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ABSTllACT 

The physical activity index and smoking and the lipid profile 

of men (35-64 years) in a South African urban community 

1. Problem and purpose of this research 

The modern lifestyle, including cigarette smoking and physical inactivity, is among the multiple 

contributors to the development of atherosclerosis and increased risk of coronary heart disease 

(CHO) (Leon, 1991 :46). Increasing total-cholesterol levels correlate with an increased risk of 

developing coronary heart disease. Coronary mortality has also been shown to vary inversely with 

high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) levels (Waters, 1994: 1 ). Regular participation in 

aerobic-type activity increases high-density lipoprotein cholesterol (including apolipoprotein A) 

and is associated with a decrease in low-density lipoprotein cholesterol and TC/HDL-ratio 

(Wood & Stefanick, 1990:414-417). Indirectly, smoking enhances atherogenesis by reducing 

high-density lipoprotein cholesterol and increasing low-density lipoprotein cholesterol (Leon, 

1995 :136). 

The aim of this study was to investigate the relationship of leisure-time physical activity (L TP A) 

with some selected blood lipids according to different age groups, as well as the influence of 

cigarette smoking on the above-mentioned relationships. 

2. Method of research 

This study forms part of a community study of two SA cities, Vanderbijlpark and Witbank. Data 

were obtained from a stratified-systematic sample of 536 white male residents of the two 

industrialized communities (Witbank and Vanderbijlpark) between the ages of 35 and 64 years. 

The two age groupings in this study were as follows : 35-49 and 50-64 years . Before participating 
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in any form of physical assessment a comprehensive medical/physical history and lifestyle 

questionnaire and an informed consent form was completed. The participants were subjected to 

a battery of tests, which included measurements of serum blood lipids, lipoproteins and 

apolipoproteins (apo Band apo A), body mass index and PWC170. Each subject was allocated 

to one of three LTPA categories (low, moderate and high) . A one-way analysis of variance was 

used to ascertain any differences among the three levels of LTP A with respect to the dependent 

variables . No statistically significant differences regarding body mass were present between the 

low-, moderate- or high-active men, as well as between the active and inactive men in both age 

groups. Post hoc comparisons were done according to Tukey' s test. Practical significance was 

determined by means of effect size calculations (ES) (Thomas et al., 1991 :347). 

The active and inactive men were also subdivided into smokers and non-smokers according to 

both age groups (3 5-49 and 50-64 years) in order to investigate the possible influence of smoking 

on the influence of PA on selected blood lipids. Two-tailed t-tests were applied to determine the 

statistically significantly differences between the means of the respective groups (Thomas & 

Nelson, 1996: 148). Practical significance was determined by means of effect size, in instances 

where intergroup differences were statistically significant (p ~0.05) (Thomas et al., 1991 :347) . 

The measurements were done in the following manner: 

Body mass index (BMI)(kg.nl). This was calculated by dividing body mass (kg) by height 

(m2
) (Malina, 1995 :209; Pollock et al., 1995 :168). 

Serum blood lipids. Non-fasting blood samples were taken. Laboratory analyses consisted 

of total cholesterol concentration (TC), low-density lipoprotein (LDL-C), high-density lipoprotein 

(HDL-C) and apolipoproteins (apo Al and apo B), as described by Vermaak et al. (1991 :368) . 

Leisure-time physical activity index (LTPA index). The physical activity index 

suggested by Sharkey (1990:8; 1997:8) was used. In this regard, a physical activity index of 48 

implies for example that a particular person who took part in leisure-time physical activity 

consisting oflonger than 3 0 minutes (duration= 4) of aerobic-type activities, three times per week 
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(frequency = 4), experienced it as moderately heavy (intensity= 3). The LTPA index was based 

on a person's regular daily activity by multiplying each person's score for each category (score= 

intensity x duration x frequency) (Sharkey, 1990:8; 1997:8). 

3. Results 

The following results were found: 

3.1 The average LTPA index (both age groups) can be regarded as low (L TPA = ~ 16). The 

highest average LTP A index of 14. 67 was present in the 3 5-49 years age group with the 

lowest average LTPA index of9.93 in the 50-64 years age group. 

3.2 The younger high-active men (35-49 years) showed a statistically significantly higher 

(favourable) HDL-C compared to the moderate- and low-active men in the same age 

group. The difference between the high-active and moderate-active men was also 

practically significant. 

3.3 The moderate-active men showed a significantly and practically significantly higher HDL­

C in the 50-64 years men, compared to the moderate-active men (35-49 years) . 

3.4 The high-active men (35-49 years) showed a significantly and practically significantly 

lower TC/HDL-ratio compared to the moderate-active men (35-49 years) . 

3.5 It seems that an increase in physical activity could not evoke any statistically significant 

differences concerning TC, LDL-C, apo B and apo Al in both age groups (3 5-49; 50-64 

years) . 

3.6 The active smokers (35-49 years) showed a statistically and practically significantly lower 

HDL-C when compared to the active non-smokers (35-49 years) . It seems that some 

possible deleterious effects of smoking have a neutralising effect on the positive influence 

ofan increased level of physical activity in the active smokers (35-49 years) . It seems that 
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smoking had a depressing effect on HDL-C in the younger men (35-49 years) . 

3. 7 The active non-smokers (3 5-49 years) showed a statistically significantly higher HDL-C 

when compared to the inactive non-smokers (35-49 years) . It seems that an increased 

activity level may render protection against coronary heart disease (CHD) due to the 

significantly higher (favourable) HDL-C in the active men (35-49 years) compared to the 

inactive men in the same age group. This was not true for the men in the 50-64 years 

group, although the trend was similar to that of the younger men (35-49 years) . 

3.8 Smoking exerted no statistically significantly influences on TC, LDL-C and apo B in 

active and inactive men of both age groups (35-49 and 50-64 years) . 

3.9 The active non-smokers (35-49 and 50-64 years) showed a statistically significantly lower 

TC/HDL-ratio compared to the inactive non-smokers (35-49 and 50-64 years) . It seems 

that an increased activity level has a favourable influence on TC/HDL-ratio as indicated 

in the active non-smokers of both age groups. 

3.10 The active non-smokers (35-49 years) showed a statistically significantly higher 

apolipoprotein A compared to the inactive non-smokers (35-49 years) . It seems that an 

increased activity level has a favourable influence on apo A as indicated in the active non­

smokers of the younger age group (35-49 years) . This was not true for the older age 

group (50-64 years), although the trend was similar to that of the younger men (35-49 

years) . 

Keywords : Physical activity index, age, blood lipids, coronary heart disease, 

community study, physical activity, coronary risk factors, smoking, atherosclerosis. 

Sleutelwoorde : Fisieke-aktiwiteitsindeks, ouderdom, bloedlipiede, koronere 

hartsiektes, gemeenskapstudie, fisieke aktiwiteit, koronere risikofaktore, rook, aterosklerose. 
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,PROBLEEM EN DOELVAN DIE ONDERSOEK 
! 

1.1 Probleemstelling 

1.2 Doe! van die studie 

1.3 Hipoteses 

1.1 PROBLEEMSTELLING 

Die verwantskap tussen ' n hoe vlak van gereelde deelname aan fisieke aktiwiteit en sekere KHS­

risikofaktore, is nog nie heeltemal uitgeklaar nie (Lie et al., 1985 : 154; Sobolski et al., 1987:601; 

Hein et al. , 1992:478; Andersen, 1995:318). Dit is dus onduidelik of oefening per se, onafhanklik 

van enige ander eksteme faktore, ' n betekenisvolle verband met koronere risikofaktore soos 

ongunstige bloedlipiede toon en gevolglik tot die voorkoming van iskemiese hartsiektes kan bydra 

(Eichner, 1983 :1008; Leon, 1983 :10; Wood et al., 1984:133; Krauss, 1989:1143; Froelicher, 

1990:434; Shephard & Astrand, 1992:430; Robinson & Leon, 1994:79). Verskeie navorsers 

(Milvy et al., 1977:539; Leon & Blackbum, 1983 :89; Leon, 199la:253 ; Haskell, 1997: 16) huldig 

daarom die mening dat die verwantskap wat fisieke aktiwiteit met koronere risikofaktore en 

iskemiese hartsiektes vertoon, bloot toevallig is omdat 'n "oorsaak-gevolg"-verwantskap nog nie 

onomwonde bewys is nie. 

Daarenteen het sommige navorsers (Sobolski et al., 1987:607; Arraiz et al., 1992:427; Bovens 

et al., 1993 :574; Andersen & Haraldsd6ttir, 1995: 161 ; Erikssen et al., 1998:760) wel 'n verband 

tussen KHS en ' n hoe vlak van kardiorespiratoriese fiksheid gevind, dog geen verband tussen 

KHS en deelname aan fisieke aktiwiteit nie. Kontrasterend met laasgenoemde navorsing, vind 

ander navorsers (Paffenbarger et al., 1986:607; Leon et al., 1987:2393; Salonen et al., 1988: 

87; Lakkaetal., 1994:1553; Paffenbargeretal., 1994b:859; Lee & Paffenbarger, 1996:165; 
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Bijnen et al., 1998:1499; Fried et al., 1998:587; Kujala et al., 1998:443; Wannamethee et al., 

1998:1607; Lemaitre et al., 1999:686) wel 'n verband tussen KHS en deelname aan fisieke 

aktiwiteit. 

Fisieke onaktiwiteit se verband met die insidensie van KHS vergelyk goed met die verband tussen 

die insidensie van KHS en die drie prim ere KHS-risikofaktore ( sigaretrook, hipercholesterolemie 

en hipertensie) (Pooling Project Research Group, 1978:218-235;Powell et al., 1987:283 ; Powell, 

1997 :44). Dit het ook daartoe gelei dat fisieke onaktiwiteit sedert Julie 1992 deur die 

Amerikaanse Hartvereniging as die vierde primere KHS-risikofaktor beskou word (Fletcher et al., 

1992:340; Blair et al., 1993 :1402; Wilmore & Costill, 1999:650). 

Die "Centre for Disease Control and Prevention" beskou die volgende vyf KHS-risikofaktore, 

naamlik verhoogde totale cholesterol (TC), fisieke onaktiwiteit, obesiteit, hipertensie en 

sigaretrook met hul onderskeie populasietoerekenbare risiko ' s ("Population attributable risk") van 

42.7%, 34.6%, 32.1 %, 28.9% en 25 .1 % as risikofaktore wat die grootste bydrae tot KHS lewer 

(Powell, 1997:45; Nieman, 1998:44). Dit blyk dus dat beide 'n verhoogde TC (>5.17 mmol.1"1
) 

en fisieke onaktiwiteit oor hoer populasietoerekenbare risiko ' s as obesiteit, hipertensie en 

sigaretrook beskik. Aanvullend hiertoe word bereken dat 250 000 sterftes in die VSA per jaar of 

23% van alle stertftes te wyte aan chroniese siektetoestande, toegeskryf kan word aan 'n 

sedentere offisiek onaktiewe lewenstyl (Hahn et al., 1990:2657; Leon, 1997:57). 

In 'n studie onder deelnemers wat 'n gereelde fiksheidsprogram by die Cooperkliniek in die VSA 

gevolg het, het diegene met die laagste fiksheidsvlak ( die onderste 20% van die mans en die 

dames) bykans 'n twee keer grater risiko tot die mortaliteit van KHS vergeleke met hul meer fikse 

ewekniee, getoon (Blair et al., 1996:208; Blair, 1997: 127). 'n Dertienjarige opvolgstudie in 

Noorwee het soortgelyke bevindinge opgelewer. Die fiksste groep se sterftes as gevolg van alle­

oorsake, naamlik 3 7 ( 19 = kardiovaskuler, 12 = kanker en 6 = and er oorsake) was deurgaans 

meer as twee keer kleiner as die ooreenstemmende waardes tot mortaliteit vergeleke met die laag 

fikse groep se 97 sterftes (50 = kardiovaskuler; 27 = kanker en 20 = ander oorsake) (Erikssen et 

al., 1998 :760). In die eersgenoemde studie was ' n lae fiksheidsvlak 'n beter voorspeller tot 

mortaliteit van KHS as sigaretrook, verhoogde sistoliese bloeddruk (> 140 mmHg), TC (>6.2 

mmoU-1
) en Quetelet-indeks (>27) (Blair et al., 1996:208; Blair, 1996:3; 1997: 132-133). 
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Gegewe die hoe populasietoerekenbare risiko van fisieke onaktiwiteit tot KHS (Powell, 1997 :45) 

gekombineerd met die sterk assosiasie van 'n lae fiksheidsvlak tot die mortaliteitsyfer, wil dit 

voorkom of fisieke onaktiwiteit 'n groot gesondheidsrisiko blyk te wees (Blair, 1996: 3). 

Alhoewel deelname aan fisieke aktiwiteit nog nie onteenseglik onafhanklike verwantskappe tussen 

verskillende vlakke van fisieke aktiwiteit en bloedlipiede kon uitwys nie (Krauss, 1989: 1143; 

Shephard & Astrand, 1992 :430), het verskeie navorsers (Wood et al., 1984: 160; Tran & 

Weitman, 1985 : 922; Blumenthal et al., 1991 :636; Matson et al., 1993 : S 7 5; Despres & Lamarche, 

1994: 18; Stefanick & Wood, 1994:427; Shephard, 1995 :299; Haskell, 1997:21 ; Leon, 1997:61 ; 

Stefanick, 1997: 102) tog voordelige aanpassings by sekere bloedlipiede soos veral trigliseriede 

en HDL-C, aangetoon. 

In die opsig bring fisieke inoefening meestal gunstige veranderinge by sekere bloedlipiede soos 

veral trigliseriede (verlaag) en HDL-C (verhoog) teweeg, veral as dit met ' n afname in 

liggaamsmassa gepaardgaan (Tran & Weitman, 1985 :922; Shephard & Astrand, 1992:430; 

Matson et al., 1993 :S75; Durstine & Moore, 1997: 102; Stefanick, 1997: 102). Epiderniologiese 

en prospektiewe studies het 'n statisties beduidende verwantskap tussen die insidensie van KHS 

en bloedlipiede uitgewys (Gordon et al., 1977:707; Starnler et al., 1986:2823-2828; Canadian 

Consensus Conference on Cholesterol, 1988: 1; Despres, 1989:939; Geneesheer-generaalverslag, 

1996: 111 ; Swan, 1999: 1137). Die Amerikaanse Hartvereniging het bloedlipiedabnormaliteite 

uitgesonder as een van die primere KHS-risikofaktore wat gunstig gewysig kan word. In die opsig 

word goeie gesondheid en 'n laer insidensie van KHS gewoonlik geassosieer met 'n gunstige 

bloedlipiedprofiel (Mitchell & Gibbons, 1998:42) wat normaalweg 'n verhoogde HDL-C (asook 

apolipoprotei'en A), dog 'n verlaagde TC, LDL-C (asook apolipoprotei'en B) en TC/HDL-ratio 

veronderstel (Haskell, 1986b:25; 1991 :129; Fardy et al., 1988:67; Shephard, 1994:19; Buist, 

1995:10; Bouchard, 1997:50; Stefanick, 1997:102). 

