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SUMMARY/OPSOMMING 

SUMMARY 

Although the incidence of coronary heart disease (CHO) is declining in several parts of the world, it 

still remains the most important cause of premature death. CHO also appears to be one of the 

main causes of mortality and morbidity amongst South Africans. Two of the most important groups 

of CHO risk factors include lipoprotein and haemostatic variables. It is likely that the cardiovascular 

risk associated with hypercholesterolemia may be due at least as much to effects on 

thrombogenesis as to effects on atherogenesis. Epidemiological evidence that a high fibre, low fat 

diet (so called prudent diet) may protect one against degenerative Western diseases like CHO, has 

stimulated intensive research during the last few years on the physiological and biochemical impact 

and effects of dietary fibre. Dry beans are considered a very good source of both soluble and 

insoluble non starch polysaccharides, but the effect thereof on lipoproteins still remains 

controversial. On the other hand, no information exist about the effect of dry beans on heamostatic 

variables. The implementation of extrusion cooking, one of the most popular new processing 

methods in the foods and nutrition industry, on dry beans, is an exciting but relatively new field of 

research. 

The objective of this controlled, cross-over study was to investigate the effect of extruded dry 

beans on serum lipoprotein and haemostatic variables in hyperlipidemic men. 

Twenty two hyperlipidemic male patients of the Lipid Clinic, PU for CHE, were randomly assigned 

to one of two groups, namely group A (n=11) or group B (n=11 ). After an initial run in period of four 

weeks, during which subjects followed their normal diets (with the exclusion of any dry beans), 

group B had to continue with this diet, while group A had to follow their normal diet with the 

inclusion of ±1109 of extruded dry beans per day, as substitute for most of the other carbohydrate 

foods. After a washout period of four weeks, the experimental intervention changed around. Blood 

samples were collected at the start of the run in period , twice at the end thereof, and after that at 

the end of each consecutive phase. Anthropometrical and blood pressure measurements were 

determined by standard methods at the beginning of the run in period, as well as at the end of each 

other period. Several lipoprotein variables, namely total serum cholesterol (TC), low-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), triacylglycerols (TG), 

lipoprotein(a) [Lp(a)], apolipoprotein A and apolipoprotein B (apo A and apo B), as well as some 

haemostatic variables, namely fibrinogen, plasminogen activator inhibitor-1 (PAl-1) activity and 

viscosity were determined by standard methods at the beginning and end of each phase. 

Haemoglobin and haematocrit were also determined at each of the above mentioned occasions. 
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Dietary intakes were determined by means of five-day dietary records which were completed at the 

end of each period. These records were also used to give dietary advice to the subjects and to 

determine compliance. The food quality and food quantity manuals of the MRC were used to 

analyse and encode dietary intakes. Results were analysed by means of the Statistica® program 

and the non parametrical test (Wilcoxon matched pairs test) was used to determine significant 

changes between and within groups. Compliance was determined as 83.5% from the five-day 

dietary records, as the subjects had an average intake of 91.9g of the 11 0g extruded dry beans. 

The results from this study showed that extruded dry beans did not cause any significant changes 

in TC, LDL-C, TG, apo A or B concentrations. The HDL-C decreased significantly in both the bean 

(0.97 [0.16] mmol/L to 0.84 [0.25] mmol/L) and the control phase (0.96 [0.25] mmol/L to 0.89 [0.31] 

mmol/L). Thus the decrease in HDL-C could probably not be attributed to an independent effect of 

extruded dry beans, as it also decreased during the control phase. The Lp(a) concentration 

significantly increased during the bean phase (230.0 [325.0] E/L to 279.9 [379.4] E/L). The intake 

of extruded dry beans increased the number of subjects in the high risk group (>500U/L) with two. 

As the same phenomenon occurred in the control group, the increase could probably not be 

attributed to an independent effect of extruded dry beans. Although neither fibrinogen nor viscosity 

changed significantly, the extruded dry beans had a positive effect on PAl-1 activity, as it was 

significantly lower at the end of the bean phase ( 11.13 [7. 73] E/ml) compared to the control phase 

(13.81 [11 .13] E/ml). 

It may be concluded that an average of 91 .9g of extruded dry beans per day was inadequate to 

positively influence the lipoprotein profile. Although most of the haemostatic variables also did not 

show any significant change, it seems that extruded dry beans have a positive, decreasing effect 

on PAl-1 activity. Further research on the effect of extruded dry beans on lipoprotein and 

haemostatic variables is necessary to verify the results above, as well as to investigate further 

associations with CHO. 

Key words: Extruded dry beans, lipoproteins, haemostatic variables, dietary factors, extrusion. 
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OPSOMMING 

Alhoewel die voorkoms van koronere hartvatsiekte (KHS) in verskeie werelddele afneem, bly dit 

steeds die belangrikste oorsaak van voortydige dood. KHS blyk ook een van die grootste oorsake 

van mortaliteit en morbiditeit onder Suid-Afrikaners te wees. Twee van die belangrikste groepe 

van risikofaktore sluit onder andere lipoprote'ien- en hemostatiese veranderlikes in. Die 

geassosieerde risiko van hipercholesterolemie met KHS kan moontlik ook net soveel aan die effek 

van hipercholesterolemie op trombogenese, as op aterogenese, toegeskryf word. Epidemiologiese 

bewyse dat 'n hoe-vesel, lae-vetdieet (sogenaamde "omsigtige" dieet) 'n mens teen degeneratiewe 

Westerse siektes soos KHS kan beskerm, het gedurende die laaste paar jaar intensiewe navorsing 

op die fisiologiese en biochemiese impak en effekte van dieetvesel gestimuleer. Droebone word 

as baie goeie bron van beide oplosbare en onoplosbare nie-stysel polisakkariede beskou, maar die 

effek daarvan op lipoprote'iene is steeds kontroversieel. Daar bestaan egter geen inligting oor die 

effek van droebone op hemostatiese verandelikes nie. Die toepassing van ekstrusie, een van die 

mees populere nuwe prosesseringsmetodes in die voedsel- en voedingsindustrie, op droebone, is 

'n opwindende, maar relatief nuwe veld van ondersoek. 

Die doel van hierdie gekontrolleerde, oorkruisstudie was om die effek van geekstrueerde droebone 

op die serumlipoprote·ien- en hemostatiese veranderlikes van hiperlipidemiese mans te ondersoek. 

Twee-en-twintig hiperlipidemiese manlike pasiente van die Lipiedkliniek, PU vir CHO, is ewekansig 

aan een van twee groepe, naamlik groep A (n=11) en groep B (n=11 ), toegese. Na die 

aanvanklike inloopperiode van vier weke, waartydens proefpersone hul normale diete (met die 

uitsluiting van enige droebone) gevolg het, moes groep B vir 'n verdere vier weke met hierdie dieet 

volhou, terwyl groep A hul normale dieet, met die insluiting van ±110g geekstrueerde droebone per 

dag, as vervanging vir die meeste ander koolhidraatvoedsels, gevolg het. Na 'n uitwasperiode van 

vier weke het die eksperimentele ingreep omgeruil. Bloedmonsters is aan die begin van die 

inloopfase, twee maal aan die einde daarvan, en aan die einde van elke daaropvolgende fase 

geneem. Antropometriese- en bloeddrukmetings is aan die begin van die inloopfase, sowel as aan 

die einde van elke daaropvolgende fase met behulp van standaardmetodes bepaal. Verskeie 

lipoprote·ienveranderlikes, naamlik totale serumcholesterol {TC), laedigtheidslipoprote·ien­

cholesterol (LDL-C), hoedigtheidslipoprote·ien-cholesterol (HDL-C), triasielgliserol (TG), 

lipoprote'ien(a) [Lp(a)], en apolipoprote·ien A en -B (apo A en -B), asook sekere hemostatiese 

veranderlikes, naamlik fibrinogeen, plasminogeen-aktiveerderinhibeerder-1 (PAl-1 )-aktiwiteit en 

viskositeit, is aan die begin en einde van elke fase met behulp van standaardmetodes bepaal. 

Ill 
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Hemoglobien- en hematokritwaardes is oak tydens elk van bogenoemde geleenthede bepaal. 

Dieetinnames is met behulp van vyf-dag dieetrekords aan die einde van elke fase bepaal. Die 

rekords is oak gebruik om spesifieke dieetadvies te gee en om inskiklikheid tot die 

dieetbehandelings te bepaal. Die MNR se voedselsamestellings- en voeselkwantiteitstabelle is 

gebruik om die voedselsoorte te analiseer en te kodeer. Resultate is met behulp van die 

Statistica®-program geanaliseer en die nie-parametriese toets (Wilcoxon gepaarde toets) is 

gebruik om betekenisvolle verskille binne en tussen groepe te bepaal. Uit die vyf-dag dieetrekords 

het geblyk dat die persentasie inskiklikheid 83.5% was, aangesien proefpersone 'n gemiddeld van 

91.9g van die 11 0g geekstrueerde droebone ingeneem het. 

Resultate van hierdie studie het getoon dat geekstrueerde droebone nie betekenisvolle verskille in 

die TC-, TG-, LDL-C-, apo A- of -8-vlakke veroorsaak het nie. Die HDL-C het betekenisvol in beide 

die bone- (0.97 [0.16] mmol/L tot 0.84 [0.25].mmol/L) en kontrolefase (0.96 [0.25] mmol/L tot 0.89 

[0.31] mmol/L) afgeneem, wat daarop dui dat die afname moontlik nie aan 'n onafhanklike effek 

van die geekstrueerde droebone toegeskryf kon word nie. Die Lp(a)-konsentrasie het betekenisvol 

tydens die bonefase toegeneem (230.0 (325.0] E/L tot 279.9 [379.4] E/L). Die inname van 

geekstrueerde droebone het die aantal proefpersone in die hoe-risikogroep {>500E/L) met twee 

verhoog, maar aangesien dieselfde verskynsel in die kontrolegroep waargeneem is, was die 

toename dus moontlik nie aan 'n onafhanklike effek van geeekstrueerde droebone toe te skryf nie. 

Wat die hemostatiese veranderlikes betref, het beide fibrinogeen en viskositeit nie betekenisvol 

tydens die bonefase verander nie. Geekstrueerde droebone het wel 'n positiewe effek op die PAl-

1-aktiwiteit gehad, aangesien dit na die inname van eersgenoemde betekenisvol laer was in 

vergelyking met die kontrolefase (11.13 [7.73] E/ml teenoor 13.81 [11.13] E/ml). 

Daar kan dus tot die gevolgtrekking gekom word dat 'n gemiddeld van 91.9g geekstrueerde 

droebone per dag moontlik nie voldoende was om die lipoprote"ienprofiel van die proefpersone 

voordelig te be"invloed nie. Hoewel die meerderheid hemostatiese veranderlikes oak geen 

betekenisvolle veranderinge getoon het nie, blyk dit wel dat geekstrueerde droebone moontlik 'n 

positiewe verlagende effek op PAl-1-aktiwiteit het. Verdere navorsing oar die effek van 

geekstrueerde droebone op lipoprote'ien- en hemostatiese veranderlikes is nodig om bogenoemde 

resultate te verifieer, asook om verdere verwantskappe daarvan met KHS te ondersoek. 

Sleutelterme: Geekstrueerde droebone, lipoprote·iene, hemostatiese veranderlikes, dieetfaktore, 

ekstrusie. 
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HOOFSTUK 1 

INLEIDING 

Agtergrond en motivering 

HOOFSTUK 1 

Serebrovaskulere- en koronere hartvatsiekte (KHS) is van die grootste oorsake van mortaliteit en 

morbiditeit onder Suid-Afrikaners (Bradshaw et al. , 1995), asook die totale Westerse samelewing 

(Murray & Lopez, 1996). Verhoogde lipoprote"ien- (Shrapnel et al., 1992) en plasmafibrinogeen­

vlakke, asook verlaagde fibrinolitiese aktiwiteit (opgesom deur Cook & Ubben, 1990), word as 

onafhanklike risikofaktore vir hierdie siektetoestande beskou. Volgens Aznar et al. (1988) is 'n 

verhoging in plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 (PAl-1 )-aktiwiteit 'n belangrike faktor wat tot 

verlaagde fibrinolitiese aktiwiteit aanleiding gee. Alhoewel daar 'n mate van kontroversie bestaan, 

blyk dit tog dat bogenoemde risikofaktore met behulp van dieetintervensie behandel kan word 

(Shrapnel et al., 1992; Vorster et al., 1997b ). 

Die effek van droebone op lipoprote"ienvlakke is kontroversieel. In sommige studies word 

onafhanklike afnames in totale cholesterolvlakke met droebone gerapporteer (Anderson et al., 

1984; Anderson et al. , 1990). Ander ~tudies kon weer geen effekte aantoon nie (Cobiac et al., 

1990; Mackay & Ball , 1992), terwyl afnames in totale cholesterol ook as gevolg van die verlaagde 

vetinname wat 'n droebone-dieet tot gevolg het (Shutler et al., 1989), gerapporteer is. Die hoe 

oplosbare nie-stysel polisakkaried (NSP)-inhoud van droebone speel moontlik 'n belangrike rol in 

die verlaging van lipoprote"ienvlakke, maar volgens Shutler et al. (1987) kan die verlaging nie slegs 

aan 'n enkele faktor toegeskryf word nie. Uit 'n literatuuropsomming deur Glore et al. ( 1994) blyk 

dit dat oplosbare NSP betekenisvolle verlagings in totale serumcholesterol- en 

laedigtheidslipoprote·ien-cholesterolvlakke (LDL-C) in onderskeidelik 88% en 84% van die 

bestudeerde studies tot gevolg gehad het. Die meerderheid studies in die oorsig het egter geen 

betekenisvolle veranderinge in hoedigtheidslipoprote"ien-cholesterol- (HDL-C) en triasielgliserol­

vlakke getoon nie. 

Alhoewel daar egter geen inligting oor die effek van droebone op hemostatiese veranderlikes 

beskikbaar is nie, word die effek van verskeie ander dieetfaktore op bogenoemde veranderlikes 

baie volledig deur Vorster et al. (1997a) en Vorster et al. (1997b) opgesom. Dit blyk hieruit dat 

hoe-veseldiete, waarskynlik as gevolg van die oplosbare NSP gedeelte van die vesel, voordelige 

effekte op koagulasie en fibrinolise het. 
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Ekstrusie het gedurende die afgelope aantal jare een van die mees populere nuwe 

prosesseringsmetodes in die voedsel- en voedingsindustrie geword. Dit is inderdaad die 

verwerkingsmetode wat verkies word vir baie hedendaagse lae-vet, hoe-vesel groentegebasseerde 

geriefsvoedsels. Die toepassing daa,:v,~n . op droebone is egter- nog 'n relatief nuwe veld van 
-

ondersoek en gevolglik is daar ook nie veel inligting hieroor, of die effek daarvan op 

nutrientsamestelling, beskikbaar nie (Chang & Morris, 1990; Gujska & Khan, 1990). Tydens die 

proses van ekstrusie word droebone aan 'n lae voggehalte (<25%) en hoe temperatuur (>125°C} 

vir 'n kort tyd ( <60 sekondes) blootgestel (Harper, 1995). Daar is tot op hede nog geen studies oor 

die effek van geeekstrueerde droebone op lipoprote'ien- en hemostatiese veranderlikes 

gepubliseer nie. 

Doelstelling 

Die doelstelling van hierdie ewekansige, gekontrolleerde, oorkruisstudie was om die effek van 

droebone, wat aan die ekstrusie-proses blootgestel is, op serumlipoprote'ien- en hemostatiese 

veranderl ikes van vrylewende, hiperlipidemiese mans te ondersoek. 

Doelwitte 

Die doelwitte van hierdie studie was om die effekte van geekstrueerde droebone op die volgende 

veranderl ikes te ondersoek: 

Serumlipoprote·iene: totale serumcholesterol, LDL-C, HDL-C, triasielgliserol, lipo-

prote·ien(a), apolipoprote·ien A (apo A) en apolipoprote·ien B (apo B); 

Hemostatiese veranderlikes: plasmafibrinogeen, PAl-1-aktiwiteit en plasmaviskositeit; 

Hemoglobien en hematokrit. 

Struktuur van die verhandeling 

Die struktuur van hierdie verhandeling kan soos volg saamgevat word: 

In hoofstuk 2 word die nodige feitelike literatuuragtergrond vir die studie verskaf. Dit bied 'n kort, 

maar volledige opsomming van die verwantskap tussen KHS en lipoprote·ien-, asook sekere 

hemostatiese veranderlikes. Verskeie dieetfaktore se effek op bogenoemde veranderlikes, die 

eienskappe en effekte van droebone, asook die ekstrusie-proses, word kortliks bespreek. 

Hoofstuk 3 omskryf die insluitingskriteria vir proefpersone, die studie-ontwerp en die metodes wat 

gebruik is om genoemde veranderlikes te bepaal. Die verkree resultate word met behulp van 

tabelle en figure in hoofstuk 4 uiteengesit. In hoofstuk 5 word die verkree resultate bespreek en 
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met die van ander studies vergelyk. Gevolgtrekkings en aanbevelings wat uit hierdie studie 

voortspruit, word ter afsluiting genoem. 
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LITERATUURAGTERGROND 

2.1. lnleiding 

HOOFSTUK2 

In hierdie hoofstuk word die nodige feitelike agtergrond vir die studie verskaf, deur slegs die mees 

relevante aspekte en veranderlikes uit te lig en te bespreek. Soos dit uit wetenskaplike literatuur 

blyk, is koronere hartvatsiekte (KHS) een van die belangrikste oorsake van mortaliteit en 

morbiditeit onder Suid-Afrikaners (Bradshaw et al., 1995), asook die totale Westerse samelewing 

(Murray & Lopez, 1996). Alhoewel verskeie faktore tot die chroniese siekte aanleiding gee of die 

risiko daarvoor verhoog, kan sommige egter uitgesonder word. Gegrond op die doel van hierdie 

studie, word twee van die hoofgroepe faktore wat verwantskappe met KHS toon, in hierdie 

hoofstuk bespreek. Eerstens word die verband tussen sekere lipoprote'ienveranderlikes en KHS 

uitgewys, gevolg deur die effek van verskeie dieetfaktore op hierdie veranderlikes. Daarna sal 

sekere hemostatiese veranderlikes (soos in hierdie studie ondersoek) se verband met KHS 

uitgewys word, gevolg deur die effek van sommige dieetfaktore daarop. Ten slotte word droebone, 

as goeie bran van oplosbare nie-stysel polisakkariede, sowel as die toepassing van ekstrusie 

daarop, bespreek. 

2.2. Koronere hartvatsiekte (KHS) en verwante risikofaktore 

Koronere hartvatsiekte is een van die mees bestudeerde siektetoestande (Henderson, 1996). 

Nieteenstaande hierdie feit is dit oak een van die belangrikste oorsake van dood en morbiditeit in 

die Westerse samelewing (Walker et al., 1993). Die kliniese eienskappe van die siekte presipiteer 

as: a) angina, b) miokardiale infarksie (Ml), c) konsekwente chroniese hartversaking en d) skielike 

dood. KHS is vir ongeveer 50% van alle kardiovaskulere mortaliteit verantwoordelik, wat self oak 

30 - 50% van alle sterftes onder ontwikkelde nasies tot gevolg het (Henderson, 1996). KHS kan 

aan verskeie oorsake toegeskryf word en manifesteer as gevolg van aterosklerose en/of trombose 

(Hubbard et al., 1994 ). Meer as 200 kardiovaskulere risikofaktore is al ge'identifiseer (Castelli, 

1996) en word tradisioneel in twee kategoriee, soos in tabel 2.1 uiteengesit, verdeel. Hierdie tabel 

bied oak 'n opsomming van die mees algemene risikofaktore vir KHS. 
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Tabel 2.1. Klassifisering van risikofaktore vir KHS (aangepas uit Diehl, 1994; Genest & 
Cohn, 1995; Hubbard et al., 1994; Krummel, 1996a). 

Modifieerbare / beheerbare risikofaktore Nie-modifieerbare / nie-beheerbare risiko­
faktore 

1. Sekondere dislipidemie {tLDL-C, iTC, 
.!.HDL-C, .l-apo A, tapo B, iLp(a]) 

2. Rook 

3. Hipertensie 

4. Diabetes mellitus (Tipe 2) 

5. Obesiteit 

6. Stres 

7. Onaktiwiteit 

1. Ouderdom (t risiko met t in ouderdom) 

2. Geslag· 

3. Familiegeskiedenis# 

4. Vroee menopause by vrouens (sander 
hormoonvervangingsterapie) 

LDL-C: laedigtheidsliporoteren-cholesterol; TC : totale cholesterol ; HDL-C: hoedigtheidslipoproteren-
cholesterol; apoA: apolipoproteren A; apoB: apolipoproteren B; Lp(a): lipoproteren (a) 

*Geslag: Voortydige voorkoms van KHS onder mans van 35-44 jaar is drie keer hoer as die voorkoms 
daarvan onder vrouens van dieselfde ouderdom. 
#Familiegeskiedenis: Positief wanneer miokardiale infarksie of skielike dood by mans van <55 jaar en vrouens 
van <65 jaar van die naaste fami lie (grootouers, ouers, broers en susters) voorgekom het. 

Hipertensie, sigaretrook en dislipidemie (veral hipercholesterolemie), wat alma! meestal ook 

beheerbaar is, is as die drie belangrikste risikofaktore vir KHS en aterosklerose ge"identifiseer 

(Castelli , 1996; Catford, 1993; Gotto, 1986). Daar blyk sinergisme tussen verskeie risikofaktore te 

wees, dit wil se die gelyktydige teenwoordigheid van verskeie risikofaktore verhoog die risiko vir die 

siektetoestand meer as wat verwag word vir die som van individuele risikofaktore (WHO, 1990). 

Meer onlangse data dui op die risiko van sameklomping van verskeie metaboliese en familiele 

faktore wat dikwels aan mekaar verwant is (Genest & Cohn, 1995). 

Risikofaktoranalisering en kardiovaskulere epidemiologie word gebruik om persoonlike eienskappe 

en verskillende lewenstyle te identifiseer, wat moontlik tot die ontwikkeling en progressie van KHS 

kan lei (Kambara et al., 1992). Verskeie epidemiologiese studies soos die Framingham Heart 

Study (Castelli et al., 1986), Seven Countries Study (Keys et al., 1980) en die Multiple Risk Factor 

Intervention Trial (MRFITRG, 1982) het waardevolle inligting aangaande die assosiasie van KHS­

risikofaktore en die voorkoms of mortaliteit daarvan, verskaf. In die bespreking wat later volg sal 

daar ook na verskeie van die belangrikste bevindinge hieruit verwys word . 
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Een van die doelwitte van mediese sorg is die identifisering en behandeling van toestande wat tot 

hartsiektes lei. In hierdie proses word die progressie daarvan ook vertraag en sodoende die 

kwantiteit en kwaliteit van lewe, hopelik verbeter (Genest & Cohn, 1995). Gedurende die laaste 

twee dekades is varierende, dog merkbare afnames in ischemiese hartvatsiekte (IHS) ender 

verskeie Westerse populasies opgemerk (Walker et al., 1993). Volgens Beaglehole et al. (1997), 

wat die tempo van nie-fatale en fatale koronere voorvalle in dele van New Zeeland en Australie 

ondersoek het, blyk dit dat die tempo van alle koronere sterftes betekenisvol ender mans en 

vrouens van die bestudeerde populasies afgeneem het. 'n Grater klem op primere voorkoming is 

volgens die outeurs egter noodsaaklik. Die voorkoms van KHS-mortaliteit in Oas-Finland, wat die 

hoogste ter wereld is, blyk volgens statistiek ook afnames van tot 60% gedurende die laaste twintig 

jaar te toon. Salomaa et al. (1996) se bevindinge dui daarop dat hierdie afname die gevolg van 'n 

suksesvolle kombinasie van primere en sekondere voorsorgmaatreels, sowel as verbeterde akute 

koronere sorg was. Uit die studie van Hunink et al. (1997) blyk dit voorts dat primere en sekondere 

risikofaktorverlaging vir ongeveer 50% van die merkbare afname in koronere mortaliteit tussen 

1980 en 1990 in die Verenigde State verantwoordelik was. 

Modifiering van risikofaktore is die belangrikste kliniese en publieke gesondheidsbenadering om 

KHS te voorkom. Om Amerikaanse nasionale pogings in die verlaging van die drie grootste 

modifieerbare risikofaktore, naamlik hoe cholesterolvlakke, rook en hipertensie, te koordineer, het 

die Nasionale Hart-, Long- en Bloedinstituut drie opvoedkundige programme geloots. Een hiervan 

is die National Cholesterol Education Program (NCEP) en het ender andere op die verlaging van 

hoe bloedcholesterolvlakke gefokus (Ernst & Cleeman, 1988). 'n Belangrike prioriteit van hierdie 

program was die sameroeping van die Adult Treatment Panel in 1987, wat praktiese en 

gedetailleerde riglyne vir die kliniese bepaling, meting en behandeling van hoe 

bloedcholesterolvlakke ender volwassenes verskaf. Soos in tabel 2.2 uiteengesit, word nuwe 

riglyne vir wenslike totale- en LDL-C-waardes, met risikofaktorinagneming, verskaf. 
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Tabel 2.2. Nuwe riglyne van die National Cholesterol Education Program (NCEP) vir 
wenslike totale en laedigtheidslipoprote"ien-cholesterolwaardes (Adult Treatment 
Panel II, 1994) 

Totale cholesterol (mmol/L) LDL-C (mmol/L) 

Geen KHS en <2 risikofaktore 6.2 4.1 

-· 
Geen KHS, maar ~ risikofaktore 5.2 3.4 

KHS of ander,bewyse van aterosklerose 4.1 2.6 
' "' . ,, 

LDL-C: laedigtheidslipoproteren-cholesterol ; KHS: koronere hartvatsiekte 

Risikofaktore: • Manlik >45 jaar 

• Vroul ik >55 jaar of vroee menopause sander hormoonvervanginsterap'ie 

• Familiegeskieden is of voortydige KHS (mans <55 jaar en vrouens <65 jaar) 

• Huidige sigaretrook 

• Hipertensie (bloeddruk >140/90 of inname van anti-hipertensiewe middels) 

• Lae HDL-C (<0.9 mmol/Lt 

• Diabetes mellitus 

# lnd ien HDL-C >1 .6mmol/L word een risikofaktor afgetrek 

Vervolgens word die verband tussen verskeie lipoprote'fenveranderlikes en KHS bespreek. 

2.2.1. Die verband tussen totale plasma- of serumcholesterol en koronere hartvat­
siekte 

Uit die resultate van epidemiologiese studies, diere-eksperimente en kliniese ondersoeke blyk daar 

ongetwyfeld 'n sterk positiewe verwantskap tussen die konsentrasie van serumcholesterol en die 

risiko vi r KHS te wees (Shutler et al., 1987). Die voorkoms van KHS is egter ook direk aan 

ouderdom verwant, waar dit selfs twee keer so hoog onder mans en vrouens van sewentig jaar in 

vergelyking met die van ongeveer vyftig jaar is (Castelli, 1996). Die Lipid Research Clinic Coronary 

Primary Prevention Trial, 'n multisentrum, gerandomiseerde, dubbelblinde studie is uitgevoer om 

die lipiedhipotese te toets . Meer spesifiek is die effektiwiteit van cholesterolverlaging op die 

vermindering van risiko vir KHS ender hipercholesterolemiese, middeljarige mans ondersoek (LRC, 

1984b ). Hierdie studie het bewyse vir die sterk oorsaaklike rol van totale- en LDL-C in die 

patogenese van KHS getoon: hoe grater die graad van cholesterolverlaging, hoe grater was die 

verlaging in die ris iko (opgesom deur Gotto, 1986). Met elke 1 mg/dL (0.026 mmol/L) verlaging in 
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plasmacholesterol tydens behandeling met cholestiramien het die risiko vir KHS met 1 % afgeneem. 

Laasgenoemde verteenwoordig egter 'n gemiddeld vir groot populasies. 

Resultate van die Seven Countries Study (Keys et al., 1980) wat agtien populasiegroepe uit sewe 

lande ingesluit het, het ook getoon dat die voorkoms van KHS linieer aan cholesterolvlakke 

verwant is (Hubbard et al., 1994; Verschuren et al., 1995). Groot verskille in absolute KHS­

mortaliteit by 'n gegewe cholesterolvlak wys egter daarop dat ander faktore soos dieet, tipies van 

spesifieke kulture, ook belangrik in terme van primere voorkoming is (Verschuren et al., 1995). In 

die Framingham Heart Study is bevind dat vir elke 1 mg/dl (0.026mmol/L) verhoging in 

plasmacholesterol, die risiko vir KHS met ongeveer 1 % toeneem (Castelli, 1990). Voorts bevestig 

resultate uit die Caerphilly and Speedwell Collaborative Heart Disease Studies ook die bevinding 

dat cholesterolkonsentrasies met die ontwikkeling van IHS geassosieer word (Bainton et al. , 1992). 

Volgens Lacoste et al. (1995) word hipercholesterolemie ook met verhoogde plaatjie­

trombusvorming by 'n beseerde arterie geassosieer, en die moontlikheid vir akute trombose dus 

verhoog. Cholesterolverlaging kan egter die risiko vir akute koronere gevalle verlaag, deels as 

gevolg van die verlaagde trombogeniese risiko . Die risiko vir 'n gegewe persoon met 'n spesifieke 

cholesterolwaarde hang egter van die teenwoordigheid van verskeie ander risikofaktore ook af. 'n 

Cholesterolwaarde van 5.7 - 6.0mmol/L verseker byvoorbeeld nie beskerming teen aterosklerose 

nie (Gotto, 1986). Tot 20% van primere Ml kom onder persone met "aanvaarbare" 

cholesterolvlakke van <5.2mmol/L voor (Raal, 1996). Reikwydtes vir totale cholesterol, asook 

ander plasmalipoprote'iene, wat moontlik op die risiko vir KHS dui, word in tabel 2.3 uiteengesit. 

Tabel 2.3. Reikwydtes vir plasmalipoprote'iene (aangepas uit Adult Treatment Panel II, 
1994; ILIB, 1995). 

TC (mmolll) LDL-C (mmol/L) HDL-C (mmol/L) 

Wenslike- <5.2 <3.4 , >1.0 

Grenslyn 5.2 - 6.2 3.4 -4.1 -

Hoe risiko ~6.2 >4.1 <0.9 

TC : totale cholesterol ; LDL-C: laedigtheidslipoprote't'en-cholesterol; 
HDL-C: hoedigtheidslipoprote't'en-cholesterol ; TG : triasielgliserol 
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2.2.2. Die verband tussen /aedigtheidslipoprotei'en-cholesterol en koronere hartvat­
siekte 

Daar bestaan onweerlegbare bewyse dat hiperlipidemie, veral verhoogde laedigtheidslipoprote·ien­

cholesterol (LDL-C)-vlakke, die sentrale risikofakter vir aterosklerose en spesifiek KHS is. Hierdie 

risiko verhoog eksponensieel met 'n verhoging in serum LDL-C vlakke (Raal, 1996) en dus word 

LDL-C as een van die mees kragtige en onafhanklike risikofaktore gereken. Riglyne vir wenslike 

LDL-C-vlakke word in tabel 2.2 verskaf en tabel 2.3 gee 'n opsomming van LDL-C-reikwydtes. 

