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ABSTRACT 

The effects of dietary cho lesterol in the form of egg yol k or pure cholesterol 

(with and without bile acid addit ions) on serum and li v er lipids as well as 

plasma fibrinogen levels, were examined in homozygous lean Zucker rats 

against a background semi-synthetic Western diet (SSW-diet) . 

In the literature survey (chapter 2) a review of the comprehensive literature 

o n dietary c holesterol ' s effect on serum li p ids indicated that the associati o n 

of dietary cholesterol with serum cholesterol levels and the pathogenesis of 

atheroscleros is is still unclear. 

Recent epidemiological studies have indicated plasma f ibrin ogen as a ma jor 

risk factor for the development of coronary heart disease ( CHD) . Clinical 

as well as e xperimental studies on animal models support these observations , 

but little is available on factors which influence plasma levels or regulate the 

synthesis and secretion of fibrinogen. Therefore , the effect of dietary 

cholesterol on plasma fibrinogen levels was examined to test the possibility 

that the association between dietary cholesterol and CHD may be mediated 

th rough an effect of cholesterol on plasma fibri nogen . 

Fifty lean Zucker rats of the same age were randomly allocated to five groups 

(5 males and 5 females / group) which were fed the control and four 

experimental diets (egg yolk and pure cholesterol with and without bile acid 

additions) for 7-8 weeks. At the end of the experimental period the rats 

were sacrificed and serum and liver lipids , liver glycogen and plasma 

fibrinogen determined by standardized methods. 

The results showed that feeding of the experimental diets (except the egg 

yolk diet) resulted in significantly higher total serum cholesterol levels. 

All the diets significantly increased liver total lipids , cholesterol and 

glycogen , as well as plasma f ibrinogen. 

The conclusion was reached that dietary cholesterol increases plasma 

fibrinogen levels of this rat model. The mechanism (s) are not clear, but 

based on recent evidence in t he literat ~ re , poss ib le mechanism(s ) are 

suggested. The study indi cates that the associati o n of d ietary cholestero l 
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and CHD., in spite of a lack of ass oci ation between dietary cholesterol and 

serum cilo:lesterol reported in some epidemiological studies , may be explained 

by the observed effect of dietary cholesterol on plasma fibrinogen levels. 

It is recommended that before sc ientifically based recommendations regarding 

the intake of dietary cholesterol can be made , this effect of dietary 

cholesterol should be examined in humans . 

progress . 
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HOOFSTUK 1 

INLEIDING 

Resente navorsing oor die lipiedmetabolisme word hoofsaaklik gemotiveer en 

sentreer om die verwantskap tussen lipiede en koronere hartvatsiekte (KHS) . 

KHS is 'n komplekse siekte waarvan die etiologie be"invloed word deur 

genetiese , fisiologiese, psigologiese en omgewingsfaktore . Aangesien daar 

geen eenvoudige toets is waa rmee die ontwi kkeli ng of teenwoordigheid van 

die siekte voorspel kan word nie , word 'n voorspelling gemaak aan die hand 

van risikofaktore. Die algemeen-aanvaarde belangri ke risikofaktore vir die 

voorspelling van KHS is hipercholesterolemie , hipertensie en d ie rook van 

s iga rette (Bierman, 1985; Kritchevs ky, 1986). Resente epidemiologiese stu­

dies, soos die "Northwick Park Heart Study" het aangetoon dat 

hiperkoaguleerbaarheid , en veral verhoogde plasma fibrinogeen en faktor 

VI 1- vlakke ook as belangrike risikofaktore vir KHS beskou kan word (Meade 

etal., 1986) . 

Verskeie korttermynstudies het aangetoon dat daar 'n individuele variasie in 

serumcholesterol is wanneer . die in name van dieetcholesterol in die vorm van 

eiers verhoog word. Die voedingsnavorsingsgroep v.an die PU vir CHO , wat 

uit fisioloe en dieetkundiges bestaan, het in drie afsonderlike studies op 

swart-, kleurling- en blanke proefpersone wat 'n lae, middelmatige en hoe­

vetinname en n poli.:.onversadigde-, versadigde vetsuurverhouding 

(P/ V-verhouding) kleiner as een gehad het , aangetoon dat 'n gebruiklike 

hoe cholesterolinname in die vorm van eiers, nie serumcholesterolvlakke 

verhoog nie (Vorster, 1987a) . Die navorsers het aanvanklik gemeen (met 

die studies op swartes en kleurlinge), dat die lae-vetinname of die 

P/ V-verhouding van hierdie proefpersone se dieet teen ' n 

h ipercholesterolemiese effek van dieetcholesterol bes kerm. Die studie op die 

blanke proefgroep , wat 409a van hulle energie as vet in geneem het , het egter 

getoon dat ander meganismes betrokke is. Vorster et al. (1987b) het in die 

studie op swart proefpersone aangetoon dat n Westerse dieet 

plasmafibrinogeenvlakke verhoog , en dus die risiko vir KHS langs hierdie 

weg mag verhoog. In reaksie op die studie van Vorster et al. (1987b ), 
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beweer Kushi (1988) dat 'n hoe-cholesterolinname moontlik verantwoordelik 

was vir die betekenisvolle hoer gemiddelde fibrinogeenvlakke van die groep 

proefpersone wat 'n meer verwesterde d ieet ingeneem het . Faber et al. 

(1986) het ook aangetoon dat liggaamsbouers met ' n hoe eierinname nie ver­

hoogde serumcholesterolvla kke gehad het n ie . 

Die doel van hierdie studie was dus eerstens om die invloed van ' n ge­

bruiklike hoe eierinname op serumcholesterol te ondersoek. Tweedens is die 

invloed van ' n gebruiklike hoe eierinname op lewercholes terol ondersoek. 

Blum & Levy (1987) waarsku dat al ve rhoog ch oles tero linname nie 

serumcholesterolvla kke nie , dit moo ntli k weefselcholesterol mag verhoog wat 

moontlik nadelig mag wees . Derdens , omdat hiperkoaguleerbaarheid , en veral 

verhoogde fibri nogeenvla kke as een van die belang ri kste risi kofaktore vi r 

KHS beskou kan word (Meade et al. , 1986), 1s die inv loed van dieetcholesterol 

ook op plasmafibrinogeen onderso~k . 

Omdat die invloed van dieetcholesterol op serum- en lewercholesterol vergelyk 

1s, is daar van rotte as model gebruik gemaak. Die rot is 'n maklik­

bekomba re proefdier . Dit is egter bekend dat die rot weerstandbiedend teen 

dieeteffekte op serumcholesterolvlakke is, waarskynlik as gevolg van ' n ge­

bre k aan ' n galblaas. Hierdie prob leem is oorbrug deur 'n galsout in die 

dieet in te sluit. 

Die aktualiteit van die studie le daarin dat dit meer inligting kan verskaf 

wat die aanbevelings oor eierinname by al die Suid-Afrikaanse bevolkings­

groepe mag be"invloed . Eiers is ' n relatiewe goedkoop bron van ' n hoe­

kwaliteit prote"ien en ' n ryk bron van vitamiene en minerale. Om ' n 

beperking op eierinname te regverdig vereis oortuigende bewyse dat ' n ge­

brui k like hoe inname van dieetcholesterol in die vorm van eiers (> 300 

mg / dag) ' n bydrae tot verhoogde serumcholesterol en / of verhoogde risiko tot 

KHS lewer. Eiers kan by veral die minder bevoorregte bevolkingsgroepe ·n 

belangrike rol in die in na me van ' n gebalanseerde dieet speel. Omgekeerd , 

' n beperking van dieetcholesterolinname in die vorm van eiers, tot minder 

as 300 mg cholesterol / dag moet ondersteun word deu r voldoende bewyse dat 

dit bydra om serumcholesterol en / of die risi ko van KHS laag te hou. 

2 



HOOFSTUK 2 

LITERATUUROORSIG 

2. 1 SERUMLI PI EDE 

2.1 . . 1 lnleiding 

Lipiede is wateronoplosba re moleku le (Styer, 1981), omdat die atome 

aanmekaar gebind is deur nie-polere kovalente bindings {Vander et al., 

1980). Lipiede bestaan hoofsaaklik uit waterstof- en koolstofatome (Vander 

et al., 1980). Lipiede moet aan prote·iene bind voordat dit in die bloedstroom 

vervoer kan word. Hierdie prote'ienkomponent bestaan uit peptiedkettings, 

bekend as apoprote"iene. Triasielgliserole (TG) , cholesterol en fosfolipiede, 

elk teenwoordig in verskillende hoeveelhede , vorm die lipiedkomponent van 

die lipoprote'ienpartikel (Davidson et al., 1979). In figuur 2.1 word die 

metabolisme van lipoprote'iene in die liggaam skematies voorgestel. Die al­

gemene eienskappe en omset van cholesterol en TG sal vervolgens kortliks 

bespreek word, waarna aandag aan die lipoprote·iene gegee sal word. 
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2. 1.2 Serumcholesterol 

Die onderstaande bespreking oor cholesterolomset en -metabolisme, fokus op 

feite wat vir die mens bekend is. Spesieverskille kom wel voor en sal in 

die resultaatbespreking (hoofstu k 5) genoem word. 

Cholesterol is ' n onversadigde aromatiese alkohol wat struktureel verwant is 

aan die . stero'i'edhormone. Cholesterol kom in verskillende diereweefsel in 

die ongebonde vorm voor, sowel as in die vorm van esters van verskeie 

vetsure (figuur 2.2). Cholesterol 1s n belangrike deel van selmembrane: 

sonder cholesterol in die membraan, kan selle nie normaal funksioneer nie. 

Senuweeweefsel, gal en sekere galstene bevat groot hoeveelhede cholesterol 

(Brink, 1988; West, 1985) . Die cholesterol in die plasma (serum) kom in 

kombinasie met lipiede en prote'iene as lipoprote'ienpartikels voor (Levy , 

1981). Die fraksie wat deur lae-digtheidslipoprote'ien (LDL) vervoer word, 

toon ' n positiewe korrelasie met KHS, terwyl hoe-digtheidslipoprote'ien 

(HDL)-cholesterol as ' n beskermende faktor beskou word (Miller, 1989). 

Serumwaardes vir totale cholesterol van 4.0 tot 5. 7 mmolh. word deur d ie 

meeste outoriteite as f'\Ormaal aanvaar ("Pooling Project", 1978). Normale 

reikwydtes vir verskillende risikoklasse en ouderdomsgroepe is onlangs vir 

Suid-Afrik~ gepubliseer (Rossouw et al., 1988) en word in figuur 2 .3 en in 

tabel 2. 1 opgesom. 

21 ~ 2; 

* 20 
23 

26 

18 24 25 

11 13 16 27 

C D 

2 10 8 

A B 

7 

HO 

FIGUUR 2.2 STRUKTUUR VAN CHOLESTEROL (West, 1985) 
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Cholesterolomset in die liggaam word deur Quarfordt (1977) soos volg opge­

som: 

• I nname en absorpsie van dieetcholesterol , 

• endogene sintese van cholesterol, 

• verspreiding van cholesterol na die verskillende liggaamsweefsels, 

• uitru iling van cholesterol tussen die cholesterolpoele , en 

• uitskeiding van suur- en neutrale sterole 

Volgens Applebaum-Bowden (1984) sluit cholesterolomset die interaksie van 

cholesterolinname, -absorpsie, -sintese , -opberging en -uitskeiding in. 
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TABEL 2.1 

BRON 

" Natio na l In-

stitutes of 

Health", 

1986 

Berger en 

Marais, 

1987 

"N ational 

Heart, Lung 

and Blood 

Institute, 

Rossouw 

et al. , 1988 

OUDERDOM - SPES I Fl EKE REI KWYDTES VI R SERUM­

C HOLESTEROL 

OUDERDOM NORMALE AFSNYPUNT HOe-RISI KO 

SERUM- SERUMCHO-

CHOLESTEROL LESTEROL 

( jaar) (mmo lh) (mmolh) (mmo lh.) 

20-29 > 5 . 2 > 5 . 7 

30-39 > 5 . 7 > 6 . 2 

> 40 > 6 . 2 > 6 . 7 

2-19 3 .0-4 .4 4 . 4-5.2 > 5.2 

20-29 3.5-5.2 5 . 2-5 . 7 > 5.7 

30-39 3 .8-5 . 7 5.7-6 . 2 > 6.2 

> 40 4 .3-6.2 6 .2 -6.7 > 6.7 

> 5.2 5.2-6.2 ~ 6 . 2 

5.2 ~ 6 . 2 

Figuur 2.4 gee ' n op s ommi ng van die hoofstappe betrokke in die metabolisme 

van serumcholesterol. Daar is twee hoofbronne van cholesterolwins: dieet 

en sintese in die liggaam ; en twee hoofbronne van verlies: ekskresie in die 

feses en katabolisme na ga lsure wat na 10-15 enterohepatiese siklusse ook in 

die feses uitges kei word . Daar is h eelwat homeostatiese kontrolep unte in 

hierdie sisteem . Die belangri kste is dat cholesterolsintese in die !ewer beheer 

word deu r ' n negatiewe-terug koppeli ngs rea ksie; ' n verhoogde i nn ame van 

choleste rol inhi beer hepatiese s intese . Kontrasterend, wanneer dieet-

cholesterol verlaag, verhoog hepatiese sintese (Vander et al. 1980). 
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Die cholesterol wat in die bloed voorkom, verteenwoordig die cholesterol wat 

uit die spysverteringskanaal (SVK) geabsorbeer is (eksogene cholesterol), 

asook die endogene cholesterol wat 1n die liggaamselle gesintetiseer word 

(Guyton , 1986). Vette in die SVK moet eers afgeb1·eek word in klein 

pa rti kels voordat dit verteer en geabsorbeer kan word ( Davidson et al. , 

1979) . Die absorps ie van cholesterol word deu r vers keie fa kto re beYnvloed , 

naamlik : 

• die hoeveelheid cholesterol in die dieet (Sanghvi et al., 1985) (beskikbare 

inligting dui aan dat die hoeveelheid cholesterol in die dieet ' n bepalende 

faktor is wat cholesterolabsorpsie be"invloed), 

• die aantal miselle teenwoordig (die aantal misel le word deur die vetinhoud 

van die dieet bepaal) (Zeman, 1984), 

• die grootte van die galsoutpoel, 

• ' n verhoging in die intestinale deurgangstyd , (hoe !anger , hoe meer 

cholesterol word geabsorbeer), 

• n verlaging in die sekresie van pankreaslipase, ('n tekort aan 

pankreaslipase op die mukosa om cholesterol te esterifiseer), 

• ti ro'iedhormo ne , 

• plantaardige voedsel , wat B-sitosterol , kampesterol en stigmasterol bevat 

(Sanghvi et al. , 1985), 

• die tipe vet in die dieet (Kritchevsky, 1986) , 

• cholesterolsintese (Sanghvi et al. , 1985) en 

• ekskresie van neutrale sterole en galsure (Sanghvi et al. , 1985). 

8 
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Cholesterol word gesintetiseer vanaf asetielkoensiem-A (asetiel-koA). Die 

eerste stap in die sintese van cholesterol is die vorming van isopenteniel­

pirofosfaat vanaf asetiel-koA. Hierdie reeks reaksies begin met die vorming 

van 3-hid ro ksi-3-metielg l utariel-koA vanaf asetiel-koA en asetoasetiel-koA . 

3-Hidroksi-3-metielglutariel-koensiem-A (HMG-koA) kan omvorm word na 

mevalonaat (Figuur 2.4). Koensiem-A is teenwoordig in die sitosool van die 

mitochondria va n lewerselle . Die sintese van mevalonaat is die belangrikste 

stap in cholesterolsintese (Stryer, 1981). 

Cholesterols i ntese word deur verskeie faktore beheer en deur I 

n 

omsettingsmeganisme gereguleer: 

• Die lipoprote·ien oorblyfsels, nadat TG van die chilomikron verwyder 1s, 

is die sterkste inhibeerders van cholesterolsintese (Zeman, 1984): 

• Die totale energie-inname be"invloed ook cholesterolsintese (Coetzee et 

al., 1984 en Zeman, 1984). Oormatige totale energie-inname hetsy van 

alkohol, vette, protej"ene of koolhidrate, veroorsaak verhoogde sintese 

van TG en soms van cholesterol in die lewer (Coetzee et al., 1984). 

Die cholesterol word in die liggaam soos volg aangewend (Zeman, 1984). 

• 200-400 mg van die totale cholesterol kan daagliks deur die lewer 

gehidroliseer en die vrye cholesterol benut word vir die vervaardiging 

van galsu re. Laasgenoemde beweeg dan in die enterohepatiese si rkulasie. 

Hierdie proses vind slegs in die lewer plaas, 

• 800-1200 mg kan daagliks saam met gal in die spysverteringskanaal 

uitgeskei word, 

• cholesterol kan in die lipoprote"iene gesekreteer word. Die lipoprote"iene 

vervoer cholesterol na alle liggaamselle waar dit gebruik word vir die 

vorming van plasmamembrane, of na die endokrienekliere vir die sintese 

van stero"iedhormone. 
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2. 1.3 Triasielgliserole (TG) 

TG staan ook bekend as neutrale vette (Stryer, 1981) . Die meeste van die 

liggaamsvet is as neutrale vette (TG) in die liggaam aanwesig (Meyer, 1983). 

In die vetselle (adiposiete) maak TG ongeveer 95% van die selmassa uit 

(Davidson et al., 1979). Die vet in hierdie selle verteenwoordig die liggaam 

se hoofbron van gestoorde energie-verskaffende nutriente wat afgebreek 

word vir energie wanneer die gebruiklike voedselinname n1e genoegsaam is 

om die nodige energie te verskaf nie (Guyton , 1986). 

Neutrale vette (TG) is opgebou uit ' n molekuul gliserol wat met drie molekule 

vetsuur verester is (Meyer, 1983; Vander et al., 1980). Gliserol is ' n 

drie-koolstofmolekuul, wat eintlik 'n koolhidraat is. ' n Vetsuur bestaan uit 

' n ketting koolstofatome (kettinglengtes 2 tot 22) met ' n karboksielgroep aan 

die een punt . ' n Vetsuur is gebind aan elk van die drie hidroksielgroepe 

van gliserol (Vander et al., 1980). Vetsu re kan versadig (geen 

dubbelbindings in struktuur), mono-onversadig (een dubbelbinding) of 

poli-onversadig (twee of meer dubbelbindings) wees . 

Die primere plek van a kkumulasie van TG is die sitoplasma van vetweefsel. 

Druppels TG smelt saam om ' n groat globule te vorm. Hierdie globule vorm 

die g rootste gedeelte van die volume van die vets el (Stryer, 1981). Meyer 

(1983) som die funksie van TG soos volg op: 

• Energiemetabolisme (vetsure) 

• Gekonsentreerde bergvorm van energie 

• I soleermateriaal 

Vetweefsel is gespesialiseerd vir die sintese en storing van TG en vir die 

vinnige mobilisering van energiemolekule wat na ander weefsels deur die bloed 

vervoer word. Gestoorde TG word gehidroliseer deur die sikliese­

AMP - afhanklike-lipase ensiem (Stryer, 1981). 

+ 
Lipase Gliserol + vetsure 3H (Stryer, 1981) 
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Dieet-TG word gedeeltelik deur pankreaslipase in die spysverteringskanaal 

geh idroliseer en da n in die spysverteri ngs kanaalmu kosa geheresterifiseer. 

Die TG word dan vervoer na die bloed via die limfiese stelsel in die vorm 

van chilomikrone (Davidson et al., 1979). Tabel 2. 2 gee die aanbevole 

normale serumwaardes van TG soos aanbeveel word deur verskeie outoriteite. 

Die verwants kap tussen plasma-(serum) TG-vla kke en KHS rs nog 

kontroversieel. Die "National Institutes of Health Concensus Development 

Conference on Treatment of Hypertriglyceridemia" (1984) definieer definitiewe 

hipertrigliseridemie as ' n vastende plasma- (serum) TG-vla k wat 3. 1 mmolh. 

oorskrei. Volgens hierdie organisasie reflekteer die plasma-(serum) TG-vlak 

die teenwoordigheid van sekere aterogeniese lipoprote"iene. 

TABEL 2.2 NORMALE TG-VLAKKE SOOS AANBEVEEL DEUR VERSKEIE 

OUTORITEITE 

BRON 

1. "National Institutes of Health 

Concensus Development Conference 

on Treatment of Hypertrigly­

ceri.demia", 1984 

2. Berger en Marais, 1987 

3. "European Atherosclerosis 

Society", 1987 
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TG-WAARDE 

Hierdie organisasie gee 'n 

rei kwydte van 1 . 5-3. 1 mmol/ 2. 

OUDERDOM TG 

2-19 < 1.4 mmol/e. 

20-29 < 1.4 mmol/£ 

30-39 < 1. 7 mmol/£ 

> 40 < 1.7 mmol/e. 

Waardes > 2.3 mmol/2. word 

as abnormaal bes kou 



2. 1 .4 Lipoprote·iene 

Lipoprote'iene is groot partikels met n kern wat bestaan uit cholesterolesters 

en TG . Die kern word omri ng deu r ' n dun laag v rye cholesterol, fosfolipiede 

en apolipoprote'iene of apoprote·iene (Zeman, 1984). Apoprote'iene het 

verskeie funksies, onder andere: 

• apoprote'iene dien as ko-fa ktor v1r ensieme (apo C- 11 v1r 

lipoprote'ienlipase en apo A-I vir 

(LCAT) 

I es iti en cholesterol-as ieltra n sfe rase 

• apoprote·iene dien as ligande v1r interaksie met sellulere reseptore, 

• apoprote'iene dien as uitru i 1-prote·iene vi r neutrale I ipiede en 

• apoprote'iene is strukturele bestanddele van lipoprote·ienpartikels 

(Sanghvi, 1985). 

Die funksie van lipoprote"iene is om TG, cholesterol en fosfolipiede na 

weefsels te vervoer. TG word in die spierweefsel geoksideer vir energie of 

vervoer na vetweefsel om gestoor te word (Brown & Goldstein, 1986). 

Cholesterol en fosfolipiede word vir selmembraansintese, hormoonsintese , ens . 

in selle g~bruik (Meyer, 1983) . 

Lipoprote·iene word op grond van hul digtheid geklassifiseer (Ernst et al., 

1980). Die samestelling van die verskillende lipoprote'iene wat in menslike 

serum (plasma) teenwoordig is, word in tabel 2 . 3 uiteengesit. Brown et al. 

(1981) som die bydrae van die verskillende lipoprote'iene tot die 

ateros kleroseproses as volg op: 

• Ch ilomi krone: neutraal 

• I ntermediere-digtheidsl ipoprote'ien ( I DL): d ra by tot ateros klerose as 

vlakke in die serum styg 

• Lae-digtheidslipoprote·ien (LDL): dra by tot aterosklerose as vlakke 1n 

die serum verhoog is 

• Baie-lae-digtheidslipoprote'ien (VLDL) : neutraal 

• Hoe-d igtheidslipoprote'ien ( H DL): word met ' n verlaging In simptomatiese 

ateros klerose geassos ieer. 
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CHILOMIKRONE 

Chilomikrone 1s die hoofdraer van lipiede (Davidson et al., 1979). 

Chilomikrone word in die intestinale mukosa gevorm en. via die lakteaalvate 

in die limf . gesekreteer (Grundy, 1983). Via die limfvate beland dit in die 

bloedstroom waar dit gemetaboli.seer word (Brown et al.·, l98l). Chilomikrone 

is die grootste lipoprote·ien (Stryer, 1981) en bestaan · hoofsaaklik uit TG 

(85-95% van die gewig), omring deur ' n dun laag prote·iene (1 tot 2% van 

die gewig) en fosfolipiede. • Chilomikrone bevat ook nuut-geabsorbeerde 

cholesterol, hoofsaaklik in die estervorm (West, 1981). Chilomikrone is 0.1 

tot 3 . 5 µmin diameter (Vander et al., 1980) en het ' n baie lae digtheid (< 

0.94 g / cm 3 )(West , 1981). Chilomikrone het ' n baie kort leeftyd in die plasma 

( halfleeftyd · ± 10 minute) na die absorpsie van vet (West, 1981) . 

Vetabsorpsie mag . egter vir 3 ure na n maaltyd voorkom, afhangende van 

die samestell ing van die maaltyd (Vander et al., 1980). 

Chilomikrone bind aan die ensiem lipoprote·ienlipase wat op die luminale op-

pervlak van die endoteelselle voorkom. Die endoteelselle voer die kapillere 

bloedvate van vet- en perifere weefsel uit. Apoprote"ien-C-11 Cn 

ko-faktor)(West, 1981)) wat in ch ilomikrone voorkom, aktiveer 

lipoproteienlipase (Brown et al., 1981). 

Die TG in chilomikrone word binne 'n paar min-ute gehidroliseer deur die 

Lipoprote'ienlipase ensiem (Stryer, 1981). Namate die TG vrygestel word, 

krimp die chilomikrone in grootte en van die fosfolipiede en vrye cholesterol 

op die oppervlak word na HDL oorgedra (Zeman, 1984). Die oorblywende 

chilomikronrestant bevat nou cholesterolesters, Apo-B-48 en Apo-E (Brown 

et al., 1981). Die chilomikronrestante word via die bloedstroom na die !ewer 

vervoer, waar die restante bind aan Apo-B- en Apo-E reseptore (op die 

hepatiese selle), waarna dit ge'internaliseer word deu r middel van endositose 

en deur lisosome afgebreek word (Havel & Kane, 1982). · Die 

cholesterolafbraakprodukte word in die vorm van galsure . . of 

ongeesterifiseerde cholesterol in die gal gestort (Brown et al., 1981). 

BAI E-LAEDIGTHEI DSLI POPROTETEN (VLDL) 

VLDL word primer in die lewer gesintetiseer (Stryer, 1981) I en n klein 

hoeveelheid (ongeveer 10% of minder) 1s van die spysverteringskanaal af-
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komstig (West , 1981) . VLDL var1eer geweldig in grootte (30 tot 80 nm) , 

hoofsaaklik as gevolg v an ' n verskil in TG-inhoud ( 20 tot 80°0 van die gewig). 

VLDL se halfleeftyd in die plasma is ongeveer 60 minute (West, 1981). 

Die !ewe r sintetiseer TG vanaf 'n oormaat koolhidrate en vette en bind dit 

met Apo-B-100 en Apo-E om VLDL te vorm, wat TG na die vetweefsel v1r 

storing vervoer (Sanghvi et al. , 1985) . TG verlaat dus die !ewer in d ie vorm 

van VLDL , wat 'n hoe omsetti ngstempo het (Brown et al . , 1981). VLD L bind , 

net soos in die geval van chilomikrone, aan die ensiem lipoprote·ienlipase 

(Brow n & Goldstein , 1977) . Deur midde l van hierdie ensiem word TG in die 

kapi ll ere vate vrygestel. Namate die TG vrygestel word , verkle in die 

VLDL - partikel , sy digtheid vergroot en die partikel word omges kakel na die 

intermediere-digtheidslipoprote"i"en (IDL). Die oppervlakmateriaalrestante van 

VLDL (hoofsaaklik fosfolip iede en c ho lesterol) word oorgedra na HDL ( Brown 

et a I. , 1981 ) . 

