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SUMMARY 

Recent epidemiological studies have indicated that plasma 

fibrinogen and factor VII coagulant activity are major risk 

factors for the development of coronary heart disease (CHD). 

Clinical as well as experimental studies on animal models support 

these observations. Little is availble on factors which regulate 

the synthesis and secretion of fibrinogen, or which influence 

plasma levels. In this study, the influence of race, diet and 

obesity on plasma fibrinogen levels is examined. 

In the literature survey (chapter 2) some of the hypotheses which 

try to explain the development of atherosclerosis and CHD are 

briefly outlined. The risk factors for CHD, including raised 

levels of plasma fibrinogen and factor VII, are then discussed in 

more detail. Attention is also given to the clinical conditions 

of diabetes mellitus and obesity. 

The influence of race on plasma fibrinogen is examined in a 

study which compares _dietary intakes and fibrinogen levels of 

healthy white and black subjects (chapter 4). In chapter 5 

dietary intakes and plasma fibrinogen levels of white and black 

diabetic subjects are compared. It is known that fibrinogen 

levels are raised during diabetes mellitus. In chapter 6, the 

relationship between obesity and plasma fibrinogen is explored, 

and effects of weight reduction on fibrinogen levels are reported. 

All methods used in these studies are given in chapter 3. 
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This study has shown (chapter 7) that race probably does not 

influence plasma fibrinogen levels, but that diet may play an 

important role. This was conluded from the results which showed 

that healthy black and white subjects, who followed a Westernized 

diet, had comparable fibrinogen levels. Black diabetic subjects 

however, who followed a more rural (prudent) diet, had lower 

levels than white diabetics who followed a Westernized diet. The 

study further demonstrated a significant positive correlation 

between body mass index and plasma fibrinogen levels. Weight loss 

was characterized by large fluctuations in fibrinogen levels, 

probably because of fluctuations in circulating free fatty acid 

levels. The study gives some support to the hypothesis that plasma 

fibrinogen may be regulated on an inhibitory level by the hormone 

insulin. 
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HOOFSTUK 1 

INLEIDING 

Bronte-Stewart et al. (1955) het reeds in 1955 kommer oor die 

hoe voorkoms van koronere hartvatsiekte (KHS) in die Westerse 

Wereld uitgespreek. Die sterfte van blanke Suid-Afrikaners aan 

koronere hartvatsiekte onder die ouderdom van 65 jaar is van die 

hoogste in die wereld (Pretorius, 1983). Koronere hartvatsiekte 

is die hoofoorsaak waarom blanke Suid-Afrikaners in hulle 

ekonomies produktiewe jare sterf (Wyndham, 1978). Volgens die 

outeur het 4 000 blanke Suid-Afrikaners in 1970 aan koronere 

hartvatsiekte omgekom. Derry et al. (1987) noem dat per 100 000, 

780.5 Indiers, 688.3 blankes en 420.2 kleurlinge in Suid-Afrika 

tussen die jare 1978 - 1982 aan koronere hartvatsiekte gesterf het. 

Die sterftes was van die ouderdom 25 jaar en ouer. 

Volgens Wyndham (1981) was sterftes aan koronere hartvatsiekte in 

1955 0.4 %, en in 1980 1 % onder die swartbevolking in Suid­

Afrika. Dit blyk dus dat met verwestering, swartes meer koronere l 

hartvatsiekte ontwikkel. Daar is verskeie risikofaktore wat 'n 

rol by die ontwikkeling van koronere hartvatsiekte speel, soos 

hiperlipedemie, hipertensie, onaktiwiteit en sigaretrook. Die 

bekende risikofaktore kan egter nie die voorkoms van koronere 

hartvatsiekte by die verskillende bevolkingsgroepe volledig 

verklaar nie (Walker en Walker, 1985). Verhoogde cholesterol 

(laedigtheidslipoproteienvlakke) kan ook nie die sterfte aan 

koronere hartvatsiekte volledig verklaar nie. Daarom is dit 

bemoedigend dat die mees onlangse risikofaktore, naamlik verhoogde 
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plasmafibrinogeenvlakke en faktor VII-koagulant-aktiwiteit (Meade 

et al., 1986) nuwe lig op die rol van die trombotiese komponente 

in die bleed op die ontwikkeling van koronere hartvatsiekte gewerp 

het. 

Die studie van Vorster (1987) het aangetoon dat 

plasmafibrinogeenvlakke deur dieet beinvloed mag word, waarskynlik 

as gevolg van 'n effek op insulienfunksie. Miller et al. (1986) 

het aangetoon dat vetinname faktor VII-koagulant-aktiwiteit 

beinvloed. Dit blyk dus dat dieet moontlik die risiko vir 

koronere hartvatsiekte kan beinvloed as gevolg van 'n effek op 

bloedstollingsmeganismes. Dit hou 'n geweldige potensiaal vir 

die voorkoming en behandeling vir koronere hartvatsiekte in. 

Daar is egter min bekend oor ander faktore wat plasmafibrinogeen­

en faktor VII-konsentrasies in die bleed beinvloed. Daarom is 

daar in hierdie studie gepoog om 'n ondersoek in te stel na 

sommige faktore wat veral fibrinogeenvlakke in die bleed mag 

beinvloed. 

In die literatuuroorsig (hoofstuk 2) is die verskillende hipoteses 

wat die ateroskleroseproses probeer verklaar, kortliks 

uiteengesit. Daarna is sommige van die bekende risikofaktore van 

koronere hartvatsiekte kortliks bespreek, en die moontlike verband 

tussen abnormale stollingsmeganismes en die risikofaktore 

uitgelig. Die struktuur, funksie en metabolisme van fibrinogeen 

en faktor VII is in meer besonderhede bespreek. Omdat diabetes 

mellitus en oorgewig belangrike risikofaktore vir koronere 
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hartvatsiekte is, en dit bekend is dat hierdie twee toestande met 

abnormale bloedstolling geassosieer word, is daar ook in die 

literatuuroorsig aandag aan hierdie twee toestande gegee. 

In die eksperimentele gedeelte van die verhandeling is 'n paar 

faktore wat fibrinogeen- en faktor VII-vlakke van plasma mag 

beinvloed, ondersoek. 

In hoofstuk 4 is ondersoek ingestel na die moontlike effek van ras 

en voeding, deurdat· die gebruiklike nutrientinname en 

fibrinogeenvlakke van gesonde blanke- en swartproefpersone vergelyk 

is. In hoofstuk 5 is stollingsfaktore by diabetiese pasiente van 

die twee bevolkingsgroepe vergelyk. In 'hoofstuk 6 is die 

fibrinogeenvlakke van vetsugtige blankevroue met die van 

blankevroue met 'n normale liggaamsgewigindeks vergelyk. Die 

invloed van vinnige gewigsverlies op fibrinogeenvlakke by die 

vetsugtige vroue, is oor 'n periode van 8 weke gemonitor. 
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HOOFSTUK 2 

LITERATUUROORSIG 

2.1 KORON~RE HARTVATSIEKTE 

2.1.1 INLEIDING 

Niewiarowski en Rao (1983) definieer aterosklerose as 'n 

vaskulere siekteproses wat deur veelvuldige patogene 

faktore veroorsaak word. Die siektetoestand kan tydens die kinder­

jare ontstaan. In latere jare veroorsaak die arteriele 

letsel 'n obstruksie in die lumen van die arterie, wat bloedvloei 

belernrner. Die toestand lei tot kliniese simptome soos koronere 

hartvatsiekte, miokardiale infarksie (MI), beroerte of gangreen 

(Holman et al., 1958). 

FIGUUR 2.1.1 DIE ONTWIKKELING VAN ATEROSKLEROSE EN SY 
KOMPLIKASIES 
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(Holman et al., 1958) 
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Die aterosklerotiese letsels is hoofsaaklik beperk tot die 

intima van die arteriewand. Die proses bestaan uit drie gebeure 

wat elk die selle van die arteriewand betrek, naamlik proliferasie 

van die buitenste gladdespierlaag (media), die vorming van groot 

hoeveelhede bindweefsel by die geprolifereerde gladdespierselle, 

en die deponering van lipiede in die selle en omringde 

bindweefsel (Geer et al., 1968; Ross en Glomset, 1976; Geer en 

Haust, 1972; Wissler, 1974). 

FIGUUR 2. 1. 2 SKE~.ATIESE VOORSTELLING VAN 'N ARTERIE 

ENDOTEEL ___ -+-+--,,.......,....,::--
INTIMA ____ _.,. _ _,__...,_ 
MEDIA ____ ---+--+-
ADVENTITIA __ __ 

(Benditt, 1977) 
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2.1.2 MONOKLONALE HIPOTESE WAT ATEROGENESE PROBEER 
VERKLAAR 

Daar is sever nog nie 'n volledige hipotese oor die ontstaan van 

aterosklerose en koronere hartvatsiekte, wat al die risikofaktor~ 

in volledige besonderhede kan verklaar nie (Kadish, 1979; Meade, 

19 84) . 

Volgens die monoklonale hipotese het enkelselplaak 'n monoklonale 

oorsprong. Die enkelsel domineer die proses van normale 

selvervanging. Volgens Benditt (1977) het die enkelsel 'n mutasie 

ondergaan wat die proses van normale seldeling domineer. Daar is 

die drie voorgestelde stadia van patogenese tydens 

aterosklerotiese proses. Die eerste stadium is wanneer daar 'n 

mutasie in die arteriewandsel plaasvind. Tydens die tweede 

stadium prolifereer die selle. Die derde stadium word gekenmerk 

deur die voorkoms van komplikasies, naamlik die degenerasie van 

selle en vorming van ulkusse. Dit word voorgestel dat die mutasie 

van genetiese oorsprong mag wees, of deur 'n virus of 

ioniseringsradiasie mag veroorsaak word. Chemiese of fisiese 

besering kan ook die aterosklerotiese ontwikkeling bevorder 

(Benditt, 1977). 
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FIGUUR 2.1.3 MONOKLONALE HIPOTESE VAN BENDITT (1977) 
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Benditt noem dat sigaretrook, dieetgewoontes, verandering in 

bloedlipiede en hipertensie, faktore is wat die voorkoms van 

koronere hartvatsiekte en beroerte bevorder en wat deur sy hipo­

tese verklaar kan word. Enkeles word bespreek. 

* Sigaretrook 

Volgens Benditt (1977) is sigaretrook 'n voorloper van mutagene, 

byvoorbeeld arielhidrokoolstof soos benspireen en 

metielcholantreen. Dit is bekend dat die ensiem 

arielhidrokoolstof-hidrolase wat in die wand van die arterie 

teenwoordig is, die promutageen arielhidrokoolstof na mutagene 

verander. Die mutagene word dan in die bleed deur 

laedigtheidslipoproteiene en baie-laedigtheidslipoproteiene (VLDL) 

opgeneem. Hoe hoer die konsentrasie laedigtheidslipoproteiene in 

die bloed, hoe meer arielhidrokoolstof sal deur die bleed vervoer 

word. Die mutasie wat plaasvind bevorder moontlik aterosklerose. 

* Cholesterol 

Volgens Benditt (1977) stel cholesterol epoksiedderivate in die 

bleed vry wat die vorming van bindweefseltumors bevorder. 

Persone met verhoogde cholesterolkonsentrasies het ook verhoogde 

epoksiedkonsentrasies. 
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* Hipertensie 

Hipertensie verhoog die risiko vir aterosklerose deurdat dit 'n 

chemiese en 'n hidrodinamiese effek op die arteriewandselle uit­

oefen. Die effek laat die selle vinnig verdeel. Benditt (1977) 

het gevind dat die deoksiribonukleYensuur (DNA) van persone met 

hipertensie meer geneig is om mutasies te ondergaan as normohiper­

tensiewe persone. Die voorkoms van kanker is dan oak hoer by 

hipertensiewe persone. 

2.1.3 HIPOTESE: REAKSIE-OP-BESERING 

Die hipotese handel volgens Ross (1979) oar die verandering van die 

endoteelselle van die arteriewand, en die onvermoe van die 

selle om as 'n beskermde buffer op te tree. Die endoteelbeskadi­

ging kan as gevolg van meganiese, chemiese, immunologiese en 

verskeie toksienes ontstaan. Verandering in die endoteelselle, 

soos verhoogde deurlaatbaarheid, losmaking van die selle van me­

kaar en van die onderliggende bindweefsel, tree in. Die selle be­

land dan in die bloedstroom. 

Bloedplaatjies heg nou aan die subendoteelbindweefsel (intima) 

vas en stel chemiese stowwe vry. Hierdie chemiese stowwe beweeg 

die arteriewand binne. Dit veroorsaak die migrasie van 

gladdespierselle vanaf die media na die intima. Die proses 

veroorsaak 'n letsel wat bekend staan as 'n profibrospierelas tiese 

letsel. Volgens die hipotese is die proliferasiereaksie 

omkeerbaar en die wand kan genees. Aan die antler kant kan die 
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bindweefselvorming lei tot 'n progressiewe kroniese letsel, wat 

met verloop van tyd kan groei en in kliniese nagevolge kan 

ontwikkel (Ross, 1979). 

FIGUUR 2.1.4 REAKSIE-OP-BESERING HIPOTESE 

~~ ~ 
ijo~ 
~~ 

HERHAALOE BESERING 

~~ 

' .. .. . 

BESERING 
(Meganies, chemies of 

immunologies) 

KRONIESE HIPERCHOLESTEROLEMIE 

(Ross en Glomset, 1976) 
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2.1.4 LIPIEDINFILTRASIE-HIPOTESE 

Volgens die hipotese (Krut 1979), is dit 'n vereiste dat 

sirkulerende laedigtheidslipoproteien-cholesterolkonsentrasies 

verhoog moet wees. Laedigtheidslipoproteien-cholesterol heg aan 

die subendoteel (intima) op die arteriewand vas, op plekke waar 

die endoteel verlore gegaan het. Die tempo waarteen die 

laedigtheidslipoproteien-cholesterol gaan vasheg, hang van die 

laedigtheidslipoproteien-cholesterolkonsentrasie in die plasma af. 

In gevalle van kritiese hoe laedigtheidslipoproteien­

cholesterolvlakka, word die laedigtheidslipoproteien-cholesterol 

deur middel van mukopolisaggariede teen die subendoteel 

gepresipiteer. Ontwrigting van die laedigtheidslipoproteien-

cholesterolkomplekse op die subendoteelwand, stel lipiede vry, wat 

' n weefselreaksie aanwakker. Die reaksie wat die weefsel teenoor 

vryelipiede soos cholesterol het, hang af van die effektiwiteit 

waarteen die lipiede gefagositeer sal word gedurende 

die proliferasiefase, wat dan die letsels veroorsaak. Effektiewe 

fagositose vereis dat die neutrale lipiede wat deel uitmaak van 

die membraan, voldoende deur fosfolipiede versprei word, en word 

deur glukose en sorbitol onderdruk. Die tempo van 

cholesterolkristallisering verhoog dus met 'n verhoogde 

glukosekonsentrasie van die bleed. 

Die oordrag van glukose vanaf die plasma na die arteriewand is 

insulienonafhanklik. Die effek van glukose mag een van die oor­

sake wees van die hoe voorkoms van aterosklerose in diabetes 

mellitus pasiente (Krut, 1979). 
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Die proliferasiefase duur voort totdat die dieper lae van die 

letsel afgesluit word van voedingstowwe. Die verdere vasvang van 

lipiede wakker nie meer 'n weefselrespons aan nie, maar stollings­

produkte mag nou akkumuleer wat tot die ontwikkeling van 'n 

fibreuse plaak mag lei (Krut, 1979). 

2.1.5 TROMBOTIESE HIPOTESE 

Rokitansky (1852) was die eerste persoon wat die belangrikheid van 

hemostase in die aterosklerotiese proses genoem het. Daar is 

verskeie hipoteses wat die invloed van veral fibrinogeen op 

aterosklerose probeer verklaar. 

Volgens Kadish (1979) is daar bewyse dat selle wat in kontak met 

fibrien kom, binne 2-4 uur morfologiese veranderinge kan onder­

gaan. Elke sel vorm pseudopodiums en begin migreer. Die eienskap 

is spesifiek vir endoteel. Die meganisme van die respons is nog 

onbekend. Beskadiging van die endoteel blyk noodsaaklik te wees 

om die proses van aterosklerose te begin (Kadish, 1979). 

Die proses van aterosklerose begin deur geringe bloedplaatjie­

aggregasie en _ fibrienneerlegging. In die teenwoordigheid van 

plasminogeenaktiveerder sal die aanpaksel "oplos" en die wond 

genees. As fibrinolise onvoldoende is, lei dit tot meer en meer 

blootstelling van fibrien aan die endoteel, en 'n verhoogde bloed­

plaatjie-aggregasie oor 'n lang periode. Die endoteel dien nou nie 

meer as 'n buffer teen die plasmaproteiene wat normaalweg uitge-
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sluit is uit die vatwand nie. So 'n deurlaatbare endoteel is wel 

waarneembaar in aterosklerose. Bloedplaatjies stel hulle inhoud 

vry, wat proliferasie van die gladdespier stimuleer en 'n monoklo­

nale fibreuse plaak vorm (Kadish, 1979). Volgens Kadish (1979) 

kan die oorsaak van bogenoemde proses dus 'n oneffektiewe fibrino­

liseproses wees. 

'n Hoe vetdieet verhoog die laedigtheidslipoproteien-choles­

terolvlakke in die bleed, wat fibrinolise kan verlaag. 

Laedigtheidslipoproteien vervoer die meeste van die cholesterol 

in die bleed. Verhoogde laedigtheidslipoproteienvlakke word 

geassosieer met verhoogde insidensie van aterosklerotiese hart­

siekte, en die invloed van laedigtheidslipoproteien op fibrino­

lise kan een van die meganismes wees waardeur die effek bemiddel 

word (Kadish, 1979). 

2.1.6 COPLEY SE HIPOTESE 

Hierdie hipotese versoen die lipied- en stollingshipotese vir 

aterosklerose se ontwikkeling. 

Die hipotese word gebaseer op die adsorbsie van 

laedigtheidslipoproteien (LDL) via twee wee (Copley, 1979). 

* Eerste weg 

Laedigtheidslipoproteien adsorbeer op die endoteelfibrienlaag. 

Die laedigtheidslipoproteien word geresorbeer en beweeg deur 
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middel van transendotele-transport na diepere lae van die arterie­

wand. 

* Tweede weg 

Laedigtheidslipoproteien ads or beer op 'n trombus of sagte 

fibrinogeenjel, wat met bloedplaatjies of daar sonder kan voorkom. 

Laedigtheidlipoproteien word geresorbeer en beweeg deur middel van 

transendotele transport na diepere lae van die arteriewand. 

FIGUUR 2,1,5 COPLEY SE HIPOTESE 
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2.1.7 DIE OMKERING VAN DIE ATEROSKLEROTIESE PROSES 

Volgens Gotto (1979) is die omkering van aterosklerose wel moont­

lik. Die omkering van aterosklerose word gedefinieer as 'n 

verkleining in die grootte van die letsel, vermindering van die 

intra-en ekstrasellulere cholesterol, cholesterolesters, kolla­

geen en kalsiuminhoud, hoeveelheid selle, asook die tempo van 

selverdeling. Gotto (1979) meen dat die proses van regressie 

alleenlik moontlik is met 'n lae bloedcholesterolkonsentrasie. 

'n Verhoogde voorkoms van koronere hartvatsiekte kom voor met 

verhoogde laedigtheidslipoproteienvlakke en verlaagde hoedigt­

heidslipoproteienvlakke (Lewis, 1980). Die tempo waarteen lae­

digtheidslipoproteiene van die plasma na die intima beweeg hang 

van die laedigtheidslipoproteien en cholesterolkonsentrasies af 

(Niehaus et al., 1977). Laedigtheidslipoproteiene stimuleer mi­

tose van gladdespierselle van die arteriewand en dra dus by tot 

die groei van plaak. Volgens Lewis (1980) kan verandering in 

energie, vet, vesel en cholesterolinname tot 'n verlaagde voorkoms 

in koronere sterfte lei, wat impliseer dat die proses van 

aterosklerose omkeerbaar mag wees. 

2.1.8 RISIKOFAKTORE VAN KORON~RE HARTVATSIEKTE 

Die term risikofaktor, word omskryf as iemand of iets wat 'n 

nadelige verandering tot gevolg het. Dit kan 'n gevaarlike 

element of faktor wees wat die graad of tipe van risiko aandui 

(Webster, 1966). 'n Paar van die bekende risikofaktore van koro-
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nere hartvatsiekte sal vervolgens kortliks bespreek word. Waar 

moontlik, sal die verband van hierdie risikofaktore met die 

hemostatiese sisteem uitgelig word. 

* Hipertensie 

Hipertensie is een van die belangrikste risikofaktore vir koronere 

hartvatsiekte. Hipertensiewe pasiente het 'n hoer 

bloedviskositeit as normotensiewe persone (Letcher et al., 1981). 

Die plasmafibrinogeenkonsentrasie is 'n belangrike _bepaler van 

bloedviskositeit (Turitto, 1982). Hipertensie en 'n verhoogde 

plasmafibrinogeenvlak mag dus as gevolg van 'n onderlinge 

verwantskap, gesamentlik as risikofaktore vir koronere 

hartvatsiekte optree. Betreklik min informasie is beskikbaar oor 

die rol van verlaagde fibrinolitiese aktiwiteit in hipertensie. 

Plasmien, 'n ensiem wat 'n belangrike rol in fibrinolise speel 

(kyk punt 2.2.10), help die produksie van kinien aan, wat 

aanleiding gee tot verlaagde bloeddruk. Onderdrukte fibrinolise 

kan geassosieer word met 'n verlaagde produksie van kinien, wat 

aanleiding gee tot verhoogde bloeddruk (Tsopogas et al., 1974). 

Verhoogde bloeddruk kan behandel word met antihipertensiewe 

middels. Die moderne antihipertensiewe behandeling beskerm 

die pasient teen beroerte, maar nie teen miokardiale infarksie nie 

(Strandgaard en Haunso, 1987). Volgens hierdie outeurs is die 

verklaring dat die beheer oor bloedvloei en metaboliese reserwe in 

die brein en hart gedurende hipertensie en antihipertensiewe 

behandeling verskil. Daar kom selde serebrale iskemie voor omdat 
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die serebrum met behulp van outoregulering goed aanpas met 

verhoogde bloeddruk. Met antihipertensiewe behandeling kan 

bloedvloei in die serebrum met 25 % verlaag voordat die laagste 

outoregulerings vlak bereik is (Strandgaard, 1976). Tydens die 

serebrale hipertensiewe behandeling kan serebrale suurstof egter 

met 30 % verhoog en die meganisme faal net as die druk met die 

helfte verlaag (Strandgaard en Haunso, 1987). Die outoregulerings­

meganisme van die hart verlaag egter die totale vasodilatorreserwe 

van die weerstandbloedvate met 40 %, en as betekenisvolle koronere 

arterosklerose voorkom, met 60 % tydens antihipertensiewe 

behandeling 

verlaag en 

(Strauer, 

daar is 

1986). 

bewyse 

Miokardiale suurstofaanvraag 

van miokardiale hipertrofie en 

hipertensiewe mikro-angiopatie gedurende antihipertensiewe 

behandeling (Strandgaard en Haunso, 1987). 

Die bloeddruk van volwasse swartvroue teenoor die van volwasse 

blanke vrou is hoer. Bloeddruk by volwasse swartvroue teenoor 

volwasse swartmans, is oak hoer (Glueck et al., 1984). Dit blyk 

dat die 

bloeddruk 

voorkoms 

swartbevolking oar die 

as die blankebevolking 

algemeen 

het. 

'n hoer gemiddelde 

Omdat daar 'n hoer 

in sterfte aan koronere hartvatsiekte onder die 

blankebevolking is, blyk daar dus 'rt faktor te wees wat swartes 

moontlik mag beskerm teen koronere hartvatsiekte. 

Die voorkoms van hoe bloeddruk is drie keer hoer by die Amerikaan­

se swarte as by die Amerikaanse blanke (Snider, 1976). Die 

sterftes aan koronere hartvatsiekte onder die swart Amerikaner is 

amper vergelykbaar met die van die blanke Amerikaner (Sherman en 
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Chapel Hill, 1984), maar volgens Watkins (1984) is die voorkoms 

van koronere hartvatsiekte hoer by die swart Amerikaner. 

* Rookgewoonte 

Volgens Dintenfass (1975) toon rokers 'n verhoogde hematokritwaar­

de, fibrinogeenvlakke, verhoogde rooibloedaggregasie en plasmavis­

kositeit. Rook het blykbaar geen effek op faktor VII nie (Meade, 

1984). Wassermann (1973) beweer dat chroniese en langdurige 

blootstelling aan koolstofmonoksiedvlakke weefselhipoksie 

veroorsaak, wat tot 'n verhoogde selmassa lei. Lokale hipoksie en 

gelokaliseerde asidose lei tot verhoogde viskositeit en aggregasie 

van rooibloedselle (Dintenfass en Burnard, 1966). Volgens 

Pilgeram en Pickart (1968) veroorsaak sigaretrook verhoogde 

sintese van fibrinogeen, wat dan kan lei tot verhoogde 

bloedviskositeit. Hartz et al. (1981) beweer dat rook nie soseer 

aterosklerose veroorsaak nie, maar eerder vaskulere vernouing en 

verhoogde viskositeit van bloed. 

Sigaretrook neem vinniger toe in die derde wereld as die groei in 

populasie. Sigaretrook het met 41,5 % in Afrika met 'n populasie 

groei van 23.4 % tussen die jare 1971 en 1981 toegeneem (Anon (a), 

1987). Statistiese gegewens toon dat 58 % blanke mans, 68 % 

Indiers, 70 % swartes en 79 % kleurlinge in Suid-Afrika rook (Anon 

(b), 1987). Volgens Yach en Townsend (1988) was rook onder die 

kleurlinge die hoogste in Suid-Afrika (41.1 %), gevolg deur die 

blankes met 34.9 %, Indiers 29.0 % en swartes 27.7 %. 
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In Amerika is daar 'n groot verskil in die rookgewoontes tussen 

swartes en blankes. Swartes van alle ouderdomsgroepe rook 1-10 

sigarette per dag, terwyl die blankes 11-20, 21-30 of 31 sigarette 

per dag rook. Daar is egter meer swartes as blankes wat rook 

(Gartside et al., 1984). 

* Onaktiwiteit 

Die dalende voorkoms van fisiese aktiwiteit in die beroepslewe 

gedurende die afgelope eeu, kan een van die oorsake wees vir die 

toenemende voorkoms in koronere hartvatsiekte (Morris en Crawford, 

1958). Mans in fisies-aktiewe beroepe het 'n laer voorkoms van 

koronere hartvatsiekte. Die tipe werk wat senuweespanning ver­

oorsaak, speel ook 'n belangrike rol in die ontwikkeling van koro­

nere hartvatsiekte (Morris en Crawford, 1958). 

Sherry et al. (1959) het aangetoon dat plasminogeen-aktiveerder in 

die bloed verhoog met fisiese oefening. Daar is dus 'n verhoging 

in die fibrinolitiese aktiwiteit tydens oefening. Die verhoogde 

fibrinolitiese aktiwiteit verdwyn grootliks na 'n uur se rus. 

Daar word dus gesuggereer dat plasminogeen-aktiveerder vinnig 

geinaktiveer word. Daarom is kort periodes van oefening met 

langer intervalle van rus van min waarde in die handhawing van 'n 

verhoogde fibrinolitiese aktiwiteit in die bloed. Volgens Ogston 

en Fullerton (1961) mag frekwente fisiese oe·fening 'n belangrike 

rol in die voorkoming van koronere hartvatsiekte speel. Onfikse 

persone wat swaar fisiese oefening doen, toon 'n onderdrukkende 

effek op die fibrinolitiese aktiwiteit (Ogston en Fullerton, 
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1961). 

Volgens Leclerc et al. (1985) verhoog hoedigtheidslipoproteien­

cholesterol (HDL-C) en verlaag die trigliseriedkonsentrasies (TG) 

met langdurige fisiese oefening. Die swartmense doen meer swaar 

fisiese werk as die blanke bevolking in Suid-Afrika (Bronte­

Steward et al., 1955). Stres by die swartes is ook laer in 

plattelandse gebiede. Dit blyk dus van die faktore te wees wat 

swartes teen koronere hartvatsiekte mag beskerrn. 

* Serurncholesterol 

Dit is aangetoon dat die fibrinolitiese-ensiemsisteem deur hiper­

lipiedemie onderdruk word. Greig (1956) het 'n betekenisvolle 

inhibering van die fibrinolitiese aktiwiteit na 'n vetterige maal 

van dierlike oorsprong waargeneem. Geen inhibering v an 

fibrinolise kon na 'n maal van onversadigde vette waargeneem 

word nie. 

Jong swartmense sowel as volwasse swartmense het hoer hoe­

digtheidslipoproteien-cholesterol vlakke as blankes getoon 

(Glueck et al., 1984). Die hoer hoedigtheidslipoproteien­

cholesterol beskerrn die swartmense waarskynlik teen koronere hart­

vatsiekte. Die gedeeltelike verlies van die beskerrnings­

meganisme by swartvroue kan aan hulle oorgewig tewyte wees. 

Diabetes mellitus kan ook die hoedigtheidslipoproteien-choleste­

rol by die swartes verlaag. Die hoe hoedigtheidslipoproteien­

cholesterol by die swartes kan van 'n genetiese oorsprong wees. 
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Dit is dan ook bekend dat blankes met lae hoedigtheids­

lipoproteien-cholesterolvlakke, 'n hoer voorkoms in koronere 

hartvatsiekte het (Glueck et al., 1984). 

* Diabetes mellitus 

Diabetes mellituspasiente lei aan 'n relatiewe insulientekort, wat 

tot verskeie anatomiese en biochemiese komplikasies kan lei, by­

voorbeeld retinopatie, nefropatie en neuropatie. Diabetes 

mellitus verdubbel die risiko vir koronere hartvatsiekte sterfte 2 

tot 3 keer. Die beskerming wat jong vroue teen koronere hart­

vatsiekte en sterfte daarteen geniet, word uitgeskakel by 

diabetiese jong vroue, en hulle kanse op koronere hartvatsiekte 

is gelyk aan die van die mans (Bern en Busick, 1985). 

Diabetes mellitus lei tot 'n verlaging in die fibrinolitiese 

aktiwiteit (Fearnley et al., 1963). Verhoging in die konsentrasie 

van plasmien en plasminogeeninhibeerders (Almer en Nilsson, 1974) 

en verhoging in urokinase inhibeerders kom tydens diabetes mellitus 

voor (Fiaschi et al., 1969). Insulienterapie kan spontane 

fibrinolise verlaag (Fearnley et al., 1960), verhoog (Farid et 

al., 1973; Fearnely et al., 1959; Mackay en Hume, 1964) of dit kan 

onveranderd bly (Almer en Pandolfi, 1976). 

Fearnley et al. (1963) en Valdorf-Hansen (1967) beweer dat 

faktor VII in diabetes mellitus pasiente verhoog is. Volgens 

Fuller et al. (1979) was faktor VII konsentrasie hoer in diabetiese 

pasiente met retinopatie en proteienurie. Die veranderinge in 
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plasmafibrinogeenvlakke tydens diabetes mellitus, word in 

punt 2.4.3 bespreek. 

Volgens Jackson (1978) is die voorkoms van diabetes mellitus onder 

swartes dieselfde as blanke diabete in Kaapstad, maar die 

voorkoms van koronere hartvatsiekte onder die swart diabete is 

laer as die in blanke diabete. Die lae voorkoms van koronere 

hartvatsiekte geld ook vir die swart diabete in Johannesburg (Krut 

et al., 1980), vir die Etiopiese diabete (Lester, 1983), en die 

Pima Indiaan diabete (West, 1978). Die rede vir die lae voorkoms 

in koronere hartvatsiekte by die groepe is nog onbekend. Volgens 

Watkins (1984); Glueck et al. (1984) en Jackson (1978) kan daar 

genetiese faktore wees wat die swartes beskerm teen koronere 

hartvatsiekte. 

Daar is 'n hoe voorkoms van diabetes onder die swart Amerikaanse 

bevolking (Cooper, 1984; Harris et al., 1987). 