Geoksideerde LDL-C word drie tot tien maal vinniger as onveranderde LDL-C deur makrofages 

opgeneem, en eersgenoemde lei tot skuimselvorming. Geoksideerde LDL-C toon egter ook 

verskeie ander potensieel aterogeniese effekte (Raal, 1996). Uit resultate van die Lipid Research 

Clinic Coronary Primary Prevention Trial blyk dit dat 'n verlaging van 10.4% in LDL-C met 'n 

verlaging van 16-19% in KHS-risiko geassosieer word, terwyl resultate van dwarsdeursnit en ander 

studies met betrekking tot cholesterolverlaging ooreenkomstig hieraan is (LRC, 1984b). LDL-C­

konsentrasies toon 'n kromlynige verband met die voorkoms van KHS (Gotto, 1986). 

Volgens resultate van die Prospective Cardiovascular ·Monster Study (PROCAM) (Assmann & 

Schulte, 1992) kan die risikovoorspelling vir Ml of KHS egter nie op LDL-C bepalings alleen 

gebasseer word nie. By matige (4.2-4.9mmol/L) en hoe (~5.0mmol/L) LDL-C-konsentrasies 

verhoog die risiko vir aterosklerotiese KHS ongeveer 2.5-voudig by hipertrigliseriedemiese persone 

(Assmann & Schulte, 1992). lndividue met 'n ideale LDL-C-vlak van 2.6mmol/L, maar 'n lae HDL­

C-vlak van 0.6mmol/L blyk ook dieselfde risiko as 'n persoon met verhoogde LDL-C-vlak van 

5. ?mmol/L en HDL-C-vlak van 1.2mmol/L te he (Castelli, 1990). Die gevolgtrekking kan dus hieruit 

gemaak word dat dit vir praktiese doeleindes nuttig sal wees as risikovoorspelling en behandeling 

van aterosklerotiese KHS op 'n volle lipiedprofiel, eerder as net totale- of LDL-cholesterolwaardes 

alleen, geskied (Assmann & Schulte, 1992). 

2.2.3. Die verband tussen hoedigtheidslipoprotei'en-cholesterol en koronere hart-
vatsiekte 

Dit blyk uit verskeie populasiestudies dat hoedigtheidslipoprote'ien (HDL-C)-cholesterol omgekeerd 

eweredig aan die voorkoms van KHS is (Gotto, 1986). Daar word selfs beweer dat HDL-C vlakke 

met die intensiteit van KHS geassosieer kan word (BIP, 1992). Bewyse bestaan daarvoor dat 

individue met 'n TC-vlak van <5.2mmol/L, maar met 'n HDL-C-vlak van <1 .04mmol/L, dieselfde hoe 

risiko vir KHS as individue met 'n TC-vlak van 6.7mmol/L het. lndividue met TC-vlakke van 
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6.7mmol/L word egter nie deur 'n HDL-C-vlak van 1.3-1 .5mmol/L beskerm nie (Castelli, 1996). 

Volgens Castelli (1996) is daar dus verskillende optimale HDL-C-vlakke wat met elke TC-vlak 

korreleer. 

Castelli (1990) is van mening dat HDL-C die beste aanduider van KHS-risiko by enige gegewe 

plasmacholesterolwaarde is en volgens Genest et al. (1991) is HDL-C in verskeie studies as 'n 

beter merker vir KHS as LDL-C ge'identifiseer. Na aanpassing vir dieselfde stel risikofaktore in 

verskillende studies, blyk dit dat 'n 0.026mmol/L (of 1 mg/dl) verlaging in HDL-C-konsentrasie met 

proporsionele verhogings in risiko vir IHS van 1.9% in die Framingham Study, 2.1 % in die Multiple 

Risk Factor Intervention Trial, 2.3% in die Lipid Research Clinic Coronary Primary Prevention Trial 

en 2.1 % in die Caerphilly and Speedwell Studies geassosieer word (opgesom deur Bainton et al., 

1992). 

Resultate van die Framingham Study dui daarop dat die TC/HDL-C-verhouding (met <3.5 as ideale 

waarde) 'n beter aanduider vir KHS as TC, LDL-C, HDL-C of TG alleen is (Castelli, 1996; Castelli, 

1990). Volgens die PROCAM-studie en Helsinki Heart Study is die hipertrigliseriedemie/lae HDL­

C-sindroom 'n kragtige risikofakter vir nie-fatale Ml of KHS-mortaliteit wat onopgemerk sou bly 

indien LDL-C-waardes alleen bepaal is (Assmann & Shulte, 1992). 

In tabel 2.3 word reikwydtes vir HDL-C verskaf. Dit blyk hieruit dat 'n waarde van >1.0mmol/L 

wenslik is, terwyl waardes van <0.9mmol/L op 'n hoe risiko vir KHS dui. 

2.2.4. Die verband tussen triasielgliserol en koronere hartvatsiekte 

Die meeste prospektiewe studies dui op 'n positiewe verwantskap tussen verhoogde 

serumtriasielgliserol (TG)-vlakke en KHS-risiko, veral ender vroue en pasiente met NIDDM 

(opgesom deur Assmann & Schulte, 1992) terwyl TG meestal nie ender mans as onafhanklike 

risikofaktor gereken word nie (Bainton et al., 1992). Alhoewel die kontrollering vir die 

betekenisvolle effek van HDL-C volgens Assmann en Schulte (1992) in sommige studies tot 'n 

afname in die verwantskap tussen verhoogde serum-TG en KHS lei, beweer Austin en Hokanson 

(1 995) en Castelli (1996) egter dat plasma-TG-konsentrasies as 'n onafhanklike risikofaktor vir 

KHS beskou kan word, selfs nadat aanpassings vir HDL-C gemaak is. 

Sterk inter- en intra-individuele fluktuasie in TG-vlakke ender die algemene populasie dra tot 

probleme in die eksperimentele bepaling van TG by. Dit kan moontlik ook tot minder presiese 
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lesings lei, wat navorsers verhoed om akkurate assosiasies tussen TG-vlakke en KHS te tref 

(Scwandt, 1990). Daar blyk 'n sterk verwantskap tussen HDL-C en TG-vlakke te bestaan. Die 

verband tussen TG en KHS behoort dus met behulp van meervoudige variansie-analise bepaal te 

word, spesifiek wat die verwantskap daarvan met LDL-C en HDL-C betref (Scwandt, 1990). Na 

meer as veertig jaar, dui die resultate van verskeie studies dus, met bogenoemde in aggenome, 

steeds op die kontroversie van die belangrikheid van TG as risikofaktor vir KHS (Austin & 

Hokanson, 1995). 

Uit die resultate van die prospektiewe Caerphilly and Speedwell Studies maak Bainton et al. (1992) 

die gevolgtrekking dat, in vergelyking met TC, plasma-TG-konsentrasie 'n belangrike voorspeller vir 

IHS is. Laasgenoemde geld selfs nadat aanpassings vir HDL-C-konsentrasie en ander 

risikofaktore gemaak is. Voorvalle van IHS het in hierdie studies as gevolg van 'n verhoogde TG­

konsentrasie (by enige konsentrasie HDL-C) verhoog (Bainton et al., 1992). 

In teenstelling hiermee dui resultate uit die Framingham Heart Study op 'n betekenisvolle 

verwantskap van TG met KHS-risiko onder vrouens, maar nie mans nie. Nieteenstaande hierdie 

feit het 'n subgroep van mans en vrouens met hoe TG-waardes (>3.9mmol/L) en lae HDL-C vlakke 

(<1mmol/L) buitengewone hoe risiko vir KHS getoon (Castelli, 1990). Alhoewel TG na 

enkelvoudige variansie-analise in die PROCAM-studie wel 'n betekenisvolle assosiasie met KHS 

getoon het, is soortgelyke resultate as die van die Framingham Heart Study na meervoudige 

variansie-analise, verkry. Hipertrigliseriedemie word egter as 'n kragtige addisionele KHS­

risikofaktor beskou wanneer uitermatige hoe TG-waardes met 'n hoe LDL-C /HDL-C-verhouding 

van >5.0 saamval (Assmann & Schulte, 1992). 

'n Subgroep met dieselfde waardes vir LDL-C/HDL-C-verhouding en TG-waardes van >2.3mmol/L 

is ook in die Helsinki Heart Study, 'n plasebo-gekontrolleerde, dubbelblinde, kliniese studie, as 

hoogste risikogroep aangewys (Manninen et al., 1992). In ooreenstemming met beide 

bogenoemde studies blyk TG-vlak as belangrike risikofaktore nie meer betekenisvol te wees na 

aanpassing vir HDL-C-vlakke nie. Die gevolgtrekking hieruit dui daarop dat serum-TG­

konsentrasie wel prognostiese waarde het, en dat veral die kombinasie daarvan met waardes van 

die LDL-C/HDL-C-verhouding op 'n sterker voorspelling van KHS-risiko dui (Manninen et al., 1992). 

Tabel 2.3 bied reikwydtes vir wenslike en hoe risiko TG-vlakke. 
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2.2.5. Die verband tussen apo/ipoproteiene en koronere hartvatsiekte 

2.2.5.1. Apolipoprote·ien B 

Apolipoprote'ien (apo) B is kwantitatief die dominerende apolipoprote'ien van die lae­

digtheidslipoprote·iene en dit is ook 'n belangrike prote'ienkomponent van baie­

laedigtheidslipoprote·ien (BLDL), intermediere-digtheidslipoprote·ien (IDL), en chilomikrone. Twee 

vorms van apo 8, naamlik apo 8-100 en apo 8-48 is reeds ge'identifiseer. Apo 8-100 is 

oorwegend iri LDL teenwoordig en word hoofsaaklik in die lewer gesintetiseer, terwyl apo 8-48 wat 

in chilomikrone voorkom en die N-terminaal helfte van apo 8-100 uitmaak, uitsluitlik in die menslike 

ingewande gesintetiseer word (opgesom deur Olofsson et al., 1987). Apo B is 'n stabiele 

strukturele komponent van die lipoprote·ien waarmeesaam dit gesekreteer is en word nie uitgeruil 

of verplaas nie. Laasgenoemde eienskap stel navorsers in staat om die metabolisme van 

gemerkte apo 8-bevattende lipoprote·iene te monitor (McCall et al., 1992). In 'n studie deur Brown 

et al. (1990) is daar met behulp van meervoudige variansie-analise aangetoon dat 'n afname in die 

apo 8-vlak as gevolg van intensiewe lipiedverlagende terapie onafhanklik met regressie van 

koronere letsels gekorreleer het. Aangesien die risiko vir KHS met serum-LDL-C-konsentrasies 

geassosieer word, word dit selfs meer spesifiek met apo 8-100, die predominante prote·ien van die 

LDL-partikel, in verband gebring (Gotto, 1986). 

2.2.5.2. Apolipoprote·ien A 

Meer onlangs het die fokus van KHS-risikovoorkoming na apolipoprote'ienbepalings verskuif. 

Apo A, wat hoofsaaklik in HDL aangetref word, toon 'n omgekeerde verwantskap met KHS-risiko 

(Anderson & Akanji, 1994). Volgens Lamon-Fava et al. (1994) toon 'n geskiedenis van KHS sterk 

korrelasies met apo A-1-konsentrasies van bejaarde, sowel as jonger proefpersone. 

2.2.5.3. Lipoprote·ien(a) [Lp(a)] 

Lp(a) word die beste beskryf as 'n kompleks van LDL waar 'n addisionele prote·ienkomponent, 

apo (a), via 'n disulfiedbrug aan apo 8-100, die belangrikste prote'ienkomponent van LDL, gekoppel 

word. Lp(a) bevat voorts ook 'n fosfolipied-, triasielgliserol- en cholesterolinhoud wat identies aan 

LDL-C is . Die verwydering van apo (a) laat inderdaad 'n LDL-C-fraksie ononderskeibaar van 

onveranderde LDL-C (Harris, 1997). Lp(a) is 'n genetiese faktor met die potensiaal om 

onkontroleerbare en vroee ontwikkeling van bloedvatpatologie te inisieer (Harris, 1997). Die 

apo (a)-komponent van Lp(a) stem, wat aminosuurvolgorde betref, grootliks met plasminogeen 
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ooreen. Aangesien die apo (a) met fibrinolise inmeng deurdat dit met die plasminogeen om 'n 

bindingsplek op die fibrien kompeteer, blyk apo (a) dus die sleutel tot verklaring van die patologie 

van Lp(a) te wees (Harris, 1997). Ander meganismes waardeur Lp(a) die aterotrombotiese risiko 

verhoog sluit egter ook verhoogde cholesteroldeponering in die arteriele wande, sowel as 

verhoogde oksidasie van LDL-C in (Stein & Rosenson, 1997). 

Lp(a)-konsentrasies verander weinig met dieetbehandeling (Harris, 1997; Lawn, 1992). In hul 

studie oor die effek van n-3 vetsuursupplementering op die serum-Lp(a)-vlakke van pasiente met 

koronere arteriele siekte, het Herrmann et al. (1995) egter bevind dat twee derdes van die 

proefpersone in die eksperimentele groep wel 'n verlaging van ongeveer 24% in Lp(a)-vlakke 

getoon het. Lp(a)-waardes van die kontrolegroep wat raapsaadolie-kapsules (n-6 vetsure) geneem 

het, het onveranderd gebly. Die enigste lipiedverlagende medikasie wat so ver tot 'n verlaging in 

Lp(a)-vlakke gelei het, was niasien, neomisien en sekere stero'iede (Howard & Pizzo, 1993). 

Na aanleiding van resultate van die Framingham Heart Study (Kannel et al., 1987) het navorsers 

tot die gevolgtrekking gekom dat 'n hoe Lp(a)-vlak ender die mees algemene oorerflike 

risikofaktore vir hartaanvalle gereken word (Lawn, 1992). 

Alhoewel Lp(a) minder as 15% van die totale serumcholesterol uitmaak, is daar in verskeie studies 

bewys dat dit as 'n onafhanklike risikofaktor vir KHS beskou kan word (Raal, 1996). Dit blyk dat 

Lp(a)-vlakke bo 300mg/L die risiko om KHS te ontwikkel twee- tot vyfvoudig kan laat toeneem 

(Harris, 1997). Uit 'n prospektiewe studie ender mans van 55 jaar en jonger, blyk dit volgens 

Bostom et al. (1996) dat verhoogde plasma-Lp(a) 'n onafhanklike risikofaktor vir die ontwikkeling 

van vroee KHS is, vergelykbaar in omvang en voorkoms aan 'n TC-vlak van 6.2mmol/L of meer, en 

'n HDL-C-vlak van <0.9mmol/L. Sorrentino et al. (1992) het ook bevind dat Lp(a)-vlakke ender 

pasiente met koronere arteriele siekte hoog is, terwyl swart pasiente se Lp(a)-waardes hoer as die 

van blanke pasiente by 'n vergelykbare graad van koronere arteriele siekte is. Laasgenoemde dui 

dus daarop dat patogenisiteit van Lp(a) tussen die twee rasse kan verskil (Sorrentino et al., 1992). 

In teenstelling met bogenoemde kom Jauhiainen et al. (1991) egter uit die Helsinki Heart Study tot 

die gevolgtrekking dat die serum-Lp(a)-vlak nie 'n voorspeller vir toekomstige koronere voorvalle is 

nie, terwyl Ridker et al. (1993) ook in 'n prospektiewe studie ender hoofsaaklik middeljarige blanke 

mans geen bewyse vir die assosiasie tussen Lp(a)-vlak en die risiko vir toekomstige Ml kon vind 
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nie. Dit is dus duidelik dat daar steeds baie vrae en kontroversie oar die assosiasie tussen Lp(a) 

en KHS bestaan en dat verdere navorsing op die gebied noodsaaklik is. 

2.2.6. Gevolgtrekking 

Volgens Castelli ( 1996) is dit moontlik dat maar slegs die helfte van die bestaande KHS­

risikofaktore bekend is en dat verskeie nag ontdek moet word. Nieteenstaande die feit behoort 

KHS met die huidige kennis aangaande risikofaktore vookom te kan word. Vir praktiese redes blyk 

dit raadsaam te wees om risikovoorspellings vir aterosklerotiese KHS en behandeling daarvan op 

'n voile lipiedprofiel, eerder as net TC of LDL-C alleen, te basseer (Assmann & Schulte, 1992). 

Gedurende die verloop van byna vier dekades het min kwessies egter soveel bespreking, 

argumente en kontroversie in die veld van medisyne of publieke gesondheid veroorsaak as juis die 

effek van die dieet op hartsiektes (Samuel et al., 1983). Vervolgens sal daar dus na die 

verwantskap tussen verskeie dieetkomponente en KHS verwys word. 

2.3. Die effek van dieet op koronere hartvatsiekte-risiko en lipoprote'ienprofiele 

2.3. 1. Algemene inleiding 

KHS is steeds 'n vername oorsaak van dood in Suid-Afrika (Bradshaw et al., 1995), Brittanje 

(Catford, 1993), die Verenigde State en die meeste Westerse lande (Geil & Anderson, 1994). Die 

aansienlike afname in KHS-mortaliteit in sekere Westerse lande oar die · laaste twee dekades is 

egter in ooreenstemming met sekere dieetveranderinge (Diehl, 1994 ). Weens die 

interverwantskap van verskeie voedselgroepe in die metabolisme daarvan, is dit moeilik om 

voedingstudies uit te voer wat 'n spesifieke dieet-entiteit as siekteveroorsakende agent isoleer. 

Wydverspreide belangstelling word egter getoon in die gebruik van dieetverwante metodes om die 

voorkoms en ernstigheid van KHS te verlaag (Hubbard et al., 1994). Dit blyk dat dieetfaktore wat 

serumcholesterol gelyksoortig be'invloed, neig om in baie diete saam te klomp (Cavelli-Sforza et 

al., 1996). 

Die Seven Countries Study ondersteun die verwantskap tussen dieet en KHS (Keys, 1970). Uit 

bogenoemde studie blyk dit voorts dat die Meditireense dieet as model vir 'n gesonde dieet beskou 

word, aangesien dit met lae KHS-mortaliteit geassosieer word (Mekki et al., 1997). Dit is egter 

belangrik dat inligting aangaande spesifieke nutriente se verwantskap met KHS op 'n verstaanbare 

en maklik begrypbare manier in terme van voedselsoorte aan die publiek oorgedra word (Shutler 
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et al., 1987). By sommige van die dieetkomponente wat vervolgens bespreek gaan word , word die 

effek daarvan op die lipoprote'ienprofiel egter duideliker uitgelig as die verband daarmee met KHS 

as sulks. 

2.3.2. Dieetcholesterol 

Op grand van resultate van die Seven Countries Study (Kromhout et al., 1995) en die Health 

Professionals Study (Ascherio et al., 1996) is daar 'n betekenisvolle assosiasie tussen 

dieetcholesterolinname en langtermyn mortaliteit as gevolg van KHS. In die Health Professionals 

Study kon die assosiasie egter grootliks deur veselinname verklaar word. Die effek van 

dieetcholesterol op serumcholesterolvlakke wissel aansienlik van individu tot individu (Ernst & 

Cleeman, 1988). 

Uit 'n opsomming van verskeie studies voor 1988 blyk dit dat plasmacholesterol met gemiddeld 

0.26mmol/L (10mg/dl) verhoog vir elke 100mg verhoging in dieetcholesterolinname per 4185 kJ/d 

(1000 kaloriee per dag) (Grundy et al., 1988). In teenstelling hiermee blyk dit uit 'n meta-analise 

van artikels wat sedert 1990 gepubliseer is, dat 'n 1 00mg/d afname in dieetcholesterol slegs tot 'n 

0.057mmol/L (2.2mg/dl) afname in plasmacholesterol aanleiding gee (Howell et al., 1997). Die 

inname van dieetcholesterol behoort nie 300mg/d te oorskry nie (Thomas, 1996). Progressief 

verhoogde innames van dieetcholesterol b6 500mg blyk egter 'n geringe verdere effek op 

bloedcholesterolvlakke te he (Grundy et al., 1988; Kris-Etherton et al., 1988). 

Die effek van dieetcholesterol op TC en indirek op LDL-C word deur verskeie moontlike 

meganismes verklaar, naamlik dat: 

• dieetcholesterol die sintese van LDL-C-reseptore onderdruk 6f 

• die cholesterolinhoud van nuutgesekreteerde lipoprote'iene daardeur verhoog kan word 

(Grundy et al., 1988). 

Volgens Howell et al. (1997) is veranderinge in die inname van versadigde en poli-onversadigde 

vette die beste voorspellers van veranderinge in LDL-C. Prakties gesproke sal dieetbehandeling 

wat 'n verlaging in versadigde vetinname insluit gevolglik oak laer dieetcholesterolinnames 

verseker, terwyl die uitsluiting van hoe cholesterolbevattende voedsels alleen, byvoorbeeld lewer 

en eiergeel, nie noodwendig tot verlaagde bloedcholesterolvlakke sal lei nie (Ernst & Cleemari , 

1988). 
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2.3.3. Dieetvetsure 

Dit blyk duidelik uit resultate van die laaste drie dekades dat dieetvetsure in 'n besonder belangrike 

assosiasie met KHS staan (Hubbard et al., 1994). Uit 'n opsomming van studies deur Kris­

Etherton et al. (1988) blyk dit dat vetkwantiteit 'n minder betekenisvolle effek op TC en voorkoms 

van KHS as spesifieke vetkwaliteit het. As gevolg van die teenoorgestelde effekte van die inname 

van verskillende vetsure is dit onmoontlik om veralgemenings te maak, en sal die spesifieke tipes 

vetsure se invloed op lipoprote·ienveranderlikes en die verwantskap met KHS vervolgens bespreek 

word. 

2.3.3.1. Versadigde vetsure (WS) 

Verskeie gesondheidsorganisasies beveel aan dat die inname van WS verlaag meet word in 'n 

paging om serumcholesterol te verlaag en sodoende oak die risiko vir KHS te verminder (Grundy, 

1994; Ulbricht & Southgate, 1991). Dieetriglyne beveel aan dat WS-inname tot <10% van die 

totale energie-inname (11g/4200 kJ) vir persone met 'n matige risiko vir hipercholesterolemie, en 

tot <7% E (7g/4200 kJ) vir persone met 'n hoe risiko vir hipercholesterolemie verlaag meet word 

(Adult Treatment Panel 11, 1994 ). 

Resultate van die Seven Countries Study, wat mortaliteit oar 25 jaar ondersoek het, dui op 'n sterk 

positiewe assosiasie tussen die gemiddelde inname van spesifieke WS en sterftes as gevolg van 

KHS (Kromhout et al., 1995). Hu et al. (1997) en Mann et al. (1997) het onlangs weereens 

aangetoon dat 'n hoer inname van versadigde dierevette met 'n verhoogde risiko vir KHS en IHS 

geassosieer word. In teenstelling hiermee het Ascherio et al. (1996) egter bevind dat hul data nie 

die sterk assosiasie tussen versadigde vetsure en risiko vir KHS ondersteun nie. Dit het geblyk dat 

veselinname 'n sterker verwantskap met KHS getoon het en dat dit moontlik oak grootliks vir die 

assosiasie wat wel tussen versadigde vetsure en KHS bestaan het, verantwoordelik was. 

Daar bestaan toenemende aantal bewyse dat verskeie tipes WS verskillende effekte op 

lipoprote'ienkonsentrasies het (Grundy, 1994 ). Die effekte van die belangrikste versadigde vetsure 

op lipoprote·ienvlakke word vervolgens in tabel 2.4 opgesom. 
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Tabet 2.4. Bronne en effekte van sekere versadigde vetsure op lipoprote·ienvlakke 
(saamgestel uit Grundy, 1994; Kris-Etherton et al., 1988). 

Vetsuur Algemene bron Belangrikste effek op 
lipoprote'ienvlakke 

Lauriensuu~ (C12:0) kokosneutolie, palmpitolie t plasma TC, t LDL-C 

Miristiensuu~@ (C14:0) , kokosneutolie, bottervet i pla.sma TC 

Palmitiensuu~@ (C16:0) palmolie, vleis- en suiwelvet i plasma TC, i veral LDL-C en klein 
'f t in HDL-C en VLDL-C 
~'"; 

Steariensuur® (C18:0) ,, kakaobotter, vleisvet neutraal: geen of klein effek op TC 

TC : totale cholesterol; LDL-C: laedigtheidslipoproteren-cholesterol; 
BLDL-C: baie-laedigtheidslipoproteYen-cholesterol ; HDL-C: hoedigtheidsl ipoproteYen-cholesterol 
# Aterogen ies; @ Trombogenies 

2.3.3.2. Mono-onversadigde vetsure (MOVS) 

Die dieetriglyne vir MOVS-inname is vasgestel op 15% van die totale energie-inname (Adult 

Treatment Panel II , 1994 ). MOVS kom in twee verskillende isomeriese vorms voor, naamlik cis- en 

trans-MOVS. Ole'iensuur (C18: 1 cis-9) , een van die bekendste en belangrikste cis-MOVS, het 'n 

neutrale effek op plasmacholesterol (Grundy, 1994), maar kan 'n verlaging in plasma-TC en LDL-C 

veroorsaak indien dit as substituut vir versadigde vetsure ingeneem word (Kris-Etherton, 1988). 

Dit blyk voorts ook nie HDL-C te verlaag nie. Data tot op hede beskikbaar dui aan dat 'n verlaging 

in totale vet en 'n grater klem op MOVS van die mees effektiewe lipiedverlagende diete is en dat 

die gebruik van MOVS as 'n alternatiewe behandel ing vir baie-lae vet diete beskou kan word (Kris­

Etherton, 1988). In 'n gerandomiseerde, oorkruisstudie met 10 nie-insulienafhanklike diabetes 

mellitus-pasiente is gevind dat, in vergelyking met 'n hoe koolhidraatdieet, 'n dieet ryk aan MOVS 

tot laer gemiddelde glukosevlakke, verlaagde insulienbehoefte, laer plasma-TG- en BLDL-vlakke, 

asook hoer HDL-C en apo A-1-vlakke aanleiding gegee het (Garg et al., 1988). 

Een van die belangrikste bronne van MOVS is olyfolie (Kris-Etherton et al., 1988), alhoewel 

raapsaad-ol ie (canola-olie), avokado, neute en canola-margarien oak as goeie bronne beskou 

word (Garg , 1994). Ole'iensuur maak 'n groat persentasie van olyfolie uit en vervang in verskeie 

Noord-Europese en Meditireense diete die inname van versadigde vette (Willet et al. , 1995). Dit 

blyk uit die Seven Countries Study dat die lae voorkoms van KHS onder inwoners van Suid-ltalie 

en Griekeland ten spyte van 'n relatiewe hoe vetinname, moontlik aan die inname van olyfolie 

toegeskryf kan word (Keys, 1970). Volgens Hu et al. (1 997) word 'n hoer inname van 
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ongehidrogeneerde MOVS oak met verlaagde KHS-risiko geassosieer, aangesien die 

lipoprote'ienprofiel gunstig daardeur be'invloed word. 

2.3.3.3. Trans-vetsure (TVS) 

Dit blyk dat trans-MOVS, byvoorbeeld ela"iediensuur (C18:1 trans-9) , nie neutraal is nie, maar neig 

om LDL-C te verhoog en HDL-C matig te verlaag (Grundy, 1994). Trans-isomere word in die geval 

van plantvoedsels deur die proses van chemiese hidrogenering gevorm, terwyl bakteriee in die 

ingewande van herkouers onversadigde dieetvetsure hidrogeneer en laasgenoemde proses as 

biohidrogenering bekend staan (Ovesen & Leth, 1995). TVS vertoon eienskappe tussen die van 

die ooreenkomstige WS en cis-onversadigde vetsure (Ovesen & Leth, 1995). TVS afkomstig van 

gehidrogeneerde plantvetsure kom in die dieet hoofsaaklik as deel van margariene, smere en 

kommersiele gebak voor (Shapiro, 1997), terwyl die as resultaat van biohidrogenering hoofsaaklik 

in die vorm van bottervet, melkvet en rooivleis ingeneem word (Ovesen & Leth, 1995). Die 

ontwikkeling van nuwe tegnologiee het egter tot die verlaging in TVS-inhoud van sekere voedsels 

bygedra. Sekere bakkie-margariene in Suid-Afrika, byvoorbeeld Flora, Rama Light en Rondo, 

bevat volgens hul voedseletikette byna geen TVS nie (1g TVS/100g margarien). 

Alie epidemiologiese studies het saver nag 'n betekenisvolle positiewe verband tussen TVS en 

KHS aangetoon (opgesom deur Ovesen & Leth, 1995). Die resultate van hierdie studies is egter 

dubbelsinnig as gevolg van metodologiese beperkinge en probleme. Die inname van TVS kan 

egter steeds beperk word totdat meer duidelike, betroubare bewyse beskikbaar is (EPTFA, 1995). 

2.3.3.4. Poli-onversadigde vette (POVS) 

Oar die algemeen blyk dit dat diete ryk aan POVS beide LDL-C en HDL-C met 1 0 - 20% verlaag. 

Volgens dieetriglyne behoort POVS-inname dus nie meer as 10% E (1 0g/4200 kJ) te wees nie 

(Adult Treatment Panel 11, 1994). POVS het egter verskillende reaksies tot gevolg weens die 

wisselende graad van onversadigheid en spesifieke konfigurasies daarvan. Kwantitatief word die 

effek van POVS op serumcholesterol grootliks in die LDL-C-fraksie waargeneem (Howell et al., 

1997; Shutler et al., 1987). 

Aangesien langkettingvetsure verhoogde peroksidasie veroorsaak, behoort voedsels met 'n hoe 

POVS-inhoud ten minste 0.6mg tokoferolekwivalente per gram POVS te bevat (FAO/WHO, 1994). 
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POVS kan voorts in twee families geklassifiseer word, naamlik omega-6 (n-6) en omega-3 (n-3) 

vetsure. 

• N-6 vetsure 

Die belangrikste n-6 vetsuur is linole'iensuur (C18:2n-6). Dit kom hoofsaaklik in plantolies voor en 

is daarvoor bekend om plasma-TC te verlaag, terwyl dit ook neig om HDL-C-konsentrasies te 

verlaag (Grundy, 1994; Hubbard et al., 1994 ). Daar is egter aanduidings dat linole'iensuur nie die 

HDL-C verlaag indien die inname daarvan minder as 10-13% E uitmaak nie (Mensink & Katan, 

1989). 'n Matige verhoging in inname van n-6 vetsure kan voordelig wees deurdat dit teen die 

ontwikkeling van aterosklerose kan beskerm (Ulbricht & Southgate, 1991 ). 

• N-3 vetsure 

Die belangrikste plantbron van n-3 vetsure is linoleensuur (18:3n-3). Vetterige seevissoorte soos 

haring, makriel en sardientjies, sowel as visolies, is ryk aan langketting n-3 vetsure, naamlik 

eikosapentanoesuur (EPS; C20:5n-3) en dokosaheksanoesuur (OHS; C22:5n-3) (Ulbricht & 

Southgate, 1991 ). Die groot belangstelling in n-3 vetsure dateer uit die sewentigerjare toe 

epidemiologiese studies ender Eskimo's die beskermende rol van vetterige vissoorte ten opsigte 

van KHS ondersoek het (Bang et al., 1971; Dyerberg, 1985). Verskeie ander voordelige effekte 

van visolies het oor die laaste paar jaar ender navorsers se aandag gekom, naamlik verbetering 

van die lipoprote'ienprofiel, anti-trombotiese en anti-inflammatoriese eienskappe, asook vertraagde 

ontwikkeling van aterosklerose (opgesom deur Grundy, 1994; Kris-Etherton et al., 1988). Hu et al. 