Goldman en Cook (1984 :833) het op grond van 'n studie in die VSA (1968-1976) wat die effek 

van mediese intervensie en lewenstylveranderinge op die afname in die insidensie van KHS 

vergelyk het, bereken dat rninstens 'n derde van die afname in die insidensie van KHS toegeskryf 

kan word aan die verbetering wat by ongunstige bloedlipiede teweeggebring is. In die opsig word 

'n verhoogde TC-konsentrasie beskou as een van die belangrikste KHS-risikofaktore (Simons, 
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1994: 140; Leon, 199 5: 120; Verschuren & Kromhout, 199 5: 780; Cleeman & Lenfant, 1998: 2100). 

Die aterogeniese fraksie van die TC-konsentrasie is die LDL-C wat ongeveer 60%-70% van die 

cholesterol vervoer en 'n direkte verband met die vorrning van aterosklerose en premature KHS 

toon (Goodman, 1988:39; Gordon & Gibbons, 1990:54; Byrne, 1991 :17; Leon, 1995:121 ; 

Pokroy, 1995 :26; McArdle et al., 1996:18). Daarenteen blyk dit dat HDL-C weer 'n 

beskermende rol speel teenoor aterosklerose, omrede dit die cholesterol van die perifere selle 

(insluitende die arteriewande) na die lewer toe vervoer om uiteindelik as galsoute uitgeskei te 

word (Cooper, 1989:34; Leon, 199lb:47; Durstine & Haskell, 1994:489; Leon, 1995 :126; 

McArdle et al., 1996:652; Nieman, 1998:184; Wilmore & Costill, 1999:647) . 

Gereelde deelname aan fisieke aktiwiteit blyk 'n positiewe invloed uit te oefen op ongunstige TC-, 

LDL-C- en HDL-C-konsentrasies (Wood et al., 1983 :38; Tran & Weitman, 1985 :922; Haskell, 

1986b:27; Berg et al., 1994:7; Sharkey, 1997:24) om sodoende waarskynlik as 

beskerrningsmeganisme teen KHS te dien selfs by diegene in gevorderde leeftydgroepe (Kannel 

& Gordon, 1978:586; Hagberg, 1994:993; Kannel, 1995 :10). 

Die verband tussen koronere hartsiektes (KHS) en totale cholesterolkonsentrasie (TC) is reeds 

in 'n verskeidenheid studies aangetoon (Castelli et al., 1986 :283 7; Byrne, 1991: 50). Aterosklerose 

en die risiko tot KHS neem progressieftoe sodra die TC-waardes 5.17 mmoU-1 oorskry. Vir elke 

1 %- toename in die TC verhoog die risiko tot KHS met ongeveer 2% terwyl die omgekeerde ook 

waar blyk te wees (Gordon et al., 1986:587-600; Leon, 1991b:47; McArdle et al., 1996:20; 

Nieman, 1998: 182). Verder word 'n verhoogde TC (>5.2 mmol.t-1
) tesame met rook, hipertensie 

en fisieke onaktiwiteit as primere risikofaktore vir die ontwikkeling van KHS beskou (Gordon & 

Gibbons, 1991 :209; ACSM, 1995 :18; Wilmore & Costill, 1999:645). 

Law et al. (1994:367) beweer dat 'n verlaging van 10% in die TC die risiko tot KHS met 50% 

kan verrninder rnits die afname voor 40-jarige ouderdom geskied en in stand gehou word deur die 

betrokkene se hele lewenstydperk. Dieselfde 10%-afname sal die KHS-risiko met 3 9% verminder 

vir diegene onder 50 jaar en met 27% vir diegene 60 jaar en ouer. 

Ongunstige waardes soos 'n verlaagde HDL-C, verhoogde LDL-C en TC/HDL-ratio, word oor 

die algemeen ook as risikofaktore vir die ontwikkeling van KHS beskou (Byrne, 1991: 17; Leon, 
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1997:57). In die verband bevind verskeie navorsers (Gordon et al., 1989:13 ; Leon, 1991b:47; 

Stampfer et al., 1991:378; Kitamura et al., 1994:2537) dat 'n toename van 0.026 mmoU-1 (1 

mg.dl"1
) in die HDL-C geassosieer word met 'n 2%-6.4%-afname in die insidensie van KHS en 

KHS-sterftes. Daar word bereken dat die verlaging van LDL-C van die risiko na nie-risiko= 

konsentrasie by KHS-pasiente, die mortaliteitsyfer met ongeveer 30% kan laat afneem om 

sodoende 9 - 13 lewens per 1 000 KHS-pasiente se lewensverwagting te verleng (Stone, 

1996 :4A-7S). 

Navorsing (Cooper, 1989:54; Wood & Stefanick, 1990:412; Stampferetal., 1991 :375; Ginsberg, 

1994:12; Schaefer, 1994:22) het ook reeds apolipoprotei:en Al (apo Al) en apolipoprotei:en B 

(apo B) wat respektiewelik subfraksies van hoedigtheidslipoprotei:en (HDL-C) en 

laedigtheidslipoprotei:en (LDL-C) is, as goeie aanduiders vir die ontwikkeling van KHS 

gei:dentifiseer. Volgens hierdie navorsers bestaan daar min navorsing wat die invloed van fisieke 

aktiwiteit op die apolipoprotei:ene nagaan. Meer navorsing oor die effek van fisieke aktiwiteit op 

die apolipoprotei:ene is dus ' n groot behoefte. 

Somrnige studies (Hamsten et al., 1986:1107; Cooper, 1989:54; Grundy & Vega, 1990:1579; 

Reinhart et al., 1990: 1629) suggereer dat apolipoprotei:en B ( apo B) wat die hoofstrukturele 

apolipoprotei:en van baie laedigtheidslipoprotei:en (BLDL) en laedigtheidslipoprotei:en (LDL) 

uitmaak, beter aanduiders vir KHS-risiko of aterosklerose as TC, kan wees. Eersgenoemde ( apo 

B) toon 'n direkte verband met aterosklerose en KHS-risiko (Grundy & Vega, 1990:1581 ; 

Reinhart et al., 1990: 1629; Leon, 1995 : 127). Die apo Al wat die hoofprotei:en van HDL-C 

uitmaak, toon nes HDL-C 'n omgekeerde verband met die risiko tot KHS (Grundy & Vega, 

1990: 1581 ; Leon, 1995 : 127) en ' n lae apo Al-waarde word ook as 'n beter aanduider tot KHS­

risiko as 'n lae HDL-C beskou (Blackburn, 1983:427; Maciejko et al., 1983 :387; Grundy & 

Vega, 1990:1581). 

Sigaretrook is naas fisieke onaktiwiteit ook een van die omgewingsfaktore wat onderliggend 

bydra tot die aterosklerotiese proses en die ontwikkeling van KHS (Berenson et al., 1998: 1650). 

In die opsig blyk dit dat die aterosklerotiese letsels in die koronere vate van kinders en jong 

volwassenes wat gerook het verder ontwikkel was vergeleke met hul nie-rokende ewekniee 

(PDAY, 1990:3021; Berenson et al., 1998: 1655). Aansluitend hierby blyk dit dat sigaretrook die 
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HDL-C-konsentrasie wat waarskynlike beskerming teen KHS bied, verlaag (Heiss et al., 

1980a:IV-126; Masironi & Denolin, 1985:142; Kannel, 1995 :6), asook hoer TC- en LDL-C­

konsentrasies kan teweegbring (McGill, 1979:390; Van der Merwe, 1984: 132; Kuller et al., 

1985:72; Gordon & Gibbons, 1990:291). 

In die verband toon resente navorsing in 'n 12.3-jaaropvolgstudie dat manlike en vroulike rokers 

versus die nie-rokers respektiewelik oor relatiewe risiko 's van 1.43 en 2.24 tot miokardiale 

infarksie beskik selfs nadat gekorrigeer is vir bloeddruk, TC, HDL-C, trigliseriede, Q-indeks, 

alkoholinname, fisieke aktiwiteit en diabetes mellitus (Prescott et al., 1998:1044). 

Die androi'ede obesiteit wat ender andere deur die maag-heup-ratio (MHR) voorgestel kan word, 

word beskou as die mees aterogeniese vorm van obesiteit wat 'n sterk verband met ender andere 

hipercholesterolemie, tipe 2-diabetes, hipertensie asook die insidensie tot KHS, toon (Freedman 

et al., 1990:1499; Seidell et al., 1992:21 ; ACSM, 1995 :59; Leon, 1995 :1 39; Buemann & 

Tremblay, 1996:206). ' n Oormaat liggaamsmassa word gewoonlik geassosieer met ongunstige 

bloedlipiede soos ender andere verhoogde TC- en LDL-C- asook verlaagde HDL-C­

konsentrasies wat 'n sterk assosiasie met die insidensie van KHS toon (Tran & Weitman, 

1985 :922; Shephard & Astrand, 1992:430). 

N avorsing het egter aangetoon dat 'n fisiek aktiewe lewenswyse (Leon et al., 198 7: 23 93 ; S alonen 

et al., 1988:87; Paffenbarger et al., 1994b:859; Wannamethee et al., 1998:1606) nie slegs met 

'n laer insidensie van KHS geassosieer word nie, maar ook 'n verwantskap met 

gesondheidsorgkoste toon (Shephard, 1986a: 123). Die nasionale ekonomiese impak van 

kardiovaskulere siektetoestande het gedurende 1990 ongeveer 15 % van die VSA se to tale 

gesondheidsorgkostes beloop (Leon, 1995 : 115). Die AmerikaanseHartvereniging het bereken dat 

die j aarlikse kostes vir die behandeling van KHS in 1994, 199 5 en 1996 respektiewelik bedrae van 

$128 biljoen, $138 biljoen en meer as $151 biljoen dollars beloop het. Hiervan kan minstens $21 

biljoen dollars per jaar toegeskryf word aan verlore produktiwiteit (Stone, l 996:4A-6S). 

Verskeie navorsers (Rarnlow et al., 1987: 112; Bouchard et al., 1990: 18; Cauley et al., 1991 :350; 

Strydom et al., 1991 :68; Caspersen et al., 1994:98) toon aan dat die deelnamepatroon aan fisieke 

aktiwiteit geleidelik met toename in leeftyd, afneem. Hierdie tendens is ook alreeds in Suid-Afrika 
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met die VIGHOR-studie bevestig waar slegs 14% van die respondente in die ouderdomsgroep 

25-34 jaar 'n effektiewe, fisieke-aktiwiteitsindeks vertoon het (Strydom et al., 1991 :70) . 

Laasgenoemde tendens is selfs laer as die 21 % effektiewe deelname wat deur die respondente in 

die KORIS-studie in die ouderdomsgroep 55-64 jaar, gerapporteer is (Noakes et al., 1986:806) . 

Die tendens van deelname aan fisieke aktiwiteit gekoppel aan bepaalde leeftydgroepe, asook die 

invloed wat fisieke aktiwiteit tydens bepaalde leeftydgroepe op bloedlipiede kan he, is 

noodsaaklike inligting ten einde tydige intervensieprogramme met die oog op 

gesondheidsbevordering, te kan implementeer. 

Dit is dus duidelik dat meer inligting rakende fisieke-aktiwiteitsdeelname gekoppel aan bepaalde 

leeftydgroepe, daartoe kan hydra om te bepaal tydens watter leeftydspan fisieke aktiwiteit van die 

meeste waarde vir die individu / gemeenskap, kan wees. Gevolglik kan daar dus vroegtydig begin 

word met aanmoediging tot gereelde deelname aan fisieke aktiwiteit, ten einde die fisieke fiksheid 

van die individu so hoog moontlik te probeer kry. 

Deelnamepatrone rakende fisieke aktiwiteit, veral ten opsigte van die blanke gemeenskap as die 

hoe KHS-risikogroep in Suid-A:frika, is baie skaars. Daar bestaan min gemeenskapstudies in Suid­

A:frika wat op 'n waarskynlikheidsteekproefberus wat die verwantskap tussen fisieke aktiwiteit 

in bepaalde leeftydgroepe op bepaalde bloedlipiede, ondersoek het . Vier bekombare 

gerapporteerde gemeenskapstudies in Suid-A:frika is die CRISIC-studie (Steyn et al., 1985); 

KORIS-studie (Noakes et al., 1986); die BRISK-studie (Steyn et al., 1991) en die VIGHOR­

studie (Strydom et al., 1991). 

Twee studies (CRISIC en BRISK) het onderskeidelik 'n Kleurling (Steyn et al., 1985 :623) en 

swart gemeenskap (Steyn et al., 1991 :483) bestudeer, terwyl die KORIS-studie (Noakes et al., 

1986) ' n ondersoek by 'n plattelandse blanke gemeenskap was. Die VIGHOR-studie het reeds 

gepubliseerde inligting oor stedelike gemeenskappe gerapporteer. Die VIGHOR-studie waaruit 

die inligting van die studie verkry is, handel oor blankes in 'n stedelike gemeenskap. 

Die insidensie van KHS by blankes in Suid-A:frika is naas die Asiers die hoogste (Balfe et al., 

1988:552). Trouens, sowat een uit 75 blanke Afrikaners (30 000 landswyd) het familiele hoe 

-7-



cholesterol teenoor een uit 500 by antler bevolkingsgroepe. Dit maak hulle meer vatbaar vir 

miokardiale infarksies op 40-50 jaar (Van Elfen, 1997 :2). Alreeds teen 3 5-jarige ouderdom word 

KHS as een van die tien toonaangewende oorsake vir alle sterftes in die VSA beskou (Leon, 

1995: 117). 

Daar bestaan dus 'n duidelike behoefte aan navorsing wat fisieke aktiwiteit se verwantskap met 

bloedlipiede asook die moontlike gunstige invloed daarvan op laasgenoemde en die moontlike 

beskerming wat dit teen KHS bied, ondersoek. Omrede die rookgewoonte 'n invloed op fisieke 

aktiwiteit se verwantskap met bloedlipiede kan uitoefen, sou dit 'n leemte in hierdie ondersoek 

gelaat het as dit nie ook in berekening gebring is nie. Hierdie inligting kan dan ook as motivering 

dien vir die bree gemeenskap wat algaande meer gesondheidsbewus ( oefenbewus en minder rook) 

raak, sowel as voorligting vir diegene wat nog nie die waarde daarvan besef nie. 

Die navorsingsvraag wat dus met hierdie studie beantwoord wil word, is hoedanig die profiel van 

die Suid-Afrikaanse stedelike blanke mans (35 - 64 jaar) lyk met betrekking tot fisieke aktiwiteit 

(FA), asook laasgenoemde se invloed op geselekteerde bloedlipiede en hoedanig die 

rookgewoonte dit bei:nvloed. 

1.2 DOEL VAN DIE STUDIE 

Die doelstellings van die studie kan soos volg omskryf word: 

1) Ontleding van die verwantskap van die fisieke-aktiwiteitsindeks (F AI) met enkele 

bloedlipiedparameters (TC, LDL-C, apo B, HDL-C, apo Al en TC/HDL-ratio) in die 

onderskeie leeftydgroepe (35 tot 49 jaar en 50 tot 64 jaar) . 

2) Die invloed wat die rookgewoonte op bogenoemde verwantskappe uitoefen. 

1.3 HIPOTESES 

Die volgende hipoteses word vir die ondersoek gestel: 
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1. Fisieke aktiwiteit het 'n betekenisvolle invloed op die volgende lipiedparameters by mans 

in die ouderdomsgroep 35-49 jaar: te wete TC, HDL-C, apo Al , LDL-C, apo B en 

TC/HDL-C-ratio. 