I NTERMED leRE- DIGTHE I DSLI POPROTEYENE ( I DL) 

Soos hierbo genoem , w9rd die nuutgevormde cholesterolesters aan IDL 

oorgedra. Apo - D is moontlik hiervoor verantwoordelik (Brown & Gol.dstein , 

1977). Vo lgens Brown et al. (1981) bevat ' n IDL-partikel een molekuul 

Apo-B-100 en 'n aantal Apo-E molekule. Die kern van IDL bestaan 

hoof saa kl i k u it cholesterolesters , ' n en kel laag fosfol ipied , ongeesterif iseerde 

cholesterol, en Apo-B op die oppervla k (Brown et al., 1981 en Brown & 

Goldstein, 1977). Sommige I DL-parti kels word deu r die I ewer gekataboliseer 

sonder om na LDL verander te word (Brown et al., 1981). 

Na lipol ise ver laat I DL die kapillere vate om terug te keer na die 

bloedsirkulasie. Die oorblywende TG en alle apoprote·iene , beha lwe 

Apo-B-100 word nou verwyder en LDL word gevorm ( Brown et al. , 1981) . 

Laasgenoemde vi nd moontli k in die lewersinuso"iedes plaas deu rdat Apo-C met 

Apo-E-reseptore in die lewer bind . Die reaksie word moontlik gemaak deur 

lesitiencholesterol-asieltra n sf erase , en 1s ' n negatiewe-terug koppel i ng rea ksie 

(Rich a rd , 1982) . 
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LAE-DIGTHEI DSLI POPROTE.i'ENE ( LDL) 

Volgens Robinson & Lawler (1988) en Oh (1985) toon LDL-C 'n positiewe 

korrelasie met koronere ha rtvatsiektes . Die LDL-C pa rti kel word wyd aan­

vaar as die belangrikste aterogene lipoprote·1en (Oh, 1985). Die LDL-partikel 

is ongeveer 20 nm groot , en dra die meeste (twee-derdes) van die cholesterol 

in normale plasma (West, 1981). 

In ' n oorsigartikel van Brown & Goldstein (1986) word die sellulere opname 

van LDL as volg beskryf (F iguur 2.5) : 

• LDL bind aan spesifieke reseptore op die plasmamembraan va n hepatiese 

en / of nie-hepatiese selle. LDL-reseptore versamel in bedekte putvormige 

dele van die selmembraan , wat klatrin bevat. 

• Binne drie tot vyf minute na die vorm ing v an ' n put , stulp dit in, ongeag 

of ligande aan reseptore gebind het of nie , om ' n bedekte endositiese 

vesi kel te vorm. Kort nadat die endositiese vesi kel gevorm het, 

dissosieer die klatrinbedekking en beweeg terug na die selmembraan . 

• Hierdie vesikels (met. LDL) verbind met lisosome. Die prote"i'enkomponent 

van LDL word gehidroliseer na vrye am inosure, en die cholesterolesters 

word deur ' n lisosoomsuurlipase gehidroliseer om cholesterol vry te stel. 

• Die vrygestelde ongeesterifiseerde cholesterol kan dan vir membraan­

biosintese aangewend word. Allernatiewelik, ka n dit geheresterifiseer 

word vir storing binne-in die sel. Vrye cholesterol aktiveer 

asiel koensiem-A-cholesterolasieltransferase (ACA T) om die cholesterol te 

esterifiseer en te stoor . 

Die cholesterolinhoud van selle met 'n aktiewe LDL-weg word op twee maniere 

gereguleer : 

1. Die vrygestelde cholesterol onderdruk 

3-h id roks i- 3 -metielgl uta riel koens iem-A - redu ktase 

die vorming van 

( HMG- Ko A- red u ktase). 

Hierdie ensiem is die tempo-bepalende ensiem in cholesterolbiosintese. 

2. LDL-reseptore word deur n omsettingsmeganisme gereguleer . In 

fibroblaste , is die halfleeftyd van die LDL-reseptor ongeveer een dag . 
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STAPPE IN DIE LDL-WEG (West, 1981) 

Die tempo van LDL-katabolisme daal met verhoogde ouderdom as gevolg van 

'n verlaagde a ktiwiteit van LDL- reseptore. As die plasma-LDL-vla kke hoog 

is, kan LDL deur makrofages gedegradeer word. As dit met cholesterolesters 

oorlaai word, verander dit in skuimselle wat n komponent is van 

ateros klerotiese letsels. 

n Dieet hoog in totale vet, versadigde vetsure en moontlik ook cholesterol 

lei tot ' n verhoogde LDL-C vlak: as die plasma-LDL verhoog, raak die 

LDL-reseptore versadig. Die tempo van verwydering van LDL 1s 

proporsioneel tot die aantal reseptore; die aantal reseptore verlaag en 

plasma-LDL styg . Dit lei tot d ie opeenhoping van LDL-C in die plasma en 

die vorming van aterosklerose . 
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Die bloedcholesterolkonsentrasie is hoofsaaklik afhanklik van die sirkulerende 

LDL-konsentrasie. Volgens Coetzee & Van der Westhuizen (1984) word die 

LDL-konsentrasie bepaal deur beide die produksie en verwydering van LDL. 

Die navorsing van Brown et al. (1981) het n,e net die rol van die 

LDL- reseptor in lipoprote·1enmetabol isme u itgewys n ie, maa r ook aangetoon 

dat persone met familiele hipercholesterolemie aangebore defekte in die 

LDL-reseptor het . Moontlike oorgeerfde gebreke van hierdie reseptor kan 

as volg opgesom word: 

• Pasiente toon n betekenisvolle verlaging ,n die fraksionele­

katabolismetempo van plasma-(serum) LDL, omdat die !ewer nie in staat 

is om LDL-reseptore te sintetiseer n,e. 

• Die lewer produseer moontlik twee tipes lipoprote·1enreseptore; 

(a) reseptore wat LDL en restante bind, en 

(b) reseptore wat slegs ch ilomikronrestante bind. 

Volgens Grundy (1987) verlaag LDL-reseptore via n verhoging in 

dieetcholesterol en versadigde vetsure. Volgens Vega en Grundy (1987) het 

'n verlaagde aktiwiteit van LDL-reseptore die volgende twee effekte op 

LDL-metabolisme (figuur 2.6): 

• n verlaging ,n die verwydering van VLDL-restante, wat LDL 

oorproduksie veroorsaak, en 

• 'n verlaagde opruimingsfraksie van LDL 

Beide hierdie veranderinge veroorsaak verhoogde LDL-konsentrasies (Vega 

& Grundy, 1987). Tabel 2.4 gee die normale LDL-C soos aanbeveel deur 

vers keie outoriteite. Volgens Grundy ( 1987) a kkumu leer plasma- (serum) 

LDL-C met ' n verlaging van die aantal hepatosiet-LDL-reseptore, as gevolg 

van n genetiese defek (familiele hipercholesterolemie) of verkeerde 

eetgewoontes. 
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TABEL 2.4 REIKWYDTES VIR LDL-C SOOS AANBEVEEL DEUR VERSKEIE 

OUTORITEITE 

BRON NORMALE AFSNYPUNT HOe-RISIKO 

LDL-C LDL-C 

(mmolh) (mmolh.) (mmol / 2.) 

Stone, 1981 < 3 .2 

" National Heart, 3.4 3.4-4 . 1 4 . 1 

Lung and Blood 

Institute, " 

1988 

Rossouw et al. , 2 .8-3 .4 4 . 5-5.2 >4 . 5->5.20 

1988 

VLDL 

1. i ven-,yderi ng van VLDL 

LDL reseptore 

\ 
VLDL restante 

~ Ander 
2. fopru iming van LDL 

bindingsplekk 

FIGUUR 2.6 DIE EFFEK VAN ' N VERLAAGDE AKTIWITEIT VAN LDL-RESEPTORE 

OP LDL-METABOLISME (Vega & Grundy, 1987) 
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HOe-DIGTHEI DSLI POPROTE"iENE (HDL) 

HDL is die kleinste van die lipoprote"iene (ongeveer 20 nm) met die grootste 

d igtheid (1 . 063 tot 1.21 g / cm 3
). Ongeveer 50% van die gew1g van ' n 

HDL-molekuul bestaan uit prote"iene en 50% uit lipiede (West, 1981). HDL 

word in die lewer en spysverteringskanaal gesintetiseer (Brown et al., 1981). 

HDL-katabolisme vind hoofsaaklik in die lewer en niere plaas. HDL-reseptore 

kom op verskillende selle voor (Steinberg , 1984). HDL speel ' n sentrale rol 

in d ie regu leri ng van lipoprote·ien-katabolisme. Die vormi ng van H DL ges kied 

gedeeltelik deur sy rol as ontvanger en s kenker van lipiede en prote·iene 

( Nestel, 1987) . HDL funksioneer hoofsaaklik in die uitruiling van cholesterol 

en fosfolipiede en die esterifiseringrea ks ies 1n di e plasma (Brown et al. , 

1981) . Die belangrikste apoprote·iene wat in HDL teenwoordig is , is Apo-A-I 

en Apo-A-I I (Steinberg , 1984). HDL speel ' n belangri ke rol 1n die 

sogenaamde "omgekeerde cholesteroltransport" (Sanghvi et al. , 1985). Daar 

bestaan ' n negatiewe korrelasie tussen HDL-vlakke en die voorkoms van 

aterosklerose (Miller, 1989 ; "National Heart , Lung and Blood Institute, 1988; 

Steinberg, 1984). 

Die HDL-partikel word nie as sodanig 1n die bloedstroom gesekreteer n ie , 

maar word in die plasma opgebou uit voorlopers vanaf die lewer , 

spysverteringskanaal, die ekstrahepatiese weefsel en ander lipo prote"iene . 

Die cholesterol word geesterifiseer deur plasma-LCAT, waarna dit oorgedra 

word vanaf VLDL en I DL (Brown et al. , 1981) . As gevolg van die ensiem 

se funksie, neem HDL geleidelik ' n sferiese konfigurasie aan (Steinberg, 

1984). 

Cholesterolesters vorm die kern van die HDL-molekuul. HDL neem dan weer 

cholesterol vanaf ander sirkulerende lipoprote"iene en selmembrane op en 

sod oende word die opeenhoping van cholesterol in die perifere weefsel ver­

hoed (Steinberg, 1984). HDL word dus as die vervoermedium vir oortollige 

cholesterol bes kou (Zeman, 1984) . Miller en Miller (1982) meen dat ' n ver­

laagde HDL-konsentrasie die ontwikkeling van aterosklerose versnel deur die 

terugvloei van cholesterol vanuit die arter iel e wand te versteur. Tabel 2 . 5 

gee die aanbevole HDL-C reikwydtes aan soos aanbeveel deur ' n aantal 

outoriteite. In die lig van die bewyse vir die negatiewe korrelasie tussen 

HDL-C en KHS (Williams et al. , 1979), is dit belangrik dat TC verlaag sender 

dat · HDL-C fra ksi e of die persentasie TC wat deur HDL gedra word verlaag . 

21 



Vo lgens Castelli (1986) kan die hoofoorsake van verlaagde HDL-C soos volg 

opgesom word: 

• 

• 

• 
• 

• 

• 

• 

Rook van sigarette 

Obesiteit 

Fisiese onaktiwiteit 

.Androgene en verwante stero"iede 

* and rogene 

* anaboliese stero·iede 

Beta-adrenergiese blokkeerders 

H ipertrigl iseridemie 

Genetiese fa ktore 

* primere hipo-alfalipoprote"ienemie. 

TABEL 2.5 NORMALE REI KWYDTES VA HDL - C SOOS AANBEV EEL DEUR 

'N AANTAL OUTORITEITE 

BRON 

1 . " Framingham Study", 

1986 

2 . '' European Atherosclerosis 

Society", 1987 

3. Stone , 1987 

4 . " NIH Nationa l Choleste­

ro l Education Program 

Adult Treatment Panel", 

1988 

5. " National Heart , Lung and 

Blood Institute", 1988 

6. Rosso uw et al. , 1988 

HDL-C 

1.2-1.4 mmo l/2. 

0 . 9 mmol h. 

> 1 . 2 mmol / £ 

0 . 9 mmol /Q, 

> 0. 9 mmol / £ 

0 .9-1.2 mmol /2. 
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Subfraksies van HDL 

Verskeie subfraksies van HDL word onderskei, onder andere HDL 1 , HDL2 

en HDL 3 • Verandering in die HDL-konsentrasie word gewoonlik toegeskryf 

aan veranderinge in d ie HDL 2- vl a kk e. ' n Lae HDL 2 word geassosieer met 

die ontwikkeli ng van aterosk lerose (Schaefer, 1985) . Studies soos deur Diehl 

et al. (1988) het ' n assos iasie tussen HDL-subfraksies en KHS aangetoon. 

Laasgenoemde outeur beweer dat HDL 3 -C , asook HDL 2-C moontlik verwant 

is aan KHS. Die orhskakeling van HDL 2 na HDL 3 ges ki ed deur ' n hepat iese 

I ipase (Nestel , 1987) . 

2.1.5 Dieetfaktore wat serumlipiede be·invloed 

lnleiding 

Die dieet wat on s volg is waarskynlik een v an die belangrikste beheerbare 

faktore om somm19e van die r isi kofaktore vir KHS te verlaag. Volgens 

Wiehmayr et al. (1989) het dieet ' n groot effek op aterogenese . Verhoogde 

serum TG- v lakke en serumcholes terol is van die risikofaktore wat deur die 

d ieet be"i"nvloed word (Rosso uw , 1983). Die dieet veroorsaak veranderinge 

in plasmalipoprote·iene in so ' n mate dat arteriele ateroma ontwikke l, wat sterk 

ge noeg is om arteriele obstruksie en miokardiale infarksie te veroorsaak 

(Oli ver , 1982). Figuur 2. 7 stel ' n moderne (maar simpl is tiese) weergawe van 

die dieet-harthipotese s kematies voor (Rossouw, 1983) . 
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Dieetvette Dieetsout 

Stap Obesiteit 

Ece se:r-um-LDL serum-EDL Hipertensie 

Stap 

~oronere arteriele 

Stap 3 ~ 
Koronere hartvatsiekte 

FIGUUR 2.7 'N MODERN E WEERGAWE VAN DIE DI EET-HARTH I POTESE 

(Rossouw, 1983) 

Dit is n feit dat bevolk ingsgroepe wat ' n lae-vetdieet volg (groot li ks van 

pla ntaardige oorsprong) laer serumcholesterolkonsentrasies vertoon as be­

volkingsgroepe wat ' n hoe-vetdieet, spesifiek diete hoog in versadigde vette 

(grootliks van dier like oorsprong) volg (Harper, 1983). ' n Aanpassing in 

die dieet, soos ' n verlaagde vetinname en verhoogde dieetveselinname kan 

vetge"ind useerde hipercholesterolemie 1n n mate beheer (Walker, 1984). 

Onlangse k liniese studies het aangetoon dat veranderinge in dieetinname van 

cholesterol ' n invl oed het op TC- en LDL-C-vlakke. Daar is egter beteke­

nisvo lle verskille tussen individue in reaksie tot dieetcholesterolinname. 

Sommige individue toon min reaksie terwyl ander ' n betekenisvolle verlaging 

of verhoging va n TC toon (Pyorala, 1987) . 
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Wanneer minder cholesterol en versadigde vette ingeneem word verlaag die 

serum-LDL-C-vlak (Robinson G- Lawler, 1988). Volgens Knuiman et al. (1980) 

blyk dit dat as die totale bloedcholesterolkonsentr-asie hoog is as gevolg van 

die dieet, 1s die HDL-konsentrasie ook hoog. Volgens Miller en Miller (1982) 

blyk dit dat LDL-C en HDL-C verlaag wanneer lede van Westerse be-

volkingsgroepe terugkeer na ' n lae-vet, lae-cholesterol dieet. In 'n studie 

deur laasgenoemde outeurs waar hulle 'n dieet ryk aan versadigde vette en 

cholesterol vi r bobbeja ne gevoer het, was die resu ltaat 'n twee-voudige 

verandering in TC en HDL-C van plasma. n Soortgelyke studie is deur 

hierdie outeurs vir 26 maande op bobbejane uitgevoer, en die omvang van 

vetletsels in die bobbejaanaorta en die aortavertakkings was direk verwant 

aan die TC van die plasma, en onafhanklik of omgekeerd aan HDL-C (Miller 

& Miller, 1975). 

Die effek van dieetcholesterol op serumlipiede 

Vi r die afgelope paa r dekades is daa r vers keie studies gedoen oor die 

moon ti i ke effekte wat vers kill en de hoeveel hede dieetcholesterol in die vorm 

van eiers op serumlipiedv lakke het. Die navorsers het die proefpersone 

bestudeer in 6f 'n metaboliese eenheid 6f in 'n vry-lewende opset. Tabel 

2.6 gee 'n samevatting van die resultate van 35 studies (vanaf 1972 tot 1988) 

wat oar die invloed van hoe cholesterolin.name in die vorm van eiers op serum 

TC-vlakke gedoen is. Baie studies het aangetoon dat dieetcholesterol in die 

vorm van eiers serumcholesterol verhoog (Applebaum-Bowden et al., 1984; 

Mistry et al., 1981), maar net soveel studies het aangetoon dat 

dieetcholesterol nie serumcholesterol nadelig be"invloed nie ( Buzzard et al ., 

1982; Flaim et a l., 1981). 

Volgens die "Nutrition Committee, American Heart Association" (1988) word 

aanbeveel dat dieetcholesterol na < 300 mg / dag verlaag moet word. Connor 

et al. (1978) is die eerste persoon wat n korrelasie (r=0.90) tussen 

dieetcholesterol en TC-vlakke in 'n studie op die Tarahumara lndiane aan­

getoon het . Die Ta rah uma ra I ndiaan bevol ki ngsgroep was 'n nie-verwesterse 

groep woonagtig in die "Sierra Madre Occidental Mountains". ' n Kleiner maar 

betekenisvolle verwantskap tussen dieetcholesterol inname en plasma TC is 
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later in seuns van Finland en ederland aangetoon (r=0.25) ( Knuiman et 

a I. I 1983) • 

Vers keie studies ( B ronsgeest-Schoute et al. , 1979; Chenoweth et a l., 1981 ; 

Roberts et al., 1981 en Sacks et al., 1984) het aangetoon dat die byvoeging 

van een tot twee eiers daagliks tot die gebruiklike dieet ' n betekenisvolle 

verhoging in plasmalipiede en -TC veroorsaak. Applebaum-Bowden et al. 

(1984) het met die byvoeging van groot hoeveelhede dieetcholesterol 

(1500-5000 mg) of die ekwivalent van 6-20 eiers , verhog ings in TC, LDL-C, 

H DL-C, HDL 2 -C-vla kke en a pol ipoprote"i"en-B aangetoon. Beynen & Katan 

(1985) het ook aangetoon dat die byvoeging van 6 eierge le daagliks tot die 

gebruiklike dieet TC- en LDL-C-vlakke verhoog. 

McMa hon et al. (1980) het by ape gevind dat beide geslagte se TC, LDL en 

VLDL verhoog met ' n cholesterolverrykte dieet; die verhoging was beteke-

nisvol groter by manlike ape . 

cholesterolverrykte dieet, het TC, 

Met verhoging in ouderdom en 

LDL en VLDL ook verhoog 1n albei 

geslagte, weeree ns meer beteke n isvol by manlike- as vrou like ape. Packard 

et al. (1 983) het aangetoon dat met die verhoging van dieetcholesterol (6 

eiers / dag) verhoog LDL-sintese met 2396 . Die !ewer neem cholesterol uit die 

chilomikronrestante en sekreteer dit in VLDL om uiteindelik LDL te vorm 

(Brown & Goldstein, 1981). Vers keie outeu rs het gevi nd dat hoe-

cholesteroldiete HDL verhoog. Mahley et al. (1978) skryf dit toe aan ' n 

verhoogde bindingskapasiteit van HDL met hoe-affiniteit 

seloppervlakreseptore. Tan et al . (1980) het ook gevind dat HDL-C en totale 

plasma-apo-A-1 met hoe-vet, hoe-cholesteroldiete verhoog. 

Verskeie outeurs wys daarop dat TC verhoog met ' n inname van 300-600 mg 

cholesterol / dag. ' n Verde re verhogi ng van cholesterol-in name het min , in­

dien enige invloed op TC (Mattson et al. , 1972). Zanni et al. (1987) het 

gevind dat ' n byvoeging van eiergeel-cholesterol in presies - gekontroleerde 

hoeveelhede, TC met ' n gemiddeld van ~ 1390 en LDL-C met ' n gemiddeld van 

~ 2290 verhoog het in proefpersone wat ' n dieet met 6f ' n hoe 6f ' n lae 

P/ V-verhoudi ng. 

Tussen 1976-1982, het ten minste ses studies aangetoon dat die byvoeging 

van een tot vier eiers daagliks tot die gebruiklike dieet van vry-lewende 

persone nie TC verander het nie (Buzzard et al. , 1982; Flaim et al. , 1981; 
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Flynn et al. , 1979; Kummerow et al., 1977; Porter et al. , 1977; Slater et 

al. , 1976). 

In n studie wat spesifiek beplan is om die varieerbaarheid rn die 

plasmalipiedreaksie op eierinname te bestudeer, het Oh en Miller (1985) 18 

hiper - en 13 hipo-reageerders ge"identifiseer nadat hulle drie eiers daagliks 

vir 28 dae by hul gebruiklike dieet gevoeg het. Die grense van die 

plasmacholesterolreaksie was -17 tot +53 mg / di . TC verhoging het gepaard 

gegaan met verhogings rn beide LDL-C- en HDL-C-vlakke. Met die 

byvoeging van ses eiers daagiiks tot die gebruiklike dieet van die hipo­

reageerders het die navorsers nog steeds groat varieerbaarheid in die TC 

aangetoon. Die TC-vla kk e van sewe van die proefpersone is n ie be"tnvloed 

deur die veranderde cholesterolinname nie. McGill (1979) beweer dat die 

rea ksie geneties bepaal word en dat die t ipe cholesterol in die dieet moontlik 

die reaksie be·1nvloed. Pyorala (1987) beweer egter dat n hoe 

P/ V-verhouding en lae-vetdieet die effek van dieetcholesterol verminder . 

McNamara et al. (1987) rapporteer 'n statistiese betekenisvolle verhoging in 

TC in slegs 1090 van hull.e 75 proefpersone in reaksie op die verhoging rn 

d ieetcholesterol. Die meerderlleid proefpersone het TC-via kke b inne ±590 van 

die t otale proefpersoon - varieerbaarheid gehandhaaf . Liebman & Buzzarre 

( 1983) het die verwantskap ttussen serumcholesterol en dieetcholesterol­

inna me by 36 vegetariers en 18 nie-vegetar ie rs ondersoek . Daar rs geen 

betekenisvolle korrelasie van serumcholesterol met dieetcholesterol gevind 

nie, ongeag die variasie in dlie daaglikse hoeveelheid erers. Flaim et al. 

(1981) het twee groepe van 12 Jong mans elk volgens hul 

serumcholesterolvlakke en gewoonteli ke cholesteroli n name gepaa r en vergelyk. 

• Groep 1: ±400 mg cholesterol per dag plus daaglikse dieet 

• Groep 2: 1400 mg (4 eiers )/dag plus daaglikse dieet 

Die dieet is vir vier weke gevolg . Daar was geen betekenisvolle verandering 

in serumcholesterol, LDL- of HIDL-C nie . 

In ' n langtermyn epidemio logieS,e studie het Garc ia- Palmieri et al. ( 1980) die 

dieetinname van 8218 stedelike en plattelandse mans tussen 24 en 64 jaar 

vergelyk ten opsigte van die daaropvolgende voorkoms van KHS. 

Dieetopname is met n 24-uurr herroepmetod e gedoen. , Die gemiddelde 
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cholestero l i nname was 356 mg / dag v1 r plattelandse en 439 mg / dag v i r stedel i ke 

mans, Daar was geen betekenisvolle verskil in cholesterolinname by mans 

wat daarna miokardiale infar ksie , angina pecto ris , skielike dood as gevolg 

van KHS of net n manifestasie van KHS ontwikkel het nie . In d ie 

Fram i nghamstud ie ( Dawber et al. , 1982) is dieetcholesteroli n name by 912 

proefpersone bepaal . Dieetges kieden isopnames is gedoen . Eieri n name vi r 

mans het gewissel van 0 - 24 eiers/ week en v1 r vro ue van 0 - 19 e iers / week . 

Daar was geen betekenisvolle verwantskap tussen e1er1 n name en 

serumcholesterol nie . 

Uit bogenoemde en die resultate van die vers ki llende studies wat in tabel 2 . 6 

opgesom word , is dit duidelik dat daar moeilik ' n gevo lgtrekking oor die effe k 

v an dieetcholesterol op serum! ipiede en -Ii poprote"i"ene gemaa k kan word. 

Vergelyking en interpretering van die resultate wo rd bemoeilik deur e nder 

a ndere die volgende: 

• Die metaboliese en vrylewende studies waar proefpersone v1r n beperkte 

periode op ' n hoe-eierdieet geplaas word, is gewoonl i k korttermynstudies . 

Dit 1s moontlik dat homeostatiese meganismes wat fisiol ogiese response 

op n verhoogde cholesterolinname bepaal , !anger as die studieperiode 

mag neem om ' n ewewigstaat te bereik . Die ve r skynsel van reageerders 

en n ie- reageerders, en die on v ermoe om te voorspel wie op 

cholestero linname gaan r eageer , bemoe ili k inte r pretasie van h ierd ie stu­

dies verder. Gebre k kige kon tro les , indi v iduele variasie in 

cholesterolabsorpsievermoe (McNamara , 1985) , en meting van die 

samewerking van proefpersone om by dieetvoors krifte te bly 

( "compliance" ) skep ook probleme. 

• Epidemiologiese studies wat langtermyneffekte (verwantskap tussen 

cholesterol inn ame en serumcholestero l) rapporteer, se teen strydige re ­

su ltate kan moontlik toegeskryf word aan pro b leme met die kwantifisering 

van nutrient innames. In vers keie van hierdie studies 1s d ie 

24-uur-herroepmetode gebruik (Gagg iula et al. , 1981), wat v eral wat 

cholesterol in name bet ref , n ie ' n gemiddelde in name oor ' n lang tydperk 

sal reflekteer n1e . 

• Die effek van d ieetcholesterol op serumlipiede en -lipoprote·iene mag deur 

die agterg ronddieet be·invloed word . Die totale veti n name en die 

P/ V-verhouding van die dieet word tans gebruik om die effek v an 

dieetch oleste rol te bereken (Anderso n et al. , 1979 ; Hegsted , 1986 ; Key s , 
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1984). Ander dieetbestanddele, soos die mono-onversadigde vetsure 

(Ahrens, 1985), die teenwoordigheid van plantstero le (Kritchevsky, 

1986) en die hoeveelheid en soort dieetvesel (Bingham, 1985) mag oak 

die effek van dieetcholesterol be'invloed. Dit is moeilik om vir al hierdie 

fa ktore in 'n epidemiologiese studie te kontroleer . 

TABEL 2.6 OPSOMMI NG VAN STUDIES WAT DI EETCHOLESTEROL SE 

SE EFFEK OP SERUMCHOLESTEROL ONDERSOEK HET 

OiJ TEURS STUDIEONTWERP DIEET A6TER6RDND PROEFPERSONE RESULTATE 

6ESLA6 AAtHAL OUDERDOH BESKRYWIN6 

! Mattson et 6edurende die Diete:Gebruiklik dieet H 70 26 Proefper- CHOL-vrye dieet: i 1. 

al.' 1972 eerste 7-dag + vier verskillen- sone in seru1 TC vlakke 
vooreksperi1en- de hoevee lhede goeie Dag 60 TQ-28 : t 
tele periode, CHOL. !Die CHOL toestand, verskille in die seru1 
het alle proef- verskille is ver - set geen TC vlakke van die 
persone 'n ge- kry deur die by- 1etaboliese groep. Dae T0-28 en 
bruiklike dieet voeging van 'n defekte 42 : Nuwe waardes het 
ontvang geskikte hoeveel- kostant gebly 

heid droee eier-
geell 

2. Anon, 1976 l!Pasiente in l!Daaglikse CHOL inna1e 1 lt in TC 
hospitaal (8-12 eiers l was onge- \9401g/l001ll 
opgenee11 vir veer 3500 1g. Totale [T6] was 198mgi 
'n roetine kaloriee inna1e was 100111 
ondersoek ongeveer 8,4 NJ 

(2000 kkali: 35I PROT, 
551 VET, en 101 CHO. 