(1997) het onlangs weer bevind dat POVS met 'n verlaagde risiko vir KHS geassosieer word. 

Die belangrikste effek van n-3 vetsure op plasmalipoprote'iene is die verlaging van TG en VLDL-C­

vlakke (Grundy, 1994; Hubbard et al., 1994) en tot 'n mindere mate plasma-TC (Kris-Etherton et 

al., 1988). Die presiese hoeveelheid n-3 vetsure benodig vir effektiewe langtermynbehandeling 

van plasmalipiedvlakke is egter redelik onbekend. Slegs Kanada en die Verenigde Koninkryk 

beskik tans oor kwantitatiewe dieetriglyne vir die inname van n-3 POVS (Choo, 1994 ). Brown 

(1990) is van mening dat 'n n-3 POVS-inname van 2 tot 3% E potensieel voordelig kan wees. Dit 

blyk uit sekere studies dat 90-1209 visolie per dag ('n baie groot hoeveelheid) merkbare verlagings 

in plasma-TG en TC veroorsaak (Kris-Etherton et al., 1988). 

Die aanvanklike entoesiasme oor die positiewe effekte van visolies op kardiovaskulere- en 

inflammatoriese siektes is egter gedemp deur resultate van 'n aantal studies wat die aandag op 
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potensieel skadelike effekte daarvan gevestig het ( opgesom deur Horrobin, 1991 ). Hierdie effekte 

sluit ender andere die verhoging van TC, LDL-C- en ape 8-konsentrasies by veral 

hiperlipiedemiese persone in (Harris, 1996). Om hierdie rede word visoliesupplementering veral 

nie vir persone met verhoogde LDL-C-konsentrasies aanbeveel nie (Kestin et al., 1990). Volgens 

voedingkundiges behoort die weeklikse inname van vetterige vis, as bran van n-3 vetsure, in stede 

verhoog te word (Kris-Etherton et al., 1988). 

2.3.4. Proteiene 

Data van epidemiologiese studies tussen verskillende lande bied sterk bewyse vir 'n positiewe 

korrelasie tussen prote'ieninname, spesifiek dierlike prote·iene, en die voorkoms van KHS. 

Resultate van beide diere- en kliniese studies dra substansieel by tot die hipotese dat die kwantiteit 

en kwaliteit van dierlike prote'iene belangrike nutrisionele faktore in die bepaling van KHS-risiko is 

(Schutler et al., 1987). Alhoewel sommige studies daarop dui dat lae-prote·ien diete neig om 

serumcholesterolvlakke te verlaag, bevestig sommige ander studies dit nie terwyl sekere studies 

selfs die teendeel bewys. Wat prote'iensamestelling betref blyk dit uit sommige studies dat dierlike 

prote·iene hipercholesterolemies in vergelyking met plantprote'iene is en dat die verskillende 

aminosuursamestellings deels hiervoor verantwoordelik is (Schutler et al., 1987). Hiervolgens kan 

die selektiewe verlaging in LDL-C (sender verhoogde fekale stero'ied-ekskresie) wat met 

sojaboonprote'ieninname geassosieer word moontlik aan die hand van die verlaagde sintese van 

LDL-C, gemedieer deur 'n veranderde aminosuurbalans, verklaar word (Kingman et al., 1993). In 

teenstelling hiermee is daar geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde plasma-TC en LDL-C 

van normolipiedemiese mans, wat 'n dieet van 55% E afkomstig van beesvleisprote'ien in 

vergelyking met 'n plantprote'iendieet gevolg het, gevind nie (Wiebe et al., 1984). Holmes et al. 

(1980) het eek in hul studie ender hiperlipiedemiese mans bevind dat, in die vervanging van 

beesvleisprote'ien deur sojaboonprote'ien in 'n lae-vet, lae-cholesteroldieet, geen een van 

bogenoemde as superieur be die ander een ten opsigte van die modifiering van bloedlipiedvlakke 

blyk te wees nie. Dieetprote'iene van dierlike bronne is ook direk aan hiperinsulienemie, wat tot 

verhoogde lipogenese lei, verwant (Hubbard et al., 1994). 

2.3.5. Koo/hidrate 

Die effek van koolhidrate op plasmalipoprote'iene word in 'n groat mate bepaal deur watter 

dieetkomponent hoofsaaklik daardeur vervang word. 'n Verhoogde koolhidraatinname word 

byvoorbeeld dikwels met 'n verlaging in totale vetinname geassosieer (Schutler et al., 1987). Vir 
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baie jare is koolhidrate as neutraal ten opsigte van cholesterolkonsentrasie beskou, met effekte 

gelyksoortig aan die van 0Ie·iensuur. Beide bogenoemde be'invloed totale cholesterol en LDL-C 

eenders. Koolhidrate neig egter om VLDL-TG-konsentrasies te verhoog en HDL-C-konsentrasies 

te verlaag, veral wanneer totale vetinname ender 30% van die totale energie-inname daal 

(opgesom deur Grundy, 1994). 

2.3.6. Suiker 

Dit blyk duidelik uit die opsomming van Frayn en Kingman (1995) dat daar in die literatuur 

kontroversie oor die effek van dieetsuikers (sukrose en fruktose) op TG-konsentrasies bestaan. 

Alhoewel TG-konsentrasies in sommige studies verhoog en in ander onveranderd gebly het, is 

daar egter min bewyse dat sukrose en fruktose, soos ingeneem in tipiese hoeveelhede van die 

Westerse dieet, TG enigsins be'invloed. Verskille in die sensitiwiteit van proefpersone tot sukrose­

of fruktose-ge'induseerde hipertriasielgliserolemie kan in baie gevalle 'n belangrike verklaring vir 

kontroversiele resultate bied. Volgens Frayn en Kingman (1995) sluit ander dieetfaktore wat die 

effek van suiker op TG be'invloed oak die volgende in: 

• tipe vetsure ingeneem (WS of POVS); 

• die verhouding van totale koolhidrate in die dieet en 

• die dieetveselinname. 

2.3. 7. Dieetvesel 

Konsensus oor 'n definisie vir dieetvesel is nag nie bereik nie. Volgens Baghurst et al. (1996) 

vervvys die term dieetvesel na al die komponente van plantmateriaal in die dieet wat nie deur 

ensieme in die dunderm verteer word nie. Dit sluit onder andere nie-stysel polisakkariede (NSP), 

weerstandbiedende stysel en lignien in (figuur 2.1 ). Algemene konsensus oar die feit dat nie-stysel 

polisakkariede (NSP) die belangrikste deel van dieetvesel uitmaak, bestaan en gevolglik is daar 

onlangs voorgestel dat die gebruik van die term dieetvesel geleidelik uitgefasseer en deur NSP 

vervang moet word (FAQ/WHO, 1997). Vervvysings na dieetvesel impliseer egter in die meeste 

navorsingstudies, as gevolg van die metodes wat vir die analisering daarvan gebruik is, na die 

insluiting van weerstandbiedende stysel en lignien. Bogenoemde metodes sluit hoofsaaklik die van 

die Association of Official Analytical Chemists in. Navorsers wat van die Englyst-metode vir 

analisering gebruik gemaak het, vervvys na dieetvesel spesifiek as NSP, wat dus 

weerstandbiedende stysel en lignien uitsluit (Baghurst et al., 1996). 
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Figuur 2.1. Skematiese diagram van dieetveselfraksies (Baghurst et al., 1996). 
NSP: nie-stysel polisakkariede 

Navorsing aangaande die verskillende effekte van dieetvesel en NSP staan sekerlik in die 1990's 

as kernaktiwiteit van verskeie voedings-, mediese-, epidemiologiese- en voeseldepartemente 

regoor die wereld uit (Baghurst et al., 1996). Die "dieetveselhipotese" (Burkitt & Trowell, 1975; 

oorsig deur Vorster, 1994) impliseer dat 'n hoe inname van veselbevattende voedselsoorte 

(graanprodukte, peulsade, groente en vrugte) kenmerkend is van, of bydra tot 'n lae voorkoms van 

verskeie kwale en siektes wat met die Westerse lewenstyl verband hou, en andersom (Walker, 

1993). Hierdie siektes sluit ender andere chroniese ingewandsiektes, diabetes mellitus, koronere 

hartvatsiekte (KHS) en dieetverwante kankers in. 

Sedert die stelling van bogenoemde hipotese, is 'n groat aantal studies uitgevoer om die moontlike 

verbande te ondersoek. Verskeie kliniese studies, asook die meeste beskikbare epidemiologiese 

data, toon 'n omgekeerde verwantskap tussen die voorkoms van KHS en inname van dieetvesel, 

hoewel die verwantskap nie altyd baie sterk is nie (Kris-Etherton et al., 1988; Rimm et al., 1996). 

Bevindinge uit die studie van Rimm et al. (1996) ondersteun die huidige nasionale dieetriglyne wat 

'n verhoogde veselinname aanbeveel. Vesel is volgens die outeurs, onafhanklik van vetinname, 'n 

belangrike dieetkomponent in die voorkoming van KHS. Marckmann et al. (1994) se bevindinge 

dui daarop dat 'n lae-vet, hoe-vesel dieet nie slegs tot verlaagde aterogenisiteit lei nie, maar ook tot 

'n verlaagde trombogeniese neiging wat die primere en sekondere voorkoming van IHS, asook die 

moontlike voorkoming van ander aterotrombotiese siektes, bevorder. 
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In teenstelling hiermee beweer Kromhout et al. (1996) egter, nadat beide enkelvoudige en 

meervoudige variansie-analise uitgevoer is, dat vesel nie 'n verwantskap met KHS-mortaliteit toon 

nie, terwyl Mann et al. (1997) ook geen beskermende effek vir dieetvesel waargeneem het nie. 

Die feit dat dieetvesel moontlik teen die voorkoms van KHS kan beskerm, kan verklaar word 

deurdat dit ender andere serumlipoprote'iene (veral serumcholesterol) en bloeddruk verlaag, asook 

beter glukosetoleransie tot gevolg het (Anderson, 1987). Uit die studie van Mekki et al. (1997) blyk 

dit dat, in vergelyking met proefpersone wat 'n lae-vet, lae-vesel dieet (LVLVD) gevolg het (~30% E 

van vet en 20g totale dieetvesel per dag), die op 'n lae-vet, hoe-vesel dieet (LVHVD) (~30% Evan 

vet en >30g totale dieetvesel per dag met 30% oplosbare NSP) betekenisvolle laer 

serumcholesterol (14.2% teenoor 8.8%) en LDL-C (17.6% teenoor 9.2%) getoon het. Hierdie 

resultate bevestig verder die onafhanklike effek van dieetvesel, aangesien die vetinname in beide 

diete identies was. 

Soos in die geval van vetsure het verskillende vorms van dieetvesel egter ook verskillende effekte 

op serumcholesterol (WHO, 1990). Op grond van die wateroplosbaarheid daarvan kan NSP as 

oplosbaar of onoplosbaar geklassifiseer word. As gevolg van die onlangse ontwikkeling in 

ensiematies-gravimetriese tegnieke vir die bepaling van voedsel se veselinhoud, het toenemende 

belangstelling juis in hierdie twee komponente ontstaan (Hughes, 1991) en sal dit dus vervolgens 

in meer besonderhede bespreek word. 

2.3.7.1. Onoplosbare NSP 

Hoewel dit in wisselende hoeveelhede voorkom, maak beide oplosbare en onoplosbare NSP deel 

van alle plantvoedsel uit. Soos in tabel 2.5 uiteengesit, is sekere voedselsoorte soos koring en 

mielies egter beter bronne van onoplosbare NSP. 

In teenstelling met oplosbare NSP, toon onoplosbare NSP egter 'n geringe tot geen effek op totale 

serumcholesterolvlakke (Englyst & Kingman, 1993). 
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Tabel 2.5. Vergelykende oplosbaarhede van geselekteerde voedselsoorte, isolate en 

ekstrakte se NSP-inhoude (aangepas uit ADA, 1993; Hughes, 1991; Olson et al., 1987). 

Oplos- Voedselsoort lsolaat Ekstrak 
baarheid 

Hoog in oplosbare NSP Sitrusvrugte 

Appels 

Groente 

Droebone 

Ander peulgroente 

Hawermout 

Gort 

Koring 

Hoog in onoplo~bare NSP Mielies 

NSP: nie-stysel polisakkariede 

2.3.7.2. Oplosbare NSP 

Ander polisakkariede 

- Pektien 

Pektien 

Gemme bv. Guar en 

psillium 

Hemisellulose 

Hawersemels ~-glukane 

Koringsemels 

Mieliesemels 

Sellulose 

Lignien 

Oplosbare NSP word in verskeie tipes vrugte en groente, sowel as droebone en ander peulgroente 

aangetref. Soos in tabel 2.5 uiteengesit, kan daar op grond van hul chemiese struktuur ook tussen 

verskillende tipes oplosbare NSP onderskei word, byvoorbeeld pektiene, gomme, hemisellulose en 

psillium (Hughes, 1991; Olson et al., 1987). Oplosbare NSP blyk die effektiefste fraksie in 

cholesterolverlaging te wees, terwyl die verlaging meestal in die LDL-C-fraksie waargeneem word 

(Englyst & Kingman, 1993). Voedsel ryk aan veral oplosbare vesel, byvoorbeeld hawermout, 

droebone, vrugte en groente kan, as deel van 'n omsigtige dieet, 'n verlaging van selfs 20-30% in 

serumcholesterolkonsentrasie veroorsaak (Anderson, 1987). lndien 'n 1 % verlaging in 

serumcholesterol die risiko vir KHS met 2% verlaag, behoort 'n 1 0g verhoging in vesel (waarvan 

ongeveer 'n kwart oplosbaar is) die risiko vir KHS met 2.5-10% te verlaag (Rimm et al., 1996). 

Verskille in resu ltate van verskeie studies oor die hipocholesterolemiese effek van NSP kan deur 

variasies in studie-ontwerp, gemiddelde basislyn TC-konsentrasies, agtergronddieet, veranderinge 

in liggaamsmassa, proefpersooneienskappe (soos ouderdom en geslag), hoeveelheid en 

viskositeit van NSP-supplemente ingeneem, en die oplosbare NSP-inhoud van die toetsdiete 

verklaar word (Glore et al., 1994; Mackay & Ball, 1992). Enige hipocholesterolemiese respons blyk 
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egter voordelig en betekenisvol te wees, aangesien selfs 'n 1 % verlaging in 

serumcholesterolkonsentrasie na bewyse, 'n 2% verlaging in die risiko vir KHS tot gevolg het (LRC, 

1984a). 

Dit is belangrik om in gedagte te hou dat elke bran van NSP oor 'n spesifieke chemiese 

samestellling en fisiese struktuur beskik, en gevolglik spesifieke fisies-chemiese eienskappe 

vertoon wat besondere of kenmerkende fisiologiese en metaboliese effekte tot gevolg het (Lairon, 

1996). Verskeie NSP-bronne (veral oplosbaar) se effek op lipoprote'ienveranderlikes is oar die 

afgelope aantal jare intensief bestudeer. Vervolgens sal 'n kort opsomming van die belangrikste 

bevindinge verskaf word. 

In 'n oorsig deur Glore et al. (1994) is bevind dat 88% van die 77 bestudeerde studies 'n 

betekenisvolle verlaging in TC as resultaat van oplosbare NSP-supplementering getoon het. LDL­

C het betekenisvol verlaag in 84% van die 49 gerapporteerde studies, terwyl HDL-C in 75% van die 

57 en TG in 86% van die 58 gerapporteerde studies nie betekenisvol verander het nie. 

Nietemin blyk voedselsoorte ryk aan oplosbare NSP volgens Kinosian en Eisenberg (1988) selfs 

meer koste-effektief in, sekere gevalle, as sommige cholesterolverlagende medikasie te wees. 

Vervolgens word 'n kort opsomming oor die belangrikste effekte van verskeie oplosbare NSP­

fraksies op lipoprote·ienveranderlikes gegee. 

• Pektien 

Uit 'n oorsig van negentien studies (Truswell, 1995a) en 'n verdere drie studies (Glore et al., 1994) 

blyk dit dat plasmacholesterol in 82% van die studies verlaag het, terwyl daar in slegs 18% geen 

effek getoon is nie. Die gemiddelde dosis van 159/d (5g drie maal per dag met etes) het 'n 

gemiddelde verlaging van 10% in plasmacholesterolvlakke veroorsaak. LDL-C het 

ooreenstemmende verlagings getoon, terwyl die HDL-C- en TG-vlakke onveranderd gebly het 

(Truswell, 1995a). Uit 'n opsomming van verskeie studies blyk dit dat betekenisvolle 

lipiedverlagende effekte met die daaglikse inname van 6-409 pektien verwag kan word (Glore et 

al., 1994). 
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• Guargom 

Guargom is die mees bestudeerde NSP-fraksie. Uit 'n totaal van 56 rapporterings het TC en 

LDL-C-vlakke in 91 % van die gevalle verlaag (meestal betekenisvol). 'n Oasis van vyf gram, drie 

maal per dag met maaltye geneem, het 'n gemiddelde afname van 12% in TC-vlakke tot gevolg 

gehad. In die meeste gevalle is plasmaglukosewaardes oak verlaag (Truswell, 1995a). Agt tot 

36g guargom per dag behoort na bewaring 'n lipiedverlagende effek te toon (Glore et al., 1994). 

• Hawermeel en hawersemels 

Anders as in die geval van koringsemels, toon hawersemels wel 'n cholesterolverlagende effek 

(Bridges et al., 1992). Uit 'n oorsig van 39 studies het dit geblyk dat, met 'n daaglikse inname van 

ongeveer 50g hawersemels, die gemiddelde verlaging in TC 5.5% was (Truswell, 1995a). Die 

effek van hawersemels op lipoprote·iene is egter kontroversieel. In die bekendste studie 

waartydens geen effek aangetoon is nie (Swain et al., 1990), het proefpersone egter 'n normale 

serumcholesterolvlak gehad en proefpersone op die hawersemeldieet het 'n hoer energie-inname 

as die op die lae-vesel koringdieet getoon. Die meerderheid van ander s~udies, waartydens hawer 

oak geen effek getoon het nie, het 'n matige lae-vet agtergronddieet gehad. Aangesien 

laasgenoemde moontlik reeds 'n verlagende effek veroorsaak het, het die verdere toevoeging van 

oplosbare NSP dus nie so 'n uitgesproke effek op TC- en LDL-C-waardes gehad nie (Mackay & 

Ball, 1992). 'n Ander rede vir die kontroversie is moontlik die wisselende vesel- en f?>­

glukaaninhoud van hawer. f?>-glukaan, die belangrikste oplosbare fraksie in hawer, is hoofsaaklik 

vir die cholesterolverlagende effek verantwoordelik (Braaten et al., 1994; Truswell, 1995b ). 

Volgens die resultate van Davidson et al. (1991) ondersteun die dosis-afhanklike verlaging in LDL­

C-vlakke as gevolg van hawersupplementering die onafhanklike hipocholesterolemiese effekte van 

f?>-glukaan. Die studie van Beer et al. (1995) het bewys dat die effekte van hawersemels of f?>­

glukaanpreperate nie deur die f?>-glukaaninhoud bepaal word nie, maar wel deur die viskositeit van 

die f?>-glukaanoplossing, soos ender fisiologiese kondisies gemeet. Die verhoogde viskositeit in die 

ingewande is dus moontlik eerder die belangrike faktor wat vir die verlaging in serum-TC 

verantwoordelik is. Die oplosbare NSP-inhoud van hawerprodukte varieer egter grootliks 

afhangende van die kultivar, die omgewing en maalprosedure, asook die verskillende metodes wat 

i.n die NSP-analise gebruik is (Mackay & Ball, 1992). 
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• Psillium 

Uit 'n meta-analise deur Olson et al. ( 1997) blyk dit dat psilliumverreikte produkte 'n verlagende 

effek van 5% op TC, en 9% op LDL-C-konsentrasies het, terwyl HDL-C nie be·invloed word nie. 'n 

Gemiddelde hoeveelheid van 1 0g/d (wisselend van 5-45g/d), in verdeelde dosisse met maaltye, is 

tydens die meeste studies ingeneem (Truswell, 1995a). 

Die effek van peulsade, in besonder droebone, op lipoprote'ienveranderlikes word in afdeling 4.4 

van hierdie literatuuroorsig volledig bespreek. 

2.3.7.3. Moontlike meganismes ter verklaring van hipocholesterolemiese effekte van 
NSP 

Van die eerste kliniese studies aangaande die cholesterolverlagende effek van veselbevattende 

voedselsoorte is reeds teen die vroee 1960's uitgevoer (Humble, 1991 ). NSP kan volgens 

Miettinen (1987) die lipiedmetabolisme van die mens 6f direk be·invloed deur met lipiedabsorpsie in 

te meng, 6f indirek be'invloed deur die verandering in glukoseabsorpsie en gevolglike insulien- en 

glukagonresponse, asook moontlik deur veranderde lipoprote'ienlipase-aktiwiteit en 

vetsuurmetabolisme. Die effek van hoe NSP-diete op plasmacholesterolvlakke kan voorts ook as 

indirek beskou word op grond van die feit dat dit ander hoe-versadigde vet- en 

cholesterolbevattende voedsels in die dieet vervang (Truswell, 1995b). 

Dit blyk uit die bestudeerde literatuur dat die presiese meganisme waardeur veral oplosbare NSP 

serumcholesterol verlaag, nog nie onomwonde bewys is nie. Van die belangrikste meganismes 

wat deur 'n aantal navorsers voorgestel is, sluit onder andere in: 

• veranderinge in die galsuurmetabolisme (Englyst & Kingman, 1993); 

• effekte van kortkettingvetsure (KKVS) as gevolg van fermentasie in die kolon (Baghurst et al., 

1996)en 

• modifikasie van die tempo en plek van absorpsie van nutriente in die spysverteringskanaal 

(Gallaher & Schneeman, 1996). 

• Veranderde galsuurmetabolisme 

Galsuur en neutrale stero'iede word uit cholesterol, afkomstig van die lewer, gesintetiseer. Dit word 

daarna in die gal gesekreteer, in die dunderm vrygestel in respons op die teenwoordigheid van 
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voedsel in die dunderm en normaalweg in die lewer heropgeneem via die enterohepatiese siklus. 

Sekere tipes NSP onderbreek na bewyse hierdie siklus deur galsure fisies vas te vang, 

galsoutekskresie te verhoog en dus die heropname daarvan te verhoed. Bogenoemde noodsaak 

die vervanging daarvan uit die cholesterolpoel (Englyst & Kingman, 1993). Aangesien die 

lewercholesterol dus daal, word cholesterol uit die sirkulasie opgeneem met 'n gevolglike daling in 

TC. 

Dit blyk dat verskeie fraksies van vrugte- en groentebronne (byvoorbeeld pektiene en gomme) 

galsure in vitro bind (Kritchevsky & Story, 1993) en sekere fraksies (byvoorbeeld hawersemels) 

ook die daaglikse fekale sekresie van galsure in vivo verhoog (Zhang et al., 1992; Englyst & 

Kingman, 1993). In die geval van polere NSP-fraksies soos byvoorbeeld pektien, behoort 

galsuurbinding aan die graad van metielering 6f teenione teenwoordig (wat nodig is om ioniese 

interaksie te bewerkstellig) verwant te wees. In die geval van ongelaaide polimere (byvoorbeeld 

guar en psillium) behoort die meeste interaksies aan waterstofbinding toegeskryf te word. NSP­

fraksies wat hoe viskositeitsoplossings of jels vorm, se effek kan moontlik eenvoudig deur die 

verstrikking of vasvanging van lipiedmolekules verklaar word (Lairon, 1996). 

Volgens Anderson et al. (1984) verlaag droebone egter serumcholesterol sander die verhoging in 

galsuurekskresie. Dabai et al. (1996) het ook bevind dat die inname van verskeie tipes peulsade 

die fekale ekskresie van sekondere galsure verlaag het. In hul studie oor die effek van sousbone 

op hipercholesterolemiese varke het Costa et al. (1994) bevind dat die sousbone tot 'n verhoogde 

behoud van galsure en cholesterol in die enterohepatiese siklus lei. Die verhoogde galsuur- en 

cholesterolkonsentrasie kan moontlik hepatiese cholesterolsintese tot 'n groat mate inhibeer en 

sodoende plasmacholesterol verlaag. Verhoogde galsuurekskresie is dus nie vir die waargenome 

hipocholesterolemiese effekte van alle NSP-bronne verantwoordelik nie. 

'n Onlangse oorkruisstudie deur Hegele et al. (1997) het voorts op 'n moontlike verband met 

genetiese variasie gewys. Twee algemeen genetiese variante, naamlik A54 en T54 van die 

intestinale vetsuurbindingsprote'ien-geen toon verskillende in vitro bindingskapasiteite vir 

langkettingvetsure. Die assosiasie tussen die twee genotipes en die reaksie van NSP op 

plamalipoprote'iene is ondersoek. In vergelyking met die A54-alleel het proefpersone met die T54-

alleel 'n betekenisvolle laer totale galsuursekresie in die feses getoon en dit het ook nie verhoog 

met die toevoeging van oplosbare NSP nie. Genetiese variasie in die vetsuurbindingsprote'ien­

gene kan dus bydra tot die interindividuele variasie in plasmalipoprote'iene se reaksie op 
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verkillende tipes NSP, maar die meganisme blyk nie aan die verhoging van galsoutsekresie in die 

feses verwant te wees nie (Hegele et al., 1997). 

• Vorming van KKVS as gevolg van fermentasie 

Die anaerobiese fermentering van NSP in die kolon tot KKVS (asetaat, propionaat en buteraat) is 

'n uiters belangrike eienskap onderliggend aan verskeie van die fisiologiese effekte van NSP 

(Baghurst et al., 1996). Die KKVS-produksieprofiel hang in 'n groot mate van die aard van die 

substraat af. Pektien bevoordeel hoofsaaklik asetaatproduksie, terwyl weerstandbiedende stysel, 

hawer- en koringsemels proporsioneel tot 'n groter hoeveelheid buteraatvorming aanleiding gee 

(Baghurst et al. 1996). Berggren et al. (1995) het weer bevind dat guargom en lynsaadvesel tot 'n 

hoe proporsie van propionaatvorming lei. Behalwe dat verskillende NSP-bronne dus tot die 

vorming van wisselende hoeveelhede KKVS lei, verskil die fisiologiese effekte van die individuele 

KKVS ook van mekaar (Berggren et al. , 1995). Verskille in KKVS-produksie kan dus die variasie in 

effek van verskillende NSP-bronne op 'n verskeidenheid van siektetoestande verklaar (Campbell & 

Fahey, 1997). 

Asetaat en propionaat word vinnig vanaf die kolon geabsorbeer en beweeg via die portale vene na 

die lewer. Propionaat inhibeer hidroksiemetielglutariel-KoA-reduktase (HMG-KoA), die 

tempobepalende ensiem vir cholesterolsintese. Verlaagde cholesterolsintese word gereflekteer in 

verlaagde plasmacholesterolvlakke (Kingman et al., 1993). Propionaat kan moontlik ook 

cholesterolvlakke verlaag deur die verbruik van asetaat vir cholesterolsinstese te inhibeer (Wolever 

et al., 1991 ). 

In teenstelling hiermee het Lin et al. (1995) gevind dat, alhoewel 'n 50% inhibering van 

cholesterolsintese deur 'n propionaatkonsentrasie van slegs 0.1 mmol/I in rothepatosiete verkry is, 

menslike hepatosiete baie minder sensitief hiervoor is en dat propionaatkonsentrasies van soveel 

as 10-20mmol/l vereis is om dieselfde inhiberende effek te verkry. Hierdie hoe waardes oortref die 

gerapporteerde portale propionaatkonsentrasie in mense grootliks. Die resultate ondersteun dus 

nie die hipotese dat 'n veselge·induseerde verlaging in plasmacholesterol by die mens deur 'n 

direkte effek van propionaat op hepatiese cholesterolsintese veroorsaak word nie (Lin et al., 1995). 

In verskeie studies is bewys dat die inname van dieetvesel en NSP (in die vorm van droebone) tot 

verhoogde asetaatvlakke lei, wat vervolgens ook cholesterolvlakke verlaag het (opgesom deur 

Anderson, 1995b). Daar blyk ook 'n verwantskap tussen verhoogde asetaat en verlaagde LDL-C 
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te wees. Die moontlike meganisme ter verklaring van bogenoemde is dat asetaat vrye vetsure 

(WS) en lipolise verlaag deurdat dit self, in plaas van langkettingvetsure, oksidasie ondergaan 

(Anderson, 1995b). Verhoogde WS sou andersins tot verhoogde VLDL-produksie, die voorloper 

van LDL-C, lei. 

Verdere navorsing om die effekte van KKVS en verwante meganismes te ondersoek, is egter 

steeds noodsaaklik. 

• Verandering in lipiedabsorpsie 

Oplosbare NSP-fraksies wat tot hoer viskositeit van die waterige fase van die intesinale inhoud lei, 

sal tot oenskynlike verdikking van die onaangedane laag van die epiteeloppervlak, wat teoreties die 

grens tot lipiedabsorpsie is, lei. Die verhoogde viskositeit veroorsaak 'n verlaging in diffusie van 

ensieme, substrate en nutriente na die absorptiewe oppervlak. Die affektering van misselvorming 

in die dunderm kan ook die tempo en plek van lipiedabsorpsie verander (Gallaher & Schneeman, 

1996). 

Die verlaging van plasmacholesterol deur die inmenging met vetvertering via veranderde 

deurgangstyd blyk dus hipoteties 'n aantreklike meganisme te wees, aangesien dit die effekte van 

neutrale (byvoorbeeld guargom) en suurvormende (byvoorbeeld pektien) NSP kan verklaar sender 

dat spesifieke binding van lipiede verklaar moet word (Topping, 1991 ). 

Fillery-Travis et al. (1997) beweer na aanleiding van hul navorsing op rotte egter dat oplosbare 

NSP nie tot die inhibering van lipied- of cholesterolabsorpsie via die inhibering van 

lipiedemulsifikasie lei nie, aangesien geen verhoging in die gemiddelde lipieddruppelgrootte 

waargeneem is nie. 

2.3.7.4. Dieetaanbevelings vir NSP 

Verskeie professionele gesondheidsorganisasies beveel met die oog op verlaagde risiko vir sekere 

siektes, diete wat klem le op verhoogde daaglikse inname van komplekse koolhidrate en NSP, met 

gepaardgaande verlaging in vetinname, aan (ADA, 1993). As integrale deel van 'n gesonde 

lewenstyl, word bogenoemde vergesel deur die verdere aanbeveling vir volwassenes van die 

inname van ten minste 20-359 of 139/4200 kJ totale dieetvesel per dag (ADA, 1993; Marlett & 

Slavin, 1997). Oplosbare vesel behoort volgens Wyeth (1993) ongeveer 25% en volgens Spiller 

30 



HOOFSTUK 2 

(1993) selfs soveel as 30-40% van die totale veselinname uit te maak. Die moderne Westerse 

dieet is gewoonlik in teenstelling hiermee arm aan vesel (15-209/d), maar ryk aan vet (38-45% E) 

en cholesterol (tot 0.5g/d) (Lairon, 1996). Die WHO (1990) beveel aan dat volwassenes 'n 

minimum gemiddeld van 22g NSP/dag moet inneem, alhoewel die aanbeveling in die lig van nuwe 

navorsing mag verander. 