2. Fisieke aktiwiteit het 'n betekenisvolle invloed op die volgende lipiedparameters by mans 

in die ouderdomsgroep 50-64 jaar: te wete TC, HDL-C, apo Al , LDL-C, apo B en 

TC/HDL-C-ratio. 

3. Die rookgewoonte het 'n betekenisvolle invloed op die verband wat fisieke aktiwiteit op 

die lipiedparameters by mans in die ouderdomsgroep 35-49 jaar, vertoon. 

4. Die rookgewoonte het 'n betekenisvolle invloed op die verband wat fisieke aktiwiteit op 

die lipiedparameters by mans in die ouderdomsgroep 50-64 jaar, vertoon. 
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2.1 Inleiding 

2.2 Enkele faktore wat bloedlipiede by mans kan bei"nvloed 

2.3 Die invloed van fisieke aktiwiteit (FA) op enkele bloedlipiede by mans 

2.1 INLEIDING 

Verskeie eksteme faktore (koveranderlikes) soos aanvangsfiksheidsvlak, kliniese status, 

medikasie-inname, ouderdom, ras, geslag, rook, dieet, liggaamsamestellingveranderinge, alkohol­

inname en sosio-ekonorniese status kan naas fisieke aktiwiteit en/of fisieke fiksheid, ook ' n 

bepaalde effek op die bloedlipiede uitoefen (Heiss et al., 1980a:IV-126; Dufaux et al., 1982: 126; 

Wood, 1987:139; Wood & Stefanick, 1990:417; Haskell, 1991:126; Durstine & Haskell, 

1994:477). Om die rede behoort laasgenoemde faktore in ag geneem te word alvorens 

gevolgtrekkings en interpretasies rakende die invloed van fisieke aktiwiteit per se, gemaak word 

(Shephard & Astrand, 1992:428-429). Vir die doeleindes van hierdie studie sal enkele van die 

faktore uitgelig en bespreek word. 
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2.2 ENKELE FAKTORE WAT BLOEDLIPIEDE BY MANS KAN 

BEiNVLOED 

2.2.1 Ouderdom 

Die grootste veranderinge in TC vind alreeds plaas gedurende die mens se eerste lewensjaar. Kort 

na geboorte begin die TC styg vanaf 1. 5 mmoU-1 
- 1. 8 mmoU-1 tot ongeveer 2. 7 mmol.1-1 binne 

24-48 uur na geboorte (Tell et al., 1986:599). Binne die eerste paar weke neem die TC toe na 

waardes wat wissel tussen 2.5 mmolJ-1 en 3.8 mmol. 1-1 (Plowman & Smith, 1997: 198). Berenson 

et al. (soos aangehaal deur Tell et al., 1986:599) bevind uit resultate van die Bogalusa-hartstudie 

' n toename tot 3. 5 mmol.1 -1 en 3. 8 mmol.1-1 onderskeidelik 6 maande en 1 jaar na geboorte van 

die baba. 

By dwarsdeursnitstudies van volwasse respondente in Noord-Amerikaanse gemeenskappe is 

aangetoon dat trigliseriede, LDL-C en BLDL-C die neiging toon om 'n reglynige toename te toon 

namate ouderdom toeneem (Heiss et al., l 980b :302). Hierdie tendens kom duideliker na vore by 

diegene wat onaktief en obees is namate hul ouer word (Wood & Stefanick, 1990:418). Die 

omgekeerde is ook waar by ouer persone wat gereelde, fisieke aktiwiteit beoefen (byvoorbeeld 

drawwers) wat bloedlipiedwaardes vertoon wat ooreenkom met die van jong, gesonde persone 

(Wood et al., 1977:748; Cooper, 1989:249). 

2.2.2 Geslag 

Geslag is ' n genetiese faktor wat ' n sterk invloed op die progressie van aterosklerose uitoefen. 

Voor intreding van menopouse is die vrou se risiko tot die insidensie van KHS ongeveer ' n tiende 

vergeleke met die van die man (Byrne, 1991 : 151 ). Na menopouse beskik die vrou oor die helfte 

van die risiko tot die insidensie van KHS vergeleke met die van die man. Teen ongeveer die 

negende dekade is haar risiko tot KHS gelykstaande aan die van die man (Byrne, 1991 : 151). 

Tussen tweejarige ouderdom en volwassenheid is die gemiddelde TC vir mans en dames 
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respektiewelik 4.13 rnmol.i-1 en 4.26 rnmoI. l ·1. Die gemiddelde HDL-C-waardes is 1.29 rnmoU-1 

en 1.49 rnmoI. l ·1 by onderskeidelik die mans en die dames. Teen puberteit vertoon die mans laer 

HDL-C-waardes en die dames laer LDL-C-waardes (Plowman & Smith, 1997: 198). Die manlike 

hormone, te wete adrogene is verantwoordelik vir die verlaging van die "beskermende" HDL-C 

en verhoging van die LDL-C by mans (Spirduso, 1995: 15). Daarenteen is die vroulike hormone, 

naamlik, estrogeen verantwoordelik vir laer LDL-C en hoer HDL-C by die dames (Byrne, 

1991 : 151; Spirduso, 1995 : 15). Vanaf puberteit tot ongeveer op 50- jarige ouderdom beskik die 

dames oor laer LDL-C-waardes. Met die begin van menopouse, wanneer ' n afuame in 

estrogeenvlakke intree, is die LDL-C-waardes min of meer dieselfde as die van mans (Byrne, 

1991 :151). 

In die Noord-Amerikaanse populasie het dames oor die algemeen hoer HDL-C- en HDL-C2-

waardes asook laer trigliseriedwaardes vergeleke met die mans in die ooreensternmende 

leeftydgroep (Heiss et al., 1980b:302). 

Dit is dus grootliks toe te skryf aan die hormonale invloed wat gevolglik bydra tot ' n laer KHS­

risiko by dames (Wood & Stefanick, 1990:418; Spirduso, 1995 :15). Mans wat gereeld oefen 

ondergaan 'n positiewe verandering in hul bloedlipiedprofiel, soortgelyk aan die van dames wat 

oefen (Wood & Stefanick, 1990: 418). Studies onder dames het bevind dat sedentere dames hulle 

HDL-C moeiliker verhoog met inoefening vergeleke met die mans (Wood & Stefanick, 

1990:418). Die verklaring hiervoor hou waarskynlik verband met die feit dat sedentere dames oor 

' n hoer aanvangsvlak rakende HDL-C beskik versus die van sedentere mans. 'n Tweede 

verklaring kan verband hou met geslagsverskille soos die algemene verspreiding van 

liggaamsvetweefsel tesame met verskille in die lipase-aktiwiteit onderliggend aan 

lipoprotei:enkonsentrasies. 'n Derde rede kan verband hou met die laer intensiteit van die dames 

se inoefeningsprograrnme (Wood & Stefanick, 1990:418). 

2.2.3 Liggaamsamestelling 

Fisieke aktiwiteit en obesiteit toon 'n noue assosiasie met mekaar (Saltzman & Roubenoff, 

1999:374; Wilmore & Costill, 1999:676). Sedentere individue is dikwels oorgewig of obees 
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terwyl deelnemers aan uithouvermoe-oefening gewoonlik skraal is (Wood, 1983 : 13 7) . 

Normaalweg bring inoefeningsprogramme ' n afname van liggaamsmassa ofliggaamsvet teweeg. 

In die verband is inoefening sonder ' n liggaamsmassa-afname by die sedentere persoon ongewoon 

en ' n permanente afname in liggaamsmassa sonder gereelde inoefening, selde suksesvol (Wood 

& Stefanick, 1990:419; Geneesheer-generaalverslag, 1996: 133). Normaalweg vind verlagings 

(positiewe veranderinge) in LDL-C by die aktiewes makliker plaas met gepaardgaande afnames 

in liggaamsamestelling soos MHR, liggaamsmassa, Q-indeks en vetpersentasie (Tran & Weitman, 

1985 :923; Haskell, 1986b:28; Wood et al., 1988 : 1178; Despres & Lamarche, 1994: 13). Sekere 

studies (Williams et al., 1983: 179; Wood et al., 1983 :34; Wood et al., 1991 :466; Williams et al., 

1992:441) het ook aangetoon dat HDL-C by die aktiewes soms makliker verhoog (positiewe 

veranderinge) met gepaardgaande liggaamsamestellingveranderinge, soos hierbo bespreek. 

Die oorgewig of obese persoon het normaalweg ongunstige bloedlipiede soos verhoogde BLDL­

C- en LDL-C-waardes asook verlaagde HDL-C (Wood, 1987: 13 9; Leon, 1991b:47) . Om die rede 

dra ' n afname in liggaamsmassa of liggaamsvet gewoonlik by tot ' n verlaging in trigliseriede, 

BLDL-C, LDL-C en apoB asook ' n verhoging inHDL-C (Wood, 1987: 140; Durstine & Haskell, 

1994:510). 

2.2.4 Alkoholinname 

Matige gebruik van alkohol het ' n verhogende invloed (positiewe) op HDL-C (Leon, 1991b:47; 

Harper & Jacobson, 1999: 1052). ' n Daaglikse alkoholinname van byvoorbeeld 60 ml whisky, 2 

glase rooiwyn of3 biere bring ' n 0.13 mmol.1 ·1 (5 mg.dl"1
) verhoging in HDL-C teweeg (Hartung, 

1984:416; Cooper, 1989:230; Byrne, 1991 : 19). Hierdie positiewe verhoging vind hoofsaaklik in 

die HDL-C3 plaas, terwyl dit eintlik die HDL-C2 is wat beter bekend is as die "beskermende" 

subfraksie van HDL-C (Hartung, 1984:416; Cooper, 1989:230). Volgens Cooper (1989:69) en 

Byrne (1991 :20) het alkoholinname nie ' n noemenswaardige positiewe invloed op die HDL-C2 

wat eintlik die "beskerrning" teen KHS bied nie. 

Die vraag is egter of dit raadsaam is vir die oorgewigpersoon om die "terapie" te oorweeg, 

omrede dit die toestand kan vererger deur verdere inname van lee kaloriee deur die oormatige 
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gebruik van alkohol (Cooper, 1989:247). Sou die ekstra kaloriee nie effektief deur die persoon 

verbruik word nie, is 'n toename in liggaamsvet onvermydelik wat weer geleidelik kan hydra tot 

' n verhoogde LDL-C en verlaagde HDL-C (Wood, 1987:139). 

2.2.5 Sigaretrook 

Gordon en Gibbons (1991 :292) verwys na 'n samevattende studie wat gehandel het oar die 

resultate van 5 langtermyn-epiderniologiese studies by diegene wat rook gestaak het na 'n 

miokardiale infarksie (MI) versus diegene wat na hul MI met die rookgewoonte aangehou het. 

Die resultate het aangetoon dat die rookstakers hul risiko van 'n tweede MI en alle­

oorsaaksterftes met tussen 3 8% en 60% verrninder het. In soverre die invloed van rook op die 

hart, blyk nikotien en koolstofmonoksied die twee gevaarlikste chemiese verbindings te wees 

(Gordon & Gibbons, 1991:293). In die verband verhoog nikotien (as stimulant) die raker se 

harttempo met 15-25 slae per rninuut en die bloeddruk met 10-20 mmHg. Die nikotien stimuleer 

die afskeiding van adrenalien-tipe substansies wat veroorsaak dat die liggaam meer suurstof 

benodig. Hierdie substansies vernou oak die bloedvate met die geleidelike verhoging in bloeddruk. 

Laasgenoemde maak die rniokardium meer kwesbaar vir ventrikulere aritmee, veral by kardiale 

pasiente (Gordon & Gibbons, 1991 :293 ; Nieman, 1998: 173). 

Op sy beurt verbind die koolstofmonoksied oak met die suurstofdraende hemoglobien in die 

rooibloedselle met ' n gevolglik verminderde suurstofdravermoe van die liggaam (Gordon & 

Gibbons, 1991 :293 ; Nieman, 1998: 173). Rakers het tot en met 10 keer meer koolstofmonoksied 

in hul bloedsamestelling vergeleke met die nie-roker (Gordon & Gibbons, 1991 :293). Rook 

verlaag derhalwe oak die kardiale omset van die raker se hart (Nieman, 1998: 173). 

Gordon et al. (soos aangehaal deur Huie, 1996:355) het by 7 515 mans (34-60 jaar) bevind dat 

die resultate van die rokers se sub-maksimale fisieke werkvermoe 50% laer was vergeleke met die 

van die nie-rokers omrede hulle die inspanningstoets vrywillig moes staak weens kortasernigheid, 

lo kale beenspieruitputting en algehele fisieke uitputting (p< 0.001 ). Knapik et al. ( soos aangehaal 

deur Huie, 1996:356) het met ' n studie by 202 manlike offisiere bevind dat die rokers (42 

ml.kg-1.rnin-1
) statisties beduidend (p<0.01) laer V02-maks-waardes vertoon vergeleke met die 
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van die nie-rokers ( 46.5 ml.kg-1 .rnin-1
) . 

Rook beskadig die wande van die bloedvate wat veroorsaak dat meer serum bloedcholesterol 

infiltreer en as plaak deponeer (Gordon & Gibbons, 1991 :294). Dit verander ook die viskositeit 

van die bloed en verhoog die klewerigheid en klontvorrning daarvan ( Gordon & Gibbons, 

1991 :294). 

Sigaretrook het 'n verlagende (negatiewe) effek op HDL-C (Kannel, 1981 :319; Cooper, 

1989:235; McArdle et al., 1996:653) asook die apo B (Buist, 1995 :62). Mjos (1988 :274) het 

bevind dat mans in die ouderdomsgroep 40-49 jaar wat tien jaar lank 15 sigarette per dag gerook 

het oor ' n betekenisvol laer HDL-C beskik het vergeleke met die nie-rokers. In die verband het 

Criqui et al. (1980:70) bevind dat sigaretrook 'n 0.13 mmoU-1
- 0.23 mmol.i-1 afname in HDL-C 

teweegbring by die rokers vergeleke met die nie-rokers. 

Rookstaking as sodanig het weer 'n verhogende (positiewe) effek op HDL-C (Tuornilehto et al., 

1986:35; Leon, 1991b:47). Dit wil voorkom of persone wat rook geneig is om minder te rook 

namate inoefening substansieel toeneem en gevolglik kan die gereelde konsekwente beoefening 

van fisieke aktiwiteit lei tot 'n afname in die rookgewoonte wat op sy beurt 'n toename in HDL-C 

tot gevolg het (Wood & Stefanick, 1990:419). Daar is ook studies wat aangetoon het dat rook 

die LDL-C (Kannel, 1981 :319; Van der Merwe, 1984:132; Kuller et al., 1985:72; Alexander, 

1988:32; Leon, 1995 :136), asook die TC verhoog (Van der Merwe, 1984:132; Tucker, 

1989: 1048). 

Uit bogenoemde bespreking is dit duidelik dat rook 'n verhogende effek op TC en LDL-C het met 

'n verlagende effek op HDL-C. Dit blyk dus dat rook 'n ongunstige effek op sekere bloedlipiede 

uitoefen en derhalwe kan hydra tot 'n moontlike verhoogde insidensie van aterosklerose en KHS 

(Byrne, 1991 : 146). 