* Stres en die verskillende persoonlikheidtipes 

Stres kan vandag gedefinieer word as 'n fisiese, sielkundige of 

simboliese stimulus wat 'n fisiologiese respons tot gevolg het 

(Rosch, 1983). Cannon het reeds in die begin van die 20 ste eeu 

genoem dat stres as gevolg van akute angs 'n resultaat van 'n 

verhoging in simpatiese senuweesisteemaktiwiteit is. Die resul­

taat is 'n oormatige produksie van adrenalien wat 'n veg-of-vlug 

reaksie tot gevolg het, en dus as 'n groot waarde vir oorlewing 

beskou kan word. Na vele navorsing is dit duidelik dat stres 'n 
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vinnige vrystelling van verskeie hormone tot gevolg het. Dit 

sluit die vrystelling van pituYtere hormone, prostaglandiene 

(PGe), breinpeptiedes, soos serotonien, dopamien, melatonien, 

prolaktien en endorfiene in. Die renien-angiotensieruneganisme 

word ook in die proses gestimuleer. Die patroon waarop persone op 

die neurohormone sal reageer, verskil van individu tot individu 

(Rosch, 1983). 

Persone kan in twee groepe ingedeel word betreffende persoonlik- . 

heidstipe ten opsigte van stres. 

Tipe A persoonlikheid 

Die tipe stres is baie gerig op die persoon self. So 'n 

persoon neem sy werk baie ernstig op en is gewoonlik gespanne. 

Die persoon skep gewoonlik ideale wat onrealisties is. Soms is so 

'n persoon selfgesentreerd, swak luisteraars en selfversekerd. 

Hulle word maklik kwaad. Verhoogde spieraktiwiteit terwyl hulle 

iets verduidelik kan ook as 'n eienskap van tipe A persoonlikheid 

beskou word. 

Tipe B persoonlikheid 

Die tipe B persoonlikheid ervaar 'n interne stres wat beYnvloed 

word deur omgewingsfaktore, sosiaal of kultureel, byvoorbeeld, lae 

"prestige", gebrek aan selfbestuur en kontrole oor die werksomge­

wing, of 'n gebrek aan erkenning met die uitvoering van take. 

Die twee kan egter nie altyd as apart beskou word nie, en 
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eienskappe van altwee kan by 'n persoon voorkom. 

Stres kan lei tot die ontwikkeling van aterosklerose en koronere 

vernouing as gevolg van verhoogde sirkulerende cholesterol, trig­

liseriede, vrye-vetsure, verhoogde bloedplaatjie-kleefbaarheid, 

polisitemie, verhoogde fibrinogeen en hepatoglobien. Miokardiale 

infarksie kan ook in die afwesigheid van hoe konsentrasies van 

bogenoemde stowwe voorkom. In die geval sal vasospasma 'n 

belangrike rol speel (Rosch, 1983). 

2.1.9 DIEET 

Die Westerse dieet speel 'n belangrike rol in die ontwikkeling van 

koronere hartvatsiekte. Die hoe vetinname wat hiperlipemie 

veroorsaak en die fibrinolitiese aktiwiteit 

suikerinname wat trigliseriede 

lipoproteien-cholesterol verlaag, 

verhoog en 

verlaag, hoe 

hoedigtheids-

lae inname van vesel en hoe 

soutinname van die Westerse dieet, word geassosieer met koronere 

hartvatsiekte (Rossouw et al., 1981). 'n Verhoogde dieetvesel­

inname mag die fibrinogeenkonsentrasie moontlik verlaag (Yarnell 

et al., 1983). 

Dit is bekend dat Suid-Afrikaanse swartes in die verlede 

voedsel gekoop het wat goedkoop was. Die meeste van hulle eet 

mieliepap en brood, maar min antler voedselsoorte. Hulle dieet is 

laag in vet en proteien. Soos wat die swarte hoer in die sosio­

ekonomiese skaal styg, bly sy basiese dieet dieselfde, naamlik 

mieliepap en brood, maar bevat nou meer vet en proteien. Met 'n 
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verdere verhoging in salaris kan hy vleis bekostig, gewoonlik 

gekook as 'n stowegereg en gemeng met sy mieliepap of op sy brood. 

Daar is egter swartes wat in die stad gebore is en wie se onderrig 

en dieet ooreenstem met die van die armblanke. Daarwasbetreklik 

min swartes wat 'n professionele beroep beoefen (Walker en Arvid-

son, 1954). Hierdie toestand is egter tans besig om vinnig te 

verander. Verwestering van swartes word ook met 'n verwestering 

van hulle eetpatroon geassosieer (Kyk hoofstuk 4). 

Die dieet van die kleurlinge sluit min dierlike proteiene, min 

dierlike vet en meer koolhidrate, soos koring, mieliemeel, en 

min vrugte in (Margo et al., 1976). Die veselinname is effens 

hoer as die van blankes. Suikerinname is hoer as die 

blankebevolking in Suid-Afrika (Vorster et al., 1988). 

Moslems is gewoonlik nie-vegetariers, en eet alle voedselsoorte. 

Sekere Hindus is vegetariers en antler is nie­

vegetariers (Walker, 1976). Koolhidrate in die vorm van rys, 

brood, aartappels en suiker word deur die Indiers ingeneem. Vette 

word in die vorm van "ghee" (verhelderde batter) ingeneem, 

maar ook plantaardige vette word ingeneem. Vir die Hindu nie-

vegetariers is lamsvleis, hoender, eiers en peulgroente die 

hoofvorm van proteien, maar hulle neem ook graanvoedsels in. Die 

verbruik van beesvleis is verbied. Speserye, chillies, knoffel en 

antler geurmiddels word daagliks in geregte gebruik (Walker, 1979). 

Inname van vesel is laag (Booyens en de Waal, 1969). Die Indiers 

se energie-inname sluit ongeveer 10 - 15 % proteiene, 25 - 40 

% vet en 50 - 65 % koolhidrate in (Walker, 1976). 
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Die blankebevolking in Suid-Afrika se dieet is baie dieselfde as 

die van die blankes in Brittanje en ander lande (Holingsworth, 

1974). Die energie-inname van die blankes word 15 % deur 

proteien, 40 % deur vet en 40 - 45 % deur koolhidrate voorsien 

(Rossouw et al., 1974). 

Die Indiers het 'n hoer voorkoms in koronere hartvatsiekte as die 

blanke- en kleurlingbevolking in Suid-Afrika (Derry et al., 1987). 

Indiers kry dan ook in 'n vroeere leeftyd diabetes, koronere 

hartvatsiekte en beroerte 

koronere hartvatsiekte 

as blankes. Die 

onder die blankes 

hoe 

is 

voorkoms van 

nog redelik 

onverklaarbaar. Die kleurlinge het 'n hoe voorkoms van diabetes, 

hoofsaaklik onder die vroue, maar ook 'n hoe voorkoms in kanker 

van die esofagus (Walker, 1979). 

Die swartes en kleurlinge is besig om die lewensstyl en siektes 

van die blanke aan te neem, maar dit sal nog 'n tyd duur voordat 

hierdie lewensstyl ten volle bereik is. 

2.2 FIBRINOGEEN 

Fibrinogeen is 'n oplosbare plasmaproteien met 'n molekulere massa 

van 340 000 (Yu et al., 1986). Dit speel 'n sentrale rol in die 

bloedstollingsproses, en verhoogde fibrinogeenvlakke word as 'n 

risikofaktor vir koronere hartvatsiekte beskou (Meade et al., 

1986). Fibrinogeen word in die growwe endoplasmiese retikulum 

van die hepatiese parenchiemselle in die lewer geproduseer (Forman 

en Barnhart, 1964). Sommige outeurs beweer dat fibrinogeen ook 
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vervaardig word in bloedplaatjies en megakariosiete (Marcus en 

Zucker, 1965). 

2.2.1 STRUKTUUR VAN FIBRINOGEEN 

Die drie-dimensionele struktuur van fibrinogeen is nog 

onbekend (Gollwitzer en Bode, 1986). Die menslike plasmafibrino­

geenmolekuul is 'n dimeer wat elk uit 'n halwe molekuul van 3 nie­

identiese kettings saamgestel is, naamlik Aa, BP en X (Yu et al., 

1986). Die halwe molekuul van die dimeer word deur simmetriese 

disulfiedbande tussen twee Aa kettings en twee X kettings byme­

kaar gehou (Yu et al., 1986). Deur middel van molekulere splyting 

van die deoksiribonukleiensuur (DNA) van elke ketting, en die 

duplisering van fibrinogeen-boodskapper-ribonukleiensuur (mRNA) is 

daar getoon dat die sintese van die 3 kettings deur aparte bood­

skapper-ribonukleiensuur gekodeer word (Chung et al., 1981; 

Chung et al., 1980; Nickerson en Fuller, 1981; Grabtree en Kant, 

Yu et al., 1980). Die volgorde van inkorporering van die 

verskillende kettings verskil. Die B~ ketting word eerste 

geinkorporeer in die fibrinogeenmolekuul, waarop die Aa en dan 

die X kettings volg (Alving et al., 1982). 

Volgens Yu et al. (1986) is die verskillende kettings waaruit die 

fibrinogeenmolekuul bestaan, die voorlopers van fibrinogeen. Bo­

genoemde outeurs het dan ook die volgende kettingsamestelling van 

fibrinogeenvoorlopers gevind: Aa, B~ en X; A~, B~ en Y; Aa, ~; 

'n mengsel van B~, Yen B~, Aa; Aa en onvolledige B~; Yen 'n 

onvolledige B~; Aa en y. Die volgende tabel gee 'n uiteensetting 
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van die kettingsamestelling. 

TABEL 2.1.1 GROOTTE EN KETTINGSAMESTELLING VAN INTRASELLUL~RE 
FIBRINOGEENVOORLOPERS 

FRAKSIE MOLEKUL~RE GEWIG KETTINGSAMESTELLING 

A 340 000 Aa., Bi3, '( 

B 214 000 Ai3, Bi3, '( 

C 140 000 Aa., '( 

D 125 000 Mengsel B$3, '( Bi3, Aa, 

E 113 000 Aa. onvoll~dige Bi3 

F 102 000 '( onvolledige Bi3 

Aa, 65 000 Aa, 

'{ 45 000 '{ 

(Yu et al., 1986) 
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FIGUUR 2.1.6 DIE FIBRINOGEENKETTINGS 

Die fibrinogeenkettings heg as volg: 

KElTINGS ------------------'>, FI BR I NOGEEN 

J?OeL 

AOC -'t 

A ex~ A ex ~ B J3 - A oc ~Bl3 - A ex - 'f ---, ( B 13 - A 0< - 'f J 2 ..._ __ ....., 
Bj3 -----~Bj3 -Aoc~B13 - Aoc - Y ~(B13-Aoc - '!' ) 2 

Bj3 -'f 

(Yu et al., 1986) 

B~ - Aa en B~ - Y is die vroegste voorlopers van fibrinogeen en 

is gesetel in die lumen van die growwe endoplasmiese retikulum. 

Die voorlopers voeg saam om 'n halwe fibrinogeenmolekuul te vorm. 

Dit vind as volg plaas: die Y - gedeelte word tot die B~ - Aa 

kompleks gevoeg en Aa word tot die B~ - Ykompleks gevoeg. -Die 

finale stap is die hegting van die halwe molekule; simmetriese 

bande word tussen die Aa en Y kettings gevorm. 

In figuur 2.2.1 kan gesien word dat die B~ ketting die enigste 

ketting is wat nie in die poel voorkom nie. Dit blyk dus dat die 

beskikbaarheid van die B~ ketting 'n beperkende faktor in fibrino­

geensintese is (Yu et al., 1986). Dit word voorgestel dat 

fibrinogeenkonsentrasie gereguleer kan word deur die B~ ketting se 

sintese te beheer (Yu et al., 1986). Alving (1982) het gevind dat 

met stimulasie van konynfibrinogeensintese die B~ ketting nie as 

beperkende faktor optree nie. 
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2. 2. 2 OMSETTING VAN FIBRINOGEEN NA FIBRIEN 

Trombienvorming staan sentraal in bloedstolling. Wanneer hierdie 

ensiem eers in voldoende konsentrasies gevorm is, word fibrinogeen 

na fibrien verander (Verstraete en Vermylen, 1982). Fibrinogeen 

word omgesit na 'n jel of drade sodra dit met trombien reageer. 

Twee van die drie kettings word afgebreek en stel fibrinopeptiede 

A en B (mm 50 000 - 65 000) vry om 'n fibrienmonomeer te vorm. 

Die monomere polimeriseer om fibrien te vorm, wat gestabiliseer 

word deur faktor XIII (Austen en Rizza, 1974). 

FIGUUR 2.1.7 SKEMATIESE VOORSTELLING VAN BLOEDSTOLLING 
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FAKTOR XI ___ <l=--o:-.____c, FAKTOR Xia 
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I 

& 
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FOSFOLIPIEOE 
[a2 

-- - - > 
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1 
I 
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FOSFOLIPIEOE 
Ca2• 
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l<l--Wrn'SEL TROHr PLASTIEN 

FAKTOR VIia 
FAKTOR X 

<l- - FOSFOLIP I E□ E <l- - -' 
Ca2• 
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I 
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~ 
Nie-ST A BIELE POLIMEER 

OMSETTING 
AKTIVERING 

FAKTOR XIII rAKTOR Xllla - - - ~1 
TR OHB IEN •Cal• ST ABIELE FIBRIEN- MONOMEER 

(Verstraete en Vermylen, 1982) 
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2.2.3 "NO.RMALE" WAARDES 

Dit is nag onbekend watter sirkulerende fibrinogeenkonsentrasie 

as normaal of abnormaal beskou kan word. 

Verskeie outeurs rapporteer die waardes soos in tabel 2.1.2 

uiteengesit word. 

TABEL 2.1.2 "NORMALE" FIBRINOGEENVLAKKE VAN SERUM 

\=m snDIE 

Meade, 1984 Basislynstudie: Epidemiologies stollings ~ 
faktore en ischerniese hartsiekte (DJSI 

Meade et al. , 1986 NIIPS-studie Basislyn, middel en eincl-
waarde studie: stollings faktore en IIIS 

Heade et al. , 1980 Nl!PS-studie Basislynstudie: stollings-
funksie e n sterfte aan KHS 

Stene en 'Ihorp, 1974 Basislynstudie: plaSITB fibrinogeen as 
risi.ko faktor vir !<HS 

Ogston en ():Jston, 1966 Basislynstudie: 
Plasra fibrinogeen en 
plasninogeen v lakke in gesonde en !<HS 
proefpersone 

Tsapogas et al. , 1974 Basislynstudie: ondenlrukte endogene 
fibrinolitiese aktwiteit in hipertensie 

lillhelmsen et al., 1984 Basislyn en middel waarde studie: 
Fibrinogeen as risi.ko faktor vir beroerte 
en HI 

Kannel et al., 1987 Framingham studie Basislynwaardes 
Fibrinogeen as 'n risiko faktor van l<JlS 

·-

* NHPS = Northwick Heart Park study 
*MI= Miokardiale infarksie 
* KHS = Koronere hartvatsiekte 
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POOEFPERSCNE CXDEIUXH 

Diabete 
iians°n• 91 18 - 64 
Vroue n • 63 18 - 64 
NIIPS Not1!Bal 
Mans n • 686 18 - 64 
Vroue n ,,., 393 18 - 64 
Met ms n • 79 40 - 64 
soooer ms n • 75 18 - 64 

1511 blanke mans 
JlOkers net IllS 40 - 60 

oonder DIS 40 - 60 
Nie-rokers net DJS 40 - 60 
sender IIIS 40 - 60 

1570 blanke mans: 
Sterfte as gevolg van 
!<HS n • 27 40 - 64 
Oor lewendes n • 1461 40 - 64 

197 mans 40 - 54 
Gesonde proefpersane 55 - 69 
~ proefpersaie 40 - 54 

55 - 69 

Gesonde proefpersone 
Trr"iiiiiis 16 - 25 
56 vroue 26 - 35 
Proef~sone net !<HS 
64 nans 45 - 55 

IU~tensie 708 mans 62 
Nornot.ensie 392 mans 62 

792 mans 
Proef~sone net HI 52 
~l~sone met 
beroerte, 52 
ander sterftes Si! 

Gesonde proefpersone 
662 mans 47 - 54 

55 - 64 
65 - 79 

837 vroue 47 - 54 
55 - 64 
64 - 79 

-· 

--
FIBRm:XiEW 
J<rnSmrRASIE 
rrq/dl 

310 
312 

284 
293 
324 
305 

323 
305 
303 
275 

332 
293 

299 
338 
403 
387 

296 
309 

360 

307 
299 

356 

370 
327 

278 
287 
295 
284 
297 
309 



Die normale reiktwydtes van fibrinogeen soos tans in gebruik is in 

die departement van chemiese patologie, Universiteit van Pretoria, 

is tussen 200 - 400 mg/dl (Meyer, 1983). Volgens waardes van 

bogenoemde outeurs is 'n waarde wat strek tot 400 mg/dl te hoog. 

Normale waardes van 250 - 350 mg/dl blyk meer waarskynlik te wees. 

2.2.4 FIBRINOGEENSINTESE 

Fibrinogeen word in die hepatiese parenchiemselle van die lewer 

gesintetiseer (Forman en Barnhart, 1964). Die fibrinogeenmolekuul 

bestaan uit ongeveer 3 000 aminosure (Regoeczi, 1974). Die 

absolute sintesetempo van fibrinogeen wat deur middel van die 14 

C-kools tof metode bepaal is, is gelyk aan 31 mg/kg liggaamsgewig 

per dag (Koj, 1974). 'n Patologiese stimulasie van 

fibrinogeensintese is moontlik deur middel van 'n sellulere faktor 

waarvan die samestelling en lokalisasie onbekend is (Koj, 1970). 

Die lewer het die vermoe om fibrinogeenproduksie vyfvoudig te 

vermeerder (Ulutin, 1986). Vir die verhoogde fibrinogeensintese 

word meer lewerselle betrek (Koj, 1974; Regoeczi, 1974). Die 

sintese van fibrinogeen is konstant deur die dag en elke 

sintetiserende lewersel vervaardig eweveel fibrinogeen. 

Die konsentrasie fibrinogeen in plasma verteenwoordig die 

balans tussen sintese eh sekresie en die verwydering van fibrino­

geen uit die plasma (Astrup, 1956). 

'n Verskuiwing in die balans lei tot veranderinge in plasmafib­

rinogeenkonsentrasie. 'n Skematiese voorstelling van faktore wat 
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aanleiding tot fibrinogeensintese gee, word as volg weergegee: 

FIGUUR 2. 1. 8 FAKTORE WAT FIBRINOGEENSINTESE BEYNVLOED 
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(Vorster, 1987) 
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2.2.5 BEHEER VAN FIBRINOGEENSINTESE 

Daar word vermoed dat fibrinogeensintese op 'n inhibitoriese 

vlak beheer word (Regoeczi, 1974). As fibrinogeen deur hormone 

beheer word, sal adenokortikotrofiese hormoon (ACTH) (Atencio 

et al., 1969), tiroksien (Hoak et al., 1969), of groei-

hormoon (Jeejeebhoy et al., 1970) die rol kan vertolk. 'n 

Ander moontlikheid is die rol van lipiedmetabolisme in 

fibrinogeensintese (Regoeczi, 1974). Inhibering van lipolise deur 

vooraf behandeling met klofibraat onderdruk die ontwikkeling van 

hiper-fibrinogenemie en onderdruk ook verdere fibrinogeensintese 

(Pickart en Thaler, 1979). Albumien is die hoofdraer van vrye­

vetsuur (VVS) in die bloed. Volgens Thorp et al. (1967) 

verander die vrye-vetsuur/albumien verhouding in dieselfde rigting 

as die fibrinogeenkonsentrasie ender verskillende toestande. 

In die kompetering om bindingsplekke van vrye-vetsure aan 

albumien, inhibeer p~chlor ofenoksibutraat die vrystelling van vrye­

vetsure van die vetselle en sodoende vervoer na die lewer (Barret, 

1966). Die inhibering van vrye-vetsure in vivo 

veroorsaak 'n verlaging van fibrinogeenkonsentrasie (Pickart 

en Thaler, 1980; Regoeczi, 1974). Dit kan oak verwag word dat 

met 'n insulientekort die onderdrukking van hormoon-sensitiewe­

lipase (vrye-vetsuur voorloper) opgehef sal word, en groat 

hoeveelhede vrye-vetsure in die sirkulasie vrygestel sal word 

(Ganong, 1981). Volgens Pickart en Thaler (1980) word verhoogde 

sirkulerende vrye-vetsure met 'n verhoogde fibrinogeensintese 

geassosieer. 
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Met 'n plasmafibrinogeenkonsentrasie van kleiner as 80 mg/dl kan 

die persoon maklik bloei. 'n Fibrinogeenkonsentrasie van 250 

mg/dl is nodig vir normale stalling. As die fibrinogeenkon­

sentrasie hoer styg as wat as normaal beskou word, kan die 

bloedviskositeit verhoog wat die risiko vir trombo-embolisme 

verhoog. Die sinteselas op die lewer kan onvoldoende sintese van 

ander essensiele proteYne veroorsaak (Atencio et al., 1969; 

Regoeczi, 1970). Dit blyk dus dat die faktore wat fibrinogeenkon­

sentrasie beheer, 'n belangrike rol in die handhawing van 'n 

normale fibrinogeenkonsentrasie speel. Daar is egter baie min be­

kend oor hierdie faktore. 

2.2.6 KATABOLISME VAN FIBRINOGEEN 

Fibrinogeen word vinnig gemetaboliseer. Die halfleeftyd van 

fibrinogeen in die plasma van die mens is 34 dae (Schultze en 

Heremans, 1966). Fibrinogeen word deur die proses van pinositose 

uit die intravaskulere na die ekstravaskulere ruimte verwyder vir 

die kataboliese proses (Regoeczi, 1974). Die plek van 

fibrinogeenkatabolisme is nog onbekend, maar indirekte bewyse 

suggereer dat fibrinogeenafbraak in selle plaasvind (Regoeczi, 

1967). Die kataboliese proses en die oordrag van fibrinogeen blyk 

dieselfde weg te volg. Dit is voorgestel dat die fraksie van 

plasmafibrinogeen wat gewoonlik oor die kapillere endoteel beweeg, 

die som is van beide die kataboliese en diffusietempo's is. Kort 

nadat fibrinogeen deurbeweeg het, degradeer die kataboliese produk 

terwyl die ekstravaskulere fibrinogeenfraksie oorleef en 

hersirkuleer. (Regoeczi, 1967). 
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FIGUUR 2,1.9 AFBRAAKPRODUKTE VAN FIBRINOGEEN 
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(Verstraete en Vermylen, 1982). 
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2.2.7 GENETIESE ABNORMALITEITE VAN FIBRINOGEEN 

'n Oorgeerfde abnormale struktuur van fibrinogeen kan die funksi e 

van menslike fibrinogeen beinvloed (Reber et al., 1986). 

Die genetiese abnormale fibrinogeenrnolekuul verskil van die nor­

male fibrinogeenrnolekuul in net een aminosuurresidu (Kaudewitz 

en Henschen, 1986). Die presiese lokalisasie van struktuurfoute 

is hoofsaaklik beperk tot die amino-terrninale deel van fibrinogeen 

A a ketting (Henschen et al., 1984). 

2.2.8 ANDER ABNORMALE FIBRINOGEENMOLEKULE 

In fibrinogeenrnolekules kom lisienresidue voor met 'n vrye E­

aminogroep. Lisienresidue is betrokke by die fibrinolitiese 

proses (Brownlee en Cerami, 1981). 'n Abnormale lisien-amino-groep 

van die fibrinogeenrnolekuul kan by diabete voorkom. Dit kan die 

antwoord wees op die toestand van hoe konsentrasies fibrinogeen en 

ander stollingsfaktore wat volg op 'n lae fibrinolitiese aktiwi­

teit by diabete. Abnormale fibrienafbraak as gevolg van nie­

ensimatiese glikolisering van fibrinogeen kan lei tot 

fibrienakkurnulasie, soos waargeneem in verskeie weefsels van 

diabetiese proefpersone (Brownlee et al., 1983). 

2.2.9 FIBRINOGEEN AS AKUTE-FASE-REAKTANT 

Die term "akute-fase-reaktant" verwys na die proteienkomponente 

van plasma waarvan die konsentrasies betekenisvol verhoog tydens 
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die akute fase van die inflammatoriese proses. Die karegorie 

sluit proteiene met verskeie biologiese funksies in (Koj, 1974). 

Twee eenvoudige kenrnerke van die proteiene is dat hulle 

betekenisvolle hoeveelhede koolhidrate bevat, en dat hulle in die 

lewer se parenchiemselle gesintetiseer word. Akute-fase-reaktante 

kan dus gedefinieer word as "traurna-geinduseerde 

lewergeproduseerde plasmagliko-proteiene" (Koj, 1974). Fibrinogeen 

is 'n akute-fase-reaktant proteYen omdat die konsentrasie daarvan 

tydens infeksie verhoog. Die patroon waarvolgens akute-fase­

reaktante reageer op verskeie stres- en siektetoestande verskil 

aansienlik. Dit moet egter nie vergeet word nie dat sekere 

proteiene soos Y -globulien wat groot hoeveelhede koolhidrate, 

wat kovalent gebind is, bevat, nie tot die aktiewe-fase-reaktante 

behoort nie. Die Y -globuliene dra by tot die plasmavlakke van 

heksose en sialieneuu~ spesifiek in latere stadiums van infeksie 

(Koj, 1974). 

* Die effek van besering op fibrinogeenomset 

In 1897 het Biernacki (1897) die verwantskap tussen die 

plasmavlakke van fibrinogeen en 'n verhoogde sedimentasiesnelheid 

in inflammatoriese siektes waargeneem. 

Daar is 'n periode tussen die oornblik van besering en verhoogde 

tempo van fibrinogeensintese. Die interval is nodig vir die 

ontwikkeling van lokale inflammasie, vrystelling van aktiewe fak­

tore van die inflammatoriese weefsel, hulle vervoer na die lewer 

en die finale effek op die sintese van spesifieke proteYene. Die 
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maksimum snelheid van fibrinogeensintese word na 24-48 ure bereik 

en neem dan stadig af. As faktore soos die voedingstatus 

of horrnoonbalans van die aangetasde individu onveranderd is, is 

die voorkoms van 'n verhoogde fibrinogeenkonsentrasie in plasma en 

die uiteindelike maksimum fibrinogeenvlak, in verhouding tot die 

graad van besering. 'n Dalende fibrinogeenkonsentrasie sal die 

herstel van infeksie aantoon (Davies et al., 1966; Kukral et al., 

1969). 

Meer ernstige beserings soos uitgebreide brandwonde, lei ook tot 

'n verhoging in fibrinogeensintese. Die hoe 

fibrinogeenkonsentrasie kan vir weke voortbestaan (Davies et al., 

1966; Kukral et al., 1969). In sekere siektes soos rumatoiede 

artritis verhoog fibrinogeenkonsentrasies drie of meer maal bo die 

norrnale vlak (Reeve et al., 1966). Die toestand kan vir maande 

voortduur. 

Die vraag ontstaan wat die maksimum fibrinogeensintese na 'n 

trauma kan wees. Die hoogste waarde van fibrinogeen wat waarge­

neem is in konyne, was 24-48 ure nadat 'n endotoksien ingespuit 

is. Dit was ongeveer sewe keer hoer as in die kontrolediere (Koj 

en McFarlane, 1968). 

'n Verhoogde fibrinogeenkonsentrasie as gevolg van inflarnrnasie 

moet egter nie verwar word met 'n konstante hoe fibrinogeenvlak 

wat 'n risikofaktor vir koronere hartvatsiekte is nie. 
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TABEL 2. 1. 3 TOESTANDE GEKENMERK 
FIBRINOGEENVLAKKE 

DEUR 

OUI'EUR STtDIE PAAAME:I'ER 

Meade, 1984 ~idemiologies stollingsfaktor en IllS OlXierdan 18 - 34 
35 - 49 
so - 64 

FUller et al., 1979 Stollings veranderinge in diabete en Diabetes mellitus 
hulle karplikasies Insulien afhanklik 

35 - 54; Mans n = 61 
vroue n = so 

Nie insulien afhanklik 
35 - 54; Mans n = 30 

Vra.ie n = 13 

Meade et al., 1976 ~idaniologiese studie van die effek van Kontraseptiewe steroide 
kontraseptiese steroide op stollings- 20j met n = 57 
faktore 30j saider n = 177 

Stirling et al., 1984 Herrostase in normale swangerskap weke 11 - 15 
16 - 20 
21 - 25 
26 - 30 
31 - 35 
36 - 40 

Na gebc:orte 

Meade, 1984 ~idaniologies stollingsfaktore en IliS Rockers n = 809 
Nie-rockers n = 1022 

Haines et al. , 1983 Stollingsveranderinge en MI KHS 
Angina pectoris n = 40 
MI n = 272 

Meade et al ., 1986 Stollingsfunksie en IHS IllD n = 109 

Mark~ et al. , 1985 Fibrinogeen: n skakel tussen sosiale klas "Job stress" 
en KHS lbE! "job stress" 

Lae "joo stress" 

IHS = Iskemiese hartsiekte 

~il Miokardiale infarksie 

.Kllli Koronere bartvatsiekte 
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KONSTANTE HQij 

FIBRlN:XiEEN rrg/dl 

230 
270 
305 

306 
317 

321 
337 

287 
252 

3.63 
3.65 
3.65 
3.78 
4.17 
4.32 
2.65 

303 I 
18 - 64; 218 

; 

I 

353 
394 
315 

I 
314 I 290 



2.2.10 FIBRINOLISE 

Fibrinolise, die afbraak van gevormde fibrien deur 'n ensiemsis­

teem in die bloed, is een van die twee maniere waardeur fibrinogeen 

uit die bloed verwyder word. Fibrinolitiese ensieme voorkom dus 

die akkumulasie van fibrien in bloedvatwande en voorkom so trom­

bose (Cederholm-Williams, 1983). Fibrienvorming en fibrienafbraak 

is in 'n dinamiese staat van ewewig. Tydens hierdie ewewigstoe­

stand is daar geen akkumulasie van fibrien nie (Austrup, 1956). 

Met versteuring van die ewewig word fibrien in die mikrovas­

kuleresisteem gedeponeer. Die proses kan jare duur en later tot 

kliniese implikasies lei (Jarrett et al., 1978). Die fibrinoli­

tiese aktiwiteit kan beYnvloed word deur verskeie faktore socs 

byvoorbeeld ouderdom, geslag, obesiteit, dieet, oefening, hormoon­

vlak, rookgewoonte, hoe hoogtes bo seespieel en ras (Marsh, 

1981). Elk van bogenoemde faktore speel 'n .etiologiese rel in 

trombo-embolisme. Die fibrinolitiesesisteem bestaan uit 3 hoof 

komponente: Die pro-ensiem plasrninogeen; plasrninogeenaktiveerder 

wat 'n bloedaktiveerder, vaskulere-aktiveerder, weefselaktiveerder 

of intrinsieke plasminogeenaktiveerder insluit; en anti-plasrnien 

(Verstraete en Vermylen, 1982). 

* Die plasminogeensisteem 

Plasrninogeen, 'n beta globulien, is 'n pro-ensiern of sirnogeen wat 

normaalweg in 'n ongeaktiveerde vorm in die bleed sirkuleer. 

Plasrninogeenaktiveerder verander plasrninogeen na plasrnien, wat 

weer op sy beurt fibrien verteer (Hirsh en Brain, 1979). Sirkule-
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rende plasmien word vinnig geinaktiveer deur anti-plasmiene. Die 

anti-plasmienkonsentrasie in die sirkulasie is 10 keer ho~r as die 

van plasminogeen. Die anti-plasmienvlak beskerm die 

plasmastollingsfaktore teen plasmienvertering wat gedurende fibri­

nolise geproduseer word (Hirsh en Brain, 1979). Plasminogeen word 

op 3 verskillende maniere geaktiveer: intrinsiek, ekstrinsiek en 

eksogeen, wat in figuur 2.1.10 voorgestel word. 