Hierdie hoeveelheid van 22g NSP stem ooreen met 'n waarde van ongeveer 37g totale dieetvesel 

(socs gemeet deur ouer ensiematiese metodes). Daar bestaan egter kommer ender sommige 

navorsers dat 'n te hoe NSP-inname, mineraalabsorpsie as gevolg van verskeie faktore kan 

belemmer (Frnlich, 1995). Die teenwoordigheid van verskeie natuurlike cheleringskomponente, 

socs fitate, tanniene en saponiene, word met die NSP-inhoud van verskeie heel voedsels 

geassosieer. Daar bestaan egter baie kontroversie in die literatuur oar die effek hiervan op 

biobeskikbaarheid (Frnlich, 1995). 'n Natuurlike hoeveseldieet bevat ten spyte van verskeie 

cheleringskomponente egter meer minerale as laeveseldiete, aangesien vesel en minerale meestal 

in assosiasie met mekaar voorkom (Frnlich, 1995). Diete ryk aan plantvoedsels bevat ook 

komponente soos askorbiensuur en ander organiese sure wat 'n voordelige effek op 

mineraalbiobeskikbaarheid het (Carnovale & Lintas, 1995). 

Die inname van vesel uit 'n gemengde dieet, wat die maksimum aanbevole grens vir volwassenes 

(naamlik 32g NSP) verskaf, sal na bewyse steeds mineraalbalanse verseker indien ekstra vesel nie 

in die vorm van semels, wat addisionele fitate bevat, toegevoeg word nie (WHO, 1990). Die 

verhoogde inname van vars vrugte, groente, grane en peulsade word eerder voorgestel om 

bogenoemde aanbevelings te bereik (Wyeth, 1993). 

2.3.8. Alkoho/ 

'n Omgekeerde verwantskap tussen matige alkoholinname en KHS is deur verskeie 

epidemiologiese studies aangetoon (Renaud & De Lorgeril, 1992). Verskeie meganismes kan as 

moontlike verklaring vir die verlaging in aterogenisiteit aangevoer word, naamlik: 

• 'n verhoging in HDL-C (Oosthuizen et al., 1996) 

• sommige nie-nutrientkomponente teenwoordig in rooiwyn, byvoorbeeld polifenole, kan as 

gevolg van hul anti-oksidanteienskappe teen LDL-C-oksidasie beskerm (Frankel et al., 1993). 

Gewoonlik is 'n hoe versadigde vetinname aan hoer KHS-mortalitiet verwant, maar uit die 

paradoksale situasie in Frankryk blyk KHS-mortaliteit egter laag te wees ten spyte van hoe 
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versadi9de vetinnames. Hierdie so9enaamde "Franse paradoks" word 9edeeltelik aan die hoe 

inname van wyn toe9eskryf, aan9esien epidemiolo9iese studies aandui dat die 9emiddelde 

alkoholinname in Frankryk (20-309 per da9) wel die risiko vir KHS met tot 40% kan verlaa9 

(Renaud & De Lor9eril, 1992). 

Verdere studies dui e9ter ook daarop dat die verla9in9 in KHS-risiko moontlik deur 'n hemostatiese 

me9anisme verklaar kan word, aan9esien alkoholinname plaatjie-a99re9erin9 inhibeer en 

voordeli9e effekte op fibrien en fibrinolitiese aktiwiteit het (Renaud & De Lor9eril, 1992). 

Alkoholinname nei9 e9ter om TG te verhoo9, terwyl LDL-C nie be'invloed word nie (Oosthuizen et 

al., 1996; Choudhury et al., 1994). Uit verskeie epidemiolo9iese studies blyk dit dat persone met 

'n mati9e tot hoe alkohol9ebruik hoer bloeddrukwaardes as nie-alkohol9ebruikers toon (WHO, 

1990). Vol9ens aanbevelin9s behoort alkoholinnames dus nie 20-309 per da9 te oorskry nie 

(Renaud & De Lor9eril, 1992). (Een alkoholiese drankie, byvoorbeeld 340 ml bier, 120 ml wyn of 

25 ml sterk drank, word as die ekwivalent van 10-129 alkohol 9edefinieer). 

2.3.9. Anti-oksidante 

Oksidatiewe modifierin9 van LDL-C speel 'n belan9rike rol in die ontwikkelin9 van aterosklerose en 

dit blyk dus moonlik te wees dat anti-oksidantterapie die atero9eneseproses kan vertraa9 of 

voorkom. Verskeie studies het inderdaad al bewys dat orale supplementerin9 met anti-oksidante, 

veral vitamien E, die weerstand teen LDL-C-oksidasie verhoo9 as 9evol9 van die vry-radikaal 

opruimin9sfunksie daarvan (Stampfer & Rimm, 1995). Epidemiolo9iese studies dui ook op 'n 

om9ekeerde verwantskap tussen plasmavlakke van vitamien E of !3-karoteen, en die voorkoms van 

KHS (Raal, 1996). Dit blyk uit die literatuuropsommin9 van Stampfer en Rimm (1995) dat 

epidemiolo9iese data wel die effek van vitamien E op KHS-risikoverla9in9 ondersteun, maar nie 

noodwendi9 bewys nie. Resultate van twee belan9rike prospektiewe studies, naamlik die Nurses' 

Health Study (Stampfer et al., 1993) en die Health Professionals Follow-up Study (Rimm et al. , 

1993), sowel as 'n Finse populasiestudie (Salonen et al. , 1995), dui daarop dat die belan9rikste 

effek van vitamien E, indien eni9e, met 'n inname van ~100 IE/d 9evind is. 

Uit 'n oorsi9 deur Van Poppel (1996) van verskeie waarnemin9s-epidemiolo9iese studies, blyk dit 

dat 'n hoe inname van !3-karoteenryke vru9te en 9roente, of hoe bloedvlakke van !3-karoteen, met 

'n verlaa9de KHS-risiko 9eassosieer word. Die dieet van Meditireense populasies, wat 'n lae 

voorkoms van KHS vertoon, is ryk aan anti-oksidantbronne soos vru9te en 9roente, sowel as 
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olyfolie, knoffel, wyn en vesel. Verder noord in Europa verlaag die inname van vrugte en groente 

egter oar die algemeen, met 'n gepaardgaande hoer voorkoms van KHS (Ulbricht & Southgate, 

1991 ). In teenstelling met bogenoemde ken resultate van The Physician's Health Study, 'n 
p - • .- - • ~ ~ 

intervensie stm:tie, egter geen effek van f3-karoteen op KHS aantoon nie (oorsig deur Gaziano, 

1996). 

Huidiglik word die volgende aanbevelings as riglyn vir opsionele gebruik of supplementering van 
l 

antioksidante ve~kaf, naamlik 200 IE/d vitamien E; 15-50 mg/d f3-karoteen; 'n minimum van 50 g/d 

vitamien C en 'n maksimum van 200 µg/d selenium (Kwiterovich, 1997). 

Die effek van fitochemikaliee (nie-nutrient antioksidante) op lipoprote·iene en die voorkoms van 

KHS is oak in verskeie studies ondersoek (LRC, 1994 ). Uit die Zutphen Elderly Study (Hertog et 

al., 1993), 'n belangrike longitudinale studie waarin die flavono·iedinhoud van verskeie vername 

voedselsoorte uit die Nederlandse dieet bepaal en na 'n opvolgtydperk van vyf jaar met KHS­

mortaliteit in verband gebring is, het dit geblyk dat flavono'iedinname inderdaad betekenisvol 

omgekeerd eweredig aan KHS-mortaliteit was. Relatiewe risiko's vir KHS-mortaliteit en die 

voorkoms van 'n eerste miokardiale infarksie was 50% laer in die hoogste kwartiel as in die laagste 

kwartiel van flavono·iedinname. 

2.4. Hemostase en hemostatiese veranderlikes 

2.4. 1. Die hemostatiese sisteem 

Die hemostatiese sisteem beskerm die vaskulere sisteem deur bloedverlies te verhoed, en 

bevorder oak weefselbeskerming en -herstel indien beskadiging van eersgenoemde plaasgevind 

het. Hemostase is die gevolg van 'n reeks geed gekontrolleerde en interverwante aksies wat ender 

andere stollingsfaktore, fibrinolitiese ensieme, plaatjies en die vaskulere endoteel insluit (Takada et 

al., 1994 ). Die balans tussen prokoagulant- en antikoagulantaktiwiteite in hierdie sisteem word 

sorgvuldig deur interaksie tussen die verskillende komponente gekontrolleer en ook deur positiewe 

en negatiewe terugvoermeganismes gereguleer. Versteurings in die hemostatiese balans kan tot 

trombose (klontvorming binne 'n bloedvat) en aterosklerose, of bleeding lei (opgesom deur Vorster 

et al., 1997a). 
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Daar word tussen twee teenoorgestelde prosesse onderskei , naamlik: 

2.4.1.1. Bloedstolling (koagulering) 

Bloedstolling is 'n outokatalitiese en selfbeperkende proses wat deur weefselbeskadiging ge·inisieer 

word. Dit bestaan uit drie afsonderlike, maar komplementere stelsels, naamlik bloedplaatjies, die 

vaskulere endoteel en die plasmaprote·ien-stollingsisteem (opgesom deur Jerling, 1998). Soos in 

figuur 2.2 ge"illustreer word , vind koagulering van bleed plaas wanneer fibrinogeen deur trombien 

(gevorm uit protrombien) omgeskakel word na monomere, wat weer tot 'n onoplosbare 

fibriennetwerk polimeriseer. (Trombien word gegenereer deur die koaguleringsensiemkaskade.) 

Hierdie fibriennetwerk vang bloedselle en geaggregeerde bloedplaatjies vas en vorm 'n stolsel of 

klont (opgesom deur Vorster et al., 1997b). Die toestand van hiperkoaguleerbaarheid impliseer 'n 

verhoode "gereedheid" van plasma om te koaguleer wanneer dit aan 'n pro-koagulantoppervlak 

blootgestel word (Miller, 1993). 

2.4.1.2. Fibrinolise 

Die bloedklont of fibriennetwerk wat tydens koagulering vorm, word deur die proteolitiese aksie van 

plasmien gedegradeer, terwyl koaguleringsfaktore daardeur verteer word (figuur 2.2). Plasmien 

word uit plasminogeen, wat deur weefsel plasminogeenaktiveerder (tPA) of urokinase 

plasminogeenaktiveerder (uPA) geaktiveer is, gevorm (opgesom deur Vorster et al., 1997b). 

Hierdie proses word egter deur plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 (PAl-1) ge"inhibeer. 

Verhoogde PAl-1 konsentrasie en/of -aktiwiteit is dus moontlik die belangrikste oorsaak van 

onderdrukte fibrinolitiese aktiwiteit en word gevolglik oak as risikofaktor vir aterosklerose en 

trombose beskou (Aznar & Estelles, 1994 ). 
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Balans 

FX 
FV r-
FXa, FVa, 
Fosfolipiede 

STOLLING 

Geaktiveer deur 'n 
kaskade van intrinsieke 
en ekstrinsieke wee 

+ 

7 
Protrombien 

Protrombien­
fragment 1 en 2 

Antitrombien 111 

Fibrinopeptied A 

Trombien 

Fibrinogeen 

Fibrinopeptied B 

FIBRINOLISE 

Plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 (PAl-1); 
a-Antiplasmien-2 

Plasminogeen 

1-◄ + 

Plasmien 

+ 

Plasminogeen aktiveerders 
(tPA, uPA) 

Antiplasmien 

Fibrien 
degradasieprodukte: 

Fibrienmonomeer FIBRIENNETWERK 

D-Dimeer 
Fragment D en E 

Figuur 2.2. Die verwantskap tussen stolling en fibrinolise van fibriennetwerke (Vorster 
et al., 1997b ). 

(Vir duidelikheidshalwe is alle aktiverings-, inhiberings- en terugvoerwe~ nie aangedui nie.) 
FX: faktor X; FV: faktor V; FXa: aktiewe faktor X; FVa: aktiewe faktor V 
tPA: weefselplasminogeenaktiveerder; uPA: urokinase plasminogeenaktiveerder 
+: aktiveer; -: inhibeer 
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2.4.2. Die verwantskap tussen hemostatiese veranderlikes en koronere hartvatsiekte 

2.4.2.1 . lnleiding 

Die etiologie van ischemiese hartsiektes (IHS) blyk twee komponente te he, naamlik 'n 

dieetvet/bloedlipied-komponent (soos reeds bespreek) en 'n trombotiese komponent (Fehily et al., 

1982). Daar blyk toenemende belangstelling in die verwantskap tussen hemostase en trombose 

tot die inisiering en progressie van aterosklerotiese letsels te wees (Strong, 1992). 

Verskeie hemostatiese veranderlikes word as riskofaktore vir KHS beskou. Vervolgens sal die 

verwantskap tussen KHS en die hemostatiese veranderlikes wat in hierdie studie ondersoek is, 

naamlik fibrinogeen, plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 (PAl-1 )-aktiwiteit en viskositeit kortliks 

bespreek word. 

2.4.2.2. Die verwantskap tussen fibrinogeen en koronere hartvatsiekte 

Kwantitatief word daar gereken dat die belangrikheid van fibrinogeenvlakke as 'n kardiovaskulere 

risikofaktor moontlik gelykstaande is aan die van cholesterol (Meade, 1992; Schnitger & Sieber, 

1992). Fibrinogeenvlakke van ~3.5 g/L word as 'n belangrike aanduider vir miokardiale infarksie 

beskou (Raal, 1996). Daar blyk 'n sterk verwantskap tussen fibrinogeen-, serumcholesterol- en 

triasielgliserolvlakke te wees (Genest & Cohn, 1995) en soos cholesterol, toon fibrinogeen ook 'n 

liniere verwantskap met die risiko vir KHS (opgesom deur Schnitger & Sieber, 1992). Van die 

belangrikste bewyse vir hierdie verwantskap het uit sewe prospektiewe, epidemiologiese studies, 

soos in tabel 2.6 opgesom, geblyk. 

Sedert bogenoemde studies uitgevoer is, is daar meer onlangs ook verskeie ander, kleiner studies 

onderneem waarin fibrinogeen 'n positiewe verwantskap met KHS en trombose getoon het. Van 

hierdie studies word in tabel 2.7 opgesom. 
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Tabel 2.6. Prospektiewe, epidemiologiese studies waarin verhoogde plasmafibrinogeen­
konsentrasie as onafhanklike risikofaktor vir KHS ge'identifiseer is. 

Naam van studie Outeurs 

NPHS ,· Meade et al., 1986 

Gothenburg-studie ''h, Wilhelmsen et al., 1984 

Leigh-studie , ... 
¢' ' Stone & Thorp, 1985 

. 
Framingham-studie - t Kannel et al., 1987 . 
Caerphilly/Speedwell-studie Yarnell et al., 1991 

PROCAM (Munster Heart Study) Assmann & Schulte, 1992 

GRIPS ,. Cremer et al., 1992 

NPHS: Northwick Park Heart Study, PROCAM: Prospective Cardiovascular Munster Study, 
GRIPS: Gottingen Risk, Incidence and Prevalence Study 

Tabel 2.7. Ander studies waarin fibrinogeen postief met KHS assosieer, of as voorspeller 
en risikofaktor vir KHS bevestig word. 

Verwysing Naam en/of tipe studie 

Lee et al., 1990 ·. The Scottish Heart Health Study - 'n retrospektiewe populasiestudie 

Qizilbash et al., 1991' Retrospektiewe studie met populasie-gebasseerde vergelyking binne die 
' totale studie 

Heinrich et al., 1994 6-jaar opvolg van die PROCAM-studie 

Koster et al.; 1994. .. LETS - 'n retrospektiewe studie 

Salomaa et al., 1994 Die FINRISK-hemostatiese studie - 'n gerandomiseerde, retrospektiewe 
studie 

Thomson et al., 1995 'n Prospektiewe, multisentrumstudie 
"' 

Assmann etal.,J 996 8-jaar opvolg van die PROCAM-studie 
,.: ', 

Smith et al., 1997:. -~ Edinburgh Artery Study - 'n populasie-gebasseerde prospektiewe studie 

PROCAM: Prospective Cardiovascular Munster Study; LETS : Leiden Thrombophillia Study 

Aangesien fibrinogeen dus as onafhanklike risikofaktor vir KHS beskou word, sal dit gevolglik uit 'n 

wetenskaplike en voorkomende oogpunt van groot waarde wees om faktore wat fibrinogeen 

be·rnvloed, te identifiseer. Determinante van plasmafibrinogeenvlakke (in gesonde mense) word 

dus vervolgens in tabel 2.8 opgesom. 
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Tabel 2.8. Determinante van plasmafibrinogeenvlakke (aangepas uit Ernst, 1994 en 
Jerling, 1998) 

Determinant Verwysing 

Bloeddruk (hipertensie t ,, Lee et al., 1990; Wilhelmsen et al., 1984 
A' 

Rook+• ¥ Lee et al. , 1990; Wilhelmsen et al., 1984 
"' 

.,·• V ••• "-'•~ .FC", 

t Tc+ - '-. Lee et al., 1990; Wilhelmsen et al., 1984 
- . 

t LDL-C+ ; Balleisen et al., 1985; M121ller & Kristensen, 1991 

t VLDL-C+ ,~ - Stone & Thorpe, 1985 

i TG"" Elkeles et al., 1980 

t liggaamsmassa-indeks+ Lee et al., 1990; Krobot et al., 1992 

Middel-/heupomtrek-verhouding + Krobot et al., 1992 

Diabetes+ mellitus Barnes & Willars, 1987 . 
Swangerskap .: . Cook & Ubben, 1990 

Ouderdom+ lffl~ Armani et al., 1991; Krobot et al., 1992 
-

Stres+ -· M121ller & Kristensen, 1991 
C• 

Orale voorbehoedmiddels+ Meade et al., 1979; Ernst, 1992 

Menopouse+ Lee et al., 1990 

Lae sosio-ekonomiese klas+ M121ller & Kristensen, 1991; Markowe et al., 1985 

Fiksheid - M121ller & Kristensen, 1991 

Matige alkoholverbruik - Krobot et al., 1992 
" Dieetveselinname ++ ., Fehily et al. , 1982; Simpson et al., 1982 

- . 

Geslag 
""• 

Lee et al., 1990 
.,. 1'. 

Hematokrit Kannel et al., 1987 

Bloedglukose "· · • Korsan-Bengsten et al., 1972 

Glukose-onverdraagsaamheid Kannel et al., 1987 

HDL-C ,-,_.' .. '• """' 
M121ller & Kristensen, 1991 

Ras# - - Folsom et al., 1992; Jerling et al. , 1994 
. 

Dieetpatroon .. f." Jerling et al. , 1994; Venter et al., 1992 
' 

Witbloedseltelling -i·.:. Yarnell et al., 1991 

Viskositeit Jerling et al. , 1994 

+ :Positiewe verwantskap of verhoging in fibrinogeen ; - : Negatiewe verwantskap of verlaging in fibrinogeen 
# : Swartes toon hoer fibrinogeenvlakke as Blankes 
TC: Totale cholesterol ; LDL-C : Laedigtheidslipoprote'fen-cholesterol ; VLDL-C: Baie-laedigtheids-lipoprotefen­
cholesterol ; TG : Triasielgliserol; HDL-C: Hoedigtheidslipoprote'fen-cholesterol 
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Die fisiologiese meganismes waardeur fibrinogeen aterosklerose en trombose bevorder en 

gevolglik oak die risiko vir KHS verhoog, is nogsteeds nie volkome uitgeklaar nie. Die voorgestelde 

meganismes behels ender andere dat verhoogde fibrinogeenkonsentrasie plasmaviskositeit en 

plaatjie-aggregeerbaarheid nadelig be'invloed (Heinrich et al., 1994 ), deurdat die vloeibaarheid van 

bleed beperk word (Ernst & Resch, 1993). Die gevolglike hiperkoaguleerbare toestand wat 

ontstaan, bevorder die trombotiese aspekte van KHS. Fibrinogeen word direk in arteriosklerotiese 

letsels ge·integreer, waar dit in fibrien en fibrinogeendegradasieprodukte omgesit word. Dit 

versteur die integriteit van endoteelselle (Schnitger & Sieber, 1992), verbind met LDL-C en is 

gevolglik by die vroee stadiums van plaakvorming betrokke (Ernst & Resch, 1993). Hierteenoor 

kan aterosklerose egter oak op sekondere wyse weer tot verhoogde fibrinogeenvlakke aanleiding 

gee, aangesien fibrinogeen 'n akute-fase prote'ien is (Heinrich et al., 1994 ). Dit blyk egter nag 

steeds onseker te wees of verhoogde fibrinogeenvlakke as oorsaak of gevolg van aterosklerose 

bekou meet word (opgesom deur Jerling, 1998). Voorts is daar oak nag geen resultate 

gepubliseer wat aantoon dat verlaagde fibrinogeenvlakke tot 'n afname in KHS-voorvalle lei nie 

(Raal, 1996). Daar is dus nag vele moontlikhede vir navorsing ten opsigte van fibrinogeen en die 

verwantskap daarmee met KHS. 

2.4.2.3. Die verwantskap tussen plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 en koronere 
hartvatsiekte 

Plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 (PAl-1) is 'n serienprotease wat die werking van 

weefselplasminogeen (tPA) in vivo inhibeer, en word al sedert die ontdekking daarvan in 1983 met 

KHS geassosieer (Chmielewska et al., 1983). Daar bestaan egter tog 'n mate van kontroversie, 

aangesien sommige navorsers geen verwantskap tussen koronere ischemiese siektes en 

verhoogde PAl-1-vlakke kon vind nie, terwyl verskeie ander wel hierdie verwantskap bevestig het 

(opgesom deur Aznar & Estelles, 1994). Hamsten et al. (1985) het van die eerste bewyse gelewer 

dat PAl-1 hoer ender jong pasiente wat 'n miokardiale infarksie oorleef het was as ender die 

kontrolegroep. Laasgenoemde auteur het tot die gevolgtrekking gekom dat ingekorte of verswakte 

fibrinolise 'n belangrike rol in die progressie van aterosklerose en akute koronere sindrome kan 

speel. 

Epidemiologiese studies dui daarop dat dit eerder 'n verhoging in PAl-1-aktiwiteit as 'n verlaging in 

tPA-aktiwiteit is wat tot verlaagde fibrinolitiese aktiwiteit lei en gevolglik met siektetoestande 

geassosieer word (Aznar et al. , 1988). Uit die bestudeerde literatuur blyk dit egter dat daar tot en 

met 1995 nag geen data uit groat, prospektiewe epidemiologiese studies oar die verwantskap 
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tussen PAl-1 en KHS beskikbaar was nie. Resultate van die prospektiewe Atherosclerosis Risk in 

Communities (ARIC)-studie, waarin die rol van ender andere PAl-1 as risikofaktor vir KHS 

ondersoek is, is tans oak nag nie gepubliseer nie (Jerling, 1998). Longitudinale studies ondersteun 

wel die hipotese dat verhoogde PAl-1-aktiwiteit 'n belangrike rol in die ontwikkeling van miokardiale 

infarksie kan speel (Prins & Hirsch, 1991 ). Bogenoemde studies impliseer dus almal die 

patogeniese rol van PAl-1 in koronere siektes, veral wat die trombogeniese komponent daarvan 

betref. 

Determinante van PAl-1 sluit ender andere tPA-aktiwiteit, tPA-antigeen, triasielgliserol, insulien, 

liggaamsmassa-indeks, middel-/heupomtrek-verhouding, sistoliese en diastoliese bloeddruk, 

ouderdom en faktor Vll-koagulantaktiwiteit in (opgesom deur Jerling, 1992; Juhan-Vague & Alessi , 

1996). Verskeie dieetfaktore, socs in tabel 2.9 opgesom, blyk oak PAl-1-vlakke te be'invloed. 

Uit navorsingsresultate wil dit dus voorkom asof PAl-1-aktiwiteit wel 'n belangrike en 

manipuleerbare risikofaktor vir KHS mag wees, maar verdere studies om die oorsaaklikheid van 

PAl-1 as 'n KHS-risikofaktor te bevestig, meet nag onderneem word (Juhan-Vague & Alessi , 1993). 

2.4.2.4. Die verwantskap tussen viskositeit en koronere hartvatsiekte 

Dit blyk uit verskeie studies ( opgesom deur Lowe et al., 1980) dat, in vergelyking met kontrole 

pasiente, verhoogde bloedviskositeit ender pasiente met okklusiewe arteriele siektes voorkom. Die 

belangrikste bepalers van bloedviskositeit is gepakte selvolume (hematokrit), 

plasmafibrinogeenkonsentrasie en plasmaviskositeit (Lowe et al., 1980). Hierdie verwantskap van 

viskositeit met fibrinogeen kan oak as moontlike weg waarop fibrinogeen tot ischemiese arteriele 

siektes aanleiding gee, beskou word (Meade, 1992). Bevindinge uit die gesamentlike Caerphilly­

en Speedwellstudie ondersteun bogenoemde stelling, aangesien daar vir die eerste keer 

aangetoon is dat beide fibrinogeen en viskositeit as risikofaktore vir KHS beskou word, hoewel nie 

onafhanklik van mekaar nie (Yarnell et al., 1991 ). Die belangrikheid van viskositeit se bydrae tot 

KHS-risiko word in bogenoemde studie beklemtoon deurdat die effek daarvan inderdaad byna 

gelyk aan die van fibrinogeen was. Resultate uit die studie van Coull et al. (1991) ondersteun 

verder oak die hipotese dat chroniese hoe bloedviskositeit die aanvang van simptomatiese 

serebrovaskulere siektes vervroeg. Bonithon-Kopp et al. (1993) het bevind dat veranderinge in 

viskositeit by mans onafhanklike, betekenisvolle verwantskappe met verskeie ander KHS­

risikofaktore, naamlik TC, LDL-C, TG en apo B toon. 
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2.4.3. Die invloed van dieetfaktore op hemostatiese veranderlikes 

Daar bestaan steeds toenemende belangstelling in die assosiasie tussen dieetfaktore of -patrone 

en verhoogde risiko vir KHS (Marckmann, 1995), asook die feit dat sekere dieetfaktore teen hierdie 

siektes kan beskerm (Anderson, 1995a). Behalwe dat dieetfaktore lipoprote"ienvlakke be·1nvloed 

(soos reeds bespreek), blyk dit oak 'n effek op hemostatiese veranderlikes te he. In teenstelling 

met lipoprote"iene is die aantal studies wat die effek van dieetfaktore op hemostatiese 

veranderlikes ondersoek het, egter beperk. Van al die bestudeerde literatuurbronne bied die 

oorsigartikels van Vorster et al. (1997a) en Vorster et al. (1997b) die mees resente en volledige 

opsomming van dieetfaktore se effek op laasgenoemde. Vervolgens word verwantskappe van 

dieetfaktore met die hemostatiese veranderlikes wat in hierdie studie bepaal is, naamlik 

fibrinogeen, PAl-1 en viskositeit, in tabel 2.9 opgesom. 

Tabel 2.9. Opsomming van die effek van verskeie dieetfaktore op fibrinogeen, PAl-1-
aktiwiteit en viskositeit (aangepas uit Jerling, 1992; Vorster et al., 1997a; 
Vorster et al., 1997b) 

Dieetfaktor Fibrinogeen PAl-1-aktiwiteit Viskositeit 

Obesiteit t t 
Energiebeperkende diete of gewigs-verlies t,..i.~ .J, 

Matige alkoholinname -l, t 
t Totale vetinname t 1' 
Mono-onversadigde vette ~ 

Vis en visolies t,-1-.~ t 
t Graanvesel ,l,, ~ -1,, ~ 

t Oplosbare nie~~tysel polisakkariede -l, -l, 

t Vrugte- en.gf.~~te-inname 

Tee 

PAl-1 : plasminogeenaktiveerderinh ibeerder-1 
i : verhoging of positiewe verwantskap; ,l, : verlaging of negatiewe verwantskap ; 
~ : geen verandering 

t 
-l, 

Alhoewel daar kontroversie bestaan, is dit egter duidelik dat verskeie dieetfaktore 'n effek op 

hemostatiese veranderlikes het. Verskeie redes kan volgens Vorster et al. (1997b) vir hierdie 

kontroversie aangevoer word, naamlik verskille in studie-ontwerp, keuse van proefpersone en hul 
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basislynwaardes, totale dieetsamestelling en duur van die studies. Daar bestaan wel genoegsame 

bewyse vir die beskermende effek van verskeie dieetfaktore teen die ontwikkeling van 

aterosklerose, trombose en gevolglike KHS (Vorster et al. 1997a). Dit blyk egter dat daar nag vele 

moontlikhede vir verdere navorsing, veral wat verklarende fisiologiese meganismes vir 

bogenoemde verwantskappe betref, is. 

2.5. Droebone 

2.5.1. lnleiding 

Met al die gesondheidseienskappe van NSP, asook die verskillende fisiese eienskappe en 

fisiologiese gevolge daarvan in aggenome, word droebone, as uitstekende bran van beide 

oplosbare en onoplosbare NSP (Vorster & Venter, 1994 ), vervolgens in meer besonderhede 

bespreek. 

Droebone (Phaseolus vulgaris), 'n stapelvoedsel in verskeie ontwikkelende lande, is 'n ekonomiese 

bran van energie, sowel as 'n verskeidenheid van nutriente (Vorster & Venter, 1994). Dit het 'n lae 

energie-inhoud, hoofsaaklik as gevolg van die lae vetinhoud, maar is 'n uitstekende bran van 

prote'iene, koolhidrate, NSP, minerale en vitamiene (Vorster & Venter, 1994). Droebone is dus een 

van die voedselsoorte wat 'n hele aantal van die wenslike eienskappe van 'n cholesterolverlagende 

dieet bevat. Aangesien voedingkundiges deesdae die noodsaaklikheid van verlaagde vetinname, 

veral versadigde vet, sowel as 'n verhoogde inname van komplekse koolhidrate, insluitend vesel 

soveel beklemtoon, blyk droebone dus by uitstek oak 'n goeie stapelvoedsel, veral vir lae­

inkomstegroepe, te wees (Schutler et al., 1987). 

2.5.2. Samestel/ing en nutrientwaarde van droebone 

2.5.2.1. Prote'iene 

Droebone is 'n goeie bran van plantprote'iene met 'n gemiddeld wat wissel van 21-25%, en 

waarvan faseoliene en lektiene die belangrikste storingsprote·iene uitmaak. Droebone is relatief ryk 

aan essensiele aminosure socs lisien, maar matig gebrekkig aan die swawelbevattende aminosure 

met spesifieke verwysing na metionien en triptofaan. Komplementering met ryk bronne van 

laasgenoemde, byvoorbeeld grane, verhoog die prote·ieneffektiwiteit aansienlik (opgesom deur Geil 

& Anderson, 1994; Reyes-Moreno & Paredes-Lopez, 1993). 
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2.5.2.2. Koolhidrate 

Die totale koolhidraatsamestelling van droebone wissel van 60-65%. Alhoewel stysel die 

belangrikste gedeelte daarvan uitmaak, is oligosakkariede socs byvoorbeeld raffinose en stagiose 

ook in wisselende hoeveelhede teenwoordig. Aangesien die ensiem alfa-galaktosidase, wat vir die 

hidrolise hiervan in die menslike spysverteringstelsel verantwoordelik is, ontbreek, word 

oligosakkariede gevolglik aan anaerobiese mikrobiese fermentasie in die dikderm blootgestel. 