2.2.6 Dieet 

Uithouvermoe-inoefening by diegene wat aanvanklik sedenter was, dra gewoonlik by tot 'n 
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afname in liggaamsvet met 'n verhoogde kalorie-inname (Wood, 1983 :27). Manlike drawwers 

vertoon hoer kalorie-innames vergeleke met die swaarder, ouderdomsgelyke sedentere kontroles 

(Blair et al., 1981 :310). Verskeie prospektiewe studies het 'n hoe kalorie-inname verbind met 

'n laer risiko tot KHS-sterftes. Wood et al. (1983 :31) toon aan dat mans wat vir 12 maande 

geoefen het 'n positiewe korrelasie (r=0.38, p=0.03) met die verandering in HDL-C, getoon het. 

Dit moet in gedagte gehou word dat 'n verhoogde oefendrempel normaalweg verband hou met 

'n verhoogde toename in kaloriee met gepaardgaande afname in liggaamsvet (Wood & Stefanick, 

1990:418). 

Volgens Gordon en Gibbons (1990 :217) kan ' n gesonde dieet die LDL-C verlaag, maar nie die 

HDL-C verhoog nie. Kesteloot et al. (1982 :795) het in twee verskillende samelewings hulle 

eetgewoontes bestudeer. Volgens Kesteloot et al. (1982 :795) was die TC by die mans in Belgie 

(Westerse dieet) hoer as die in Korea (Oosterse dieet) . Die Oosterse dieet het kleiner hoeveelhede 

versadigde vette bevat (Kesteloot et al., 1982:795). Die Koreaanse mans het 'n statisties 

beduidend hoer HDL-C getoon vergeleke met die Belgiese mans (Kesteloot et al., 1982:796). Die 

TC/HDL-ratio van die Belgiese mans was ook hoer as die van die Koreaanse mans. Uit 

bogenoemde bespreking wil dit voorkom of die regte tipe dieet wel 'n invloed op die TC/HDL­

ratio, HDL-C en TC kan he. 

2.2. 7 Diabetes Mellitus 

By obese diabete is die rol van liggaamsvetafname van kardinale belang, omrede dit die primere 

oorsaak van verhoogde bloedsuiker kan wees (Geneesheer-generaalverslag, 1996: 133 ; Wilmore 

& Costill, 1999:684). Diabetes en cholesterolabnormaliteite het ook ' n nou verweefde assosiasie 

met mekaar ( Geneesheer-generaalverslag, 1996: 13 3; Wilmore & Co still, 1999: 684 ). Selfs matige 

diabetes wat nie gekontroleer word nie is 'n KHS-risikofaktor weens die negatiewe invloed 

daarvan op bloedlipiedwaardes (Gordon & Gibbons, 1991 :316). Die eerste wat 'n diabeet moet 

doen, is om haar/sy bloedsuikervlakke te reguleer. Dit op sigself help met die beheer van 

moontlike cholesterolprobleme (Gordon & Gibbons, 1991 :316). 

Seftel ( 1991 : 187) reken dat cholesterolabnormaliteite by diabete 'n algemene verskynsel is. 
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Abnormaliteite in die lipiede kom by die nie-insulienafhanklike diabetes mellitus-pasiente 

(NIADM), sowel as by die insulienafhanklike diabetes mellitus-pasiente (IADM) voor. Diabetes 

kan die trigliseriede verhoog en die HDL-C verlaag en soms ook die oorsaak van 'n verhoogde 

LDL-C wees (Byrne, 1991 : 154; Seftel, 1991: 187). 

Uit die bespreking is dit dus duidelik dat die bloedlipiedprofiel negatief deur diabetes mellitus 

be1nvloed kan word wat gevolglik tot 'n moontlike verhoogde risiko van aterosklerose kan lei . 

2.2.8 Ras 

Sover bekend, is min navorsing tot op datum beskikbaar rakende rasspesifieke effekte van 

inoefening op bloedlipiede. Die bestudering hiervan by verskeie etniese groepe is tot op hede ' n 

onontginde navorsingsterrein (Stefanick, 1997: 102). Dit blyk dat swart mans neig tot 'n hoer 

HDL-C vergeleke met die van blanke mans (Wood & Stefanick, 1990:418). Dit mag dalk 

verband hou met hul waarskynlik hoer aktiewe lewenstyl, liggaamsamestelling, dieet en ander 

faktore . In Suid-Afrika is die verwagting dat na gelang al hoe meer swartes verstedelik, 

bestuursposte inneem en hul lewenstyl, soos dieet, al hoe meer verwesters, 'n geleidelike 

progressie tot die insidensie van KHS kan plaasvind (Du Toit, 1996:42). 

2.2.9 Sosio-ekonomiese status 

Volgens Wood en Stefanick (1990 :418) blyk dit dat daar 'n geneigdheid bestaan dat ' n gunstige 

bloedlipiedprofiel ' n noue assosiasie toon met 'n hoe sosio-ekonomiese status. Dit kan 

waarskynlik toegeskryfword aan hoer akademies geskoolde mense in 'n hoer inkomstegroep en 

wat met meer geld tot hul beskikking, meer gereeld aan fisieke aktiwiteit in hul vrye tyd kan 

deelneem. Diesulkes gee gewoonlik ook meer aandag aan hul dieetsamestelling, rook minder en 

volg gewoonlik gewigskontroleprogramme wanneer nodig (Wood & Stefanick, 1990:418). 
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2.2.10 Samevatting 

Uit die literatuur blyk dit dat liggaamsamestellingveranderinge (liggaamsmassa, vetpersentasie, 

Q-indeks en MHR), alkoholinname en sigaretrook 'n betekenisvolle impak op bloedlipiede kan 

he. Dit blyk dat liggaamsamestellingveranderinge aanleiding kan gee tot verhoogde HDL-C en 

verlaagde TC asook LDL-C. Matige alkoholverbruikers mag dalk met matige alkoholgebruik 'n 

verhoging in die HDL-C teweegbring, terwyl sigaretrook die HDL-C laat afneem en die TC asook 

LDL-C laat toeneem. 

Diabetes versteur ook die lipiedbeeld wat op sy beurt die HDL-C verlaag en die trigliseriede laat 

toeneem. Die dieet berus hoofsaaklik op die kultuur en korrekte eetgewoontes wat deur die 

betrokkenes gevolg word. Diabetes versteur die lipiedbeeld wat daartoe lei dat trigliseriede 

verhoog en die HDL-C verlaag. 

Toename in ouderdom bewerkstellig normaalweg 'n toename in TC. Die verouderingskurwe met 

sy gepaardgaande effek van verhoogde TC, kan grootliks deur gereelde deelname aan fisieke 

aktiwiteit teengewerk word, ornrede die goed gekondisioneerde man en/of vrou meestal oor 

gunstige bloedlipiedwaardes beskik vergeleke met die jonger, ongekondisioneerde individu. Die 

deursneevrou het oor die algemeen hoer HDL-C- en HDL-C2-waardes sowel as laer trigliseriede 

vergeleke met die man. Die voordeel by die vrou word na menopause uitgekanselleer en die vrou 

beskik dan oor 'n gelyke kans om net soos die man geleidelike KHS te kan ontwikkel. 

Die hoer-inkomstepopulasiegroepe volg konsekwent 'n meer gesonde lewenstyl soos 

gewigskontrole, korrekte eetgewoontes en gereelde oefenprogramvoorskrif wat op die 

langtermyn waarskynlik 'n positiewe invloed op hul bloedlipiede kan he (Wood & Stefanick, 

1990:418). In Suid-Afrika noodsaak die aangeleentheid egter nog verdere navorsing. Dieselfde 

geld navorsing oor rasspesifieke effekte op bloedlipiede. 

Aangesien hierdie studie ook handel oar die verwantskap tussen fisieke aktiwiteit en rook op die 

bloedlipiede, sal daar sover moontlik gepoog word om die eksterne koveranderlikes wat moontlik 

naas die twee faktore 'n invloed op bloedlipiede kan uitoefen, by die bespreking daarvan in 

aanmerking te neem. 
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Vervolgens die effek van fisieke aktiwiteit op enkele bloedlipiede by mans. 

2.3 DIE INVLOED VAN FIS/EKE AKTIWITEIT (FA) OP ENKELE 

BLOEDLIPIEDE BY MANS 

' n Verhoogde konsentrasie van bloedlipiede ofhiperlipemie (Wood, 1987: 13 5; Brink, 1994:201) 

word geassosieer met ' n toename in die risiko tot KHS (Anderson et al., 1987:2178; NCEP, 

1991: 1072; Cleeman & Lenfant, 1998:2099). Hiperlipemie word verdeel in primere en sekondere 

hiperlipemie (Venerando et al., 1988:549; Pokroy, 1995 :27). Sekondere hiperlipemie kan 

veroorsaak word deur afwykings van die skildklier-, asook nier- en lewersiektetoestande. Dit kan 

ook geassosieer word met diabetes mellitus en alkoholisme. Primere hiperlipemie word 

normaalweg veroorsaak deur genetiese en oorerflikheidsfaktore of die eindproduk van beide 

genetiese faktore en destruktiewe lewensgewoontes soos verkeerde eetgewoontes en 'n sedentere 

leefwyse (Venerando et al., 1988:549-550). 

In die verband is die drie toonaangewende oorsake van sterftes in die VSA in rangorde van 

belangrikheid, (i) tabakgebruik ( 400 000 sterftes ), (ii) ongunstige dieet en fisieke onaktiwiteit (3 00 

000 sterftes) en (iii) alkoholmisbruik (100 000 sterftes) (McGinnis & Foege, 1993 :2211). Die drie 

hoofoorsake van sterftes is almal kontroleerbare gedragspatrone wat 'n aansienlike publieke 

gesondheidslas teweegbring (McGinnis & Foege, 1993 :2211 ). Die voormalige direkteur van die 

"Center for Disease Control and Prevention", dokter William F oege, maak die volgende aanname 

"more people are at risk because of physical inactivity than of any other single risk factor for 

chronic disease" (McGinnis, 1992: S 196). Die sedentere populasiegroep ( fisiek onaktiewes) in die 

meeste lande is heelwat meer as diegene wat rook, hipertensief is of oor verhoogde 

bloedcholesterolkonsentrasies beskik (Caspersen, 1987:44; Pollock & Wilmore, 1990:29; 

Caspersen & Heath, 1993 :158; Wilmore & Costill, 1994:481). 

Fisieke aktiwiteit is 'n belangrike komponent ter bevordering van gesondheid by kinders 

(Rowland, 1990:39; Baranowski et al., 1992:S237) en volwassenes (Leon, 1984:26; Gordon & 

Cooper, 1988:57). Insgelyks blyk dit dat fisieke aktiwiteit ook 'n rol speel rakende die 

voorkoming van KHS . In die verband het Powell et al. (1987:253-287) asook Berlin en Colditz 
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( 1990: 612) in twee ekstensiewe meta-analises onderskeidelik bevind dat die gemiddelde relatiewe 

risiko tot KHS geassosieer met fisieke onaktiwiteit, gemiddelde waardes van 1.9 en 1.6 

verteenwoordig het. Dit impliseer dus dat fisiek onaktiewe respondente onderskeidelik oor 'n 1. 9 

en 1. 6 keer grater risiko tot die insidensie van KHS vertoon, vergeleke met die fisiek aktiewe 

respondente . 

Aterosklerose word beskou as die onderliggende oorsaak van KHS ( die hoofoorsaak van sterftes 

in ontwikkelde lande ), serebrale vaskulere en perifere vaskulere siektetoestande (Wood & 

Stefanick, 1990:409; Schell & Myers, 1997:483 ; Winker, 1999:84). Reeds in 1910 het Adolf 

Windaus en medewerkers (Cooper, 1989:20) tot die gevolgtrekking gekom dat hartspierweefsel 

wat deur aterosklerose beskadig is, oor ' n hoer inhoud van cholesterol beskik vergeleke met die 

onbeskadigde hartspierweefsel. Fisieke inoefening kan die cholesterolkonsentrasie gunstig 

beinvloed (Shephard, 1987:233 ; Wilmore & Costill, 1999:653). As voorbeeld verwys Shephard 

(1981 :40; 1982:445; 1987:234) nadie Somali-kameelherders en dieMasai-krygsmannewatgroot 

hoeveelhede cholesterolryke voedselsoorte soos melkprodukte en vleis inneem, maar waarskynlik 

weens hul hoe kalorieverbruik daarin slaag om 'n gunstige bloedlipiedprofiel te handhaaf. 

Die intra-arteriele deponering van aterosklerotiese plaak begin alreeds tydens vroee kinderjare 

(Yla-Herttuala, 1985 : 10; Paffenbarger & Olsen, 1996: 144). Dit is reeds bewys dat sekere kinders 

reeds vanaf geboorte aterosklerose kan vertoon (Holman, 1961 :565; Kannel & Dawber, 

1972:544) en dat 'n oormaat vetinname gedurende kinderjare (2-15 jaar) direk verband hou met 

die insidensie van vetneerslae in die aorta (Holman, 1961 :565; Stary et al., 1994:2466). Meer as 

600 000 kinders in die VSA toon 'n abnormaliteit van die kardiovaskulere sisteem en indien die 

huidige ontwikkeling van aterosklerose teen die heersende tempo sou voortduur, sal die helfte van 

die 80 miljoen Amerikaanse kinders ( onder 21 jaar) volgens berekening uiteindelik aan 

komplikasies van aterosklerose soos KHS en beroerte, sterf (Moller et al., 1994:923). 

Alreeds tydens vroee volwassenheid, word gevorderde tekens van aterosklerose aangetref(Enos 

et al., 1953 :1090; Webber et al., 1991 :891; Berenson et al., 1998:1655; Gaziano, 1998:1691). 

In die verband bevestig Enos et al. (1953 : 1090) dat 77% van die lykskouings op die Amerikaanse 

soldate (gemiddelde ouderdom van 22.1 jaar) in die Koreaanse oorlog alreeds ' n gevorderde 

neerslag van aterosklerose onder lede gehad het, terwyl bewyse van aterosklerose en gevorderde 
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koronere aterosklerose by onderskeidelik 45% en 5% van die Vietnamese oorlogongevalle 

aanwesig was (McNamara et al., 1971 : 1185). 

Die ontwikkeling van aterosklerose word met verskeie lewenstylveranderlikes soos ender andere 

inname van versadigde vette in die dieet, sigaretrook, oormassa, ongunstige bloedlipiede en so 

meer geassosieer en daarom is 'n multifaktoriale benadering soos rookstaak, gewigskontrole, 

korrekte eetgewoontes en verhoogde deelname aan FA as deel van intervensieprogramme, veral 

by die kind met 'n hoe KHS-risiko, van kardinale belang (Despres et al., 1990a:254; Sharkey, 

1990:181 ; Berenson et al., 1998:1655; Gaziano, 1998:1691). In die verband het Ornish et al. 