FIGUUR 2.1.10 INTRINSIEKE, EKSTRINSIEKE EN EKSOGENE AKTIVERING VAN 
PLASM IN OGEEN 

!M~ KJNINCX;EEN 

AKTIVERING VAN PLASMINOGEEN 

INTRlNSIEKE A!cr'IVERING 

PLI\SMINCGEEN 

PREKALLIKREIEN ~ KALLII<REilN - - ~ 4..•*********************** Cl- -INAKTIVEERDER 

I INHIBEERDER VAN 
FAK'IDR XII a , ------~ER 

\ 

PR:lAlcr'IVEERDER '" AKTIVEERDER -, ~************************ Cl - -INAKTIVEERDER 

? ___ ,, A!cr'IVEERDER 

BLOED l BLOEDVATE 
WEEFSEL 

FIBRilN 

PLI\S-tm:XiEEN I 
El<STRJNSIEKE AKTIVERING 

CMSE'ITING , 
AKTIVERING 

**********~ lNHIBERING 

(Verstraete en Vermylen, 1982) 

' 

STREPIOKINASE 
PLI\SMIEN (l\GEEN) J<a.WLEKS 

STREP'l'OK1NASE /..,, 
!\NTILIGGAME / 

llroKINASE 

' uroKINASE 
INHIBEERDER 

l~~I 
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Die intrinsieke aktivering van plasminogeen begin met faktor XII 

aktivering. Dit begin waar prekallikreien na kallikreien 

verander word. KallikreYen kan dan plasminogeen regstreeks 

na plasmien verander. Tweedens kan plasminogeen ender die invloed 

van plasminogeenaktiveerder die peptiedbinding tussen arginien en 

valien van die plasminogeenmolekuul splyt. 'n Swaar en 'n 

ligte ketting wat deur middel van 'n disulfiedbrug verbind is, 

ontstaan. In die vorm het plasminogeen 'n sterk affiniteit vir 

fibrien. Plasminogeenaktiveerder verander dus plasminogeen na 

plasmien (Verstraete en Vermylen, 1982), 

Weefselaktiveerder is 'n ekstrinsieke aktiveerder en kom in endo­

teelselle voor. Dit is in twee vorme teenwoordig, naamlik 'n 

diffusievorm wat onmiddelik beskikbaar is, en 'n deeltjiefraksie 

wat nie onmiddelik beskikbaar is nie. Laasgenoemde vorm kan wel 

vrykom met uitermatige weefseltrauma, soos met 'n definitiewe 

ingreep in die weefsel tydens 'n operasie. Weefselaktiveerder 

word deur sirkulerende anti-aktiveerders in die lewer 

geinaktiveer. Dit is een van die redes waarom sommige pasiijnte 

met chroniese lewersiektes 'n verhoogde fibrinolitiese aktiwiteit 

het (Hirsh en Brain, 1979), 

Die urin~re aktiveerder of die eksogene-aktiveerder staan as 

urokinase bekend. Dit is nou verwant aan weefsel en plasma­

aktiveerder. Urokinase word in die niere vervaardig en in die 

urien uitgeskei. Plasminogeenaktiveerder in die urien het hoof­

saaklik twee plekke van oorsprong, naamlik: intrinsieke-aktiveer­

der wat in die niere geproduseer word; en plasminogeenaktiveerder 
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wat 'n filtraat van plasma-aktiveerder is (Hirsh en Brain, 1979). 

Die teenwoordigheid van urin~re-aktiveerder mag belangrik wees in 

die handhawing van die deurlaatbaarheid van die totale renale 

sisteem deurdat dit bloedstolling in klein vaatjies en buisies 

onderdruk. 

* Stimulering van fibrinolise 

Die fibrinolitiese sisteem word norrnaalweg gedurende bloedstolling 

gestimuleer deurdat geaktiveerde faktor XII (Hageman faktor) die 

omsetting van plasminogeen na plasmien- bewerkstellig. Daar is 

dus 'n verwantskap tussen bloedstolling en fibrinolise, sodanig 

dat as stolling geaktiveer word, daar 'n ligte aktivering van die 

fibrinolitiese sisteem is (Hirsh en Brain, 1979). 

* Meganisme van fibrinolise 

Met die vorrning van 'n trombus, word beide plasminogeen en fibrien 

vasgevang. Deur middel van 'n onbekende meganisme bewerkstellig 

die trornbus die vrystelling van weefselaktiveerder deur die endo­

teelselle, wat plasminogeen na plasmien verander. Die fibrien 

word dan na 'n oplosbare produk gehidroliseer, terwyl die trornbus 

oplos. Plasmien wat van die trornbus na die bloedstroom beweeg, 

word geinaktiveer deur anti-plasmien wat op hulle beurt die 

sirkulerende stollingsfaktore teen plasmienvertering beskerrn 

(Hirsh en Brain, 1979). 

56 



FIGUUR 2.1.11 PROSES VAN FIBRINOLISE 

PLASMINOGEEN= 
AKTIVEERDER 

PLASMINOGEEN 

(Verstraete en Vermylen, 1982), 
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* Verlaagde fibrinolise as risikofaktor vir koronere 
hartvatsiekte 

Kadish (1979) noem dat persona met koronere hartvatsiekte laer 

konsentrasies plasminogeenaktiveerder as persona sander 

koronere hartvatsiekte het. Volgens Gillman (1957) kan skielike 

sterfte aan 'n koronere aanval tewyte wees aan die skielike 

daling in plasmafibrinolitiese aktiwiteit. 

Plasminogeenaktiveerdervlakke is die hoogste in jong manse, maar 

neem af met ouderdom. Verskeie navorsers wys daarop dat die 

inwonders van Nieu-Guinee (Goldrick, 1961; Grace et al., 1970), die 

Oos-Afrikane (Shaper et al., 1966), Suid-Afrikaanse swartes (Lack-

ner en Johnson, 1967), Nigeriers (Howel, 1965), Melanesiers 

(Booth en MacGregor, 1967), Koreane (Lee et al., 1966) en Indiers 

(Franz et al., 1961) 'n hoer fibrinolitiese aktiwiteit as Kouka­

siers het. 'n Laer voorkoms van trombo-embolisme is dan ook in 

bogenoemde groepe waargeneem. Die verhoogde fibrinolitiese akti­

witeit in die swartes in Afrika, kan moontlik toegeskryf word aan 

hulle lae vetinname (Gillman et al., 1957). Die onderdrukking 

van die fibrinolitiese aktiwiteit is laer wanneer 'n lae vetdieet 

gevolg word. Die verhoogde fibrinolitiese aktiwiteit kan egter 

ook moontlik toegeskryf word aan ernstige lewersiektes wat wydver­

spreid ender die swartes voorkom (Gillman et al., 1957). Die 

verhoogde fibrinolitiese aktiwiteit kan moontlik die swartes 

beskerm teen koronere hartvatsiekte (Gillamn et al., 1957; 

Gillman en Gillman, 1951; Gillman, 1957). 
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* Faktore wat fibrinolitiese aktiwiteit verlaag 

Faktore wat fibrinolise verlaag is diabetes mellitus, rook, obesi­

teit, hipertensie en 'n verhoogde vetinname (Almer en Pandolfi, 

1976; Bogie et al., 1976; Tsapogas et al., 1974; Bennett 

et al., 1973; Prokopowicz et al., 1967; Ogston en Mc Andrew:
1 

1964; Shaw en MacNaughton, 1963 en Meade et al., 1977). Volgens 

Fuller et al. (1979) is 'n verlaagde fibrinolitiese aktiwiteit 

hoofsaaklik beperk tot nie-insulienafhanklike diabete. 

Greig en Runde (1957) noem dat die graad van inhibering van 

fibrino:lise na 'n vetterige maal verskil, afhangende van die tipe 

vet ingeneem. Die inhibisie was grater met die inname van batter 

en eiers en minder met die inname van ander vette wat getoets is. 

Die graad van versadiging van vetsure speel dus moontlik 'n rol in 

die effek van vette op fibrinolise. 

In die geval van hipertensiewe pasiijnte is daar oak 'n betekenis­

volle verlaging in die fibrinolitiese aktiwiteit, in vergelyking 

met normotensiewe pasiijnte (Tsapogas et al., 1974). 

* Faktore wat fibrinolitiese aktiwiteit verhoog 

Die fibrinolitiese aktiwiteit van plasma verhoog met fisiese oefe­

ning (Ogston en Fullerton, 1961). Volgens Sherry et al. (1959) 

verhoog die fibrinolitiese aktiwiteit deur oefening as gevolg van 

'n verhoging van die plasminogeenaktiveerdervlakke in die bloed. 

Sekere voedselsoorte verhoog oak die fibrinolitiese aktiwiteit, 
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soos uie (Menon et al,, 1968), chilli (Glatzel en RUberg-Schweer, 

1965), en speserye (Glatzel en RUberg-Schweer, 1967), 

Volgens Meade et al, (1979) verhoog alkoholinname ook die 

fibrinolitiese aktiwiteit. Dit kan wees dat die inhoud van 

alkoholiese dranke, en nie soseer die alkohol alleen nie, 

verantwoordelik kan wees vir die verhoogde effek op fibrinolitiese 

aktiwiteit (Fearnley et al,, 1960), 

2,2,11 BEWYSE DAT VERHOOGDE FIBRINOGEENVLAKKE 'N RISIKOFAKTOR VIR 
KORONeRE HARTVATSIEKTE IS 

* Epidemiologiese bewyse 

Daar is tans 4 epidemiologiese studies wat fibrinogeen as risiko­

faktor vir koron~re hartvatsiekte aangetoon het, naamlik: die 

Northwick Park Heart Study (Meade et al,, 1986); die Framingham 

stud! e(Kannel et al,, 1979); die studie van Wilhelmsen et al. 

(1984); en die van Stone en Thorp (1985), 

Die epidemiologiese studies waarin fibrinogeenvlakke gemeet is, 

suggereer dat verhoogde fibrinogeenvlakke en faktor VII-aktiwiteit 

patologiese belangrikheid het (Meade, 1984). Trombose is 'n akute 

komplikasie van ateroma. Die stollingssisteem kan dus net so 

belangrik wees as bloedplaatjie-aggregasie in koronAre hartvat­

siekte (Meade, 1984), 

Verhoogde fibrinogeenvlakke en stollingsaktiwiteite word 

geassosieer met 'n verhoogde voorkoms van aterosklerose. 
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Die fibrinolitiese en plasminogeenaktiwiteite verlaag oak in die 

geval van koron~re hartvatsiekte wat aanleiding kan gee tot trom­

bose (Smith, 1986). 

Fibrinogeen is op drie maniere by die patogenese van koron~re 

hartvatsiekte betrokke r naamlik: (i) 'n hoij plasmafibrinogeen-

vlak kan die hoeveelheid fibrien geproduseer bepaal; (ii) 

fibrinogeen kan die bepaler wees van bloedplaatjie-aggregasie 

(Tollefsen en Majerus, 1975); (iii) fibrinogeen is die bepaler 

van bloedviskositeit en 'n hoij viskositeit word geassosieer met 

arteriijle siekte (Lowe et al., 1980). 

* Kliniese bewyse 

Koron~re hartvatsiekte word geassosieer met 'n interaksie 

tussen kroniese vatwandsiekte en verskillende bloedkomponente wat 

'n hemostatiese komponent het. MacFarlane (1977) verwys na trom­

bose as "haemostasis in the wrong place" . In kliniese situasies 

waar fibrinogeenvlakke verhoog was, was dit gekarakteriseer deur 

'n verhoogde insidensie van veneuse trombose (Meade et al., 

1986). 

Daar is kliniese en patologiese bewyse dat mikrotrombi in ateroge­

nese, fibrien en bloedplaatjies betrek; dat fibrien op die basale 

membraan gevorm word as die endoteel beskadig; dat fibrien 

grootte en stabiliteit aan bloedplaatjie-aggregasie verleen wat 

die vatwand vernou; dat koron~re arterie-embolusse uit 

fibrien alleenlik,
1 

of gemengde fibrien-bloedplaatjiemassas, of 
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bloedplaatjiemassas alleenlik kan bestaan (El-Maraghi en Genton, 

1980); dat trombien wat deur die stollingeeiteeem gesintetiseer 

word, 'n kragtige bloedplaatjie-aggregasie-agent is en ook verant­

woordelik is vir die produksie van fibrien (Meade, 1984). Volgens 

Lowe et al. (1980) en Sugrue et al. (1985) toon persone wat 'n lae 

rieiko vir koron~re hartvatsiekte het, lae 

etollingsfaktorkoneentraeie. Lowe et al. (1980) het getoon dat 

paeiente met koron~re hartvateiekte met stenoee in twee of drie 

koron~re bloedvate, betekenisvolle hoer bloedviskositeit toon 

gedeeltelik as gevolg van hoer fibrinogeenkonsentrasies - as die 

met stenose in een of geen bloedvate. Sugrue et al. (1985) het 

gedemonstreer dat 32 pasiente met heterosigotiese familiele 

hipercholesterolemie, plasmafibrinogeen- en faktor VII-vlakke 

getoon het wat betekenisvol hoer was teenoor 29 pasiente wat 

geen koron~re hartvatsiekte gehad het nie. Die serumlipiede hat 

nie tussen die twee groepe verskil nie. 

* Eksperimentele bewyse 

In 'n resente oorsigartikel, bespreek Smith (1986) die verwantskap 

tussen trombose en aterosklerose. Volgens haar toon sommige 

aterosklerotiese letsels geen bewyse van ulkusse nie, maar bevat 

groot hoeveelhede fibrien in die vorm van 'n trombus op die 

oppervlak van die plaak. 'n Deel van die trombus is in die 

lipiedryke streek van die fibreuse plaak geanker. 

Gladdespierselle en kollageen dring die kleinere trombi binne. 

Dit blyk dus dat fibrienneerlegging aterogenese, asook die groei 

van plaak kan inisieer. Volgens Meade et al. (1986) is verhoogde 
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plasmafibrinogeenvlakke tydens die beginstadium van koron~re 

hartvatsiekte beter voorspellers van 'n miokardiale insident as 

sirkulerende cholesterolvlakke. 

2,3 FAKTOR VII 

2.3.1 ALGEMENE INLEIDING 

Faktor VII is in 1947 ontdek (Mann et al., 1947; Owen, 1947), maar 

die konsep van faktor VII is eers in 1949 aanvaar (Owen en 

Bollman, 1948; MacMillan, 1948; Conley en Morse, 1948). In 1956 

het Telfer et al. (1956), en in 1957 Hougie et al. (1957) 

ontdek dat faktor VII eintlik twee faktore is. Die ouer een 

staan bekend as faktor VII, terwyl die nuwer een as die Stuart­

Prower faktor of as faktor X bekend staan. 

Baie name is aan die oorspronklike faktor VII gegee, naamlik: 

(i) Ko-tromboplastien wat aandui dat dit tromboplastiese 

aktiwiteit kataliseer (Mann en Hurn, 1951). 

(ii) Stabiele ornsettingsfaktor (Owen et al., 1951), wat 

dui op sy stabiliteit in vitro en sy omsetting van 

protrombien na trombien. 

(iii) Protrombien-ornsettingsversneller van serum (SPCA) 

(Alexander en Goldstein, 1950). Dit beklemtoon die teen­

woordigheid van protrombienornsetting in serum. 

(iv) Prokonvertien (Owen et al, 1951), wat aandui dat faktor VII 

as 'n geaktiveerde voorloper in plasma voorkom. 

(v) Outoprotrombien, wat suggereer dat sy oorsprong van 
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protrorobien mag wees. 

2.3.2 STRUKTUUR EN FUNKSIE VAN FAKTOR VII 

Die menslike stollingsfaktor VII is 'n vitamien K-afhanklike 

enkel-ketting glikoproteien met 'n molekulere massa van 50 000. 

Faktor VII word hoofsaaklik in die lewer vervaardig en is in 

spoorhoeveelhede in die plasma teenwoordig (Broze en Majerus, 

1980; Bajaj et al., 1981). Die plasmakonsentrasie van faktor VII 

is normaalweg 0,5 mg/ml en die halfleeftyd 4 tot 6 uur 

(Prydz, 1986; West, 1985). Faktor VII kan ook beskou word as 'n 

serienprotease-zimogeen (Broze en Majerus, 1980). 

Die s~mogeen is besonders reaktief en inisieer stolling sonder om 

self proteolise te ondergaan (Zur et al., 1982). Faktor VIIa is 'n 

ensiem wat deur middel van proteolise sy ontstaan uit faktor VII 

het (Radkliffe en Nemerson, 1975). Faktor VIIa begin die 

stollingsproses deur faktor X (Nemerson, 1966; Silverberg et al., 

1977) en faktor IX (Osterud en Rapaport, 1977; Zur en Nemerson, 

1980) te stimuleer. Die reaksie benodig die teenwoordigheid van 

kalsium-ione en weefselfaktor (Zur et al., 1982). 

Faktor VII, weefselfaktor en faktor Xa is essensiele kataboliste 

vir faktor IX aktivering. Faktor Xa funksioneer as 'n 

proteolitiese aktiveerder vir faktor VIIa. Die konsentrasie van 

faktor Xa sal die tempo van vorming van faktor VIIa vanaf faktor 

VII bepaal. Die intrinsieke stollingsaktiwiteit van faktor VII is 
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egter genoegsaam om stalling te bewerkstellig (Zur et al., 1982). 

Volgens Zur et al. (1982) inhibeer faktor VII die aktivering van 

faktor IX wat met 3H gemerk is, deur middel van faktor VIIa. Wan­

neer die weefselfaktor in genoegsame hoeveelhede teenwoordig is, 

is die aktiwiteit beperk. Faktor VII/VIIa is dus 'n selfregule­

ringsmeganisme wat in bloedstolling funksioneer (Zur et al., 

1982). 

As die weefselfaktor laag is (geringe besering), sal die tempo van 

die weefselfaktor-afhanklike reaksie ook laag wees. 

teenwoordigheid van groot hoeveelhede weefselfaktor 

In · die 

(ernstige 

· besering), sal die tempo van reaksie nie deur kompetisie tussen 

ensiem en s .imogeen (Faktor VIIa en Faktor VII) beienvloed word 

nie. Die meganisme laat die sisteem toe om 'n minimale 

hoeveelheid faktor VII/VIIa te vorm met 'n swak stimulus, maar om 

met maksimale effektiwiteit te reageer as die stimulus sterk is. 

Omdat faktor VII in groter hoeveelhede as faktor VIIa voorkom, 

beskerm die meganisme 'n persoon teen 'n oormatige reaksie op 'n 

onbelangrike prikkel. As daar groot hoeveelhede faktor VIIa 

voorkom, vind die stollingsproses vinnig plaas. Faktor VIIa stol 

plasma vinnig as gevolg van die effektiewe omsetting van faktor X 

protrombien en fibrinogeen (Zur et al., 1982). 
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FIGUUR 2.1.12 DIE ROL VAN FAKTOR VII IN BLOESTOLLING 

KININOGEEN (HMM) + KALLIKRE'iEN ~"----- PREKALLIKRE°iEN - KININOGEEN (HMM) 

l i 
---'----l'>v' Xlla XII 

KININOGEEN (HMM) - XI _____ 1_--<'>.,. KININOGEEN - Xia 

l 
IX -------1'>~ IXa + VIiia 

+FOSFOLIPIEDE <}- VIII 

X ye, Xa,Va s 
_J +Ca2• 

+FOSFOLIPIEDE ,__ ___ ____, 

VII---[> VIia 

<r---V 

,., 
II -----------0.., TROMBIEN 

HMM = HOE-MOLEKULERE GEWIG 

(Verstraete en Vermylen, 1982 ) . 
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2.3.3 SINTESE VAN FAKTOR VII 

Faktor VII word hoofsaaklik in die lewer (Prydz, 1964), maar ook 

deur monosiete (Fair et al., 1983) gesintetiseer. 

Gamma..gekarboksileerde glutamienresidue is noodsaaklik in faktor 

VII sintese (Broze et al., 1985). Die gammagekar 

boksileerdeglutamiensuurresidue. speel 'n integrale rol in binding van 

faktor VII en ander vitamien K-afhanklike stollingsproteiene met 

fosfolipiedoppervlakke via kalsiumbrue (Stenflo et al., 1974; 

Emson et al., 1975). 

2.3.4 VERWANTSKAP VAN FAKTOR VII-AKTIWITEIT MET KORON~RE 
HARTVATSIEKTE 

Die teenwoordigheid van fibrien in ateroom-letsels en verhoogde 

konsentrasies faktor VII in plasma van mans met 'n hoe risiko vir 

koronere hartvatsiekte, dui, net soos by hiperlipidemie by mans, 

dat die stollingsfaktore ook 'n rol by koronere hartvatsiekte 

speel (Miller et al., 1986). 

Die Northwick Park Heart Study (Meade et al., 1986) het aangetoon 

dat hoe faktor VII-aktiwiteit en hoe fibrinogeenvlakke as 'n 

risikofaktor vir koronere hartvatsiekte beskou kan word. Faktor 

VII-aktiwiteit is laag in swartes waar die voorkoms van koronere 

hartvatsiekte laag is (Meade et al., 1986). Volgens Meade et 

al. (1980) is die assosiasie van faktor VII en fibrinogeen met 

kardiovaskulere sterfte net so sterk soos die van verhoogde 

cholesterol met kardiovaskulere sterfte. 
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2. 3. 5 FAKTORE WAT FAKTOR VII-AKTIWITEIT BEYNVLOED 

* Dieetvet 

Die inname van dieetvette het 'n akute invloed op faktor VII-

aktiwiteit (Meade et al., 1986). Miselle van langketting-

versadigde vetsure kan die in vitro bloedstollingsvermoe verhoog 

deur die aktivering van die intrinsieke weg. Die negatief­

gelaaide oppervlak van groot lipoproteiene kan faktor XII 

aktiveer, wat weer faktor VII kan aktiveer (Miller et al., 1986). 

Volgens Miller et al. (1986) verhoog vetinname faktor VII sintese, 

wat 'n verhoogde risiko vir koronere hartvatsiekte is. 

* Geslag en ouderdom 

Faktor VII is verhoog in ouervroue, hoewel miokardiale infarksie 

meer by mans van alle ouderdomme voorkom (Meade, 1984). 

* Diabetes mellitus 

Faktor VII en fibrinogeenvlakke is hoer in persone met diabetes 

mellitus (Meade, 1984). 

* Sigaretrook en alkoholinname 

Sigaretrook verhoog die fibrinogeenkonsentrasie, maar het geen 

effek op faktor VII nie. Faktor VII-konsentrasie styg egter 
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geleidelik met verhoogde alkoholinname (North et al., 1982). 

2.3.6 ABNORMALE FAKTOR VII 

Pasiente wat aan hipokonvertinemie lei het amper geen faktor VII 

in hulle plasma nie. Die toestand kan oorgeerf word deur draers 

wat die helfte minder faktor VII in hulle plasma het, maar nie met 

bloeiing geassosieer word nie (Dische, 1958; Dische en Benfield, 

1959). 

'n Tekort aan faktor VII hoef nie noodwendig oorgeerf te word nie. 

Dit kan voorkom as gevolg van 'n vitamien K tekort (Owen et al., 

1964). Die konsentrasie van faktor VII kan ook onderdruk word in 

pasiente met lewerbeskadiging (Alexander en Goldstein, 1950; 

Izarn en Mathieu, 1952; Mann en Hurn, 1950; Stefanini, 1951). 

Die toediening van vitamien K sal dan onvoldoende wees (Owen et 

al., 1964). 

Volgens Dalaker et al. (1985) toon mans wat 'n hoe risiko vir 

koronere hartvatsiekte het, verhoogde faktor VII aktiwiteit as 

gevolg van 'n fosfolipied-faktor-VII-kompleks in hulle plasma. 

Die fosfolipied-faktor-VII-kompleks toon 'n assosiasie met plasma­

trigliseriede en cholesterol. 

Daar is chemiese stowwe wat nie as hepatotoksies beskou kan word 

nie, maar wat plasma faktor VII sintese onderdruk, soos byvoor­

beeld propieltiourasil (Craddock et al., 1951; D'Angelo en Le 
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Gresley, 1959), en salisilate (Seegers, 1951). 

2.4 DIABETES MELLITUS 

Die antieke Grieke het suikersiekte die naam "diabetes" gegee as 

gevolg van die groot hoeveelheid urien wat uitgeskei word. Tydens 

die 17de eeu het 'n Engelse medikus, Willis, die teenwoordigheid 

van suiker in urien ontdek, en die naam diabetes mellitus (heu­

ning) het ontstaan (Lawrence, 1933). Diabetes mellitus word 

gedefinieer as 'n staat van chroniese hiperglukemie (WHO, 1980), 

as gevolg van 'n wanfunksie van die B-selle (insuliensekreterende 

selle) van die eilandjies van Langerhans in die pankreas. Dia­

betes mellitus is 'n resultaat van die interaksie van omgewings-

en geneties oorsaaklike faktore. Die gebrek lei tot abnormaliteite 

in die koolhidraat-, proteien- en lipiedmetabolisme (WHO, 1980). 

2.4.1 KLASSIFIKASIE VAN DIABETES MELLITUS 

Die Wereldgesondheidsorganisasie se Ekspert Komitee oor diabetes 

mellitus (WHO, 1980) deel die siekte in kliniese- en statistiese 

risikoklasse in. Die klasse word in tabel 2.2.4 uiteengesit. 
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TABEL 2.2.4 KLASSE VAN DIABETES MELLITUS 

A KLINIESE-KLASSE 

B 

* Diabetes mellitus 

Insulien-afhanklike diabetes mellitus (IDDM) 

By die tipe diabetes het die pankreas heeltemal sy 

vermoe verloor om insulien af te skei. Dit staan ook 

bekend as juveniele diabetes of tipe 1 diabetes. 

Nie insulien-afhanklike diabetes mellitus (NIDDM) 

Die B-selle van die pankreas het nog die vermoe om 

insulien gedeeltelik af te skei. Dit staan ook as 

volwasse diabetes of as tipe 2 diabetes bekend. 

Persone wat blootgestel is aan diabetes mellitus 

- Nie oorgewig persone en 

- oorgewig persone, dikwels as gevolg van 'n 

insulienweerstand, 

- persone wat siektetoestande soos pankreatitis, 

insulienreseptorabnormaliteite, of sekere genetiese 

sindrome het. 

- Abnormale glukosetoleransie 

- Diabetes mellitus tydens swangerskap 

STATISTIESE RISIKOKLASSE 

Persone met 'n normale glukosetoleransie, 

verhoogde risiko vir die ontwikkeling van 

mellitus. 
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2.4.2 KOMPLIKASIES VAN DIABETES MELLITUS 

Daar kom twee tipes komplikasies by diabetes mellitus voor. 

Eerstens korttermyn of akute komplikasies as gevolg van die swak 

beheer van diabetes mellitus, en tweedens langtermyn of chroniese 

komplikasies. 

* Korttermyn-komplikasies 

Ganong (1981) beskryf hierdie kom~likasies as volg: 

Sodra daar 'n insulientekort, soos by onbeheerde tipe 1 diabetes 

mellitus voorkom, kan glukose nie meer as 'n effektiewe brandstof 

in die selle gebruik word nie. Insulien onderdruk die hormoon­

sensitiewe lipase in vetselle onder normale omstandighede, sodat 

daar nie gliserol en vrye-vetsure na willekeur vorm nie. In die 

afwesigheid van 

verdubbel en die 

insulien word die vrye-vetsuur 

vrye-vetsuurkonsentrasie word in 

produksie 

die bloed 

verdubbel. In die lewer en ander weefsels word vrye-vetsure na 

asetiel-KoA gekataboliseer. Sommige asetiel-KoA word in die lewer 

na aseto-asynsuur, asetoon, en ft-hidroksiebottersuur verander. 

Die ketoonliggaampies is 'n belangrike bron van energie in 

vastende persone. Die meeste waterstofione wat van aseto-asynsuur 

vrykom is gebuffer, maar ernstige metaboliese asidose ontwikkel 

tog. Die gevolg is dat die pH van die bloed verlaag wat die 

respiratoriese sisteem in medulla oblongata van die brein prikkel. 

Die persoon haal vinnig asem en die toestand staan as "lug honger" 

en/of Kussmaul-asemhaling bekend. Asetoon kan soms in die asem 

geruik word. Die pH van die urien daal ook. Daar kom 'n Na+ en 
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K+ verlies voor in die niere se poging om organiese anione met H+ 

en NH~ te voorsien. Die gevolg is 'n elektroliet- en waterverlies 

wat tot dehidrasie, hipovolumie en hipotensie lei. Asidose en 

dehidrasie onderdruk die bewussyn totdat 'n koma intree. Die 

toestand is 'n mediese noodgeval. 

* Langtermyn-komplikasies 

Die abnormale metabolisme van diabetes gee aanleiding tot 

chroniese komplikasies, en is ook die belangrikste komplikasie by 

NIDDM-pasiente. Dit lei tot vroee sterfte van hierdie pasiente 

(Bang en Sixma, 1986). 

Vaskulere komplikasies kan in makrovaskulere en mikrovaskulere 

komplikasies ingedeel word (Marble et al., 1985). 

** Makrovaskulere komplikasies 

Die makrovaskulere komplikasies word gekerunerk deur aterosklerose 

van die groot bloedvate, en is vir die meeste sterftes in die 

diabete-populasie verantwoordelik (Marble, 1976). Die verhoogde 

voorkoms van makrovaskulere komplikasies is nie spesifiek vir 

insulien-afhanklike versus nie-insulien afhanklike diabetes 

mellitus nie (Ganda, 1985). Makrovaskulere komplikasies gee op 

die langtermyn aanleiding tot koronere hartvatsiekte, beroerte, 

kloudikasie en gangreen (WHO, 1980). Arteriele komplikasies kom 

meer by diabetiese vroue as nie-diabetiese vroue voor. Die 

diabetiese vroue het dus net so 'n groot kans, indien nie groter, 
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as die mans om koronere hartvatsiekte te ontwikkel (Kannel en 

McGee , 19 7 9 ) . 

** MikrovaskulAre komplikasies 

Retinopatie, 

mikrovaskulere 

nefropatie en 

komplikasies 

neuropatie is 

van diabetes. 

die 

Isgemie is die hoofmeganisme in die patogenese 

retinopatie (Goldberg, 1974). Die gevolg is 'n 

toename in bloedvloei in die retina. (Kohner, 1976). 

belangrikste 

van diabetes 

kompenserende 

Die kapillere 

van die retina ontwikkel oak 'n verhoogde deurlaatbaarheid, en 

vloeistowwe kan dan in die retina versamel (Brownlee, 1985). 

Kliniese kenmerke 

basaalmembraan van 

van nefropatie is 

die glomerulus. 

die verdikking van die 

Die verdikking van die 

basaalmembrane van die glomerulus vererger met die verloop van tyd 

en veroorsaak verstopping van die glomerulere kapillere. Dit lei 

tot nierversaking. Immunohistochemiese studies het getoon dat 

die glomerulus hoogs deurlaatbaar tydens diabetes is (Brownlee, 

1985). 

Parestesie is die mees algmene simptome van perifere neuropatie 

(Brownlee, 1985). 

prikkelgeleiding 

al., 1971). Die 

Verlaagde sensoriese en motoriese senuwee-

kom voor by nuut gediagnoseerde diabete (Ward et 

verlaagde senuweeprikkelgeleiding kan as 

gevolg van verminderde interknoopweerstand (Knape van Ranvier) 

(:Eli~seon , 1961) en akkumulasie van interlamelere vloeistof 
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wees (Thomas, 1971). 

Bloedplaatjie-, endoteel- en plasmastollingfaktorveranderinge vind 

in makro- en mikrovaskulere vate plaas (Ostermann en van de Loo, 

1986). Veranderinge in die bloedplaatjies en 

plasmastollingsisteem word vervolgens bespreek. 

2.4.3 HEMOSTATIESE VERANDERINGE TYDENS DIABETES MELLITUS 

* Bloedplaatjies 

Die plaatjiefunksie van diabetes mellituspasiente is versteur. 

Sagel et al. (1975) stel voor dat by bloedplaatjieveranderinge die 

bloedplaatjies en/of die plasma self verantwoordelik vir die 

verandering is. Bloedplaatjies vergroot as gevolg van 'n 

verhoogde bloedplaatjie-aktivering (Bang en Sixma, 1986). Die 

toestand lei tot verhoogde adhesie. Volgens Bridges et al. (1965) 

en Bagchi et al. (1970) kan glukose wat in vitro toegedien word, 

adhesie van bloedplaatjies veroorsaak. 

Bloedplaatjie-aggregasie word ook deur prostaglandien beinvloed. 

Aragidonsuur, 'n onversadigde 20-koolstof-vetsuur, word as eerste 

stap van prostaglandiensintese in bloedplaatjies vrygestel. 

Aragidonsuur word omgesit na verskeie prostaglandiene 

byvoorbeeld tromboksaan Ak en prostasiklien I2 (PGI 2 ). Volgens 

Silberbauer et al. (1979) is diabetes mellitus bekend vir 

abnormale verlaagde produksie van prostasiklien I 2 wat 'n 

bekende anti-aggregerende effek het. Bloedplaatjies van diabete 
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produseer groter hoeveelhede tromboksaan A , 'n bekende stimulant 

van plaatjie-aggregasie. Die toestand kom hoofsaaklik in pasiente 

met kliniese komplikasies voor, wat terselfdertyd die versteurde 

prostaglandien-metabolisme vertoon (Halushka et al., 1981; Butkus 

et al., 1980). Die toestand lei tot verhoogde bloedplaatjie­

aggregasie. Nog 'n moontlike rede vir verhoogde bloedplaatji~­

aggregasie by diabete is verandering in plasmakonsentrasie van 

lipiede (Nordoy en Rodset), 1970) en vrye-vetsure (Awai. et al., . 

1964). 