2lAangeraai 01 2!221 PROT, 351 VET, en 2lSeru1 TC i (7501gi 
dieet te ver- 431 CHO. Daaglikse 100aii en T6 t 
ander en CHOL inna1e ~ na 26119/10011 na · 
spesifiek 01 235 1g 16 dae l 
eiers in die 
dieet uit te 
skake l. 

3l'n 01standig- 3)Na 5 jaar: TC i 
heidsverslag (1881g/l001ll en T6 

J, (157 /10011) 

3. Mistry et Hulle het seru1 " 14 VLDL-C f 60 ~ 2001 
al.' 1976 lipoproteine in gedurende die hoe CHOL 

1ans wat CHOL inna1e; 
supple1ente van LCL-C t 2 - 5 keer op 
750 - 1500 19/d die 1500 1g/dag CHOL 
vir 10 - 30 dae supple1ent en 4 keer oo 
onhang het , die 750 ag/dag CHOL 
bestudeer suppleilent; 

HDL-C i in die ■eeste 
proefpersone op die 
750 1g/dag CHOL supple-
aent (ge~idde ld + 18% ) 
met f T6 ratio 
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OUTEURS STUDIEOiHWERP DIEET A6TER6ROND PROEFPERSONE RESULTATE 

6ESLA6 AANTAL OUDERDOi'1 BESKRYWING 

J Slater et llVryelewende !l2 eiers/dag + gebrui k- i'1 15 20 - 30 1 iJong 1,2 en 3) Geen ,. 
al., !'ilb etes vanuit like dieet vir b we ke 1anspersone betekenisvolle 

dieselfde Geen kiiniese veranoer1nge is in die 
kafeteria si11pto1e van plasma TC of T6 vl ak ke 
2 weke: kardi ovas- waargenee1 nie 
kontrole kuHre siektes 
6 weke: 2 of 
eiers/dag hipertensiewe 
4 weke: 1etaboliese 
kontrole siekte nie. 

2i Vry l ewend: 2)1 eier/dag + gebruik- N 21 51 2l i'li dde I-
etes tuis like dieet vir 8 weke (41-66) jarige 

3lVrylewend 3l 2 weke: kontrole N 25 20 - 30 proefpersone 
8 weke: 2 eiers/dag 

1eer 
2 weke: geen eiers 

Si Kunerow et llHospitaal llHospitaal spyskaart: i'1 15 lalKard iovas- lalSeru1 TC viakke van 
tl,' 1977 pasiente 1,990 kaloriee van 78g V 15 kuHr e sieHe 15 1ans t ge1iddeld 

PROT, 94g VET, en 208g 7 19/10011: 
CHO 1et 'n 1inisu1 van Seru1 TC vlakke van 
340 kal. afgeroo1de 15 vroue ~ gesiddeld 
1elk, 200 kal. brood 11 11g/l001l 
of graa·n, 135 kal. 1bl6een diabe- lb)Serus TC vlakke van 
1argarien, 150 kal. tes,obesiteit, 15 tans j ge1iddeld 
vrugte of groente, en lewersiektes, 7 1g/l001l en 15 
4 onse 1aer vleis/dag intestinale vroue + getiddeld 
of 2 eiers of ' n vla- proble11e, of 3 1g/lo01l 
basis of 1elksko11el lipied 
gelykstaande aan 2 abnor1aliteite 
eiers 

2li'1etaboliese 21250 g CHOL daagliks 21 2l6een kardia- 2lDie ge1iddelde serua 
koabuis: (2 eiersl en 21400 ± le skade, TC vlakke ~ vanaf 
Opbouende 180 kal waarvan vet onstabiele 273 ± 5619/10011 na 
dieet vir 7 40I uihaak angina 251 ± 5319/10011: T6 
dae pec:toris vlakke ! vanaf 173 ± 

10419/1 011 na 185 ± 
16919/10011 

3JHospitaal 312,330 Kal in 4 etes 2 X 20 3l6eopereer 3lDie ge1iddelde seru1 
pasiente: bestaan uit: 96g PROT, as gevolg van TC van 231 ± 5619/100 
opbouende 77g VET, en 295g CHO+ aangebore of 11 het onveranderd 
dieet: 2 heel eiers later ontwi k- gebly: totale seru1 
periode kelde hart lipiedvlakke t vanaf 
wissel van defekte 778 ± 2321g/1 011 na 
20 - 39 dae 819 ± 22519/10011 in 

20 pasiente 
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OUTEURS STUD I EmHWERP DIEET A6TE R6R OND PROEFPERSONE RESULTATE 

6ESLA6 AANTAL OUDERDOH BESKRYW!NG 

6. Porter et Oorkruis- Groep 1: Een hee l eier M 114 44.6 ll6esb edenis 6een beteken isvolle 
al., 1977 studie: elk ingeslui t by (30-66) van noraale TC verandering in ge1id-

12 weke lank daaglikse dieet en TS vi r ten delde serum TC by enige 
Groep 2: Geen eiers ■ ins t e 5 jaar; van die 2 diete 

2)Liggaa1svet 
■ inder as 35! 
3l6een ge-
skiedenis van 
hartsiektes 

-; Raymond et Bestaande uit l lEukalorie - CHOL-vrye 8 19 - 67 6oeie gesond- Byvoeg ing van vesel by , . 
_tl. ' 1977 4 eukaloriee for ■ule dieet, aet en heidstoestand di e 1000sg-CHOL dieet 

for1ule diete sender dieetvesel vir het nie plasia TC of T6 
□or ' n 4-11eek twee 4-11eek periodes verhoog nie 
periode 2lDieselfde dieet + 

1,00019 CHOL 
(eiergee ll : 40! '.JET, 
15I PR OT 

8. Nahley et HDL is Studie 1:4 - 6 eiers /dag N 6 Goe ie gesond- Byvoeging van groat 
tl,, 1978 ge isoleer in vir 4 weke heidstoestand hoevee lhede eiers, of 

hierd ie Studie 2:E i erinna■e is V 6 dit tot 'n t plas1a TC 
studie gelei deli k ver- lei , of nie, verander 

hoog (1,2 en 3 die eienskappe van HDL 
eiers/dag vir 
die lste, 2de 
en 3de 6-11eek 
periode respek-
tiewelik oor 'n 
18-week 
periodel 

9. Applebau,- Netaboli ese Week 1: ad libitua dieet N 2 29 - 59 Proefpersoon 4 Hoe dieet CHOL: t in 
Bowden et ko1buis: Naand 1: hoe CHOL V 2 is 'n vegeta- apolipoproteien en 
_tl.' 1979 Vloeistof (500019/dagl rier en die LDL-C vlakke; HDL-C en 

for1ule dieet Naand 2 en 3: ad libitut dogter van apolipoproteien A, 
van 500019 dieet vloeistof dieet- proefpersone 2 effens; VLDL-C, IDL-C 
eiergeel for1ule: 45'.4 VET, 40! en 3 en apolipoproteien E 
CHOL/ dag vi r CHO, !SI PROT EN 50001g vlakke het nie verhoog 
30 dae CHOL/dag <±20 eiersl gedurende die dieet 

nie; TC f 33I ± 151g /dl 
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OUTEURS STUD i EON TWERP DIEET AGTERGROND PROEFPERSONE RESUL TATE 

6ESLAG AAiHAL OUDERDON BESKRYWIN6 

10.Bronsgeest- 6ei1eenskap- P-di eet: 14-15! van E ii 'i' 22.1 6esonde TC f beteknisvol op L'I 

Schoute et 1 ike ko;bui s afk □ !ll stig van V 17 m -35J universiteit hoe CHOL-dieet (TC f 
il•' 1979a en eetsaal. linoleiensuur studente 0, 2911101/ll; T6 bl y 

Oorkru isstu- Groep A: P-dieet + 6001g on-veranderd 
die, al bei CHOL (eierge lel 
groepe vir 1 /dag 
week op dieet Groep B: P-d ieet + 200■g 
hoog in lino- CHOL/dag 
leiensuur (P-
dieetl gevolg 
deur 2 toet s-
diete vir 2 
11eke elk 

11.Bronsgeest- Geteenskap- Groep A: hoe VV + 6001g Gr .A Gesonde Hoogs betekenisvolle 
Schoute et like kom buis . CHOL/dag (eier- N 4 22 universi teit verskil in TC op hoe 

il•' 1979b en eetsaal. gel el V r studente. CHOL~dieet (TC i J 

Oorkruisstu- (SH-dieetl Nor1ale 0,65mmoi/ll . Tb was 
die, 2 groepe Groep B: hoe vv + 2001g Gr.B liggaa1sge11ig onveranderd 
A en B. Albei CHOL/dag N 6 en hoogte 
groepe vir 6 (SL-dieet l V 3 
iieke l ino-
leiensuur-art 
-dieet (S-
dieetl volg 
aet 2 toets-
diete vir 2 
weke elk 

12.Bronsgeest- Vryle11end; Geen eiers, of produkte N 25 44.7 Proefpersone Uit skakeling van eiers 
Schoute et Eksper i ■en- wat groat hoeveelhede V 19 eet nor1aal.eg by 'n gebruikli ke eier-

il·' 1979c tele periode eiers bevat, behalwe 1 eier /dag. ryk dieet het 'n baie 
van 3 we ke ; koeke en terte; Dieet (x = 9.8/weekl klein, 1aar bet ekenis-
24 uur her- bevat 26419 CHOL/ dag volle ~ op se ru1 CHOL 
roep-1etode (kaas, ■elk, vleisl vl akke 
is gebru ik teenoor die 7421g CHOL/ 
vir dieet dag voor die eksperitent 
analises 
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OUTEURS STUDl EONTWERP DIEET AGTERGROND 

13 .Fl ynn et il_., Vryl ewe nde Groep 1: 17! PROT, 38l 
VET, 45! CHO, 
2601g CHOL 

Groep 2: 17! PROT, 39! 

1979 toestande. 
Oorkruisstu­
die , 12 weke 
lank. 
Groep 1: 
6ebrui U i ke 
di eet 1et be­
perking van 
voedse l wat 
eiers bevat. 
Groep 2: 
Gebruiklike 
dieet + 2 
eiersidag 

VET , 43% CHO, 
8001g CHOL 

14 .0' Brein and 4 Verskill en- Dieet 1: Ten 1inste 170g 
Reiser, 1980 de diete, elk /dag rooi vleis, geen 

6 weke lank: vis of plu isvee , + 3 
Oorkruisstu- eiers/dag, 
die Dieet 2: Rooivleis, geen 

vi s of plui1vee, geen 
eiers. 
Dieet 3: Ten 1inste 170g 
/dag vis of plui1vee, 
geen eiers. 
Dieet 4: Vis of plui1vee 
+ 3 eiers/dag 

15.Flaic et tl,, Netaboliese Groep 1: Gewone Ateri-
1981 koabuis, 2 kaanse dieet 

16.Nistry_ft_ al. 
1981 

groepe (±40019 CHOL/ 
proefpersone, dagl 
toetsdiete 4 Groep 2: Gewone Aaeri-
weke lank 

Yryl ewend. Studie A: 
Eiergele ge­
ho1ogeniseer 
aet le1oensap Studie B: 
vir 14 dae 

kaanse dieet + 
4 eiers 
!±14001g CHOL/ 
dag} 

norta le di eet 
+ 6 eierge lei 
dag. 
nor11ale dieet 
+ 3 eierge le/ 
dag 

F'ROEFPERSONE RESULTATE 

6ESLAG AANTAL OUDERDON BESKRYWING 

N 

N 
V 

33 

116 
Gr! :56 
Gr2:60 

29 

32 - 62 

31 - 61 

Gesond. Geen 
geski edenis 
·van diabetes 

Geen beteknisvolle 
verander ing in TG en 
TC . Groot individuele 

of hartsiektes variasie met hoe CHOL-
ni e 

Middeij arig . 
Geen metabo­
li ese siektes 
of obesiteit. 
Plas1a (TCJ ~ 
2401g/ dl. 
Diastoiiese 
bloeddruk + 
90 11Hg 

dieet 

Groep 2: Byvoeging van 
3 eiersidag 
lei tot ' n 
betek ni svol le 
j in TC vlakke 

23 23 Nie rokers. Geen betekenisvolle 
20 - 30 Plas1a TC verskil le in TC, TE en 

44 
7 

A: 37 20 ± 8 
B: 14 30 ± 10 

vlakke t l ipoprpteiencho lesterol 
2401g/d en TE Groot indi vi due le 
vl akke t· 1501g vari asies ~n proef~er-
1501g/d •• Geen sone op hoe CHOL-d1eet 
1etaboliese 
abnor11aliteite 
nie 

Goeie 
gesondheid 

t in plas1a TC, 
1erkbare t in IDL, LDL 
en HDL2 



OUTEURS STUDIEONTWERP DIEET A6TER6ROND 

17.Schaefer et 6esonde en Basisiyn dieet + iibitu1 
al., 1981 hiperchole- hospitaal dieet: 15-20! 

sterolaemiese PRDT, 35-40! CHO, 35-402 
pasiente. Een VET, P/V ratio 0.1-0.4, 
van J diete en 400-700mg CHOL/dag. 
vir ' n 1ini- Dieet A: Isokaloriee, 
IUI periode 2oz PROT, 40! CHO, 40Z 
van 14 dae. VET, norsale P/V ratio 

18.Roberts 
tl,, 1981 

Dieet A: 11 
gesonde 
proefpersone 

10.1-0.31, en 250-300g 
CHOL/dag 

Oieet B: 1·1 Dieet B: Isokaloriee, 
hiperchole- 20! PROT, 40! CHO, 40! 
sterolaetiese VET, hoe P/V ratio 
pasient + 11 11.8-2.21, en 250-3001g 
gesonde CHOL/dag 
proefpersone. 
Dieet C: 
6esonde 
proefpersone 

Dieet C: Isokaloriee, 
20! PROT, 80! 
CHO, 5-10g VET 
/dag, nor1ale 
P/V ratio (0 . l 
-0.3), en 100-
15019 CHOL/dag 

et Vrylewend, 8 Groep 1: 16Z PROT, 40% 
weke dubbel- VET, 44! CHO, 
blinde oor- en 72819 CHOL . 
krui sstudie. 6roep 2: 16! PROT, 401 
6ebruikiike VET, 43% CHO en 
daag l i kse 19611g CHOL 
dieet + ±120g 
geho1ogeni-
seerde eier-
produkte 
identies in 
saeeste 11 i ng, 
11aar verskil 
ten opsigte 
van CHOL-in-
houdi vir 4 
weke eik 
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6A 
!CA 
,Jt1 

7B 
4B 

10B 
9B 

8C 
3C 

8 
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22 - 61 

Nor1ale 
tiroied, 
renale en 
hepatiese 
funksies. 
Norsale serum 
PROT 
elektroforiese 
profiele 

Dieet A: i in plasaa 
1c, LDL-C, en 
HDL-C viakke. 
Klein ~ in 
plas1a T6 en 
VLDL-C 

Oieet B: t-in pla~aa 
i,; 1 LDL - t:, en 

HDL-C vlaHe 

Dieet C: Betekenisvolle 
+ in plas1a 
TC, LDL-C en 
HDL-C 

Goeie TC f ongeag aanvankiike 
gesondheid: 9 TC vlakke 
persone het 
piasaa TC 
vl akke • 
.,,, . .dl 1 .::..:!J111g/ 1 en 
persoon het 
plas1a [T6j f 
150119/dl 
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OUTEURS 

19.Buzzard et 
tl,,1982 

20 .Nc Nurry et 
tl,, 1'782 

STUDIEONTWERP DIEET A6TER6ROND 

Vryl ewende Gebruiklike daag iikse 
toestande. dieet + 
Vier toets- Groep 1: 3 eiers + 
diete vir 4 plasebo. 
groepe, b Groep 2: 3 eiers + 2g 
11eke lank askorbi ensuur 

(Vi t Cl 
Groep 3: 2g askor bi en-

suur iVit Cl 
Groep 4: plasebo 

Hetabol) ese CHOL-vry-dieet: 15! 
studie. CHOL- PROT, 20! VET, 65! CHO, 
vry-dieet vir 78g voedselvesel. 
3 weke, ge- Hoe CHOL-dieet: CHOL­
volg deur hoe vry-dieet + 1000&g CHOL 
CHOL-dieet 
vir 3 weke 

21 .Schonfeid et 1.2-3 weke ad Basale diet e (8asaa l1 + 

tl•, 1982 ii bi tum dieet Basaabl: 15! PROT, 
2.3-4 weke 45! CHO, 40! VET, en 
basale dieet 300g CHOL/dag. 
3.4-5 weke 3 CHOL (750 of 1500ig/dagl 
eiers en 4-6 is by die verskill ende 
weke 6 eiers basa le diete gevoeg 
4.basale di-
eet vi r 3 
we ke, en ad 
iibitu1 dieet 
vir 2-3 weke. 

Etes vanuit 
sentrale ko1-
buis, P/V­
verhouding: 
0,25;0,4;0,8 
of 2,5 
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H 

N 

40 21 - 35 6oeie 
gesondheid 

Groep 1: 6een beteke­
ni svolle ver­
andering in TC 

Groep 2: TC f na 3 

8 20 - 45 Tarahu11ara 
Indiane. Lae 
pl asaa (TC] 
(12019/dll. 
6oeie gesond­
heid, kart en 
lenig. Bloed­
druk 95:±1 3/60± 
13 en die rus­
tende pols is 
56±11 

we i; e; na 6 
11eke t TC weer 

Groep 3 en 4: been ver­
andering in TC 
Groot indivi­
duei e variasie 

TC-vlakke • i LDL en 
LDL /HDL ralio fen T6 
biy onveranderd 

20 22 - 31 5esonde jong Pl as1a lipoproteien 
:1ans. 6een 
fisiese of 

l ipied vl akk e: 
'n Hoe PN-verhouding 

psigiese voor kos ' n hiper-
siektes. cholestero leaiese effek 
Nor1a le bloed- van dieetcho lestero l. 
seltelii ngs, 
!ewer, renaie 
en tiroied­
funksies. 

Di eetcholesterol het 
geen effek op lipiede 
en apoproteiene, in 
di eet 1et hoe PM-

Seen 1edikasi e ver houding. HDL21 in 
diete :1et lae P/V­
verhouding 



OUTEURS STUDIEONTNERP DIEET A6TER6ROND PRDEFPERSONE 

6ESLA6 ,AANTAL OUDERDOM BESKRYWIN6 
I 

RESULTATE 

22 .Liebman en 
Bazzar re, 
1983 

Li piedpro­
fi ele van 
vegetari§rs 

Vegetariers: Betekenis- M 36 21 - 52 Verqetarier s l6eaiddelde vast ende 
18 - en omnivore: pl asma TC, LDL -C en 

Geen geskiede- tot ale T6 was 6, 7 en 
nis van hiper- 197. laer in die 
lipide1ie,KHS, vegetari ers in 
angina , hiper- ve~ge lyking 1et die 
tensie of dia- osn ivor e 

volle laer kaloriee, M 

23 .Padard et 
al., l'i83 

24 .Flynn et 
tl,, 1'184 

total e PROT, VVS , suiker 
en oinivore en totale koolhidraatin­

na1e1 1aar ' n hoer grow­
we veseli nna11e, asook 
P / V-verhoud ing 

Invloed van 6 Fase 1: 12,47:PROT, 50,37. 
eiers/dag be- CHO, 37,37. VET, 
studeer . 18011g CHOL. 
Bui tepasiente Fase 2: 1s,n PROT, 
Fase 1: 6e- 47,17. CHO, 38 , 77. 
bruiklike VET, 1470mg CHOL 
dieet 
Fase '1 , Hoe '-• 

CHOL-dieet 

Twee eiers Sien studie ontwerp 
daag l iks en 
gekontroleer-
de dieet vir 
12 we ke 

25. Sacks et al. , 6ebrui kl i ke 398 kk al, 12g \JET, 62g 
1984 dieet plus CHO, 17g PROT en O of 

400 kk al leen 31619 CHOL/daagliks 
groat eierl 
vir 3 we l: e. 
Dubbel blind 
oorkruis 
studie 

26 .0h en i1etaboliese Groep 1: Hoe PN-verhou-
Monaco, 1985 ko11buis. Vi er ding t hoe CHOL 

eksperi!en- Groep 2: Lae P N-ver hou-
tele diete ding t hoe CHOL 
1et ·11ersk i 1- Groep 3: Hoe PN-verhou-
lende CHOL- ding+ lae CHOL 
inhoude (300- Groep 4: Lae P/ 'V-Yerhou-
10001g). Oor- ding+ lae CHOL 
kruisstudi e 
oor 'n 12 
week periode 
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M 
Ii 
V 

M 

M 

7 
J 

4 

26 

4 
13 

11 

betes. 6een 
1edikasie 

21 - 28 6esonde nor jo-
'lj - 28 lipedie. Geen '-• 

klini ese 
rena le, 
hepatiese , 
endokr iene, 
hematologiese , 
of kardiovas-
kui tre 
disfunksie 

•1 7 
LJ - T' ~r Geen diabetes, 

kor on~re 
arterie-siekte 
renale of 
tiroi edpro-
ble~e 

18 - 24 Laktovegeta­
rier, lae­
CHOL-di eet 

22 Geen 
1ed ikasie, 
nie-rokers, 
geen al kohol 

71" 
11., HDL en LDL t met 
'- - CHOL-dieet. T6 I 11oe 
bet ekenisvo!. 
LDL-sintese I 

HDL-C i bet ekeni svol 
aan die einde van ses 
wek e; geen verdere 
ver andering by 12 weke. 
T6-waardes was 
varieerend 

l lEierinnaae t dieet­
CHOL vanaf 97 na 418 
1g/dag. 

2lLDL was 127. hoer. 
3)Apolipoproteien B was 

97. hoer. 
4lPl asaa HDL-C, apoli ­

poproteien A- i, A-II, 
VLDL-C en T6 het nie 
betekenisvol verander 
nie 
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27 .0h en Miil er, Vry-iewende Daaglikse dieet 
+ 6 eiers/dag 
vir 6 we ke 
Daaglikse dieet 
+ 3 eiers/dag 
vir 6 weke 

1985 toestande. 
Gebru i kl i ke 
dieet + 3 Groep B: 
eiersidag vir 
28 dae. Groep 
verdeel in 13 
hipo-reageer-
ders (Al en 8 
hiper-rea-
geerders !Bl 

28 .Faber et Se rum lipiede ll } 6 eiers/ dag 
ai. 1 1984 van ii ggaaas- 2) < 1.5 eiers/dag 

bouers op 

29.Lacoebe et 
al. l 1980 

30.Yano et al., 
1't86 

daaglikse 
eier dieet is 
ondersoek 

Oorkrui sstu- Groep 1: Gebru iklike 
die vir 8 rlieet plus 4 
weke. Daag­
likse supple-
1ent van 2 
heeleiers en 
2 eiergele 
(± lg CHOU 

eiers/dag vir 
eerste 4 weke, 
en dan eier-ge­
supl e1ente lae­
energie dieet 
vir 4 weke 

1et daag l ikse Groep 2: Dieet periode 
di eet of ' n is 011gekeer de 
lae-energie van groep 1 
dieet 

Analise ge- 6e1idde!de CHOL-innate 
1aak tussen was 3191g/dag of 1711g/ 
die verwant- 1000 Kai 
skap tussen 
dieetverskil-
le op serue-
1 ipoproteiene 

PROff PERSmlE RESULTATE 

6ESLA6 AANTAL OUDERDOM BESKRYWING 

H 21 

Ii 17 

1965 
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30 - 55 Nor1ale plas1a TC t betekenisvol in 
TG en TC hiper-reageerders in 
vl akk e. Geen die eerste 29 dae. 
aetaboli ese Groep A: Groot ind ivi-
abnoraaliteite due le 
nie- rokers varias ies 

Groep B: TC j 
betekenisvol 

18 - 40 Ko1peterende , 
blanke lig­
gaai!isboue rs. 
Eierinhoud 

Plas1a TC het nie ver­
skil 1et bet rekking tot 
die verskillende eier­
inhoudinnaae nie.Plasaa 

33.6 

)60 

varieer van 0- HDL-C ten TG i van 'n 
12 eiers/dag. hoe eierinna1e in ver-
Geen gel yk ing met 'n iae 
anaooliese eierinna1e 
steroiede 

Norilale lig­
gaa1sgew1grn­
deks, nor11ale 
plas1a TC en 
TG 

TC t (22 17!! 1et hoe 
CHOL-inna1e. 
LDL -C veranderi nge was 
parallel 

Geen korre iasie tussen 
CHOL-innate 1et totale 
serus-, LDL- of HDL-C­
konsentrasies ni e 
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31. Edington et 
_tl., 1987 

Dorkruisstu- Lae-vet, hoe-vesel dieet 
die vir 24 35% VET (6esonde vrywii­
we~e + 8 weke iigers) 
inloopperiode 26% VET (hipercholeste­
+ 2 verdere 8 ro lemi ese pasiente l 
week eksper i-
1entele 
periode na 
inloopperiode 
2-7 eiersi 
week 

M 
V 
ii 
" y 

32 .Katan en Lae CHOL- Eksperiment 1:12 en 56~g M 
Beynen, 1987 dieet in eer- CHOUMJ. \/ 

33 .Vorster et 
al., 1987 

34 . Zann~ et al., 
1987 

ste helfte en Eksperiment 2:10 en 57mg 
hoe CHOL-di- CHOL/MJ. 
eet gedurende Eksperiffient 3:11 en 84~g 
die tweede CHOL /MJ. 
heifte van 
die 
eksperii!ent 

Natuurlike dieet: CHOL 
varieerend 

Seru~choles- Hoe eierinna~e, Jae 
terol, lipo- vet inname: ge~iddelde 
proteiene, en daaglikse CHOL-inname 
pl asjakoagu- van 1240 ag/dag en 20Z 
lasie faktore VET 
van Suid-
Afrikaanse 
swart es 

Effek van 14Z PROT, 31! YET, en 
eier-CHOL en 55! CHO. 
plas1aiipiede Dieet !: graanolie, P/S­
lipoproteiene verhouding van 2.14 en 
en apopro- 130 1g CHOL (Eraanl. 
teiene. Vier 
proto~ □ l 

diete vir 15 
dae 

Dieet 2: dieselfde as 1 
en 875mg CHOL (graan +} 
Di eet 3: varkvet, P/S­
verhouding van 0.64 en 
130mg CHOL lvarkl 
Dieet 4: dieselfde as 
drie en 87519 CHOL 
(vark•) 

38 

M 

V 

27 
108 
20 
13 

I 

22 - 69 6esonde 6een betekenisvolle 
vrywilligers. verskil in TC na 4 en 8 
Hiperlipi- weke tussen 2 en 7 
daemiese 
pasiente 

eiers /week in hiper ii­
pidae1iese pasiente nie 
8etekenisvoile verski l 
in TC na 4 weke, saar 
nie na 8 weke in ge­
sonde vrywilligers n1e 

21 19 - 62 6oeie Positiewe korrelasie 
11 aesondhe id 

.-,C' 
t..J 

9 

Swart<:>s. 
ongeyeer 4. 1 
jaar op 'n 
eierplaas 

22 - 37 6esonde vroue 

~et HDL2 en TC op hoe 
CHOL-dieet : Negatiewe 
~orrelasie ~pt daag­
li ks2 CHOL-inna;e, 
l iggaa1sgewigindeks en 
araad van enuogene 
CHOL-s intese 

TC: klein, taar 
oetekenisvol t 

I 
io: betekenisvoi i HDL, 
LDL en YLDL-fraksies: . 
geen verander ing 

hr··-•-rl1·ect· • • ~r 
\, ddfl " - -· I I~, 

HDL-C, LDL-C en apa-B 
vlak ke betekenisvol 
Varhheet; j TC, HDL-C 
en apo-B betekenisvol 
vark•-dieet: ! TC en 
HDL-C. _i L~L~~, apo~A 
- I en Apo-o oeteken1s­
vol 
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35.Bowwan et Eksper i&en- 1.Lae vet (31% van 

1988 te le di~te tota le ka lori~ )/l ae 
i et versk1l- CHOL 1193mg /dag l . 
lende vet- en 2. Gebrui klike vet (46% ) 
cholest erol- /gebruiklike CHOL 
inhaude vir 1 50 4■g / d a g l . 
vyf we ke 3.Lae vet /gebrui kl ike 
(di~te CHOL, 
vaor sien 4.Gebruiklike vet / lae 

i'! i9 19 - 28 Persone ffiet Lae vetinnarne i TC ~n ... . 
di ese lfde HDL betekenisval @et 
proteien1nhoud 17 en 10 @g / dl resoek-
en ti ewei ik, Dieet-CHOL 
P/V-ver houding het geen beteken1 svolle 

veranderi ng in TC of 
HDL gehad ni e, asook 
geen beteken isvol le 
effek oo TG, LDL en 
1/LDL 

1
12800k kal/dao_.1 CHOL L_ __ __1. __ --1.. _______ ~~-_,__ __ 

L_ ___ __L ________ , 

CHOL: cholestero l 
CHO: kooihidrate 
PRUT : µrotelene 
t: verhocg 
~ ! verl aag 
M: 11anii k 
V: ·vraui ik 
E: energ ie 

Eiers as bran van dieetcholesterol 

Die aanbevol e inname van < 300 mg cholesterol / dag in die dieet plaas ' n be­

perking op eierinname. Eiers is ' n redelik goedkoop bron van hoe -kwal iteit 

prote·iene en ' n ryk bron van verskeie vitamiene en minerale. 