Laasgenoemde lei tot gasproduksie en winderigheid (opgesom deur Geil & Anderson , 1994). 

2.5.2.3. Nie-stysel polisakkariede 

Droebone val ender die min voedselsoorte wat betekenisvolle hoeveelhede van beide oplosbare en 

onoplosbare nie-stysel polisakkariede (NSP) bevat. Die totale veselinhoud daarvan wissel.van 14-

19% (opgesom deur Reyes-Moreno & Paredes-Lopez, 1993). Gevolglik word al die fisiologiese 

eienskappe van NSP ook met die inname van droebone geassosieer (Hughes, 1991 ). Droebone 

bevat groter hoeveelhede NSP as grane en is veral 'n baie goeie bron van metabolies-aktiewe 

oplosbare vesel (opgesom deur Reyes-Moreno & Paredes-Lopez, 1993), waarvan hemisellulose 

die belangrikste komponent uitmaak (Hughes, 1991 ). 

2.5.2.4. Vet 

Die vetinhoud van droebone is baie laag en wissel tussen 0.8-1.5%. Die vetsuursamestelling is 

hoofsaaklik onversadig, met linoleensuur in die grootste konsentrasie teenwoordig. Aangesien dit 

'n plantvoedsel is, is droebone ook cholesterol-vry (opgesom deur Geil & Anderson, 1994). 

2.5.2.5. Vitamiene en minerale 

Droebone is 'n goeie bron van wateroplosbare vitamiene, veral die B-vitamiene, maar 'n swak bron 

van vetoplosbare vitamiene, asook vitamien C. Dit bevat ook redelike hoeveelhede kalsium, yster, 

koper, sink, foster, kalium en magnesium. Oor die algemeen is minerale van plantbronne minder 

biobeskikbaar as die van dierbronne (opgesom deur Geil & Anderson, 1994). 

2.5.2.6. Anti-nutriente 

Die term anti-nutriente verwys na 'n verskeidenheid van potensiele skadelike en toksiese stowwe 

wat in klein hoeveelhede in droebone teenwoordig is. Hierdie stowwe meng in met metaboliese 

prosesse en verlaag nutrientbeskikbaarheid (Wang & McIntosh, 1996). Dit kan in twee hoofgroepe 
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verdeel word, naamlik prote'ienstowwe (isolektiene en ensieminhibeerders), asook nie-prote'ien, 

lae-molekulere gewig, hitte-weerstandbiedende stowwe (tanniene, ander fenoliese samestellings, 

fitiensuur, saponiene en sommige vitamien-antagoniste) (Vorster & Venter, 1994). Weking, gevolg 

deur die kookproses word gewoonlik gebruik om anti-nutriente te vernietig en droebone vir gebruik 

voor te berei (Wang & McIntosh, 1996). Die belangrikste anti-nutrientfaktore wat in droebone 

voorkom, is ender andere: 

• Ensiem-inhibeerders 

Daar kan tussen twee groepe onderskei word . Prote'ien-inhibeerders inhibeer die proteolitiese 

aktiwiteit van sekere ensieme. Droebone bevat veral die wat op tripsien en chemotripsien van 

toepassing is. Dit kan gevolglik met prote'ienverteerbaarheid inmeng, groei vertraag en tot 

hipertrofie van die pankreas lei. Verhitting vernietig egter protease-inhibeerders. Alfa-amilase 

inhibeerders inhibeer die alfa-amilase ensiem wat vir styselvertering verantoordelik is (opgesom 

deur Geil & Anderson, 1994). 

• Lektiene 

Lektiene, ook bekend as hemagluteniene, lei tot die agglutenasie van rooibloedselle in mense en 

diere. As gevolg van die beskadiging van epiteelselle kan dit ook met nutrientabsorpsie en -

transport inmeng. Genoegsame hittetoepassing vernietig egter lektienaktiwiteit (opgesom deur 

Geil & Anderson, 1994 ). 

• Tanniene 

Tanniene bind prote·iene en minerale socs yster, terwyl dit ook sekere verteringsensieme deur 

direkte binding daarmee inaktiveer. Die tannieninhoud van droebone wissel van 0.0- 2.0% en die 

grootste hoeveelhede daarvan is in die saadhuid teenwoordig. Die fisiese verwydering van 

tanniene kan geskied deur middel van die maalproses, verwydering van doppe, asook weking en 

die kookproses (opgesom deur Geil & Anderson, 1994; Reyes-Moreno & Paredes-L0pez, 1993). 

• Fitiensuur en fitate 

Fitien impliseer 'n kalsium-magnesiumsout van fitiensuur, waar fitaat 'n mono- of deka-anioon van 

fitiensuur is. Fitate verteenwoordig 'n komplekse klas van natuurlike samestellings wat die 

funksionele en nutrisionele eienskappe van voedsel betekenisvol kan be'invloed. Dit sluit 
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hoofsaaklik die inmenging met die biobeskikbaarheid van minerale socs kalsium, koper, yster, 

mangaan en sink in. Die fitiensuurinhoud van gewone droebone wissel van 0.6-2. 7%. Verhitting 

lei tot die vernietiging van fitiensuuraktiwiteit ( opgesom deur Geil & Anderson, 1994; Reyes­

Moreno & Paredes-L0pez, 1993). 

Peulsade het 'n baie lae glukemiese respons in vergelyking met ander koolhidraatbronne. Die 

teenwoordigheid van fitiensuur, lektiene, tann iene en ensiem-inhibeerders blyk in 'n mate hiervoor 

verantwoordelik te wees. In die lig van die gesondheidsvoordele verbonde aan voedsel wat stadig 

verteer en geabsorbeer word en die betekenisvolle bydra wat anti-nutriente tot bogenoemde effek 

lewer, is die totale eliminering van anti-nutriente dus ook nie wenslik nie {Thompson, 1988). 

2.5.3. Moontlike ander nadelige effekte van droebone 

Die teenwoordigheid van anti-nutriente in droebone, sowel as die gerapporteerde risiko vir 

galsteenvorming, dui daarop dat droebone nie in onbeperkte hoeveelhede in die dieet ingesluit 

behoort te word nie (Vorster & Venter, 1994). Nervi et al. (1989) het die hipotese getoets dat die 

verhoogde inname van droebone tot die geneigdheid ender jong Chileense mans om 

cholesterolgalstene te ontwikkel, kan bydra. Die superversadiging van gal met cholesterol neig om 

as kristallle te presipiteer. Twee metaboliese prosesse wat tot cholesterolsuperversadiging van gal 

kan lei, is ender andere verhoogde sekresie van cholesterol in die galsuur en verlaagde sekresie 

van galsoute (Anon, 1989). Tydens bogenoemde studie het die insluiting van 120g droebone 

daagliks gedurende die toetsperiode tot 'n merkbare verhoging in galsout-cholesterolversadiging 

gelei , naamlik van 110% tydens die kontroletydperk tot 169% gedurende die droebonedieet. Die 

outeurs spekuleer dat die samestelling van die vesel in droebone moontlik 'n rol kan speel. Daar 

word oak voorgestel dat die saponiene, wat tot 6.6% van sekere droebone uitmaak, vir die 

veranderinge in die lipiedsamestelling van gal verantoordelik kan wees. Saponiene veroorsaak na 

bewyse by die rot 'n verlaging in intestinale absorpsie van cholesterol en 'n verhoogde sekresie 

van cholsesterol in die gal (Nervi et al., 1989). In 'n retrospektiewe studie oor 

lewenstylrisikofaktore vir galsteenvorming het Th ijs en Knipschild (1990) egter in teenstelling met 

bogenoemde, 'n negatiewe assosiasie tussen droebooninname en galsteenrisiko gevind. Voorts is 

ook gevind dat hierdie negatiewe assosiasie nie noodwendig aan die verlaagde droebooninname 

as gevolg van ander gastro·intestinale simptome wat deur die pasiente ondervind is, toegeskryf kan 

word nie (Thijs & Knipschild , 1990). Verdere studies om die effek van droebone op 

galsteenvorming te ondersoek, is dus noodsaaklik. 
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Die vermoe van droebone om intestinale gasvorming te bevorder, is n6g 'n faktor wat tot die 

verlaagde inname daarvan kan lei. Oligosakkariede wat in die kolon gefermenteer word, is 

hoofsaaklik die rede vir winderigheid en gasvorming (Uebersax et al., 1991 ). Die geleidelike 

inname van droebone vergemaklik egter die insluiting daarvan in die dieet. Soos die liggaam ook 

aanpas by die verhoogde veselinname, neem abdominale ongemak en winderigheid gevolglik af. 

Die gebruik van 'n nuwe alfa-galaktosidase ensiem, BEANQTM, kan as gevolg van die verbeterde 

vertering van oligosakkariede tot die verligting van gasvorming lei (Geil & Anderson, 1994; Vorster 

& Venter, 1994 ). 

Uit verskeie studies blyk dit egter dat die inname van 100-2009 goed gekookte droebone per dag 

wel veilig is en geen skadelike newe-effekte het nie (Vorster & Venter, 1994 ). 

Ten spyte van die anti-nutrientinhoud en ander moontlike negatiewe effekte van droebone, blyk dit 

egter om verskeie redes (soos reeds genoem) 'n voedselsoort met menige 

gesondheidseienskappe en -voordele te wees. Die cholesterolverlagende effek daarvan staan in 

besonder uit en word vervolgens bespreek. 

2.5.4. Die hipocholesterolemiese effek van droebone 

'n Aansienlike aantal bewyse vir die cholesterolverlagende effek van peulsade, in besonder 

droebone, het die afgelope aantal jare verskyn (Shutler et al., 1987). Verskeie outeurs het hierdie 

studies volledig in oorsigte bespreek en opgesom (Anderson & Gustafson, 1988; Geil & Anderson, 

1994; Glore et al., 1994; Shutler et al. , 1987; Truswell, 1995a). In sommige studies is onafhanklike 

afnames in totale cholesterolvlakke met droebone gerapporteer (Anderson et al., 1984; Anderson 

et al., 1990). Ander studies kon weer geen effekte op TC-vlakke aantoon nie (Cobiac et al., 1990; 

Mackay & Ball, 1992), terwyl afnames in totale cholesterol as gevolg van die verlaagde vetinname 

wat 'n droebonedieet tot gevolg het, oak gerapporteer is (Shutler et al., 1989). Die belangrikste 

bevinding wat egter uit bogenoemde oorsigte blyk, is dat byna alle veranderinge in totale 

serumcholesterolvlakke konsekwent en statisties betekenisvol is. Die oorsig van Geil en Anderson 

(1994) toon verlagings met 'n mediaan van -9.7% en 'n reikwydte van -5.2% tot -18.7% in 

serumcholesterolwaardes aan. Die effek is ook die mees uitgesproke in persone wie se 

aanvanklike serumcholesterolwaardes die hoogste was. Die meeste studies het egter ook 'n 

verlaging van gemiddeld 10% in HDL-C veroorsaak (Geil & Anderson, 1994). Anderson en 

Gustafson (1988) beweer voorts oak opsommend dat 100-1359 droebone (droemassa) per dag 

serumcholesterolvlakke met ongeveer 20% oar die korttermyn kan verlaag, met 'n gevolglike 
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hipotetiese verlaging van 40% in die risiko vir KHS. Kleiner porsies (±1 OOg) gekookte bone of 

sousbone verlaag serumcholesterol ongeveer 12% oor die korttermyn en 20-25% oor die 

langtermyn. Dit wil dus oor die algemeen voorkom of die verlagende effek die grootste is met die 

inname van 'n groter hoeveelheid droebone per dag, wat dus op 'n dosis-afhanklike verwantskap 

dui. 

In 'n meer onlangse studie wat neg nie by bogenoemde oorsigte ingesluit was nie, het FrOhbeck et 

al. (1997) die hipocholesterolemiese en hormonale veranderinge van rou en gekookte 

veldboonmeel (Vicia fabia L.) ondersoek. Resultate het 'n betekenisvolle verlaging in 

serumglukose, -insulien, -TG, -TC en -LDL-C getoon, tesame met 'n betekenisvolle verhoging in 

serumglukagon en -HDL-C. 'n Verdere bevinding is dat die meer merkbare verlaging in TG en 

VLDL-C konsentrasies in proefpersone wat die rou veldbone ingeneem het, moontlik op aie 

addisionele deelnemende effek van termolabiele komponente dui (FrOhbeck et al., 1997). 

Die gerapporteerde verskille in omvang van resultate kan egter aan die verskillende tipes 

droebone, sowel as verskille in protokol (byvoorbeeld dosis, duur, uitsluitingskriteria) wat deur die 

onderskeie navorsers gebruik is, toegeskryf word (Shutler et al., 1987). Daar is ook verskeie 

faktore voorgestel wat vir die verlagende effek verantwoordelik is. Dit blyk egter onwaarskynlik te 

wees dat 'n enkele faktor betrokke is. Die kumulatiewe effek van 'n hele aantal voordelige 

komponente teenwoordig in die droebone, bied volgens Shutler et al. (1987) moontlik die beste 

verklaring. Verskeie navorsers is dit eens dat die hoe oplosbare NSP-inhoud van droebone een 

van die belangrikste rolspelende faktore is (Anderson & Gustafson, 1987; Geil & Anderson, 1994; 

Uebersax et al., 1991 ). 

Daar sal vervolgens slegs kortliks na sommige direkte en indirekte effekte van oplosbare NSP, 

sowel as moontlike verklarende meganismes hiervoor, verwys word. (Van die belangrikste direkte 

meganismes is reeds in afdeling 2.3.7.3. meer volledig bespreek.) Hoewel neg nie onomwonde of 

volledig uitgeklaar nie, kan die hipocholesterolemiese effek van veral die oplosbare komponent van 

droebone aan ender andere die volgende toegeskryf word: 
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2.5.4.1. Direkte effekte van oplosbare NSP in die SVK 

• lnmenging met miselvorming en gevolglik moontlike verlaagde absorpsie van cholesterol of 

vetsure 6f verandering in grootte van die lipoprote'ienpartikels ( opgesom deur La iron, 1996) 

• verlaagde galsuurekskresie (Anderson et al., 1984) 

• binding van galsoute met gevolglike versnelling in die verwydering van LDL-C uit die perifere 

sirkulasie (Chen & Anderson, 1986) 

• vorming van KKVS as gevolg van fermentasie in die kolon (Anderson & Gustafson, 1988) 

• veranderinge in endokriene reponse, naamlik dat verlaagde glukose- en insulienresponse 

(veranderde hormoonkonsentrasies) 'n verlaging in hepatiese lipogenese tot gevolg het 

(Jenkins et al., 1983) 

• verhoogde viskositeit en gevolglike vertraagde deurgangstyd en absorpsie (opgesom deur 

Anderson et al., 1990; Hughes, 1991; Uebersax et al., 1991 ). 

2.5.4.2. lndirekte effek 

Vervanging van voedsel of nutriente met hipercholesterolemiese effekte (byvoorbeeld versadigde 

vette) in die dieet deur NSP-ryke droebone (Shutler et al., 1989). 

Die hipocholesterolemiese effek van droebone is besonder voordelig in die lig daarvan gesien dat 

'n 1 % verlaging in serumcholesterol gevolglik in 'n 2% verlaging van die risiko vir KHS resulteer 

(LRC, 1984a). Die lae-vet, hoe-NSP-inhoud van droebone maak dit by uitstek geskik om aan die 

belangrikste voedingsaanbevelings vir die omsigtige dieet te voldoen (Geil & Anderson, 1994). Met 

inagneming van die groter gerief, kan geblikte bone as aanvaarbare alternatief vir rou droebone in 

die behandeling van hipercholesterolemie gebruik word, hoewel daar nog 'n behoefte aan 

navorsing op die gebied bestaan (Anderson et al., 1990). Droebone is nietemin 'n goedkoper bron 

van prote'iene as diere-produkte en beskik ook oor 'n baie langer rakleeftyd as die meeste groente 

en vrugte. Die verbruik van droebone kan gemaksimaliseer word deur beter begrip van die fisiese 

en chemiese komponente daarvan, sowel as die implementering van verskeie 

prosesseringstrategiee om die ontwikkeling van ekonomies-vatbare alternatiewe produkte te 

vergemaklik. lnnoverende tegnieke is dus ontwerp om ender andere gemaalde meelfraksies en 

voorafgekookte droeboonprodukte te ontwikkel (Uebersax et al., 1991 ). Een van hierdie metodes 

behels die ekstrusie-kookproses wat in die volgende afdeling bespreek sal word. 
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2.6.1. lnleiding 

HOOFSTUK 2 

Die verbruik van droebone, asook die kwaliteit van die produk, word deur verskeie faktore 

be"invloed, insluitend die fisies-chemiese eienskappe, spesifieke droeboonproduktipes en 

prosesseringsveranderlikes (Uebersax et al. , 1991 ). Die hantering en bergingstoestande waaraan 

droebone na die oes daarvan blootgestel word, kan egter verdere veranderinge in die fisies­

chemiese eienskappe veroorsaak. Die verhardingsverskynsel is een van die belangrikste nadelige 

effekte en word deur verlengde kooktye ter versagting van die saadlob, afname in 

verbruikersaanvaarbaarheid en 'n laer nutrientwaarde gekenmerk. lndien die omgekeerde van 

bogenoemde bewerkstellig kan word, kan dit 'n groot voedings- en ekonomiese impak op die 

verbuik van droebone he. Een van die tegnologiese prosesse wat ontwikkel is om droebone met 

die verhardingsverskynsel wel eetbaar en bruikbaar te maak, is ekstrusie (Reyes-Moreno & 

Paredes-Lopez, 1993). 

Die groeiende verbruikersbewustheid van die voedingseienskappe van NSP het tot 'n verhoogde 

aanvraag in hoe-vesel produkte gelei (Chang & Morris, 1990). As gevolg van die groot 

verandering in demografie en lewenstyl van verbruikers, is daar ook 'n groeiende tendens in die 

voedselindustrie om van meer innoverende tegnologiese prosesse gebruik te maak om uiteindelik 

in verbruikersbehoeftes, spesifiek die van gesondheids- en fiksheidsvoedsels, te voorsien (Smith, 

1993). Ten spyte van al die gesondheidseienskappe van droebone, het die gebrek aan gerief ten 

opsigte van die voorbereiding daarvan wel tot 'n tendens van verlaagde verbruik gelei (Aguilera et 

a/., 1984 ). (Laasgenoemde verwys veral na die lang week en kookproses ). Ekstrusie het egter 

gedurende die afgelope aantal jare een van die mees populere nuwe prosesseringsmetodes in die 

voedsel- en voedingsindustrie geword. Die toepassing daarvan op droebone is egter nog 'n relatief 

nuwe area van ondersoek en gevolglik is daar ook nie veel inligting hieroor, of die effek daarvan op 

nutrientsamestelling beskikbaar nie (Chang & Morris, 1990; Gujska & Khan, 1990). Oor die 

algemeen blyk dit egter dat die ekstrusie-kookproses nutrientwaarde verbeter, asook die smaak en 

tekstuur van rou bestanddele bevorder. Voorts lei dit ook tot die denaturering van natuurlike 

ensieme en die vernietiging van mikrobiale kontaminasie (Harper, 1995). 

2.6.2. Die ekstrusieproses 

Die ekstrusie van graanbasisprodukte het reeds so vroeg as 1935 begin toe enkelskroef 

ekstrueerders ontwikkel is (Harper, 1995). Sedert die 1970's het die ontwikkeling en gebruik van 
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dubbelskroef ekstrueerders egter die werkverrigting en aantal ekstrusietoepassings verhoog met 'n 

gevolglike uitbreiding in die reeks van voedselprodukte (Dziezak, 1988). 

Ekstrusie word oar die algemeen as 'n hoe-temperatuur, kort-tyd (HTKT) prosesseringsmetode van 

voedsel beskryf. Die ekstrueerders werk tipies by 'n lae voggehalte (<25%) en hoe temperatuur 

(>125°C), terwyl voedsel slegs vir kart periodes (<60 sekondes tot twee minute) aan bogenoemde 

toestande blootgestel word (Harper, 1995; Steel et al. , 1995). In teenstelling hiermee neem die 

konvensionele gaarmaak van pasgeoeste droebone gewoonlik 30-35 minute en veel langer vir die 

wat reeds vir 'n paar maande gestoor was (Steel et al., 1995). 

In die ekstrueerder word rou materiaal deur die aksie van die roterende skroewe aan intense 

meganiese skuifspanning blootgestel. Hierdie meganiese behandeling kan die oorspronklike 

struktuur van die rou materiaal aansienl ik of totaal disorganiseer (Bjorck et al. , 1984). 

Voedselvervaardigers beskou verskeie eienskappe kenmerkend aan die ekstrusieproses as 

aantreklik of voordelig, aangesien dit ook toenemende gebruiksmoontlikhede vir die uitbreiding van 

produklyne bied. Dit kan kortliks soos volg opgesom word: 

• Laer gebruikskostes 

• Verskeidenheid van produkeienskappe 

• Energie-effektiwiteit 

• Minimum vermorsing 

• Produkinnovering en 

• Goeie proseskontrole (Harper, 1995). 

2.6.3. Fisiese- en/of chemiese struktuurveranderinge as gevolg van ekstrusie 

Die effek van ekstrusie op die veselinhoud en samestelling, sowel as op die fisies-chemiese 

eienskappe van die produk, is volgens Lintas et al. (1995) afhanklik van beide die 

prosesparameters gebruik (temperatuur, druk, skuifspanning, skroefontwerp) en die samestelling 

van die bestanddele (droebone in die geval). 

Lintas et al. (1995) het voorts bevind dat, met die toepassing van die AOAC-metode vir 

veselanalise, die totale NSP-inhoud van rou en geekstrueerde peulsade (insluitend droebone) nie 

verskil nie. 'n Herdistribusie van onoplosbare na meer oplosbare NSP-fraksies is egter 

waargeneem. Die NSP-komponent wat grootliks deur termiese behandeling of die aksie van 

skuifspanning be"invloed word , blyk die pektiene te wees (Carnovale & Lintas, 1995). Die 
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verhoogde oplosbaarheid van pektien veroorsaak dus 'n verhoging in die oplosbare fraksie, 

alhoewel matige veranderinge ook in die hemisellulose (byvoorbeeld in droebone) kan voorkom. 

Dit is inderdaad die oplosbare fraksie wat die sensitiefste vir veral termiese prosessering is 

(Carnovale & Lintas, 1995). Oor die algemeen word daar gereken dat ekstrusie van hoe-vesel 

formules tot 'n verhoging van ongeveer 3% in oplosbare NSP lei. Gevolglik sal koolhidraatanalise 

ook in 'n verhoging van 4-5% resulteer, wat weereens aantoon dat klein hoeveelhede van die 

hemisellulosefraksie gehidroliseer word en kleiner suikerkettings oplewer (Huber, 1991 ). Ekstrusie 

gee voorts ook aanleiding tot 'n verlaging van 1-7% in die hoeveelheid weerstandbiedende stysel 

teenwoordig (Lintas & Cappeloni, 1992). Die ekstrusie van koringmeel verhoog, volgens Bjorck et 

al. (1984 ), die fermenteerbaarheid daarvan omdat die oppervlakarea van die produk vergroot, wat 

tot 'n verhoging in die beskikbaarheid van vesel vir fermentasie aanleiding kan gee. 

2.6.4. Voordelige effekte van ekstrusie op droebone 

Prosesseringstudies is daarop gemik om die week- en kookproses te verkort, met gevolglike 

verlaging in nutrientverlies, asook verbeterde voorkoms en tekstuureienskappe (Uebersax et al., 

1991 ). Daar is bevind dat die verlies aan prote'ienwaarde van droebone met die 

verhardingsverskynsel deels aan die ekstra hittebehandeling wat vir genoegsame versagting 

benodig word, toe te skryf is. Die hoe-temperatuur, kort-tydperk behandeling kenmerkend aan 

ekstrusie blyk egter die prote'ienwaarde beter te bewaar (Steel et al., 1995). Ekstrusie kan oak 

doeltreffend aangewend word vir die inaktivering van droeboonlektiene en tripsien­

chemotripsieninhibeerders (Wang & McIntosh, 1996), asook die afbreek van fitiensuur (Fr0hlich, 

1995). Alhoewel lektiene in sommige gevalle van ekstrusie wel 'n afname in aktiwiteit getoon het, 

is daar in ander gevalle egter bevind dat dit nag nie voldoende afgebreek is nie (Law, 1997). In 

sulke gevalle meet dit dus aan verdere gaarmaak blootgestel word, byvoorbeeld in gebak. As 

gevolg van die hittebehandeling word van die anti-nutrientfaktore (veral die met 'n prote'ienagtige 

struktuur) gedenatureer, wat dus tot 'n verhoging in die nutrientwaarde van droebone lei (Wang & 

McIntosh, 1996). Ekstrusie blyk volgens Wang en McIntosh (1996) dus net so doeltreffend in die 

vernietiging van anti-nutriente as die gewone huishoudelike kookproses te wees, hoewel die 

verhittingstydperk in eersgenoemde geval aansienlik korter is. 

2.6.5. Die toekoms van ekstrusie 

Die ekstrusieproses neem steeds in belangrikheid toe, veral wat geriefsvoedselindustriee betref. 

Die verbeterde vermoens van 'n verskeidenheid enkel- en dubbelskroef ekstrueerders het oak tot 
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grater veelsydigheid en uitgebreide toepassingsmoontlikhede bygedra (Harper, 1995). Deur 

steeds sensitief vir verbruikersvereistes te bly en die beste beskikbare wetenskaplike data in die 

voedingsveld optimaal te benut, sal die voedselindustrie se innoverende gebruik van tegnologie 'n 

dominante krag in die suksesvolle behoeftebevrediging van verbruikers word (Smith, 1993). Die 

potensiaal vir die uitgebreide rol van voedselekstrusie in Suid-Afrika, en inderdaad die hele Afirka, 

lyk dus belowend. 
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METODE 

3.1. lnleiding 

HOOFSTUK 3 

In hierd ie hoofstuk word die metode waarvolgens die studie uitgevoer is saaklik bespreek. Die 

insluitingskriteria vir proefpersone en die studie-ontwerp word eerstens verskaf, gevolg deur 'n 

beskrywing van hoe dieetopnames en nutrientontledings, sowel as die versameling en 

bereiding van bloedmonsters, gedoen is . Die eksperimentele (analitiese) metodes wat gebruik 

is en die koeffisient van variasie (KvV) van sommige van die metodes, word daarna kortliks 

opgesom. Verwysingsreikwydtes van die biochemiese veranderlikes word verskaf. Laastens 

word die statistiese metodes wat gebruik is , bespreek. Hierdie studie is deur die Etiekkomitee 

van die Potchefstroomse Universiteit vir Christelike Hoer Onderwys goedgekeur en 

proefpersone het skriftelik toestemming verleen om aan kliniese studies in die Lipiedkliniek deel 

te neem. 

3.2. Proefpersone 

Moontlike proefpersone is uit die rekords van die Lipiedkliniek (Departement Voeding en 

Gesinsekologie) aan die Potchefstroomse Universiteit vir Christelike Hoer Onderwys (PU vir 

CHO) ge·1dentifiseer. Van die 30 vrywillige hiperlipidemiese mans wat aan die inluitingskriteria 

(soos in tabel 3.1 uiteengesit) voldoen het en aanvanklik by die studie ingesluit was, het slegs 

22 die stud ie voltooi. Redes vir onttrekking sluit onder andere baie lae inskiklikheid , moontlik as 

gevolg van droeboononverdraagsaamheid, sowel as veranderde lipoprote"ienprofiele tydens die 

in loopperiode, wat op grand van insluitingskriteria onaanvaarbaar was , in . 

Basislynkarakteristieke van die proefpersone word in tabel 3.2 weergegee. 

Tabel 3.1. lnsluitingskriteria vir proefpersone 

lnsluitingskriteria 

• Volwasse mans (18+ jaar). 
• Nie-rokers. 
• Geen of matige ( <30g/dag) alkoholgebruik. 
• Proefpersone moes nie in die maand voor aanvang van die studie hul dieet verander het nie. 
• LMI <30kg/m2

. 

• Totale serumcholesterol >5.2 mmol/L. 
• Geen familieel hipercholesterolemiese pasiente nie. 
Kriteria : 1) Bevestigde LDL-reseptormutasie op ekson 4 of 9 van die LDL-reseptorgeen 

2) LDL-cholesterolvlakke >7.5mmol/L, 
3) gekombineer met 'n familiegeskiedenis van kardiovaskulere siekte en 
tendonxanthomata of korneale arkus. 

• Serumtrigliseriede <4mmol/L. 
• Gebruik van geen lipiedverlagende medikasie vir ten minste 1-2 maande voor aanvang van studie. 
• Geen sekondere hiperlipidemiese pasiente nie. 
• Normale vastende bloedglukosevlakke <5.55mmol/L 

LMl :Liggaamsmassa-indeks; LDL: Laed igtheidslipoprote"t"en-cholesterol 
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Tabet 3.2. Basislynkarakteristieke (gem± SA) van proefpersone (n=22) 

Karakteristiek Gem ± SA 

Ouderdom ',f".•; - ' 47.73(7.59) 
' 

Lengte (m) ,, 1.76(.006) . 
Massa (kg) 85.9(8.61) 

LMI (kg/m2
} • 27.7(2.39) 

~ .. 

Middelomtrek (cm) 95.1 (6.52) 

Heupomtrek (cm) 103.1 (4.87) 
-·· 

M/H-verhouding 0.92 (0.05) 

Rook Geen 

Sistoliese bloeddruk (mm HG} 127.73 (9.60) 

Diastoliese b.loeddruk (mm HG) 80.91 (7.34) 

LMI : Liggaamsmassa-indeks 
M/H-verhouding: Middel-/Heupomtrek-verhouding 

3.3. Studie-ontwerp 

'n Ewekansige, gekontroleerde, oorkruisstudie is op vrylewende mans gedoen. Die studie­

ontwerp en verloop van die studie word in figuur 3.1 uiteengesit. Die proefpersone is 

ewekansig aan een van twee groepe toegese , naamlik groep A (n= 11 ) en groep B (n=11 ). 

Tydens 'n inloopperiode van 4 weke het die proefpersone hul normale diete gevolg, met die 

uitsluiting van enige droebone. 'n Koolhidraatruillys en aanbevelings vir die vervanging van 

enige droebone is aan proefpersone voorsien (Bylae A). Hierna moes groep A vir 4 weke hul 

normale dieet, met die insluiting van ±11 0g geekstrueerde droebone per dag volg, terwyl groep 

B met die droebone-vrye dieet voortgegaan het. Daar is in ooreenstemming met die studies 

van Jenkins et al. (1983) en Mackay en Ball (1992) besluit om hoekoolhidraatbronne 

(graanprodukte en wortelgroentes) in die oorspronkl ike dieet te vervang met die 

droeboonkoolhidrate, om sodoende die totale koolhidraatinname konstant te hou. Proefpersone 

het dus dieselfde koolhidraatruillys en aanbevelings (soos reeds gemeld) vir die insluiting van 

die geekstrueerde droebone in hul dieet gebruik (Bylae A) . Na 'n uitwasperiode van 4 weke, 

waarin albei groepe die droebone-vrye dieet moes volg, is die eksperimentele ingreep omgeruil 

. sod at groep B vir 'n verdere 4 weke ±11 0g geekstrueerde droebone per dag in hul dieet moes 

insluit, terwyl groep A die droebone-vrye dieet moes bly volg . 