* Stollingsfaktore 

Resente bevindings toon dat sekere aspekte van bloedstolling by die 

genese van vaskulere letsels by diabetes mellitus betrokke is 

(Jones en Peterson, 1981). Egeberg (1963) rapporteer dat faktor I 

(fibrinogeen), V en VIII tydens diabetes mellitus verhoog is en 

dat faktore VII, IX, XI en XII normaal bly. Volgens Jones en 

Peterson (1981) is die fibrinogeenmolekule van diabete, tydens 'n 

euglukemiese periode, nie abnormaal nie. Die abnormale plasma- en 

vaskulere omgewing is waarskynlik vir verlaagde 

fibrinogeenoorlewing gedurende hiperglukemie verantwoordelik. 

Daar is egter 'n omkering van fibrinogeenabnormaliteite sodra 'n 

euglukemiese staat bereik word (Jones en Peterson, 1981). 

Volgens Sharma (1981) is bloedplaatjie-adhesie en verhoogde 

plasmafibrinogeen 

juveniele diabete 

hoofsaaklik normaal in juveniele diabete. Die 

het in teendeel 'n aktiewe fibrinolitiese 

sisteem. Volwasse-diabete toon weer 'n hiperkoaguleerbare staat, 
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SOOS aangedui deur die verhoogde bloedplaatjie-adhesie en 

verhoogde plasmafibrinogeen, wat nie deur 'n verhoogde 

fibrinolitiese aktiwiteit gekompenseer word nie. 

Verskeie studies waarin die stollingsfaktore van diabetes 

mellituspasiente bepaal is word in tabel 2.1.4 opgesom. Uit die 

tabel is dit duidelik dat diabetiese pasiente 'n abnormale 

stollingsprofiel het. 

TABEL 2. 1. 4 STOLLINGSFAKTORE EN DIABETES MELLITUS 

OJ~r~ Sb.Jdie-a,.~rp o.x!P.rdcm Klasslfikasia Geslag llantal Verande.ringe 1n koosen-
van proef- van proef- trasie van stolU.ngsfrut-
cersooe proef- persooe tore 

persc,,e 

~!'; i.11 i et al. , 1979 Veranderinge in bleed- Diabetes rrellitus 48 Ver:hoogde faktor VTTI an-
plaatjie funksies en tigeen, faktor VIJ.I en 
stollingsfaktore in va, Hillebrand faktor 
diabetes mellitus 

Ftrbcrq , 1063 Blocdstolling in Diabetes mellitus Ver hoogdc fak tor XI- en 
diabetes mellitus IX-vlakke : \"ethcx:qdc 

fibr inogeenvlakke 

Cr tgn,,nl ct a l., 1981 Verhocqde "1ntit.rorbiese 55 - 70 j Volwsse :Habetes mans 15 Verhocgde f 1bri003een en 
megan isrres in voh.-asse- mellitus pasi~te vroue 14 faktor VIII antigcen 1 
diabetiP.Se pasieflte Sttt Verhcx:qde antitrorbien IU 
:Jer t rarbo--cnboH ffl'e = 
konplikasies 

0,riste et al. , 1984 Die k01t:akfase van Diabetes mel.llb.ts 80 Verhoogde estcn:se~er 
bloedkoagu.las1e hoofsaakllk In pasil!nte drukke ~ makroglorullen 
diabetes mellitus en in 46 - 76 j met nefropa tie preJ,.al~ eien 
pasii.!nte met vaskulopa.-
tie 

Cirign,,ni e t a l., ICJ82 lllroglukanlcse terc1pie volwasse diabetes J\OP geinduseerde blOOO-
en herrostase in vob.-as- mellitus pasi&te nans 55 plaatj te-aggregasie, 
se diabetes mellitus- ltipe 21 vroue 60 foktor VIII antigeen, pre 
puii!nte kcegulasie-aktiwiteite 

fibrinogeen en antitran-
bien III verhoog 

Vergru, i et al- , 1981 Verwnntskap tussen N le oorgewig ]ID{ wthoogde faktor VIII an-
rret.aboliese en herro- tipe 1 o f j\J\/eniele mans 15 tigeen 
sti'lttese verruiderl fr.cs 15 - 38 j dlabete vroue 20 faktor VIII stolllngsfak-
in diabete sonder k~ tor verhculing verhcog 
plikasies 

0 11:i~t"c? et al. , 1984 15 s tollings en flbri- Diabetes melUtus FibCinogeen fakt or VII-X 
nolise p.."U'ameters in met kalt>llkasies 1441 80 in did met retin.,pa.tie 
diabetes me llitus en 46 - 76 j asook SO'lder kall:>li- is ve.rhoog; prc-tran-
in p.'.)Si&-\te toot V<.1!l"- kasies (36) bientyd verkorti trcm-
kul~tie qcmeet bienq-d !anger 1n p.,s1en-

te met vaskulcpstie en 
nefrcpatie 

C\J.re-... lch en Lipim;ka, Dcpaling van fibtino- Tipe 1 en 2 diabetes Verhor:,gde l .?e1elekuUre 
1981 geenfraksies S4 j mellituspasi&ite so gewig Hbri~een[rak.sics 

en verhocqdc fibrinoqeen-
afbraakprcdukte 

~lcnsr.lj e t al, 1979 Ocpalinq .van fibrien- Tipe 1 en 2 diabetes Verhoging in fibrinogcen-
mooonere 16 - 79 j mellibJSP.S-SUY\te 70 konsentrasies 

' 
fuller e t al . , 1979 stolllngsve<anderlnge lIDI ltipe 11 Hans 61 Verlloogde f ibr lnogeen-

in diabetes n-ellitus- 35-54j Vroue so kcnsentrasies 
pasU!nte met kai,,11- NIID1 I tipe 21 Hans 30 
kasics Vroue 13 

~~. 1984 ~1.derniologie van Diabetes mellitus - Hans 91 Vert-oogde fibrinogeen-
stollingsfaktore en 18 - 64 j pasi&te Vroue 63 konsentrasies 
isgcntiese hartvat-
Sit".k te 
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Uit hierdie tabel is dit duidelik dat diabetiese pasiente 

abnormale stollingsprofiele vertoon, wat veral gekerunerk word deur 

'n verhoogde plasmafibrinogeenkonsentrasie. Daar is min 

inligting beskikbaar oor die vlakke van die stollingsfaktore van 

swart diabetes mellituspasiente. Dit is bekend dat swart 

pasiente nie dieselfde hoe voorkoms van die makrovaskulere 

komplikasies van die siekte as blanke pasiente het nie (Jackson, 

1978). Daarom is in hierdie studie die stollingsfaktore 

(fibrinogeen en faktor VII) by swart diabetes mellituspasiente 

gemeet. 

2.5 OBESITEIT 

Obesiteit sluit oorgewig en vetsugtigheid in. Davidson et al. 

(1979) beskryf obesiteit as 'n toestand waarin 'n oormaat vet in 

die vetweefsel akkumuleer, en wat alleenlik ontstaan wanneer die 

energie-inname grater as die fisiologiese behoefte of 

energieverbruik is. Volgens Ganong (1981) word obesiteit 

geassosieer met 'n algemene verhoogde voorkoms in 

hartvatsiekte, galblaassiekte en diabetes mellitus. 

koronere 

Die liggaamsgewigindeks (kg/m~) word dikwels as maatstaf gebruik 

om obesiteit aan te dui. Volgens Bray (1978) kan 

liggaamsgewigindeks in die volgende klasse ingedeel word: 
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TABEL 2.1.5 LIGGAAMSGEWIGINDEKS (LGI) kg/m2 

NORMAAL 

OORGEWIG 

VETSUGTIG 

MANS 

VROUE 

MANS 

VROUE 

MANS 

VROUE 

20 - 25 

20 - 24 

25 - 29 

24 - 29 

Groter as 30 

Groter as 30 

Obesiteit kom min onder arm gemeenskappe voor, maar in Westerse 

stede is oorgewig meer algemeen onder die laer sosio-ekonomiese 

klasse. In voorspoedige gemeenskappe kom obesiteit meer onder 

adolessente voor, gewoonlik as gevolg van 'n gebrek aan fisiese 

aktiwiteit. Vandag is obesiteit algemeen by babas en kinders as 

gevolg van 'n verandering in voeding (Davidson et al., 1979). 

In 'n oorsig verwys Gevers (1988) na die Koris studie van Rossouw 

en mede-outeurs. Hulle verwys na 7 188 blanke proefpersone watnX 

obees was tussen die ouderdomme van 15 tot 64 jaar. Die 

proefpersone was gehuisves in 3 gemeenskappe van die Suid­

Westelike Kaap. Volgens die kategorie van Bray (1978) was daar 

41.9 % mans en 38.8 % vroue in die Korisstudie wat oorgewig was, 

en 14.7 % mans en 18.0 % vroue wat vetsugtig was. In Brittanje 

was 8 % mans en 9 % vroue, en in die Verenigde Sate van Amerika 

was 12 % mans en 15 % vroue obees. Die voorkoms van obesiteit 

blyk hoer in Suid-Afrika as in bogenoemde lande te wees (Gevers, 

1988). 
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Gevers (1988) noem dat die voorkoms van obesiteit by die 

plattelandse swart vroue in Suid-Afrika as "gesonde obesiteit" 

beskou kan word, omdat hulle dieet groot hoeveelhede stysel, maar 

min dierlike vet insluit. Gevers (1988) verwys ook na 'n studie 

van Walker dat obesiteit onder kleurlinge in Suid-Afrika 

geassosieer kan word met hipertensie en hiperlipedemie. Die 

kleurlinge volg dan ook 'n dieet hoog in vet. Vague (1947) 

klassifiseer obesiteit in die volgende kategoriee: 

TABEL 2.1.6 KLASSIFIKASIE VAN OBESITEIT 

ANDRO:i.EDE TIPE 
OBESITEIT 

GENO:i.EDE TIPE 
OBESITEIT 

OBESE VROUE WAT DIESELFDE VETVERSPREIDING 
AS MANS HET, NAAMLIK IN DIE ABDOMINALE­
GEDEELTE 

OBESE VROUE WAT 'N VROULIKE TIPE VETVER­
SPREIDING HET, HOOFSAAKLIK IN DIE HEUP­
GEDEELTE 

Volgens Vague (1947) is daar 'n assosiasie tussen andro:i.ede tipe 

obesiteit en siektes soos diabetes mellitus, gangreen en ateros­

klerose. Larsson et al. (1984) het ook gevind dat andro:i.ede tipe 

obesiteit geassosieer kan word met miokardiale infarksie en 

beroerte. Volgens Larsson et al. (1984) het androiede tipe obese 

mans met 'n laer liggaamsgewigindeks die hoogste risiko vir 

koronere hartvatsiekte. 
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Dit is bekend dat faktor VII-aktiwiteit tydens obesiteit verhoog 

is (Meade et al., 1980). Minder is bekend oor 

plasmafibrinogeenvlakke tydens hierdie toestand. Tydens 

verslanking word gestoorde vet uit adiposiete gemobiliseer. 

Trigliseriede word gehidroliseer na vrye-vetsure en gliserol wat 

in die bloedstroom vrygestel word (Davidson et al., 1979). Vrye­

vetsure word in die lewer en ander weefsel na ketoonliggaampies 

verander, wat 'n belangrike bron van energie tydens vas is. 

Verhoogde sirkulerende vrye-vetsuurkonsentrasies word met 

verhoogde fibrinogeen geassosieer (Pickart en Thaler, 1980). Dit 

kan dus verwag word dat fibrinogeenvlakke mag styg tydens 

verslanking. Die studie van Goldrick (1961) en Shaw en MacNaughton 

(1963) toon dat plasmafibrinolise verlaag tydens obesiteit. Van 

die pasiente het ook verhoogde fibrinogeenvlakke getoon. Obese 

persone wat 'n verslankingsdieet gevolg het, het 'n verhoogde 

fibrinolitiese aktiwiteit getoon, maar alleenlik tydens 

gewigsverlies (Ogston en McAndrew, 1964). 

In die onderhawige studie is fibrinogeenvlakke van 

oorgewigproefpersone met die van persone met 'n normale 

liggaamsgewigindeks 

fibrinogeenvlakke 

gemeet. 

vergelyk. 

is oor 8 
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HOOFSTUK 3 

METODES 

3.1 ALGEMENE INLEIDING 

In hierdie studie is die gebruiklike nutrientinnames en 

fibrinogeenvlakke van vier groepe proefpersone vergelyk. 

plasma­

In die 

eerste geval is twee groepe gesonde proefpersone (swartes en 

blankes) met mekaar vergelyk (Hoofstuk 4) en in die tweede geval 

is swart en blanke diabetes mellitusproefpersone vergelyk (Hoof­

stuk 5). Die Etiekkomitee van die PU vir CHO het toesternrning tot 

die studie verleen en die Etiese komitee van die UOVS het toestem­

ming vir die studie op die swartdiabete gegee. 

Die verandering in plasmafibrinogeenvlakke is tydens 

gewigsverlies by oorgewig en vetsugtige (obese) dames oor 8 weke 

bestudeer (Hoofstuk 6). Die Etiekkomitee van die PU 

vir CHO het die studie goedgekeur. In hierdie hoofstuk sal die 

dieetopnametegniek wat gebruik is verduidelik word, waarna die 

eksperimentele metodes bespreek sal word. 

3.2 DIEETOPNAMES 

'n Frekwensie-vraelys wat die gebruiklike nutrientinnames van 

proefpersone van verskillende bevolkingsgroepe in Suid-Afrika kan 

meet, en wat deur fisioloe en dieetkundiges van die PU vir 

CHO ontwikkel is, is gebruik. Die vraelys bestaan uit 90 items en 
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neem 30 tot 45 minute om te voltooi. Die geldigheid en 

betroubaarheid van die vraelys, is getoets (Vorster, 1987). Die 

vraelys word in bylaag 1 gegee. Alle proefpersone se gebruiklike 

voedsel inname is gedurende die verskillende projekte tydens 

persoonlike onderhoude met die frekwensievraelys gemeet. 

Voedselmodelle is gebruik om porsiegroottes te illustreer. Die 

informasie is gekodeer en met die rekenaarprogram van die 

Nasionale Navorsingsinstituut vir Voedingsiektes, gebaseer op die 

1986 voedselsamestellingstabel (Gouws en Langenhoven, 1986), 

ontleed. 

3.3 EKSPERIMENTELE METODES 

3. 3 .1 PROEFPERSOONBESONDERHEDE 

Vir elke proefpersoon is 'n persoonlike vraelys ingevul. Die 

vraelys bevat informasie aangaande die geslag, ouderdom, rookge­

woontes, siektes, medikasie en fisiese oefening van elke 

proefpersoon. Elke proefpersoon is geweeg op 'n geykte skaal 

en lengtes is met 'n maatstok in sentimeters gemeet. Daarna is 

die liggaamsgewigindeks as kg/m~ bereken. 'n Voorbeeld van so 'n 

vraelys word in bylaag 2 gegee. 

3.3.2 BEPALING VAN BLOEDDRUK 

Bloeddruk is in 'n sittende-posisie met 'n sfigmomanometer en 

stetoskoop gemeet. Die gemiddeld van drie metings is dan bereken. 
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3.3.3 BEPALING VAN BLOEDGLUKOSE 

Bloedglukosekonsentrasies in mmol/1 is op kapillere bleed met 

'n glukose-oksidasiemetode bepaal. Die gesteriliseerde vingerpunt 

is .met 'n outomatiese lanset (Autolet, Owen Mumford Ltd, Oxford, 

Engeland) geprik. Die eerste druppel bloed is nie gebruik nie en 

die vinger is ook nie gedruk om bleed uit te forseer nie. "Dextro­

stix" reagensstrokies (Ames Division, Miles Laboratories, Slough, 

Engeland) is in kombinasie met die Glukometer reflektansie­

fotometer (Ames Division, Miles Laboratories, Elkhart, Indiana, 

VSA) gebruik om bloedglukose te bepaal. Die metode berus op die 

beginsel dat glukose in 'n druppel vars bloed wat op die reagens­

strokie geplaas word, deur glukose-oksidase in die teenwoordig­

heid van lugsuurstof tot glukoonsuur en waterstofperoksied gekata­

liseer word. Die waterstofperoksied reageer dan in die teenwoor­

digheid, van waterstofperoksidase met 'n chromogeenstelsel in die 

reagensstrokie. Die kleurverandering word deur die fotometer in 

die glukometer gemeet en die bloedglukosekonsentrasie word digi­

taal vertoon. Hierdie metode blyk vinnig, betroubaar en herhaal­

baar te wees. 

3.3.4 BEPALING VAN SERUMLIPIEDE 

* Totale cholesterol (TC) 

Totale cholesterol van serum is met die CHOD-PAP-metode van (Boeh­

ringer Mannheim , Mannheim , Wes-Duitsland) bepaal. Cholesterol­

esters in serum word in 'n eerste ensiematiese reaksie deur 

84 



cholesterolesterase na vrye cholesterol en vetsure gehidroliseer. 

Die vrye cholesterol word daarna deur cholesteroloksidase na 4-

cholestenoon en waterstofperoksied geoksideer. Die waterstof­

peroksied reageer in die teenwoordigheid van peroksidase met 4 

aminofenasoon en fenol om 'n kleurkompleks, 4- (p-bensokinoon­

mono-imino)-fenasoon, en water te vorm. Die kleurintensiteit wat 

tydens hierdie reaksie ontwikkel is eweredig aan die hoeveelheid 

cholesterol in die serummonster, en kan by 546 nm met 'n 

spektrofotometer gemeet word. 

* LaedigtheidslipoproteYen-cholesterol (LDL-C) 

Laedigtheidslipoproteien-cholesterol is volgens die Friedwald­

formule as die verskil tussen hoedigtheidslipoproteien-cholesterol 

(HDL-C) plus baie-laedigtheidslipoproteien-cholesterol (VLDL-C) en 

totale cholesterol (TC) bereken. 

* HoijdigtheidslipoproteYen-cholesterol (HDL-C) 

Hoedigtheidslipoproteien-cholesterol van serummonsters is 

bepaal deur laedigtheidslipoproteiene met fosfowolframsuur en 

magnesiumione te presipiteer. Die cholesterolkonsent~asie van die 

supernatant (Hoedigtheidslipoproteien-cholesterol) is met 

dieselfde metode as vir totale cholesterol bepaal. 
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* Triasielgliserole (TG) 

Triasielgliserole van serurnmonsters is met 'n toetsstel van 

Boehringer Mannheim bepaal. In die eerste ensiematiese stap 

word triasielgliserole in die serum deur lipase na gliserol en 

vetsure gehidroliseer. Die gliserol word in die teenwoordigheid 

van adenosientrifosfaat na gliserol-3-fosfaat en daarna in die 

teenwoordigheid van suurstof na dihidroksie-asetoonfosfaat en 

waterstofperoksied deur gliserolkinase en L-gliserol-3-

fosfaatoksidase gekataliseer. Die waterstofperoksied reageer met 

4-aminofenasoon en 4-chlorofenol in die teenwoordigheid van 

peroksidase om 4-(p-bensokinoon-mono-imino)-fenasoon, water en 

soutsuur te vorm. Die reaksie word spektrofotometries by 546 nm 

gelees, en gaan met 'n kleurverandering gepaard wat eweredig is 

aan die hoeveelheid gliserol en dus triasielgliserole in die 

monster. 

3.3.5 BEPALING VAN SERUMMINERALE 

* Kalsium 

Serumkalsium is met 'n kolorimetriese metode van Boehringer Mann­

heim bepaal. Die metode berus op die vorming van 'n perskleur­

ige kompleks as klasiumione met o-kresolftaleYen-kompleksoon 

in 'n alkaliese medium reageer. Die kleurintensiteit wat ontwik­

kel is eweredig aan die kalsiumkonsentrasie van die serurnmonster, 

en is met 'n spektrofotometer by 570 nm gelees. 
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* Magnesium 

'n Merckostest® -toetsstel (Merck Diagnostica, Darmstadt, Wes­

Duitsland) is gebruik om serummagnesium te bepaal. Die beginsel 

van die metode berus op die vorming van 'n rooi kleurkompleks met 

'n alkoholiese oplossing van xilidielblou, wat by 'n pH van 9-10, 

wanneer 'n natriumtetraboraatbuffer bygevoeg word, na blou veran­

der. Die kleurintensiteit wat ontwikkel is eweredig aan die 

magnesiumkonsentrasie van die serummonster, en is met 'n spektro­

fotometer by 505 nm gelees. 

* Yster 

Serumyster is met 'n kolorimetriese metode van Boehringer Mannheim 

bepaal. Die metode berus op die beginsel dat natriumpirosulfaat 

en p-(N-metiel)-aminoferol Fe+++ (in serum) na Fe++ reduseer. 

Die Fe++ reageer met bygevoegde batofenantroliendisulfonaat om 'n 

kleurkompleks te vorm wat by 540 nm spektrofotometries waargeneem 

kan word. 'n Standaardoplossing van yster (17.9 µmol/1) se absor­

bansie na dieselfde behandeling as die monsters is gebruik om die 

ysterkonsentrasie van serummonsters te bereken. 

3.3.6 BEPALING VAN HEMATOKRIT 

Die hematokrit of relatiewe volume-persentasie eritrosiete in 

heelbloed, is volgens die metode van Merck (1984), bepaal. Kapil­

lere bloedmonsters wat vanaf 'n gesteriliseerde vingerpunt van 

proefpersone verkry is, sonder om die vinger te druk, is in 'n 
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gehepariniseerde kapillere glasbuis geplaas. Die buis met bloed 

is vir 10 min by 5 000 rpm afgeswaai. Die buis is daarna in 'n 

gegradeerde hematokritraam geplaas en die hematokrit is in persen­

tasie afgelees. 

3. 3. 7 BEPALING VAN HEMOGLOBIEN 

'n Kolorimetriese metode van Boehringer Mannheim© is gebruik om 

die totale hemoglobienkonsentrasie van kapillere bloedmonsters 

te meet. Die metode berus op die beginsel dat die 

siaarunethemoglobien uit hemoglobien, sianied en 

fotometries gemeet word. 

vorming van 

ferrisianied, 

3.3.8 BEPALING VAN VITAMIEN B6 (PRIDOKSAAL-5-FOSFAAT EN 

PIRODOKSAAL) 

Piridoksaal-5-fosfaat en piridoksaal in die plasma en serum van 

proefpersone is deur Prof. JB Ubbink van die Departement Chemiese 

Patologie, Universiteit van Pretoria, met 'n isokratiese 

hoedruk-vloeistofchromatografiemetode bepaal (Ubbink et 

al, 1985; 1986). 

3.3.9 PLASMASTOLLINGSFAKTORE 

* Algemeen 

Die waardes van die stollingsfaktore wat in hoofstukke 4 tot 6 

gerapporteer word, is verkry met stollingstoetse op sitraatplasma. 
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Die stollingsmoment is na 'n spesifieke behandeling van die 

monster meganies deur 'n Behring Fibrintimer waargeneem. Die 

betrokke faktor se fisiologiese aktiwiteit is dus bepaal. In die 

meeste gevalle gee die fisiologiese aktiwiteit 'n aanduiding van 

die konsentrasie van die faktor. 

* Plasmamonsters 

Sitraatplasma is berei vanaf perifere veneuse bleed (vena cephali­

ca) wat by 8-12 uur vastende proefpersone verkry is sander om druk 

op die vene uit te oefen. Die bloedmonster is met 'n wegdoenbare 

10 ml spuit met 'n 18-G naald getrek. Een ml steriele, gebufferde 

sitraatoplossing is vooraf in 'n spuit geplaas en presies 9 ml 

bleed is bygetrek. Die spuit is goed gekantel om die bleed si­

traatoplossing te meng. Na sentrifugering van die sitraatbloed, 

is die plasma in eppendorf-flessies geplaas. Serum is oak berei 

deur 10 ml bleed te trek sander om sitraatoplossing byte voeg. Na 

sentrifugering is dit in eppendorf-flessies geplaas. Die plasma 

en serum is vinnig by -20 grade Celsius gevries. 

* Ontvriesingsprosedure 

Individuele bevrore monsters is binne twee minute by 37 grade 

Celsius in die fibrintimer se verhittingsblok ontvries. Daarna 

is faktor VII en fibrinogeenkonsentrasies bepaal. 
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* Apparaat 

Die Berhing fibrintimer (Berhing Instituut, Marburg, Wes-Duits­

land) is gebruik om die verskillende stollingsfaktore te bepaal. 

Die fibrintimer® is 'n klein draagbare dubbelkanaal-stollingsme­

ter wat in alle roetine stollingstoetse gebruik kan word. Die 

twee kanale werk onafhanklik van mekaar en toetse kan in duplikaat 

uitgevoer word. Die stollingsmeter besit 'n temperatuur-beheerde 

verhittingsblok, sodat alle reagense en monsters vooraf en tydens 

reaksies by 37 grade Celsius geYnkubeer kan word. Die stollings­

meter besit ook 'n outomatiese transmissieverstelling wat korri­

geer vir wolkerige (turbulente) plasma, en 'n drywende nulpunt­

verstelling. Voorbereide monsters word in wegdoenbare kuvette wat 

'n metaalmenger bevat, in die apparaat geYnkubeer. Die oomblik 

wat die aktiveringsreagens by die voorbereide monster gevoeg word, 

verander die absorbansie van die monster, en die apparaat word 

gesneller om die tyd te begin meet. Die metaalmenger keer die 

afsakking van die aktiveringsreagens, en sodra 'n klont begin 

vorm, , konsentreer die menger die klont in 'n spoel langs die 

lengte-as van die kuvet. Wanneer volledige stolling plaasgevind 

het, verander die absorbansie van die monster weer. Die apparaat 

neem dit foto-opties waar en hou op om die tyd te meet. Die tyd 

vanaf byvoeging van die aktiveringsreagens tot die moment van 

volledige stolling, word digitaal vertoon. Die fibrintimer® kan 

reaksies wat met 'n verhoging of verlaging in adsorbansie gepaard-

gaan, meet. Die outomatiese sneller van die apparaat en die 

meganiese foto-optiese meting van die stollingsmoment, verseker 

herhaalbare resultate. 
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* Bepaling van fibrinogeen 

Die plasma is by 37 grade Cesius ontdooi. Een ml dubbel-gedistil­

leerde water is by 'n gedroogde standaardplasma met 'n bekende 

fibrinogeenkonsentrasie gevoeg. Een ml kaolienoplossing is by 

die fibrinogeenreagens, wat trombien bevat en wat gestandaar.di­

seer en geliofiliseer is en uit beesplasma berei is, gevoeg. 

Die reagens is nie geskud nie, maar het gestaan om op te los. Die 

plasmamonster is 1:9 met 'n barbituraat-buffer verdun. 200 ul van 

die verdunning is in die fibrintimer se kuvet met 'n roerdertjie, 

in duplikaat, geplaas. Dit is vir 60 sekondes by 37 grade Celsius 

geYnkubeer. Die kuvette is dan elk in die twee kanale van die 

fibrintimer geplaas. Die snellerreagens is na 60 sekondes 

bygevoeg en die fibrintimer vertoon dan die stoltyd digitaal. 

Plasmafibrinogeenkonsentrasies is van 'n standaardkromme afgelees. 

Die standaard kontroleplasma is soos die monster behandel. Die 

koeffisient van variasie van die metode was tussen 1.1 en 3.5 %. 

* Bepaling van faktor VII 

Die plasma word eers by 37 grade Celsius ontdooi. Een ml dubbel 

gedistilleerde water is by die reagens, Thromborel® S gevoeg. 

Thromborel® Sis 'n geliofiliseerde tromboplastien (weefselfaktor 

of faktor III) wat uit plasentas geekstraheer word. 

vervaardigers is dit byna identies aan die 

Volgens die 

Internasionale 

Referensie Tromboplastien wat uit menslike breinweefsel berei 

word. Dit bevat bygevoegde stabiliseerders en suspendeermiddels 
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en die kalsiumioonkonsentrasie is gestandaar.diseer om aan 

toetsvereistes te voldoen. Thromborel® Sis as snellerreagens by 

die bepaling gebruik. Die plasmamonster is met 'n 

dietielbarbituraat-asetaatbuffer, pH 7.6, 1:19 verdun. 100 ul van 

die verdunning is dan vir 60 sekondes by 37 grade Celsius saam met 

100 ul faktor VII-ontbrekende plasma, in die fibrintimer se 

kuvette geinkubeer. Die 2 kuvette is dan elk in die twee kanale 

van die fibrintimer geplaas. Die stollingsreaksie is met 200 ul 

Thromborel © S gesneller en die fibrintimer het die stoltyd 

digitaal vertoon. 

wyse behandel. 

'n Norrnale standaardplasma is op dieselfde 

Faktor VII-aktiwiteit is bereken as 'n verhouding 

van die stoltyd van die monster in vergelyking met die stoltyd van 

die standaardplasma. 'n Verhouding van kleiner as 1 dui op 'n 

hiperkoaguleerbare plasma, terwyl 'n verhouding groter as 1 op 'n 

hipokoaguleerbare plasma dui. 

3.3.10 VRYE-VETSURE (VVS) 

Totale Vrye-vetsure (VVS) van serum is kolorimetries met die 

metode van Duncombe (1964) bepaal. 

3.4 STATISTIESE VERWERKINGS 

Die Statistiese Konsultasiediens van die PU vir CHO was behulpsaam 

met die statistiese verwerking van die resultate van die 

verskillende projekte. Pearson-korrelasiekoeffisiente is 

met behulp van die SAS R-pakket (SAS R User's Guide, 1985) 

uitgevoer. Statistiese betekenisvolle verskille binne groepe is 
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met gepaarde Student-T-toetse, en tussen groepe met ongepaarde 

Student-T-toetse met behulp van dieselfde program bereken. 
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HOOFSTUK 4 

'n VERGELYKING TUSSEN NUTRiijNTINNAMES EN PLASMAFIBRINOGEEN­

VLAKKE VAN GESONDE BLANKEPROEFPERSONE EN GESONDE SWARTPROEFSONE 

4.1 INLEIDING 

In hierdie studie is nutrientinnames en 

van gesonde blankes en swartes 

plasmafibrinogeenvlakke 

vergelyk. Verhoogde 

plasmafibrinogeen word as 'n belangrike risikofaktor vir koronere 

hartvatsiekte (KHS) beskou (Meade et al., 1986). Dit is bekend 

dat die voorkoms van hierdie siekte by swartes in die RSA besonder 

laag, en by blankes besonder hoog is (kyk hoofstuk 1). Die doel 

van hierdie studie was om vas te stel of daar verskille in 

plasmafibrinogeenvlakke in hierdie twee groepe is, en of hierdie 

verskille moontlik aan die gebruiklike dieet van die proefpersone 

of aan rasseverskille toegeskryf kan word. Ander fisiologiese en 

biochemiese veranderlikes wat met koronere hartvatsiekte 

geassosieer word, is ook gemeet en word ook hier gerapporteer. 

4.2 PROEFPERSONE 

4.2.1 SEMI-STEDELIKE SWARTWERKERS 

'n Proefgroep van 84 (38 mans en 42 vroue) is ewekansig uit die 

ongeveer 600 werkers op die PU vir CHO-kampus saamgestel. Die 

bloeddruk en bloedglukosewaardes van al 600 proefpersone is tussen 

7h00 en 9h00, met aanvangs van diens bepaal. Elke vyfde 
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proefpersoon is genader om 'n veneuse bloedmonster te gee. Indien 

die vyfde proefpersoon geweier het (soos dikwels in die geval van 

die mans gebeur het) was die volgende proefpersoon gevra. Sodoende 

is veneuse bloedmonsters van 105 proefpersone verkry, maar slegs 

resultate van 80 waarvan volledige dieetinnames beskikbaar was, 

word gerapporteer. Die proefpersone was vastend, behalwe vir vier 

vroue. Die proefpersone het skriftelike toestemming vir die trek 

van die bloedmonsters gegee. Die proefpersone is geweeg en 

gemeet, waarna die 

sitraatplasma getrek 

veneuse bloedmonsters vir die bereiding van 

is. Dieetopnames is tydens individuele 

onderhoude deur twee navorsers gedurende die volgende maand op die 

proefpersone gedoen. 

4.2.2 BLANKEPROEFPERSONE 

Die blankeproefpersone het deel gevorm van 'n gesamentlike studie 

waarin die effek van dieet, en veral van dieetcholesterol op 

serumlipiede en plasmafibrinogeen bestudeer is (Vorster et al., 

1988 - ongepubliseerde resultate). 