Eiergeel is een van die mees gekonsentreerde bronne van dieetcholesterol 

terwyl eierw it feitlik geen cholesterol bevat nie (Feeley et al., 1972) . Stamler 

& Rhomberg (1979) het gerapporteer dat e1ers gemiddeld 39% van die 

cholesterol, 390 van die t otale vet en 290 va n die vry e vetsure in die di eet 

voors1en. Tabel 2. 7 gee die vet- en cholesterolinhoud en tabel 2 .8 die 

n utrientsamestel Ii ng van eiers. 

Uit die voorafgaand e bespreking bly k dit duidelik dat daar nog n1e 

eenstemmigheid oor die inlvoed van dieetcholesterol in die vo rm van eiers op 

serumcholesterol is nie . Die vraag wat ontstaan is , is daar ' n verband tussen 

dieetcholesterol-i nname en KHS risi ko? Die totale in houd van die dieet , 

P/ V-verhouding , totale vet en die teenwoordigheid v an hipoc holesterolem iese 

dieetveselkomponente, be·,nvloed moontl ik die effek va n dieetcholes terol . 

39 



TABEL 2. 7 VET- EN CHOLESTEROLINHOUD VAN ' N 60,9 g EIER 

(Gebaseer op N N IVS , Voedselsamestel Ii ngstabel le, 

Gouws & Langenhoven , 1986) 

Cholesterol 

(mg) 

274 

Tota le 

vet 

(g) 

5.6 

* Poli-onversadigde vetsure 

** Mono-onversadigde vetsu re 

Versadigde 

vetsure 

(g) 

1. 68 

POV* 

(g) 

0.73 

MOV** 

(g) 

2 . 23 

TABEL 2.8 VOEDINGSWAARDE VAN ' N 60,9g HEEIEIER 
(Amerikaanse Eierraad, 1982) 

NUTRleNT 

Totale Energie (kJ) 
Totale Prote"iene · (g) 

% Energie 
Totale Lipiede (g) 

% Energie 
Cholesterol · (mg) 

VETSURE (g) 

Totale WS 

C 8:0 
C 10:0 
C 12:0 
C 14:0 
C 16:0 
C 18:0 
C 20:0 

Totale-MOV 

C 14: 1 
C 16: 1 
C 18: 1 

Totale-POV 

C 18:2 
C 18:3 
C 20 :4 

Lesitien (g) 
Kefalien (g) 

HEELEIER 
(55.1 g) 

353 . 00 
6.60 
1 .87 
6.00 
1. 70 

264.00 

2.01 

0.027 
0.082 
0.027 
0.022 
1 .37 
0.462 
0 . 022 

2.23 

0.005 
0.214 
2.31 

0.72 

0.660 
0.011 
0 . 055 

1. 27 
0.253 

EIERWIT EIERGEEL 
(38.4 g) (16. lg) 

80.00 269.00 
3 . 88 2.74 
4.85 1.02 

5.80 
2.16 

258.00 

1.9 

0.027 
0.08 
0.026 
0.022 
1.31 
0.459 
0.022 

2.5 

0.005 
0.211 
2.28 

0. 72 

0 . 650 
0.014 
0 . 051 

1.22 
0 . 241 

40 



VITAMIENE HEELEIER EIERWIT EIERGEEL 

Vitamien A (IE) 264.00 260.00 
Vitamien D ( IE) 27.00 27.00 
Vitamien E (mg) 0.88 0.8.7 
Vitamien Bs ( µg) 0.48 0.48 
Biotien (µg) 11. 00 2.58 8.35 
Cholien (mg) 237.00 0.46 · 237.00 
Foliensuur (µg) 0.003 0.006 0.026 
Inositol (mg) 5.94 1. 52 4.35 
Niasien (mg) 0.045 0.035 0.010 
Pantoteensuur (mg) 0.83 0.09 0.73 
Pi ridoksien (mg) 0.065 0.008 0.057 
Riboflavien (mg) 0.18 0. 11 0.07 
Tiamien (mg) 0.05 0.004 0.048 

MINERALE (mg) 

Kalsium 29.2 3.8 25.2 
Chloor 96. 0 66.1 29. 9 
Koper 0.033 0.009 0.024 
Jodi um 0.026 0.001 0.024 
Yster 1.08 0.053 1.02 
Magnesium 6.33 4 . 15 2. 15 
Mangaan 0.021 0.002 0.019 
Fosfaat 111 8 102 
Kalium 74 57 17 
Natrium -71 63 9 
Swawel 90 62 28 
Sink 0.72 0.05 0.66 

AMINOSURE (g) 

Alanien 0.38 0.24 1.1 4 
Arginien 0.42 0.23 0.19 
Asp a rtiensuu r 0.65 0.4 0.25 
Sisti en 0.15 0.11 0.05 
Glutamiensuu r 0 .85 0.52 0.33 
Glisien 0.22 0.14 · 0.08 
Histidien 0.16 0.09 0.07 
I soleusien 0.36 0.21 0.15 
Leusien 0.57 0.33 0.24 
Lisien 0.45 0.25 0.2 
Metionien 0.21 0. 15 0.06 
Fenielalan ien 0.35 0.23 0.12 
Prolien 0.26 0.15 0.11 
Serien 0.50 0.27 0.23 
Threonien 0.32 0.18 0.14 
Triptofaan 0. 11 0.07 0.04 
Tirosien 0.28 0.16 0. 12 
Valien 0.43 0.27 0. 16 
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Die effek van vetsure op serumlipiede 

Vetsure (VS) verskil van mekaar ten opsigte van die koolstof - en waterstof­

atome (H) in die kettings, asook die rangskikking van die bind ing tussen 

die koolstowwe (Chaffee & Lytle, 1980). Die VS-kettings in fosfolipiede en 

glukolipiede bevat gewoonlik 'n ewe getal koolstofatome (C), gewoonlik tussen 

14 en 24 . Die 16- en 18- C VS is die mees algemene VS (Stryer, 1981). 

Tot 80-85% van die VS in plasma is 16-C (palmitiensuur) of 18- C 

(steariensuur) . Laasgenoemde twee VS is versadigde vetsure, dit wil se 

hierdie C is gebind in enkelkettings en die maksimum aantal H-·atome (Chaffee 

& Lytle, 1980) . Vetsure word verdeel in versadigde vetsure (WS) (geen 

dubbelbindings in die struktuur) en onversadigde vetsure (een of meer 

dubbelbindings) (Hansen, 1983). Laasgenoemde word verdeel in mono­

onversadigde vetsure (een dubbelbinding) (MOY) of poli-onversadigde 

vetsure (twee of meer dubbelbindings) (POV) (Chaffee & Lytle, 1980). 

Serumcholesterol word be"invloed deur die graad van versadiging van die 

vetsure in die dieettriasielgliserol. Versadigde vetsure verhoog serum 

cholesterol twee keer me~r as wat POV dit verlaag (Davidson et al., 1979) . 

Versadigde vetsure verhoog die LDL-konsentrasie en YLDL mag ook tot ' n 

mate toeneem (Havel & Kane, 1982). ' n Hoe P/V-verhouding verlaag TC 

( Becker et al., 1983) . 'n Onlangse ondersoek gedoen deu r Oh & Monaco 

(19856) dui aan dat die invloed van POV op HDL-C afhang van die hoe­

veelheid cholesterol in die dieet. 

In ' n ondersoek deur Bronsgeest-Schoute et al. (19796) wat die invloed van 

dieetcholesterol in diete met verskillende vetsuursamestellings nagegaan het, 

is gevind dat die invloed van dieetcholesterol op TC-vlakke van die serum 

baie groter is in 'n dieet met 'n hoe versadige-vetsuurinhoud as in 'n dieet 

met 'n hoe onversadigde-vetsuur (linoleiensuur (C 18:2))-inhoud. Dit blyk 

uit hulle resultate dat cholesterol in die dieet met ' n hoe versadigde 

vetsuur- inhoud, 'n groter verhogende invloed op TC het as die invloed 

daarvan in 'n dieet met 'n hoe POV- verhouding. 

Volgens Bonanome & Grundy (1988) en Rossenberg & Schaefer (1985) verhoog 

steariensuur, 'n WS, nie plasma-cholesterolvlakke nie. Volgens Stone 

(1987) het verskillende tipes WS verskillende effekte op serumcholesterol . 

WS met kettings van 12-14 C, soos kokosvet, palmolie en botter het ' n 
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grater vermoe om serumcholesterol te verhoog as die langketting WS. 

Epidemiologiese studies het aangetoon dat hoe plasma-cholesterolvlakke 

meestal geassosieer word met 'n hoe WS-inname (Grundy, 1987). 

Olyfolie ('n ryk bran van die MOY ole"iensuur (C18:1 n-6)) word in baie 

studies as plasebo vir kontrolegroepe gebruik (Rogers et al., 1987). 

Epidemiologiese studies toon aan dat MOY (spesifiek ole"iensuur) 'n 

beskermende effek het op KHS in bevolkingsgroepe waar die vetinname so 

hoog as 40% van die totale kaloriee is (Grundy, 1987). Volgens Grundy 

(1987) is ole"iensuur neutraal in sy effek op TC, en dien as basislyn waarmee 

ander VS vergelyk kan word. In twee onlangse studies met ole"iensuur deur 

Mattson & Grundy (1985) en Mensink & Katan (1987) is egter aangetoon dat 

ole"iensuur effektief was in die verlaging van TC. 

Die voordelige effekte van MOY in die dieet word deur Grundy & Bonanome 

(1988) as volg opgesom: 

• 
• 
• 
• 
• 
• 

MOY verlaag plasma LDL-vlakke wanneer WS vervang word met MOY . 

MOY verhoog nie TG_-vlakke nie . 

MOY verlaag nie HDL-vlakke nie . 

MOY verhoog die smaaklikheid van lae (versadigde) vetdiete . 

MOY verlaag moontlik die risiko vir KHS . 

MOY onderdruk nie die immuunsisteem in laboratoriumstudies nie . 

Ander faktore wat serumlipiede be"invloed 

Tipe proteTen 

Onlangse studies (Kritchevsky, 1986; Sanghvi et al., 1985) het gevind dat 

'n dieet bestaande uit plant- en dierlike proteiene meer cholesterolemies was 

as 'n dieet net uit plantprote"iene. 

Terpstra et al. (1984) het in ' n eksperiment met bobbejane aangetoon dat 

die tipe prote"ien die TC (veral in die vorm van LDL-C), beinvloed. In 

menslike eksperimente deur Truswell (1978), waar hy dierlike prote"iene met 

plantprote"iene vervang het, is 'n verlaging in plasma cholesterol aangetoon. 

Dit kan moontlik toegeskryf word aan 'n verhoogde dieetvesel-inname in die 

plantvoedsel. Carroll et al. (1978) het by gesonde jong normolipidemiese 
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persone gevi nd dat die TC gemiddeld 5% hoer was met 'n gemengde 

prote"ien-dieet as met ' n dieet wat hoofsaaklik plantprote"iene bevat het. 

Die rol van die tipe prote"ien in die dieet op serumcholesterol is egter nog 

onduidelik. Dit is moontlik dat die effek van prote"iene deur ander 

dieetkomponente be"invloed sal word. 

Dieetvesel 

Fisiologiese en biochemiese studies dui daarop dat verskillende soorte 

dieetvesel (oplosba re versus onoplosba re komponente), vers ki llende effekte 

in die liggaam het. Volgens Morris et al. (1977) is daar 'n verband tussen 

die totale hoeveelheid dieetvesel in die dieet en die voorkoms van KHS. In 

'n ondersoek deur Kirby et al. (1981) is gevind dat TC en LDL-C verlaag 

met ' n dieet wat 94 g hawersemels bevat. TC van persone met ' n groot in­

name van vrugte- en groentevesel is laer (Burr et al., 1985). Pektien en 

ander jelvormende dieetvesel komponente verlaag TC van 

hipercholesterolemiese proefdiere (Vorster, 1984) en proefpersone (Venter 

et al., 1987). Die meganismes waardeur oplosbare dieetveselkomponente 

serumcholesterol konsentrasies verlaag is kompleks. Vorster (1987a) som die 

verskillende moontlikhede as volg op: 

• Dieetveselkomponente bind galsoute in die dun- en dikderm, wat die 

enterohepatiese si rkulasie van galsoute verminder. Meer galsu re word 

in die lewer uit cholesterol gesintetiseer, wat in verlaagde !ewer- en 

serumcholesterolvla kke sal resu I teer. 

• Dieetvesel komponente verhoog deu r vers keie meganismes 

insuliensensitiwiteit. Die verbeterde insulienwerking word met hoer 

vlakke HDL-C in die bloed geassosieer. 

• Dieetveselkomponente beinvloed ook die plek van vetvertering in die 

dunderm en dus die samestelling en vorm van chilomikrone, wat hul 

uiteindelike metabolisme sal be"invloed. 

• Die afbraakprodukte van dieetvesel in die dikderm (kortkettingvetsure) 

dra waarskynlik by tot die hipocholesterolemiese effek daarvan. 
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Alkohol 

Volgens Ernst et al. (1980) is daar 'n positiewe korrelasie tussen HDL-vlakke 

en die hoeveelheid alkoholinname by mans en vroue, ongeag die tipe alkohol 

wat ingeneem word. Verskeie outeurs (Crouse & Grundy, 1984; Spritz, 1979) 

beweer dat al koholinname positief korreleer met plasma-TG en negatief met 

LDL-C. Alkoholinname uitgedruk as bydrae tot energ1e-inname was beteke­

nisvol verwant aan serumcholesterol tydens die Zutphen studie (1985). 

Volgens Diehl et al. (1988) het alkohol-inname 'n sterk positiewe korrelasie 

met HDL 3 -C-vlakke. 

SAMEVATTING 

• Uit die voorafgaande blyk dit dat daar die afgelope paar dekades baie 

navorsing oor die effek van dieet op serumlipiede en veral cholesterol 

gedoen is, maar daar is nag onduidelikheid en teenstrydigheid oor som­

mige effekte. 

• Navorsing oar eierinname is belangrik omdat eiers 'n ryk bran van 

cholesterol is. Die tekortkoming in baie van die studies oar eierinname 

is die duur van die · studies. Die verskynsel van reageerders en nie­

reageerders met dieetcholesterolinname bemoeilik verder interpretering 

van data. 

• Oplosbare dieetvesel komponente is hipocholesterolemies. 

• Daar is redelike sekerheid dat WS hipercholesterolemies is en dat POV 

cholesterolvlakke in die bloed verlaag. Die rol van MOV is nog onduidelik 

en behoort verder ondersoek te word. 

2.1.6 Omgewingsfaktore wat serum- of plasmalipiede be"invloed 

Fisiese aktiwiteit 

Daar is bewyse dat fisiese aktiwiteit bes kerming bied teen KHS. Volgens 

die Wereldgesondheidsorgan isaie (World Health Organization, 1981) en Turner 

& Ball (1976) verlaag gereelde oefening die bloedcholesterolvlak. Persone 

wat gereeld oefen toon verhoogde HDL-C vlakke, wat ' n beskermde uit-
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werking op die ontwikkeling van KHS het (Fuster, 1982). Volgens Weitman 

et al. (1980) verlaag matige oefening van 10 weke LDL en VLDL , maar HDL 

word nie be"invloed nie. Uit die literatuur blyk dit dat daar ' n redelike 

konstante patroon van verlaagde plasma-TG-, VLDL-, en LDL-C-vlakke en 

verhoogde vlakke van HDL-C by persone voorkom wat aan streng fisiese 

aktiwiteite blootgestel is (Enger et al., 1980; Superko et al., 1985) . Enger 

et al. (1980) het gevind dat fikse atlete na blootstelling aan een streng oe­

fening se HDL 12% verhoog het direk na die oefening en nog steeds verhoog 

was na 4 dae. LDL, VLDL en TG-vlakke het na die oefening gedaal; LDL 

en VLDL was steeds verlaag na 4 dae terwyl TG na 2 dae herstel het . 

Nadat fikse mans 20 km gedraf het, het die lipoprote"ienlipase-aktiwiteit 2.1 

keer in skeletspiere verhoog en 209a in vetweefsel , terwyl daar geen veran­

dering in serumlipiede of lipoprote"ienkonsentrasies was nie (Taskinen et 

al., 1980). Haskell et al. (1980) het tydens ' n omvattende navorsingsprojek 

gevind dat die HDL - vlakke van beide mans en vroue hoer is wanneer die 

persone meer aktief was . Hierdie assosiasie was onafhanklik van ander 

faktore wat HDL beYnvloed . Kekki (1980) en Nikkila et al. (1978) het ge-

rapporteer dat die lipoprote"ienlipase-aktiwiteit in vetweefsel verhoog, en dat 

dit positief gekorreleer het met die plasma-HDL-C-konsentrasie. 

Die presiese meganisme waarvolgens die veranderinge plaasvind is nog nie 

bekend nie. n Moontlike meganisme 1s dat fisiese aktiwiteit die 

lipoproteYenlipase-a ktiwiteit in vetweefsel verhoog, VLDL-katabolisme verhoog 

en 'n groot persentasie van die vrye cholesterol, fosfolipiede en apoproteTene 

op HDL oorgedra word sodat HDL styg. 'n Sekere drempel meet eers oorskrei 

word voordat 'n gunstige invloed op HDL as gevolg van fisiese aktiwiteit 

verkry kan word. Hierdie drempel kan omskryf word as die hoeveelheid 

energie verbruik, die tipe, duur en frekwensie van die fisiese aktiwiteit 

(Superko et al., 1985). 

Rookgewoonte 

Die Hartstigting van Suid - Afrika en verskeie navorsers (Colditz et al., 1988; 

Fuster, 1982; Renaud et al., 1985; WHO, 1981) beskou sigaretrook as een 

van die drie hoofoorsake van KHS. Volgens Caro et al. (1987) verhoog die 

rook van sigarette die hartslag en arteriele bloeddruk en beTnvloed daarom 

moontli k die patroon van a rteriele bloedvloei. 
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Rakers se gemiddelde HDL-C is 9 mg / di laer as die van nie-rokers . As ' n 

persoon ophou rook begin sy HDL-C onmiddellik verhoog en kan tot 'n jaar 

neem om normale vlakke te bereik (Stamford et al., 1986). Hje 'rmann et al. 

(1981) het tydens die Oslo-studie gevind dat TC met gemiddeld 13% verlaag 

wanneer die gebruik van tabak met 45% verlaag word. Volgens Heyden et 

al. (1979) was die LDL-vlakke merkbaar hoer in persone wat gerook het en 

meer as vyf koppies koffie daagliks gedrink het as in rokers wat nie koffie 

gedrink het nie . Koffie en rook interreageer en affekteer LDL en TC, maar 

koffie alleen het geen effek nie. Nadat middeljarige mans met verhoogde 

risikofaktore vir KHS aanbeveel was om op te hou rook en hul dieetgewoontes 

te verander , was die voorkoms van miokardiale infarksie 47% laer as in die 

kontrolegroep na ' n tydperk van vyf jaar ( Hjermann et al., 1981). 

Criqui (1980a) het ook gerapporteer dat rokers betekenisvol laer 

HDL-C-vlakke het as nie-rokers, en dat strawwe rokers nog laer 

HDL-C-vlakke as ligte rokers het. Hierdie resultate dui daarop dat siga­

retrook geassosieer word met redelike lae HDL-C-vlakke. Gleuck et al. 

(1980) bevestig ook dat rokers laer HDL-C-vlakke as nie-rokers het. Criqui 

(1980a) het ook gevind . dat sodra die rookgewoonte gestaak word, die 

H DL-C-vla kke weer verhoog . 

Die verwantskap tussen die rookgewoonte en KHS mag moontlik ook deur si­

garetrook se effek op plasmafibrinogeen gemedieer word . Epidemiologiese 

studies waarin plasmafibrinogeenvlakke gemeet is (Kannel et al., 1987; Meade 

et al., 1986; Wilhelmsen et al., 1984) het almal verhoogde vlakke by rokers 

gerapporteer . Die rookgewoonte verhoog sirkulerende vrye vetsuurvlakke 

(Kershbaum et al., 1961) , en dit is bekend dat vrye vetsure 'n stimulus vir 

fibrinogeenvrystelling is (Pickart & Thaler , 1980). 

Liggaamsmassa 

In verskeie epidemiologiese studies is 'n betekenisvolle positiewe korrelasie 

tussen liggaamsmassa en serumcholesterol waargeneem (Kannal et al., 1979; 

Nichols et al., 1976 en Zutphen studie, 1985) . In sommige studies is geen 

verwantskap waargeneem nie (Gibson et al., 1975) . Die Zutphen studie 

(1985) het ' n statistiese betekenisvolle verwantskap in drie studies (P < 

0. 001) tussen liggaamsmassa en serumcholesterol aangetoon. In h ierdie studie 

is n verandering 1n liggaamsmassa van kg met n verandering 1n 
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serumcholesterol van 2 mg / di geassos,eer. Die oormatige sterftes in diegene 

wat oormassa is, is hoofsaaklik te wyte aan KHS, serebrovaskulere siektes 

en diabetes. In die algemeen kan prospektiewe studies van KHS egter nie , 

oormassa as ' n onafhanklike risikofaktor identifiseer nie (Rossouw, 1989) . 

2.2 SERUMPROTE'iENE 

2.2.1 lnleiding 

In die onderhawige studie is die invloed van die dieetingrepe op die totale 

prote·ie n - , albumien- en fibrinogeenvlakke van serum en plasma ondersoek. 

Die fisiologiese eienskappe van hierdie prote·iene sal kortliks bespreek word. 

Prote·iene word deur Brink (1988) gedefinieer as stikstofhoudende organiese 

stowwe van groot molekul_ere massa wat kenmerkend in lewende protoplasma 

deur die koppe ling van aminosure gevorm word. Prote'iene maak sowat 80% 

van die vogvrye liggaam uit (Meyer, 1983) en speel 'n kernrol in die meeste 

biologiese prosesse (Stryer, 1981). Die belangrikheid va n hierdie funksies 

word deur Meyer (1983) en Stryer (1981) soos volg saamgevat: 

• Ensiematiese katalise: duisende ensieme en n hele aantal hormone beheer 

die metaboliese reaksies van die selle . 

• Transport en storing: baie klein molekule en ione word vervoer deur 

spesifieke proteTene, byvoorbeeld hemoglobien vervoer suurstof in 

eritrosiete . 

• Beweging (spierkontraksie): prote·iene is die hoofkomponent van spiere . 

• Meganiese ondersteuning: die teenwoordigheid van ko llageen , 'n fibreuse 

prote'ien . 

• lmmuniteit: betrokke by die beskerming van die liggaam teen patogene 

mikroorganismes en toksiene byvoorbeeld teenliggame. 

• Opwekking en voortplanting va n senuwee-impulse: die reaksie van 

senuweeselle tot spesifieke stimuli word bepaal deur reseptorprote'iene. 

• Beheer van groei en differensiasie. 

• Dien as substraat vir die sintese van ander stowwe, byvoorbeeld glukose. 
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• Goeie buffer en help dus om die pH van die liggaamsvloeistowwe te sta-

bi I iseer . 

• Speel vername rol in osmot iese prosesse . 

• Die enigste bron van stikstof vir die liggaam en 

• Is ' n potensiele energiebron. 

Guyton (1986) onderskei drie hooftipes prote"iene in die plasma: 

• albumien: verantwoordeli k vi r die kol lo.idaal-osmotiese d ru k. Wan neer 

die konsentrasie prote"iene in die plasma te laag daal om die normale 

kolloTdaal-osmotiese druk te handhaaf , verhoog die produksie van 

plasmaprote"iene geweldig in die lewer; 

• globulien : nodig vir die vorming van teenliggame ; 

• fibrinogeen : word benodig vir die proses van bloedstolling . 

Al drie bogenoemde prote"iene word in die lewer gevorm en dan in die bloed 

vrygestel; slegs 'n klein gedeelte van die globulien word hoofsaaklik in die 

limfo"iede weefsel gevorm (Guyton, 1986). 

2.2.2 Albumien 

Volgens West (1981) verteenwoordig albumien ongeveer 60% van die totale 

plasmaproteTene. Albumien word gesintetiseer deur hepatosiete in die lewer 

(Martin, 1985) . ' n Verhoging in plasma-aminosure na 'n maaltyd wat 

protei"ene bevat stimuleer die lewer se sintese van albumien (West, 1981) . 

Albumien het ' n biologiese intravaskulere halfleeftyd van 19 dae, waarvan 

twee-vyfdes intravaskuler en drie - vyfdes ekstravaskuler is (Peters, 1975 ; 

soos aangehaal deur West, 1981) . Albumien het 'n relatiewe molekulere massa 

van 69 000 dalton (Meyer , 1983) en is die prote·ien wat in die hoogste 

konsentrasie (33-55 g / t) in die bloed van gesonde persone teenwoordig 1s 

(Martin , 1985) . n Plasma-albumienkonsentrasie laer as 35 g /£ dui op ' n 

prote·iengebrek, en van 15 g /t of laer op ' n ernstige prote·iengebrek 

(Davidson et al., 1979) . Lae vlakke van albumien word gevind in persone 

met lewersiektes en in persone met toestande waarin albumiensintese ver-
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minder. Dit gaan gepaard met verliese van groot hoeveelhede albumien via 

die urien (albuminurie) of in die gastrointestinale kanaal (West, 1981). 