(1990 : 129) na 'n tydperk van een jaar 'n stenoseregressie van tot 4.5% relatiewe verbetering 

(p=0.02 tussen die intervensie- en kontrolegroep), teenoor die 7.9% relatiewe verbetering 

(p=0.001 tussen die intervensie- en kontolegroep) na vyf jaar in die koronere arteries bevind by 

diegene wat gereeld aan fisieke aktiwiteit deelgeneem het, korrekte eetgewoontes gevolg het en 

opgehou rook het (Ornish et al., 1998:2004). Hambrecht et al. (1993:468) bevind dat fisieke 

aktiwiteit van 1 600 kkal.week·1 die progressie van koronere arteriesiektetoestande tot stilstand 

bring, terwyl 2 200 kkal.week·1 (5 tot 6 ure se oefening soos byvoorbeeld 24 tot 32 km week·1 se 

stap) stenoseregressie teweeg kan bring. In ' n sesjarige ewekansige opvolgstudie met dieselfde 

respondente het daar naas statisties beduidend gunstige veranderinge rakende TC, trigliseriede, 

Q-indeks en FWV by die intervensiegroep ook 'n statisties beduidende (p<0.0001) vertraging in 

die progressie van die koronere arteriesiektetoestand by die intervensiegroep (fisieke inoefening 

en laevetdieet) versus die kontrolegroep (gewone mediese sorg), voorgekom. Die resultate 

rakende progressie was 53% versus 74% en regressie 26% versus 0% vir die intervensie- en 

kontrolegroepe respektiewelik (Niebauer et al., 1995:1-398). 

'n Ewekansige studie op mans wat aan gereelde fisieke aktiwiteit en 'n laevetdieet 

(intervensiegroep, n=56) vir 1 jaar deelgeneem het, se resultate toon geen verandering by 18 

pasiente ( 4 5%) terwyl 13 pasiente (32%) regressie rakende hul letselvernouings van die koronere 

arteries (p ~0.05) aangetoon het, vergeleke met die van die kontrolegroep (n=57) (Schuler et al., 

1992: 1). Aanvullend toon 'n antler ewekansige studievan259 mans dat diegene (n=l45) wat aan 

'n intervensieprogram (laevetdieet, rookstaking, fisieke inoefening, lipiedverlagende medikasie 

en liggaamsmassa-afname) vir 4 jaar deelgeneem het, 'n 47% (p<0.02) minder vernouing in hul 

koronere arteries getoon het vergeleke met die kontrolegroep ( n= 15 5) ender gewone sorg 
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(Haskell et al., 1994:975). 

Sekere intervensieprosedures soos medikasie, rookstakingsprogramme en koronere 

hartvatomleidingsoperasies is baie duur en dra by tot verhoogde gesondheidsorgkostes (Pollock 

& Wilmore, 1990:40; Sharkey, 1990:198). In die verband meen Sharkey (1990: 198; 1997:385) 

dat dit nie uitsluitlik die geneesheer se verantwoordelikheid is om siektetoestande by die individu 

te probeer voorkom nie, dit is ook die verantwoordelikheid van die individu self Die fokus 

behoort dus te wees op primere voorkorning en persoonlike verantwoordelikheid van die individu 

wat self 'n keuse moet uitoefen met betrekking tot lewenstylgewoontes soos deelname aan fisieke 

aktiwiteit, eet-, drink- en rookgewoontes ten einde sy gesondheid te verbeter (Riddoch et al., 

1991 :1432; Koop, 1996:10). Laasgenoemde benadering is ook meer koste-effektief met 

betrekking tot risikofaktorverrnindering (Pollock & Wilmore, 1990:40; Sharkey, 1990: 198). 

Fisieke aktiwiteit is van kardinale belang as deel van 'n primere voorkorningstrategie om die 

vorrning van aterosklerose en waarskynlike KHS, teen te werk (Pollock & Wilmore, 1990:40). 

'n Statisties beduidende verwantskap is deur sekere epiderniologiese en prospektiewe studies 

tussen die voorkoms van KHS en bloedlipiede uitgewys ( Gordon et al., 1977: 707; Stamler et al., 

1986:2823-2828; Shaper & Wannamethee, 1991 :390). Die rol van fisieke aktiwiteit as potensiele 

metode om ongunstige bloedlipiedwaardes te probeer wysig na gunstiger waardes (Goldberg & 

Elliot, 1985:41), of om die mortaliteitspatrone as gevolg van KHS te verander (Blair, 1994:580; 

Paffenbarger et al., 1994a: 121 ), is al voorheen ondersoek. 

Desnieteenstaande die feit dat 'n sedentere lewenstyl beskou word as 'n risikofaktor vir die 

ontwikkeling van KHS, kon die literatuur nog geen onafhanklike verwantskap tussen 

uithouvermoe-oefening en bloedlipiede aantoon nie (Krauss, 1989: 1143 ; Shephard & Astrand, 

1992:430). 

Fisieke inoefening bring soms voordelige effekte by enkele bloedlipiede soos veral HDL-C en 

trigliseriede teweeg, alhoewel dit soms gepaardgaan met 'n afname in liggaamsmassa (Tran & 

Weitman, 1985 :922; Shephard & Astrand, 1992:430; Matson et al., 1993 :S75; Wilmore & 

Costill, 1999:653). In die verband is dit belangrik dat daar gekorrigeer sal word vir sekere 

eksterne faktore wat naas fisieke aktiwiteit ook 'n positiewe invloed op reeds genoemde 

-22-



bloedlipiede kan uitoefen. In die opsig reken Heiss et al. (1980a:IV-126) dat liggaamsmassa, 

alkoholinname en sigaretrook eksterne faktore is wat naas fisieke inoefening ook 'n effek op 

HDL-C kan uitoefen. Ander eksterne faktore soos kliniese status, aanvangsfiksheid, ouderdom, 

geslag, voedselinname, medikasie, liggaamsamestelling soos vetpersentasie, maag-heup-ratio 

(MI-IR) en so meer kan ook 'n bepaalde effek op die bloedlipiedfraksies uitoefen (Dufaux et al., 

1982: 126; Haskell, 1991 : 126). Naas laasgenoemde faktore kan die effek van oorerwing ook nie 

buite rekening gelaat word by die bespreking van moontlike redes vir die onkonsekwente resultate 

wanneer die effek van fisieke aktiwiteit op bloedlipiede, nagegaan word nie (Bouchard, 

1990:149). 

Die invloed van genetika naas omgewingsinvloede is deur Perusse et al. (1989 :308) nagegaan. 

Die resultate van hul navorsing toon aan dat die rol van oorerwing onderskeidelik 

verantwoordelik was vir 55%, 60%, 62% en 63% by respektiewelik die TC, LDL-C, HDL-C en 

TC/HDL-ratio. Selfs na korrigering vir ouderdom, geslag en antler relevante faktore het die effek 

van genetika onveranderd gebly (Perusse et al., 1989:315). Daarenteen blyk dit dat die 

omgewing-, dieet- en lewenstylgewoontes ' n groter impak as die genetiese invloed op die verskille 

rakende bloedlipiede, uitoefen (Kannel & Stokes, 1985 :85 ; Perusse et al., 1988 :205 ; Perusse et 

al., 1989:315; Treiber et al., 1989:291 ; Vaccaro & Mahon, 1989:141 ; Cunnane, 1993 :111 ). In 

die verband toon die navorsing aan dat omgewingsfaktore wat bloedlipiede bei:nvloed vir ongeveer 

40%-50% van die resultaat verantwoordelik is (Treiber et al., 1989:291 ; Perusse et al., 

1989:3 15). 

Die impak van uithouvermoe-inoefening as metode van intervensie vir hiperlipemie, word nog 

onderskat en gevolglik word dit deur heelwat kundiges bloat as sekonder of ondersteunend tot 

dieetintervensie oflipiedverlagende medikasie beskou (Berg et al., 1994: 7; Durstine & Haskell, 

1994:511). Dit wil voorkom of dieetmodifikasie (matige lae-vet en lae-cholesterol soos 

byvoorbeeld die NCEP se fase-twee-dieet) gekombineerd met fisieke inoefening (16 km.week-1 

se stap) as doeltreffende eerste-lynterapie vir hiperlipemie beskou kan word (Rubin, 1998 :23 ; 

Stefanick et al., 1998: 12). 

Diegene met 'n aterogeniese lipoprotei:enprofiel ('n bloedlipiedkonstellasie wat verhoogde TC, 

trigliseriede en LDL-C asook verlaagde HDL-C impliseer), kan op bepaalde wyses voordeel trek 
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deur gereelde deelname aan fisieke aktiwiteit (Haskell, 1986a:306; Austin et al., 1990:502; Berg 

et al., 1994:6) . In die opsig blyk die volume van fisieke inoefening meer belangrik te wees as die 

intensiteit rakende gunstige aanpassings van onder and ere HDL-C (Williams, 1998: 241 ). Statisties 

beduidende toenames in HDL-C het plaasgevind by padhardlopers wat tussen 11 . 5 km. week-1 en 

22.5 km.week1 (7 myl.week-1 -14 myl.week-1
) gedrafhet (Williams et al., 1982:2674; Kokkinos 

et al., 1995:415; Mitchell & Gibbons, 1998:51). Verder het elke addisionele 16 km-inkrement­

toename in weeklikse drafafstand tot en met 'n afstand van 80 km.week-1 gelei tot ' n statisties 

beduidende toename in HDL-C en afname in obesiteit, trigliseriede, TC/HDL-ratio en KHS-risiko 

(Williams, 1997: 195). 

Ten einde die rol van fisieke aktiwiteit per se, in hierdie studie op bloedlipiedparameters na te 

gaan, word die studies wat daaroor handel kortliks in tabelvorm vervat (Tabel 2.1) en daarna 

bespreek. Omdat hierdie studie poog om die moontlike voorkomende en terapeutiese effek van 

fisieke aktiwiteit op primere hiperlipernie met spesifieke verwysing na TC, HDL-C, LDL-C, 

TC/HDL-ratio, apo Ben apo Al te bestudeer, sal slegs studies wat die chroniese effek van fisieke 

aktiwiteit op laasgenoemde bloedlipiedparameters nagevors het, ontleed word. Die oorgrote 

meerderheid van die studies het slegs statisties beduidende verskille vermeld en nie aandag aan 

die praktiese betekenisvolheid (EG>0.5) gegee nie. Sover moontlik het die skrywer self die 

effekgroottes (EG-waardes) bereken en in Tabel 2.1 aangetoon. 

Vir die doeleindes van hierdie ondersoek is die studies wat die verwantskap van fisieke aktiwiteit 

per se met bloedlipiede nagegaan het, in tabelvorm (Tabel 2 .1) opgeneem. Die studies moes aan 

sekere kriteria voldoen alvorens dit in Tabel 2.1 opgeneem is. Eerstens is slegs die studies wat 

gekorrigeer het vir een of meer eksterne koveranderlikes soos rook, liggaamsmassa, 

vetpersentasie of Q-indeks wat naas fisieke aktiwiteit per se ook 'n invloed op bloedlipiede kon 

he, in Tabel 2.1 opgeneem. Dit word in die literatuur gestaaf dat die invloed van rook en 

liggaamsamestelling soos verteenwoordig deur liggaamsmassa en vetpersentasie nie sumrnier buite 

rekening gelaat moet word nie (Wood et al., 1984: 158; Superko, 1991 :678; Dattilo & Kris­

Etherton, 1992:320; Stensel et al., 1993 :701). In die verband het navorsing (Superko, 1991 :681) 

bewys dat statisties beduidende verbande wat tussen FA en bloedlipiede voorgekom het, na 

korrigering van byvoorbeeld rook, liggaamsmassa en/of vetpersentasie nie meer statisties 

beduidend was nie. Dit wil dus voorkom of genoemde eksterne koveranderlikes naas FA, ook 'n 

bepaalde invloed op die verband wat FA met bloedlipiede het, kan uitoefen. 
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TABEL 2.1 DIE INVLOED VAN FISIEKE AKTIWITEIT OP LIPIEDPARAMETERS BY MANS 

1. HARTIJNG et al., 
1980. 
Texas, 
VSA 
Dwarsdeursni tstudie 

2. BLAIR et al. , 
1983. 
VSA 
Self geselekteer 
Dwarsdeursnitstudie 

Ouderdom = 35-66 jaar 
3 Groepe: 

Groep I : Onaktief 
(n = 74) 

Groep 2 : 
Drawwers (n = 85) 

Groep 3 : Marathon 
drawwers 
(n = 59) 

Gekorrigeer vir rook en 
liggaamsmassa 

(n = 753) 
Ouderdom = 25-65 jaar 
Gem. ouderdom is 42 .3 jaar 
Gekorrigeer vir rook en 
alkoholinname 

# 
$ 

Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0 .5) 
Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG ~ 0.8) 

Groep I 
Sedenter 

Groep2 
Draf 17 km.week- 1 

Groep 3 
Draf 64 .3 km.week- ' 

Bloedlipiedwaardes vermeld soos weergegee as die 
verandering in basislyne na 1.6 jaar opvolg 

FA bepaal deur maks. trapmeultyd volgens 
gemodifiseerde Balke protokol 

B 
Groep I 

(5.47) 

vs 
Groep 2 

(5.28) 

EG 
waarde 
EG =0.17 

B 
Groep 2 

(5.28) 

vs 
Groep 3 

(4.84) 

EG 
waarde 
EG=0.39 

B 
-2.9 afname 

B 
Groep I 

(1.12) 

vs 
Groep 2 

(1.50) 

EG 
waarde 

EG =0.82$ 

B 
Groep I 

(1.12) 

VS 
Groep 3 

(l.67) 

EG 
waarde 

EG = 1.48 $ 

B 
Groep 2 

(150) 

vs 
Groep 3 

(l.67) 

EGwaarde 
EG =0.37 

B 
1.9 toename 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

B 
Groep I 

(3.53) 

VS 

Groep 3 
(2.76) 

EG 
waarde 

EG =0.84$ 

B 
Groep 2 

(3.23) 

vs 
Groep 3 

(2.76) 

EG 
waarde 
EG = 0.47 

Nie 
vermeld 

B 
Groep I 

(4.88) 

VS 

Groep 2 
(3.52) 

EG 
waarde 

EG=0.87$ 

B 
Groep I 

(4.88) 

VS 
Groep 3 

(2.89) 

EG 
waarde 

EG= l.62$ 

B 
Groep 2 

(3.52) 

VS 

Groep 3 
(2.89) 

EGwaarde 
EG = 0.75 # 

B 
-0.3 afname 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B Betekenisvol 
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Tabel 2.1 (vervolg) 
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3. NAKAMURA et 
al., 1983. 
Japan 
Dwarsdeursnitstudie 

4. WOOD et al., 
1983. 
VSA 
Ewekansig 

5. HERBERT et al. , 
1984. 
Miriam Hospital, 
VSA 
Dwarsdeursnitstudie 

(n = 40) 
2 Groepe: 

Groep 1 : 
Drawwers 
(n = 20) 

Groep 2 : 
Kontroles 
(n = 20) 

Gekorrigeer vir ouderdom, 
Q-indeks, trigliseriedes, 
geslag en bloedsuiker 

Ouderdom = 30-55 jaar 
2 Groepe: 

Groep I : 
Drawwers 
(n = 48) 

Groep 2: 
Kontrole 
(n = 33) 

Gekorrigeer vir rook, dieet 
en alkoholinname 

2 Groepe: 
Groep I : 
Drawwers (n=5) 
20 - 35 jaar 

Groep 2:Kontrole 
(n = 5) 
23 - 39 jaar 

Gekorrigeer vir rook 

# = Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG ~ 0.8) 

Groep 1: Draf7.2 jaar 3.week- 0 

(20 - 120 min per sessie) 

Groep 2: Sedenter 

Groep I : 
Draf 5.week- 1 vir 25 min. @ 70 - 85% van 
maksimale vermoe 

Groep 2: 
Sedenter 

Groep 1 : Drawwers 
Draf 16 km.dag- 1 

Groep 2 : Geen aktiwiteit 

NB 

NB 

NB 

B 
Groep 1 

(l.85) 
vs 

Groep 2 
(1.49) 

NB 

B 
Groep I 

(1.06) 
vs 

Groep 2 
( 1.68) 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

Nie 
vermeld 

NB 

Nie 
vermeld 

B 
Groep 1 

(3 .3) 
vs 

Groep 2 
(3 .9) 

EGwaarde 
EG = 0.78 # 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B 
Groep I 

( 1.67) 
VS 

Groep 2 
(1.39) 

EGwaarde 
EG=l.86 $ 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B Betekenisvol 
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Tabel 2.1 (vervoh!) 