Die proefpersone is gewerf deur 'n advertensie in 'n plaaslike 

koerant en ook oor die radio te plaas. Proefpersone wat van geen 

tot baie eiers per dag eet, is gevra om by die 

Fisiologielaboratorium aan te meld. Alle proefpersone wat bewus 

daarvan was dat hulle hipercholesterolemies was, of diabetes 

mellitus gehad het, of 'n geskiedenis van koronere hartvatsiekte 

gehad het, of wat enige medikasie gebruik het wat hulle bloedbio­

chemie kon beYnvloed, of wat enige spesiale dieet gevolg het, is 
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I 

uitgesluit. 

Proefpersone het vastend by die laboratorium tussen 7h00 en 8h00 

gerapporteer. Nadat proefpersoonbesonderhede bekom is, is elke 

proefpersoon geweeg en gemeet. 'n Kapillere sowel as veneuse 

bloedmonsters vir die bereiding van sitraatplasma en serum is 

verkry. Daarna is 'n dieetopname op elke proefpersoon uitgevoer . 

4.2 . 3 METODES 

Alle veranderlikes 

gemeet. 

is met die metodes in hoofstuk 

4 . 3 RESULTATE EN BESPREKING 

TABEL 4.3,1 ALGEMENE GESONDHEID VAN DIE PROEFPERSONE 

Semi-stedelike Blankeproefpersone 
swartproefpersone 

Pararreter Totaal Mans Vroue Totaal Mans 
n = 80 n = 38 n = 42 n = 103 n = 80 
Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem 

Cuderdcrn 36 . 3 10.6 41.5 12.1 31. 1 9. 1 36.0 12.0 36 .0 

Rook (aantal) 31.0 a.a 19.0 0.0 12 . 0 0 .0 28.0 0.0 24 . 0 

Rooktyd (jaar) 2.65 0 . 4 2.6 0.4 2.7 0.4 18.0 10.1 

Bloeddruk (rrrnHg) 

Sistolies 126.0 21. 1 130.1 24 .1 121.3 1B . 1 127 .0 11 .0 127 .0 

Diastolies 82. 1 12 . 1 B3. 1 14 . 1 BS.a 8.3 B3.B 8 . 3 B5 . 2 

3 beskryf, 

Vroue 
n = 23 

Sa Gem Sa 

11. 1 36.0 14. 4 

0.0 2.0 0 .0 

11 .2 126.5 14.5 

9.0 82.4 6 . 4 

' Liggaamsgewigindeks 

(Kg/ n/J 24 . 3 5 . 3 23 . 5 s. 1 26 .1 0 . 5 22.0 4 .o 20.1 4. 1 24 .0 4.2 

Bloedglukose (1T1110l / ll 4.6 * 0.9 4 .6 0.9 4.7 0.8 4 .0 • 0.5 4.0 1.0 4.0 1.0 

Totale Cholesterol 

(1T1110l / l) 3.5 * 1.4 3.5 ** 1.3 3.6 *** 1 . 6 5.7 * 1.3 6.0 ** 1.3 5 . 5 *** 1.3 

* Verskil betekenisvol van rrekaar : P kleiner as O.001 ; Student-T- toets (Snedeoor en Cochran, 1973 ) . 

** Verskil beteke!'lisvol van me!<aar: P kleiner as 0.00 1; Student-'I'-toets (Snedecor en Cochran, 1973). 

*** Verskil betekenisvol van rrekaar: P kleiner as 0.001; Student-'I'- toets (Snedecor en Cochran, 1973). 

4 Verskil betekenisvol van mekaar : P kleiner as 0 . 005; Student-'I'-toets (Snedecor en Cochran, 1973) . 

.. 
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4. 3 .1 ALGEMENE GESONDHEID VAN DIE PROEFPERSONE 

Die algemene gesondheidstoestand van die proefpersone was goed. 

Die gemiddelde ouderdom van die swartproefpersone was 36.3 jaar 

en van die blankeproefpersone was 36.0 jaar. Die ouderdomme van 

die swart- en blankeproefpersone stem ooreen. Die aantal 

swartproefpersone wat gerook het was 39 % en die aantal 

blankeproefpersone was 27 %. 

* Bloeddruk 

Die swartproefpersone het 'n gemiddelde bloeddruk van 126/82,1 (SA 

21/12) (mmHg) gehad, 

blankeproefpersone met 

11/83) (mmHg). Uit 

bloeddruk tussen 110 

wat effens laer was as die van die 

'n gemiddelde bloeddruk van 

die literatuur blyk dit dat 'n 

- 145 mmHg, en 'n diastoliese 

127/85 (SA 

sistoliese 

bloeddruk 

tussen 68 92 mmHg vir 'n ouderdom tussen 35 39 normaal is 

(Master et al., 1951). Dit blyk dus dat die swart- en 

blankeproefpersone se gemiddelde bloeddruk tussen normale grense 

strek. Daar was egter 13.3 % van die swartproefpersone wat as 

hipertensief (sistoliese bloeddruk grater as 145 en diastoliese 

bloeddruk grater as 90 mmHg) geklassifiseer kan word teenoor die 

9.7 % van die blankeproefpersone. 

* Liggaamsgewigindeks 

Die gemiddelde 'liggaamsgewigindeks van die swartproefpersone was 

24,3 Kg/mi (SA 5,3) wat effens hoer as die liggaamgewigindeks 

van die blankeproefpersone van 22,0 kg/m2 (SA 4.0) was. Dit blyk 

97 



uit die klassifikasie van Bray (1978) (kyk tabel 2.1.6) dat die 

swartvroue effens oorgewig was. 

* Bloedglukose 

Die gemiddelde kapillere bloedglukose van die swartproefpersone 

(4,6 mmol/1 (SA 0,9)) was hoer as die kapillere bloedglukose van 

die blankeproefpersone (4,0 mmol/1 (SA 0,5)). Die kapillere 

bloedglukose van die swart- en blankeproefpersone verskil 

betekenisvol van mekaar. 

* Totale cholesterol 

Die swartproefpersone het 'n totale cholesterol van 3.5 mmol/1 (SA 

1.4) terwyl die blankeproefpersone 'n totale cholesterol van 5.7 

mmol/1 (SA 1.3) gehad het. Volgens Meyer (1983) is die normale 

reikwydtes van totale cholesterol tussen 3.6 - 7.3 mmol/1. Dit 

blyk dus dat die swart- en blankeproefpersone 'n totale 

cholesterol getoon het wat tussen die normale reikwydtes strek. 

Die persentasie swartproefpersone wat hipercholesterolemies was, 

was 21 % teenoor die 48 % van die blankeproefpersone wat volgens 

die Pooling Project (1978) se afsnypunt van 5.7 mmol/1 bepaal is. 

Die laer betekenisvolle gemiddelde cholesterolkonsentrasies van 

die swartproefpersone kan toegeskryf word aan besonderse lae 

waardes cholesterol in sommige proefpersone. 

Die blankeproefpersone het egter 'n 38 % hoer totale cholesterol 

as die swartproefpersone, wat ooreenstem met ander gerapporteerde 
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studies (Vorster et al., 1987). 

* GESONDHEIDSTOESTAND VAN DIE BLANKEPROEFPERSONE ALLEEN 

TABEL 4.3.2 GEMIDDELDE WAARDES VAN PARAMETERS WAT MET DIE 
BLANKEPROEFPERSONE SE ALGMENE GESONDHEIDSTOESTAND VERBAND HOU 

Parameter 

Hemoglobien (mmol/1) 
Hematkrit (%) 
Stoltyd (min) 
Totale proteien/albumien 
Kapillere bloedglukose 
(mmol/1) 
Totale plasmaproteien (mg/dl) 
Albumien (mg/dl) 
Totale cholesterol (mmol/1) 
HDL-cholesterol (mmol/1) 
% HDL-cholesterol 
LDL-cholesterol (mmol/1) 
Trigliseriede (mmol/1) 
Kalsium (mmol/1) 
Magnesium (mmol/1) 
Yster (µmol/1) 
Insulien (µE/ml) 
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Totaal 
n = 103 
Gem SA 

12,2 
48,1 

7,2 
1,45 

4,0 
6,6 
5,15 
5,7 
1,6 

25,5 
4,1 
1,4 
2,1 
1,05 

18,5 
30,6 

3,1 
4,4 
2,3 
0,2 

0,5 
1,0 
0,5 
1,3 
0,4 
8,0 
2,0 
1,1 
0,3 
0,5 
8,1 

12,0 

Mans 
n = 80 

Gem SA 

13,3 
50,1 

7,4 
1,5 

4,0 
6,0 
5,2 
6,0 
1,2 

22,0 
4,2 
1,5 
2,1 
1,1 

21,0 
31,1 

3,4 
4,1 
2,4 
0,2 

1,0 
1,0 
1,1 
1,3 
0,3 
7,0 
2,0 
1,1 
0,3 
0,5 
8,1 

13,0 

Vroue 
n = 23 

Gem SA 

11,1 
46,1 

7,0 
1,4 

4,0 
7,3 
5,1 
5,5 
2,0 

29,0 
4,0 
1,3 
2,1 
1,0 

16,1 
30,1 

2.0 
5,1 
2,0 
0,1 

1,0 
1,0 
0,5 
1,3 
0,4 
8,3 
1,1 
1,1 
0,2 
0,4 

7,1 



TABEL 4.3.3 REIKWYDTES VAN FISIOLOGIESE NORMALE WAARDES 

Parameter 

Hemoglobien (mmol/1) 

Hematokrit (%) 
Stoltyd (min) 

Totale proteien/albumien 

Kapillere bloedglukose 
(mmol/1) 

Totale plasmaproteien 
(mg/dl) 
Albumien (mg/dl) 

Totale cholesterol (mmol/1) 
HDL-C (mmol/1) 
%HDL-C 
LDL-C (mmol/1) 

Trigliseriede (mmol/1) 
Kalsium (mmol/1) 
Magnesium (mmol/1) 
Yster (µmol/1) 

Insulien (µE/11) 

Normale waardes 

8,7 - 11,2 mmol/1 

46,2 & 40,6 
6 - 10 min 

1,51 - 1,85 

4,6 mmol/1 

6,5 - 8,5 mg/dl 
3,5 - 5,6 mg/dl 

3,6 - 7,3 mmol/1 
1 mmol/1 
13,6 - 27,1 
0,65 - 1,55 mmol/1 

0,3 - 1,5 mmol/1 
2,5 - 7,5 mmol/1 
0,75 - 1,5 mmol/1 
15 - 25 µmol/1 
Manlik 
14 - 21 µmol/1 
Vroulik 
3 - 23 µE/1 

Outeurs 

Internasional 
Committee for 
Standardization 
in Haematology 
(1967) 
Strand (1983) 
Encyclopedia 
Britanica (1968) 
Davidson et al. 
(1979_) 

Davidson et al. 
(1979) 

Meyer (1983) 
Davidson et al. 
(1979) 
Meyer (1983) 
Meyer (1983) 
Meyer (1983) 
Brown & Goldstein 
(1986) 
Brink (1979) 
Brink (1979) 
Brink (1979) 
Brink (1979) 

Meyer (1983) 

Die normale hematokritwaarde vir mans is 46,2 % en die normale 

hematokritwaarde vir vroue is 40,6 % (Strand, 1983). Die 

blankemans het 'n gemiddelde hematokritwaarde van 50,1 

% (SA 4,1), en die blankevroue 'n gemiddelde hematokritwaarde van 

46,1 % (SA 5,1) getoon. Beide die blankemans- en vroue 

het dus hoer waardes as die normale hematokritwaarde getoon. 

Die blankemans het 'n gemiddelde hoedigtheidslipoproteien-

cholesterolkonsentrasie van 1,2 mmol/1, (SA 0.3) en die 
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blankevroue 'n waarde van 2,0 mmol/1 (SA 0,4) getoon. 

Beide mans en vroue se waardes was hoer as die "normale " 

hoedigtheidslipoproteien-cholesterolkonsentrasie van mmol/1 

(Meyer , 1983). Die blankevroue het dus ' n baie hoer hoedigtheids­

lipoproteien-cholesterolkonsentrasie as die blankemans gehad, wat 

ooreenstem met die literatuur (Rossouw et al., 1985). Die normale 

laedigtheidslipoproteien-cholesterolkonsentrasie strek tussen 0.65 

- 1.55 mmol/1 (Brown en Goldstein, 1986). Die · gemiddelde 

laedigtheidslipoproteien-cholesterolkonsentrasie van die 

blankemans was 4.2 mmol/1 (SA 2.0) en die blankevroue was 4.0 

mmol/1 (SA 1.1) . Dit blyk dus dat beide die blankemans- en vroue 

verhoogde laedigtheidslipoproteien-cholesterolkonsentrasies gehad 

het. Volgens Meyer (1983) strek die normale vastende insulien­

konsentrasie tussen 3 - 23 µE/1. Die vastende insulienkonsen-

trasie van die blankeproefpersone was 

effens hoer was as die normale waarde. 

30 . 6 µE/1 (SA 12.0) wat 

Al die parameters wat by die blankeproefpersone bepaal is, kon nie 

by die swartproefpersone bepaal word nie as gevolg van praktiese 

oorwegings. 
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4.3.2 

* 

'n VERGELYKING VAN DIE NUTRiijNTINNAMES VAN DIE SWART­
EN BLANKEPROEFPERSONE 

Makronutriijnte 

TABEL 4.3.4 GEMIDDELDE GEBRUIKLIKE INNAME VAN MAKRONUTRI~NTE VAN 

DIE SWART EN BLANKE PROEFPERSONE 

Semi-stedelike swartwerkers Blankeproefpersone 
Nutrient Totaal Mans Vroue Totaal Mans Vroue 

n = 80 n = 38 n = 42 n = 103 n = 80 n = 23 
Gem sa Gem sa Gem sa Gem sa Gem sa Gem sa 

,' 
Totale energie (MJ) 11.9 3.4 14 . 2 6. 2 9.7 4.7 11.8 4.6 14.3 4.5 9.3 2.4 

Totale proteien (g) 90.7 53.9 114.3 70.1 67. 1 35.3 112.2 59.0 138.3 61.0 86.2 27. 1 

Plantproteien (g) 34.8 22.1 44 . 5 27 .1 25.1 16.3 27.5 13.5 34.0 13 .5 21 .o 7.0 

Dierproteien (g) 55.7 45.5 69.4 63.4 42. 1 22. 1 84.6 53.4 104.1 56.5 65.1 23 .2 

% Energie: proteien 13.1 3.5 14.1 6.1 12.1 1.3 16 .2 8.5 16.3 7. 2 16.1 4.9 

% Energie: plantproteien 4.9 2.5 5.4 3.0 4.4 2.0 4.0 1.9 4.0 1 .6 4.0 1.2 

% Energie: dierproteien 7.8 1.1 8.2 1 .5 7.4 0:1 12 .2 7.6 12.3 6.7 12.1 4.2 

Totale vet (g) 96.6 68.1 103.1 63. 1 90.1 79.4 123.2 58.1 148.2 59.1 98 . 2· 33.0 

Versadigde vet (g) 30.15 18 .5 34.0 21.1 26.3 17.5 43.0 22.5 52.0 23.3 34.0 21.1 

Mono-onversadigde vet (g) 30.6 19 .5 34.1 22.1 27.1 20.1 43.2 22.1 52.4 22 .1 34 .1 12.2 

Poli-onversadigde vet (g) 27.2 37.2 24.3 22.1 30.1 49.1 26.6 14. 1 31. 1 14.4 22.2 11. 1 

P/V-verhouding 0.7 0.2 0.7 0.04 1 .1 0.7 0.65 0.62 0.6 0.6 0.7 0.32 

% Energie : vet 31.3 4.2 27.5 2.1 35.2 3.0 39.6 7.0 39.2 15.2 40.1 13.1 

Cholesterol (mg) 406.6 328.1 482.1 369.1 331.1 273.3 635.2 801.6 753.5 890.4 517 .o 292.0 

Totale koolhidraat (g) 392.6 187.3 478.1 214.5 307 .1 179.1 292.8 125.1 355.3 125.1 230.3 61 .0 

% Energie: koolhidraat 55.3 4.1 57.1 5.0 53.6 3.1 42.0 18.0 42 .0 14.8 42.0 11.1 

Dieetvesel (g) 26. 1 19.1 34.1 24.3 18.1 11.4 29.1 15.0 32.2 16.1 26.0 9.4 

Suiker (g) 131.1 83.1 152.1 99.4 110 .1 76.2 73.1 60 .2 95.1 62.2 51 .1 36.4 

% Energie : suiker 18.6 5.7 18.1 4.2 19.2 11.2 10.2 8.6 11.2 7.3 9 .3 6.6 

p /V-verhouding = Poli-cnversadi5Ee vet 
Versadigde vet 
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Die totale energie wat die blankeproefpersone deur proteYene 

ingeneem het was 16.2 % (SA 8.5) en die totale energie deur vet 

bygedra was 39.6 % (SA 7.0). Die swartproefpersone het 13.1 % (SA 

3.5) van hulle totale energie deur proteYene, en 31.3 % (SA 4.2) 

deur vet ingeneem. Volgens Gunston en Norris (1983) behoort 10 tot 

15 .% van die totale energie inname deur proteYene, en 30 tot 35 % 

deur vet vir die voorkoming van aterosklerose ingeneem te word. 

Volgens aanbevelings van die National Cholesterol Education 

Program (Ernst en Cleeman, 1988) moet die totale energie deur vet 

ingeneem nie meer as 30 % wees nie. Die blankeproefpersone het 'n 

hoer persentasie van hulle energie as proteYen en vet ingeneem as 

wat deur Gunston en Norris (1983) en die National Cholesterol 

Education Program (Ernst en Cleeman, 1988) aanbeveel word. Die 

blankeproefpersone het ook 'n hoer persentasie van hulle energie 

deur proteYen en vet as die swartproefpersone ingeneem. 

Volgens Stare en Mcwilliams (1981) is die inname van 45 - 50 % van 

totale energie deur koolhidrate normaal. In 'n omsigtige 

("prudent") dieet, waar slegs 25 % van energie-inname deur vet 

voorsien word, is dit moontlik dat selfs 60 % of meer van die 

totale energie-inname deur koolhidrate voorsien kan word 

Die swartproefpersone het 55.3 % (SA 4.1) van hulle energie deur 

koolhidrate ingeneem, wat hoer is as die persentasie energie wat 

deur Stare en McWilliams (1981) aanbeveel word. Die 

blankeproefpersone het 42 % (SA 18.0) van hulle energie deur 

koolhidrate ingeneem wat binne die normale grense van die 
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aanbevole hoeveelheid val. Die resultate toon dat die 

swartproefpersone gemiddeld 24 % meer energie deur koolhidrate as 

die blankeproefpersone ingeneem het. 

Die swartproefpersone het gemiddeld 26.1 g (SA 19.1) 

dieetvesel per dag ingeneem , terwyl die blankeproefpersone 

29.1 g (SA 15,0) ingeneem het. Die blankeproefpersone 

het dus ongeveer 10 % meer dieetvesel as die swartproefpersone 

ingeneem. 

Die swartproefpersone het 18.6 % (SA 5.7) van hulle totale energie 

deur suiker en die blankeproefpersone 10.2 % (SA 8.2) deur suiker 

ingeneem. Uit die resultate is dit duidelik dat die 

swartproefpersone baie meer energie deur 

blankeproefpersone ingeneem het. 
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* Mikronutri~nte 

TABEL 4.3.5 GEMIDDELDE GEBRUIKLIKE INNAME VAN MIKRONUTRI~NTE VAN 

DIE SWART- EN BLANKEPROEFPERSONE 

Semi-stedelike swartwerkers Blankeproefperscne 

Nutrient Totaal Mans Vrooe 'lbtaal Mans Vrrue 
n = Bo n = 38 n = 42 n = 103 n = 80 n = 23 
Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa 

Kalsium (rrq) 910.6 608.1 1116.1 761.5 705.1 468.1 1133.2 673.2 1349.2 743 .1 917.2 306.1 

Yster (rrq) 15.6 10.0 20 . 2 13. 1 11. 1 6.2 16.2 7.4 19 .4 8.1 13.1 4 .1 

Magnesium (rrq) 435.2 239.5 561. 1 292.0 309.4 169.6 388.0 169.4 474.0 167.4 302.0 92.0 

Fosfor (rrq) 1547.1 850.4 1960.2 1024.5 1134.1 651.4 1806.0 859.5 2194.0 877 .0 1418.0 421.0 

Kalium (rrq) 3660.6 2256.1 4587.1 2925.1 2734.2 1513.1 3977 .2 1724 . 6 4691.4 1774.1 3263.1 915.2 

Natrium (rrq) 2017 .1 1318.4 2425.1 1637. 2 1609 .1 1062.0 2608.7 1129.0 3025.5 1156.0 2192.0 738.2 

Sink (rrq) 12.6 6.1 16.1 8.1 9.1 4.4 16.3 10.0 20.5 10.0 12.2 4.3 

Koper (rrq) 1.6 1.2 2.2 1.5 1.1 1.1 2 . 2 1.1 2.5 1.1 2.0 1.1 

Selenium (pgl 36.7 34 .2 37.0 40 .4 36.4 32.1 60.0 63 .4 71.1 38.0 49.0 27.0 

Vitamien A (ID) 10279.6 12449.3 13487.1 16311. 1 7072.1 6838 .1 1900.7 1152.2 19589.3 10876.5 18412.1 12179.2 

Vitamien A (RE) 1831.7 2469. 1 2438.1 3026.1 1225.3 1556.1 3144.2 2236.0 2977 .5 2190.1 3311.0 2824.4 

Tiamien (rrq) 2.15 1.2 2.2 2.1 1.2 1.1 1. 7 1.0 2.1 1.0 1.4 0.4 

Riboflavien (rrq) 2.3 2. 1 3.1 3.1 1 .5 1.1 2.6 1.4 3.1 1.4 2.2 1.0 

Nikotiensuur (rrq) 21.5 16. 1 28.0 22.1 15.1 8 .1 24.6 10.2 30.0 10.0 19.2 7.0 

Vitamien B6 (rrq) 1. 7 1.4 2.1 1.9 1.3 0.5 2.6 1.4 3.1 1 .5 2.1 1.1 

:oliehsuur (,ug) 283.1 195.1 347 .9 253.0 229.7 105.4 315.6 150.2 357.1 158 .5 274 .1 94.1 

Vitamien B12 (pg) 9.2 11. 4 11.9 13.4 7 .1 9.1 13.5 13.0 13.0 12.3 14.1 15.0 

Askorbiensuur (rrg) 103.4 102.5 129.6 137.3 77.2 53.1 130.15 82.0 128.3 86.1 132.0 65.1 

Vitamien D (µg) 2.6 2. 1 3.1 2.5 2.1 1.5 3.8 4. 0 4.4 4.1 3.3 2.0 

Vitamien E 22.15 18.4 21.2 17.1 21.1 21.3 20.1 14.0 24 .1 14.3 16.2 11.1 

Pantoteensuur (rrg) 5.6 3.5 7 .1 4.5 4.1 2.4 7.5 4.4 9.0 5 . 0 6.1 2.1 

Biotien (µg) 30.6 23.1 38 . 2 28.1 23.1 17.2 40.1 38.0 46.0 42.1 34.2 15.1 
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TABEL 4. 3.6 VERGELYXI NG VAN DIE GEMIDDELDE NUTRieNTINNAMES VAN 

DIE SWART- EN BLANKEPROEFPERSONE MET AANBEVOLE DAAGLIKSE 

HOEVEELHEDE (UITGEDRUK AS PERSENTASIE) C 

I 
Semi -stedel1ke swartwerkers BlankeproefperSOle 

I 

Nutrient Totaal Mans Vroue Totaal Mans Vroue 
n = So: n = 38 n = 42 n = 103 n = 80 n = 23 

Totale proteien 178.5 204.1 153.0 224.7 277 . 0 172.4 

Kalsium 113.8 139 . 5 88.1 142. 0 169 . 0 115.0 

Yster 132 .0 202 . 0 62.1 133 . 5 194 . 0 73.1 

Magnesium 145. 1 187.1 103.1 129 .5 158 .0 101.1 

Fosfor 193.5 245.0 142.1 255.7 274.3 177.2 

Natrium 61.6 - 184. 7 74 .2 - 223.1 49.1 - 146.3 70.7-212.1 83 . 4 - 250.2 58.0 - 174.0 

Kalium 65.3 - 195.6 81.5 - 245. 1 49 . 1 - 146.1 79.2 - 237 .0 92.1 - 275.0 66 . 4 - 199.3 

Sink 84 . 1 107 . 3 61. 1 109.2 137 .1 81.3 

Koper 55.2 - 82.5 73.3 - 110 . 0 37.1 - 55 .0 77.7 - 112 . 5 88.3 - 125.0 67 .1 - 100.0 

Selenium 18350.0 - 73400.0 18500.0 - 74000.0 18200.0 - 72800.0 30025 . 0 - 120100.0 35550.0 - 142200.0 24500.0 - 98000.0 

Vitamien A (RE) 183.3 244.1 122. 5 110.0 150 . 0 70.0 

Tiamien 121.6 157 .1 86.1 207.6 194. 1 221 . 2 

Ri boflavien 153.1 181.3 125.0 157 .6 167 .1 148.1 

Nikotiensuur 136.0 156.1 116.1 123.0 141 .o 105.0 

Vitamien 86 81.1 129. 1 189.2 69.0 

Foliensuur 71.1 451.5 433 . 0 470.0 

Vitamien B12 310.0 217.0 214 . 0 220.0 

/\skorbiensuur 173 . 1 217 . 1 129.1 77.0 88.0 66.0 

Vitamien D 48.0 62.0 34.0 222.0 241.0 203.0 

Vitamien E 238.0 212 . 0 264.0 137 .5 - 164.0 111 .0 

Pantoteensuur 102.1 129.1 75.1 56.15 67 .1 45.2 

Biotien 20 . 4 25.4 15.4 26.7 30.6 22.8 

l\anbevole hoeveelhede Food and Nutrition Board, 1980 
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Uit die tabel is dit duidelik dat die blankeproefpersone daagliks 

gemiddeld 1133.2 mg (SA 673.2) kalsium ingeneem het, wat meer was 

as die gemiddelde kalsiuminname van die swartproefpersone van 

910.6 mg (SA 608.1). Beide swart- en blankeproefpersone het egter 

gemiddeld meer kalsium as die da~glikse aanbevele hoeveelheid van 

800 mg ingeneem (Food and Nutrition Board, 

hoeveelheid selenium is tussen 0.05 - 0.2 

1980). Die aanbevolE 

mg daagliks. Beide 

swart- en blankeproefpersone het groot hoeveelhede selenium in­

geneem. Die swartproefpersone het 36.7 mg (SA 34.2) en· die 

blankeproefpersone 60 mg (SA 63.4) gemiddeld daagliks ingeneem. 

Volgens Nomura et al. (1987) voorkom 'n hoe seleniuminname sekere 

kankersoorte. Beide swart- en blankeproefpersone toon ook 'n hoer 

vitamien B12 inname as die 3.0 µg wat deur die Food and 

Nutrition Board (1980) aanbeveel word. Die gemiddelde vitamien 

B12 inname van die blankeproefpersone, naamlik 13.5 µg (SA 13.0) 

was hoer as die vitamien B12 inname van die swartproefpersone van 

9.2 µg (SA 11.4). Die swartproefpersone het daagliks 1.7 mg (SA 

1.4) vitamien B6, en die blankeproefpersone 2.6 mg (SA 1.4) 

vitamien B6 ingeneem teenoor die daagliks aanbevole hoeveelheid 

van 2.1 mg (Food and Nutrition Board, 1980). Die swartproefper­

sone het minder vitamien B6 as die aanbevole hoeveelheid ingeneem. 

Die blankeproefpersone het egter 19 % meer vitamien B6 

as wat deur die Food and Nutrition Board (1980) aanbeveel 

word, ingeneem. Die blanke proefpersone het ook 34 % meer 

vitamien B6 as die swartproefpersone ingeneem. 

Die daaglikse aanbevole hoeveelheid askorbiensuur is 60 mg (Food 

and Nutrition Board, 1980). Die swartproefpersone het 103.4 mg (SA 
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Vetsuur 

C 4:0 

C 6:0 

C 8:0 

C10:0 

C12:0 

C14:0 

C16:0 

C18:0 

C20:0 

C22:0 

C24:0 

C14:1 

C16: 1 

C18: 1 

C20:1 

C22:1 

C18:2 

C18:3 

C18 : 4 
1

C20:3 

C20:4 

C20:5 

C22:5 

C22:6 

102.5) per dag, en die blankeproefpersone 130.1 mg {SA 82.0) per 

dag ingeneem, wat hoer as die aanbevole hoeveelheid was. Die 

inname van vitamien E deur die swartproefpersone (22.1 mg; SA 18.5 

en deur die blankeproefpersone (20.1 mg; SA 14.0) blyk ook hoer te 

wees as die daaglikse aanbevole hoeveelheid van 9 mg. Dit blyk 

verder dat die vroue in beide groepe 'n laer ysterinname as die 

mans van beide groepe getoon het. 

* Vetsure 

TABEL 4.3.7 GEMIDDELDE INNAME VAN VERSKILLENDE VETSURE DEUR DIE 

BLANK EN SWART PROEFPERSONE 

Semi-stedelike swartwerkers Blankeproefpersone 

Totaal Mans Vroue Totaal Mans Vra.ie 
n = 80 ' n = 38 n = 42 n = 103 n = 80 n = 23 
Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa 

0.57 0.44 0 . 64 0 . 55 0.51 0 .31 0.84 0.58 0 .64 0.30 1.04 0.30 

0.35 0.24 0.41 0.30 0.30 0.20 0.34 0.32 0.34 0.20 0.34 o. ;w 
' 0.26 0.31 0.30 0.32 0.22 0.20 0.21 0.23 0.21 0.11 0.21 o.i1 

0.48 0.41 0.55 0 . 51 0.42 0.30 0.43 0.43 0 . 43 0 . 20 0 . 43 0.20 

1.22 2.11 1.40 3 .21 1. 05 1.34 1.11 1.05 1 . 11 0.41 1 .11 0.41 

2.76 2.14 3.02 2.24 2.50 1.43 3.11 3.02 3.11 1.40 3.11 1.40 

15 . 45 9.21 16.41 10.43 14 .50 7 .40 18 .11 12.03 18.11 6.24 18 .1 1 6.24 

8.13 5.21 8.25 5.91 8.01 4.20 8.50 6.01 8.50 3.20 8.50 3.20 

0. 21 0 . 31 0 . 21 0.31 0.21 0.30 0.13 0.20 0.13 0.11 0.13 0.11 

0 .315 0.51 0.31 0.51 0.32 0.50 0.21 0.30 0.21 0.12 0.21 0.12 

0.115 0.20 0.11 0.21 0.12 0.20 0.07 0.12 0.10 0.05 0.05 0.05 

0.26 0.22 0.31 0 . 31 0.22 0.13 0.41 0.40 0.41 0.21 0.41 0.21 

1. 7 1. 11 2.10 1.41 1.30 1.06 2.01 1.40 2.01 1.00 2 .01 1 .00 

26.95 17 .31 28.21 19.15 25.70 16.02 29.42 20.14 29.42 11 .24 29.42 11 .24 

0.17 0.21 0.21 0 .21 0.14 0.20 0.14 0.13 0 .14 0.11 0.14 0.11 

0.32 1.41 0.21 0.53 0.44 2.09 0.11 0.51 0.11 0.23 0.11 0.13 

19.17 20 .15 18.21 16.52 20.14 23.05 17 .11 12.01 17 .11 8.13 17.11 8.13 

1.03 0.31 1.00 1.01 1. 06 0.33 1.00 1 .10 1.00 0.30 1.00 0.30 

0 .003 0.05 0.005 0.01 0.002 0.005 0.001 0.01 0.001 0.001 0.001 0.001 

0.05 0.05 0.05 0.10 0.05 0.05 0.04 0.04 0.04 0.05 0.04 0.05 

0 .17 0.21 0.22 0.31 0.13 0.10 0.20 0.21 0.20 0.11 0.20 0.11 

0.045 0.04 0.05 0 .10 0.04 0.04 0.02 0.04 0.02 0.01 0.02 0.01 

0.04 0.05 0.05 0.10 0.03 0.03 0.04 0.04 0.04 0.05 0.04 0.05 

0.10 0.11 0.10 0.12 0.10 0.10 0.11 0.12 0.11 0.04 0. 1·1 0.04 
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Tabel 4. 3.4 toon dat d i e blankeproefpersone 'n hoer veti nname as 

di e swar tproefpersone het. Dit kan vera l toegeskryf word aan 'n 

hoer inname van die volgende vetsure by d i e blankeproefpersone, 

naaml i k Cl6 : O, Cl8 : o, Cl8 : 1 en Cl 8 : 2 . 