As gevolg van albumien se plasmakonsentrasie en relatiewe lae mole kulere 

massa, 1s albumien d ie belang ri kste prote"ien verantwoordeli k vi r die 

kolloYdaal - osmotiese druk in die plasma (West, 1981). Albumien is ook ver­

antwoordeli k vi r belang ri ke transportfun ksies. Albumien dien as sekondere 

draer vir ongeveer 10% tiroksien , en ongeveer 15% kortisol (Martin, 1985). 

Deur te bind met albumien is die enigste fisiologiese meganisme vir die ver­

voer van vetsure in die plasma (Martin , 1985 ; West , 1981). Albumien vervoer 

bilirubien vanaf mononukluere fagosiete na die lewer vir uitskeiding (West, 

1981). Volgens Davidson et al. (1979) gee serum-albumien ' n aandu iding 

van voedi ngstatus. 

2.2.3 Fibrinogeen 

INLEIDING 

Fibrinogeen is ' n oplosbare plasmaprote"ien wat in die lewerparenchiemselle 

teen ' n tempo van 31 -34 mg /kg liggaamsmassa / dag gevorm word ( Koj , 1974; 

Meyer, 1983; Yu et al., 1986). Die fibrinogeenmolekuul het 'n molekulere 

massa van 340 000 dalton (Meyer, 1983), is 450 A lank en 90 A in deursnit 

en besit 'n totaal van ongeveer 3 000 aminosure (Hall & Slyter, 1959). 

Fibrinogeen is n hoogs-oplosbare molekuul 1n die plasma (Stryer, 1981). 

Die fibrinogeenkonsentrasie in die plasma is 'n belangrike voorspeller van 

verskeie patologiese toestande (Spaet, 1982). Fibrinogeen is 'n akute-fase 

prote"ien waarvan die konsentrasie in plasma tydens die akute-fase van die 

inflammatoriese proses verhoog (West, 1985). 

Die fibrinogeenmolekuul is simmetries en bestaan uit twee (l-, twee ~- en twee 

o-kettings (ll 2 f$ 2 o2 ) (Meyer, 1983; West, 1983; Yu et al., 1986) . 

Elektronmikroskopie het aan die lig gebring dat die fibrinogeenmolekuul ' n 

trinodulere struktuur besit (West, 1985). Vo1gens laasgenoemde outeur is 

die biologiese intravaskulere halfleeftyd van fibrinogeen 4-5 dae in gesonde 

persone . Volgens Koj ( 1974) is die biologiese halfleeftyd van fibrinogeen 
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3-4 dae . Ongeveer 75-80% van die totale liggaamsfibrinogeen is in 'n 

intravaskulere poel. Die klein hoeveelheid fibrinogeen (20-25°0) in die 

ekstrasellulere poel, ref lekteer moontlik die groot struktuur (340 000 dalton) 

van die fibrinogeenmolekuul (West, 1985). Fibrinogeen word ook gevind in 

plaatjie- alfa-granules (Kaplan, 1979). Hierdie fibrinogeen word vrygestel 

en kataliseer aggregasie (Marguerie, et al., 1986) . Onlangse studies toon 

aan dat plasmafibrinogeen en plaatjiefibrinogeen in hul I-kettingverbinding 

(Francis, 1984) en funksionele aktiwiteit (Kaplan, 1981) van mekaar verskil. 

Onlangse navorsing fokus op drie aspekte van plaatjiefibrinogeen-interaksies: 

(i) identifisering van spesifieke plaatjiebinding - ligging vir fibrinogeen; (ii) 

lokalisering van streke op die fibrinogeenmolekuul wat met plaatjies reageer ; 

en (iii) bepal i ng van die oorsprong van die plaatj iefibrinogeen reseptor 

(Peerschke, 1985). 

Die gemiddelde plasmafibrinogeenwaardes word deur Meade et al. ( 1977) in 

die "Northwick Park Heart Study" aangetoon as 284.2 ±69.2 mg / di vir 1410 

mans en 296.2±66.2 mg/di vir 610 dames. West (1985) gee 'n normale waarde 

van 250 mg/ di aan . Meyer (1983) noem ' n normale reikwydte van 200-400 

mg/di. Daar 1s dus . nog onsekerheid oor die normale waarde van 

plasmafibrinogeen. Fibrinogeen speel ' n sentrale rol in die 

bloedstollingsproses, en volgens Meade et al. (1986) word verhoogde 

fibrinogeenvlakke as 'n risi kofa ktor vi r koronere ha rtvatsiekte beskou. 

FIBRINOGEEN SE FUNKSIE IN HEMOSTASE 

Fibrinogeen word deur trombien na fibrienmonomere gekataliseer (West, 1985) 

(figuur 2.8). Trombien is 'n ensiem met proteolitiese vermoens. Fibrinogeen 

word in die laaste fase van die stollingsproses deur trombien na 

fibrienmonomere gekataliseer (Guyton , 1986; West 1985). Trombien splyt vier 

arginien-glisien peptiedbande. Vier peptiede word vrygestel: ' n A-peptied 

vanaf elk van die twee cx-kettings en 'n 8-peptied vanaf elk van die twee 

~-kettings. Hierdie A- en 8-peptiede staan bekend as fibrinopeptiede 

(Stryer, 1981). Fibrienmonomere het die outomatiese vermoe om met ander 

fibrienmonomere te polimeriseer . Dus, baie fibrienmonomeermolekule bind 

binne sekondes in lang fibriendrade wat die raamwerk van 'n bloedklont vorm 

(Guyton, 1986; West, 1985) . 
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FIGUUR 2.8 FIBRINOGEEN WORD DEUR TROMBIEN NA FIBRIEN ­

MONOMERE GEKATALISEER (Guyton, 1984) 

Fibrinogeen is verder noodsaaklik vir die proses van plaatjie-aggregasie wat 

bloedstolling voorafgaan (Peerschke, 1985). Plaatjie-aggregasie is 'n ener­

gie- en divalente katioon (Ca +2/Mg +2)-noodsaaklike proses wat ge"inhibeer 

word deur lae pH (laer as 6.5), lae temperatuur (laer as 8°C), stowwe wat 

intrasellulere sikliese AMP verhoog (PGE 1 , PGl 2 , sulfhidriel-groep 

inhibeerders, p-chloromerkuribenzoaat (PCMB)), lokale narkose, 

ant ihistamiene en nie-steroYed-anti-inflammatoriese stowwe (Holmsen et al., 

1979; Peerschke 1985). Brass et al. (1984) en De Marco et al., (1985) noem 

dat studies van plaatjie-aggregasie reeds in die vroee sestigerjare aangetoon 

het dat fibrinogeen 'n kofaktor is. Daar is gerapporteer dat pasiente met 

ernstige afibrinogenemie lang bloeitye het en dat hulle plaatjie-aggregasie in 

sitraat-plaatjieryke plasma abnormaal is (Peerschke, 1985). 
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OMSET EN SINTESE VAN FIBRINOGEEN 

Soos reeds genoem vind fibrinogeensintese in die lewerparenchiemselle 

(hepatosiete) teen 'n tempo van 31-34 mg /kg liggaamsmassa /dag plaas (Koj, 

1974; Meyer, 1983; Yu et al., 1986). In figuur 2 . 9 word verskillende faktore 

wat fibrinogeenomset be'invloed opgesom. Die figuur toon aan dat 

plasmafibrinogeen nie ' n negatiewe terugkoppelingreaksie op sy eie sintese 

het nie, maar dat fibrinogeenafbraakprodukte sintese stimuleer . Trombien 

omvorm fibrinogeen tot fibrien deur die fibrinopeptiede af te splyt (Jackson 

& Nemerson, 1980; Meyer, 1983). Eers word 'n fibrinopeptied (=Afp) vanaf 

die cx-ketting verwyder en die fibrienmolekule (fibrinogeen-B) assosieer dan 

ent-tot-ent. Vervolgens word 'n tweede fibrinopeptied (=Bfp) vanaf die 

~-ketting afgesplyt waarna die molekule lateraal deur middel van waterstof­

en hidrofobebindings polimeriseer om fibriendrade te vorm, waarin bloed­

vloeistof en bloedselle verstri k is (Meyer, 1983), (figuu r 2. 10). 
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Volgens Lijnen (1986) kan fibr inogeen op twee man1ere uit plasma verwyde:­

word: (i) na die vorming van fibr ie n , word dit tydens fibrinolise deur 

p lasmien afgebreek; (ii) f ibr inogeen word ook u it die intravaskulere r uimte 

na se ll e oorgedra waar cit ge katabolis eer word. Hierdie katabo li sme vind 

moontlik in die endotee lselle van bloedvate en ook die perikapillere histios iete 

p laas. Hierdie katabolisme is onafhanklik van fibrienvorming. Die sne lh eid 

van katabolisme word bepaal deur die endosit iese aktiwite it van die betrokke 

selle (Regoecz i, 1974). O'Connor et al. (1984) toon aan dat verhoogde 

plasmafibrinogeenvlakke dikwels met verlaagde fibrinolitiese aktiwite it 

geassosieer word. Die fibrinoliseproses word skematies in figuur 2.11 voor­

gestel. 

Afp 

FI3RINOGED' 
I 

TROHEEN 

Bfp 

/1 
FL3RI~OGEEN B ----..._-7• FI BRIEID-10NO!-~::R 

polimeriseer) (polimeriseer om (ka.n raeds I fibriendrade ta vc~) 

TROMBE~ 

FIGUUR 2.10 FIBRINOPEPTIEDE WAT DEUR TROMBIEN VAN FIBRINOGEEN 

AFGESPLYT WORD EN SPONTAAN POLIMERISEER OM 

FIBRIENDRADE TE VORM (Meyer, 1983) 

55 



Frotelen C 

710 "AKTIVEERDERS" 

Pro-uroklnose 

I 
Urokinose 

0 
ontl-oktlveerders ----""" e . 

Weefseloktlveerder (t-PA)- - - - -, 
0 I 

1------------ 0 I 

I I 
I Plosmlnogeen -----------Plasmlen I 
I I 
I 0 I 

2-ontlplasmlen 
I I 
I I 

~ - - - - - - - - - - -elbrlen ___ .;._ ___ Fibrlen/flbrlnageen- :: 
afbraokprodukte : 
Fragmente X, Y, D en E 

I I 
I I 
L------------------~ 

. . 
- - .:... - - Fibrien sneller cie f!!:rinoDtlese proses 

FIGUUR 2.11 SKEMATIESE VOORSTELLING VAN DIE FIBRINOLISEPROSES 

(Lijnen, 1986; West, 1985) 

OMSETTING VAN FIBRINOGEEN NA FIBRIEN 

Volgens Meyer et al. (1983), betrek die omskakeling van bloed na 'n stolsel 

die omskakeling van die plasmaprote"ien en fibrinogeen na fibrien. Die vraag 

ontstaan hoe vind hierdie omskakeling van fibrinogeen na fibrien plaas? 

Hierdie omskakeling word deur twee wee ge"inisieer (Meyer, 1983). 
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lntrinsieke stollingsweg 

Die · intrinsieke stelsel (figuur 2.12) omsluit die volgende stappe: (a) akti­

vering van faktor XI I (Hagemanfaktor); (b) omvorming van faktor IX tot 

faktor IXa deur faktor Xia; en (c) omvorming van faktor X tot faktor Xa 
2+ 

deur faktor IXa met die hulp van plaatjiefaktor 3, Ca en faktor VIII 

(Meyer, 1983). 

CloeCvatbeskaCiqir.s 

J 
kollageen blootstelling 

J 
a~tive=ir.g van f~ktor XII f=agemanse fa.k~or ) 

j 
=aktor XII (plas~a tromi:oflasti en v~orlofer) 

J 
faktor IX (plas::.a trc~bcplastien ko~por.ent) 

J 
vitamien K 

j 
faktor VIII (AF.G - antihe~o=iliese gloculien) 

~ 
fosfolipiede 

j 
faktor X (Stuart Prower faktor) 

✓ 
fa~tor v (Aksellerator globulien) 

kalsium 

j 
protrombien -------,.trombien 

/ 
fibronogeen --- fibrien Clos) 

j 
faktor XIII 

C=ibrienstabiliserings=aktor) 

~ 
fibr::. en (vas ) 

FIGUUR 2.12 SKEMATIESE VOORSTELLING VAN DIE INTRINSIEKE WEG 

VAN B LOEDSTOLLI NG (Ganong, 1981) 
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Eksintrieke stelsel (Figuur 2.13) 

In die geval vorm aktiewe weefselfaktor ' n kompleks met faktor VI I in die 
2+ 

teenwoordigheid van weefsellipiede ; met behulp van Ca omvorm hierdie 

kompleks faktor X tot faktor Xa (Meyer, 1983) . Figuur 2 . 14 gee ' n op­

somming van d ie rol wat die lewer en vitamien K speel in die sintese van 

p!asmastollingsfaktore en fibrinogeen. 

weefseltr]mboplastien 

aktiveer faktor VII 

j 
faktor IX 

kalsium 

faktor V 

protrombien -----.. trombien 

/ 
fibrinogeen ---7~ fibrien (klont) 

FIGUUR 2.13 SKEMATIESE VOORSTELLING VAN DIE EKSINTRIEKE WEG 

VAN BLOEDSTOLLING (Ganong, 1981). 
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LEWER:SINTESE 

GALSOUTE- - - benodig vir - - 7GASTROINTESTINALE 

PLASMASTOLLINGSFAKTORE 

ABSORPSIE VAN VITAMIEN K 
I 
I 
I 

A benodig vir die sintese van: 1 r-- _________ __. 
PROTROMBIEN 

FIBRINOGEEN 

FIGUUR 2.14 DIE ROL VAN DIE LEWER EN VITAMIEN KIN DIE 

SINTESE VAN PLASMASTOLLINGSFAKTORE EN FIBRINOGEEN 

(Stryer, 1981) 

FIBRINOGEEN AS RISIKOFAKTOR VIR KHS 

Epidemiologiese en kliniese studies illustreer duidelik 'n verwantskap tussen 

plasmafibrinogeen en KHS (Meade et al., 1977; Meade, 1984). Vier onlangse 

epidemiologiese studies het aangedui dat verhoogde vlakke van 

plasmafibrinogeen geassosieer word met KHS (Kannel et al., 1987; Meade 

et al., 1986; Stone & Thorp, 1985; Wilhelmsen et al., 1984). In 'n studie 

deur Letcher et al. (1981) was fibrinogeen grootliks verantwoordelik vir die 

verhoogde plasmaviskositeit in hipertensiewe pasiente. Volgens hierdie 

outeur het verhoogde plasmafibrinogeenvlakke ook plasmaviskositeit beYnvloed 

en verhoogde hematokritwaa rdes tot gevolg gehad. Die bewyse van die be­

trokken heid van verhoogde fibrinogeenvlakke word ondersteun deur kliniese 

data (Lowe et al., 1980; O 'Connor et al . , 1984), asook in eksperimentele werk 
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waarin moontlike meganismes ondersoek is (Smith, 1986). Hierdie studies 

dui aan dat verhoogde plasmafibr inogeen moontlik ' n oorsaaklike faktor in 

die ontw ikkeling van aterosklerose is en nie net bloot ' n resultaat van d ie 

aterosklerotiese proses is nie . Lowe et al. (1980) het aangetoon dat pasiente 

met meer gevorderde KHS, betekenis v ol hoer fibrinogeenkonsentrasies as 

geson'de kontroleproefpersone gehad het . Die resultate van Sugrue et al. 

(1985) ondersteun ook hierdie verwantskap in hipercholesterolemiese 

pasiente. Pasiente met KHS se plasmafibrinogeen was betekenisvol hoer as 

pasiente sender demonstreerbare KHS (Sugrue et al. , 1985). Volgens Smith 

& Staples (1981) is f ibrien een van die belangrikste komponente van 

ateros klerotiese letsels. 

ANDER FAKTORE WAT PLASMAFIBRINOGEENVLAKKE BEYNVLOED 

' n Studie deur myself op swartes het getoon dat verwestering van die dieet, 

soos gekenmerk deur ' n verlaagde inname van dieetvesel en 'n verhoogde 

inname van vette en suiker , met verhoogde plasmafibrinogeen geassosieer 

word (Kruger, 1987). Vorster et al. (19876) het ook in ' n studie op swartes 

aanduidings gekry dat verwestering van die swartes se tradisionele dieet , 

fibri nogeenvla kke verhoog. Die rook van siga rette (Meade et al., 1986), 

toenemende ouderdom , obesiteit en die gebruik van kontraseptiewe stero't'ede 

(Meade et al. , 1979), sosiale klas en werkspanning (Markowe et al., 1985), 

diabetes mellitus (Wardle et al., 1973), hipertrigliseridemie (Simpson et al., 

1983) en moontlik ' n verlaagde dieetveselinname (Vorster et al. , 1987a) 1s 

van die bekende faktore wat fibrinogeenkonsentrasies van die plasma ver­

hoog . 

GEBREK AAN FIBRINOGEEN 

Tabel 2.9 gee ' n opsomming van toestande wat deur ' n gebrek aan fibrinogeen 

gekenmerk word. 
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TABEL 2.9 OPSOMMING VAN TOESTANDE GEKENMERK DEUR 'N 

GEBREK AAN FIBRINOGEEN 

KLINIESE SINDROOM 

Afibrinogenemie 

H ipofib ri nogenemie 

Disfibrinogenemie 

(foutiewe molekuulkon­

struksie) 

Mieloproliferatiewe 

abnormaliteite 

Fibrinolitiese defek 

Genetiese va rierende 

protrombien Sala kta 

Chroniese subdurale 

hematomas 

OORSAAK 

1. Aangebore (seldsaam) 

2. Verwerf: 

(a) Uitgebreide lewerletsels wat 

fibrinogeenproduksie onderdruk, 

byvoorbeeld karsinomatose. 

(b) Toestande wat die ekstrinsieke 

stollingsmeganisme en die 

f ibrinolitiese meganisme 

aktiveer (Meyer, 1983) 
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Abnormaliteite van plaatjie -

glukoprote·iene (plaatjie­

glukoprote·iene speel 'n belangrike 

rol in fibrinogeenbinding; verhoog 

plaatjie-fibrinogeen affiniteit) 

(Landolfi et al. , 1988) 

Verhoogde sirkulerende 

plasma-vlakke van weefseltipe 

plasmi nogeena ktiveerder 

(Dzik et al. , 1988) 

Normale protrombien anti­

geenvla k, maa r verlaagde 

p rotrombiena ktiwiteit 

(Bezaud et al., 1988) 

Verhoogde weefselplasminogeen 

aktiveerder (Mochizuki, 1987) 



2.3 LEWERLIPIEDE 

Die faktore wat lewerlipiede beYnvloed wo rd vervolgens kortliks bespreek , 

aangesien die effek van die dieetingrepe in die onderhawige studie ook op 

lewercholesterol en totale lipiede bepaal is. 

Die lewer speel ' n belangrike rol in lipiedmetabolisme (Stryer , 1981 en Martin, 

1985). Wanneer lipiedbronne uitgeput is, word vetsure in die lewer 

gesintetiseer, ge-esterifiseer, en in die bloed gesekreteer in die vorm van 

VLDL (Stryer , 1981). Die sintese van cholesterol deur die lewer word beheer 

deur 'n negatiewe-terugkoppelingsmeganisme waarby dieetcholesterol betrokke 

is : die inname van cholesterol inhibeer hepatiese sintese; omgekeerd , wan­

neer dieetcholesterol verlaag , verhoog hepatiese sintese (Vander et al., 

1980). Dit is nog nie bekend of ander plasmalipoprote"iene en d ie 

nuutgevormde cholesterol afkomstig van die lewer cholesterolsintese kan 

inhibeer nie. Oormatige energie-inname, ongeag die bron waarvan dit af­

komstig is, veroorsaak verhoogde sintese van TG en soms van cholesterol in 

die !ewer (Zeman , 1984) .· 

Die lewer bevat normaalweg 5 tot 7% vet. Die twee belangrike hoofoorsake 

van lewervervetting by mense is 'n oormatige inname van etielalkohol en 

kwash iorkor. In eersgenoemde is daar 'n verhoogde hepatiese sintese van 

vetsure, terwyl onbeskikbare aminosure vir lipoprote"iensintese moontlik die 

hoofoorsaak tydens kwashiorkor is (Davidson et al., 1979). 

Die lewer kan genoeg cholesterol sintetiseer om die liggaamsbenodigdhede te 

bevredig, indien die dieet nie genoeg van hierdie lipiede voorsien nie. Die 

lewers van rotte reageer sterk op sulke dieet-ingrepe (Martin, 1985). Vol­

gens Story (1981) lei verhoogde uitskeiding van galsoute tot ' n verhoogde 

sintese van galsure, en dus ' n verhoogde katabolisme van cholesterol in die 

I ewer, met laer serum-TC-vlakke . Ongeveer 200-400 mg cholesterol word 

onder normale omstandighede daagli ks gebrui k vi r die vervaa rdiging van 

galsure (Martin, 1985; Zeman, 1984) . Laasgenoemde beweeg dan in die 

enterohepatiese sirkulasie . 

(Zeman, 1984). 

Hierdie proses vind slegs in die lewer plaas 
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2 .4 LEWERGLI KOGEEN 

Tydens die absorptiewe fase, wanneer glukose uit die SVK geabsorbeer word 

en insulien deur die ~-selle van die pankreas gesekreteer word, sintetiseer 

lewerselle gli kogeen uit gl u kose. Hierdie gli kogeen word tydeli k gestoor. 

Wanneer bloedglukosevlakke daal word die glikogeen weer na glukose veran­

der as dee! van n homeostatiese meganisme wat verseker dat 

bloedglukosevlakke tussen nou grense beheer word sodat senuweeselle 

glukose vir energieverbruik beskikbaar het. 

Glukagon is die mees belangrike fisiologiese stimulus vir glikogeenafbraak 

en vrystelling van glukose uit die !ewer (West, 1981). Dit geskied deurdat 

gl u kagon se spesifieke memb raan reseptor a den i laat-si klase a ktiwiteit verhoog ; 

dit verhoog dan prote'ienkinase-aktiwiteit deur die sikliese AMP-meganisme 

(figuur 2 . 15). Simpatiese stimulasie veroorsaak vinnige afbraak van 

glikogeen na glukose in die !ewer en daarna die vrystelling van glukose in 

die bloed (Guyton, 1986). 

Die afbraa k van gli kogeen na glukose word deur die ensiem 

glikogeenfosforilase gekataliseer. Hierdie ensiem word deur adrenalien en 

glukagon geaktiveer via die adenilaat-siklase AMP-kaskadestelsel. Die 

hoofdoel van glikogenolise in die !ewer is om die bloedglukose aan te vu!. 

Dit word vermag deu rdat die ensiem glu kose-6-fosfatase, wat vol op in die 

!ewer is, glukose-6-fosfaat na glukose en fosfaatione splyt; die vrye glukose 

beweeg saam met die konsentrasiehelling na die bloed (figuur 2 . 15). Figuur 

2.16 gee 'n skematiese voorstelling van glikogeenmetabolisme in die !ewer 

(West, 1981) . 
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+ bloedglukose 

J t GLUKAGON sekresie 

AktivJring van cAMP-afhanklike 
fosforilase-kaskade 

Inaktivering 
van 

>' glikogeensintase 

~ 
Verandering van glikogeen na glukose-6-fosfaat 

j r fosfoglukomutase 

glukose-6-fosfaat 

J glukose-6-fosfatase 

glukose 

FIGUUR 2.15 OMSETTING VAN LEWERGLIKOGEEN NA GLUKOSE 

(Martin, 1985) 
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2.5 SAMEVATTING EN MOTIVERING VIR DIE GEBRUIK VAN DIE ROT AS 

PROEFDIER 

Uit die literatuuroorsig is dit duidelik dat verskeie korttermynstudies (Tabel 

2.6) aangetoon het dat daar 'n groat individuele variasie in serumcholesterol 

is wan neer dieetcholesterol verhoog word. Die doel van hierdie studie was 

dus om die invloed van eierinname en die inname van suiwer cholesterol op 

serumlipiede en lewercholesterolvlakke by 'n rotmodel te ondersoek. Omdat 

hiperkoaguleerbaarheid, en veral verhoogde plasmafibrinogeen as een van 

die belangrikste risikofaktore vir KHS beskou word, is die invloed van die 

verskillende eksperimentele diete ook op plasmafibrinogeen ondersoek. 

Effekte op serumalbumien, lewerlipiede en lewerglikogeen is ook ondersoek. 

Die rot is nie die ideale proefdier om cholesterolmetabolisme te ondersoek nie. 

Rotte het nie 'n galblaas nie, het 'n besondere groat sekum, en dra 'n groot 

deel van serumcholesterol op HDL (Sanghvi et al., 1985). Die probleem word 

omseil deu r aan rotte bykomende galsout saam met die dieet te voer. 

Dieetcholesterol plus galsout verhoog die rot se LDL-C en verlaag die HDL-C. 

Sodoende word 'n rotmodel geskep waarvan die serumlipiede ooreenkomste 

met die van die mens vertoon. 

Dle Zuckerrot het te voorskyn gekom as gevolg van 'n spontane mutasie in 

'n kruising tussen Merck Stock M en Sherman rotte (Zucker & Zucker, 1961). 

Die Zuckerrot staan bekend as die idea le model vi r die studie van obesiteit 

(Gruen et al., 1978; Zucker & Zucker, 1961). Zuckerrotte word verdeel 

in twee groepe, naamlik die vetrot (homosigoties ten opsigte van die vetaleel) 

en die maerrot (heterosigoties ten opsigte van die vetaleel of homosigoties 

ten opsigte van die normale geen). Die homosigotiese Zucker vetrot (fa/fa) 

het volgens verskillende outeurs verskeie abnormaliteite. 'n Verhoging· in 

plasmalipoprote"iene, totale cholesterol, triasielgliserole, karkaslipiede, 

hepatiese glikogeenvlakke en -sintese, lipogeniese ensieme en plasma-insulien 

is aansienlik verhoog (Bray, 1977). Volgens hierdie outeur is die 

plasmaglukagonkonsentrasie verlaag, asook glukagonvrystelling in reaksie tot 

arginienstimulasie (Bray, 1977). Volgens Stoltz et al. (1981) en Giallard et 

al. (1982) het die homosigotiese Zucker vetrot verhoogde 

plasmafibrinogeenvlakke (4.41 :!: 0.21 g/ i), en 'n hiperviskositeit, primer 

verwant aan die hiperfibrinogenemie. Volgens Stoltz et al. (1981) is die 
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albumienkonsentrasies verlaag. Tota le plasmaprote"iene (76. 7 ± 0. 6 mg/de.) 

verhoog veelvoudig (Bray, 1977), vrye vetsu re verhoog (Schonfeld et al., 

1974), breininsulien en insulienbinding in die brein en !ewer is verlaag 

(Figlewicz et al., 1985). Verhoogde insulieninhoud in die pankreas is 

waargeneem (Lemonnier et al., 1974). Bogenoemde eienskappe is deur 

vers keie navorsers aangetoon. Plasma-baie-laedigtheids I ipoprote"ien (VLDL) 

verhoog veelvoudig, waarskynlik die resultaat van verhoogde hepatiese 

sekresie. Lae-digtheidslipoprote"ien en hoe-digtheidslipoprote"ien verhoog 

ook, maar in 'n kleiner mate as VLDL (Zucker & Zucker, 1961). Uit 

bogenoemde is dit duidelik waarom die obese of homosigotiese Zuckerrot so 

gewild is as model om obesiteit te bestudeer. 