6. LAMPMAN et 
al. , 
1985. 
VSA 

7. F0RDE et al., 
1986. 
Finnmark County, 
Noorwee 
"Finnmark Study" 
Dwarsdeursnit= 
studie 

8. WILLIAMS et 
al. , 1986. 
VSA 
Dwarsdeursnit= 
studie 

(n = 10) 
Ouderdom = 34 - 58 jaar 
Gekorrigeer vir dieet en 
liggaamsmassa 

(n = 7 333) 
Ouderdom = 20 - 53 jaar 
4 Groepe: 

Groep 1 : 
Sedenter 
(n = 1 645) 

Groep2: 
Matig (n = 3 756) 

Groep 3 : 
Aktief 
(n = 1 693) 

Groep4 : 
Kompeterend 
(n = 244) 

Gekorrigeer vir rook, 
ouderdom en relatiewe 
liggaamsmassa 

(n = 76) 2 Groepe: 
Groep 1: Drawwers 
(n = 12) 
Ouderdom = 46.9 
jaar 

Groep 2: Kontrole 
(n = 64) 
Ouderdom = 45. 7 
jaar 

Gekorrigeer vir rook en 
Q-indeks 

9 Weke draf @ 85% van maks HT vir 3 x 30-40 min. 
per sessie .week- ' 

Groep 1 : Sedenter 

Groep 2 : Fiets / Stap :s: 4 ure . week- ' 

Groep 3 : > 4 ure .week- ' se aktiwiteit 

Groep 4 : Strawwe kompeterende aktiwiteit 

Groep 1 : Draf± 35 km.week- ' vir verskeie 
Jare 

Groep 2: < 3.week- ' se deelname aan 
fisieke aktiwiteit 

B 
Aanvangs 

waarde 
(5.45) 

vs 
Na 9 weke 

(4.99) 

Nie 
vermeld 

B 
Groep 1 
(4.94) 

VS 

Groep 2 
(5 .61) 

EG 
waarde 

EG=0.71# 

NB 

NB 

B 
Groep 1 
(1.67) 

VS 

Groep 2 
(1.28) 

EG 
waarde 

EG=l .22$ 

# Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG ~ 0.8) 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

NB 

Nie 
vermeld 

B 
Groep 1 
(3 .00) 

vs 
Groep 2 
(3.80) 

EG 
waarde 

EG=l01$ 

NB 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B = Betekenisvol 
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Tabel 2.1 (vervolg) 

9. TUOMELTI1IO 
et al. , 1987. 

Finland 
(FINMONICA 
projek) 
Ewekansig 
Dwarsdeursnit= 
studie 

10. SADY et al., 
1988. 
Rhode Island 
Dwarsdeursnit= 
studie 

11. SCHWARTZ, 
1988. 
Washington, 
VSA 

(n = 3 975) 
Ouderdom = 25 - 64 jaar 
5 Groepe: 

Groep I : Laag 

Groep 2: 

Groep 3 : Matig 

Groep4 : 

Groep 5 : Hoog 

Gekorrigeer vir Q-indeks en 
ouderdom 

2 Groepe: 
Groep 1 : 
Aerobiese 
(n = 13) 

Groep2 : 
Sedenter 
(n = 12) 

Gekorrigeer vir vet % 

(n = 10) 
Ouderdom = 59 - 71 jaar 

Gekorrigeer vir 
liggaamsmassa, vet% & rook 

FA bepaal deur gemiddelde aantal weeklikse FA 
!anger as 20-30 min te vermenigvuldig met intensiteit 
(METS) tussen 0-60 

Groep I : F Al < 1 

Groep 2 : FAI = 1-3 

Groep 3 : FAI = 4-10 

Groep 4: FAI = 11-25 

Groep 5 : FAI = > 25 

Groep I : 
4 - 25 jaar se gereelde draf 
(31 -121 km.week-' en fietsryers 443 
km.week-') 

Groep 2 : 
Sedenter 

40 min draf/stap 3.week- ' vir 12 weke 

70 - 80% maks HT 
(Eerste 4-6 weke) 
80-85% maks HT 
(Laaste 4-6 weke) 

B 
Groep 1 

(6.12) 
VS 

Groep 5 
(5.85) 

NB 

B 
Aanvangs 

waarde 
(4.98) 

VS 
Na 12 weke 

(4.68) 

EG 
waarde 

EG=0.55# 

B 
Groep 1 

( 1.22) 
VS 

Groep 5 
(1.32) 

B 
Groep 1 

(1.66) 
vs 

Groep2 
(1.09) 

EGwaarde 
EG=l.36 $ 

NB 

# = Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG :?. 0.8) 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

Nie 
vermeld 

NB 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

NB 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

NB 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B = Betekenisvol 
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Tabel 2.1 (vervolg) 
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12. WOOD et 
al. , 1988. 
VSA 
Ewekansig 

13. REA VEN et 
al. , 
1990. 
Kalifornie, 
VSA 
Dwarsdeursnit= 
studie 

Ouderdom = 30 - 59 jaar 
Respondente almal nie-rokers 
3 Groepe: 

Groep 1 : 
Inoefening 
(n = 47) 

Groep 2 : 
Dieet 
(n = 42) 

Groep 3 : 
Kontrole 
(n = 42) 

Gekorrigeer vir dieetvette, 
alkoholinname en kafeminname 

(n = 498) 
Ouderdom = 50 -89 jaar 
4 Groepe: 

Groep 1 : Laag aktief 
(n = 297) 

Groep 2 : Matig aktief 
(n = 43) 

Groep 3 : Hoog aktief 
(n = 43) 

Groep 4 : Sedenter 
(n = 29) 

Gekorrigeer vir rook, 
ouderdom, alkoholinname en 
MHR 

# = Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG ~ 0.8) 

Groep 1 : 40 - 50 min draf3-5 .week- ' 
@ 60-80% van maks HT 

Groep 2 : Dieetaanpassing 

Groep 3 : Geen inoefening en geen 
dieetaanpassing 

Groep 1 : Minstens 1. week- 1 > 15 min per 
inoefeningsessie bv. stap, tuinwerk, dans, 
gholf, rolbal en perdry 

Groep 2 : Minstens I . week- 1 vir > 15 min 
per sessie soos tennis, fietsry en swem 

Groep 3 : Minstens 1. week- 1 > 15 min per 
sessie soos draf, handbal, en aerobiese 
oefeninge 

Groep 4 : Onaktief 

NB 

B 
Groep 1 

(0.11) 
vs 

Groep 3 
(-0.02) 

B 
Groep 2 

(0.12) 
vs 

Groep 3 
(-0.02) 

B 
Groep 3 

(1.56) 
VS 

Groep 4 
(1.32) 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

NB 

NB 

B 
Groep 2 
(-0.79) 

VS 

Groep 3 
(-0.04) 

Nie 
vermeld 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie 
vermeld 

Nie 
verme!d 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B = Betekenisvol 
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Tabel 2.1 (vervolg) 

14. SHAPER& 
WANNAMETHEE, 
1991. 
British Regional 
Heart Study, 
London 

15. TIKKANEN et 
al. , 1991. 
Helsinki, 
Finland 
Vrywilligers 
Dwarsdeursnit= 
studie 

(n= 5 714) 
Ouderdom = 40 - 59 jaar 
6 Groepe: 

Groep 1 : Onaktief 
(n = 688) 
Groep 2 : Soms 
aktief (n = 2 345) 

Groep 3: Lig 
aktief (n = 1 761) 

Groep 4 : Matig 
aktief (n = 1 205) 

Groep 5 : Matige 
intensiteit 
(n = 1 120) 

Groep 6 : Strawwe 
intensiteit 
(n=513) 

Gekorrigeer vir Q-indeks, 
rook & ouderdom 

(n = 102) 
Ouderdom = 29-57 jaar 
3 Groepe: 

Groep 1 : Sedenter 
(n = 41) 

Groep 2 : 
Drawwers 
(n = 35) 

Groep 3 : KHS­
pasiente 
(n = 26) 

Gekorrigeer vir ouderdom, 
Q-indeks, rook en alkohol 

# 
$ 

Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG ~ 0.8) 

Groep I: Onaktief = 0-2 

Groep 2: Soms = 3-5 
Gereelde draf of rekreatiewe aktiwiteite 

Groep 3: Lig = 6-8 
Meer gereelde rekreatiewe aktiwiteite 
< I.week- • 

Groep 4: Matig = 9-12 
Fietsry of sport l.week- 1 

Groep 5: Matig intens = 13-20 
Sport> 1. week- 1 of gereelde fietsry plus 
gereelde stap 

Groep 6: Strawwe inoefening = ~21 
Sport deelname 3.week- 1 keer plus antler 

rekreatiewe aktiwiteite 

Groep 1 : 
Gesonde onaktiewe mans 

Groep 2: 
Draf 5-7.week- 1 gedurende afgelope 5 jaar, 
(1000-5400 km gedurende laaste jaar van 
studie) 
Groep 3 : 
>50% vemouing van minstens een koronere 
arterie. Volg kardiale rehabilitasieprogram, 
oefenprogramvoorskrif nie vermeld nie 

NB 

B 
Groep 3 

(7.02) 
VS 

Groep 
1&2 

(5.9) (5.4) 

B 
Groep 1 

(1.15) 
VS 

Groep 6 
(1.19) 

B 
Groep 3 

(0.91) 
vs 

Groep 
1&2 

(1.38)(1.71) 

B 
Groep 2 

(1.71) 
VS 

Groep I 
(1.38) 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente ITT Harttempo 

Nie Nie 
vermeld vermeld 

Nie Nie 
vermeld vermeld 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie Nie 
vermeld vermeld 

B Nie 
Groep 3 vermeld 

(1.35) 
vs 

Groep 
1&2 

(1.72)(2.15) 

B 
Groep 2 

(2.15) 
VS 

Groep! 
(1.72) 

B = Betekenisvol 
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--------16. WOOD et 
al. , 1991. 
VSA 
Ewekansige 
groep 

17. WILLIAMS 
et al., 1992. 
Kalifornie, 
VSA 

(n = 119) 
Ouderdom = 25 - 49 jaar 
Respondente was nie-rokers 
3 Groepe: 

Groep 1 : Dieet 
(n = 40) 

Groep 2 : 
Dieet + inoefening 
(n = 39) 

Groep 3 : 
Kontrole 
(n = 40) 

Gekorrigeer vir dieet en 
liggaamsmassa 

(n= 130) 
Ouderdom = 30-59 jaar 
Respondente was nie-rokers 
3 Groepe: 

Groep 1 : Kontrole 
(n = 24) 

Groep 2 : Drawwers 
(n = 46) 

Groep 3: 
Dieetgroep 
(n = 42) 

Gekorrigeer vir Q-indeks en 
liggaamsmassa 

# = Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG ~ 0.8) 

Groep 1 : Dieetaanpassing (55% koolhidrate 
en < 30% vette) 

Groep 2: Draf3.week- ' vir 25-40 min 
@ 60-80% van Ml-IT 

Groep 3 : Normale dieet en daaglikse roetine 
aktiwiteite 

Groep 1 : Fisiek onaktief 

Groep 2 : Draf gemiddeld 15.6 km.week- ' 
vir 12 maande 

Groep 3 : Fisiek onaktief, slegs dieet 

NB 

Nie 
vermeld 

B 
Groep 2 

(1.24) 
VS 

Groep 3 
(1.05) 

EGwaarde 
EG=0.77 # 

B 
Groep 2 

(1.24) 
vs 

Groep 1 
(1.12) 

Nie 
vermeld 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

NB 

Nie 
vermeld 

B 
Groep 2 

(-1.04) 
VS 

Groep 1 
(-0.63) 

Nie 
vermeld 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie 
vermeld 

B 
Groep 2 

VS 

Groep 1 
(Dogna 

korrigering van Q­
indeks nie meer B 

nie) 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B = Betekenisvol 
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---------18. STENSEL et 
al., 1993. 
London, 
V.K. 
Ewekansig 
geselekteer 

19. YOUNG& 
STEINHARDT, 
1993. 
Texas, 
VSA 
Polisie offisiere 
Dwarsdeursnit= 
studie 

(n = 66) 
Ouderdom = 42-59 jaar 
Respondente was nie-rokers 
2 Groepe: 

(n = 389) 

Groep 1 : Kontroles 
(n = 24) 

Groep 2 : Stappers 
(n = 42) 

Ouderdom = 35.9 jaar 
5 Groepe: 

Groep 1 : 
Baie laag aktief 

Groep 2 : 

Groep 3 : 

Groep 4 : 

Groep 5 : 
Baie hoog aktief 

By TC gekorrigeer vir 
ouderdom 
By HDL-C gekorrigeer vir 
ouderdom, rook en vet% 

Groep 1 : Fisiek onaktief 

Groep 2 : Stap 28 min.dag- 1 vir eenjaar 

FA vraelyste van 0-5 geklassifiseer 

1 = Vermy stap en oefening 

5 = Strawwe fisieke aktiwiteit byvoorbeeld 1.6-8 km 
draf of 30-60 min aerobiese aktiwiteit (fietsry, swem, 
draf, roei ens.) 

NB 

NB 

NB 

B 
Groep 1 

(1.07) 
vs 

Groep 5 
(1.26) 

# = Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0. 5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG ~ 0.8) 

NB = Nie-betekenisvol Vet% = Persentasie Jiggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

NB 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

NB 

Nie 
vermeld 

NB 

Nie 
vermeld 

B = Betekenisvol 
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Tabel 2.1 (vervolg) 

20. KATZEL et 
al. , 1995. 
Baltimore, 
Washington DC, 
VSA 
Ewekansig 
geselekteer 

21. KOKKINOS 
et al., 1995. 
70% Militere 
offisiere, 30% 
si viele lede 
Dwarsdeursnit= 
studie 

Ouderdom = 46-80 jaar 
Respondente alma! nie-rokers 
3 Groepe: 

Groep 1 : Aerobiese 
inoefening 
(n = 49) 
Groep 2 : 
Dieetintervensie 
(n = 44) 
Groep 3 : Kontrole 
(n = 18) 

(n = 2 906) 
Ouderdom = 30-64 jaar 
Respondente was nie-rokers 
Gem ouderdom = 43 jaar 
6 Groepe: 

Groep 1 : Geen 
aerobiese oefening 

Groep 2: Stap/draf 

Groep 3 : Stap/draf 

Groep 4 : Draf 

Groep 5 : Draf 

Groep 6 : Draf 

Kardiorespiratoriese inoefening vir 9 maande, 
45 min, 3 dae.week- ' op trapmeul en fietsergometers 
Progressief verswaar vanaf 50% van TIIT tot 70-80% 
van TIIT 
Die doel was minstens 10%- toename in V'O2-maks. 