Antropometriese metings, naamlik lengte (m), liggaamsmassa (kg), middel- en heupomtrek 

(cm), asook bloeddruk is aan die begin van die in loopfase en laasgenoemde vier daarna aan 

die einde van elke fase met behulp van standaardmetodes gemeet. Bloeddruk is met behulp 
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van 'n sfigmomanometer deur 'n gekwalifiseerde verpleegsuster geneem. Liggaamsmassa­

indeks (LMI) en Middel-/Heupomtrek-verhouding (M/H-verhouding) is soos volg bereken: 

• LMI = massa (kg)+ lengte (m}2 en 

• M/H-verhouding = middel- + heupomtrek. 

lnloop Uitwas 
(Droebone-vrye (Droebone-vrye 

dieet) dieet) 
Groep A 

· I 
Geekstrueerde 

I • I Dr~bone-vrye 
droebone dieet 

Groep B ~ I Droebone-vrye 

I 
► I Geekstrueerde 

dieet droebone 

Weke 0 4 8 12 16 

Bloedmonsters i ii i i i 
Dieetrekords i i i i 
Antropometrie, i ii i i i temperatuur 

Figuur 3.1. Eksperimentele ontwerp van die studie. 

3.4. lnname van geekstrueerde droeboonprodukte 

Proefpersone en hul vrouens is tydens 'n inligtingsessie (voor die aanvang van die studie) 

volledig oar al die aspekte van die studie ingelig (Bylae B). Proefpersone kon aan die 

geekstrueerde droeboonprodukte proe en wenke oar die insluiting daarvan in die dieet is oak 

tydens die sessie verskaf (Bylae A). Resepte vir die geekstrueerde droeboonprodukte is deur 

die Droebone Produsente Organisasie ontwikkel en het 'n mielie-southappie, sowel as 

sjokoladekoek en piesangbrood ingesluit (Bylae C). Daar is op die genoemde resepte besluit 

nadat die ander produkte wat van geekstrueerde droebone berei is, naamlik plaatkoekies en 

sop, minder aanvaarbaar gevind is. Die samestelling van die geekstrueerde droebone word in 

tabel 3.3 opgesom. lnstruksies oar hoe om die vyf-dag dieetrekords te voltooi, is bespreek 

. (Bylae D). Elke proefpersoon het 'n kalender ontvang waarop belangrike datums (byvoorbeeld 

die waartydens bloedmonsters en dieetrekords geneem moes word) aangeteken is (Bylae E). 

Proefpersone is gevra om nie hul lewenstylgewoontes, byvoorbeeld oefenprogram, medikasie 

en dieet (behalwe veranderinge as gevolg van die projek), tydens die studie te verander nie. 
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lndien veranderinge in gesondheid gedurende die studietydperk voorgekom het, moes dit op 

die verskafde siektedagboekvorm aangeteken word (Bylae F). 

Tabel 3.3. Nutrientsamestell ing van kleinwitdroebone en ekstrusieproduk daarvan 
(/1 00g) 

Nutrient Kleinwitdroebone (g) Geekstrueerde kleinwit- droebone 
(sonder doppe) (g) 

Energie (kJ)* • 1046 1051 

Vet (g)** 1.35 0.90 

Stysel (g)** 36.43 37.52 

Prote·iene (g)** 22.08 22.27 

NSP#: totale 14.80 " . 13.6 
, 

onoplosbaar 8.9 - 8.4 

oplosbaar 5.9 5.2 

Bereken : Energie (kJ) = (vet x 38kJ) + (stysel x 17kJ) + (proterene x 17kJ) 
Volgens die laboratorium van Senwes Beperk, Viljoenskroon 

:l 

lt. 
·1 

\l 

ii 
!I 
' 
.I 

·1 

'·' 

~ 

# 

NSP: 

Soos met die Englyst Fiberzym® Kit (katno. 7367722) in die laboratorium van die Departement 
Voeding (PU vir CHO) bepaal 

Nie-stysel polisakkariede 

3.5. Dieetopnames en nutrientontledings 

Dieetinnames is met behulp van vyf-dag dieetrekords aan die einde van elke fase bepaal 

(figuur 3.1 ). Die rekords is ook gebruik om spesifieke dieetadvies te gee en om inskiklikheid tot 

die dieetbehandelings te bepaal. Die vyf agtereenvolgende dae waarop rekords gehou moes 

word , is ewekansig bepaal en het een naweekdag ingesluit. Tesame met 'n dieetrekordvorm 

het proefpersone ook instruksies vir die korrekte invul daarvan ontvang (Bylae D). Die MNR se 

voedselsamestellings- (Langenhoven et al., 1991 a) en voeselkwantiteits-tabelle (Langenhoven 

et al., 1991 b) is gebruik om die voedselsoorte te kodeer, die hoeveelhede wat met 

huishoudelike mates aangedui is om te skakel na metrieke mates (gram voedsel), asook vir 

nutrientanalise. 

3.6. Versameling en bereiding van bloedmonsters 

Bloedmonsters is aan die begin van die inloopfase, 2 maal aan die einde daarvan (1 week 

· uitmekaar) en dan aan die einde van elke daaropvolgende fase geneem (figuur 1 ). Vastende 

bloedmonsters is soggens tussen 07:00 en 10:00 deur 'n gekwalifiseerde verpleegsuster met 

behulp van 'n steriele "butterfly" (Johnson & Johnson, 21 G 19mm) en spuite uit die vena 

cephalica getrek. 
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Plaatjie-arme plasma is vir die bepaling van plasmafibrinogeen en PAl-1-aktiwiteit voorberei 

deur 20ml sitraatbloed te trek (1 volume van 3.8% tri-natrium sitraat {Saarchem, Suid-Afrika, 

Kat. no. 582 25 00} in 'n 0.1 M natriumfosfaatbuffer, pH 7.4 per 9 volumes heelbloed). Die 

sitraatbloed is dan een maal vir 10 minute by 3660 omwentelinge per minuut gesentrifugeer 

waarna die plasma in deelvolumes in eppendorfies by -72°C vir latere analisering gestoor is. 

Vir die bereiding van serum is 10ml bleed getrek waarna dit in glasbuisies toegelaat is om te 

stol. Die bleed is vir 15 minute by 3660 omwentelinge per minuut gesentrifugeer en die serum 

in deelvolumes in eppendorfies by -72°C vir latere analisering van lipoprote'iene gevries. 

Vir die bepaling van hematokrit en hemoglobien is 5ml EDTA-bloed getrek. Die EDTA-bloed is 

by 3660 omwentelinge per minuut gesentrifugeer en die vars EDTA-plasma is vervolgens vir 

die bepaling van viskositeit gebruik. 

3. 7. Eksperimentele metodes vir meting van biochemiese veranderlikes 

Serum-lipoprote·ienanalises is in die laboratorium van die Departement Chemiese Patologie aan 

die Universiteit van Pretoria (UP) gedoen, terwyl al die ander biochemiese veranderlikes deur 

die voedingnavorsingspan van die Departement Voeding aan die PU vir CHO bepaal is. 

Die metodes waarvolgens biochemiese veranderlikes in hierdie studie gemeet is, word kortliks 

in tabel 3.4 opgesom. 

3. 7. 1. Standaarde en kontroles 

Alie analises wat by die Departement Chemiese Patologie, UP gedoen is, is as deel van die 

normale kwaliteitskontrolesiklus uitgevoer. Die meeste van die toetsstelle waarmee analises by 

die PU vir CHO gedoen is, het standaarde en kontroleplasmas ingesluit. 'n lnternasionaal­

aanvaarde fibrinogeenkontroleplasma is van die National Institute for Biological Standards and 

Control (kode 89/644, NIBSH, Hertfordshire, VK) aangekoop. Die gebruik van hierdie 

standaard maak vergelykings moontlik tussen die absolute fibrinogeenkonsentrasies soos 

gemeet in hierdie studie en resultate van ander studies wat oak van dieselfde standaard 

gebruik gemaak het. Fibrinogeenkonsentrasies kan dus op internasionaal gestandaardiseerde 

wyse vergelyk word. 
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Tabet 3.4. Metodes vir meting van biochemiese veranderlikes 

Veranderlike Eksperimentele metode en Toetsstel en/of verskaffer van 
verwysings reagense 

TC Technikon Omnipakmetode# 

TG Technikon Omnipakmetode# 
"-

HDL-C en VLDL-C Ensiematiese metodes# 

Serum-LDL CHOD-jodied metode# 

ApoA en apoB lmmuno-chemiese metode# 

Lp(a) Radio-immunologiese metode# 

Plasmafibrinogeen Outomatiese 
stollingsanaliseer-der· (ACL 
200, Instrumentation 
Laboratory, ltalie), gebasseer 
op die metode van Clauss. 

SM-4-0139J86 

SM-4-0173A86 

Boehringer Mannheim 

Merck, Darmstadt, Duitsland 

Behring Institute, Marburg, Wes­
Duitsland 

Pharmacia Apo(a) RIA 

IL TestTM Fibrinoge-C 

Instrumentation Laboratory, Milaan, 
ltalie 

katno. 84691-10 

Plasma-PAl-1 lndirekte ensiematiese metode' Spectrolyse pl, Biopool, Umea, Swede 
katno. 101201 

Hemoglobien Kolorimetriese metode· 

Hematokrit Kapillere buis-metode· 

Plasmaviskositeit Brookfield Digital Viscometer· 
Model DV-I+ Version 3.0 
(Stoughton, USA) 

Boehringer Mannheim 
katno. 124729 

Kapillere buise: Marienfield, Duitsland 
Hematokritsentrifuge: Hettich 
Zentrifugen, Haematocrit 240-78532, 
Tuttlingen 

TC : Totale serumcholesterol ; TG : Triasielgliserol ; LDL-C: Laedigtheidslipoproteren-cholesterol 
HDL-C: Hoedigtheidslipoproteren-cholesterol; VLDL-C: Baie-laedigtheidsl ipoproteren-cholesterol ; 
ApoA: Apolipoproteren A; ApoB: Apolipoproteren B; Lp(a) : Lipoproteren(a) ; 
PAl-1: Plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 
# Analises by UP gedoen ; * Anal ises by PU vir CHO gedoen 

3. 7. 2 Verwysingsreikwydtes 

Verwysingsreikwydtes van biochemiese veranderlikes word in verskeie basies fisiologie- en 

voedingshandboeke, sowel as ander wetenskaplike literatuur, verskaf. Normale 

verwysingsreikwydtes vir die veranderlikes wat in hierdie studie bepaal is, word vervolgens in 

tabel 3.5 weergegee. 
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Tabel 3.5. Verwysingsreikwydtes van biochemiese veranderlikes 

Veranderlike Normale reikwydtes Verwysing 

TC 
... 

<5.2 mmol/L Adult Treatment Panel II, 1994 • 1< 

' 
HDL-C >1.0 mmol/L ILIB, 1995 

LDL-C <3.4 mmol/L Adult Treatment Panel II, 1994 

TG . 2.3 mmol/L Adult Treatment Panel 11, 1994 

Apo A >1.2 g/L Adult Treatment Panel 11, 1994 

Apo B <1.2 g/L Adult Treatment Panel II, 1994 
. 

Lp(q) <300 mg/L (429 E/L) Harris, 1997 
, .. 

Fibrinogeen .. , 1.8-3.5 g/L Cook & Ubben, 1990 

PAl-1-aktiwiteit · 10.4 E/ml Ranby et al.,1990 ·• 

Hematokrit 39-49% DeHoog, 1996 

Hemoglobien 14-18 g/dl of DeHoog, 1996 

8.7-11 .2 mmol/L 

TC: Totale serumcholesterol ; HDL-C: Hoedigtheidslipoproteren-cholesterol; 
LDL-C : Laedigtheidslipoproteren-cholesterol; TG : Trias ielgliserol ; Apo A: Apol ipoproteren A; 
Apo B: Apolipoproteren B; Lp(a) : Lipoproteren (a); 1 E = 0.7mg Lp(a); 
PAl-1 : Plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 

3. 7.3. Analitiese koeffisient van variasie 

I . ;•. 

" 
,} 

• J 

' 

f 
j 

If _ 
11 

'.i! 

I. 
M, ~ 

l 

.. 

Die koeffisient van variasie (KvV) is 'n aanduiding van die mate waartoe analitiese variasie vir 

variasie in 'n spesifieke veranderlike verantwoordelik mag wees. Na die herhaaldel ike 

analisering van 'n standaard word 'n rekenkundige gemiddeld en standaardafwyking van die 

verkree konsentrasie bereken. 

Die KvV word dus met behulp van die volgende formule bereken: 

Standaardafwyking 100 

KvV = ---------- x 

Rekenkundige gemiddeld 1 

In tabel 3.6 word die KvV soos vir die onderskeie hematostatiese veranderlikes in hierdie studie 

bereken , uiteengesit. 
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Tabel 3.6. Gemiddelde koeffisient van variasie soos vir hemostatiese veranderlikes 
bereken 

Veranderlike Gemiddelde KvV (%) 

Intra Inter 

Fibrinogeen 2.38 -

PAl-1-aktiwiteit 10.37 3.63 

Viskositeit 3.13 3.48 

PAl-1 : Plasminogeenaktiveerderinhibeerder 

3.8. Statistiek 

Die resultate is gerekenariseer en met behulp van die Statistica®-program geanaliseer. Omdat 

normale verspreiding van die data nie aanvaar kon word nie, is daar van nie-parametriese 

toetse gebruik gemaak om betekenisvolle verskille binne groepe en tussen groepe te bepaal 

(Wilcoxon gepaarde toets). As gevolg van die nie-normale verspreiding van data sal alle 

resultate as mediane met interkwartielreikwydtes verskaf word (mediaan [IR]). 'n P-waarde van 

~0.05 is as statisties betekenisvol aanvaar. 
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RESULTATE 

4.1. lnleiding 

HOOFSTUK4 

In hierdie hoofstuk word resultate van die studie met behulp van tabelle, figure en 'n kort 

bespreking weergegee. Daar word ender andere onderskei tussen die begin en einde van die 

geekstrueerde droebone-fase, hierna die bonefase genoem, sowel as die begin en einde van die 

kontrolefase. Betekenisvolle verskille binne groepe (tussen basislyn- en endwaardes) en tussen 

groepe, socs bepaal met behulp van die Wilcoxon matched pairs test, word aangetoon. 

Die doel van hierdie hoofstuk is om: 

• basislynkarakteristieke van die proefpersone aan die begin van die studie weer te gee; 

• moontlike veranderinge in antropometriese veranderlikes gedurende die studie uit te lig en te 

beskryf; 

• moontlike veranderinge in die energie-, makronutrient- en mikronutrientinnames van 

proefpersone gedurende die verskillende fases van die studie uit te lig en te beskryf; 

• moontlike veranderinge in bogenoemde aan die hand van die veranderde inname van 

spesifieke voedselsoorte te verklaar; 

• moontlike veranderinge in die gemete serumlipoprote'iene van die proefpersone tydens die 

verskillende fases van die studie uit te lig en te beskryf; 

• moontlike veranderinge in die gemete hemostatiese veranderlikes van die proefpersone tydens 

die verskillende fases van die studie uit te lig en te beskryf; 

• moontlike veranderinge in bloeddruk-, hematokrit- en hemoglobienwaardes van die 

proefpersone tydens die verskillende fases van die studie uit te lig en te beskryf. 

4.1.1. Proefpersooninskiklikheid en produkaanvaarbaarheid 

Die meeste proefpersone het die geekstrueerde droeboonprodukte baie aanvaarbaar gevind. Na 

aanleiding van die inligting wat uit die vyf-dag dieetrekords verkry is, blyk dit (figuur 4.1) dat die 

gemiddelde inname van die geekstrueerde droeboonproduk 91.9g was, wat 83.5% van die 11 Og, 

wat volgens die studie-ontwerp ingeneem moes word, uitgemaak het. Die inskiklikheid van die 

proefpersone vir die inname van die geekstrueerde droeboonproduk is ook op 'n tweede manier 

bepaal. Proefpersone is versoek om alle pakkies droeboonprodukte wat weekliks nie geeet is nie, 

aan die navorsers terug te besorg. Dit is getel en inskiklikheid is vervolgens as persentasie van die 
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oorspronklike hoeveelheid ontvang, bereken. Die verkree waarde van 91.7±11 % dui op 'n baie 

goeie proefpersooninskiklikheid. 

Volgens rapporterings het proefpersone aanvanklik ongemak as gevolg van gasvorming ondervind, 

maar soos die studie gevorder het, het die gasvorming afgeneem. Van die proefpersone het 

gedurende die bonefase ook 'n langdurige versadigingsgevoel gerapporteer, wat moontlik aan die 

verhoogde veselinname toegeskryf kan word. 

4.2. Basislynkarakteristieke van proefpersone 

Tabel 4.1 verskaf 'n opsomming van die basislynkarakteristieke (mediaan [interkwartielreikwydte 

{IR}]) van die proefpersone. 

Die mediaanouderdom van die proefgroep was 48 [7.0] jaar, terwyl die mediaan­

liggaamsmassa-indeks (LMI) 27.9 [3.64] kg/m2 was, wat volgens DeHoog (1996) binne die 

klassifikasie vir oorgewig (25kg/m2
) tot obees (30kg/m2

) val. Slegs vier van die proefpersone se 

LMI het binne die normale (ideale) reikwydte geval, terwyl 18 as oorgewig geklassifiseer kan word . 

Die mediaanmiddel-/heupomtrek (M/H)-verhouding van 0.92 [0.06] kan as ideaal geklassifiseer 

word, aangesien 'n verhouding van ~1.0 by mans volgens DeHoog (1996) op andro·iede obesiteit 

dui. Twintig van die proefpersone het wel 'n ideale M/H-verhouding van <1 gehad, terwyl twee 

andro'iede obesiteit vertoon het. 

Die mediaanbloeddrukwaardes was normaal, met 'n sistoliese bloeddruk van 130 [1 0] mm Hg en 

'n diastoliese bloeddruk van 80 [1 O] mmHg. Slegs twee van die proefpersone se sistoliese 

bloeddruk was effens hoer as normaal, terwyl al 22 se diastoliese bloeddruk binne die normale 

reikwydte geval het. Die mediaanhemoglobienwaarde van 11.6 [1.9] mmol/L was effens hoer as 

die normaal van 8.7-11.2mmol/L. Vyftien van die proefpersone se hemoglobienwaardes was hoer 

as normaal, terwyl slegs vyf normaal en twee ender normaal was. Die mediaanhema­

tokritwaarde van 46 [4.5] % het binne die normale reikwydte vir mans, naamlik 39-49% (DeHoog, 

1996), geval. Twintig van die proefpersone so hematokritwaardes was normaal, terwyl slegs twee 

bo normaal was. 
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Tabel 4.1. Mediaan [IR] basislynkarakteristieke van algemene parameters (begin van 
inloopfase; n=22) 

Normale Verspreiding van 
Veranderlike Basislynwaardes reikwydte waardes (n=22) 

Aantal Aantal Aantal 
Mediaan IR Bo Binne Onder 

Ouderdom 48.0 7.0 
Massa (kg) 86.9 9.4 
Lengte (m) 1.76 0.08 
LMI (kg/m2

) 27.9 3.6 20-25a 18 4 0 
Middelomtrek (cm) 96.5 9.0 
Heupomtrek (cm) 102.0 6.0 
M/H-verhouding 0.92 0.06 <1a 2 20 -
Bloeddruk (mmHg) 

Sistoliese bleed- 130 10 120±20b 2 20 0 
druk 
Diastoliese bleed- 80 10 80±10b 0 22 0 
druk 

Hemoglobien 11 .6 1.9 8.7-11.2a 15 5 2 
(mmol/L) 
Hematokrit (%) 46.0 4.5 39-49a 2 20 0 
Serumlipoprote·iene 
(mmol/L) 

TC (mmol/L) 6.40 1.30 <5.2c 22 0 0 
TG (mmol/L) 1.68 1.09 2.3c 5 3 14 
HDL-C (mmol/L) 0.86 0.23 >1 .0d - 4 18 
LDL-C (mmol/L) 4.97 1.09 <3.4c 22 0 -
Apo A (g/L) 1.30 0.17 >1.2c - 18 4 
Apo B (g/L) 1.46 0.25 <1.2c 20 2 -
Lp(a) (E/L) 371.50 417.0 <4298 9 13 -

IR: lnterkwartielreikwydte 
LMI: Liggaamsmassa-indeks; M/H-verhouding: Middel/Heup-verhouding 
TC: Totale serumcholesterol; TG: Triasielgliserol ; LDL-C: Laedigtheidslipoproteren-cholesterol 
HDL-C: Hoedigtheidslipoprote'fen-cholesterol; 
ApoA: Apolipoproteren A; ApoB: Apolipoproteren B; Lp(a): Lipoproteren(a); 1 E = 0.7 mg Lp(a) 
Verwysings: a) DeHoog, 1996; b) Krummel , 1996b; c) Adult Treatment Panel II, 1994; 

d) ILIB, 1995; e) Harris, 1997 

Wat die basislyn serumlipoprote'ienwaardes betref, het die mediaan totale serum­

cholesterolwaarde (TC) van 6.40 [1.30] mmol/L en die laedigtheidslipoprote'ien­

cholesterolwaarde van 4.97 [1.09] mmol/L in die hoe risiko-klas vir koronere hartvatsiekte (KHS) 

geval (Adult Treatment Panel II, 1994 ), terwyl die triasielgliserolwaarde van 1.68 [1.09] mmol/L 

as wenslik, en die hoedigtheidslipoprote"ien-cholesterolwaarde van 0.86 [0.23] mmol/L egter as 

effens laag geklassifiseer word (Adult Treatment Panel II, 1994 ). Al 22 die proefpersone se TC en 

LDL-C-waardes was bo die normale reikwydte. Die meerderheid, naamlik 14 proefpersone se TG 

en 18 se HDL-C, het ender die normale reikwydte geval. 
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Die mediaan-Apo A-waarde van 1.30 [0.17] g/ L het binne die normale reikwydte geval en dui nie 

op 'n verhoogde risiko vir KHS nie. Apo A. wat hoofsaaklik in HDL aangetref word, toon 'n 

omgekeerde verwantskap met KHS (Anderson & Akanji, 1994 ). Agtien van die proefpersone se 

apo A-waardes het binne die normale reikwydte van >1 .2g/L geval, terwyl slegs vier proefpersone 

se waardes laer as die aanbevole was. Apo B, wat hoofsaaklik in LDL aangetref word, se 

mediaanwaarde van 1.46 [0.25] g/L was hoer as die normale reikwydte van <1 .2g/L, wat op 'n 

verhoogde risiko vir KHS dui (Gotto, 1986). Twintig van die proefpersone se Apo B-waardes was 

hoer as die aanbevole waarde van 1.2g/L, terwyl die waardes van slegs twee proefpersone binne 

die normale reikwydte geval het. 

Die mediaan-Lp(a)-waarde van 371.50 [417] E/L het binne die normale reikwydte van <429E/L 

(Harris, 1997) geval. Dertien proefpersone se Lp(a)-waarde was normaal, terwyl nege se waardes 

bo normaal was. 

4.3. Veranderinge in antropometriese veranderlikes 

Die mediaan [IR] veranderinge in massa, liggaamsmassa-indeks, middel- en heupomtrekke, asook 

middel-/heupomtrek-verhouding word in tabel 4.2 aangetoon. Geen betekenisvolle veranderinge is 

in enige van bogenoemde veranderlikes (binne of tussen groepe) tydens die duur van die studie 

waargeneem nie. Bogenoemde dui dus op die feit dat proefpersone se lewenstylgewoontes 

(oefenprogram en normale dieet), soos aanvanklik versoek, nie tydens die studie verander het nie. 

Tabet 4.2. 

Veranderlike 
mmol/L 

Massa (kg) 

LMI (kg/m2
) 

Middelomtrek 
(cm) 

Heupomtrek 
(cm) 

Mediaan [IR] veranderinge in antropometriese veranderlikes van proefpersone 
gedurende die studie 

n=22 n=22 
BB BE KB KE 

Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR 

86.5 10.2 85.5 9.2 86.9 9.2 86.4 9.8 

27.9 3.5 27.6 3.3 27.3 3.4 27.1 3.3 

96.3 9.0 95.5 10.0 95.5 9.5 96.0 10.0 

102.0 5.0 102.0 6.0 102.0 6.0 102.0 6.0 

M/H-verhouding 0.93 0.05 0.94 0.05 0.93 0.05 0.93 0.06 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
IR: lnterkwartielreikwydte; LMI: Liggamsmassa-indeks; M/H-verhouding: Middel-/Heupomtrek-verhouding 
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4.4. Nutrient- en voedselinnames 

4.4. 1. Makronutrientinnames en -verspreiding 

Veranderinge in die proefpersone se daaglikse energie- en makronutrientinnames (mediaan [IR]) 

gedurende hierdie studie, word in tabel 4.3 aangetoon. In tabel 4.4 word die makronutrient­

innames as persentasie van die totale energie-inname (% E) uitgedruk. Die gemiddelde inname 

per dag van spesifieke voedselsoorte, word in figure 4.1 tot 4.5 gernustreer. 

label 4.3. Mediaan [IR] energie- en makronutrientinnames per dag van proefpersone 
gedurende die studie 

n=22 n=19 
Veranderlike BB BE KB KE 

Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR Mediaan 

Totale energie kJ 8679 2485 9047 1663 8512 

Totale g 90.0 23.6 94.4# 27.2 81.9 
prote"iene 

Plantpro- g 
. 

23.0 7.0 34_3·# 11.4 22.2 
te·iene 

Dierlike g 64.8 17.3 56.1 20.8 58.7 
prote·iene 

Totale vet g 87.2 28.1 74.6 21.3 73.8 

vvs 
. 

12.8 
. 

7.0 27.1 g 30.6 22.4 

MOVS g 31.2 9.7 31 .3# 9.7 25.8 

POVS g 18.2# 8.7 16.9 5.9 15.4# 
. 

Cholesterol mg 342 119 470·# 162 297 

Totale g 227.6 60.4 251.5# 70.9 228 
koolhidrate . 
Dieetvesel g 19.5 9.6 24.6.# 11 .1 17.5 

Toegevoegde g 56.5 43.7 77.2# 32 45.4 
suiker 

Alkohol g 9.3 21.5 7.3 13.1 8.5 

Betekenisvolle verskille binne groepe: p~0.05 p~0.01 p~0.001 
Betekenisvolle verskille tussen groepe: # p~0.05 # p~0.01 # p~0.001 

3220 8261 

18.0 78.8# 

6.1 24.2# 

18.1 57.3 

33.1 77.8 

10.3 26.9 

15.3 27.7# 

10.7 15.8 

101 337# 

63.5 184.1# 

8.9 19.5# 

50.8 42.0# 

12.4 6.8 

IR 

351 
3 

30.6 

11.4 

31.8 

38.7 

11.5 

11.4 

10.7 

198 

96.5 

10.1 

23.5 

16.8 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
IR: lnterkwartielreikwydte; WS: Versadigde vetsure; MOVS: Mono-onversadigde vetsure; 
POVS: Poli-onversadigde vetsure 
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Daar het geen betekenisvolle veranderinge in die totale energie-inname gedurende die studie 
plaasgevind nie. 

Die mediaaninname van totale prote"iene het nie binne groepe nie, maar wel tussen groepe 

betekenisvol verander. Die totale prote"ieninname het aan die einde van die bone- (94.4 [27.2] g) 

en kontrolefase (78.8 [30.6] g) betekenisvol van mekaar verskil. Die mediaanpersentasie totale 

prote"iene het egter tydens die bonefase betekenisvol van 16.0 [1 .9] % tot 17.0 [2.6] % toegeneem. 

Bogenoemde kan hoofsaaklik deur die hoogs betekenisvolle toename in plantprote"ieninname 

(23.0 [7.0] g tot 34.3 [11.4] g), sowel as mediaanpersentasie plantprote·iene (4.5 [0.9] % tot 5.8 

[2.2] %), in die ooreenstemmende fase toegeskryf word. Hierdie toename het tot 'n hoogs 

betekenisvolle verskil in mediaaninname en -persentasie plantprote·iene tussen die einde van die 

bone- en kontrolefase gelei. Die verhoogde inname van die geekstrueerde droebone-produk, wat 

'n goeie bron van plantprote"iene is (opgesom deur Geil & Anderson, 1994; Vorster & Venter, 

1994 ), verklaar die waargenome verhoging in plantprote·ieninname (figuur 4.1 ). Die 

mediaaninname en -persentasie van dierlike prote"iene het nie-betekenisvol tydens die bonefase 

afgeneem. 'n Moontlike verklaring hiervoor blyk uit figuur 4.2, aangesien die gemiddelde inname 

van die meeste vleissoorte aan die einde van die bonefase 'n klein afname getoon het. Die 

waargenome afname kan moontlik ook met die toename in plantprote"iene verband hou. 

Die totale vetinname het nie statisties betekenisvol tydens die studie verander nie, hoewel daar 'n 

neiging tot verlaagde vetinname in die bonefase waargeneem kon word . Die mediaanpersentasie 

totale vetinname het hoogs betekenisvol van 35.7 [8.2] % tot 33.0 [4.1] % gedurende die 

bonefase afgeneem. Hierdie inname is egter steeds hoer as die Amerikaanse dieetriglyne se 

aanbevel ing van <30% E (Thomas, 1996). 

Die mediaaninname en -persentasie versadigde vetsure (WS) het hoogs betekenisvol van 

30.6 [12.8] g tot 22.4 [7.0] gen 12.3 [2.0] % tot 9.4 [1 .6] % tydens die bonefase afgeneem. Die 

afname in mediaanpersentasie versadigde vetsure tydens die bonefase het gevolglik ook 'n 

betekenisvolle verskil tussen groepe aan die einde van die bone- en kontrolefase tot gevolg gehad. 

Hierdie afname in WS-inname hou moontlik met die neiging van verlaagde dierlike 

prote·ieninname, in die ooreenstemmende fase, verband. Die afname is positief in die lig van die 

Amerikaanse dieetriglyne se aanbeveling dat versadigde vetsure tot minder as 10% E beperk meet 

word (Thomas, 1996). 
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Tabel 4.4. Mediaan [IR] energieverspreiding van makronutriente gedurende die studie 

n=22 
Veranderlike BB BE KB 

Mediaan IR Mediaan IR Mediaan 

% Energie van: 

T otale prote"iene * 1.9 
. 

16.0 17.0 2.6 15.6 
. 

Plantprote"iene 4.5 0.9 5.8·# 2.2 3.9 

Dierlike 11 .3 2.5 10.4 5.6 9.8 
prote·iene 

Totale vet 
. 

8.2 * 35.7 33.0 4.1 32.8 

vvs 12.3 
. 

2.0 9.4'# 1.6 12.4 

MOVS 12.5 
. 

2.9 
. 

13.7 1.5 12.5 

POVS 7.5# 2.0 7.2 1.3 6.6' 

Totale 46.4 
. 

11.7 * 50.6 8.2 48.8 
koolhidrate 

Toegevoegde 10.2 
. 