* Aminosure 

TABEL 4 . 3.8 GEMIDDELDE INNAME VAN ESSENSiijLE AMINOSURE DEUR DIE 

SWART- EN BLANKEPROEFPERSONE 

Semi-stedeli.ke swartwerkers Blankeproefpersone 

Aminosuur Totaal Mans Vroue Totaal Mans Vrrue 
n = 80 n = 38 n = 42 n = 103 n = 80 n = 23 
Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa 

Isoleusien 3.8 3.1 4.6 3.5 3.1 1. 4 7 .1 3 . 1 10.1 5.1 4.1 1 .4 

I.eusien 6.5 4 .1 8.0 5 . 2 5.1 2.4 8.15 5.0 10.0 5.1 6.3 2.2 

Lisien 5.4 4 .1 6.7 5.4 4.1 2.1 4 . 6 5.1 3.1 2.0 6.1 2.1 

Metionien 1.8 1.3 2.3 2. 1 1.3 1. 1 4.0 2. 1 6.0 3.1 2.0 1.1 

Fenielalanien 3.4 2.2 4.3 3. 1 2.5 1.3 4.4 3.0 5.4 3.1 3.5 1 .2 

Treonien 3.2 2. 1 4. 1 3. 1 2.3 1 .2 2.6 3.0 2.0 1.0 3.3 1 .2 

Triptofaan 1.15 0.6 1.2 1 .1 1. 1 0.4 4.0 1 .1 7.0 4.1 1.1 0.3 

Valien 4. 1 3.1 5. 1 3.5 3.1 1.5 5.8 3.4 7.2 4.0 4.4 2.0 

l\rginien 4. 2 3. 1 5.2 4. 1 3.1 1.4 4.15 4. 1 4.1 2.1 4.2 2.0 

Histidien 2.3 1 .5 3.1 2.0 1 .5 0 . 7 2.35 2.0 2.4 1 .2 2.3 1 .0 

Totaal 42 . 6 51.4 30 . 7 54 . 2 57.3 37.3 

% Totale proteien 22.5 27 .1 16 . 2 25.4 23.1 15.1 
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Uit die tabel is dit duidelik dat die blankeproefpersone 

gemiddeld 46 % meer isoleusien, 20 % meer leusien, 55 % meer 

metionien, 22 % meer fenielalanien , 71 % meer triptofaan en 29 % 

meer valien ingeneem het as die swartproefpersone. Die 

swartproefpersone het weer 14 % meer lisien en 18 % meer treonien 

as die blankeproefpersone ingeneem. Uit tabel 4.3.4 is dit ook 

duidelik dat die blankeproefpersone meer van hulle totale energie 

as proteien ingeneem het. 

Dit is belangrik om daarop te let dat tabel 4.3 . 2 tot 4.3.8 slegs 

gemiddelde innames van die twee groepe rapporteer. Dit blyk dus 

dat die twee groepe oor die algemeen aan die meeste vereistes vir 

'n gebalanseerde dieet voldoen het. 

4. 3. 3 HEMOSTATIESE VERANDERINGE 

TABEL 4.3.9 VERGELYKING IN PLASMAFIBRINOGEENVLAKKE 

Swartproefpersone Totaal 
Mans 
Vroue 

Blankeproefpersone Totaal 
Mans 
Vroue 

Fibrinogeen 
(mg/dl) 
Gem SA 

291.6* 103.3 
303.2 123.1 
280.0 83.5 

268.l* 95.0 
265.3 103.0 
271. 0 62.2 

Faktor VII 
(µg/ml) 
Gem SA 

1.01 0.17 
1.06 0.14 
0.96 0.20 

* Verskil nie betekenisvol van mekaar nie P>0.l; Student-T-toets 

(Snedecor en Chochran, 1973) 
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* Fibrinogeen 

Die swartproefpersone het 'n gemiddelde fibrinogeenkonsentrasie 

van 291.6 mg/dl (SA 103.3), en die blankeproefpersone 'n konsen­

trasie van 268.1 mg/dl (SA 95.0) getoon. Volgens verskeie 

outeurs, soos uiteengesit in tabel 2.1.2 strek die normale 

fibrinogeenkonsentrasie waardes tussen 250 - 350 mg/dl. Beide 

swart- en blankeproefpersone het 'n fibrinogeenkonsentrasie getoon 

wat tussen die normale waardes gestrek het. Hoewel nie betekenis­

vol nie, het die swartproefpersone 'n fibrinogeenkonsentrasie 

getoon wat 9 % hoer as die van die blankeproefpersone was. Die 

fibrinogeenkonsentrasie van die swartmans was 8.1 % hoer as die 

van die swartvroue, terwyl die blankevroue 'n fibrinogeenkonsen­

trasie getoon het wat 2 % hoer as die van die blankemans was. 

Dit word beweer dat rook en oorgewig geassosieer kan word met hoe 

bloeddruk in alle bevolkingsgroepe (Green et al~, 1985), en dat 

rook fibrinogeenvlakke verhoog (Kannel et al., 1987). In die 

studie van die swartproefpersone is wel gevind dat rokers 'n hoer 

bloeddruk (132/88 mmHg) as die nie-rokers (119/78 mmHg) gehad het. 

Die rokers by die blankeproefpersone het ook 'n hoer bloeddruk 

(129/87 mmHg) teenoor die nie-rokers (126/83 mmHg) getoon. Hoewel 

die blanke -rokers effens oorgewig met 'n liggaamsgewigindeks van 

26.6 kg/m en die blanke nie-rokers op die grens van oorgewig van 

25.3 kg/m was, was die liggaamsgewigindeks van die swart-rokers 

laer (22.8) as die swart nie-rokers. Die fibrinogeenkonsentrasie 

van die blanke rokers was 258.3 mg/dl teenoor die konsentrasie van 

die nie-rokers van 260.4 mg/dl. Die swart rokers het 'n 
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fibrinogeenkonsentrasie van 282.4 mg/dl teenoor die swart nie­

rokers met 'n konsentrasie van 283.6 mg/dl getoon. Uit die 

resultate kan gesien word dat, hoewel die bloeddruk van die 

rokers van beide groepe effens hoer was as die nie-rokers, die 

fibrinogeenkonsentrasies van beide groepe rokers nie hoer was as 

die nie-rokers van albei groepe nie. 

Tsapogas et al. (1974) beweer dat pasiente met hoe bloeddruk 'n 

lae fibrinolitiese aktiwiteit het. In die studie van Tsapagas et 

al. (1974) is ook bevind dat pasiente met hoe bloeddruk 'n 

hoer fibrinogeenkonsentrasie het. 

Van die 80 swartproefpersone was daar 17 wat 'n bloeddruk hoer 

as 145/90 gehad het, van die 103 blankeproefpersone was daar 10 

wat 'n bloeddruk hoer as 145/90 gehad het. Die swartproefpersone 

met hoe bloeddruk het 'n fibrinogeenkonsentrasie van 306 mg/dl, 

teenoor die swartproefpersone met 'n laer bloeddruk (276 mg/dl) 

getoon. Die blankeproefpersone met hoe bloeddruk het 'n 

fibrinogeenkonsentrasie van 289.2 mg/dl getoon wat hoer was as die 

proefpersone met laer bloeddruk (253.7 mg/dl). 

Uit die resultate is dit duidelik dat sigaretrook nie 

in hierdie proefpersone fibrinogeenkonsentrasies verhoog het nie, 

maar dat verhoogde bloeddruk wel met verhoogde fibrinogeenkonsen­

trasies geassosieerd was. 

By die swartmans het sistoliese en diastoliese bloeddruk positief 

met liggaamsgewigindeks gekorreleer (r = 0.3, p = 0.03 sistolies 
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en r = 0.4, p = 0.005 diastolies). Liggaamsgewigindeks het ook 

betekenisvol positief met totale cholesterol by die swartmans 

gekorreleer (r = 0.5, p = 0.0003). Die fibrinogeenkonsentrasie 

het nie betekenisvol met bloeddruk by die swartmans gekorreleer 

nie. By die swartvroue het slegs die sistoliese bloeddruk met 

liggaamsgewigindeks gekorreleer (r = 0.4, p = 0.01). By die 

swartvroue het liggaamsgewigindeks nie betekenisvol met totale 

cholesterol gekorreleer nie. Fibrinogeen het ook nie betekenisvol 

met bloeddruk gekorreleer nie. By die swartproefpersone het 'n 

baie interessante betekenisvolle negatiewe korrelasie tussen 

plasmafibrinogeen en askorbiensuurinname voorgekom (r = -0.3, p = 

0.03). 

Die korrelasie tussen fibrinogeen en bloeddruk by die 

blankeproefpersone was ook net nie betekenisvol nie. 
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4.3.4 PIRIDOKSAAL-5-FOSFAAT EN PIRIDOKSAAL 

I 

TABEL 4.3.10 GEMIDDELDE PIRIDOKSAAL-5-FOSFAAT EN PIRIDOKSAAL-

VLAKKE BY DIE SWART- EN BLANKEPROEFPERSONE 

Swartproefpersone Totaal 
Mans 
Vroue 

Blankeproefpersone Totaal 
Mans 
Vroue 

Piridoksaal-
5-:..fosfaat 
ng/ml 
Gem SA 

5.6* 3.1 
6.1** 4.1 
5.1*** 2.1 

15.6* 16.4 
14.l** 15.0 
17 .1***21. 0 

Piridoksaal 
ng/ml 

Gem SA 

1.3# 1.1 
1.5## 1.5 
1.1### 0.7 

4.8# 7.2 
4.2## 7.2 
5.5### 7.3 

*, **, ***, verskil betekenisvol van mekaar: P < 0.001; Student­

T-toets 

#, ##, ###, verskil betekenisvol van mekaar: P < 0.001; 

Student-T-toets (Snedecor en Cochran, 1973). 

/ 

Die swartproefpersone het 'n gemiddelde piridoksaal-5-fosfaatkon-

sentrasie van 5.6 ng/ml (SA 3. 1) getoon, terwyl die 

blankeproefpersone 'n betekenisvol hoer konsentrasie van 15.6 

ng/ml (SA 16.4) getoon het. Die swartproefpersone het laer 
,, 

gemiddelde piridoksaal-5-fosfaatvlakke getoon as die ongeveer 12 
,, 

ng/ml piridoksaal-5-fosfaat wat Willet (1985) vir 300 mans en 

vroue met ouderdomme tussen 33 tot 75 jaar gerapporteer het. 

Die swartproefpersone het 'n gemiddelde piridoksaalkonsentrasie 

van 1. 3 ng/ml (SA 1.1) getoon, terwyl die blankeproefpersone 

betekenisvolle hoer konsentrasie van 4.2 ng/ml (SA 72.3) getoon 
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het. 

Die swartproefpersone het ook 'n laer gemiddelde 

piridoksaalkonsentrasie as die ongeveer 2.8 ng/ml wat Vorster 

(1987 a) vir 22 gesonde blankestudente met 'n gemiddelde ouderdom 

van 21 jaar gerapporteer het, getoon. Die blankeproefpersone het 

egter 'n hoer piridoksaalkonsentrasie gehad as die 2.8 ng/ml wat 

deur Vorster (1987) gerapporteer is. Die blankeproefpersone se 

piridoksaalkonsentrasie was 69 % hoer as die konsentrasie van die 

swartproefpersone. Die laer inname van vitamien B6 deur die 

swart proefpersone, is waarskynlik vir hierdie verskille in 

piridoksaal-5-fosfaat en piridoksaal verantwoordelik. 

4.4 RESULTAATBESPREKING 

Die eerste belangrike waarneming van hierdie vergelykende studie 

was dat die groep semi-verstedelike swartes se gebruiklike 

gemiddelde nutrientinnames in baie opsigte (met die uitsondering 

van sommige mikronutriente) nie veel verskil het van die groep 

blanke proefpersone nie. Die gerapporteerde tradisionele dieet 

van plattelandse swartes bevat 40 gen meer dieetvesel (Bingham, 

1985) en slegs 20 % of minder van die totale energie-inname is van 

vet afkomstig (Vorster et al., 1987). Hierdie groep swart werkers 

het gemiddeld 31.3 % van hul energie as vet ingeneem (teenoor die 

39.6 % van die blankes). Hulle het 'n hoer koolhidraatinname 

getoon: 55,3 % van totale energie teenoor die 42 % van die 

blankes. Die swartes het minder dieetvesel en meer sukrose as 

die blankes ingeneem (Kyk tabel 4.3.4). Dit blyk dus dat die 

swartproefpersone se gebruiklike dieet reeds tot 'n groot mate 

115 



verwesters is. Dit is dus onwaarskynlik dat verskille in 

fisiologiese en biochemiese parameters wat met koronere 

hartvatsiekte verband hou, aan verskille in die agtergronddieet 

van hierdie twee groepe proefpersone toegeskryf kan word (met die 

uitsondering van vitamien B6-inname en piridoksaal en piridoksaal-

5-fosfaat-waardes). 

Die tweede belangrike waarneming was dat die gemiddelde plasma­

fibrinogeenvlakke van blanke- en swartproefpersone nie 

betekenisvol verskil het nie. Soos reeds in 4.3.3 genoem is, mag 

die neiging tot die hoer waardes by die swartproefpersone, 

moontlik met die hoer voorkoms van hipertensie in hierdie groep 

geassosieer word. 

Uit hierdie twee waarnemings kan die afleiding gemaak word dat 

daar waarskynlik nie genetiese of rasverskille in 

plasmafibrinogeenvlakke is nie. Indien verskille tussen 

bevolkingsgroepe aangetoon kan word, sal dit waarskynlik met die 

agtergronddieet van die groepe verband hou. Dit ondersteun die 

resultate van Vorster et al. (1987), wat aangetoon het dat swartes 

op 'n verwesterde dieet betekenisvol hoer plasmafibrinogeenvlakke 

as swartes op 'n tradisionele dieet gehad het. Dit skakel egter 

nie die moontlikheid uit dat swartes as gevolg van 'n hoer 

fibrinolitiese aktiwiteit, soos deur Franz et al. (1980) 

voorgestel, teen koronere hartvatsiekte beskerm word nie. 

Fibrinolitiese aktiwiteit is nie in hierdie studie gemeet nie. 

Die derde belangrike waarneming was die betekenisvolle verskille 
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in gemiddelde totale serumcholesterolwaardes van die twee groepe 

proefpersone. Hoewel daar 21 % van die swartproefpersone as 

hipercholesterolemies geklassifiseer kon word, as die Pooling 

Project (1978) se afsnypunt van 5.7 mmol/1 gebruik word, was die 

gemiddelde waardes van beide die swart mans en vroue besonder 

laag, ten spyte van die mate van verwestering wat reeds in hulle 

dieet plaasgevind het. 

serumcholesterol, 

Dit laat die vermoede ontstaan dat totale 

SOOS hoedigtheidslipoproteYen-cholesterol 

(Glueck et al., 1984) by hierdie persone tot 'n groot mate deur 

genetiese faktore bepaal word. Die moontlikheid dat die vetinname 

van 31.3 % van totale energie-inname (in verglyking m9t die 39.6 % 

van die blankes) 'n beduidende rol in die laer cholesterolvlakke 

kon speel, meet egter ook oorweeg word. Die swartes het ook 'n 

hoer linoleYensuurinname gehad, wat tot die laer totale 

serumcholesterolvlakke kon bydra (Suzuki et al., 1985). 

'n Verdere interessante waarneming was die betekenisvol laer 
/ 

vitamien B6-innames en sirkulerende piridoksaal en piridoksaal-5-

fosfaat-vlakke van die swartes. Dit stem ooreen met resultate wat 

deur Vermaak et al. (1986) gerapporteer is. Hierdie outeurs 

argumenteer op grond van hul resultate dat piridoksaal en 
, 

piridoksaal-5-fosfaat-vlakke nie 'n goeie aanduider van koronere 

hartvatsiekte-risiko is nie, in teenstelling met Serfontein et al. 

(1984) se bewering. Dit moet egter onthou word dat koronere 

hartvatsiekte 'n multifaktoriale siekte is, en dat die relatiewe 

bydrae van verskillende risikofaktore in verskillende 

bevolkingsgroepe mag verskil (Walker en Walker, 1985). 
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4.5 GEVOLGTREKKING 

Hierdie studie het getoon dat rasverskille of genetiese faktore 

waarskynlik nie plasmafibrinogeenvlakke beYnvloed nie. Die studie 

ondersteun waarnemings dat verwestering van die dieet moontlik 

plasmafibrinogeenvlakke mag beYnvloed. Moontlike meganismes sal 

in hoofstuk 7 bespreek word. 
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HOOFSTUK 5 

'n VERGELYKING TUSSEN GEBRUIKLIKE NUTRieNTINNAMES EN STOLLINGSFAK­

TORE VAN SWART- EN BLANKE DIABETE 

5.1 INLEIDING 

Blanke diabete toon 'n hoer voorkoms van koronere hartvatsiekte as 

swart diabete in Suid-Afrika (Kyk punt 2.4.3). In hierdie studie 

is die stollingsfaktore van die twee groepe vergelyk, en gekyk of 

dieet dit beinvloed. Die hiperkoaguleerbare staat, kenmerkend van 

diabetes mellitus, is reeds in hoofstuk 2 bespreek. 

5.2 PROEFPERSONE 

5.2.1 SWART DIABETES MELLITUSPROEFPERSONE 

'n Proefgroep van 68 swart diabetes mellituspasiente het 

vrywillig aan die projek deelgeneem. Die swart diabetes 

mellitusproefpersone het elke Vrydag te Pelonomi Hospitaal 

aangemeld. Skriftelik~ toestemming is van elke proefpersoon 

verkry. Die studie is tussen 7h00 en 13h00 oor 'n paar Vrydae 

uitgevoer. Die proefpersone was 8 uur vastend. Met die aankoms 

is 'n urienmonster geneem en persoonlike besonderhede verkry. Die 

proefpersone is geweeg en gemeet. Daarna is bloeddrukke bepaal en 

veneuse sowel as kapillere bloedmonsters getrek. Die proefpersone 

het dan hulle medikasie en ontbyt ontvang, waarna die dieetopnames 

uitgevoer is. 

tydens die 

Die proefpersone is op grond van medikasiegebruik 

studie in insuliengebruikers en orale 
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medikasiegebruikers ingedeel. Die geskiedenis oor die aanvangs 

van diabetes, het die verrnoede laat ontstaan dat alle proefpersone 

as tipe 2 (NIDDM) klassifiseer kon word. 

5.2.2 BLANKE DIABETES MELLITUSPROEFPERSONE 

Sewe-en-twintig diabetes mellituspasiente wat by die 

Potchefstroomse tak van die Suid-Afrikaanse Diabetiese Vereninging 

gewerf is, het vrywillig, met samewerking van elkeen se 

geneesheer, aan die projek deelgeneem. Beide geslagte met tipe 1 

(IDDM) en tipe 2 (NIDDM) was teenwoordig. Die proefpersone is in 

insulienafhanklike (IDDM) en nie-insulienafhanklike (NIDDM) 

groepe ingedeel op grond van die tipe medikasie wat met die 

aanvang van die projek gebruik is. Volgens die 

Wereldgesondheidsorganisasie se studiegroep oor diabetes mellitus 

(WHO, 1980) word insulienafhaklike diabetes mellituspasiente as 

die persone wat vir oorlewing van insulienafhanklik is, 

gedefinieer. 

Hierdie diabetes mellituspasiente was deel van 'n studie waarin 

die invloed van dieet op die pasiente se metaboliese kontrole 

gemeet is (Vorster, 1987). 

Alle veranderlikes wat by die twee groepe vergelyk word (tabel 

5.3.1 tot 5.3.9), is met die metodes soos in hoofstuk 3 beskryf, 

gemeet. 
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5.3 RESULTATE EN BESPREKING 

TABEL 5.3.1 BESONDERHEDE VAN SWART- EN BLANKE DIABETE 

SWart diabete Blanke. diabete 

Parameter Totaal Mans Vroue 'lbtaal 
n = 68 medikasie Orale l!ledikasie Orale n = 27 Medikasie Orale rnedi..-

toegedien r.iedikasie toegedien nedikasie toegedien kasie ge-
n = 14 gebruikers n = 21 gebruikers n = 17 bruik 

n = 14 n = 19, n = 10 
Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa Gem Sa 

Ouderdan 54. 1 10.3 51.1 10.0 55. 1 10.1 50.4 12.0 58.5 9.2 50. 1 16.3 43.9 17 .8 56.0 14.8 

Liggaamsgewige-

wigindeks 29.1 4.0 26.0 1. 1 28 .1 4.0 31.0 4.3 31.3 5.1 26.8 5.3 23.7 4.4 29.9 6.2 

(Kg/ m2) 

Bloeddruk 

Sistolies 133.4 25.4 136.1 23.2 130.1 25.1 133 . 1 21. 1 134.2 32.0 145.1 25. 1 143.1 28.0 146.8 21.8 

Diastolies 83 . 1 13.4 86.1 12.1 83.0 14.1 81.4 12.3 80.2 12.3 95.5 24.9 93.6 24.9 97.4 24.9 
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5. 3 .1 ALGEMENE GESONDHEID VAN DIE PROEFPERSONE 

* Liggaamsgewigindeks 

Die swart diabete het 'n gemiddelde liggaamsgewigindeks van 29.1 

kg/m~, en die blanke diabete 'n liggaamsgewigindeks van 26.8 kg/m 

gehad. Volgens Bray (1978) se indeling van liggaamsgewigindeks, 

was beide swart- en blanke diabete oorgewig. Die swart diabete 

het 'n hoer liggaamsgewigindeks as die blanke diabete gehad. Die 

swart diabete se liggaamsgewigindeks grens dan ook aan 

vetsugtigheid. 

* Bloeddruk 

'n Normale sistoliese bloeddruk vir die ouderdomsgroep tussen 50 -

59 jaar behoort 115 - 165 mmHg te wees, terwyl 'n diastoliese 

bloeddruk vir die ouderdomsgroep tussen 70 - 90 mmHg normaal blyk 

te wees (Master et al., 1951). Die swart diabete het 

'n bloeddruk van 133.4/83.1 mmHg (SA 25.4/13.4), en die 

blanke diabete 'n bloeddruk van 145.1/95.5 mmHg (SA 25.1/ 

24.9) getoon wat binne normale grense strek . Die blanke diabete 

het egter 'n hoer bloeddruk as die swart diabete getoon. Adel­

stein et al. (1979 a) het 'n bloeddruk van 124.7/80.8 mmHg by 33 

swart diabete, en 'n bloeddruk van 133/81.1 mmHg by 32 blanke 

diabete tussen die ouderdom van 40 - 65 jaar gemeet. Die resul­

tate van Adelstein et al. (1979 a) toon 'n hoer bloeddruk by die 

blanke diabete wat ooreenstem met die resultate van hierdie 

studie. 

122 



5.3.2 

* 

'N VERGELYKING VAN DIE NUTRieNTINNAMES VAN DIE 
SWART- EN BLANKE DIABETE 

MakronutrHinte 

TABEL 5,3,2 GEMIDDELDE GEBRUIKLIKE INNAME VAN MAKRONUTRieNTE VAN 
DIE SWART- EN BLANKE DIABETE 

Nutrient 

Totale energie (MJ) 

Totale proteien (g) 

Dierproteien (g) 

Plan tproteien (g) 

% Energie : proteien 
1 i Energie : dierproteien 

i Energie: plantproteien 

Totale ve t (g ) 

Versadigde vet (g) 

~DllCH)nversadigde vet (g) 

Poli-onversadigde vet (g ) 

P /V- verhouding 

% Energie : vet 

Ololesterol (mg) 

Totale koolhidraat (g) 

\I Energie: koolhidraat 

Dieetvesel (g ) 

Sui.ker (g) 

% Energie : suiker 

P/V- verhouding = 
Poli-onversadigdyvette 
Versadigde vette 

SWart diabete 

Totaal 
n = 68 
Gem SA 

9.6 2.4 

86.0 27 .1 

44.2 20.4 

41. 7 16.4 

*15.5 4.7 

7.9 3 . 6 

7.55 2.9 

69.1 23.0 

21. 7 9. 2 

23.0 8.1 

13.5 7. 1 

0.65 0 . 7 

**28 . 2 8.8 

345.0 162.1 

296.5 84.4 

***53. 5 14.9 

31. 1 13.1 

7.7 13.2 

1.4 2.3 

Mans Vroue 
n = 28 n = 40 
Gem SA Gem SA 

10 .1 3.2 8.3 1.3 

98. 1 32.4 74.0 17 .0 

52.1 23.4 36.3 15 . 4 

46.1 19.4 37.3 13 .0 

16.1 5.4 15 .0 3.4 

8.5 3.9 7 .4 3.1 

7 .5 3.2 7.6 2.6 

75.1 29.4 63 .1 15.2 

24 . 1 11 .1 19.4 7.2 

25 . 1 10. 4 21 .0 6.0 

14.0 9 .1 13. 1 5.0 

0.6 0.8 0 . 7 0.6 

27.3 10. 7 29 .1 6. 1 

417 .o 176.1 273 . 0 122. 1 

326 . 1 102.1 267 . 0 59.4 

53.0 17 .1 54 .1 12 . 1 

34 . 2 16.1 28.1 9.3 

9.2 14. 2 6.3 12.5 

1.5 2.3 1.3 2.5 

* Verskil nie l::etekenisvol van nekaar nie: P groter as 0.500; Student-T-toets (Snedecor en c=hron , 1973) 
** 

*** Verskil b •tekenisvol van nekaar: P kleiner as 0 . 005 ; Stu::l.ent-T-toets (Snede=r en Cochron, 1973) 
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Blanke diabete 

Totaal 
n = 27 
Gem SA 

9.0 4.0 

103 .8 55. 1 

75 .3 47 . 3 

27.9 10.8 

*18 . 7 2 .7 

91. 2 55.6 

33 .9 26.8 

31 .9 _19.0 

15.8 7 .9 

0.47 0 .28 

**36.6 5 . 6 

390 .2 239.6 

233.8 100.6 

***42 .0 6.7 

30 .0 11.3 

o.o 0.0 

0.0 0.0 



Anderson et al. (1979) beweer dat skraal diabetes mellituspasiente 

die beste baat by 'n energie-verspreiding waar 55 - 70 % van die 

totale energie deur, koolhidrate, 18 % deur proteiene en 12 % deur 

vet voorsien word. Anderson et al. (1979) stel verder voor dat 

vetsugtige diabetes mellituspasiente se totale energieversprei­

ding 55 % koolhidrate, 25 % proteien en 20 % vet behoort te wees. 

Volgens Flood et al. (1985) kan 'n dieet met 45 - 50 % 

koolhidrate van die totale energie vir beide tipe 1 en tipe 2 

diabetes mellituspasiente aanbeveel word. 

Die swart diabete in die studie het 15.5 % (SA 4.7) van hul 

energie as proteien ingeneem, en die blanke diabete 18.7 % (SA 

2.7). Dit blyk dat die swartproefpersone, wat grens aan 

vetsugtigheid, minder energie deur proteiene ingeneem het, terwyl 

die totale energie-inname deur proteiene by die blanke diabete, 

bevredigend blyk te wees. 

Die swart diabete het 28.2 % (SA 8.8) van hul energie deur vet 

ingeneem, terwyl die blanke diabete 36.6 % (SA 5.6) deur vet 

ingeneem het. Beide swart- en blanke diabete het meer vet 

ingeneem as wat deur Anderson et al. (1979) aanbeveel word. Die 

blanke diabete het egter meer vet ingeneem as die swart diabete. 

Die energie koolhidrate wat die swart diabete ingeneem het 

was 53.S % (SA 14.9) wat grens aan die 55 % wat deur 

Anderson et al. (1979) aanbeveel word. Die energie 

koolhidrate wat die blanke diabete ingeneem het, was 42 % (SA 

6.7), wat laer was as die 55 - 70 % wat Anderson et al. (1979) 
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aanbeveel het. As die swart- en blanke diabete met mekaar verge­

lyk word, neem die swart diabete meer energie deur koolhidrate as 

die blanke diabete in. Daar was nie 'n verskil in die dieet-

veselinname van die twee groepe nie (tabel 5.3.2). 

* MIKRONUTRieiNTE 

TABEL 5.3.3 GEMIDDELDE GEBRUIKLIKE INNAME VAN MIKRONUTRIEiNTE VAN 
DIE SWART- BLANKE DIABETE 

swart diabete Blanke diabete 

Nutrient Totaal Mans Vroue Totaal 
n = 68 n = 28 n = 40 n = 27 
Gem Sa Gan Sa Gem Sa Gem Sa 

Y-alsium (mg) 822.5 497 . 1 916.1 646.4 729.0 347.0 1114. 1 965.2 

Yster (mg) 16.0 5.1 18 .1 6.1 14 .0 4.1 15.1 - 5.1 

Magnesium (mg) 423.3 146. 1 476.3 182.4 370.3 94 .4 386.1 195.9 

Fosfor (mg) 1466.3 427.1 1659.4 661 .4 1273 . 3 334.1 1673.5 996.2 

Y-alium (mg) 2952 . 2 1150.0 3281.3 1465.1 2623.1 777 .1 

Natrium (mg) 1739 . 0 751. 1 1995.0 n1 . ✓. 1483.1 452.1 2071.4 944 . 7 

Sink (mg 13.0 4.4 15.0 5.0 11.1 3.1 16.1 7.6 

Koper (mg) 1.6 1. 0 2.0 1 . 1 1. 3 1.0 1 .8 0.7 

Selenium (pg)' 38 . 6 64.2 47.2 90.3 30.1 36 .2 46 . 0 28 .8 

Vitamien A (IU) 9499.8 5381 .0 9589.4 4371.1 9410.2 604 1.1 15150.2 8299 . 2 

Vitamien A (RE) 1388.3 947.1 1389.5 835.0 1387 .1 1029.3 2271.4 1842.5 

Tiamien (mg) 2.1 1.0 2. 1 1 .o 2.1 0.4 1.2 0.8 

Riboflavien (mg ) 1.8 - 1. 0 2 .1 1.1 1. 5 0.5 2.5 1 .5 

Nikotiensuur (mg) 17.3 7.0 19 . 5 9.0 15 .1 4.0 21.9 9 . 0 

Vitamien B6 (mg) 1.2 1.0 1.5 1 .0 1.0 0.4 1.9 0 . 9 

Foliensuur (µg) 226.5 99.0 258. 1 1t6.3 195.0 76.1 256.3 94.6 

Vitamien B12 (µg) 5.5 4 .1 6.1 4.2 5.0 4.0 9.7 9.7 

/\skorbiensuur (mg) 61.5 44.1 71 .0 58 .0 52.1 29.2 97.2 54.7 

Vitamien D (µg) 2.5 3.0 3.0 3.5 2.1 2.1 2.4 1 .8 

Vitamien E (mg) 13.0 8.3 14.0 11.0 12 .0 6. 1 14.7 7 . 5 

Pantoteensuur (mg) 4.6 2.1 5.3 2.3 4.0 1.4 6.1 3.1 

Biotien (µg) 29.2 15 . 1 35.1 19.0 23.4 9. 4 29.4 18.1 

125 



TABEL 5.3.4 VERGELYKING VAN DIE GEMIDDELDE MIKRONUTRiijNT MET 
AANBEVOLE DAAGLIKSE HOEVEELHEDE VAN DIE SWART- EN BLANKE DIABETE 
(UITGEDRUK AS PERSENTASIE VAN DIE AANBEVOLE HOEVEELHEDE) 

swart diabete Blanke diabete 

Nutrient Totaal Mans Vroue Totaal 
n = 84 n = 38 n = 42 n = 27 

Kalsium 103.0 115 .0 91. 1 139.2 

Yster 129.5 181 .0 78.1 107 .8 

Magnesium 141 .2 159.1 123 . 4 12A. 7 

Foster 183.3 207.4 159 . 2 209 . 1 

Kali.um 41.2 - 123.2 35.5 - 106 .4 47 .0 - 140.1 

~!atrium 52.7 - 158.2 60.5 - 181 . 4 45.0 - 135.0 62.7 - 188.3 

Sink 87.6 101.3 74.0 107.3 

Koper 55.2 - 82 .5 67 . 1 - 100.0 43.3 - 65.0 60 .0 - 90.0 

Selenium 19325 - 77300 23600 - 94400 15050 - 60200 23000 - 92000 

Vitamien A (RE) 156.2 139.1 173.4 252.3 

Tiamien 180.0 150.0 210 .0 100 . 0 

Ril::oflavien 128. 1 131 .3 125 .0 178.5 

Nikotiensuur 112.2 108.3 116.2 141. 2 

Vitamien 86 59. 1 68.2 50. 0 90 . 4 

Foliensuur 50.5 52 .0 49 .1 64 . 0 

Vitamien 812 185.2 203.3 167. 1 323.3 

Askorbiensuur 102.6 118.3 87.0 162.0 

Vitamien D 51. 0 60.0 42.0 48 . 0 

Vitamien E 145.0 140.0 150.0 163.3 

Pantoteensuur 83.6 96 .3 72 .0 110 .9 

Biotien 19.5 23.4 15.6 19.6 
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Die swart diabete het 822.5 mg (SA 497.1) kalsium, en die 

blanke diabete 1114.1 mg (SA 965.2) kalsium ingeneem. Die 

daaglikse aanbevole hoeveelheid kalsium deur die Food and 

Nutrition Board (1980) is 800 mg. Die blanke diabete het 28.1 % 

meer kalsium ingeneem as wat aanbeveel word. Die blanke diabete 

het dan ook meer kalsium as die swart diabete ingeneem, wie se 

kalsiuminname bevredigend blyk te wees. Die swart diabete het 

38.6 mg (SA 64.2) selenium, en die blanke diabete 46 mg (SA 28.8) 

selenium ingeneem. Die Food an Nutrition Board (1980) beveel 'n 

daaglikse inname van 0.05 0.2 mg aan. Beide swart- en 

blanke diabete het 90 % meer selenium ingeneem as wat 

aanbeveel word. Die aanbevole daaglikse hoeveelheid vitamien Bl2 

wat ingeneem moet word is 3 µg. Die swart diabete het 5.5 µg 

(SA 4.1), en die blanke diabete 9.7 ug (SA 9.7) vitamien Bl2 

ingeneem. Die blanke diabete het 43.2 % meer vitamien Bl2 as die 

swart diabete ingeneem. Beide groepe het meer vitamien Bl2 inge­

neem as wat aanbeveel word. Die aanbevole daaglikse hoeveelheid 

vitamien B6 deur die Food and Nutrition Board (1980) is 2.1 ug. 