Groep 1: Kardiorespiratoriese inoefening vir 
9 maande, 45 min 
Groep 2 : Dieetintervensie 

Groep 3 : Gewigsinstandhouding 

Ses FA - groepe 

Groep 1 : Geen aerobiese oefening 
Stap < 5 km.week-' 

Groep 2: Stap/draf 5-10 km.week- ' 

Groep 3 : Stap/draf7-16 km.week- ' 

Groep 4 : Draf 17.5-22.5 km.week- ' 

Groep 5 : Draf24-32 km.week-' 

Groep 6 : Draf>32 km.week- ' 

B 
Groep 1 

VS 

Groep 3 

(Waardes 
nie venneld) 

NB 

NB 

B 
Groep 1 

(1.22) 
VS 

Groep 3 
(1.31) 

B 
Groep4 

(1.36) 
vs 

Groepe 1-2 
c1.22x1.26) 

B 
Groep 5 

(1.37) 
vs 

Groepe 1-2 
(1.22)(1.26) 

B 
Groep 6 

(1.45) 
VS 

Groepe 1-5 
(1.22) (1.26) (1.31) 

(1.36) (1.37) 

EGwaarde 
Groep 3 

vs 
Groep 6 

EG = 1.6$ 
Groep 6 

vs 
Groep I 

EG = 0.8 $ 

# = Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG <! 0. 8) 

NB = N1e-betekenisvol Vet% = Persentasie liggaamsvet 
n Aantal respondente HT Harttempo 

B 
Groep 1 

VS 

Groep 3 

(Waardes 
nie venneld) 

B 
Groep 4 

(3.21) 
VS 

Groep 1 
(3.49) 

B 
Groep 5 

(3.23) 
VS 

Groep 1 
(3.49) 

B 
Groep 6 

(3 .13) 
VS 

Groepel -3 
(3.49) (3 .34) 

(3 .36) 

Nie 
vermeld 

B 
Groep 4 

(3.9) 
VS 

Groepel-2 
(4.6) (4.3) 

B 
Groep 5 

(3.8) 
VS 

Groepel-3 
(4.6) (4.3) 

(4.1) 
B 

Groep 6 
(3.6) 

VS 

Groepel-3 
(4.6) (4.3) 

(4.1) 

B 
Groep 3 

(4.1) 
VS 

Groep 1 
(4.6) 

EGwaarde 
Groep I 

VS 

Groep 6 
EG = 1.0 $ 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

Nie 
vermeld 

B = Betekenisvol 
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22. 
STEFANICK et 
al. , 1998. 
Kalifomie, 
VSA 
DEER­
opvolgstudie 
Ewekansig 
geselekteer 

(n = 190) 
Ouderdom = 30-64 jaar 
4 Groepe: 

Groep I : 
Kontrole 
(n = 46) 

Groep 2: 
Draf/Stap 
(n = 47) 

Groep 3 : 
Dieet 
(n = 49) 

Groep 4 : 
Dieet & Oefen 
(n = 48) 

Gekorrigeer vir dieetvette 
volgens NCEP fase2 dieet­
program 

# = Matig prakties betekenisvolle verskille (EG > 0.5) 
$ = Hoog prakties betekenisvolle verskille (EG <! 0.8) 

Groep I : Onaktief 

Groep 2: Draf ofvinnig stap 3.week- 1 teen 
l6km.week- 1 

Groep 3 : Dieetgroep 

Groep 4 : Oefen soos groep 2 met 'n dieet 

B NB 
Groep 4 
(5 .31) 

vs 
Groepe 

1-2 
(5.74) 
(5 .70) 

NB = Nie-betekenisvol 
n = Aantal respondente 

Vet% = Persentasie liggaamsvet 
HT = Harttempo 

B 
Groep4 
(3 .51) 

VS 

Groepe 
1-2 

(3.91) 
(3.93) 

EG = Effekgrootte 
vs = Versus 

NB NB 

B = Betekenisvol 

B 
Groep 4 
(1 .13) 

VS 

Groep 1-2 
( 1.23 )( 1.22) 

EG 
Groep4 

VS 

Groepl 
EG=0,61# 



Tweedens is slegs die studies wat op aerobiese aktiwiteit gebaseer is volgens wetenskaplike 

inoefeningsbeginsels soos die intensiteit, frekwensie en duur (ACSM, 1995: 155-166), in Tabel 2.1 

opgeneem. 

Die tabel verskaf die volgende inligting, naarnlik die navorser en plek van studie, datum van 

publikasie, aantal en ouderdom van respondente, die fisieke-aktiwiteitsgradering (intensiteit, 

frekwensie en duur), asook die invloed van fisieke aktiwiteit op die verskillende bloedlipiede 

(Tabel 2.1) wat 'n statisties betekenisvolle verskil aangedui het, al dan nie. In studies waar die 

verskille statisties betekenisvol was, is waar moontlik, effekgroottes (EG) bereken (Thomas et 

al., 1991:344; Vincent, 1995 : 131 ; Thomas & Nelson, 1996: 144-145), ten einde prakties 

betekenisvolle verskille te bepaal. Slegs matige (EG ~0.5) en hoog (EG ~0.8) prakties 

betekenisvolle verskille, is aangedui. 

2.3.1 Fisieke aktiwiteit en die invloed daarvan op totale cholesterolkonsentrasie (TC) by 

mans (35-64 jaar) 

Volgens Cleeman en Lenfant (1998 :2100) het diegene wat oor 'n TC-waarde van meer as 6.2 

mmou·1 beskik, twee maal hoer risiko tot KHS vergeleke met diegene wat oor 'n waarde van 

kleiner as 5.2 mmol.1"1
, beskik. Aanvullend beweer bogenoemde navorsers dat diegene met 'n TC 

van 6.2 mmoU-1 
- 7.8 mmoU-1 oor 'n 4 maal hoer risiko tot KHS beskik vergeleke met diegene 

tussen 3.9 mmoU-1 
- 5.2 mmol.1"1

. 

Aterosklerose en die risiko tot KHS neem progressieftoe namate die TC-waardes 5.17 mmoU-1 

oorskry. Met elke 1 %-toename in TC neem die risiko tot KHS met ongeveer 2% toe. Die 

omgekeerde is ook waar (Leon 199lb:47; 1995 :123) 

Ten einde die lees en aanbiedingstyl van die teks te vergemaklik, word daar na die nommers wat 

die onderskeie studies verteenwoordig (Vgl. Tabel 2.1), in plaas van die outeurs verwys wanneer 

die betrokke studies bespreek word. 

In totaliteit het twintig uit die twee-en-twintig studies (1-6, 8-16 en 18-22) (Vgl. Tabel 2.1) wel 
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die TC-waardes gerapporteer. Al bogenoemde twintig studies het ook vir een of meer eksteme 

faktore (koveranderlikes) wat moontlik 'n invloed op bloedlipiede, naas fisieke aktiwiteit per se 

kon he, gekorrigeer (Wood & Stefanick, 1990:412; Durstine & Haskell, 1994:485). Sestien 

studies (1, 2, 4, 6, 8, 9, 11-16 en 19-22) wat gekorrigeer het vir eksteme koveranderlikes, het 

gunstige veranderinge (afnames) in die TC-vlakke aangedui. Slegs sewe studies (1, 2, 6, 8, 9, 11 

en 20) uit bogenoemde sestien studies wat gunstige veranderinge in TC aangedui het, het statisties 

beduidend laer TC-waardes by die fisiek hoog aktiewes versus die kontroles, bevind. 

Drie studies (6, 11 en 20) het na intervensieperiodes van onderskeidelik 9 weke (liggaamsmassa 

en dieet), 12 weke (liggaamsmassa, vetpersentasie en rook) en 36 weke (rook), se kontrolering 

van koveranderlikes soos tussen die hakies aangedui, steeds statisties beduidende afnames in TC 

by die hoog aktiewes bevind. Dit kon wees dat fisieke aktiwiteit wel 'n gunstige invloed op die 

TC by eersgenoemde twee studies ( 6 en 11) kon uitoefen aangesien daar vir liggaamsmassa en 

vetpersentasie gekontroleer is. 

Die antler vier studies (1, 2, 8 en 9) wat ook statisties beduidende afnames in TC by die meer 

aktiewes bevind het, was almal dwarsdeursnitstudies. Hiervan het twee studies (1 en 8) nadat daar 

gekontroleer is vir liggaamsmassa, Q-indeks en rook statisties beduidende (ps0.001 en ps 0.02) 

laer TC-waardes by die marathonatlete (64.3 km.week-1
) en die drawwers (± 35 km.week1

) 

versus diegene wat minder as 3 keer per week aan strawwe fisieke aktiwiteit tydens vrye tyd 

deelgeneem het, aangetref. Aansluitend by laasgenoemde twee dwarsdeursnitstudies wat 

drawwers insluit, het een intervensiestudie ( 6) soos vroeer na verwys, ook uit drawwers wat 16-

20 km.week-1 vir 9 weke lank gedraf het, bestaan. Soos reeds bespreek, is laer statisties 

beduidende TC-waardes by die studies bevind. 

Die drie studies (1 , 6 en 8) se homogeniteit (drawwers) wat normaalweg 'n skraler 

liggaamsamestelling behels (Haskell, 1984a:29) en/of dat die groep se TC-waardes weens die pre­

seleksiekonsep gunstiger vertoon as die minder aktiewe groepe s'n (Sallis et al., 1986:565), was 

dalk verantwoordelik vir die statisties beduidend laer TC-waardes van die betrokke studies (1, 6 

en 8). Daar moet op gelet word dat aldrie die studies (1, 6 en 8) die voorgestelde drempelwaarde 

van 12.9 km (8 myl) draf per week ten einde gunstige bloedlipiedveranderinge teweeg te bring, 

oorskry het (Wood et al., 1983 :38). 
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Die rede waarom die TC by nege antler studies (4, 12-16, 19, 21 en 22) nie statisties beduidende 

afnames in TC by die meer fisiek aktiewe groepe kon rapporteer nie, is moeilik te verklaar. Van 

die nege studies was drie studies ( 13, 15 en 19) dwarsdeursnitstudies en ses studies ( 4, 12, 14, 

16, 21 en 22) intervensie of prospektiewe studies. Dit is egter in die navorsing bekend dat 

dwarsdeursnitstudies en prospektiewe studies geen konsekwente verwantskappe tussen aerobiese 

inoefening en TC by hiperlipernie- en normoliperniese respondente kon bevestig nie (Haskell, 

1984b:216; Goldberg & Elliot, 1987:312; Stefanick, 1997:99; Wilmore & Costill, 1999:653) . 

In die opsig bestaan daar min navorsingsgetuienis wat aantoon dat fisieke aktiwiteit 'n beduidend 

onafhanklike effek op die TC-konsentrasie uitoefen (Haskell, 1986b:27; Wilmore & Costill, 

1999:653). Laasgenoemde navorsers is van mening dat die teenstrydige veranderinge wat by TC 

voorkom, te wyte kan wees aan die gereelde veranderinge wat die verskeie lipoprotei:ene as deel 

van die TC-konsentrasie op laasgenoemde uitoefen. Per implikasie kan 'n toename in HDL-C 

gelykmatig wees aan byvoorbeeld 'n afname in LDL-C wat gevolglik bydra tot geen statisties 

beduidende veranderinge in die TC-konsentrasie. 

'n Ander moontlike verklaring kan verb and hou met die aanname deur Matson et al. ( 1993 : S 7 5) 

dat daar 'n bepaalde interaksie met aanvangswaardes bestaan wat impliseer dat respondente met 

hoe aanvangswaardes soos byvoorbeeld hoe TC en LDL-C-waardes, geneig is om gunstiger 

veranderinge as gevolg van fisieke inoefening te ondergaan vergeleke met diegene wat oar lae TC 

en LDL-C tydens basislynopnames (aanvangswaardes), beskik. Na bestudering van die nege 

studies soos vroeer na verwys is, wil dit voorkom of die aanvanklike TC-waardes van die studies 

nie uitermatig hoog was nie en gevolglik kon die aanname van Matson et al. (1993 :S75), soos 

vroeer bespreek, moontlik hier van toepassing wees. 

2.3.2 Fisieke aktiwiteit en die invloed daarvan op laedigtheidslipoprotei'en-cholesterol 

(LDL-C) by mans (35-64 jaar) 

Die primere doelwit van cholesterolbeheer behoort daarop te fokus om LDL-C so laag as 

moontlik te hou (Cleeman & Lenfant, 1998:2101), omrede cholesteroldeponering hoofsaaklik 

deur LDL-C veroorsaak word ( Gordon & Gibbons, 1990: 54; Byrne, 1991 : 22; Sharkey, 1997 :208; 
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AACPR, 1999:95). Elke 1 %-verlaging in LDL-C kan lei tot 'n 2%-3%-afname in die insidensie 

van KHS, veral nie-fatale MI (Leon, 1995 : 124). 

Die laer LDL-C wat oor die algemeen by dames tot voor menopouse, vergeleke met die van die 

mans aangetref word, tesame met die hoer HDL-C wat vanaf adolessensiejare by die dames 

manifesteer, dra waarskynlik gesamentlik by tot laasgenoemde geslag se laer KHS-risiko teenoor 

die van die mans (Leon, 199lb:47) . 

By twaalf studies (1, 4, 6, 8, 10, 12, 13, 16, 18, 20-22) uit die moontlike twee-en-twintig studies 

in Tabel 2.1 is die LDL-C gerapporteer. Al twaalf studies het gekontroleer vir een of meer 

koveranderlikes soos liggaamsmassa, Q-indeks, vetpersentasie, sigaretrook, alkoholgebruik en 

so meer wat naas fisieke aktiwiteit per se, ook 'n invloed op LDL-C kon he (Wood & Stefanick, 

1990:412; Durstine & Haskell, 1994:485). 

Nege studies (1, 4, 8, 10, 12, 16 en 20-22) het gunstige veranderinge (afnames) in die LDL-C­

vlakke aangetoon. Hiervan het slegs vier studies ( 1, 8, 20 en 21) statisties beduidend laer LDL-C­

waardes by die fisiek hoog aktiewe versus die kontroles, bevind. Twee (20 en 21 ) van die vier 

studies ( 1, 8, 20 en 21) wat statisties beduidend laer LDL-C by die meer fisiek aktiewes getoon 

het, het slegs gekontroleer vir rook en nie vir koveranderlikes soos Q-indeks, liggaamsmassa en 

vetpersentasie wat moontlik kon hydra tot afnames in LDL-C nie. In die verband het beide die 

studies statisties beduidende afnames in vetpersentasie (20) asook Q-indeks en liggaamsmassa 

(21) verklaar, wat waarskynlik kon hydra tot die statisties beduidend laer LDL-C-waardes. Die 

tendens word ondersteun deur navorsing (Tran & Weitman, 1985 : 923 ; Haskell, 1986b: 28; Wood 

et al., 1988:1178; Despres et al., 1990b:499; 1991:El63; Williams et al., 1990:1297; Despres 

& Lamarche, 1994: 13), wat beweer dat 'n afname in LDL-C meermale plaasvind wanneer 

liggaamsamestellingsveranderinge soos afnames in liggaamsmassa, vetpersentasie, Q-indeks en 

laer abdorninale vetverspreiding gepaardgaan met 'n verhoogde deelname aan fisieke aktiwiteit. 