Die maer Zuckerrot (heterosigoties ten opsigte van die vetaleel of 

homosigoties ten opsigte van die normale alee!; Fa/fa of Fa/Fa) word deur 

die meeste navorsers as kontrole vir die homosigotiese obese rot gebruik. 

Fibrinogeenvlakke is twee keer laer (3.29 ± 0 . 10 g /e.) (Giallard et al., 1982; 

Stoltz et al., 1981). Serumlipiede, lewerlipiede en serumproteYene is veel­

voudig laer by die maer_ heterosigotiese Zuckerrot ( Basilico et al., 1984; 

Martin et al., 1979; McCune et al., 1988). 

'n Loodsstudie (Tabel 2.10) het egter aangetoon dat serumlipiede en 

pl·asmafibrinogeenvlakke van die maer Zuckerrotte, hoer is as die van 

Sprague-Dawley-rotte van dieselfde geslag en ouderdom. Daarom is besluit 

om in hierdie studie die maerrotte as model te gebruik. 
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TABEL 2.10 SERUMLIPIEDE EN PLASMAFIBRINOGEENVLAKKE VAN 

MAER ZUCKERROTTE EN SPRAGUE-DAWLEYS 

DIEET 

Epol 

Westerse 

K-GM 

Westerse 

PARAMETERS 

TLL 

Lewercholesterol 

Lewerglikogeen 

TLL 

Lewercholesterol 

Lewerglikogeen 

TLL 

Lewercholesterol 

Lewerglikogeen 

TLL 

Lewercholesterol 

Lewerglikogeen 

TLL 

Lewercholesterol 

Lewerglikogeen 

68 

fa/fa 

28.8 + 8.3 

1.15 + 0.19 

36.8 + 13.6 

120.2 + 63 . 6 

3.63 + 2.28 

278.7 + 128.0 

67.6 + 23.9 

2: 27 + 0.4 

-_151,5 + 52.5 

107.1~63.4, 

3.79 + 2.2 

-216 ~6 + 53.3 

77 ,-51 + 21. 35 

2.25 + 0.62 

139.7 + 70.8 

SPRAGUE­
DAWLEYS 

23.4 + 5.2 

1.37 + 0.15 

9.2 + 6.4 

57.8 + 14.7 

3.5 + 2.2 

48.9 + 46.7 

44.6 + 16.1 

2.49 + 0.6 

4.2 + 2.2 

55.2 + 7.1 

2.94 + 0.65 

47.5+61.1 

45.0 + 7.9 

3.1 + 0.53 

33.0 + 46.4 



HOOFSTUK ·3 

METODES 

3.1 STUDIE-ONTWERP EN PROEFDIERE 

Zuckerrotte , oorspronklik afkomstig van ' n kolonie wat geteel · word by die 

Navorsingsinstitu ut vi r Voedi ngsiektes , Mediese Navorsi ngs raad, Pa row , 

word nou plaaslik onder gekontroleerde proefdiersentrumtoestande geteel. 

Zuckerrotte wat homosigoties ten opsigte van die maer-geen is, is gebruik. 

Rotte is voor geslagsrypheid bereik is, ewekansig in vyf groepe van vyf 

mannetjies en vyf wyfies in aparte hokke ingedeel. Die eksperimentele diete 

is vir 'n kontrole en vier eksperimentele groepe (tien rotte/ groep) vir n 

periode van agt weke gevoer waarna al die metings gedoen is. 

Die rede waarom rotte in hierdie projek gebruik is, was om ook die invloed 

van dieetcholesterol op die cholesterolvlakke in lewerweefsel te ondersoe ~. 

Die Zuckerrotte is optima al onder gekontroleerde toestande ( temperatu u rbe­

heerde kamer: 21 . 2 :t 0.1° C; relatiewe humiditeit: 50:t 390; 12 uur lig en 

12 uur donker) gehuisves en gevoer . Rotte is toegelaat om elke dag vars 

voedsel ad libitum te eet . Rotte is weekliks op dieselfde tyd geweeg. 

3.2 DIEETBEHANDELINGS 

Kontroledieet 

Die agtergrond of basiese dieet is saamgestel uit PVM@-poeier (PVM Produkte 

( Edms) Bpk. , Silverton) (Tabel 3.1), ongesifte mieliemeel , suiker en 

uitgebraaide beesvet, sodat die samestelling van die dieet ooreenstem met 

die van ' n tipiese Westerse dieet met ' n energieverspreiding van: 
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* Prote·iene 

* Koolhidrate 

* Vette 

18% 

43% 

4096 

(15-20%) 

(35-5090) 

(35-4590) \ 

Die bestanddele van die dieet ( PVM@-poeier, miel iemeel , s u i ker en 

uitgebraaide beesvet en addisionele rou eiergeel, suiwercholesterol en 

galsout) is deeglik - gemeng, in balle van 30 gram elk gerol, vir die rotte v1r 

8 weke gevoer, waarna alle metings op die rotte uitgevoer is . Tabel 3.2 gee 

die nutrientsamestelling van die kontrole en eksperimentele diete. 

Eksperimentele diete 

I ndeling van rotg roepe vi r vers ki I lende dieeting repe 

Groep 1 

Groep 2 

Groep 3 

Kontroledieet (soos bogenoem) (K) 

Kontroledieet plus rou eiergeel (0,396 cholesterol) (E) 

Energieverspreiqing: 

* Prote"iene 

* Koolhidrate 

* Vette 

* Cholesterollading 

17.9% 

43,3% 

38,7% 

15-20 mg/kg / dag 

Kontroledieet plus suiwercholesterol (SC) 

Om die dieet verder te verwesters, is 0,3% cholesterol (Croda Chemicals, SA 

Edms. Bpk.) per gewig bygevoeg. Die energieverspreidi ng van h ierdie 

eksperimentele dieet was: 

Groep 4 

* Prote"iene 

* Koolhidrate 

* Vette 

* Suiwer cholesterol 

17 ,7% 

42,9% 

39% 

15-20 mg / kg / dag 

Kontroledieet, rou eiergeel plus galsout (dieselfde .energiever-

spreiding en cholesterollading as groep 2 met die byvoeging van galsout). 

( E + G) 
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Groep 5 : Kontroledieet, suiwercholesterol plus galsout (dieselfde energie­

verspreiding en cholesterol lading as groep 3 met die byvoeging van galsout). 

(SC + G) 

Galsout 

Die galsout is vanaf Serva Feinbiochemica Heidelberg aangekoop en in 'n dosis 

van 0.2% deeglik in die voedsel gemeng. Galsoute is die belangrikste 

sekreetbestandeel van gal. Hierdie soute word vanaf galsure gevorm. Die 

!ewer sintetiseer twee primere galsure -vanaf cholesterol, naamlik: (i) 

cholsuur en (ii) chenodeoksicholsuur. Cholesterol ondergaan drie belangrike 

veranderinge wanneer dit deur die lewerparenchiemselle na galsure verander 

word: 

(i) . die dubbelbinding in die C5-C6 posisie word versadig, 

(ii) die orientasie van die OH-groep in posisie C3 word verander 

van die beta- na die alfakonfigurasie en 

(iii) die syketting verloor drie C-atome sodat 'n 24-C-galsuurskelet 

ontstaan met 'n karboksielgroep by posisie 24. 

Die galsuursoute is fisiologies baie belangrik want hulle: 

1. help om die vetdruppels in die dermkanaal te emulsifiseer sodat hulle 

makliker en gouer deur lipase verteer kan word; 

2. maak die eindprodukte van vetvertering oplosbaar sodat hutle deur die 

dermepiteel in die limfkapilleres geabsorbeer kan word (Meyer, 1983). 
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TABEL 3.2 DIE SAMESTELLING VAN SEMI-SINTETIESE WESTERSE 

DIEET 

BESTANDD.ELE 

PVM@ 

Velvet, hitte-behandelde 

sojameel 

Afgeroomde mel kpoeier 

Reuk verwyderde heelvis-meel 

Gedroogde albumien 

Tafelsout 

Kaliumjodaat 

Kalsiumkarbonaat 

Ystersulfaat 

Vitamien A 

· Vitamien· E 

Tiamienh.idrochloried 

Riboflavien 

Nikotienamiedsuu r 

·pj ridoksien hid roch loried 

Kalsiumpantofenaat 

- Askorbiensuur 

Vitamien D3 

Ongesifte.miel iemeel 

Uitgebraaide beesvet 

Sui ker 

* Eiergeel 

* Suiwer cholesterol 

* Galsout 

HOEVEELHEID/30G 

11. 59g 

4.9 g 

2.39g 

2.22g 

1.27g 

0.21g 

0.05g 

Gee 'n totaal van 

900. 9 mg Ca/30g PVM 

Gee 'n totaal van 10 . 8 mg 

Fe/30g PVM 

1494.2 I. U. 

Ekwivalent aan -11.4 mg 

a-tokoferol asetaat 

0 . 048 mg 

0.39 mg 

0.26 mg 

0.048 mg 

0.19 mg 

0 . 32 mg 

160 . 96 I. U . -

11. 59 g 

4.05 g 

3.0 g 

5 . 18 g 

0.09 g 

0.03g 

* Addisionele byvoeging by die verskillende eksperimentele diete 
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TABEL 3.3 NUTRleNTSAMESTELLING VAN DIE KONTROLEDIEET EN 
EIERDIEET/ lOCg VOEDSEL 

MAKRONUTRleNT 

Totale Energie (KJ) 
Totale Prote'iene (g) 

9o Energie 
Plantprotei'ne (g) 

9o Energie 
Dierli ke-prote'iene (g) 

9o Energie 
Totale vet (g) 
Versadigde vetsu re (g) 
Mono-onversadigde 

vetsu re (g) 
Poli-onversadigde 

vetsure (g) 
P/S-verhouding 
Cholesterol (mg) 
Totale Koolhidrate (g) 

9o Energie 
Dieetvesel (9) tt 
Suiker (gJ 

9o Energie 

MIKRONUTRleNT 

Kalsium (mg) 
Yster (mg) 
Magnesium (mg) 
Fosfaat (mg) 
Natrium (mg) 
Kalium (mg) 
Sink (mg) 
Koper (mg) 

... 

Vita mien A ( RE) 
Tiamien (mg) 
Riboflavien (mg) 
Nikotiensuur (mg) 
Vitamien B, (mg) 

Foliensuur (µg) 
Vitamien B 12 (µg) 

Askorbiensuur (mg) 
Vitamien D ( µg) 
Vitamien E ( µg) 
Pantoteensuur 

... 

• 

KONTROLEDI EET 

1831. 50 
20 . 54 

0 .99 
9 .49 
0.43 

11. 14 
0.50 

20 . 13 
6.85 

5.94 

0.92 
0 . 11 

14.52 
43.48 

1. 98 
1.82 
9.98 
0.41 

KONTROLEDI EET 

1083.21 
17.99 
82.01 

346.25 
703 .23 
166.24 

0.54 
0.0025 

3147.79 
2. 16 
1. 18 

11.55 
1.49 

76.50 
2 . 10 

76.50 
13 .48 
26.14 
11 . 51 
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EIERDIEET 

1917.72 
21 .42 

1.32 

21.99 
7.46 

6.74 

1. 15 
0. 17 

179.90 

EIERDIEET 

1091.29 
18 .. 32 
82.70 

378.94 
706.11 
171.69 

0.75 
0.01 

'3231. 12 
2.18 
1.20 

76. 51 
2.25 

22.13 
26.42 
11. 53 



VETSURE (G) 

C 12:0 
C 14:0 
C 16:0 
C 18:0 
C 20 : 0 
C 14: 1 
C 16: 1 
C 18: 1 
C 20: 1 
C 18:2 
C 18:3 
C 20:4 

AMINOSURE (G) 

lsoleusien 
Leusien 
Lisi en 
Metion ien 
Fenielalanien 
Treonien 
Triptofaan 
Valien 
Arginien 
Histidien 

KONTP,OLEDI EET 

0. 12 
0 .50 
3.47 
2.57 
0.005 
0. 19 
0.50 
5. 17 
0.045 
0.98 
0.091 
0. 12 

KONTROLEDI EET 

1.023 
1. 82 
1.31 
0.49 
0.74 
0 . 924 
0.26 
1 . 01 
0.12 
0.074 

Analise gebasseer op die SA voedselsamestellingstabel 
van Gouws & Langenhoven (1986) 

ii Analise deur die WNNR gedoen (AOAC) rnetode 

3 .3 PROTO KOL 

EI ERDI EET 

0. 13 
0. 51 
3 .89 
2 . 53 
0.012 
0. 19 
0 .57 
5.90 

1.19 
0.095 
o. 14 

EIERDIEET 

1.07 
1.89 
1.37 
0.51 
0.78 
0.969 
0.27 
1. 06 
0 . 18 
0.096 

Die rotte is vir n peri,ode van 12 uur gevas (van 05h00 tot 17h00) en daarna 

i ntraperitoneaal met O. 25-0. 5 m Q. Sagatal gen a rkot iseer . Ratte is geweeg. 

Die borskas is oop gedissekteer en al die bloed is dadelik uit die hart ont­

trek . 0.5 mQ. 0 .1 1 mmol /Q. sitraatoplossing (Behring, Marburg, Duitsland) 

is vooraf in die spu it geplaas en 4.5 m Q. bloed is bygetrek . Sitraatplasma 

1s berei en 1n drie afsonderlike gemerkte Eppendorfflessies geplaas en by 

-70°C ges too r. Die res van die bloed is toegelaat om te stol, serum is berei 
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en ook in drie porsies by -70°C gestoor. Die lewer is vinnig uitgedissekteer, 

gewas in 0.996 NaCl-oplossing, droog geklad, geweeg, toegedraai in foelie en 

by -70°C gestoor . 

3.4 EKSPERIMENTEEL 

3.4.1 Serumlipiede 

Totale cholesterol (TC) 

TC van serum 1s met 'n ensiematiese metode (~HOD-PAP: BM: Kat. no. 237 

574) bepaal. Cholesterolesters in serum word in die eerste ensiematiese 

reaksie deu r cholesterolesterase na vrye cholesterol en vetsu re ( RCOOH) 

gehidroliseer . Die vrye _cholesterol word daarna deur cholesteroloksidase 

na M-cholestenoon en waterstofperoksied (H 2 0 2 ) geoksideer. Die 

waterstofperoksied reageer in die teenwoordigheid van peroksidase met 

4-aminofenasoon en fenol om n kleurkompleks 4-(p-bensokinoon- mono­

imi.no)-fenasoon, en water te vorm. Die kleurintensiteit wat tydens hierdie 

reaksie ontwikkel 1s eweredig aan die hoeveelheid cholesterol (en 

cholesterolesters) in die serummonster, en kan by 546 nm met n 

spektrofotometer gemeet word. ' n Standaardkromme is v1r die bepalings 

opgestel deur ' n stel standaarde ( Preciset® cholesterol: BM: Kat. no . 125 

512) met konsentrasies van 1.29 tot 10.36 mmolh. te gebruik. As eksterne 

standaard is Precilip® (BM: Kat. no. 125 099) gebruik. Die koeffisient van 

variasie (96) (KvV) van die metode was 1.4%. 

Hoe-digtheids I ipoprote·iencholesterol ( H DL-C) 

Chilomikrone , baie-laedigtheidslipoprote"iene (VLDL) en lae­

digtheidsl ipoprote·iene ( LDL) is met die byvoegi ng van fosfowolframsu u r en 

magnesiumione gepresipiteer. Met sentrifugering bly slegs die HDL-C 

(supernatant) agter en die cholesterolkonsentrasie van die supernatant 

(HDL-C) is met die metode wat vir TC beskryf is , bepaal. ' n Spesiale 
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kontroleserum v1r HDL . (BM: Kat. no. 651 281) 1s as eksterne standaard 

gebruik . Die KvV v an hierdie metode was 0.73°0. 

Lae-digtheidsl ipoprote·ien-cholesterol ( LD L-C) 

Die LDL-C 1n se ru mmonsters word as volg bereken: 

LDL -C = t ot2l e-: hole ste ral -
2.2 - H L-C 

Triasielgliserole (TG) 

TG v an serum 1s met die GPO-PAP-metode (BM : Kat . no. 701 882) bepaal. 

Die metode berus op die volgende beginsel: 

1 i _Jase 

g 1 i se:--o 1 

; i i se,ol + AT? gi i se,01-3-fosTaa: + ADP 

di hidroksi e ase soor.7os7aa : 

pe,oks: :ase 
------ 4- ( p- benso ki noor.- mo no- imi no;_ Tena.soon 

Die kleurintensiteit wat tydens hierdie reaksie ontwikkel is eweredig aan die 

hoeveelheid gliserol en dus TG in die serummonster , en kan by 546 nm met 

n spektrofotometer gelees word. n Standaardkromme is met Precimat@ 

Glisero l ( BM: Kat. no . 166 588 ) opgestel en Precilip® (BM: Kat. no. 125 095 ) 

i s as eksterne standaard gebruik. Die KvV va n hierdie metode was tussen 

0 . 65-1 , :?.9a. 
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3.4.2 Serumprote·iene 

Totale prote·iene (TP) 

TP v an serum is met behulp van die gesk ikte Biuretmetode ( BM: Kat. no . 

124 281) bepaal. Prote"ien vorm ' n ge kleurde kompleks met kupri-ione in ' n 

al kal iese medium . Die kleu rveranderi ng IS eweredig aan die 

p rote"ienkonsentrasie van die serummonster en word spektrofotometries by 

546 nm gelees . Verdunnings van ' n kontro lestandaard (p rote"ienkonsentrasie: 

6g / d £. ) is gebruik om ' n standaard k romme op te stel . Precinorm@U (BM : Kat . 

no . 171 735) is as eksterne standaard gebrui k . Die KvV van hierdie metode 

was 0.84% . 

Albumien 

Albumien van serum is met die broomkresol-groenmetode (BM: Kat . no. 263 

869) bepaal. Die vorming van ' n albumien-broomkresol-kompleks by pH 4.2 

word spektrofotometries by 630 nm gelees . Precinorm@U (BM : Ka"1. no . 171 

735 ) is as kontrolestandaard gebruik om albumienkonsentrasies te bereken . 

Die KvV van hierdie metode was 0 , 91 90. 

3.4.3 Lewerlipiede 

Lewercholesterol en totale lewerlipiede 

Ekstraksie van cholesterol uit weefsel (Sodhi et al., 1979) is as volg uitge­

voer: 1 gram lewermonster is met 25 volumes (1 : 1 verhouding) chloroform : 

metanol gehomogeniseer . Die gehomogeniseerde lewermonster is oorgedra na 

' n v innig-filtreer lipied-vrye filtreerpapier en die filtraat is in afgemerkte 

maatsilinders gekollekteer . Die homogenisee r der en filtreerpapier is twee 

maal met 5 volumes (1: 1 verhouding) chloroform : metanol gewas. Die filtraat 

is tot ' n finale volume van 30: 1· met chlorofo r m: metanol (1 : 1 verhouding) 

aangevul . 10 ml van die 30 : 1 filtraat is in skoon droe glasproefbuise geplaas 

en met sti kstof ged roog . 
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Cholesterolbepaling 

Lewercholesterol 1s met die ges k i kte Liebermann-Burchard rea ksi e (Tietz , 

1976) bepaal . Die metode berus op die beginsel dat cholesterol ·n gekleur·de 

kompleks met as yns uur-anhidried en ge ko nsentreerde swawelsuur vorm . Die 

kleurintensiteit wat tydens h ierdie reaksie ontstaan is eweredig aan die 

hoeveelheid cholesterol teenwoordig in die monster en kan by 578 nm met ' n 

spe kt rofotometer gemeet word . ' n Reeks interne standaarde (BM: Kat. no . 

124 931) is gebruik om ' n standaardkromme op te stel , terwyl ' n kontrole­

monster (Precilip®: Kat . no. 151 663) as ' n eksterne standaard gebruik is. 

Die KvV van h ierdie metode was tussen 0 . 51- 7. 2% . 

Totale lewerlipiede (TLL) 

TLL is met 'n kolorimetriese metode ( BM .: Kat. no. 124 303) bepaal. Lipiede 

reageer met swawelsuur, fosforsuur en vanillien, vorm n pienk-gekleurde 

kompleks en word by 530 nm met ' n spektrofotometer gelees . Die KvV van 

hierdie metode was tussen 0.85-2.10%. 

3.4.4 Lewerglikogeen 

Lewerglikogeenbepaling berus op die beginsel dat glikogeen uit die lewer 

vrygestel word deur verhitting en sterk alkali (kaliumhidroksied) en 

gepresipiteer word met die byvoeging van 9590 etanol. Natriumsulfaat word 

as ko-presipitaat bygevoeg om n kwantitatiewe opbrengs aan glikogeen te 

gee . Die polisaggaried word dan in suur gehidroliseer (Plummer, 1978) en 

die glukose vrygestel word gemeet met die metode van Folin en Wu (Folin 

en Wu, 1920). 
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3.6.5 Stollingsfaktore 

Fibri nogeen ( Faktor I) 

Die konsentrasie plasmafibrinogeen is in duplikaat volgens die metode van 

C lauss ( 1957) , met beh u Ip van Fibri ntimer- reagense en kontrole plasma 

( Behring Ma rbu rg, West Germany) bepaal. Die KvV van die metode was O. 9% 

en 2.1%. 

3. 7 KOeFISleNTE VAN VARIASIE(%)(KYY) 

Die KvV van die verskillende metodes is v1r elke reeks standaarde bepaal, 

vir toets van akkuraatheid en herhaalbaarheid van die metode. Duplikaat 

bepalings 1s gedoen met ' n spesifieke serum (kontrole) of met serum van 

plasma. Die KvV is as volg bereken: 

[ S: ] X 100 = % 

3.8 STATISTIESE METODES 

Al die informasie wat tydens die projek verkry is , 1s gerekenaar iseer. Ge­

middelde waardes plus standaardafwykings van gemete pa r ameters is vir elke 

groep en mannetjies en wyfies in elke groep afsonderlik bereken. Korrelasie 

koeffis iente tussen gemete parameters is met beh u Ip van die SAS@-prog ram 

bereken. Betekenisvo lle verskille tussen gemiddelde waardes van d ie 

onderskeie groepe · en ook tussen die mannetjies en wyfies in el ke groep 1s 

met b ehulp van Student..:T-toetse (SAS®-program) bereken. 
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HOOFSTUK 4 

RESULTATE 

4.1 INLEIDING 

Die Zucker maerrot is as model in hierdie studie gebruik, omdat dit reeds 

in ons laboratorium aangetoon is dat hierdie rot, net soos die Zucker vetrot, 

gevoelig is vir dieeteffekte op plasmafibrinogeen (Venter et al., 1989a). 

Die maerrot mag homosigoties ten opsigte van die normale geen (Fa / Fa) of 

heterosigoties ten opsigte van die vetgeen ( Fa / fa) wees . Vetrotte 1s 

homosigoties ten opsigte van die vetgeen (fa/fa) (kyk paragraaf 2.5). 

Heterosigotiese maerrotte kan fenotipies ge"identifiseer word. Om seker te 

maak dat slegs homosigotiese maerrotte in die groepe ingesluit is, is die 

serumtrigliseriedkonsentrasie (TG) as merker gebruik. Vetrotte (fa/fa) het 

TG-waardes > 5mmol/£ wanneer hulle 'n kommersiele rotdieet gevoer word, 

en > l0mmolh. wanneer hulle ' n Westerse dieet volg (Venter et al. 1989a). 

Dieselfde outeurs toon dat maerrotte (Fa / Fa) TG-waardes van < 1 . 5 mmol / t 

het, ongeag die dieet wat gevolg word. Heterosigotiese maerrotte (Fa/ fa) 

se TG-waardes is tussen 2 en 5 mmol/£ (Vorster, 1989:persoonlike kommen­

taar) en kan gebruik word om hierdie rotte in 'n groep maerrotte te 

identifiseer. Daar kan met redelike sekerheid aanvaar word dat die rotte in 

die verskillende groepe homogeen was, en dat verskille wat in gemete para­

meters voorgekom het, 'n resultaat van die dieetbehandelings, en nie die 

gevolg van die teenwoordigheid van heterosigotiese maerrotte was nie. Die 

reaksie van die mannetjies en wyfies op die dieetingrepe is afsonderlik ver-

. werk en voorgestel. Aangesien die groepe klein is (n=l0), word die groepe 

ook as geheel met mekaar vergelyk. Waar die mannetjies en wyfies nie 

dieselfde op die behandelings gereageer het nie, word dit pertinent genoem. 

Die gemiddelde waardes (:tSA) van alle gemete parameters van al die rot­

groepe word in bylaag 1 (Tabel 6 . 1 - 6.5) saamgevat. 
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4.2 MASSAVERANDERINGE 

Tabel 4.1 vergelyk die gemiddelde liggaamsmassa en lewermassa van die 

rotgroepe, terwyl figuur 4.1 die gemiddelde verhouding tussen liggaamsmassa 

en lewermassa vergelyk. Al vier die behandelings het geneig om hierdie 

verhouding te verlaag . Figu u r 4. 2 ii lustreer die gemiddelde 

massaveranderinge met d ie verskillende behandelings. Daar was nie ' n be-

tekenisvolle verskil tussen die kontrole-, eiergeel- en suiwer-

cholesterolgroepe nie, maar wel betekenisvolle verskille tussen: 

• die kontrolegroep in vergelyking met die eiergeel - plus-galsoutgroep 

• die eiergeelgroepe se nder galsout en die met galsoutbyvoegings 

• die kontrolegroep in vergelyking met die suiwercholesterol-plus­

ga I soutg roep 

• die suiwercho lesterolgroep sender galsout en die met galsoutbyvoegings. 