Die swart diabete het 1.2 pg (SA 1.0) vitamien B6 ingeneem, terwyl 

die blanke diabete 1.9 pg (SA 0.9) vitamien B6 inneem het. Die 

vitamien B6 inname van die blanke diabete was hoer as die van die 

swart diabete, maar beide swart- en blanke diabete het minder 

vitamine B6 ingeneem as wat aanbeveel word. Die swart diabete het 

61.5 mg (SA 44.1) askorbiensuur, en die blankediabete 97.2 mg (SA 

54.7) askorbiensuur ingeneem. Die aanbevole daaglikse hoeveelheid 

askorbiensuur is 60 mg (Food and Nutrition Board, 1980). Volgens 

die aanbevole hoeveelheid askorbiensuur het die blanke diabete 38 

% meer askorbiensuur ingeneem, terwyl die askorbiensuurinname van 
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die swart diabete bevredigend was. Die swart diabete het 13 mg 

(SA 8.3) vitamien E ingeneem, teenoor die 14.7 mg (SA 7.5) 

vitamien E-inname van die blanke diabete. Volgens die aanbevole 

daaglikse hoeveelheid vitamien Evan 10 mg, (Food and Nutrition 

Board, 1980) het beide die swart- en blanke diabete 35 % meer 

vitamien E ingeneem. Die ysterinname van beide swart- en blanke 

diabete was bevredigend. 
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* Vetsure 

'N VERGELYKING VAN DIE GEMIDDELDE VETSUURINNAMES VAN DIE SWART- EN 
BLANKE DIABETE 

TABEL 5,3,5 GEMIDDELDE INNAME VAN VERSKILLENDE VETSURE DEUR 
SWART- EN BLANKE DIABETE 

Swart diabete 
Vetsuur Totaal Mans Vroue 

n = 40 
Gem 

Blanke diabete 
Totaal 

C 4:0 
C 6:0 
C 8:0 
Cl0:0 
Cl2:0 
Cl4:0 
Cl6:0 
Cl8:0 
C20:0 
C22:0 
C24:0 
Cl4:l 
Cl6:l 
Cl8:l 
C20:l 
C22:l 
Cl8:2 
Cl8:3 
Cl8:4 
C20:3 
C20:4 
C20:5 
C22:5 
C22:6 

Tabel 5.3.2 

n = 68 n = 28 
Gem 

0.37 
0.21 
0.17 
0.31 
1.13 
2.11 

11.16 
5.61 
0.105 
0.12 
0.04 
0.26 
1.12 

20.65 
0.105 
0.01 

12.20 
0.56 
0.002 
0.01 
0.12 
0.03 
0.015 
0.105 

SA 

0.41 
0.21 
0.20 
0.32 
1.04 
1. 41 
4.11 
2.21 
0.11 
0.10 
0.04 
0.21 
a.so 
7.30 
0.11 
0.10 
6.14 
0.31 
0.01 
0.01 
0.10 
0.10 
0.03 
0.15 

Gem 

0.41 
0.22 
0.21 
0.33 
1.16 
2.21 

12.23 
6.20 
0.11 
0.12 
0.04 
0.30 
1.15 

22.21 
0.11 
0.03 

12.31 
0.61 
0.004 
0.01 
0.14 
0.04 
0.02 
0.10 

SA 

0.51 
0.31 
0.23 
0.40 
1. 23 
2.11 
5.01 
3.01 
0.11 
0.11 
0.04 
0.24 
0.52 
9.41 
0.11 
0.14 
8.04 
0.30 
0.01 
0.02 
0.11 
0.10 
0.04 
0.20 

0.33 
0.20 
0.14 
0.30 
1.11 
2.01 

10.10 
5.02 
0.10 
0.12 
0.04 
0.22 
1.10 

19.10 
0.10 
0.004 

12.10 
0.51 
0.003 
0.01 
0.11 
0.02 
0.01 
0.11 

toon dat die blanke diabete 

SA 

0.32 
0.20 
0.14 
0.30 
1.10 
1.13 
3.10 
2.01 
0.05 
0.10 
0.03 
0.14 
0.41 
5.11 
0.03 
0.01 
5.10 
0.22 
0.01 
0.01 
0.04 
0.04 
0.01 
0.11 

'n 

n = 27 
Gem 

0.75 
0.40 
0.30 
0.56 
1.10 
3.38 

16.80 
8.22 
0.14 
0.19 
0.06 
0.42 
1. 68 

27.17 
0.12 
0.02 

13.25 
0.89 

0.02 
0.15 
0.01 
0.02 
0.03 

hoer 

vetinname as die swart diabete het. Die blanke diabete het 

dan ook gemiddeld meer vetsure as die swart diabete ingeneem. 

* -AMI NOS URE 

TABEL 5,3,6 GEMIDDELDE INNAME VAN ESSENSI~LE AMINOSURE DEUR 
DIE SWART- EN BLANKE DIABETE 
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SA 

0.96 
0.52 
0.37 
0.71 
1. 56 
3.58 
3.72 
5.72 
0.16 
0.29 
0.12 
0.46 
1.13 

17.34 
0.13 
0.03 
7.07 
0.65 

0.03 
0.08 
0.01 
0.03 
0.02 



Swart diabete 
Arninosuur Totaal Mans 

n = 68 n = 28 
Gem SA Gem 

Isoleusien 3.50 1.21 4.01 
Leusien 5.77 2.01 6.43 
Lisien 4.62 2.01 5.13 
Metionien 1. 70 1.11 2.10 
Fenielalanien 2.90 1.03 3.31 
Treonien 2.71 1.10 3.12 
Triptofaan 1.06 0.30 1.01 
Valien 3.0 1. 30 3.51 
Arginien 3.05 1. 24 4.00 
Histidien 1. 77 1.11 2.04 

SA 

1.40 
2.21 
2.10 
1.00 
1.13 
1.12 
0.32 
2.00 
1.41 
1.00 

Vroue 
n = 40 
Gem 

3.00 
5.11 
4.11 
1.31 
2.50 
2.30 
1.11 
2.50 
3.00 
1.51 

Blanke diabete 
Totaal 
n = 27 

SA Gem SA 

1.11 4.6 2.8 
1.41 7.4 4.7 
1.41 7.1 4.3 
0.40 2.2 1. 3 
1.00 4.1 2.5 
1.00 3.9 2.3 
0.20 1.1 0.7 
1.11 5.0 3.0 
1.01 5 . 1 2.9 
1.00 2.8 1. 7 

-----------------------------------------------------------------
TOTAAL 30.0 34.3 26.5 43.3 
-----------------------------------------------------------------
% TOTALE 
PROTEiEN 16.8 16.0 15.01 25.1 

-----------------------------------------------------------------

Uit die tabel is dit duidelik dat die blanke diabete 23 % meer 

essensiele aminosure as die swart diabete ingeneem het. Dit blyk 

dan ook dat die proteYeninname van die blanke diabete (tabel 

5.3.2) hoer as die swart diabete was. 
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5.3.3 HEMOSTATIESE VERANDERLIKES 

TABEL 5,3,7 GEMIDDELDE HEMOSTATIESE VERANDERLIKES BY DIE SWART­
EN BLANKE DIABETE 

Swartdiabete 

Insuliengebruikers: 
Totaal (n = 35) 
Mans (n = 14) 
Vroue (n = 21) 

Orale medikasie 
Totaal (n = 33) 
Mans (n = 15) 
Vroue (n = 18) 

Blanke diabete 

Totaal 

Insulien gebruikers (n = 17) 

Orale medikasie (n = 10) 

Fibrinogeen 
mg/dl 
Gem SA 

350.2 
337.0 
363.4 

361.1 
329.1 
393.0 

81. 05 
98.0 
62.1 

90.09 
77.1 
85.2 

399.5 101.0 

336.0 95.0 

433.0 107.0 

Faktor VII 
mg/ml 
Gem SA 

1.0# 
1.01 
1.0 

0.97## 
1.01 
0.95 

0.09 
0.1 
0.1 

0.07 
0.1 
0.1 

0.86# 0.1 

0.90## 0.1 

## Verskil betekenisvol van mekaar: P < 0.050; Student-T-toets 

(Snedecor en Cochran, 1973) 

* Fibrinogeen 

Die swart diabete het 'n gemiddelde fibrinogeenkonsentrasie van 

355.6 mg/dl (SA 50.5) getoon, terwyl die blanke diabete 'n 

net nie statistiese betekenisvolle hoer fibrinogeenkonsentrasie (t 

= 1.92) van 399.5 mg/dl (SA 101) getoon het. Die swart 

insuliengebruikers het 'n fibrinogeenkonsentrasie van 350.2 mg/dl 

(SA 81.05) getoon, wat hoer was as die fibrinogeenkonsentrasie van 
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die blanke insuliengebruikers (336.0, SA 95.0). Die swart diabete 

wat orale medikasie gebruik het, het 'n fibrinogeenkonsentrasie 

getoon van 361.1 mg/dl (SA 90.09), teenoor die blanke diabete wat 

orale medikasie gebruik het van 433.0 mg/dl (SA 107.0). Uit die 

resultate is dit duidelik dat die proefpersone wat orale medikasie 

gebruik het 'n hoer fibrinogeenkonsentrasie as die 

insuliengebruikers getoon het. 

Volgens verskeie outeurs, soos uiteengesit in tabel 2.1_.2, blyk ' n 
-

fibrinogeenkonsentrasie van 400 mg/dl abnormaal hoog te wees. 

Normale waardes strek van 250 tot 350 mg/dl. Beide groepe se 

gemiddelde fibrinogeenkonsentrasies was hoer as die normale 

konsentrasie. Adelstein et al. (1979) het ook 'n verhoogde 

fibrinogeenkosentrasie by diabetes mellituspasiente gerapporteer. 

Die fibrinogeenkonsentrasies was aansienlik hoer as die 

konsentrasies van 291.6 en 268.1 wat onderskeidelik vir die 

gesonde swart- en blanke proefpersone in hoofstuk 4 gerapporteer 

is. 

Die blanke diabete het egter 'n fibrinogeenkonsentrasie wat 12.3 % 

hoer as die swart diabete is getoon. Die nie-insulienafhanklike 

diabete van beide swart- en blanke groepe toon 'n fibrinogeen 

konsentrasie wat hoer is as die van die insulie;n-afhanklike 

diabete van beide groepe. Die 15 swart diabete wat 'n bloeddruk 

hoer as 145/90 getoon het, het ' n fibrinogeenkonsentrasie van 

390.2 (SA 74.6) getoon wat hoer was as die swart diabete met 'n 

bloeddruk laer as 145/90 (350.6 SA 84.7). Daar was nie ' n verskil 

'n verskil in die fibrinogeenkonsentrasie van rockers en nie-
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rockers nie. 

* Faktor ·VII 

Die swart diabete het 'n faktor VII-verhouding van 0.99 (SA 

0.1) teenoor die 0.86 (SA 0.11) van die blanke diabete 

getoon. 'n Verhouding van< 1.0 dui op 'n hiperkoaguleerbare 

staat, en dit blyk uit hierdie resultate dat die blanke diabete, 

met hul betekenisvolle laer faktor VII-verhouding, se plasma meer 

hiperkoaguleerbaar as die van die swart diabete was. 

/ 

5.3.4 PIRIDOKS.AAL-5-FOSFAAT EN PIRIDOKS.AAL 

/ 

TABEL 5.3.8 PIRIDOKS.AAL-5-FOSFAAT EN PIRIDOKS.AAL-VLAKKE BY DIE 
SWART- EN BLANKEDIABETE 

Swart diabete Totaal 
Mans 
Vroue 

Blanke diabete Totaal 
Insulien 
gebruikers 
Orale ge-
bruikers 

Piridoksaal-Piridoksaal 
s:.fosfaat (PL) 
(PLP) 
ng/ml ng/ml 
Gem SA Gem SA 

4.58 3.23 1. 96 1. 23 
4.16 1. 21 1. 75 a.so 
5.10 4.59 2.24 1. 78 

7.8 3.0 2.1 0.7 

8.7 2.9 2.1 0.7 

6.9 3.3 2.1 0.7 
-------------------------------------------------------------------

Die swart diabete het 'n piridoksaal-5-fosfaatkonsentrasie van 

4.58 ng/ml (SA 3.23) terwyl die blanke diabete 'n konsentrasie van 

7.8 ng/ml (SA 2.9) getoon het. Beide die swart- en die blanke 
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/ 

diabete het laer gemiddelde piridoksaal-5-fosfaatkonsentrasies as 
/ 

die ongeveer 12 ng/ml piridoksaal-5-fosfaat met Willet (1985) vir 

300 mans en vroue met ouderdomme van 33 tot 75 jaar gerapporteer 

het, getoon. Dit is egter opvallend dat die blanke diabete 'n 47 
/ 

% hoer piridoksaal-5-fosfaatkonsentrasie as die swart diabete 

getoon het. 

Die swart diabete het 'n piridoksaalkonsentrasie van 1.96 ng/ml 

(SA 1.23), en die blanke diabete 'n konsentrasie van 2.1 ng/ml 

(SA 0.7) getoon. Beide die swart- en die blanke diabete toon 'n 

laer gemiddelde piridoksaalkonsentrasie as die ongeveer 2.8 ng/ml 

wat Vorster (1987) vir 22 gesonde blanke studente met 'n 

gemiddelde ouderdom van 21 jaar gerapporteer het. Die blanke 

diabete het 'n 6.6 % hoer piridoksaalkonsentrasie as die swart 

diabete getoon. 

5.4 RESULTAATBESPREKING 

Die belangrike waarneming van hierdie studie was eerstens die 

verhoogde plasmafibrinogeenvlakke van beide die swart- en blanke 

diabetes mellitusproefpersone. Dit stem ooreen met verskeie 

outeurs se resultate wat verhoogde fibrinogeenvlakke tydens 

diabetes mellitus gerapporteer het (kyk tabel 2.2.2). Die 

interessante waarneming was egter dat die swart diabete oor 

die algemeen 'n laer fibrinogeenkonsentrasie as die blanke diabete 

getoon het. Die proefpersone wat orale medikasie gebruik het, het 

'n hoer fibrinogeenkonsentrasie as die insuliengebruikers getoon. 

Hierdie neiging is ook in faktor VII-aktiwiteit weerspieel, waar 

134 



die blankes die laer verhouding, en dus meer hiperkoaguleerbare 

plasma gehad het. Die gemiddelde HbA -waardes van die swart 

diabete was 9.45 % en van die blanke diabete 7.8 % (resultate . . 

Vorster, 1987 en Silvis, 1988: nie hier gerapporteer nie). Die 

verskil in fibrinogeenvlakke en faktor VII-verhouding, kan dus 

waarskynlik nie aan 'n verskil in glukemiese kontrole van hierdie 

pasiente toegeskryf word nie. Dit is moontlik dat verskille in 

gebruiklike nutrientinname, en veral as gevolg van die laer 

vetinname deur die swart diabete, (28.2 % teenoor 36.6 % van 

totale energie-inname) vir hierdie verskille in stollingsfaktore 

verantwoordelik kan wees. 

Uit die resultate is dit verder duidelik dat die fibrinogeenkon­

sentrasie moontlik bloeddruk kan beinvloed. Hipertensiewe 

pasiente toon dan ook 'n hoer bloedviskositeit as normo,tensiewe 

persone (Lectcher et al., 1981), en plasmafibrinogeenkonsentrasie 

is 'n belangrike bepaler van bloedviskositeit (Turitto, 1982). 

5.5 GEVOLGTREKKING 

Hierdie studie het getoon dat blanke diabete, as gevolg van 

betekenisvolle hoer plasmafibrinogeenvlakke en laer faktor VII­

verhoudings, die hiperkoaguleerbare staat van diabetes mellitus 

tot 'n groter mate vertoon het as swart diabete. Dit het geblyk 

dat verskille in gebruiklike nutrientinnames, en veral in totale 

Tetinname, moontlik vir hierdie resultate verantwoordelik mag 

wees. Dit is moontlik dat hierdie verskille in stollingsfaktore, 
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gedeeltelik verantwoordelik mag wees vir die laer voorkoms van 

koronere hartvatsiekte onder die swart diabete. 
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HOOFSTUK 6 

DIE INVLOED VAN GEWIGSVERLIES OP PLASMAFIBRINOGEENVLAKKE 

6.1 INLEIDING 

Obesiteit (oorgewig en vetsugtigheid) word met verhoogde faktor 

VII-aktiwiteit van plasma geassosieer (Meade et al., 1980). Dit 

blyk dat fibrinogeenvlakke tydens oorgewig verhoog mag wees 

(Balleisen et al., 1985). Geen inligting oor verandering in 

fibrinogeenvlakke tydens gewigsverlies kon opgespoor word nie. 

Dit is wel bekend dat verhoogde sirkulerende vrye vetsure as 

stimulus vir fibrinogeenvrystelling dien (Pickart en Thaler, 

1980). Tydena__ gewigsverlies word vet uit die vetselle 

gemobiliseer en die vrye vetsuurkonsentrasie in die bloed verhoog 

(Ganong, 1981). Dit kan dus verwag word dat fibrinogeenvlakke 

tydens gewigverlies mag styg. Hierdie moontlikheid is oor 'n 

periode van 8 weke ondersoek in 'n studie waarin 14 vetsugtige 

vroue gemiddeld 9.1 kg (SA 2.9) gewig verloor het. 

6.2 PROEFPERSONE EN STUDIE-ONTWERP 

Sewe-en-vyftig blanke vroue met 'n liggaamsgewigindeks (LGI) 

tussen 16.5 en 42.1 kg/m2 en ouderdomme van 19 tot 53, het 

vrywillig aan die projek deelgeneem. Vastende 

plasmafibrinogeenvlakke van al die proefpersone is tydens basislyn 

met die metodes soos in hoofstuk 3 beskryf, bepaal. Die vrye­

vetsure van serum is met die metode van Duncombe(1964) bepaal. 
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Korrelasiekoeffisiente tussen liggaamsgewigindeks en 

plasmafibrinogeen, en tussen laasgenoemde en ouderdom, is met die 

SAS - program bereken (tabel 6.3.1). Daarna is die vroue op 

grond van liggaamsgewigindeks en ouderdom in vier groepe afgepaar. 

Die fibrinogeenvlakke van hierdie groepe is met mekaar 

vergelyk (tabel 6.3.2). Een-en-twintig van die oorgewigdames het 

vrywillig aan 'n verslankingsprogram deelgeneem. 

verslankingskliniek weekliks besoek en is dan 

Die dames het ' n 

geweeg. Vastende 

veneuse bloedmonsters is elke tweede week getrek vir die bereiding 

van serum en plasma. Bloeddruk is ook tydens hierdie geleentheid 

gemeet. Slegs 14 van die dames kon die verslankingsprgram vir 8 

weke volhou. 

* Verslankingsprogram 

Die gebruiklike nutrientinname van elke proefpersoon is met behulp 

van die frekwensievraelys (bylaag 1) gemeet. Die resultate van 

hierdie gerapporteerde innames is met die proefpersone bespreek en 

riglyne van 'n verslankingsdieet is aan die proefpersone 

verduidelik. Die proefpersone het daarna die lae-energiedieet wat 

deur die kliniek voorgeskryf word begin volg. Hierdie dieet word 

in · bylaag 3 weergegee. Elke proefpersoon het ook 'n 

kilojouletelkaart (bylaag 4 ) ontvang. Hierdie telkaart is 

gebruik om, op 'n voorgeskrewe vorm gemiddelde energie-inname 

oar 'n week te bereken. Hierdie vorms is weekliks by die kliniek 

ingehandig. Veranderinge in liggaamsgewigindeks (LGI) en trigli­

seriedes tydens die verslankingsprogram word in tabel 6.3.3 

uiteengesit. 
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6.3 

6. 3 .1 

TABEL 

LGI 

RESULTATE EN BESPREKING 

LIGGAAMSGEWIGINDEKS EN FIBRINOGEENVLAKKE 

6.3.1 KORRELASIES TUSSEN LIGGAAMSGEWIGINDEKS 
PLASMAFIBRINOGEEN EN OUDERDOM 

LGI OUDERDOM 

r = + 0.2 
p = 0.17 

Fibrlnogeen r = + 0.6 r = + 0.2 
p = 0.0001 p = 0.09 

(LGI), 

Uit tabel 6.3.1 is dit duidelik dat daar 'n hoogs betekenisvolle 

(P = 0.0001) positiewe korrelasie tussen liggaamsgewigindeks en 

fibrinogeenvlakke bestaan. Die positiewe korrelasie tussen 

liggaamsgewigindeks en ouderdom en ouderdom en fibrinogeen was nie 

betekenisvol nie. 

139 



TABEL 6.3.2 DIE INVLOED VAN DIE LIGGAAMSGEWIGINDEKS (LGI) OP 
PLASMAFIBRINOGEENVLAKKE 

VERANDERLIKE 

Grense van LGI (kg/m~ 

LGI (kg/m:i. ) 

Ouderdom ( j aar) 

Fibrinogeen (mg/dl) 

Gem 
SA 

Gem 
SA 

Gem 
SA 

GROEP 1 GROEP 2 GROEP 3 GROEP 4 
n = 10 n = 10 n = 10 n = 10 

16.5 -
19.9 

18.7 
0.9 

31. 2 
7.5 

20.1 -
24.9 

22.4 
1.5 

31.4 
8.2 

220.6ab 254.0c 
29.7 63.5 

25.0 -
30.0 

27.9 
1.1 

34.3 
8.3 

30.1 -
41. 7 

33.8 
3.7 

31.3 
7.7 

292.4ab 360.4bc 
44.3 97.1 

a,b,c Betekenisvolle verskille : P < 0.05; Student-T-

toets (Snedecor en Cochran, 1973). 

Gemiddeldes met dieselfde simbole verskil betekenisvol van mekaar. 

Die gemiddelde ouderdom van die vier groepe was ooreenstemmend. 

Dit is duidelik dat hoe hoer die liggaamsgewigindeks, hoe hoer die 

plasmafibrinogeenvlakke was. 
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TABEL 6.3.3 VERANDERINGE TYDENS GEWIGSVERLIES VAN DIE 14 VROUE 

PARAMETER WEEK P-WAARDE* 
o 4 8 

Gewig (kg) 94.4 87.9 85.3 0.0001 
16.6 16.5 16.5 

LGI** (kg/m 33.8 31.5 30.5 0.0001 
5.5 5.5 5.7 

Totale cholesterol 5.7 5.6 5.8 NB 
(nnnol/L) 0.7 0.9 0.9 

Trigliseriedes 1.52 1. 20 1.02 a.as 
(nnnol/L) 0.72 0.52 0.29 

-----------------------------------------------------------------
* Gepaardgaande Student-T-toets (SAS program) 

** Liggaamsgewigindeks 

FIGUUR 6.3.l 

KG VERLOOR 
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- Fibrinogeen 
-vrye vetsure 
- Fibrinogeen 

obese vroue tydens versianking 
obese vroue tydens verslanking 
kontrole vroue met konstante · 
gewig 
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Uit figuur 6.3.1 is dit duidelik dat die fibrinogeenkonsentrasies 

baie gewissel het tydens gewigsverlies van die obese-proefpersone, 

teenoor die meer konstante fibrinogeenkonsentrasies van die 

kontrole-proefpersone wat nie op 'n verslankingsdieet was nie. Die 

vrye vetsuurkonsentrasies van die obese-proefpersone het saam met 

fibrinogeen verander. 

6. 3. 2 DIE NUTRieNTINNAMES VAN DIE OBESE-PROEFPERSONE 

* Makronutriente 

TABEL 6.3.4 GEMIDDELDE GEBRUIKLIKE INNAME VAN MAKRONUTRieNTE VAN 

DIE OBESE BLANKEVROUE (VOOR DIE VERSLANKINGSPROGRAM) 

Nutrient 

Totale energie (MJ) 
Totale proteien (g) 
Plantproteien (g) 
Dierproteien (g) 
% Energie: Proteien 
% Energie: Plantproteien 
% Energie: Dierproteien 
Totale vet (g) 
Versadigde vet (g) 
Mono-onversadigde vet (g) 
Poli-onversadigde vet (g) 
P/V-verhouding 
% Energie: Vet 
Cholesterol (mg) 
Totale koolhidraat (g) 
% Energie: Koolhidraat 
Dieetvesel (g) 
Suiker (g) 
% Energie: suiker (g) 
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Totaal 
n = 21 
Gem 

11. 8 
115.7 

22.5 
92.9 
16.4 

3.2 
13.1 

147.4 
44.5 
46.5 
45.6 
1.02 

46.3 
518.2 
273.8 
39.6 
18.7 
70.1 
11. 3 

SA 

4.05 
62.2 

8.58 
58.6 

9.3 
1. 2 
8.8 

62.1 
22.3 
20.6 
25.6 
1.1 

20.3 
337.2 
121. 4 
18.2 

9.8 
60.0 
9.0 



Die obese vroue het 'n totale energie-inname van 11.8 MJ 

gerapporteer wat hoer was as die aanbevole 8 MJ (Truswell, 1987; 

Trowell et al., 1985). Die totale energie deur proteiene ingeneem 

was 16.4 %, deur vet 46.3 % en deur koolhidrate 39.6 %. Die obese 

vroue het egter meer as die 10 - 15 % energie deur proteiene, en 

meer as die 30 - 35 % energie deur vette ingeneem as wat deur 

Gunston en Norris (1983) aanbeveel word. Energie deur koolhidrate 

ingeneem behoort tussen 45 en 50 % volgens Stare en Mcwilliams 

(1981) te wees. Dit blyk ook dat die energie deur koolhidrate 

ingeneem deur die obese vroue van 39.6 % tussen normale grense 

strek. 

143 



* Mikronutriijnte 

TABEL 6.3.5 GEMIDDELDE GEBRUIKLIKE INNAME VAN MIKRONUTRiijNTE VAN 
DIE OBESE BLANKEVROUE (VOOR DIE VERSLANKINGSPROGRAM) 

Nutrient 

Kalsium (mg) 
Yster (mg) 
Magnesium (mg) 
Fosfor (mg) 
Kalium (mg) 
Natrium (mg) 
Sink (mg) 
Koper (mg) 
Selenium (µg) 
Vi tamien A ( IU) 
Vitamien A (RE) 
Tiamien (mg) 
Riboflavien (mg) 
Nikotiensuur (mg) 
Vitamien B6 (mg) 
Foliensuur (µg) 
Vitamien Bl2 (µg) 
Askorbiensuur (mg) 
Vitamien D (µg) 
Vitamien E (mg x TE) 
Pantoteensuur (mg) 
Biotien (µg) 
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Totaal 
n = 21 
Gem 

1 741.4 
13.5 

380.4 
2 142.6 
4 215.5 
2 940.07 

15.3 
1. 74 

31. 7 
12 789.2 

2 039.7 
1. 63 
3.21 

21.6 
1. 78 

277.8 
9.06 

88.4 
8.01 

40.0 
7.59 

35.8 

SA 

1 576.7 
5.8 

154.6 
1 341. 4 
2 456.9 
1 437.0 

7.8 
0.71 

16.0 
4 957.8 
1 183.8 

0.70 
2.03 
6.94 
0.68 

107.1 
6.59 

58.3 
8.18 

23.2 
4.94 

27.95 



TABEL 6.3.6 VERGELYKING VAN DIE GEMIDDELDE MIKRONUTRiijNTINNAMES 
VAN DIE OBESE BLANKEVROUE MET AANBEVOLE DAAGLIKSE 
HOEVEELHEDE (UITGEDRUK AS % VAN DIE AANBEVOLE 
HOEVEELHEID) (FOOD AND NUTRITION BOARD, 1980) 

Nutrient 

Totale proteien 
Kalsium 
Yster 
Magnesium 
Fosfor 
Natrium 
Kalium 
Sink 
Koper 
Selenium 
Vitamien A (RE) 
Tiamien 
Tiboflavien 
Nikotiensuur 
Vitamien B6 
Foliensuur 
Vitamien B12 
Askorbiensuur 
Vitamien D 
Vitamien E 
Pantoteensuur 
Biotien 

Totaal 
n = 21 

251.6 
217.67 
135.0 
126.8 
267.8 

89.0 
74.9 

102.0 
58.0 

15 850.0 
254.9 
163 
267.5 
166.1 

89.0 
69.0 

302.0 
147.3 
160.2 
500.0 
138.0 

23.8 

- 267.2 
- 224.8 

- 87.0 
- 63 400.0 

Uit die resultate is dit duidelik dat die obese vroue 1.78 mg (SA 

0.68) vitamien B6 ingeneem het wat laer was as die aanbevole 

hoeveelheid van 2.2 mg vitamien B6 deur Food and Nutrition Board 

(1980). Die obese vroue het ook minder foliensuur (227 .8 µg; SA 

107.1) ingeneem as die aanbevole hoeveelheid van 400 ug per dag 

deur die Food and Nutrition Board (1980). Die biotien inname van 

die obese vroue was 35.8 ug (SA 27.95) wat laer was as die 

daaglikse aanbevole hoeveelheid van 150 ug biotien deur die Food 

and Nutrition Board (1980). Die obese vroue het egter meer van 

die oorblywende mikronutriente ingeneem as wat deur die Food and 
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Nutrition Board (1980) aanbeveel word. 

6.4 RESULTAATBESPREKING 

Uit die resultate is dit duidelik dat die 21 vroue wat met die 

verslankingsprogram begin het, 'n gemiddelde gebruiklike energie­

inname van 11.8 (SA 4.05) MJ gerapporteer het. Dit is aansienlik 

meer as die ongeveer 8 MJ wat vir onaktiewe vroue van daardie 

ouderdomsgroep aanbeveel word (Truswell, 1987; Trowell et al., 

1985). Die positiewe betekenisvolle korrelasie tussen 

liggaamsgewigindeks en plasmafibrinogeenvlakke het ook duidelik 

uit die resultate geblyk. Oorgewig en vetsugtigheid word dus met 

verhoogde plasmafibrinogeenkonsentrasies geassosieer. Dit mag een 

van die redes wees waarom oorgewig algemeen as risikofaktor vir 

koronere hartvatsiekte gevind word. Die moontlike meganismes wat 

mag verklaar waarom oorgewig met verhoogde plasmafibrinogeen geas­

sosieer word, sal in hoofstuk 7 bespreek word. Die studie het 

verder getoon dat vinnige gewigsverlies met groot skommelinge in 

fibrinogeenvlakke gepaard gegaan het. 

6.5 GEVOLGTREKKING 

Die studie het 'n duidelike betekenisvolle positiewe verwantskap 

tussen plasmafibrinogeenvlakke en oorgewig gedemonstreer. 
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HOOFSTUK 7 

GESAMENTLIKE BESPREKING EN GEVOLGTREKKING 

Die doel van die onderhawige studie was om sommige faktore wat 

plasmafibrinogeenkonsentrasies beinvloed te ondersoek. 

In die eerste studie (hoofstuk 4) is twee groepe gesonde 

proefpersone, naamlik swart- en blankeproefpersone met mekaar 

vergelyk. Hoewel die dieet van die twee groepe verskil het, het 

beide groepe 'n Westerse dieet gevolg; beide het 'n vetinname van 

hoer as 30 % getoon. 