7.4 14.i # 5.5 9.7 
suiker 

Alkohol 3.2 6.0 2.3 4.0 2.4 

Dieetvesel: 8.3 
. 

3.1 11 .1 *# 2.6 8.9 

g/4200 kJ . 
Cholesterol: 152.6 46.8 234.1 *# 55.8 138.5 

g/4200 kJ 

PN-verhouding * 0.23 0.79*# 0.15 
. 

0.62 0.56 

MN-verhouding 1.03 
. 

0.16 1.44'# 0.26 1.07 

P/M-verhouding 0.64*# 0.21 * 0.10 a.sf# 0.53 

Betekenisvolle verskille binne groepe: p$0.05 p$0.01 ps0.001 
Betekenisvolle verskille tussen groepe: # p$0.05 # p$0.01 # p$0.001 

IR 

3.2 

1.2 

6.4 

7.1 

2.2 

3.5 

2.1 

9.7 

9.9 

5.2 

1.3 

58.1 

0.16 

0.23 

0.2 

n=19 
KE 

Mediaan IR 

16.5 5.1 

3.8# 1.7 

10.7 4.6 

35.1 7.1 

11.6# 1.8 

12.6 3.5 

7.4 3.7 

50.1 11.0 

8.5# 4.3 

3.0 5.3 

9.7# 5.4 

147.8# 77.0 

0.62°# 0.32 

1.03# 0.17 
. 

0.23 0.57 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
IR: lnterkwartielreikwydte; WS: Versadigde vetsure; MOVS: Mono-onversadigde vetsure; 
POVS: Poli-onversadigde vetsure 
PN-verhouding: Poli-onversadigdeNersadigde vetsuur-verhouding 
MN-verhouding: Mono-onversadigdeNersadigde vetsuur-verhouding 
P/M-verhouding: Poli-onversadigde/Mono-onversadigde-vetsuurverhouding 
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Figuur 4.1. Veranderinge in die gemiddelde daaglikse inname van koolhidraatryke 
voedsels gedurende die studie 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
Soethappies: sluit koek, tert, koeksisters en kleinkoekies in; Southappies: sluit pizza en 
souttert in; DB: Droebone 
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Figuur 4.2. Veranderinge in die gemiddelde daaglikse inname van prote"ienryke voedsels 
gedurende die studie 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
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Die mediaaninname van beide mono- en poli-onversadigde vetsure (MOVS en POVS) het nie 

binne groepe nie, maar wel tussen groepe betekenisvolle verskille getoon. MOVS het aan die 

einde van die bone- en kontrolefase, en POVS aan die begin van die bone- en kontrolefase 

betekenisvol van mekaar verskil. Die mediaanpersentasie MOVS het tydens die bonefase egter 

betekenisvol toegeneem (12.5 [2.9] % tot 13.7 [1.5] %), terwyl die mediaanpersentasie POVS 'n 

neiging tot afname in die ooreenstemmende fase getoon het. Die mediaanpersentasie POVS het 

betekenisvol aan die begin van die bone- en kontrolefase van mekaar verskil. 

Wat die vetsuurverhoudings aanbetref, het verskeie betekenisvolle veranderinge plaasgevind. Die 

POVSNVS-verhouding het betekenisvol van 0.62 [0.23] tot 0. 79 [0.15] tydens die bonefase, en 

van 0.56 [0.16] tot 0.62 [0.32] tydens die kontrolefase toegeneem. Hierdie verhouding het egter 

steeds betekenisvol aan die einde van die bone- en kontrolefase van mekaar verskil. Die 

MOVSNVS-verhouding het hoogs betekenisvol van 1.03 [0.16] tot 1.44 [0.26] tydens die 

bonefase toegeneerh en 'n hoogs betekenisvolle verskil tussen die einde van die bone- en 

kontrolefase tot gevolg gehad. Uit hierdie gunstige verandering blyk dit dus dat beide POVS en 

MOVS in verhouding met WS toegeneem het. Die POVS/MOVS-verhouding het betekenisvol 

van 0.64 [0.21] tot 0.53 [0.10] tydens die bonefase afgeneem, wat moontlik aan die verhoogde 

inname van die raapsaad-olie (cano/a-olie; ryk aan MOVS) in die geekstrueerde droeboonprodukte 

toegeskryf kan word. Die POVS/MOVS-verhouding het weer betekenisvol van 0.51 [0.20] tot 0.57 

[0.23] tydens die kontrolefase toegeneem. Die verhouding was betekenisvol hoer aan die begin 

van die bonefase in vergelyking met die kontrolefase. 

Die mediaandieetcholesterolinname in mg/d, sowel as in g/4200 kJ uitgedruk, het binne die 

bonefase hoogs betekenisvol van 342 [119] mg tot 470 [162] mg, en 152.6 [46.8] g/4200 kJ tot 

234.1 [55.8] g/4200 kJ toegeneem. Elk van bogenoemde het 'n betekenisvolle verskil in 

dieetcholesterol tussen die einde van die bone- en kontrolefase tot gevolg gehad. Die hoe inname 

van dieetcholesterol (mg/d) oorskry die dieetriglyne wat innames van <300mg/d aanbeveel 

(Thomas, 1996). Dieetcholesterol word slegs in dierlike produkte aangetref (Krummel, 1996c). 

Alhoewel die gemiddelde inname van dierlike produkte in die vorm van vleis gedurende die 

bonefase effens afgeneem het (figuur 4.2), kan die verhoogde dieetcholesterolinname moontlik 

aan die gemiddelde verhoging van 21.0 g/d tot 79.4 g/d in eierinname toegeskryf word (eiers het 'n 

belangrike deel van die droeboonprodukte uitgemaak). 

Alhoewel die toename in totale koolhidrate (mediaan [IR]) tydens die bonefase nie statisties 

betekenisvol was nie, het die mediaanpersentasie totale koolhidrate wel betekenisvol van 
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46.4 [11. 7] % tot 50.6 [8.2] % tydens hierdie fase toegeneem. Die effense afname in 

koolhidraatinname tydens die kontrolefase het ook 'n betekenisvolle verskil tussen die einde van 

die bone- en kontrolefase veroorsaak. Die toename in koolhidrate tydens die bonefase is positief, 

maar voldoen nog steeds nie aan die Amerikaanse dieetriglyne se aanbeveling dat dit ~55% E 

moet uitmaak nie (Thomas, 1996). Alhoewel die gemiddelde inname van ander 

koolhidraatvoedsels gedurende die bonefase afgeneem het, kan bogenoemde toename in 

mediaanpersentasie totale koolhidrate hoofsaaklik aan die verhoogde inname van die 

geekstrueerde droebone (gemiddeld 91 .9 g/d) toegeskryf word (figuur 4.1 ). Die waargenome 

afname in ander koolhidraatvoedsels dui daarop dat die proefpersone wel die navorsers se 

instruksies gevolg het, en die inname daarvan, soos aanbeveel, met geekstrueerde droeboon­

produkte vervang het. 

Die mediaandieetveselinname (in g/d en g/4200kJ) het gedurende die bonefase statisties hoogs 

betekenisvol van 19.5 [9.6] g tot 24.6 [11 .1] g, en 8.3 [3.1] g/4200 kJ tot 11.1 [2.6] g/4200 kJ 

toegeneem. Hierdie toename in dieetvesel het in beide gevalle ook tot betekenisvolle verskille 

tussen die einde van die bone- en kontrolefases gelei. Bogenoemde toenames kan moontlik aan 

die hoe veselinhoud van die geekstrueerde droebone toegeskryf word (figuur 4.1 ), aangesien 

droebone 'n goeie bron van beide oplosbare en onoplosbare nie-stysel polisakkariede is (opgesom 

deur Reyes-Moreno & Paredes-Lopez, 1993). Alhoewel die gemiddelde groente-inname 

gedurende die studie redelik konstant gebly het, kan die klein gemiddelde toename in vrugte­

inname (198.5g/d tot 260.49/d) tydens die bonefase (figuur 4.4) moontlik ook tot die waargenome 

verhoging in dieetvesel bygedra het. As gevolg van bogenoemde toenames het die 

dieetveselinname aan die einde van die bonefase wel binne die aanbeveling van 20-309 vesel per 

dag (Thomas, 1996) geval. 

Die mediaaninn_ame van toegevoegde suiker het 'n nie-betekenisvolle verhoging tydens die 

bonefase getoon, terwyl die mediaanpersentasie toegevoegde suiker wel betekenisvol van 10.2 

[7.4] % tot 14.7 [5.5] % in die ooreenstemmende fase toegeneem het. Die toenames in beide 

bogenoemde gevalle het tot betekenisvolle verskille tussen die einde van die bone- en kontrolefase 

gelei. Die toename in die gemiddelde hoeveelheid suiker ingeneem, naamlik van 27g/d aan die 

begin van die bonefase tot 54g/d aan die einde van die bonefase (figuur 4.3), kan moontlik ook 

deels as verklaring vir die toename in totale koolhidrate aangevoer word. Die verhoging in 

suikerinname is moontlik as gevolg van die suikerinhoud van die soet droeboonprodukte, maar die 

verhoogde gemiddelde inname van koeldrank (aan die einde van die bonefase) kan moontlik ook 
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aan dat suikerinname tot 10% E beperk behoort te word (Thomas, 1996), maar dit blyk dat 'n 

verhoging van tot 15% E in mans nie nadelig is wat LMI en mikronutrientinname betref nie 

(opgesom deur Oosthuizen et al., 1998). 

Die mediaanalkoholinname en alkoholpersentasie het, soos aanbeveel aan die proefpersone, 

nie betekenisvol tydens enige fase van die studie verander nie. Daar was egter wel 'n neiging tot 

afname tydens die bonefase. 
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Figuur 4.3. Veranderinge in die gemiddelde daaglikse inname van dranke, suiker en 
soetgoed 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 

4.4.2. Mikronutrientinnames 

Die mediaanmikronutrientinnames per dag van proefpersone gedurende die studie word in tabel 

4.5 aangetoon. 

Die basislynmediaaninnames van somminge van die mikronutriente was laer as die aanbevole 

daaglikse toelaes (ADT). Laasgenoemde mikronutriente sluit kalsium, magnesium, sink, koper, 

tiamien, riboflavien, vitamien 86, asook vitamiene A en D in. Die innames hiervan was egter 

steeds >67% van die ADT gewees (FNB, 1989). 
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Tabel 4.5. Mediaan [IR) mikronutrientinnames per dag van proefpersone gedurende die 
studie 

n=22 n=19 
Veranderlike BB BE KB 

Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR 

Kalsium mg 637 239 746 325 642 392 
. 

Yster mg 12.0 4.1 16.o·# 3.1 12.3 5.5 

Magnesium mg 313 
. 

55 428*# 84 304 93 

Fosfor mg 1318 285 1550# 354 1284 460 
. 

Kalium mg 2891 631 3881 *# 974 2726 792 

Natrium mg 2187 895 2160 959 2319 1100 

Sink mg 11.8 2.6 12.1 2.3 10.6 3.6 
. 

Koper mg 1.4 0.3 1.9*# 0.69 1.3 0.5 
. 

Tiamien mg 1.22 0.50 1.56*# 0.65 1.21 0.44 

Riboflavien mg 1.63 0.50 1.90 0.56 1.58 0.65 

Vitamien B6 mg 1.82 0.53 1.85 0.69 1.55 0.83 

Vitamien B12 µg 5.5 3.0 5.7 2.4 4.3 1.7 . 
Folaat µg 210 76 545*# 170 251 71 

Niasien mg 21.8 8.7 19.9 5.5 21 .6 10.5 

Vitamien C mg 75 52 78.5 92 67 124 

Vitamien A RE 760 966 945 880 1117 940 

Vitamien D µg 4.7 
. 

2.5 6.9*# 3.5 4.3 4.3 

Vitamien E mg 16.7 
. 

9.1 
. 

10.1 6.2 10.3 6.6 

Betekenisvolle verskille binne groepe: ~0.05 p:s;0.01 p:s;0.001 
Betekenisvolle verskille tussen groepe: # ps0.05 # p:s;0.01 # ps0.001 

KE 
Mediaan IR 

670 278 

12.1# 3.2 

316# 96 

1220# 496 

2869# 760 

2097 733 

12.1 3.1 

1.4# 0.6 

1.14# 0.52 

1.51 0.92 

1.69 0.85 

5.7 4.2 

252# 128 

21.7 9.6 

80 100 

1153 784 

4_7# 4.5 

14.0 8.3 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
IR: lnterkwartielreikwydte; 
AD-r@: Aanbevole daaglikse toelae (vir mans 25-50 jaar) (FNB, 1989) 
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Daar is verskeie mikronutriente waarvan die mediaaninname nie betekenisvolle veranderinge 

tydens enige fase van die studie getoon het nie. Die mikronutriente wat hierby ingesluit word, is 

onder andere kalsium, natrium, sink, riboflavien, vitamiene Bs en 812, niasien, asook 

vitamiene C en A. Uit figuur 4.4 blyk dit dat die gemiddelde innames van vrugte en groente 

gedurende die studie redelik konstant gebly het, wat moontlik 'n verklaring vir bogenoemde 

waamemings bied. 
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Figuur 4.4. Veranderinge in gemiddelde daaglikse inname van groente en vrugte 
gedurende die studie 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 

Tydens die bonefase het die inname van verskeie mikronutriente, naamlik yster, magnesium, 

kalium, koper, tiamien, folaat en vitamien D statisties betekenisvol toegeneem. Die inname van 

bogenoemde mikronutriente, sowel as die van fosfor, het betekenisvol tussen die einde van die 

bone- en kontrolefase van mekaar verskil. Die verhogings in hierdie spesifieke mikronutriente kan 

moontlik aan die inname van die geekstrueerde droebone toegeskryf word, aangesien 

laasgenoemde 'n ryk bron daarvan is (opgesom deur Vorster & Venter, 1994). In die geval van 

magnesium, sink, koper, tiamien, riboflavien en niasien, het die inname van die droebone 'n 

verhoging van <100% tot >100% van die ADT veroorsaak (FNB, 1989). 

Die mediaaninname van vitamien D het hoogs betekenisvol van 4.7 [2.5] µg/d tot 6.9 [3.5] µg/d 

tydens die bonefase toegeneem. Hierdie waameming kan moontlik met die verhoogde 

gemiddelde inname van eiers (figuur 4.2) en suiwelprodukte (figuur 4.5) tydens die bonefase 

verband hou, aangesien dit volgens Whitney et al. (1998) redelike bronne van vitamien D is. Die 

mediaaninname van vitamien E het hoogs betekenisvol van 16.7 [9.1]mg/d tot 10.1 [6.2] mg/d 

tydens die bonefase afgeneem. Hierdie afname kan moontlik aan die gebruik van die raapsaad­

olie (cano/a-olie) in die droeboonprodukte toegeskryf word, aangesien die vitamien E-inhoud 

daarvan nie bekend was nie en dus nie in die nutrientanalise ingesluit is nie. 
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Figuur 4.5. Veranderinge in die gemiddelde daaglikse inname van melk- en melkprodukte 
gedurende die studie 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 

4.5. Veranderinge in serumlipoprote"iene 

Die mediaanveranderinge in serumlipoproteTenkonsentrasies (totale serumcholesterol, 

triasielgliserol , hoedigtheidslipoprote·ien-, laedigtheidslipoproteTen-cholesterol, apolipoproteTene A 

en -8 en LipoproteTen[a] ) word in tabel 4.6 weergegee. 

Die mediaankonsentrasie van die meeste lipoproteTene, naamlik totale serumcholesterol (TC), 

triasielgliserol (TG), laedigtheidslipoprote"ien-cholesterol (LDL-C), asook apolipoprote"iene A 

en -B (Apo A en -B) het nie betekenisvol tydens enige fase van die studie verander nie. In die 

studies van Cobiac et al. (1990) en Mackay en Ball (1992) is ook geen betekenisvolle effekte met 

droebooninname in verskeie van bogenoemde lipoprotei"ene aangetoon nie. Die 

mediaankonsentrasie TC het gedurende al die fases van die studie binne die matige/grenslyn 

risikovlak vir koronere hartvatsiekte (KHS), naamlik 5.2-6.2mmol/L geval, terwyl die 

mediaankonsentrasie TG tydens die duur van die hele studie onder die wenslike vlak van 

2.3mmol/L geval het (Adult Treatment Panel II, 1994). 
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Tabel 4.6. Mediaan [IR] veranderinge in serumlipoproterene van proefpersone gedurende 

die studie 

n=22 n=22 
Veranderlike BB BE KB KE 

mmol/L Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR 

TC 6.07 0.85 6.15 0.70 6.18 0.60 6.15 1.00 

TG 1.64 1.65 1.75 1.31 1.74 1.24 1.58 1.20 

HDL-C 
. 

0.16 
. . . 

0.97 0.84 0.25 0.96 0.25 0.89 0.31 

LDL-C 4.71 0.91 5.09 0.64 4.86 0.60 4.87 0.86 

Apo A (g/L) 1.30 0.13 1.36 0.25 1.35 0.15 1.41 0.24 

Apo B (g/L) 1.35 0.20 1.37 0.22 1.37 0.33 1.36 0.32 

Lp(a) (E/L) 
. 

325.0 279_9*# 259.2# 230.0 379.4 251 .2 365.0 465. 
6 

Betekenisvolle verskille binne groepe: p:S;0.05 p:S;0.01 p:S;0.001 
Betekenisvolle verskille tussen groepe: # p:S;0.05 # p:S;0.01 # p:S;0.001 
BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
IR: lnterkwartielreikwydte 
TC: Totale serumcholesterol; TG: Triasielgliserol ; LDL-C: Laedigtheidslipoprote·ien-cholesterol 
HDL-C: Hoedigtheidslipoprote·ien-cholesterol; Apo A: Apolipoprote·ien A; 
Apo B: Apolipoprote"ien B; Lp(a): Lipoprote·ien(a) ; 1E = 0.7 mg Lp(a) 

Die mediaankonsentrasie LDL-C het egter ook vir die volle duur van die studie in die hoe­

risikovlak vir KHS, naamlik >4.1mmol/L, geval (Adult Treatment Panel II, 1994). Die mediaan-Apo 

A-waarde het deurgaans binne die normale reikwydte van >1 .2g/L geval, terwyl die mediaan­

ApoB-waarde deurgaans hoer as die normaalwaarde van <1 .2g/L was, wat gevolglik ook op 'n 

verhoogde risiko vir KHS dui (Gotto, 1986). Die mediaan-Lp(a)-waarde het tydens die verloop van 

die studie deurgaans ook binne die normaalwaarde van <429E/L geval. 

Die mediaankonsentrasie hoedigtheidslipoproteren-cholesterol (HDL-C) het hoogs betekenisvol 

van 0.97 (0.16] mmol/L tot 0.84 (0.25] mmol/L tydens die bonefase afgeneem, terwyl dit ook 

betekenisvol van 0.96 (0.25] mmol/L tot 0.89 (0.31] mmol/L tydens die kontrolefase afgeneem het. 

Aangesien 'n verlaging in HDL-C ook in die kontrolefase waargeneem is, was die verlaging 

daarvan tydens die bonefase moontlik nie aan 'n onafhanklike effek van geekstrueerde droebone 

toe te skryf nie. 

Die mediaankonsentrasie lipoproteren(a) [Lp(a)] het hoogs betekenisvol van 230.0 (325.0] E/L 

tot 279.9 (379.4] E/L tydens die bonefase toegeneem, wat ook 'n betekenisvolle verskil tussen die 
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het groat inter-individuele variasies voorgekom. Lp(a)-waardes van verskillende proefpersone het 

van <30E/L tot >1500E/L gewissel. Vir beter interpretering van die resultate word die verspreiding 

van die individuele waardes van Lp(a) in tabel 4.7 uiteengesit. Die inname van droebone het die 

hoeveelheid proefpersone in die hoe-risikogroep met 2 verhoog. Aangesien hierdie verskynsel 

egter ook in die kontrolefase waargeneem is, is die verhoging in Lp(a) dus moontlik nie as gevolg 

van 'n onafhanklike effek van geekstrueerde droebone nie. 

Tabel 4.7. 

Veranderlike 

Lp(a) 

Verspreiding van individuele Lp(a)-konsentrasies van proefpersone 
gedurende die studie 

Reikwydtes n=22 n=22 
E/L BB BE KB KE 

0-300 13 12 11 12 

300-500 7 6 7 4 

>500 2 4 4 6 

BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
Lp(a): Lipoproteren(a) 

4.6. Veranderinge in hemostatiese veranderlikes 

Die mediaanveranderinge in hemostatiese veranderlikes soos in hierdie studie bepaal (fibrinogeen, 

plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 [PAl-1]-aktiwiteit en viskositeit), word in tabel 4.8 

uiteengesit. 

Daar het geen betekenisvolle veranderinge in beide mediaanfibrinogeen- en mediaan­

viskositeitswaardes gedurende enige fase van hierdie studie plaasgevind nie. Die mediaan­

fibrinogeenwaarde het deurentyd binne die normale reikwydte van 1.8-3.Sg/L (Cook & Ubben, 

1990)geval. 

Die mediaan-PAl-1 aktiwiteit het tydens die bonefase nie-betekenisvol afgeneem, en tydens die 

kontrolefase toegeneem en sodoende 'n betekenisvolle verskil tussen die einde van die bone- en 

kontrolefase tot gevolg gehad. Die mediaan-PAl-1-aktiwiteit was egter gedurende die verskillende 

fases deurgaans hoer as die normaalwaar.de van 10.4E/ml (Ranby et al., 1990) gewees. 
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Mediaan [IR] veranderinge in hemostatiese veranderlikes van proefpersone 
gedurende die studie 

n=22 n=22 
BB BE KB KE 

Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR 

2.97 0.50 3.14 0.80 3.12 0.36 3.03 0.59 

PAl-1-aktiwiteit 12.40 6.48 11.13# 7.73 11 .20 9.24 13.81# 11.13 
(E/ml) 

Viskositeit ( cP) 1.29 0.14 1.31 0.13 1.32 0.11 1.31 0.07 

Betekenisvolle verskille tussen groepe: # p~0.05 
BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
IR: lnterkwartielreikwydte; PAl-1 :Plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 

4.7. Veranderinge in bloeddruk-, hematokrit- en hemoglobienwaardes 

Die mediaanveranderinge in sistoliese en diastoliese bloeddruk, asook hematokrit- en 

hemoglobienwaardes word in tabel 4.9 weergegee. 

Tabel 4.9. 

Veranderlike 

Sistoliese 
bloeddruk 
(mmHg) 
Diastoliese 
bloeddruk 
(mmHg) 
Hematokrit 
(%) 
Hemoglobien 
(mmol/L) 

Mediaan [IR] veranderinge in bloeddruk-, hematokrit- en hemoglobienwaardes 
van proefpersone gedurende die studie 

n=22 n=22 
BB BE KB KE 

Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR Mediaan IR 

130 10 125 10 125 10 130 10 

80 10 80 10 80 15 80 10 

45.0 5.0 45.0 4.0 45.0 3.8 45.0 4.0 

11 .0 0.7 10.5 1.0 11 .0 
. 

1.6 10.1 
. 

0.9 

Betekenisvolle verskille binne groepe: ~ 0.05 p~0.01 p~0.001 
BB: Bonefase begin; BE: Bonefase einde; KB: Kontrolefase begin; KE: Kontrolefase einde 
IR: lnterkwartielreikwydte 

Daar het geen betekenisvolle mediaanveranderinge in sistoliese en diastoliese bloeddruk, 

asook hematokritwaardes, gedurende enige fase van hierdie studie plaasgevind nie. 

Mediaanbloeddrukwaardes was deurgaans normaal en die mediaanhematokritwaarde het ook 

deurgaans binne die normale reikwydte van 39%-49% (DeHoog, 1996) geval. 
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Die mediaanhemoglobienwaarde het nie-betekenisvol tydens die bonefase, en wel betekenisvol 

tydens die kontrole fase van 11.0 [1 .6] mmol/L tot 10.1 [0.9] mmol/L afgeneem. Hierdie klein 

afnames is moontlik nie klinies betekenisvol nie, omdat die waardes deurgaans binne die normale 

reikwydte van 8. 7-1 1.2 mmol/L (De Hoeg, 1996) geval het. 

4.8. Veranderde medikamentinname 

Veranderinge in medikasie as gevolg van siekte is deur sewe proefpersone in siektedagboekvorms 

(Bylae F) vermeld. Dit het hoofsaaklik medikasie vir griep, verkoue en infeksie ingesluit. Dit blyk 

egter dat hierdie medikasie nie die betrokke proefpersone se lipoprote·ien- of hemostatiese 

veranderlikes, in vergelyking met die neigings wat ender die res van die proefpersone waargeneem 

is, be'invloed het nie. 
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BESPREKING, GEVOLGTREKKING EN AANBEVELINGS 

5.1 . lnleiding 

Die volgende word as belangrikste waamemings, wat as gevolg van die inname van 

geekstrueerde droebone gedurende hierdie studie gemaak is, beskou: 

• totale serumcholesterol, triasielgliserol, laedigtheidslipoprote'ien-cholesterol, asook 

apolipoprote·1ene A en -8 het nie betekenisvol verander nie; 

• die hoedigtheidslipoprote'ien-cholesterolkonsentrasie het betekenisvol afgeneem, maar 

moontlik nie as gevolg van die onafhanklike effek van geekstrueerde droebone nie; 

• die Lipoprote'ien(a)-konsentrasie het betekenisvol toegeneem, maar moontlik nie as 

gevolg van die onafhanklike effek van geekstrueerde droebone nie; 

• die fibrinogeenkonsentrasie en viskositeit het nie betekenisvol verander nie; 

• die plasminogeenaktiveerder-1-konsentrasie was betekenisvol laer aan die einde van die 

bonefase in vergelyking met die kontrolefase; 

• die hemoglobien- en hematokritwaardes het nie betekenisvol verander nie. 

5.2. Serumlipoprote"iene 

Die gemiddelde inname van 91 .9g geekstrueerde droebone per dag het tydens hierdie studie 

geen betekenisvolle veranderinge in totale serumcholesterol (TC), triasielgliserol (TG), 

laedigtheidslipoprotei·en-cholesterol (LDL-C), apolipoprote"ien A of -8 veroorsaak nie. 

Alhoewel daar neg nie voorheen studies oor die effek van geekstrueerde droebone op 

serumlipoprote'ienvlakke gerapporteer is nie, het 'n hele aantal studies wat wel die effek van 

geblikte of gekookte droebone op genoemde veranderlikes aandui reeds in die literatuur 

verskyn. In ooreenstemming met hierdie studie het Cobiac et al. (1990), sowel as Mackay en 

Ball (1992), bevind dat droebone geen betekenisvolle veranderinge in die TC-, TG- of LDL-C­

waardes veroorsaak het nie. In teenstelling hiermee het sommige studies wel onafhanklike 

afnames in genoemde lipoprote"i'enkonsentrasies met die inname van droebone gerapporteer 

(Anderson et al., 1984; Anderson et al., 1990), terwyl afnames hierteenoor ook aan die 

. verlaagde vetinname wat 'n droebone-dieet tot gevolg het, toegeskryf is (Schutler et al. , 1989). 

Dit blyk dat die hoe oplosbare NSP-inhoud van droebone een van die belangrikste rolspelende 

faktore in die hipocholesterolemiese effek daarvan is (Anderson & Gustafson, 1987; Geil & 

Anderson , 1994; Uebersax et al., 1991). Weens die beperkende faktor dat die Suid-
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Afrikaanse voedselsamestellingstabelle (Langenhoven et al., 1991 a), wat vir nutrientanalises 

in hierdie studie gebruik is, nie waardes vir totale- en oplosbare NSP-inhoud van voedsel 

verskaf nie, ken genoemde NSP-waardes van die totale dieet nie bereken word nie. Die 

totale- en oplosbare NSP-inhoud (onderskeidelik 12.Sg en 4.8g) van die gemiddelde inname 

van 91 .9g geekstrueerde droebone in hierdie studie ken wel in die laboratorium bepaal word . 

Die gemiddelde innames van vrugte en groente, wat uitstekende bronne van NSP is (Wyeth, 

1993), het gedurende die studie redelik konstant gebly. Die mediaanverhoging van 5.1g 

dieetvesel kan dus moontlik grotendeels aan oplosbare NSP, wat deur die geekstrueerde 

droebone verskaf is, toegeskryf word. Die onoplosbare NSP-fraksie van droebone het voorts 

hoofsaaklik ook die plek van veselryke koolhidraatvoedsels, socs bruinbrood en ontbytgraan, 

ingeneem. 

Die moontlikheid bestaan dat die oplosbare NSP-inname in hierdie studie onvoldoende was 

om enige betekenisvolle effek op die genoemde lipoprote'iene te he. In studies waar die 

hoeveelheid bygevoegde, oplosbare NSP wat wel 'n hipocholesterolemiese effek gehad het, 

gerapporteer is, het die hoeveelheid daarvan gewissel van 4g (Anderson et al., 1990) tot 10g 

(Anderson et al. , 1984). Dit mag moontlik wees dat die ekstrusieproses in die onderhawige 

studie 'n chemiese of strukturele verandering in die NSP veroorsaak het, wat moontlik die 

hipocholesterolemiese effek daarvan ken inhibeer. Sommige studies met droebone het 'n 

verlaging in cholesterol veroorsaak as gevolg van 'n verlaging in vetinname wat met die 

droebone-dieet geassosieer is (Schutler et al. , 1989). Die verwagte hipocholesterolemiese 

effek as gevolg van die verlaging in versadigde vetsure is egter in die onderhawige studie 

moontlik deur die betekenisvolle verhoging in dieetcholesterol teengewerk. 

Dit blyk uit 'n opsomming van studies (Grundy et al. , 1988) dat elke 100mg verhoging in 

dieetcholesterol per 4185 kJ/d, die plasmacholesterol met 0.26mmol/L (10mg/dl) verhoog. 

Dieetcholesterol blyk ook 'n indirekte verhogende effek op LDL-C te he, aangesien dit moontlik 

die sintese van LDL-C-resptore onderdruk 6f die cholesterolinhoud van nuutgesekreteerde 

lipoprote·iene kan verhoog (Grundy et al., 1988). Die toename in dieetcholesterol kan moontlik 

verklaar word aan die hand van die feit dat die eierinname tydens die bonefase met gemiddeld 

58.4g/d toegeneem het, aangesien dit 'n belangrike deel van die resep van die geekstrueerde 

droeboneproduk uitgemaak het, hoofsaaklik om laasgenoemde aanvaarbaar genoeg vir 

proefpersone te maak. In 'n meta-analise deur Howell et al. (1997) word 

voorspellingsvergelykings om die verandering in verskeie lipoprote'ienkonsentrasies te bepaal, 

verskaf. Vir die bepaling van verandering in totale serumcholesterol word die veranderinge in 

VVS, POVS (beide as% van totale energie-inname) en dieetcholesterol in aggeneem [~Totale 

serumcholesterol (mg/dl) = 1.918 x ~VVS - 0.900 x ~POVS + 0.0222 x ~Dieetcholesterol]. 
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Aangesien die % VVS en POVS in hierdie studie afgeneem het, terwyl die dieetcholesterol, 

soos reeds bespreek, toegeneem het, dui die resultaat van genoemde vergelyking oak op 

geen verandering in die totale serumcholesterolkonsentrasie nie. Soortgelyke voorspellings­

vergelykings vir die bepaling van LDL-C en TG word oak deur Howell et al., (1997) verskaf. 