T AB EL 4. 1 GEMIDDE LDE (±SA) LI GGAAMS- EN LEWERMASSAS VAN DIE 

ROTROEPE 

GROEP GESLAG FINALE MASSA LEWERMASSA 

(g) (g) 

n=lO 352 .6 ! 85.8 10. 0 :!: 1. 8 
KONTROLE M* 426 . 7 :: 49.4 11 .4 :!: 1. 0 

W** 278.5 - 20.2 8.5 :!: 0 .7 

n=lO 335.7 :: 57 . 9 12 . 6 :!: 1. 1 
El ERG EEL M 384.1 :: 34 .9 13.0 :!: 1. 1 

w 287.3 :!: 22. 1 12.2 :!: 1 . 1 

SUIWER n=lO 342 .6 :!: 85.8 12.9 :!: 2.5 
CHOLESTEROL M 414.7 :!: 24.7 13.7 :!: 2.9 

w 270 . 6 :!: 22 . 6 12 .2 :!: 2,2 

El ERG EEL n=lO 300 .7 :!: 28 .4 10 .8 :!: 1 . 7 
+ M 320.8 = 23.4 12.9 :!: 1.3 

GALSOUT w 280.6 = 15.9 9 . 5 :!: 0 .3 

SUIWER n=lO · 342 . 7 = 79 . 1 11 .4 :!: 3 .6 
CHOL~STEROL M ·414 . 7 - 24.7 14 .2 :!: 2.7 
• GALSOUT" w 270 .7 - 22 . 7 8 .. 6 :!: 1 . 2 

* M = mannetj ies 

** W = wyf ies 
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GEMIDDELDE FINALE MASSA/LEWERMASSA VAN DIE 

ROTGROEPE 

* a, b, c, d, e, f, g, h, i: Waardes met dieselfde letter verskil betekenisvol 

van mekaar (P<0.05) 

Uit figuur 4.2 is dit duidelik dat die eiergeelbyvoegings ' n betekenisvolle 

verhoging in massatoename by die wyfies veroorsaak het, en dat die 

galsoutbyvoegings massatoename betekenisvol by albei groepe ge"inhibeer het. 
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GEMIDDELDE MASSAVERANDERINGE VAN DIE 

ROTGROEPE 

* a, b, c, d, e, f, g, h, i: Waardes met dieselfde letter verskil betekenisvol 

van me kaar (P<0.05) 

* Galsoutbyvoegings het 'n nadelige effek op groeisnelheid (massatoename 

in gram/ rot/ dag) 

4.3 SERUMLIP IEDE 

Figuur 4.3 vergelyk die gemiddelde totale serumcholesterol (TC) van die 

rotgroepe. Gemiddelde TC-waardes het ooreengestem met waardes soos ge­

rapporteer deur Venter et al., (1989a). Geen betekenisvolle verskille het 

tussen die kontrole- en eiergeelg roepe voorgekom n ie, maar wel tussen : 
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• die kontrol egroe;:, (2.3:0 . 2 mmo l/ £) en die suiwerch ole ster-o ls r-o e;:, 

(3.1::0.5 mmol / £) 

• die kontroleg roep (2 .3:0.2 mmol / l) en die e iergeel-plus-salsoutg roep 

(3 . 4::0. 5 mmol/£) 

• die kontro leg roep (2. 3:0. 2 mmo l/ £) en d ie s uiwercho lestero l-p lu s­

galsoutg roep (5.6:2.5 mmol /£) 

• die s uiwercholesterolgroepe sander ga lsout met die met galsou"byvoeg ings 

• die e iergeelgroepe sonder galsout 1n vergelyking met die met 

ga I soutbyvoeg i ngs 

Uit die resultate kan die volgende afge le i word: 

1. n Gebruik like hoe-eiergeelin name teen die agtergrond van ' n Westerse 

dieet en ·n P/ V-verhouding van 0.1 3 het geen nac:elige invloec: op die 

serumcholesterolvlakke van h ierdie Zuckerrotte gehad nie. 

2. Su iwercho lesterol teen die agtergrond van n Westerse dieet en n 

P/ V-verhoudi ng van 0 . 13 het we l n nadelige invloed op 

serumcholesterolvlakke van d ie Zuckerrotte gehad . 

3. Die byvoeging van ga lsout het n nadelige i nvloed , op 

serumcholesterolvla kke by be ide cie e iergeel- en s u iwercholesterolg roepe 

gehad. 

Figuur 4.3 toon ook dat die mannetji es se TC effens verlaag het me" die 

eiergee lbyvoegings, terwyl die wyfies se TC wel betekenisvol verhoog het 

met h ierdie behandel i ng. 
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GEMIDDELDE TOTALE CHOLESTEROL VAN DIE 

ROTGROEPE 

* a, b , c, d, e, f, g, h, i, J: Waardes met dieselfde letter verskil bete­

kenisvol van mekaar (P<0.05) 

Figuur 4.4 vergelyk die gemiddelde HDL-C en figuur 4.5 vergelyk die % 

HDL-C van TC van die rotgroepe. Figuur 4 .4 dui betekenisvolle verskille 

van HDL-C aan tussen: 

• die kontrolegroep (l.7!0.6 mmolh) en die eiergeelgroep (1.3!0.5 

mmolh) 

• die kontrolegroep (1. 7!0 . 6 mmol/~) en die suiwercholesterol-plus­

galsoutgroep (l .2!0 .2 mmolh) 

• die eiergeelgroep-sonder-galsout (1 .3!0.5 mmol/~) met die met 

galsoutbyvoegi ngs (1. 7!0 .4 mmolh) 

• die suiwercholesterolgroep-sonder-galsout (1.6!0.5 mmol/~) met die met 

galsoutbyvoegings (1.2!0.2 mmol / ~) 

Die effek by die mannetjies en wyfies het ooreengestem, behalwe dat die 

mannetjies die hoogste HDL-C vlakke met die eiergeel-plus-galsoutbehandeling 

getoon het. Die wyfies het op al die behandelings, behalwe tydens die 

galsoutbyvoegings , hoer HDL-C-vlakke as die mannetjies gehad. 
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GEMi DDELDE HDL-C VAN DIE ROTGROEPE 

*a , b, c, d, e , f, g , h, i, j: Waardes met dieselfde letter verskil beteke­

nisvol van mekaar (P<0.05) 

U it bogenoemde resu ltate kan die volgende afl eidings gemaa k word: 

1. ' n Gebruiklike hoe-eiergee linname en suiwercholesterol-plus-galsout teen 

die agtergrond van ' n Westerse dieet verlaag HDL-C. 

2. ' n Hoe eiergeelinname-plus-galsout ve r hoog HDL-C . 

3 . Su iwercholesterol-plus-galsout ve r hoog HDL-C . 

Figuur 4 . 5 toon dat daar beteken isvolle vers kille in % HDL-C voorgekom het 

by al vier eksperimentele groepe in verge lyking met die kontrolegroep wat 

net die Westerse dieet gevolg het. By beide die mannetjies en wyfies het 

die groep wat cholesterol-plus-galsout ontvang het, die laagste % HDL-C 

vertoon . Die hoogste % HDL-C by d ie mannetjies het voorgekom by d ie 

kon t rolegroep en by die wyfi es by di e groep wat die suiwer­

ch ol esterolbyvoegings (sonder ga lsout ) ontvang het. 
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GEMIDDELDE % HDL-C VAN DIE ROTGROEPE 

*a, b, c, d, e, f, g, h,i, j: Waardes met dieselfde letter verskil betekenisvol 

van mekaar (P<0.05) 

Figuur 4.6 vergelyk die gemiddelde LDL-C van die rotgroepe. Die 

eksperimentele diete het, in vergelyking met die kontro le Westerse dieet min 

invloed op die LDL-C-vlakke van die Zuckerrotte gehad, beha lwe vir die 

geweldige verhoging van LDL-C in die suiwerch ol esterol-plus-galsoutgroep 

(3 . 9±2.3 mmol /£ teenoor die 0.9±0.6 mmol h van die kontrolegroep). Die 

reaksie van die mannetjies en wyfies het oor die algemeen diese lfde patroon 

gevolg, maar by die suiwercholesterol-plus-galsoutgroepe , het _d ie wyfies ' n 

baie hoer LDL-C-vlak vertoon (5.9±1 . 5 mmolh teenoor die 1 . 9±0.2 mmol /£ 

van die mannetjies). Die wyfies op die kontroledieet het ' n lae LDL-C-waarde 

gehad (0. 3±0. 6 mmol /£), met die gevolg dat die waa rdes verkry met die 

eksperimentele diete , betekenisvol by die wyfies verskil het. 
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GEMIDDELDE LDL-C VAN DIE ROTGROEPE 

* a, b, c, d, e. f, g: Waardes met dieselfde letter verskil betekenisvol van 

mekaar (P<Q . 05) 

Figu u r 4. 7 vergelyk die gemiddelde TG-vla kke van die rotg roepe. 

Suiwercholesterol het TG-vlakke betekenisvol verhoog, terwyl 

suiwercholesterol-plus-galsout, die vlakke betekenisvol verlaag het. Die 

reaksie van die mannetjies en wyfies het dieselfde patroon gevolg, met die 

uitsondering dat eiergeel-plus-galsout n groter verlaging 1n TG as 

suiwercholesterol-plus-galsout by die wyfies veroorsaak het. Dit is opvallend 

dat die byvoeging van eiergeel alleen nie TG-vlakke verhoog het nie. 
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FIGUUR 4. 7 GEMi DDELDE TG VAN DIE ROTGROEPE 

*a , b , c, d, e, f , g, h , i, j: Waardes met dieselfde letter verskil beteke­

nisvol van mekaar (P<0.05) 

4.4 SERUMPROTE.iENE 

Figuur 4.8 vergelyk die gemiddelde totale serumprote·1ene (TP) van die rot­

groepe. Al vier eksperimentele groepe toon 'n verhoging 1n TP in 

vergelyking met die kontrolegroep. Betekenisvol le verskille het egter net 

by die wyfies voorgekom. Die mannetjies op d ie kontroledieet het ' n hoer 

waarde as die wyfies gehad (7.2±0.9 gh teenoor 5 .3± 1 .2 g/2.). Dit is op­

vallend dat die galsoutbyvoegings, ten spyte van die nadelige effek op 

massatoename (kyk figuur 4.2), nie die TP van die rotte verlaag het nie. 
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GEMi DDELDE TOTA LE SERUMPROTEYENE VAN DIE 

ROTGROEPE 

*a, b, c, d, e, f, g , h , i, j: Waardes met dieselfde letter verskil beteke­

nisvol van mekaar (P<0.05) 

Figu u r 4. 9 vergelyk die gemiddelde serumalbumienwaa rdes van die rotg roepe. 

Die eksperimentele diete het, in vergelyking met die Westerse dieet, geen 

betekenisvolle invloed op die gemiddelde albumienwaardes van die Zuckerrotte 

gehad nie. Daar was egter 'n neiging tot ' n verhoging met die eiergeel- en 

suiwercholesterolbyvoegings en ' n verlaging met die galsoutbyvoegings 

(behalwe by die wyfies wat die cholesterol-plus-galsoutdieet gevolg het). 
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FIGUUR 4.9 GEMIDDELDE SERUMALBUM I EN VAN DIE ROTGROEPE 

*a , b , c, d , e, f , g, h , i , j : Waardes met dieselfde letter verskil beteke ­

nisvol van mekaar (P<0 . 05) 

Figuur 4 . 10 vergelyk die gemiddelde albumien / TP-verhouding van die rot ­

groepe. Die eksperimentele diete het , in vergelyking met d ie Westerse dieet , 

geen betekenisvolle invloed op die albumien / TP-verhouding · vari die 

Zuckerrotte gehad nie . Die gem iddelde verhoud ing was egter- laer op al die 

eksperimentele diete, en kan veral aan die reaksie van die wyf ies toegeskryf 

word. 
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VAN DIE ROTGROEPE 

*a, b, c, d, e , f, g, h: Waardes met diese lfde letter verskil betekenisvol 

van mekaar (P<0 .05) 

4. 5 LEWERGLI KOGEEN 

Uit figuur 4 . 11, wat die gemiddelde lewerglikogeenwaardes van d ie rotgroepe 

vergelyk, is dit duidel ik dat a l v ier die eksperimentele diete betekenisvolle 

verhogings in vastende lewerglikogeenstore veroorsaak het. Die 

suiwercholesterolbyvoegings en die behandelings met galso ut (vera l saam met 

die eiergeel) het by be ide die mannetjies en wyfies die grootste verhogings 

veroorsaak. 
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FIGUUR 4.11 GEMIDDELDE LEWERGLIKOGEEN VAN DIE ROTGROEPE 

*a, b, c, d, e, f, g, h, i, j: Waardes met dieselfde letter verskil beteke­

nisvol van mekaar (P<0.05) 

4.6 LEWERLIPIEDE 

Figuur 4.12 vergelyk die gemiddelde totale lewerlipiede (TLL) van die rot­

groepe . Al vier eksperimentele diete het 'n drastiese verhoging in TLL in 

vergelyking met die Westerse dieet (32 . 1±4 . 7 mg/ g) by die rotgroepe gehad . 

Verd er het die vier eksperimentele rotg roepe : hoe-eieri nnameg roep (78. 8±21. 9 

mg / g); suiwercholesterolgroep (95 .7±34.9 mg/ g); hoe-eierinname-plus­

galsoutgroep (111 .3±25.2 mg / g) ; en suiwercholesterol-plus-galsoutgroep 

(140 . 7±43 .8 mg/g) betekenisvolle verskille met mekaar getoon. 
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FIGUUR 4.12 GEMIDDELDE TOTALE LEWERLIPIEDE VAN DIE 

ROTGROEPE 

*a, b, c, d, e, f, g, h, i, j: Waardes met dieselfde letter verskil beteke­

nisvol van mekaar (P<0.05) 

Figu u r 4 . 13 ve rgelyk die gemiddelde lewercholesterol ( LC) van die rotg roepe . 

Die gemiddelde lewercholesterol het dieselfde patroon as TLL gevolg, met 

betekenisvolle verhogings met al vier behandeling~ . Suiwer­

cholestero lbyvoegings het lewercholesterol betekenisvol meer ve r hoog as 

eiergeelbyvoegings. Die grootste verhogings het met die galsoutbyvoeg·ings 

voorgekom . 
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FIGUUR 4.13 GEMIDDELDE LEWERCHOLESTEROL VAN DIE 

ROTGROEPE 

*a, b, c, d, e, f, g, h, i, j: Waardes met dieselfde letter verskil beteke­

nisvol van mekaar (P<0.05) 

4. 7 PLASMAFIBRINOGEEN 

Figu u r 4. 14 vergelyk die gemiddelde plasmafibrinogeenvla kke van die rot­

g roepe. Al vier eksperimentele diete het die fibrinogeenvlakke van die rotte 

drasties verhoog in vergelyking met die Westerse dieet (114.8±21 . 7 mg/ dg,). 

Die vier eksperimentele groepe het die volgende waa rdes gehad: 

• hoe-eierinnamegroep (135 . 0±11 . 9 mg/d£) ; 

• suiwercholesterolgroep (153.5±17.2 mg / dg,); 

• eierinname-plus-galsoutgroep (172.1±35.8 mg / d£) ; 

• si.Jiwercholesterol-plus - galsoutgroep (158 . 5±11.3 mg / d£) 
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FIGUUR 4.14 GEMIDDELDE FIBRINOGEEN VAN DIE ROTGROEPE 

*a, b, c, d, e, f, g, h, i, j: Waardes met dieselfde letter verskil beteke­

nisvol van mekaar (P<0.05) 

Betekenisvolle verskille het ook tussen die eksperimentele groepe voorgekom. 
I 

Eiergeelbyvoegings het 'n kleiner styging in plasmafibrinogeen veroorsaak 

as suiwercholesterol of galsoutbyvoegings by eiergeel en suiwercholesterol. 

Hierdie effek was dieselfde by die mannetjies en wyfies . 

Die waarneming dat dieetcholesterol plasmafibrinogeen verhoog word deur 

verwante waarnemings in die literatuur ondersteun. Merskey & Wohl (1964) 

het aangetoon dat induksie van hipercholesterolemie by rotte ook 

plasmafibrinogeen verhoog het. Hierdie outeurs het hipercholesterolemie 

ge"induseer deur aan d ie rotte cholesterol of beesvet met cholsuur en 

tiourasiel te voer. Tiourasiel is ' n skildklieronderdrukker (Marchant et al , 

1978) . T 3 is een van die hormone wat in vitro (ex vivo) fibrinogeensintese 

stimuleer (Grieninger et al, 1983) . Dit is moontlik dat hipotiro"iedisme wat 

gekenmerk word deur hipercholesterolemie ten spyte van 'n verlaagde sintese 

van cholesterol (Meyer , 1983) , ' n soorgelyke effek op plasmafibrinogeen het. 
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Ongelukkig het hierdie outeur nie tiourasiel alleen aan kontrolediere gevoer 

nie. Dit is dus nie moontlik om uit hulle resultate die afle iding te maak dat 

dieetcholesterol per se plasmafibri nogeen verhoog het n ie. 

Kim et al. (1976) het by kongenitale hiperlipidemiese rotte en dieet­

ge"induseerde hiperlipidemiese ape (Macaca mulatta en Saimiri sciureus) ' n 

verwantskap tussen hiperlipidemie en verhoogde bloedstollingsaktiwiteit aan­

getoon . Verskeie stollingsfaktore was in hierdie model le verhoog, maar die 

outeurs het nie verhoogde fibrinogeenvlakke gerapporteer nie. 

4.8 SAMEVATTING VAN RESULTATE 

4.8 . 1 Kontrolegroep 

Tabel 4. 2 vergelyk somm1ge van die veranderli kes wat in h ierdie p roj ek ge­

meet is met veranderlikes wat deur Venter et al. (1989a) vir Zucker 

maerrotte , wat ' n soortgelyke Westerse d ieet of ' n Epol® la bo rator iumrotdieet 

gevolg het , gerapporteer is . Die d ieet wat deur Venter et al. (1989a) aan 

die rotte gevoer is , het in alle opsigte ooreengestem met die kontroledieet 

wat vir die onderhawige rotte gevoer is, behalwe dat Venter et al. ( 1989a) 

se dieet wel ' n klein hoeveelheid eierpoeier en dus dieetcholesterol bevat het . 

Dit mag die hoer waardes van lewerlipiede , lewercholesterol , lewerglikogeen 

. en plasmafibrinogeen van hierdie outeurs se maerrotte verklaar. Die verskille 

in TC , % HDL-C en massatoename mag moontlik verklaar word deur die feit 

dat die maerrotte van Venter et al. (1 989a) waarskynlik heterosigotiese en 

homosigotiese rotte ingesluit het, terwyl die rotte van die onderhawige studie 

waarskynlik net homosigotiese maerrotte ingeslu it het (kyk 4. 1) . 
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TABEL 4.2 'N VERGELYK I NG VAN VERANDERLI KES VAN KONTROLE­

ROTTE MET GERAPPORTEERDE WAARDES V I R ZUCKER 

rY1AERROTTE 

VE RAN DER LI KE KONTROLEROTTE VENTER ET AL (1989) 

WESTERSE DIEET EPOL@ 

Massatoename 0.9 2.2 1 . 1 

(g / rot/ dag) ±0.4 ±0.8 ±0.6 

Totale serumchol- 2.3 1 . 9 2.2 

lestero l (mmol / £) ±0.2 ±0. 1 ±0.4 

% HDL-C 73.9 66. 1 72 .9 

±0.4 ±9.0 ±7. 9 

Trigliseriede 1 . 1 1. 3 1 .3 

(mmolh) ±0.5 ±0.7 ±0.7 

Totale lewerlipiede 32 . 1 58.2 21.8 

(mg/g) ±4.7 ±15.4 ±3.9 

Lewercholesterol 2.2 3.6 1 .3 

(mg/g) · ±0. 5 ±2.4 ±0. 1 

Lew erg Ii kogeen 3.8 59 .5 9.5 

(mg/g) ±1. 7 ±46 .4 ±7 .5 

Plasmafibri no- 114 . 8 162.8 156.0 

geen (mg/ d9.) ±21 .7 ±14.3 ±33.6 
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4.8.2 Eiergeelbyvoegings 

Die b y voesing v an eierseel b y d ie kontrnle Westerse die et het die vo lgende 

effekte ge ha d : 

• Dit het geneig om massatoename te ve r hoog (betekenisvol by d ie wyfies) 

• Dit het nie t otale serumcho lesterol (TC) betekenisvo l be·1nv !oed n1e . 

Die gemid de lde waarde van cie mannetjies was selfs laer as die rotte op 

c: ie ko ntr·oled ieet 

• Dit het we l HDL-C e n 9o HDL - C van TC betekeni s vo l b y die mannetjies 

en wyfi es verlaag 

• LDL-C is net by die wyfies betekenis vol v e rhoog 

• Geen betekenis volle effek op TG , TP e n a lbu mien 1s waargeneem n ie 

• Lewergl ikog een , totale lewerli p iede en iewercholesterol is bete ken is vol 

ve rhoog 

• Plasmafibrinogeen het ook b etek enis vo l verhoog 

4.8.3 Suiwercholesterolbyvoegings 

In vergely king met die kontroledieet en die eiergeelbyvoeg i ngs , het 

suiwercholesterolbyvoegings die vo lgende eff e kte gehad: 

• Dit het n 1e mas satoena me be·1nvloed n 1e 

• Dit het, anders as e iergee lcholesterol , wel TC-waardes by cie mannetjies 

en wyfies verh oog 

• Dit het HDL-C minder v erlaag as e ierseel , maar die 9o HDL-C v an TC 

meer ve rlaag as eiergeel sodat dit betekenisvol laer as die van die kon­

tro legroep was 

• Dit het, anders as die e iergeel , TG-waarc:es betekenisvol v e rhoog 

• Dit het lewerglikogeen , tota le lewer li piece en lewercholesterol mee r v er­

hoo9 as die eiergeelby voeg ings 

• Dit het plasmafibri nogee nv lakke oak meer ve rh oog as die e1er­

gee !byvoegings 
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4.8.4 Galsoutbyvoegings 

Die byvoeging van die primere galsout, cholsuur, by die eksperimentele 

diete, het die massatoename van die rotte betekenisvol ge·inhibeer. Hierdie 

effek van cholsuur op die groeisnelheid van rotte is ook deur Vorster et al. 

(1 984) gerapporteer en kan waarskynlik aan 'n beskadigende effek van 

galsoute op die rotdunderm en gevolglike swakker absorpsie van 

voedingstowwe toegeskryf word. Ten spyte van die stadiger· groeisnelheid 

van hierdie rotte , het die galsoutbyvoegings ' n verdere verhoging in TC, 

lewerglikogeen, totale lewerlipiede, lewercholesterol en plasmafibrinogeen 

veroorsaak. Die laagste % HDL-C van TC en die hoogste LDL-C-waarde het 

by die groep wat galsout-plus-suiwercholesterol ontvang het, voorgekom. 

Die galsoutbyvoegings het ook in die laagste albumien / totale prote·ien ver­

houding geresulteer. 
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HOOFSTUK 5 

RESUL TAATBESPREKING 

5.1 INLEIDING 

Die hoofdoel van d ie onderhawige studie was om die 

dieetcholesterol op plasmafib ri nogeenvla kke te ondersoek . 

i nvloed 

Die effek 

van 

van 

dieetcholesterol in die vorm van eie rgee l op totale serum- en lewercholesterol 

1s egter ook met die effek v an suiwercholesterol (met en sender 

galsoutbyvoegings) vergelyk. Die dieetingrepe van die studie is so beplan 

dat daar waarskynlik n al hoe groter cholesterolabsorpsie met 

galsoutbyvoegings plaasgevind het. Veranderinge in gemete veranderlikes 

wat progressief in dieselfde rigting met galsoutbyvoegings vergroot het, kan 

dus waa rs kyn Ii k aan die effek van dieetcholesterol toeges kryf word. 

5.2 VERANDERINGE IN DIE LIPIEDMETABOLISME 

Cholesterol 

Die rot word allerwee n1e as n goeie model vir studies oor dieeteffekte op 

lipoprote'ienmetabolisme beskou nie . · Lasser et al. (1973) het byvoorbeeld 

met ultrasentrifugeringsmetodes aangetoon dat rotte op n laboratorium­

rotdieet drie hooflipoprote'ienfraks ies 1n serum het (dig thede < 1 .006; 

1.030-1.63; 1.063-1.21) en dat ' n dieet ryk aan cholesterol ' n groot verhoging 

in die fraksie met digtheid < 1.006 veroorsaak het . Verder het dit ' n nuwe 

fraksie met digtheid 1.006-1.030 te voorskyn laat kom. Hierdie fraksie het 

immunologies-demonstreerbare lae- en hoe-digtheidslipoprote·iene bevat. Die 

outeurs waarsku dat metodes wat ontwikkel is vir die skeiding en meting van 

lipoprote·iene . in mensl ike serum, waarskynlik nie die optimale is v ir die 
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karakterisering van die lipoprote"iene in rotserum nie. Daarom word daar 

in die onderstaande bespreking slegs aandag gegee aan die effek wat die 

dieetingrepe op die totale serum- en lewercholesterol gehad het . 

Tabel 5.1 som die gemiddelde finale massa, lewermassa, !ewer- en 
. ·..-. 

serumcholesterol van die verskillende rotgroepe op . Die totale hoeveelheid 

cholesterol in die serum- en lewerkompartement vir elke groep, uitgedruk in 

mg /kg liggaamsmassa, is bereken soos aangedui in tabel 5 . 1 . Die tabel toon 

verder hoe die dieetingrepe die verhouding van die totale cholesterol in die 

lewer/serumkompartemente verander het. Hierdie verhouding was 2.04 by 

die rotte wat die kontroledieet gevoer is . Dit is opvallend dat eiergeel hierdie 

verhouding in byna dieselfde mate as suiwer-dieetcholesterol verander het 

(10 . 9 en 11.9). Die oenskynlike groter verskille 1n effekte op die 

konsentrasie serum - (figuur 4.3) en lewercholesterol (figuur 4 . 13) asook 

in die grootte van die twee kompartemente met die twee behandelings, 

verdwyn di.Js as daar na die effek op die verhouding van 

I ewer/ serumcholesterol kompa rtement gekyk word. 

Met galsoutbyvoegings h~t eiergeel die lewercholesterol in verhouding met 

serumcholesterol selfs meer vergroot as die suiwercholesterol. Hieruit blyk 

dit dat di.e kleiner effek van eiergeel-plus-galsout op serumcholesterol, 

moontlik toegeskryf kan word aan 'n relatiewe groter verskuiwing van 

cholesterol vanaf die serum na die lewer as met suiwerc.holesterol-plus­

galsout . Blum & Levy (1987) het gewaarsku dat al verhoog 'n hoe 

cholesterolinname nie serumcholesterol nie, dit moontlik weefselcholesterol 

mag verhoog , wat 'n nadelige invloed op aterogenese mag he . 

Dit is egter duidelik uit tabel 5.1 dat dieselfde · lading 'dieetcholesterol in die 

vorm van eiergeel 'n kleiner effek op TC en die totale hoeveelheid cholesterol 

in die serum- en lewerkompartemente as suiwercholesterol by die rot gehad 

het. 
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TABEL 5.1 DIE INVLOED VAN DIEETCHOLESTEROL OP DIE GEM IDDELDE 

VERHOUDING VAN SERUM- EN LEWERCHOLESTEROL 

VERANDERLI KE 

Finale massa (g) 

Lewermassa (g) 

Serum-TC (mmol h ) 

Serum-TC (mg/ dn 

Lewercholesterol (mg / g) 

Bloedvolume* (mi) 

Serumvolume** (mi) 

Serumcholesterol kompa rte-

ment (mg) 

Serumcholesterol kompa r ­

tement (mg/ kg) 

Lewercholesterol kompa r­

tement (mg) 

Lewercholesterol kompa r­

tement (mg / kg) 

Verhoudi ng : 

K 

352 . 6 

10 .0 

2 . 3 

88.8 

2 . 2 

20.3 

12. 10 

10 . 8 

30.6 

22.0 

62 . 4 

2.04 

lewercholesterol / serumcholesterol 

E 

335.7 

12 . 6 

2 . 5 

96.5 

9.7 

19.3 

11. 58 

11. 2 

33.4 

122.2 

364.0 

10.9 

SC 

342 . 6 

12.9 

3. 1 

119 . 7 

13 . 0 

19.7 

. 11 . 82 

14 . 1 

41 .2 

167 . 7 

489.5 

11. 9 

300.7 

10 . 8 

3 .4 

131. 2 

18 . 1 

17 . 3 

10.38 

13.6 

34 . 5 

195.4 

649.8 

18.8 

342 . 7 

11. 4 

5.6 

216 . 2 

30 . 5 

19.7 

11 . 82 

25 . 6 

74.7 

347.7 

1014.6 

13 . 6 

* Bloedvolume van rot 50-65 ml / kg (Kahn & Barthold, 1984). Gemiddeld 

van 57 . 5 geneem. 