Die plasmafibrinogeenvlakke van die twee groepe het nie 

betekenisvol van mekaar verskil nie. 
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I. 

FIGUUR 7,1 
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* verskil betekenisvol van mekaar :p >0,025, student-T -toets I Snedecor en Cochran, 1973 ). 

-l-lfverskil betekenisvol van mekaar : p >0,005. student-T-toets ( Snedecor en Cochran, 197'.3 ). 
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Dit blyk dus dat rasseverskille moontlik nie 'n rel in die 

bepaling van plasmafibrinogeenkonsentrasie speel nie. 

In die tweeds studie (hoofstuk 5) is twee groepe diabete 

mellituspasiijnte, naamlik swart-en-blanks diabete, met mekaar 

vergelyk. Beide swart-en, blanks diabete toon verhoogde 

plasmafibrinogeenkonsentrasies. 

FIGUUR 7.2 

'n VER GEL YKING VAN PLASMAFIBRINOGEENKONSENTRASIES VAN 
SWART -EN-BLANKEPROEFPERSONE. 
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Die swart diabete hat 'n laer fibrinogeenkonsentrasie as die 

blankes gehad; die verskil was net nie betekenisvol nie. Die 

verskil kan moontlik aan hulle gebruiklike nutriijntinname, en 

veral as gevolg van die laer vetinname en hoijr koolhidraatinname 

swart diabete toegeskryf word. 

FIGUUR 7.3 

'n VERGEL YKING VAN DIE MAKRONUTRIENTINNAME VAN SWART - EN 
BLANKE DIABETE. 
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53,5% 

42,0¾ 
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*** verskil betekenisvol van mekaar, p<0,005, student-T-toets Snedecor en Cochran, 1973). 
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In · die derde studie (hoofstuk 6) is die 

plasmafibrinogeenkonsentrasie tydens gewigsverlies bestudeer. Uit 

die studie is dit duidelik dat obesiteit met verhoogde 

plasmafibrinogeenvlakke geassosieer word. Die studie het verder 

getoon dat vinnige gewigsverlies met groat skommelinge in 

plasmafibrinogeenvlakke gepaard gegaan het. 

Moontlike meganismes waardeur dieet plasmafibrinogeenvlakke mag 

beinvloed, sal nou kortliks bespreek word. 

Die eerste meganisme berus op die assosiasie tussen 

insuliensenweerstand en verhoogde fibrinogeenvlakke. Vorster 

et al, (1988 a) het gepostuleer dat fibrinogeensintese of -

sekresie moontlik op onderdrukkende vlak deur die hormoon insulien 

beheer word. 'n Verhoogde insulienweerstand gaan met verhoogde 

plasmafibrinogeenvlakke gepaard. 'n Insulienweerstand word 

waargeneem by diabetes mellituspasi~nte, by obese persona, en by 

die Zucker insulienweerstandbiedende rot (Cushman et al., 

1978), Hierdie toestande word gekenmerk deur verhoogde 

plasmafibrinogeen. Obese persona het normals of verhoogde 

plasmaglukosekonsentrasies. Dit is as gevolg van verhoogde 

plasma-insulienvlakke en/of 'n insulienweerstand en/of 'n 

verlaagde hipoglukemiese respons op eksogene insulien (Salans et 

al., 1986), Dit blyk ook dat die graad van insulienweerstand by 

obese proefpersone toegeskryf kan word aan die graad wat die 

adiposiete vergroot is (Cushman et al,, 1978), 
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Regoeczi (1974) spekuleer dat fibrinogeensintese moontlik 

op 'n sellulAre onderdrukkende vlak beheer word. 'n 

Insulienweerstand of onvoldoende hoeveelhede insulien stimuleer 

die verhoging van vrye-vetsure, wat 'n stimulant vir 

fibrinogeensintese is. Fibrinogeenvlakke in die bleed mag due oak 

langs hierdie weg verhoog word. Insulienweerstand kan deur 

voeding verbeter word. Volgens, Anderson (1986) verhoog 

dieetveselinname insuliensensitiwiteit. 'n Verhoogde 

dieetveselinname mag dus tot laer plasmafibrinogeeninname lei 

(Vorster et al., 1988). 

'n Tweede moontlike meganisme is dieet se invloed op Vitamien k­

metabolisme. Dieetveselinname mag oak plasmafibrinogeen 

via vitamien k, 'n vet-oplosbare vitamien beYnvloed. Volgens 

Olson (1984) word ongeveer 50 % van ons daaglikse behoefte aan 

vitamien K deur mikrobiese aksie in die kolon voorsien. Volgens 

horn kan die vitamien K beskikbaarheid beYnvloed word deur die 

absorbsie van vitamien K te vertraag of te verminder. Dit kan 

wees as gevolg van dieetvesel se vermoij om galsoute te bind en 

te sekwestreer (Eastwood en Mowbray, 1976). 'n Westerse dieet 

word gekarakteriseer deur verlaagde veselinnames, en 'n 

verhoging in die inname van vet, sukrose en dierlike proteYene. 

Die dieet word geassosieer met verhoogde fibrinogeenvlakke in 

plattelandse swartes (Vorster et al., 1987) en 

kleurlingproefpersone (Vorster et al., 1988). Dit blyk dus dat 

met 'n lae dieetveselinname, meer vitamien K geabsorbeer mag word, 

wat die bloedstollingstendens verhoog en 'n risiko vir koronAre 
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hartvatsiekte kan wees, 

Die derde meganisme impliseer die moontlike effek van 

kortkettingvetsure, gevorm deur mikrobiese fermentasie van dieet­

vesel en weerstandbiedende stysel in die kolon (Cummings, 1984), 

Volgens Cummings (1984) word die kortkettingvetsure vinnig 

geabsorbeer en vervoer na die lewer. Baie min is egter bekend 

omtrent die metaboliese effekte van kortkettingvetsure in 

monogastriese soogdiere en mense. Dit is wel bekend dat 

sirkulerende vrye-vetsure (Pickart en Thaler, 1980), asook 

langketting poli-onversadigde vetsure (Carlson, et al., 1978) 

fibrinogeensintese stimuleer. Malhotra (1968), het eerste genoem 

dat kortkettingvetsure moontlik 'n onderdrukkende effek op 

bloedstolling het. 

Die gevolgtrekkings uit die resultate van die studie is dat 

rasverskille of genetiese faktore waarskynlik nie 

plasmafibrinogeenvlakke be1nvloed het nie, maar dat dieet en 

obesiteit plasmafibrinogeenvlakke wel be1nvloed. Die moontlikheid 

dat dieet plasmafibrinogeenvlakke mag be1nvloed, mag een van die 

meganismes wees waardeur die volg van 'n omsigtige dieet (laag in 

vet en hoog in onverfynde koolhidrate), die mens se risiko vir die 

ontwikkeling van aterosklerose en koron~re hartvatsiekte kan 

verminder. 
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BYLAAG 1 

FREKWENSIEVRAELYS OM GEBRUIKLIKE VOEDSELINNAME TE MEET 

Naam: Geslag: 

Adres: Geboortedacum: 

Etniese groep: Taal: Datum van opname: 

Beroep: Beroep van gesin se broodwinner: 

BEANTWOORD ASSEBLIEF DIE VOLGENDE VRAE: 

1. Hoevee l persone eet gewoonlik by die huis•? ·------------------

Volwassenes (u ingesluit): S toe 16- jariges: __ 1 tot 4-jariges __ _ 

jonger as 1-jaar : __ _ 

2. ls u op n spesia l e dieec? (spesifiseer) 

3. Gebruik u een van die volgende dieetaanvullings? Onderscreep / spesifiseer: 
vicamiene (1 ), tonikums (2) , gesondheidskosse (3), liggaamsboumidde l s (4) , 
dieecvesel (5) gewigsverliesmiddels (6 ) , ander (spesifiseer) 

4. Gebruik u addisionele souc aan tafel?(hoevee l) 

5. Hoe gereeld eet u kerrievoedsel: (scerk / macig) 

6. Hoe gereeld gebruik u knoffe l en antler kruie? 

7. Sny u die vet van vleis af voor voorbereiding? 

HIERDIE VRAELYS HANDEL OOR DIE VOEDSEL WAT U GEWOONLIX EET. 

Dui asseblief die hoeveelhede* en die hoeveelheid kere wac u n voedsel eet, aan. 
As daar meer as een opsie by n vraag op u van coepassing is, onderstreep die wac 
van toepassing is, en merk die voedsel en sy hoeveelhede met n teken, byvoorbeeld: 
boonc jies•, ertjies 0

, brusselse spruicjies**, sodac die hoeveelhede maklik mec 
die tipe voedsel in verband gebring kan word. 

*Hoevee lhede word as volg aangedui ( gebruik simbool in hakkies ) 
gram (g) , koppie (k), teelepel ( t), eeclepe l (E), milliliters (ml), snye ( s ) , 
porsies (p) . 

Die dikte van snye brood is as volg: 

dun: c~ en minder 
medium: cussen 1 en 2 = 
dik: 2 cm en meer 
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I 

I 
l:ioeveelheid I kere ~eeet VOEDSELITEM EN BESKRYW1NG pe r keer per per j p r I noo ic/ 
(k. c ens.) da11: I '-leek maand se lde 

BROOD /BROODROLLE : Volgraan dun /medium/dik I 
Bruin dun / med ium/dik I I 
Wic dun / medium/dik I I 

antler: brosbrood, provica, matzos, ens . I I 
PAP: Hawermouc, Malcabella, Mielie (slap , scyf of 

I I I I --
pucupap ) 

GRAANKOS: Pronucro, 'Rice Crisp ies', Mues li, All I I I I 
Bran, ander: I I I 
Suikerbeciekte (bv. 'Sugar Puffs') I I I 
ander: I I I 
SU1KER: ( saam met pap of graankos gebruik) I I I 
GRAAN: Rys (B ruin/w.ic) I I I I ---
Koring I I I I 
Mielierys, scampmie lies, heel mielies I I I I 
S campmielies en bone (gee die verhouci ing) I I 
PASTA: Noem die cipe , asook gereg bv . noeciels, I I I ---
spaghetti bolognaise, macaroni en kaas , ens. I I I I 
KOEK EJ.'l TERI: I I I I 
Scee: Skons, pa=ekoek , ve t koek, l aagkoek, t erte, I I I I ens. 

Sout: Worsro llecj ies , samosas, ens. I I 
BESKU1T: (noem cipe) I I I I 
SKYFIES: (aarcappe l skyfies, springmie l ies, ens. ) I I I 
NAGEREG: j e llies en wacerbasisnageregce I I I I 
melkbasis bv. kicspoedings en vla I I I 
Gebakte / gescoomde poedings I I I I 
LEKKERS: Suiglekkers (noem score ) I I I 

I 

! of fies 'fudge ' (noem score) I I I I 
Sjokolacie ( scafies en blokke) (noem score) I I I I 
KONFYT, HEUN!NG, STROOP (noem score) I I I I 
BROODSMEER: grondboonc jiebotter , 'marmice', 

I I I vissmeer, ens. 

ME!.."{: As 'o dr ank (vars / suur / dikmelk) ; 
room) 

(vol/ afge .. 
I I I 

MELKDRANKE : milo, me lkskommels, ens. I I I 
MELK: (by tee of koffie , pap of oncbyckosse) I I I I 
SU1KER (bygevoeg by cee /koffie) I I I I 
POEIER..liELK (volroom/afgeroom) I I I I 
MENGSELS VA.N VARS W POEIERMELK (noem verhouding) I I I I 
ING:c:DAMPTE OF KONDENSMELK. I I I I 
NIE-SUIWEL KOFFIEVERROME..~ : bv. 'Cremora ' I I I I 
KAAS: noem cipe bv . cheddar, soecme lk, ens. I I I I I 

MAASKAAS / GEROOMDE KAAS: (lae- vec /gewoon) I I I I 
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I 

I 
Hoeveelhe id ~ kere ' geeec 

VOED SELI'IEM EN BESKRYWING per ke er e r pe r I per I nooie/ 
(k.c ens. ) ·a~ I week ma.and se l de 

ROOM: Vars/'o r ley whip' I I I 
ROOMYS: (noem score) I I I 
EIERS : --- gekook, geposjeer , gebak (vee of ol i e) I I 
ome l ec, roe reiers, scuff l es, ens . I I I 
VLEIS: HOEVEEL KEER PER WEEK EE! u --- VLEIS? I I I 
ROOIVLEIS: ( spes if iseer gerooscer, geb ak, ge• I I 
kook , gebraai; die sluie gem.aa lde vle i s in) I I 
Beesvleis (mee vec / sonder ve c) I I I 
Skaapvleis (mec vec / s onder vec) I 
Varkvleis / spek (mec vec / sonder ve t) I I 
Wars ( spesifiseer score ) I 
PLUI MVEE: (spesifis eer gerooseer, gebak, gekook, I I I 
geb raa i ) I . I 
ORGAANVLEIS: Afval, lewer, niercjies, ens. I I 
KOUE EN GEPROSESEERDE VLEIS I I 
VLEISPASTEIE EN BREDIES (spes if i seer sco r e) I I 
SOUSE EN VLEISEKSTR.~ (spes ifis eer score ) I I 
SOUSE : --- t.amaciesous , at j ar, bruinsous, ens. I I 
VIS: bv. Haring, cuna, -- vi svingers, ens. I I I 
( Spesifiseer vars, gevries /gebl ik en gerooseer / I I 
gebak of ge scoom) I I 
SKULPVIS: (spe s ifiseer ) I I 
GEDROOQE ?EULGROENTES: (bone, erte, lens i es . ) I I 
NEUTE --- ( spesif i seer) I I 
PLANTPROTEU:NP~ODUKTE : Toppers, !VP, Sossie~, I I ens . 

SOP : wacer- of melkbasis (geblik of in pakkies I I --
of cuisgemaak) . Noem die score, bv . ere jiesop I I I I 
GROENTE: ( spesifiseer vars / gevries /geblik) I I I I 
HOEVEEL PORSIES GROENTE EET U PER DAG? I 
Rou slaaigroenc es bv . tamacie krops l aai ens . I I I 
Gekookce s l aa i gr oence s bv . beec en aspers i es I I 
Groen b l aargroences bv. s-pinasie ens. I I I I 
Groen groences bv . er cjies, groenbone, ens. I I I I 
Uie / camac i es ( gekook) I I I 
Gee lgroenees, bv . pampoen , wore e l s, ens . ( soec / 

I I soue) 

Wie groences , bv. b l omkool, radyse, ens . I I I 
Groenmie l ie s I I I 
Gemengde gr oence (soec / souc ) I I I 
Eiervrug of sampioene I I I 
Aareappe l s (gekook, gebak , f yn, aar:: appe ls 1 aa i ) I I I 
Wi esous / kaassous by groence I I I I 

' 
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I 
Hoevee lheid k.ere geeet 

VOEDSELI'I'EM EN BES'"i:utYWING per \(eer I ~er I per I pe r \ noo~t/ 
Ck,c ens . ) cag veek. ma.and se l oe 

VRUGTE: (va rs, --- gebl::.k, gedr oog) I I I r 
ROEVEEL PORSIES VRUGTI EET U PER DAG? I I I I 
Appels en pe r e I I I 
Steeovrugte (perskes, pr uime, ens . ) I j I 
Sitrusvrugte I I I 
Piesangs I I I 
Koejavels I I I 
Ander (spes ifiseer) I I I 
Avokacio ' s of olyve I I I 
Bess ievrugce I I I 
Gestoofde of geblikte vrugte (met/ sander suiker) I I I 
Vrugter olle of verglansde vrugt e I I I 
V.dl:. EN OLI::'.S: Op brood, in s laaie , 3~oente, ens I I. I 
Batter I I I 
l:'..argarine : ( sag/hard) I I I 
Vet, ol ie, kaiings, ens . I I I I 
l:'.ayonnaise, slaaisous, ens. - I I I I 
DRAma: : I I I I - --
Kofiie of tee I I I I 
Suiker gebruik per koppie I I I I 
Vrugtesap (vars, 'liquifruit' , ens.; noe?:1 soort ) I I I I 
Ander: koe lciranke , bv. Or os, ens. I I I I 
Gaskoelciranke ('Coca Cola ' , 'Lemon Tw-ist' , ens . ) I I I I 
Maghou I I I I 

I 

AI.KOHOLIESE DRAN""t-.!:: I I I I 
Bantoebier (Tlok"1e ens.) I I I I 
Bier I I I I 
Sherrie , Vermoet , PortYyn , ens . ( soet, med i=, 

I I I I droog) 

Tafel ~ (meciium, soet of droog) I I I I 
Spiritualiee, bv. brande\1:'tl, whisky , j eneYe=, e:i.s . I I I I 
Likeur (noem score ) I I I I 
Mengeldrankies (spes ifiseer) I I I I 

158 



BYLAAG 2 

VRAELYS OOR ALGEMENE GESONDHEID 

1. ALGEMEEN 

NAAM ................................................... 
GESLAG ................................................. 
GEBOORTEDATUM ...................................... 
ADRES . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

2. PERSOONLIKE INLIGTING 

LENGTE 

GEWIG 

OUDERDOM 

3. ALGEMENE GESONDHEID 

CHRONIESE SIETKES: 

FASE VAN SIKLUS 

DIE 11 PIL 11 

SOORT 

HOE LANK LY UAL AAN HIERDIE SIEKTES? 

MEDIKASIE: 

TEL • 

SOORT HOEVEELHEID 

NO. . ..... 

......................... . ....................... . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

DUUR VAN GEBRUIK VAN MEDIKASIE: 
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4. OEFENING 

AAN WATTER AKTIWITEITE/SPORT NEEM U DEEL 

DUUR VAN AKTIWITEITE/SPORT • t t t t I t I I I I I I I I I I I t t I I I I I I t I t 

HOEVEEL KEER PER WEEK .................................. 
KODE ................................................... 

5. ROOKGEWOONTES 

ROOK U? 

VOORHEEN GEROCK? 

JA 

JA 

HOE LANK HETU GEROCK 

WANNEER HETU OPGEHOU 

WAT ROOK U: SIGARETTE 

NEE 

NEE 

.................................. 

.................................. 

PYP ....................................... 
SIGARE .................................... 

HOEVEEL KEER PER lJAG ROOK U? 

6. ALKOHOLGEBRUIK 

HOE DIKWELS GEBRUIK U ALKOHOLIESE DRANK? 

DAAGLIKS ............................................... 
3 OF MEER PER WEEK 

1 2 KEER PER WEEK .................................... 
MINDER AS 1 KEER PER WEEK 

NOOIT I I I I I I I I I t t I I t I I I I I t I I I t I I I I I t t t I t I I I I I t t I t t t t I t I I 

WAT DRINK U GEWOONLIK? 

HOEVEEL DRINK U GEWOONLIK? 
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BYLAAG 3 

VERSLANKINGSDIEET VAN OBESE PROEFPERSONE 

VERSLANKIGSDIEET: 

vetsugkliniek 

ONTBYT 

Uitsluitlik vir gebruik deur pasiente by die 

100 g vrug 

20 g All bran vlokkies 

(medium appel, lemoen, pomelo, skyf papaja 
of spanspek) 

125 ml afgeroomde melk (vars of poeiermelk : Protea, Elite, 
Skimco) 

(100 g) 60 g gestoomde vis (vars, bevrore of geblik sender olie) 

LIGTE MAALTYD 

1 any volgraanbrood, 30 g (of 3 provitas) 

1 tl margarien 

1 eier / 30 g kaas (wissel af elke dag) 

HOOFMAALTYD 

(170 g) 125 g vleis, vis of hoender (gaar, maer sender been, 
verkieslik gerooster) 

100 g donkergroen of -geel groente (3 eetlepels) 

100 g vit. C-ryke groente of slaai (" blomkool, brokkoli, 
brusselse spruite, kool, 
spinasie, tamatie) 

BELANGRIK 

1. Gebruik slegs die hoeveelhede soos aangedui 

2. Geen suiker of vervanger mag gebruik word nie 

3, Drink 2-3 liter water per dag 

4. Geen melkmengsels of verromers word toegelaat nie 

5, Moenie die dieet na u wil verander nie 
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BYLAAG 4 

KILOJOULETELKAART 

1 Kalorieij = 4.2 Kilojoules 

A 

Aarbeie vars 
Aartappels gebraai 
Aartappels gekook 
of fyngemaak 
Aartappel krulle 
Aartappelslaai 
Aartappelskyfies 
Afgeroomde melk 
All Bran-vlokkies 
sender melk of 
suiker 
Amandels 
Appel 
Appelbol 

Appelsap 
Appelsous versoet 
Appelkose geblik 
Appelkose gedroog 
Appelkose vars 
Appelkoossap 
Aspersies 
Asyn 
Advokadopeer 

B 

Beeshaas gerooster 
Beesvleis gebraai 
Maer 
Beesvleis gestowe 
Beesvleis pastei 
Beesvleis sout 
Beesvleis gebraai 
vet 
Beet gekook 
Beskuit gedroog 
Beskuitjies 
sjokolade 
Beskuitjies soet 
(Marie, boudoir 
gewoon) 
Biefburger gaar 
Biefstuk 

Hoeveelheid 

1/2 koppie 
1 middelmatig 

1 middelmatig 
60 g 
1 klein porsie 
1 klein porsie 
1 koppie 

1 koppie 
10 
1 middelmatig 
1 middelmatige 
porsie 
1/2 koppie 
1 eetlepel vol 
1/2 koppie 
2 
1 groot 
1/2 koppie 
6 

half klein 

125 g 

125 g 
klein porsie 
1 klein stukkie 
125 g 

125 g 
1/2 koppie 
1 

1 

1 
1 klein 
1 porsie 
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Kalorie~ 

30 
140 

100 
77 

100 
10 
80 

100 
100 
100 

340 
50 
20 
70 
50 
20 
60 
15 

250 

345 

255 
240 
270 
265 

435 
30 
20 

290 

20 
415 
200 

Kilojoules 

125 
585 

420 
320 
420 

40 
335 

420 
420 
420 

1 430 
210 

84 
295 
110 

85 
252 

64 

1 050 

1 450 

1 070 
2 008 
1 134 
1 113 

1 830 
126 

85 

1 218 

85 
1 743 

840 



B 

Biefstuk en nier­
tjiepastei 

Biefstukpastei 
Bier lager of 
pilsener 
Biltong 
Blaarslaai 
Blancmange 
Blomkool 
Boerbone 
Boerewors rou 
Bone gebak 
Bone any of rank 
Better 
Better of margarien 
dun gesmeer op 
brood of rooster­
brood 
Botterbone gebak 
Botterbroodjie 
Brandewyn 
Braziliaanse neute 
Brood, wit, bruin, 
rog 
Brood volkoring 
Broodpoeding 
Broodrolletjie 
Bruismelk 
Brusselse spruite 
gekook 

D 

Dadelbrood 
Dadels gedroog 
Dieijtvrugtedrank 
Droij beskuit 
Druiwe swart/wit 
Druiwesap 

E 

Eend gebraai, net 
vleis 
Eier geposjeer of 
gekook 
Eier gebak, omelet 
Ertjies 

Hoeveelheid 

1 middelmatig 

1 klein any 

1 glas 
6 snye 
1/2 middelmatig 
60 g 
1/2 koppie 
1/2 koppie 
120 mm 
1/2 koppie 
1/2 koppie 
1 teelepel 

1/2 koppie 
1 klein 
1 sopie 
10 

1 any 
1 any 
klein porsie 
1 
1 glas 

1/2 koppie 

1 klein stukkie 
30 g 
1 glas 
1 
20-25 
1/2 koppie 

1 any 

1 middelmatig 
1 middelmatig 
1/2 koppie 
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Kalorieij 

345 

270 

130 
100 

10 
70 
15 
50 

100 
100 

25 
60 

20 
100 
105 

75 
100 

100 
100 
185 
100 
350 

20 

316 
70 

1 
50 

5 
70 

250 

80 
100 

35 

Kilojoules 

1 450 

1 134 

545 
420 

40 
294 

63 
210 
420 
420 
105 
250 

85 
420 
440 
315 
420 

420 
420 
777 
420 

1 260 

84 

1 328 
294 

5 
210 

20 
296 

1 050 

335 
420 
145 



G 

Gebakte kuiken 
Gestoofde pruime­
dante 
Gort p~rel droog 
Graanvlokkies 
Grenadellas 
Groentesop 
sander room/melk 
Grondboontjies 
Grondboontjiebotter 

K 

Kaalperske 
Kaas Cheddar 
Kaas, maas afgeroom 
Kaas maas room 
Kaasomelet 
Kaasstrooitjies 
Kabeljoumootjies 
gestoom 
Kakao half melk 
met suiker 
Kalfsvleis 

Kalkoen bruinvleis 
Kalkoen witvleis 
Kasjoeneute 
Kellogs Special K 
Kerrievleis 
Kersies vars 
Kluitjies 
Koejawels 
Gekook gewoon spans 
Koek versier 
Koek vrugte 
Koekstruif 
Koeldrank, lemonade 
Koeldrank lecol 
Koeldrank, grena­
della 
Koffie met melk 
Koffie met melk en 
2 teelepels suiker 
Koffie swart sander 
suiker 
Kokosneut vars 
Komkommer rou 
geskil 

Hoeveelheid 

1/2 klein 

2 met sap 
1 eetlepel 
1 koppie 
1 middelmatig 

1 koppie 
1 koppie 
1/2 eetlepel 

1 groat 
1 eetl. hoog 
1 eetl. hoog 
1 eetl. hoog 
1 klein 
30 g 

125 g 

1 koppie 
1 middelmatige 
any 
1 sny 
1 sny 
10 
1 bordvol 
1/2 koppie 
1/2 koppie 
1 klein 
1 middelmatig 
klein stukkie 
1 sny 
1 sny 
1 klein porsie 
1 glas 
1 glas 

1 glas 
1 koppie 

1 koppie 

1 koppie 
1 eetlepel hoog 

1 any 
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Kalorieij 

100 

100 
100 
130 

5 

80 
800 

60 

100 
120 

25 
30 

410 
170 

90 

200 

124 
120 

6-0 
100 
120 
190 

45 
120 

5 
175 
350 
180 
170 
125 

45 

65 
25 

75 

5 
105 

1 

Kilojoules 

420 

420 
420 
545 

20 

340 
3 300 

250 

420 
504 
105 
125 

1 722 
714 

378 

840 

520 
500 
250 
420 
500 
798 
190 
505 

20 
735 

1 470 
756 
715 
525 
190 

270 
105 

315 

21 
441 

5 



K Hoeveelheid Kalorieei Kilojoules 

Koningklip 1 porsie 100 420 
Kool gekook 1/2 koppie 20 84 
Kool rou 1/2 koppie 28 100 
Kore bros/skilfer 80 g 325 1 365 
Kougom met suiker 1 stukkie 3 15 
Kreef 1 klein 145 567 
Kuiken 1/2 klein 120 500 

L 

Lemoene 1 middelmatig 70 295 
Lemoenpampoentjies 1/2 koppie 50 210 
Lemoensap 1 koppie 80 335 
Lawer 1 any 100 420 
Lietsjies 1 middelmatig 10 40 
Likeurs 1 glasie 180 755 

M 

Maalvleispastei 1 klein 220 925 
Macaroni gekook 1 koppie 200 840 
Maltabella 1 koppie 130 545 
Marmalade 1/2 eetlepel 50 210 
Marmite 1 eetlepel 5 20 
Mayonaise 1 eetlepel 90 380 
Meel 2 eetl. hoogvol 100 420 
Melk afgeroom 1 koppie 80 335 
Melk gekondenseer 1 eetlepel 50 210 
Melk ingedamp 1 eetlepel 23 97 
Melk volroom 1 koppie 160 670 
Mielieblom 1 eetlepel 100 420 
Mieliemeel 1 koppie 135 565 

N 

Neute 10 100 420 
Niertjies/stowe middelmatige por- 90 380 
Niertjies skaap sie 
gebak 3/4 koppie 100 420 

0 

Oester 6 60 250 
Oliebol 1 klein 200 840 
Olywe groan 1 groot 10 40 
Omelet gewoon 1 middelmatig 100 420 
Ovaltine met melk 1 koppie 170 710 
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p Hoeveelheid Kaloriee Kilojoules 

Pampoen 1/2 koppie 40 170 
Pannekoek 1 klein 75 315 
Papadum gebak 34 140 
Papadum gerooster 50 210 
Papaja 1 any 70 295 
Pasteivulsel 
Vrugte 30 g 35 147 

R 

Radyse 1 klein 1 5 
Rape gekook 1 middelmatig 10 42 
Rice Krispies 1 koppie 130 545 
Rolmop gepekel 1 middelmatig 100 420 
Room dik 1 eetl. 130 546 
Room dun 1 eetl. 60 252 
Roomys 1/2 koppie 150 630 
Roosterbrood dun 
sender better 1 any 65 270 
Rosyne 1 koppie 400 1 050 
Rum 1 sopie 65 275 
Rys wit 1/2 koppie 100 420 
Ryvita 1 stukkie 35 145 

s 

Sago 1/2 koppie 200 840 
Salm gerook 1 any 50 210 
Salami 1 any 100 420 
Salot uie 6 20 85 
Samoosa 1 43 180 
Sampioene 1/2 koppie 50 210 
Sardientjies geblik 
sender olie 1 klein 105 440 
Sardyne met olie 125 g 215 905 
Seldery rou 1/2 koppie 10 42 
Sjampanje 1 glas 90 375 
Sj~rrie droog 1 wynglas 100 420 
Sjerrie soet 1 wynglas 150 630 
Sjokoladekoek 1 klein stukkie 402 1 690 
Sjokolade 30 g 155 651 
Sjokolademelk 1/2 koppie 660 2 772 
Sjokolade sous 1 eetlepel 50 210 
Skaapboud gebraai 1 any 125 525 
Skaaptjop 1 klein 100 420 
Skelvis geposjeer 1 matige moot 100 420 
Slaai gemeng 1 porsie 25 115 
Soetlemoen 1/2 10cm deursnee 50 210 
Sop helder 1/2 koppie 5 20 
Sop room 1/2 koppie 100 420 
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s 

Sosatie 
Sous dik 
Sous dun 
Spaghetti in 
tamatiesous (blik) 
Spaghetti gekook 
Spek gebraai 
Spek maer/rooster 
Spinasie 
Sterugarnale 
Stokvis 

s 

Suiker 
Suikermielies 
Suurlemoensap vars 
Suurlemoensmeer 

T 

Tartaarse sous 
Tamaties vars 
Tamatiesap 
Tamatiesop 
Tama tie sous 
Tee met melk 
Tee/melk/suiker 
Tee sander melk/ 
suiker 
Tee/suurlemoensap 
sander suiker 
Tongvis 
Tuna geblik 

u 

Uie gekook 

V 

Varkboud gebraai 
Varktjop 
Varkvet 
Varkworsie 
Vars room 
Vars room geklits 
Vermoet 
Vet gekook 

Hoeveelheid 

1 
15 ml 
15 ml 

125 g 1/2 blik 
1 koppie 
2 snye 
2 snye 
1/2 koppie 
3 groat 
1 porsie 

1 teelepel 
1/2 koppie 
1 koppie 
1 eetlepel 

1 eetlepel 
1 middelmatig 
1 glas 
1 eetlepel 
1 eetlepel 
1 koppie 
1 koppie 

1 koppie 

1 koppie 
1 klein 
1 porsie 

1 groat 

250 g 
1 middelmatig 
1 eetlepel 
15 cm 
1 eetlepel 
1 eetlepel 
1 wynglas 
2 eetlepels 
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Kalorieij 

180 
50 
35 

240 
200 
200 
185 

25 
100 
150 

20 
105 

20 
45 

70 
20 
50 

5 
5 
9 

80 

1 
150 

75 

28 

200 
300 
120 
150 

30 
40 

150 
260 

Kilojoules 

750 
210 
145 

1 010 
840 
840 
777 
105 
420 
630 

80 
440 

85 
190 

295 
85 

210 
20 
20 
40 

335 

5 
630 
315 

120 

840 
1 260 

505 
630 
125 
170 
630 

1 092 



V Hoeveelheid Kalorieij Kilojoules 

Vetkoek 1 klein 340 1 427 
Vis/gestoom/gekook 1 porsie 70 295 
Viskoekie 1 klein 250 1 050 
Visstokkies 1 porsie 75 315 
Vis 2 eetlepels 65 273 
Vleiskoekie 1 klein 415 1 743 
Vleispastei 1 klein porsie 220 925 
Vodka 1 sopie 75 315 
Vrugteslaai blik 1/2 koppie 100 420 
Vrugteslaai vars 1/2 koppie 70 294 
Vrugtekoek 8 X 8 X 1 cm 1 any 300 1 260 
Vye gedroog 1 middelmatig 30 125 
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