Hiervolgens blyk veranderinge in VVS en POVS die beste voorspellers vir veranderinge in 

LDL-C te wees, terwyl veranderinge in dieetcholesterol, POVS en totale vetinname in die 

voorspelling vir die bepaling van verandering in TG gebruik word [D.LDL-C (mg/dl) = 0.287 x 

D.VVS + 0.129 x D.Totale vet en D.TG (mg/dl) = 0.0144 x D.Oieet-cholesterol - 1.066 x D.POVS -

0.919 x D.Totale vet]. In die onderhawige studie dui die resultaat van bogenoemde 

vergelykings oak nie op enige veranderinge in die LDL-C en TG-waarde nie. 

Dit blyk dat geekstrueerde droebone geen betekenisvolle effek op Apo A en -B gehad het nie. 

Die effek van droebone op Apo A- en -B-vlakke is in geen van die bestudeerde literatuur 

gerapporteer nie. Die waameming dat die Apo 8-konsentrasie nie betekenisvol verander het 

nie, kan moontlik aan die hand daarvan verklaar word dat dit die predominante prote"ien van 

die LDL-partikel uitmaak (Gotto, 1986). LDL-C het, soos reeds genoem, oak geen 

betekenisvolle verandering getoon nie. 

Daar bestaan kontroversie in die literatuur oar die effek van droebone op HDL-C-vlakke, 

aangesien dit in sommige studies tot 'n verlaging gelei het (Anderson et al., 1990; Shutler et 

al., 1989), in sommige tot 'n verhoging gelei het (Mackay & Ball , 1992) en in ander geen effek 

gehad het nie (Anderson et al. , 1984; Cobiac et al. , 1990; Jenkins et al., 1983). In die 

onderhawige studie was die afname in HDL-C moontlik nie as gevolg van 'n onafhanklike effek 

van geekstrueerde droebone nie, aangesien HDL-C-vlakke oak in die kontrolefase 

betekenisvol afgeneem het. Volgens verskeie outeurs (Howell et al., 1997; Mensink & Katan, 

1992) is die inname, of verandering in inname, van versadigde en totale vetsure die 

belangrikste dieetbepalers van die HDL-C. Dit wil egter blyk asof slegs baie lae vetinnames tot 

'n verlaging in HDL-C lei, aangesien Sanders et al. (1994) bevind het dat 'n dieet met 'n matige 

vetinhoud (30% E), wat eerder MOVS of POVS bevat, nie tot 'n verlaging in HDL-C gelei het 

nie. Alhoewel die totale vetinname tydens die onderhawige studie betekenisvol afgeneem het, 

was die vetinname egter steeds matig (33% E). Die waargenome afname in HDL-C is dus 

moontlik oak nie aan die verlaagde vetinname toe te skryf is nie. Proefpersoonvariasies in 

HDL-C-vlakke kan egter as moontlike rede vir die verlaging aangevoer word, aangesien 

waamemings wat in die Lipiedkliniek, PU vir CHO, gemaak is, op groat intra-individuele 

variasies gedui het (Vorster et al., 1994). 
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In hierdie studie het die Lipoprote"ien(a)-konsentrasie [Lp(a)] betekenisvol toegeneem. Soos 

in afdeling 4.5 bespreek, was hierdie verhoging moontlik nie as gevolg van die onafhanklike 

effek van geekstrueerde droebone nie. Aangesien die effek van geekstrueerde droebone op 

Lp(a)-vlakke in geen van die bestudeerde literatuur gerapporteer is nie, kan resultate dus nie 

met die van die onderhawige studie vergelyk word nie. Aangesien dit blyk dat Lp(a)­

konsentrasies 'n genetiese faktor is (Harris, 1997) en weinig deur dieetbehandeling be"invloed 

word (Harris, 1997; Lawn, 1996), is die meganisme ter verklaring van waargenome toename 

gevolglik onbekend. Daar bestaan voorts kontroversie oor die vraag of verhoogde Lp(a)­

konsentrasies wel nadelig is en die risiko vir KHS verhoog. Volgens Bostom et al. (1996) en 'n 

oorsigartikel deur Raal (1996) word Lp(a) as onafhanklike risikofaktor vir KHS beskou. In 

teenstelling hiermee het Marz et al. (1991) geen verwantskap tussen Lp(a)-konsentrasies en 

die risiko vir veneuse trombose, en Ridker et al. (1993) geen verwantskap tussen Lp(a)­

konsentrasies en die risiko vir toekomstige miokardiale infarksie gevind nie. Daar is ook 

bevind dat variasies in Lp(a)-konsentrasies nie deur paralelle veranderinge in koagulasie en 

fibrinolieseparameters vergesel word nie (Donders et al., 1993). Voordat verdere 

gevolgtrekkings dus oor die effek van geekstrueerde droebone op Lp(a)-vlakke gemaak kan 

word, is verdere navorsing in hierdie verband, asook die verband tussen Lp(a) en KHS, egter 

noodsaaklik. 

5.3. Hemostatiese veranderlikes 

Daar het geen betekenisvolle veranderinge in die fibrinogeenkonsentrasie tydens hierdie 

studie plaasgevind nie. Daar is min oor die invloed van dieet op koagulasie en fibrinolise, 

sowel as moontlike meganismes daarvoor verantwoordelik, bekend (Vorster et al., 1997a). 

Alhoewel daar nie in die bestudeerde literatuur verwysings na die effek van droebone op 

fibrinogeenvlakke gevind is nie, het Landin et al. (1992), wat die effek van guargom ('n goeie 

bron van oplosbare NSP) op ender andere hemostatiese veranderlikes ondersoek het, geen 

betekenisvolle veranderinge in die fibrinogeenkonsentrasie waargeneem nie. In die studies 

van Marckman et al. ( 1993) en Djousse et al. ( 1998) het 'n lae-vet/hoe-veseldieet ook geen 

betekenisvolle effek op fibrinogeenvlakke gehad nie. In teenstelling hiermee het Venter et al. 

(1990) en Venter et al. (1991) wel bevind dat oplosbare NSP Uelvesel) tot 'n betekenisvolle 

verlaging in fibrinogeenkonsentrasies gelei het. Resultate oor die effek van vesel op 

fibrinogeen blyk dus nog baie kontroversieel te wees. 

Die hipotese bestaan dat die koloniese produksie van kort-kettingvetsure moontlik gedeeltelik 

tot die hemostatiese effek van NSP kan bydra, deurdat hierdie vetsure die hepatiese produksie 

van koagulasiefaktore kan inhibeer (Venter en Vorster, 1989; Veldman, 1996). Dit mag dus 

wees dat die totale en oplosbare NSP-inname afkomstig van vrugte, groente en die 
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geekstrueerde droebone, gedurende hierdie studie onvoldoende was om 'n verlaging in 

fibrinogeenkonsentrasie te kon bewerkstellig. Ander moontlike verklarings vir die feit dat geen 

veranderinge in fibrinogeenkonsentrasie in hierdie studie plaasgevind het nie, is dat: 

• fibrinogeenkonsentrasies deurentyd binne die normale reikwydte geval het en dit dus 

moeilik verder sal verlaag; 

• bloeddruk (Lee et al., 1990), totale cholesterol (Lee et al. , 1990) en LDL-C (M0ller & 

Kristensen, 1991), wat almal fibrinogeenkonsentrasies be'invloed, onveranderd gebly het. 

Geekstrueerde droebone het 'n voordelige effek op PAl-1-aktiwiteit gehad, deurdat 

laasgenoemde na die inname van die geekstrueerde droebone betekenisvol laer was as aan 

die einde van die kontrolefase. Soos in die geval van fibrinogeen kon daar ook nie in die 

bestudeerde literatuur verwysings na die effek van droebone op PAl-1-aktiwiteit gevind word 

nie. Djousse et al. (1998) het 'n negatiewe assosiasie tussen vesel en PAl-1 gerapporteer. 

Marckman et al. (1993) het egter aangedui dat 'n lae-vet, hoe-veseldieet wat vir 8 maande 

gevolg is, geen veranderinge in PAl-1 -aktiwiteit veroorsaak het nie, terwyl Mehrabian et al. 

(1990), in teenstelling met bogenoemde, wel bevind het dat 'n "hoe-komplekse koolhidraat, 

lae-vetdieet" wat vir 3 weke gevolg is, betekenisvolle verlagings tot gevolg gehad het. Daar is 

ook gerapporteer dat guargom (Landin et al. , 1992) en hawermoutsemel (Sundell & Ranby, 

1993) tot betekenisvolle verlagings in PAl-1-aktiwiteit gelei het. Venter et al. (1997) het bevind 

dat 'n oplosbare NSP-konsentraat die PAl-1-aktiwiteit in bobbejane betekenisvol verlaag het. 

Daar blyk dus steeds kontroversie oor die effek van NSP en dieetvesel op PAl-1-aktiwiteit te 

wees. 

Daar het geen betekenisvolle verandering in die plasmaviskositeit van proefpersone tydens 

hierdie studie plaasgevind nie. Fehily et al. (1982) het in vroee studies al bevind dat geen van 

die dieetveranderlikes wat hulle bestudeer het met plasmaviskositeit geassosieer kon word nie. 

Die waarneming wat in die huidige studie gemaak is, kan moontlik verklaar word aan die hand 

van die feit dat plasmafibrinogeenkonsentrasie, wat 'n belangrike bepaler van bloedviskositeit 

is (Lowe et al., 1980), ook geen verandering as gevolg van die inname van geekstrueerde 

droebone getoon het nie. 

Die inname van geekstrueerde droebone het in hierdie studie ook geen effek op hematokrit­

en hemoglobienvlakke gehad nie. Die studietydperk was moontlik te kart om enige 

veranderinge in bogenoemde waardes waar te neem. 
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5.4. Gevolgtrekking 

Dit blyk uit hierdie studie dat die dieetintervensie, naamlik die inname van gemiddeld 91 .9g 

geekstrueerde droebone, nie tot enige betekenisvolle veranderinge in die meerderheid van die 

ondersoekte lipoprote"ien- of hemostatiese veranderlikes gelei het nie. Alhoewel die 

proefpersooninskiklikheid goed was, wil dit dus voorkom of die inname van NSP, en spesifiek 

oplosbare NSP, onvoldoende was om bogenoemde veranderlikes betekenisvol te beYnvloed. 

Behalwe vir die effek van veranderde vetsuur- en dieetcholesterolinnames op lipoproteYene, 

kon die ekstrusieproses moontlik in hierdie studie die NSP fisies of chemies in so 'n mate 

verander het dat dit nie enige hipocholesterolemiese effek gehad het nie. Die moontlikheid 

bestaan ook dat 'n hipocholesterolemiese effek deur 'n totaal onbekende meganisme 

teengewerk is. 

Alhoewel daar nie ander vergelykbare literatuur oor die effek van droebone, en meer spesifiek 

geekstrueerde droebone, op hemostatiese veranderlikes bestaan nie, blyk dit egter uit hierdie 

studie dat laasgenoemde geen betekenisvolle of voordelige effekte fibrinogeenkonsentrasie of 

viskositeit het nie. PAl-1-aktiwiteit het wel die positiewe effek getoon dat dit nie-betekenisvol 

tydens die bonefase afgeneem het, asook betekenisvol laer aan die einde van hierdie fase , in 

vergelyking met die kontrolefase, was. Die fibrinolitiese sisteem is geensins nadelig deur die 

inname van geekstrueerde droebone beYnvloed nie. 

Verskillende dieetkomponente is sterk interkorreleerbaar en gevolglik is dit dus baie moeilik om 

dieetvesel (of NSP) se verwantskap met spesifieke hemostatiese veranderlikes soos 

fibrinogeen en PAl-1 , onafhanklik van ander dieetkomponente wat met dieetvesel korreleer, te 

bepaal. 

5.5. Aanbevelings 

• Droebone is 'n uitstekende bron van dieetvesel en NSP, aangesien dit ryk aan beide 

oplosbare en onoplosbare komponente is (Vorster & Venter, 1994). Alhoewel dit uit hierdie 

studie blyk dat geekstrueerde droebone nie die verwagte hipocholesterolemiese effekte, 

wat in die geval van gewone of geblikte droebone waargeneem is (opgesom deur Glore et 

a/., 1994) vertoon het nie, behoort daar verdere navorsing op die geekstrueerde vorm 

daarvan gedoen te word ten einde resultate te kan vergelyk. 

• Die moontlike positiewe effek van geekstrueerde droebone op PAl-1-aktiwiteit behoort 

verder ondersoek te word . 
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• Die ontwikkeling van hierdie en ander prosesseringsmetodes, asook meer geriefsprodukte 

vir spesifieke kultuurgroepe, behoort tot 'n verhoogde verbruik en inname van hierdie 

gesonde voedselsoort te lei. 

• Daar meet veral klem gele word op die feit dat droebone, wat opsigself verskeie 

gesondheidsvoordele inhou, nie in so 'n mate in produkte verwerk meet word dat dit 

uiteindelik ongesond is nie (tot verhoogde versadigde vetsuur- en dieetcholesterolinname 

lei nie) . 

• Die inname van droebone as deel van 'n hoe-vesel/lae-vetdieet meet om verskeie 

voordelige redes steeds aangemoedig word. 
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BYLAEA 

KOOLHIDRAA TRUILL YS EN AANBEVELINGS VIR VERVANGING OF INVOEGING VAN 
DROEBONE IN DIEET 

(een ruil droebone = een ruil brood of ander koolhidraatvoedsel) 
Hoeveelheid droebone gelyk aan een ruil Hoeveelheid koolhidraatvoedsel gelyk aan een 

ruil* 
Droebone: 1 klein of 1/2 gewone broodrolletjie 

1 dun sny (30g) brood (bruin/wit/volgraan) 
100 ml of 7 opgehoopte eetlepels (80g) 
droebone 

gaar 3-4x kraakbeskuitjies ("Provita") 

125 ml droebone sop (ingesluit vleis en 
groente) 

Ekstrusie produk van droebone: 

1 sny geurige southappie 
1 droebone muffin 
1 sny sjokoladebrood 
1 sny piesangbrood 

1. Uitsluiting van droebone uit die dieet: 

1 medium gekookte aartappel (90g) 
1/2 K (30g) ontbytgraan 
1 (25g) blokkie weetbix 
1 K (16g) pofkoring 
1/2 K gaar hawermout, mieliemeel, maltabella of 
"tasty wheat'' 
100ml gaar stywe of krummel mieliepap 
1/2 groat muffin of skon (20g) 
1 Klein beskuit (20g) 
1 medium aartappel (80g) 
1/2 K kapokaartappels (120g) 
1/2 K gaar rys , (65g), pasta (80g), stampmielies 
{115g), stampkoring {1 00g) 

lndien u droebone in u dieet geeet het vervang die droebone met 'n koolhidraatvoedsel socs in 
die 2de kolom genoem bv. 

lndien u normaalweg 'n ½ blikkie (210g) "baked beans" geeet het meet u nou in die plek 
daarvan ±3x dun snye of 2x medium dik snye brood eet. OF 

lndien u normaalweg 1 koppie (250ml) droebone sop geeet het meet u nou in die plek daarvan 
2x dun snye of 1x dik sny brood eet. 

2. lnsluiting van geekstrueerde droebone in die dieet: 

Die geekstrueerde droebone sal in die vorm van 'n geurige southappie en droebone muffins aan 
u verskaf word: 

U moet elke dag die volgende eet: 
* Orie snye geurige southappie in die plek van bv. 3 dun snye brood of 2 medium dik snye 
brood met margarien. 
EN 
* Orie droebone muffins. Bv. 2x droebone muffins in die plek van bv. 1 K ontbytgraan EN 
1 x droebone muffin in die plek van 1 dun sny brood met margarien of 1 beskuit. 
OF 
* Vier snye piesangkoek. Bv.2 snye piesangkoek in die plek van bv. 1 K ontbytgraan EN 2x 
piesangkoek in die plek van 2 dun sny brood met margarien of 2 beskuite. 
OF 
* Vier snye sjokoladekoek. Bv.4 snye sjokoladekoek in die plek van 4 snye 4 dun sny 
brood met margarien of 4 beskuite. 

BELANGRIK: meet NIKS op die droebone geregte smeer nie!!!!!!! 
(Die geregte bevat alreeds vet en suiker en indien u nog iets opsmeer gaan die energiewaarde 
daarvan verhoog en kan u dalk gewig optel) 
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BYLAE B 

OPSOMMING VAN INLIGTING WAT AAN PROEFPERSONE GEGEE IS TYDENS DIE 

INLIGTINGSESSIE 

1) 

2) 

3) 

• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 

4) 
• 
• 

5) 

• 
• 

6) 

• 
• 

7) 

• 
• 
• 
• 

• 

8) 

• 
• 
• 
• 

Doel en motivering vir studie 

Studie-ontwerp en duur 

Verander1ikes wat gemeet sal word 

Serum lipoprote"iene 

Ysterstatus (Hemoglobien en hematorkrit) 

Antropometrie 

Plasmafibrinogeen 

Temperatuur 

Plasminogeenaktiveerderinhibeerder-1 (PAl-1) 

Plasmaviskositeit 

Vyf-dag dieetrekord 

Doel. 

Hoe? 

Siektedagboek 

Doel. 

Hoe? 

Kalender 

Hoe werk die kalender? 

Belangrike datums! 

Geekstrueerde droebone 

Wat sal geeet moet word? 

Hoe moet die koolhidraatruillys gebruik word? 

Praktiese wenke vir die insluit daarvan in die dieet. 

Praktiese reelings in verband met wanneer die produkte aan proefpersone verskaf sal 

word en hoe dit gestoor moet word. 

Gasvorming as gevolg van die droebone 

Handhawing van lewensstylgewoontes 

Dieet 

Oefenprogram 

Medikasie 

Rook 
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RESEPTE VAN GEEKSTRUEERDE DROEBONE-PRODUKTE 

BOONT JIEMEEL SJOKOLADEKOEK 

200 ml boontjiemeel 
25 ml kakao 
50 ml koekmeelblom 
150 ml suiker 
10 ml bakpoeier 
2 ml sout 
250 ml water 
40 ml canola olie 
2 eiergele 
5 ml vanilla 
4 eierwitte 
1 ml kremetart 

1. Voorverhit oond tot 180°C. 
2. Meng boontjiemeel, kakao, koekmeelblom, helfte van die suiker, bakpoeier en sout. 
3. Meng saam water, olie, eiergele en vanilla. 
4. Klop eierwitte en kremetart styf terwyl res van suiker geleidelik bygevoeg word. 
5. Voeg eiergeelmengsel by boontjiemeelmengsel en meng. 
6. Voeg helfte van styfgeklopte eierwitmengsel by. Meng. Voeg dan res by. 
7. Gooi in vooraf gesmeerde koekpan. 
8. Bak vir 40-45 minute. 

BOONT JIEMEEL PIESANGBROOD 

200 ml boontjiemeel 
50 ml koekmeelblom 
100 ml suiker 
1 0 ml bakpoeier 
2 ml sout 
200 ml (±3 ½) fyngedrukte piesangs 
50 ml water 
40 ml canola olie 
2 eiergele 
1 0 ml vanilla 
4 eierwitte 
1 ml kremetart 

1. Voorverhit oond tot 180°C. 
2. Meng boontjiemeel, koekmeelblom, helfte van die suiker, bakpoeier en sout. 
3. Meng saam piesang, water, olie, eiergele en vanilla. 
4. Klop eierwitte en kremetart styf terwyl res van suiker geleidelik bygevoeg word. 
5. Voeg eiergeelmengsel by boontjiemeelmengsel en meng. 
6 . Voeg helfte van styfgeklopte eierwitmengsel by. Meng. Voeg dan res by. 
7. Gooi in vooraf gesmeerde koekpan. 
8. Bak vir 40-45 minute. 
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BOONT JIEMEELMUFFINS 

200 ml boontjiemeel 
50 ml koekmeelblom 
25 ml suiker 
1 0 ml bakpoeier 
2 ml sout 
125 g pitlose rosyne 
200 ml (±3 ½) fyngedrukte piesangs 
50 ml water 
30 ml canola olie 
2 eiers 
10 ml vanilla 

1. Voorverhit oond tot 180°C. 
2. Meng alle droe bestandele. 
3. Meng saam piesang, water, olie, eiers en vanilla. 
4. Meng piesangmengsel en meelmengsel geed saam (moenie oorhanteer nie). 
5. Skep in vooraf gesmeerde muffinpannetjies. 
6. Bak vir 30 minute. 

BOONT JIEMEEL-MIELIEBROODJIE 

250 ml boontjiemeel 
5 ml bakpoeier 
3 ml sout 
5 ml gemengde speserye 
5 ml droe pietersielie 
50 ml water 
130 g mieliepitte 
60 g gerasperde wortels 
40 g gerasperde kaas 
23 g {½ pakkie) bruin uiesop 
40 g margarien 
2 eiers, geklits 
250 ml karringmelk 

1. Voorverhit oond tot 180°C. 
2. Meng boontjiemeel, sout en speserye saam. 
3. Voeg pietersielie, mieliepitte, wortel, kaas en uiesop by meelmengsel. 
4. Smelt die margarien en meng dit by eiers en karringmelk. 
5. Meng die droe bestandele by karringmelkmengsel in. 
6. Skep in gesmeerde broodpannetjies (28 cm deursnee). 
7. Bak vir 60-70 minute. 
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BYLAE D 

VYF-DAG DIEETREKORD EN INSTRUKSIES OM DIT TE VOL TOOi 

(Aangepas uit Wolmarans, 1997) 

lnstruksies: 

BYLAE D 

U word vriendelik versoek om vir 5 agtereenvolgende dae alles wat u eet en drink neer te skryf. 
Let wel : Tydens die hou van die dieetrekord moet u glad nie op 'n dieet gaan of sekere voedsel 
vermy nie. U moet slegs voortgaan met die eetpatroon waaraan u gewoond is. 

Die volgende moet neergeskryf word: 

DIE DAG EN TYO WAAROP U IETS GEEET/GEDRINK HET. 

WAT U GEEET/GEDRINK HET 

Beskryf voedsel baie volledig: 

A) Brood en meelprodukte 
Dui aan of dit wit-, bruin- of volkoringbrood of broodrolletjies is. 
Dui tipe beskuit (tuisgemaak of gekoop) aan. lndien gekoop gee handelsnaam. 
Gee handelsname van kitspappe. 
Skryf byvoegings by, bv. 200ml gekookte mieliepap (styf, slap of gekrummel) + 1t better 

+ 2t suiker + 100ml volroommelk. 
Koek: 0ui afmetings en tipe koek aan, bv. 1 stuk sjokoladekoek met botterversiersel 

(6cm hoog, 9cm lank en 5cm breed). lndien tuisgebak dui die tipe melk en margarien of 

better wat in die resep gebruik is, aan. 
Koekies: Beskryf koekies volledig. Gee handelsname as dit gekoopte koekies is, bv. 2 

x Eet-Sum-Mor koekies of 3 tuisgemaakte soetkoekies (3cm x 0.5cm) met 
botterversiersel tussen-in. 

B) Botter/margarien/olie/vet 

Dui aan of u better of margarien gebruik. 
Onderskei tussen harde margarien (in blokvorm in papier) en sagte margarien (in 
bakkies). 

Gee handelsname, bv. floro, floro-light. 

Dui aan watter tipe olie u gebruik, bv. sonneblomolie of "canola" olie. 

Dui aan wanneer u vet gebruik, hoeveel en watter tipe, bv. 1 eier gebraai in 2t 
skaapvet. 

Onthou om mayonnaise aan te dui. Dui aan of dit gewone of lae-vet mayonnaise is. 

C) Melkprodukte 

Dui tipe melk aan, bv. volroom, 2% of afgeroom. 
Onthou om melk wat by pap, koffie en tee gevoeg was neer te skryf. 
As u melkpoeier gebruik, gee die handelsnaam en noem of die hoeveelheid wat u 

gebruik aangemaakte of droe melkpoeier is. 
Dui aan of u verromers soos Cremora, Ellis Brown, ens. in die koffie en tee gebruik. 
Dui die tipe kaas aan, bv. Cheddar of Gouda. 

D) Vleis/vis/hoender 

Dui aan of u maer vleis (vleis met geen sigbare vet) of vetterige vleis (voorberei met 

sigbare vet) gebruik. 

Dui aan of u die vet van die vleis afsny. 

Dui aan of u die vleis in bygevoegde vet, olie, better of margarien gaarmaak. 
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E) 

F) 

G) 

BYLAE D 

Dui aan of u hoender met of sander die vel eet. Dui oak aan watter deel van die 

hoender u eet en hoeveel, bv. geroosterde hoenderboudjie met vel (4cm x 7cm x 3cm). 
Dui die tipe vis aan bv. geroosterde snoek, gesmeer met harde margarien. Dui aan of 
die vis met 'n beslag gebraai word . 
Groente/vrugte 

Dui aan of groente ingemaak is. 
Dui aan of vrugte vars, gedroog of ingemaak is. lndien ingemaak, dui aan of dit in 
stroop, vrugtesap of water ingemaak is. 
Gee afmetings van vrugte, bv. 1 piesang, sander skil (14cm x 2cm deursnee) of dui 
vrugte aan as klein, medium of groat. 
Dranke 
Onthou om elke keer die koffie/tee wat u drink neer te skryf. 
Onthou om die byvoegings neer te skryf, bv. 1 K koffie + 2-E lae-vet melkpoeier + 2"t 

suiker. 
Vir dranke soos mile, Nesquik, ens. skryf neer hoeveel melk en/of water gebruik is. 
Skryf oak die aantal teelepels mile en suiker wat bygevoeg is neer. 
Vrugtesap: meld of dit versoet of onversoet is. Gee handelsname. 
Koeldrank: gee handelsname 
Dui die hoeveelheid en tipe wyn aan. Dui oak bier, whisky, brandewyn. ens. aan en 
onthou om die byvoegings te noem. 
Lekkers en versnapperinge 
Gee handelsname, bv. 4 blokkies Cadbury's neutsjokolade of 4 x blokkies "fudge" (2cm 

x 2cm x 0.5cm) of 15 x "Jelly babies". 
Dui aartappelskyfies, springmielies, ens. aan en noem handelsname. 

WYSE WAAROP DIE VOEDSEL WAT U GEEET HET VOORBEREI IS (BV. GEKOOK, 

GEBRAAI, GEROOSTER, VERSOET) 
Dui aan of die voedsel rou of gaargemaak is en waarin dit gaargemaak is en wat bygevoeg is, 
bv. maer kruisskyf gebraai in sonneblomolie of groenbone gekook plus flora bakkie margarien. 
Kry asseblief by die persoon wat u voedsel voorberei inligting omtrent die verskillende 
bestandele wat in kasserolgeregte en bredies gebruik word. Gee in die geval van sulke disse 
benaderde hoeveelhede van die verskillende bestanddele in die gereg aan. 
Heg waar moontlik resepte van geregte soos soutterte, koeke, terte, ens. aan. 

DIE HOEVEELHEID WAT U GEEET HET 
Hoeveelhede kan op die volgende maniere aangegee word: 
A) Meet die grootte van die voedsel met 'n liniaal. Gee die lengte, breedte en dikte van die 

voedsel, bv. 1sny brood 10cm x 7cm x 1cm of gebraaide kruisskyf 10cm x 8cm x 1cm. 
Brood kan oak aangedui word as dun, medium of dik. 

8) 
Moenie vergeet om te se of die afmetings van die vleis met of sander been is nie. 
Meet die volume van die voedsel wat u eet/drink. Gebruik meetkoppies in die geval van 
vloeistowwe en om sekere groente en stysel socs pampoen, ertjies, wortels, rys , 

kapokaartappels , ens. mee af te meet. 
U kan ook meetlepels gebruik, bv. 2" eetlepels groenbone. lndien u nie standaard 
meetkoppies of -lepels het nie, gebruik 'n gewone koppie of lepel, maar bring asseblief 
vir ans 'n voorbeeld daarvan saam. 

Dui aan of die lapels hoogvol of gelykvol geskep is. Hoogvol = ", gelykvol = -. 
Voorbeeld 2" eetlepels of 2- eetlepels kapokaartappels. 
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C) 

D) 
E) 

BYLAE D 

lndien die inhoudsmaat van 'n houer bekend is, bv. 175ml laevet aarbeijogurt, kan u dit 

net so neerskryf. 
Meet die hoeveelheid margarien/botter/konfyt wat u op die brood smeer af bv. 1t of u 
kan aandui of dit dik, middelmatig of dun geskraap op die brood gesmeer is. 
Die hoeveelhede kan ook geweeg en in gram aangedui word. Die metode kan slegs 
gebruik word indien u 'n betroubare skaal gebruik het om die gewig mee te bepaal. 
Moenie gewigte skat nie. lndien u vleis weeg dui die gewig sender been aan. 
Vrugte, aartappels, ens. kan aangedui word as klein, medium of groot. 
Die volgende afkortings kan gebruik word: 
t = teelepel 
E = eetlepel 
K = koppie 

VYF DAG DIEETREKORD 

Naam: 
Datum: 

TYO WAT IS GEeET? HOE IS DIT VOORBEREI? HOEVEEL? 
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BYLAE E 

KALENDER 

JUL 
MA 
DI 1 
WO 2 
DO 3 
VR 4 
SA 5 
so 6 
MA 7 
DI 8 
WO 9 
DO 10 
VR 11 

AUG 

SA 12 .·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=·=· so 13 JU:tI@tIIttttMit 
MA 14 11.+IIMllf:lillllf 
DI 1 s e.wmtttttttttt 
wo 16 Ylilltltltltlit 
DO 17 ·:e.ittmmttIItlt 
v R 1 s :s11:::tittirn111::=::r 
sA 19 11m1:::::iiirnritit 
so 20 Jt:1rn::::11:mn:n1rn1 

MA 21 1s11::rrr:1: =·<❖ =•=-· i:w1.rnrr@tHt::rnrn 
D1 22 aeiitttr :1: r r: rn2a1m@trn1==:t::11::::1 

BYLAE E 

NOV 

"' : Dieetrekord; •: Bloedtrek (NB: Bloedmonsters moet altyd op dieselfde dag (±1 dag) van 

die week getrek word); e: lnligtingsessie 

Normale dieet 

(Aangepas uit Wolmarans, 1997) 
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BYLAE F 

SIEKTEDAGBOEK 

Naam: 

lnstruksies: 

BYLAEF 

lndien u siek was, dui asseblief aan op watter datum u siek was, hoe lank dit geduur het en wat 

u makeer het. Alie siektetoestande socs verkoue, griep, diarree, koors, enige infeksies, ens. 

meet aangeteken word in u dagboek. lndien u medikasie vir die siektetoestand gebruik het of 

enige ander medikasie, inspuitings of vitamien en mineraalaanvullings gedurende die studie 

begin gebruik het, dui ook asseblief die tipe en hoeveelheid aan. Dit is egter wenslik dat u nie 

medikasie of aanvullings tydens die studie begin gebruik indien dit nie noodsaaklik is nie. lndien 

u onseker is, is u welkom om vir Sr. Chrissie Lessing of Mev. Welma Oosthuizen te skakel. 

MEDIKASIE: BESTAANDE 

TYO SIEKTE-TOESTAND MEDIKASIE GEBRUIK VOORSKRIF VERANDER 

Van Tot 

(Aangepas uit Wolmarans, 1997) 
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