** Hematokrit : gemiddeld van 409a selle, en 60% serum (Kahn & Barthold , 

1984). 
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TABEL 5.2 

NUTRleNT 

NUTRleNTE WAARUIT EIERGEEL BESTAAN 
(Gouws & Langen hoven, 1986) 

HOEVEELHEID 

Totale Prote"iene 2.74(9) 
Totale Lipiede 5.80(9) 
Fosfolipiede 2.42(9) 
Totale-WS 1.90(9) 
Totale-MOV 2.5(g) 
Totale-POV 0.72(9) 

Folie.nsuur 0.026(1,19) 
Inositol 4.35 (mg) 
Niasie·n 0.010 (mg) 
Pantoteensuu r 0. 73 (mg) 
Piridoksien 0. 057 (mg) 
Riboflavien 0.07 (mg) 
Tiamien 0.048 (mg) 
Vitamien A(IE) 260.00 
Vitamien D(IE) 27.0 
Vitamien E 0.87 (mg) 
Vitamien B, 0.48 (1,19) 

Biotien 8.25 (1,19) 
Cholien 237 .00 (mg) 

Kalsium 25.2 (mg) 
Chloor 29.9 (mg) 
Koper 0.024 (mg) 
Jodium 0.024 (mg) 
Yster 1.02 (mg) 
Magn-esium 2. JS (mg) 
Mangaan 0.019 (mg) 
Fosfaat 102.0 (mg) 
Kali um 17 .0 (mg) 
Natriurn 9.0 (mg) 
.Swawel 28.0 (mg) 
Sink 0. 66 (mg) 

Alanien 0.14 (g) 
Arginien 0.19 (g) 
Aspartiensuur 0.25 (g) 
Sisti en 0.05 (g) 
Glutamiensuur 0.33 (g) 
Glisien 0.08 (g) 
Histidien 0.07 (g) 
I soleusien 0.15 (g) 
Leusien 0.24 (g) 
Lisi en 0.20 (g) 
Metionien 0.06 (g) 
Fenielalanien 0.12 (g) 
Prolien 0. 11 (g) 
Serien 0. 23 (g) 
Threonien 0.14 (g) 
Triptofaan 0 . 04 (g) 
Ti rosien 0 . 12 (g) 
Valien 0 . 16 (g) 
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Dit 1s reeds genoem dat die rot n1e n geskikte model v1r studies oor die 

lipiedmetabol isme is nie . Daarom moet ekstrapolasie na moontlike effekte en 

meganismes by die mens met groot omsigtigheid gedoen word. Dit is egter 

moontlik dat die verskil in effek van cholesterol in die vorm van eiergeel en 

s u iwercholesterol op tota le serumcholesterolwaa rdes soos h ier by die rot 

waargeneem, we! van waarde mag wees om die afwesigheid van n 

h ipocholesterolemiese effek van eiergeel wat deu r vers keie outeu rs waa rge­

neem is (sien tabel 2.6) te verklaar. Eerstens verskaf dit bewyse dat die 

ander bestanddele van eiergeel (kyk tabel 5 . 2) die effek van dieetcholesterol 

op serumcholesterolvla kke be'invloed. Die resu ltate toon du ideli k dat die 

totale grootte van die serum- en lewercholesterolkompartement met eiergeel 

alleen aansienlik kleiner was as met dieselfde lading suiwer-dieetcholesterol. 

Dit mag beteken dat eiergeelcholesterol swakker geabsorbeer 1s 

(onwaarskynlik), of dat die ander bestanddele van eiergeel n groter 

katabolisme en ekskresie van cholesterol veroorsaak het . Bestanddele in 

eiergeel wat kwalifiseer vir hierdie rol is die fosfolipiede (3,5% van die massa 

van die hele eier) of die mono-onversadigde vetsure (48% van die 11.2% vet 

wat in die hele eier voorkom). Grundy (1987) het onlangs aangetoon dat 

die mono-onversadigde · vetsure, soos die poli-onversadigde vetsure, 

hipocholesterolemiese effekte het . Eiergeelbyvoegings by die dieet het die 

P/ V-verhouding van 0.11 na 0.17 verhoog. Verder het die veranderinge in 

die verhouding in grootte van lewer/ serumcholesterolkompartement met die 

galsoutbyvoegings, aanduidings verskaf dat hierdie ander bestanddele van 

eiergeel, ' n verskuiwing van cholesterol vanaf die serum na die !ewer be­

voordeel het. Hierdie effek mag moontlik verband hou met n groter 

katabolisme en ekskresie van cholesterol met eiergeelinname, wat 'n relatiewe 

beweging van cholesterol vanaf die serum na die !ewer vir uitskeiding sal 

bevoordeel. 

Bogenoemde mag dus, soos reeds genoem , n verklaring bied vir die 

teenstrydige resultate oor die effek van dieetcholesterol op serumcholesterol 

wat in epidemiologiese opnames, vrylewende kleiner studies en gekontroleerde 

metaboliese studies by mense gerapporteer is en deur McGill (1979) oorsigtelik 

bespreek word (kyk ook tabel 2.6) . Bykomend tot die definitiewe verskynsel 

van reageerders en n ie- reageerders op dieetcholesterol wat in kort­

termynstudies met proefpersone gedemonstreer is (Katan & Beynen, 1987; 

McNamara et al., 1987) , mag die serumcholesterolkonsentrasie s legs die een 

gedeelte v an ·n homeostatiese meganisme verteenwoordig waarin ·n verhoogde 
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katabolisme en ekskresie van cholesterol ' n verskuiwing van cholesterol vanaf 

die serum na die lewer veroorsaak. 

Totale lewerlipiede 

In tabel 5.3 word die totale lewerlipiede , in mg / kg liggaamsmassa uitg'edruk. 

Dit is opvallend dat dieetcholesterol ook die ander lipiede in die lewer verhoog 

het . Dit kan moontlik aan twee effekte toegeskryf word . Eerstens sal die 

groter voorsiening van eksogene cholesterol deu r die dieet , endogene sintese 

vanaf asetiel-koA in die lewer onderdruk of onnodig maak met ' n gevolgl ike 

kleiner verbruik van lewerlipiede vir die doel. Tweedens mag die groter 

katabol isme van cholesterol en gevolglike uitskeiding in die gal (as galsure 

en cholesterol) 'n verhoogde absorpsie van lipiede uit die 

spysverteringskanaal veroorsaak . Die feit dat die dieetingrepe baie kleiner 

verskille in die persentasie verhoging van lewerlipiede as lewercholesterol 

vertoon het (tabel 5.4), ondersteun hierdie verklaring . 

TABEL 5.3 - DIE INVLOED VAN DIEETCHOLESTEROL OP GEMIDDELDE 

TOTA LE LEWERLI Pl EDE 

VERANDERLI KE 

Finale massa (g) 

Lewermassa (g) 

Lewerlipiede (mg/ g) 

Totale- lewerlipiede (mg) 

Totale- lewerlipiede (mg/ kg) 

_,. 

K E SC 

352 • 6 '. •335 , 7 342 • 6 300 • 7 r 342, 7 

10.0 12 . 6 12.9 10 .8 11 . 4 

32. 1 78 . 8 95. 7 111 . 3 140 . 7 

321 . 0 992 . 8 1234.5 1202.0 1604 . 0 

910 .4 2995 . 5 3606 .3 3997 .3 4680 . 5 
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TABEL 5.4 PERSENTASIE VERHOGING VAN LEWERCHOLESTEROL 

EN TOTALE LIPIEDE 

VERANDERLI KE K E SC E+G sc+G 

Totale lewercholesterol 62.4 364.0 489.5 649.8 1014.6 

(mg / kg) 

gci Verhoging 483 . 3 684.5 941 .3 1526 . 0 

Totale lewerlipiede (mg / kg) 910.4 2995.5 3606.3 3997 . 3 4680.5 

96 Verhogi ng 229.0 295 .8 350 . 1 414 . 1 

5.3 VERANDERINGE IN PLASMAFIBRINOGEEN 

Die belangrike waarneming van hierdie studie is die betekenisvolle verhoging 

van plasmafibr inogeenvlakke wat met al vier die dieetbehandelings ender 

gekontroleerde toestande by rotte aangetoon is. Daar is aanduidings dat ' n 

soortgelyke effek van dieetcholesterol op plasmafibrinogeen ook by mense 

(Vorster et al., 1987b) en bobbejane (Venter et al., 1989b) mag voorkom. 

Dit mag beteken dat die invloed van dieetcholesterol op aterosklerose en 

koronere ha rtvatsiekte ( KHS) gedeeltel i k deu r die effek daarvan op 

plasmafibrinogeen gemedieer word . Dit verklaa r moon ti i k die onafhan kli ke 

verwantskap tussen dieetcholesterol en KHS wat in die "Western Electric 

Study" (Shekel le et al., 1981) aangetoon is sender dat daar ' n verwantskap 

tussen dieetcholesterol en serumcholesterol in hierdie studie voorgekom het. 

Die meganisme(s) waardeur dieetcholesterol plasmafibrinogeen verhoog, is 

onduidelik. Die onderhawige studie is nie ontwerp om meganismes te 

ondersoek nie. Moontlike meganismes, gebaseer op aanduidings uit resente 

I iteratu u r, en wat verdere ondersoek regverdig, sal vervolgens voorgestel 

en krities bespreek word . 

Die eerste moontlike meganisme hou verband met die hipofibrinogenemiese 

effekte van dieetvesel wat deur Vorster .(1987) beskryf is, en ook by 

bobbejane (Venter et al. , 1989b) en Zuc ker vet- en maerrotte (Venter et 

al. , 1989a) waargeneem is . Hierdie effek was geassosieer met ' n verhoging 
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in insuliensensitiwiteit (verlaging van insul ienweerstand) en ' n verlaging van 

sirkulerende vrye vetsure. Dit is bekend dat verhoogde sirkulerende vrye 

vetsure met verhoogde plasmafibrinogeenvlakke geassosieer word (Pilgeram 

& Pickart , 1968) en dat verhoogde vr·ye vetsure insulienfunksie in die !ewer 

(Stromblad & Bjorntorp , 1986) asook perifeer (Randle et al., 1963) inhibeer . .. 
Bogenoemde ondersteun die hipotese (Vorster et al., 1988) dat insulien 

fibrinogeensintese en / of sekresie op onderdrukkende vlak beheer . Opheffing 

van insulienweerstand , wat met verhoogde plasmafibrinogeen geassosieer 

word, behoort dan volgens hierdie hipotese, in laer fibrinogeenvlakke te 

resulteer. 

Die effek van dieetcholesterol op insulienfunksie rs onduidelik. As gevolg 

van praktiese probleme , is insulienfunksie en vrye vetsuur-vlakke ongelukkig 

nie in die onderhawige studie ondersoek nie . · Uit die literatuur blyk dit egter 

dat die lipiedsamestelling van membrane die aantal insulienreseptore, en die 

binding van insulien aan die reseptor kan be"invloed (Gould et al., 1982; 

Grunfeld et al., 1981). Berlin et al. (1989) het aangetoon dat 

eritrosietmembrane van konyne wat 'n dieet hoog in poli-onversadigde vetsure 

en cholesterol gevoer is ,.. verhoogde insulienbinding aan sy reseptor gehad 

het in vergelyking met eritrosietmembrane van konyne wat 'n melkvetdieet 

gevoer is. Bathena et al. (1986) het ook gedemonstreer dat die aantal 

insulienres.eptore . en reseptoraffiniteit op eritrosietmembrane van varke deur 

di~etlipiede verander word. Hu lie resultate het aangetoon dat versadigde 

vetsure in die dieet die aantal reseptore verminder asook die affiniteit van 

die reseptor vir insulien verlaag. Hierdie effek was omkeerbaar. Cholesterol 

in die dieet het die aantal reseptore egter vermeerder en geen effek ·op 

reseptoraffiniteit gehad nie . Die hipotese van Vorster et al. ( 1988) klop dus 

nie met bogenoemde waarnemings nie, behalwe as daar byvoorbeeld 

gedemonstreer kan word dat die verhogende effek van dieetcholesterol op 

totale lewerlipiede insulienfunksie nadelig kon beTnvloed. Die verhoogde 

lewerglikogeenstore wat by die cholesterolgevoerde rotte waargeneem is, mag 

moontlik hiermee verband hou. Die verhoogde store mag die gevolg wees 

van 'n aanvanklike verhoogde sintese van glikogeen, maar mag ook beteken 

dat die cholesterolgevoerde rotte minder glikogeen tydens die vastende staat 

gemobiliseer h4:!t. Die Zuckermaerrot wat plaaslik geteel word, word net -soos 

die vet rot , gekenmerk deu r verhoogde bloedglu kosekonsentrasies (Venter et 

al. , 1989a). Glukosesintese om bloedglukose ter wille van senuweefunksie 

in stand te hou, is dus waarskynlik nie nodig nre. Dit lyk asof die 
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cholesterolgevoerde rotte, tn vergelyking met die kontrolerotte, minder 

glukose kon verbruik het en dus meer op energie-onttrekking uit lipiede 

staatgemaak het. Die verhoogde lipiedmetabolisme wor·d gekenmerk deur 

verhoogde sirkulerende vrye vetsuur-vlakke en n gevolglike 

insulienweerstand (Randle-effek) . Dit word voorgestel dat die effek van 

dieetcholesterol op i nsulienfu n ksie en vrye vetsu u r-vla kke ondersoek word 

om meer duidelikheid oor bogenoemde meganisme te verkry. 

Die tweede moontlike meganisme hou verband met die feit dat fibrinogeen ' n 

akute-faseprote"ien is (Koj, 1974) . Dit is moontlik dat die hoeveelheid 

cholesterol wat vir die rotte gevoer is, beskadiging van vaskulere endoteel 

kon veroorsaak en dat fibrinogeenvlakke verhoog het in reaksie op die 

beskadiging . Hierdie moontlikheid kan ondersoek word deur 

elektronmi kros kopiese waa rnemi ngs van die bloedvat-endoteel. Dit sal egter 

moeilik wees om te bepaal of die verhoogde fibrinogeen in plasma aan n 

akute-faserespons toegeskryf kan word. Meting van die ander akute­

fasep rote"iene soos seru loplasmien, haptoglobu I ien, et 1 -a ntitrips ien, ens. ', mag 

moontlik 'n aanduiding hieroor verskaf. 

Die derde moontlike meganisme spruit uit onlangse interessante waarnemings 

oor die verwantskap tussen lipoprote"ien (a) (Lp(a)) en die 

bloedstollingsisteem . Lp(a) is vir die eerste keer in 1963 deur Kaare Berg 

(Berg, 1963) beskryf . Daar is aanvanklik vermoed dat Lp(a) in net ongeveer 

30% van alle Kaukasiers se plasma voorkom, maar Walton et al. (1974) het 

wisselende konsentrasies (1 tot 100 mg / d£) in 75% van n steekproef Britte 

se plasma waargeneem. Uit onlangse oorsigte (Brown & Goldstein, 1987 ; 

McLean et al., 1987) is dit duidelik dat Lp(a) van LDL verskil as gevolg van 

die teenwoordigheid van apolipoprote"ien (a) (apo(a)), ' n glikoprote"ien met 

wissellende grootte by verskillende individue . Apoprote"ien(a) ts met 

disulfiedbande aan apo B-100 (die ligand waarmee LDL aan sy reseptor bind) 

gekoppel. Die aminosuurvolgorde van apo(a) stem baie ooreen met die van 

plasmi nogeen, die ensiem wat deu r plasminogeena ktiveerders soos tPA na 

pla~mien omgesit word. Laasgenoemde is verantwoordel i k vi r die lise of af­

braa k van fibrien. Amstrong et al. (1986) noem dat ten minste 12 studies 

tussen 1972 en 1986 die verwantskap tussen KHS en die voorkoms van Lp(a) 

bevestig. Dit blyk dat konsentrasies groter as 30 mg/ d£ (ongeveer in 20% 

van alle mense) n persoon se relatiewe r isiko vir hartvatsiekte twee keer 
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verhoog . Volgens hierdie outeurs verhoog die risiko tot vyf keer as die 

verhoogde lp(a) saam met verhoogde LDL-vlakke voorkom. 

Die meganisme waardeur Lp(a) aterogenese beTnvloed is nog onduidelik, maar 

Brown & Goldstein (1987) noem die moontlikhede dat Lp(a) as gevolg van 

struktuurooreenkomste (kringel 4) met plasminogeen, aan fibrinogeen kan 

bind; dat dit in die arteriewand met neergelegde fibrien kan bind en 'n 

kompleks kan vorm wat moeilik van die wand verwyderbaar is; dat dit 

weefselplasminogeenaktiveerder as gevolg van kompeterende inhibisie kan 

onderdruk ert dus uiteindelike lise van fibrienstolsels mag verminder. Dit 

blyk dus dat binding van Lp(a) aan fibrinogeen en fibrien moontlik is. Dit 

mag die katobolisme en verwydering van fibrinogeen uit plasma bemoeilik, 

met gevolgli ke verhoogde plasmakonsentrasies. Dit is interessant dat 

fibrinogeen een van die min molekule is wat n1e 'n negatiewe 

terugkoppelingseffek op sy eie sintese of sekresie het nie (Koj, 1974). 'n 

Sneeubaleffek van al hoe groterwordende plasmafibririogeen konsentrasies 

mag dus ontstaan. Voordat bogenoemde meganisme gebrui k kan word om die 

effek van dieetcholesterol op plasmafibrinogeen te verklaar, sat daar eers 

vasgestel moet word of ~p(a) by die rot voorkom, en of dieetcholesterol 

Lp(a)-vlakke beTnvloed. Dit skep interessante moontlikhede vir verdere 

navorsing. Armstrong et al. (1986) noem dat alhoewel galsout-harse wat LDL 

verlaag, nie Lp(a) be"invloed nie, dit aangetoon is dat neomisien en 

nikotiensuur (wat LDL deur ander meganismes verlaag), wel lp(a) verlaag. 

Dit skep die moontlikheid dat dieetcholesterol wat in die onderhawige studie 

LDL-cholesterolvlakke verhoog het,· ook Lp(a) kon verhoog . 

. l ·. 

Die drie moontlikhede wat hierbo genoem is sal deur verdere navorsing 

ondersteun moet word voordat uitsluitsel oor die ·. meganisme · waardeur 

plasmafibrinogeen deur dieetcholesterol verhoog word, verkry kan word. 

Verder, voordat enige aanbevelings oor dieetcholesterol by die mens gemaak 

word, sal die effek by proefpersone ondersoek moet word. Die dosis 

cholesterol wat vir die rotte gevoer is, was relatief hoog (15-20 mg/kg/dag). 

lndien effekte by die ·mens gedemonstreer word, sal die dosis waarby hierdie 

effekte begin verskyn ook vasgestel moet word. 
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HOOFSTUK 6 

GEVOLGTREKKING EN AANBEVELINGS 

Die studie het aangetoon dat dieetch olestero l in die vorm van eiergeel nie 

serumcholesterol nie , maar wel lewercholesterol van die rot verh oog het . 

Suiwercholesterol en galsoutbyvoeging het be ide serum- en lewercholesterol 

verhoog. Dieetcholesterol in al bogenoemde vorme het verder ' n beteken is­

volle verhoging van plasmafibrinogeen veroo r saak. Die gevolgtrek king kan 

gemaak word dat dieetcholesterol moontlik as r isikofaktor vir die ontwikkeling 

van koronere hartvatsiekte kan optree as gevolg van d ie effek daarvan op 

plasmafibrinogeen. Die meganisme waardeur dieetch ol esterol fi br inogeen 

verhoog is ondu ideli k. 

Die moontlike meganisme(s) wat in hoofstuk 5 genoem 1s sal deur verdere 

navorsing ondersteun moet word voordat uitsluitsel oo r die voorgestelde 

meganisme(s) verkry kan word. Dit moet egter in gedagte gehou word dat 

d ie rot oor die algemeen n1e as ' n goeie model besko u word om d ieeteffekte 

op serumlipiede te toets n ie. Ve rder moet in aanmerking geneem word dat 

h~erdie ' n korttermynstudie van agt weke was . Verde re navorsing is nodig 

om die metaboliese effekte van n langtermyninname van dieetcholesterol 

(eiers) by die mens te ondersoek voordat en1ge aanbevelings oor 

dieetcholesterol gemaak word. Dit bemoeilik dieetriglyne in verband met die 

hoeveelheid eiers wat met veiligheid ingeneem kan word. Op die oomblik 

byvoorbeeld bevat slegs twee van 18 bekende verskillende lande se 

dieetriglyne aanbevelings oor dieetcholesterol , vir d ie voo r koming van KHS, 

naamlik die Amerikaanse (Truswell , 1987) en Suid-Afrikaanse rigl y ne (De­

partement van Gesondheid, 1988). Die waarneming dat verhoogde 

cholesterolinname geassos1eer word met verhoogde p lasmafibrinogeen het 

reeds tot verdere navorsing deur my self onde r leiding van Dr. H.H . Vorster 

gelei. In d ie projek word die in name van 3 , 7 of 14 e iers per week deur jong 

manlike proefpersone, se effek op verskeie metaboliese veranderlikes oor ' n 

periode van 7 maande gemeet. 
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BYLAAG 1 

TABEL 6. 1 GEMIDDELDE (:SA) FINALE MASSA/LEWERMASSA EN 

MASSAVERANDER IN GE VAN DIE ROTGROEPE 

GROEP GESLAG 

n=lO 

K M* 

w-Jri,: 

n=10 

E M* 

wtt . 

n=lO 

SC M* 

wtt 

n=lO 

E•G M* 

wtt 

n=lO 

SC•G M* 

wtt 

M* = mannetjies 

W-iri: = wyf i es 

Fl NALE MASSA/ 

LEWERMASSA 

35 . 1!4.6 

37.2::3 .5 

32.9::4 .8 

26.7::4.3 

29.7::4.3 

23.7::1.2 

26.9::6.9 

31.3=7.0 

22.5::3.3 

28.0:!:2.7 

26 . 5:t3. 1 

29.6:!:0.9 

31.0:t5 .3 

30.0::6 . 1 

32.0:t4.9 
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MASSAVERANDER'INGE 

(g / rot/ dag) 

0.9::0.4 

1 . 1 ::0. 5 

0.6:0 .3 

1. 2::0.4 

1.3:0.5 

1. 2::0. 2 

1.0:0.5 

1.3::0.3 

0.7:!:0.5 

0. 5:.t0.4 

0.8::0.4 

0.2:0.07 

0.5:t0.2 

0. 6:0 .2 

0.5:0.2 



TABEL 6.2 G E~11 DDELDE SER U1\tll PI EDE (:SA) V AN D I E ROTGROEPE 

GROEP GESLAG TC HDL-C % HDL LDL-C TG 

n=lO 2.3:0:2 1. 7!0.6 73.9:0.4 0.9 + 0.6 0.7 + 1.0 -
K M* 2.4!0 . 2 1.5!:0.4 62 . 5:0.3 1.1+0.5 0.3 + 0.6 

W** 2.3:0 .2 2.0:0 . 6 43.5:0.4 1.1 + 0.6 1.4 + 0.4 

n=l0 2. 5:0.4 1.3!0 . 5 52 .0:0.4 1.1 + 0.3 0.6 + 0.2 
E M* 2. 1:0 . 1 1.0:0.1 47.6:0 . 1 1.2+0.7 1.3+0.3 

W** · 2.9:0 .3 1. 6:0. G 55.3:0.5 0.9 + 0.2 1. 7 I . o.6 

n=l0 3. 1:0.5 1. 6:0. 5 51.6:0.5 1.2 + 0.5 1.3 + 0. 3 
SC M* 3.3:0 . 5 1.4:0.3 42.4:0.4 1.8 + 0. 9 1.0 + 0.6 

W*i< 2.9:0 .5 2.0:0 .4 68 .9:0.4 1.4 + 0.4 2.6 + 1.1 

n=l0 3 .4!0 . 5 1. 7:0 .4 50.0:0.4 1.1 + 0.4 1.0 + 0. 3 
E•G M* 3.8!0.5 1.9:0.1 50 .0:0.3 1.1+0.6 1.1 + 0.4 

1.1+0.5 0.2 + 0.03 
W*i< 2.-9:0. 1 1.6!0.5 55.0!0.3 

n=l0 5.G:2.5 1.2!0.2 21.4:1.4 3.9 + 2.3 0.3 + 0.2 
SC•G M* 3.5:0.4 1.2:0 .3 34 .2:0.4 0.5 + 0.3 5.9 + 1.5 

7 .8:1. 7 1.2:0.1 15.4:0 .7 
1.9+0.2 0.6 + 0.4 

W*i< 
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TABEL 6.3 GEMi DDELDE SERUMPROTE'iENE (±SA) VAN DIE ROTGROEPE 

GROEP GESLAG SERUM-TP ALBUM I EN ALBUMIEN/TP 
(gh,) (gh,) (gh) 

n=10 6.3±1.4 3.9±0.3 0.6±0.2 

K M* 7.2±0.9 3.9±0.4 0.5±00.7 

W** 5.3±1.2 3.8±0.2 0.6±0.2 

n=10 8.2±1.2 4 .3±1.5 0.5±0.1 

E M* 8.0±1 .4 4.5±1.8 0. 5±0. 1 

W** 8.7±1.4 4.0±1.8 0.4±0. 1 

n=10 7.9±1.5 4 .2±0.9 0.5±0.1 

SC M* 8.3±1 .9 4.3±1 . 1 0. 5±0. 1 

W** 7.2±0.8 4.0±0.7 0.5±0.04 

n=10 8.8±1.2 3.6±0.5 0.4±0.07 

E•G M* 9.7±1.1 3.9±0.4 0.4±0.06 

W** 8.0±0.7 3.3±0.5 0.4±00. 9 

n=10 8.7±1.7 3 . 8±0.4 0.4±0.1 

SC•G M* 7.5±1.3 3.6±0 .5 0.5±0.1 

W** 9.9±1.0 4.1±0.3 0.4±0.04 
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TABEL 6.4 GEMi DDELDE LEWERLI Pl EDE (±SA) VAN DIE ROTGROEPE 

GROEP GESLAG LEWE RG LU KOS E TLL LEWERCHOLES-

TEROL 

n=10 3.8±1.7 32.1±4. 7 2.2±0.5 · + 

K M* 3 .7±2.1 31.6±6 . 1 2 .5±0 .5 

W** 4.0±1.5 32.7±3.2 1.9±0.2 

n=10 10.2±10.2 78.8±21.9 9.7±4.3 

E M* 7.9±5.6 88.4±24.7 12.5±4.2 
wtt 12 .4±13 .8 69. 1±15. 5 7.0±2 .0 

n=l0 73.9±67.2 95.7±34.2 13.0±7.6 

SC M* 127.5±53.4 120.0±25.1 19.0±5.0 
wtt 20.2±10.5 70.9±21.6 6.9±3.6 

n=10 76.9±27.3 111.3±25. 2 18.1:t 6.1 
E+G M* 87.8±29.6 120.5±14.5 22.3±4.9 

. wtt 66.2±22.4 102. 1 ±31. 8 13.9:t 3 .9 

n=10 32.9±20.7 140.0±43.8 30.5±12.1 
SC+G M* 37 .3±28.4 175.4±7.6 21.1±6.7 

wtt 28 . 6±10.4 106.0±35.5 39.9±8.0 
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TABEL 6.5 GEMIDDELDE Fl BRI NOGEEN (:tSA) VAN DIE ROTGROEPE 

GROEP GESLAG Fl BRI NOGEEN (mg/ di) 

n=10 114.8:t21.7 

K M* 123.6:t25 . 5 

W** 106.0:tl4.7 

n=l0 135. 0:tll . 9 

E M* 140 .2:t 4.4 

W** 129.8:tlS.2 

n=l0 153.5:tl7.2 

SC M* 167.6:t6.0 

W** 136.0:t2 . 0 

n=10 172.1 :t35. 8 

E+G M* 164 . 6:t52 .2 

W** 179.6:t 4 . 1 

n=10 158.5:tll .3 

SC+G M* 168 .0:t 6.4 

W** 149.0:t 4.5 
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