Daarenteen het twee studies (1 en 8) beide gekontroleer vir liggaamsamestellings soos 

liggaamsmassa, (1) en Q-indeks (8) wat moontlik daarop dui dat die meer fisiek aktiewes voordeel 

uit deelname aan fisieke aktiwiteit rakende hul statisties beduidend laer LDL-C, kon trek. 

Een studie het gekontroleer vir dieetvette (Stefanick et al., 1998) en in hul navorsing 'n meer 
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realistiese benadering gevolg deur die rol van dieet te kombineer met aerobiese inoefening as 'n 

intervensiegroep. Die antler groepe was onderskeidelik 'n inoefeningsgroep en ' n dieetgroep . Die 

ewekansige, goed gekontroleerde, eenjarige DEER-opvolgstudie ("Diet and exercise for elevated 

risk trial") van Stefanick et al. (1998) (Tabel 2.1 - Hoofstuk 2) het insiggewende resultate 

rakende LDL-C opgelewer. In die verb and is daar statisties beduidende (p<0.001) afnames in die 

dieet-plus-inoefeningsgroep (gekombineerde groep) (-0 .5 mmoU-1
) versus die van die 

kontrolegroep (-0 .12 mmol. i-1
) asook die van die inoefeningsgroep alleen (-0 . 09 mmoU-1

) bevind. 

Die tipe aktiwiteit by die dieet-plus-inoefeningsgroep en die inoefeningsgroep alleen, was 

aerobiese stap of drafaktiwiteite wat na progressiewe vordering van die respondente aangepas en 

opgebou (7 maande) is tot ' n instandhoudingsprogram van rninstens 16 km (10 myl) per week. 

Die mees interessante bevinding was die "onvermoe" van die "National Cholesterol Education 

Programme" (NCEP dieet - fase 2) soos gevolg deur die dieetgroep wat nie statisties beduidende 

afnames in die LDL-C teweeg kon bring nie. Hierdie bevindings ondersteun die hersiene 

aanbevelings en riglyne van die NCEP (1993 :3015-3023) wat impliseer dat aerobiese inoefening 

met gepaardgaande afname in liggaamsmassa gekombineer behoort te word met dieetbeheer by 

diegene wat oar 'n hoe-risikolipiedbeeld beskik, ten einde die bes moontlike resultate te bereik. 

Dit is interessant om daarop te let dat beide die mans en dames in die DEER-opvolgstudie 

(Stefanick et al., 1998: 19) voldoen het aan die voorgestelde rninimumoefendosis soos aanbeveel 

deur die "Centre for Disease Control and Prevention" asook die "American College of Sports 

Medicine" (ACSM, 1995 :156-170; Pate et al., 1995:402). 

Die meganisme rakende die presiese aard en rol wat aerobiese inoefening aanvullend tot 

dieetbeheer vervul, is nag duister. In die verband het ' n 24-uurdieetherroepvraelys aangetoon dat 

daar geen statisties beduidende verskille in die gerniddelde waardes tussen die dieetgroep en die 

dieet-plus-inoefeningsgroep teenwoordig was nie. Dit op sigself sluit dus die moontlikheid uit dat 

die laasgenoemde groep dalk hul dieet meer getrou en slaafs nagevolg het vergeleke met die 

dieetgroep (Stefanick et al., 1998: 19). 

Voorts het die liggaamsmassa-afname tussen die twee bogenoemde groepe nie statisties 

beduidend van mekaar verskil nie, alhoewel die ietwat groter liggaamsmassa-afname by die dieet-
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plus-inoefeningsgroep waarskynlik toegeskryfkan word aan die verhoogde energieverbruik weens 

die inoefening (Stefanick et al., 1998:19). Dit wil dus voorkom of die kombinasie van die 

verminderde dieetvette (weens NCEP se fase 2 dieetplan) en die verhoogde energieverbruik van 

liggaamsvet deur inoefening as ontstekingsmeganisme, sekere fisiologiese veranderinge 

teweegbring wat voordelig inwerk op die lipiedmetabolisme, selfs in die afwesigheid van 'n 

liggaamsmassa-afname (Stefanick et al., 1998:19; Saltzman & Roubenoff, 1999:386) . 

By twee studies (6 en 13) het die LDL-C onveranderd gebly terwyl vyf studies (4, 10, 12, 16 en 

22) dalende tendense getoon het tussen die meer en minder aktiewes wat nie statisties beduidend 

was nie. Een studie (18) het selfs 'n teenstrydige tendens (toename) rakende die LDL-C van die 

meer aktiewes (stappers) versus die kontroles getoon, alhoewel die toename nie statisties 

beduidend was nie. 

Uit die agt studies (4, 6, 10, 12, 13, 16, 18 en 22) waarby nie statisties beduidende veranderinge 

tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe voorgekom het nie, het een intervensiestudie ( 6) se LDL­

C-waardes tydens basislynopnames laag en gunstig vertoon. Volgens verskeie navorsers (Despres 

et al., 1988:407; Berg et al., 1994:10; Hartung, 1995 :3) is dit uiteraard moeilik om meer 

gunstige (laer) waardes by alreeds gunstige waardes, teweeg te bring. In die verband was die 

aanvangswaardes van die een studie (6) 3.25 mmol.J-1 wat laer as die voorgestelde risikowaarde 

van 3.4 mmoU-1 (NCEP, 1991 :1075; 1993:3018) is . 

Twee dwarsdeursnitstudies (10 en 13) se LDL-C-waardes van die kontrolegroepe was nie hoer 

as 3 .4 mmoU-1 nie. Dit impliseer dus dat dit moeilik was vir die meer aktiewes om statisties 

beduidende verskille by "normale" LDL-C-waardes teweeg te bring. Aanvullend reken Haskell 

(1986b:28) dat indien LDL-C gunstig verander, die verandering gewoonlik klein is (nie groter as 

5%-7%) en gaan dit gewoonlik gepaard met substansiele liggaamsverandering en/of 

dieetaanpassing. 

Die redes waarom statisties beduidende afnames in LDL-C by die hoog aktiewes versus die laag 

aktiewes nie meer geredelik by vyf ander studies (4, 12, 16, 18 en 22) voorgekom het nie, is 

moeilik te verklaar. Die moontlikheid dat genetiese invloede by die vier ewekansige studies ( 4, 

12, 16 en 22) hiervoor verantwoordelik kon wees, is ' n sterk moontlikheid. In die verband het 
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Perusse et al. (1989:308) by 'n studie van 375 Frans-Kanadese families bevind dat die geneties 

oordraagbare effek van LDL-C ongeveer 60% is. 

Die rede waarom die LDL-C van een studie (18) toegeneem het na 'n intervensietydperk van 12 

maande se stap, is ook vreemd en moeilik te verklaar. Aanvullend moet daarop gewys word dat 

geen statisties beduidende afnames in liggaamsmassa, vetpersentasie en velvoudiktes by die 

stappers na 12 maande se stapintervensie, plaasgevind het nie. In die verband wys Haskell 

(1986b:28) daarop dat die gunstige veranderinge gewoonlik gepaardgaan met afnames in LDL-C. 

2.3.3 Fisieke aktiwiteit en die invloed daarvan op hoedigtheidslipoproteien-cholesterol 

(HDL-C) by mans (35-64 jaar) 

Verskeie navorsers (Goldbourt et al., 1985 : 1242; Castelli et al., 1986:2835; Wilson et al., 

1988:740; Gordon et al., 1989: 14; Stampfer et al., 1991 :378) beskou 'n lae vlak van HDL-C as 

die enkele sterkste voorspeller van KHS . Om die rede kan HDL-C as die belangrikste lipoprotei:en 

geag word, wat weens voorkomende en terapeutiese redes aandag behoort te geniet (Grundy, 

1990:3054). 

Castelli et al. (1986 :2835) beweer dat HDL-C 'n verband toon met die ontwikkeling van KHS 

by beide mans en dames na kontrolering vir liggaamsmassa, sigaretrook, alkoholinname, 

bloedglukose, bloeddruk en TC. In die verband het hulle bevind dat deelnemers aan die 

Framingham-studie wie se HDL-C-vlakke op die 80 ste persentiel gelee was, slegs die helfte van 

die risiko tot die ontwikkeling van KHS vertoon het, vergeleke met diegene op die 20 ste 

persentiel. Verder toon Gordon et al. (1989 :13) op grond van 'n analise van vier Amerikaanse 

studies asook Leon (1991b:47) aan dat 'n 0.026 mmoU-1 (1 mg.di-1
) toename in HDL-C 

geassosieer word met 'n 2%-afname in KHS-risiko asook 'n 3.7%-afname in die KHS­

mortaliteitsyfer by mans. Prospektiewe studies oor 5 jaar (Stampfer et al., 1991 :378) en 7.7 jaar 

(Kitamura et al., 1994:2537) het by rniddeljarige mans (onderskeidelik 40-84 jaar en 40-59 jaar), 

bevind dat ' n toename van 0.026 mmol.i-1 (1 mg.di-') in die HDL-C geassosieer word met 3.5% 

en 5. 7%-6.4% respektiewelik laer insidensie tot KHS en rniokardiale infarksies. Byrne (1991 : 19) 

beweer dat 'n toename van 0.25 mmoU-1 (10 mg.di"') in HDL-C die risiko vir die insidensie tot 
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KHS halveer. Sou inoefening slegs 'n toename van 0.10 mmol.i-1 
( 4 mg.di-1

) in HDL-C 

teweegbring, sou dit die KHS-mortaliteitsyfer met ongeveer 14% laat afneem (Haskell, 

1994:1035). 

By een-en-twintig studies (1-16 en 18-22) uit die moontlike twee-en-twintig studies (Vgl. Tabel 

2.1) is die HDL-C aangetoon. Al hierdie studies het gekontroleer vir een of meer koveranderlikes 

soos liggaamsmassa, vetpersentasie, Q-indeks, sigaretrook, alkoholgebruik en so meer wat naas 

fisieke aktiwiteit per se, ook 'n invloed op HDL-C kon he. Twintig studies (1-16 en 19-22) het 

gunstige veranderinge ( toenames) in die HDL-C-vlakke as gevolg van verhoogde fisieke aktiwiteit 

aangedui . Uit laasgenoemde studies het slegs veertien studies (1-3, 5, 8-10, 12-16, 19 en 21) wel 

statisties beduidend hoer HDL-C by die fisiek hoog aktiewes bevind. Dit beteken dat ses studies 

( 4, 6, 7, 11 , 20 en 22) gunstige, dog nie-statisties beduidende toenames in die HDL-C bevind het. 

Een studie (18) het 'n teenoorgestelde effek, naarnlik 'n nie-statisties beduidende afname in die 

HDL-C van die aktiewe stappers, aangetoon. Laasgenoemde studie (18) het nie gekontroleer vir 

eksterne koveranderlikes soos liggaamsmassa en/of alkoholinname wat naas die stap dalk 'n 

invloed op die HDL-C kon uitoefen nie. Dit moet vermeld word dat die stappers asook hul 

kontroles alma! nie-rokers was. Dit moet egter nie buite rekening gelaat word dat die HDL-C­

waarde van 1.4 mmol.i-1 by beide die stappers en die kontroles as nie-risikowaardes vir HDL-C 

beskou kan word. Dit is 'n bekende feit dat dit moeilik is om toenames in HDL-C te bewerkstellig 

wanneer die HDL-C-waardes as "normaal" beskou kan word. 

Van die ses studies (4, 6, 7, 11 , 20 en 22) wat gunstige, dog nie-statisties beduidende toenames 

in HDL-C aangetoon het, was slegs een (7) 'n dwarsdeursnitstudie, terwyl die res (4, 6, 11 , 20 

en 22) intervensiestudies was. Dit is insiggewend om daarop te let dat by al ses laasgenoemde 

studies daar gekontroleer is vir rninstens twee eksterne koveranderlikes uit die drie vernaamste 

koveranderlikes (liggaamsmassa, rook en alkoholinname) wat volgens Heiss et al. (1980a:1V-

126) 'n sterk assosiasie met HDL-C toon. Dit wil dus voorkom of die kontrolering van die 

koveranderlikes dalk daartoe kon bydra dat die toenames in HDL-C nie-statisties beduidende 

resultate opgelewer het. Aanvullend hiermee kan ook vermeld word dat vyf studies ( 4, 6, 7, 11 

en 22) se basislynwaardes (aanvangswaardes) vir HDL-C gevarieer het tussen 0.93 mmol.i-1-1 .3 

mmol.i-1 wat dit ook bemoeilik om meer gunstige HDL-C-waardes by die alreeds gunstige 
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waardes te bewerkstellig. Sou diesulkes ongunstige of lae HDL-C gehad het, sou gunstige 

veranderinge makliker gerealiseer het (Despres et al., 1988:407; Berg et al. , 1994: 10; Hartung, 

19953). 

In die verband reken Tran et al. (1983 :395) asook Matson et al. (1993 : S75) dat HDL-C-waardes 

wat laag is (byvoorbeeld < 0.9 mmoU-1
) makliker toeneem met fisieke inoefening as wanneer die 

aanvangswaardes normaal (>0.9 mmoU-1
) is. 'n Te kort inoefeningstydperk van 9 weke en 12 

weke by onderskeidelik twee studies ( 6 en 11) was waarskynlik een van die hoofredes waarom 

gunstige veranderinge rakende HDL-C na afloop van die relatief kort intervensieperiodes nie 

gerealiseer het nie. Hartung (1995 :3) wys daarop dat 'n statisties beduidende toename in die 

HDL-C gewoonlik eers na intervensie van 4 maande (16 weke) oflanger, realiseer. 

Uit die veertien studies (1-3 , 5, 8-10, 12-16, 19 en 21) wat statisties beduidend hoer HDL-C by 

die fisiek hoog aktiewes bevind het, was drie intervensiestudies ( 12, 14 en 16) wat tussen 12 

maande tot 8 jaar geduur het, terwyl elf studies (1-3, 5, 8-10, 13, 15, 19 en 21) 

dwarsdeursnitstudies was. Twee dwarsdeursnitstudies (13 en 15) wat respektiewelik vir rook, 

alkohol en MHR (13) en vir rook, alkohol en Q-indeks (15) gekontroleer het, het as 't ware 

ooreengestem met die drie vernaamste koveranderlikes (rook, liggaamsmassa en alkohol) wat na 

bewering die sterkste assosiasie met HDL-C toon (Heiss et al., 1980a:IV-126). 

Drie ander dwarsdeursnitstudies (1 , 2 en 8) het respektiewelik vir twee koveranderlikes, naarnlik 

liggaamsmassa en rook (1), alkohol en rook (2) en Q-indeks en rook (8), gekontroleer. Daar kan 

dus net bespiegel word of die HDL-C nog steeds sou toeneem by die aktiewes by gebrek aan 

kontrolering van aldrie koveranderlikes (liggaamsmassa, rook en alkohol) . Laasgenoemde 

aanname is waarskynlik ook van toepassing by vier studies ( 5, 9, 10 en 21) wat slegs gekorrigeer 

het vir een eksterne koveranderlike, naarnlik rook (5 en 21), dieet (9) en vetpersentasie (10), 

terwyl een dwarsdeursnitstudie (19) nie gekontroleer het vir enige koveranderlike nie. 

Een dwarsdeursnitstudie (3) het drawwers en ' n sedentere kontrolegroep bestudeer wat almal oor 

ooreenstemmende ouderdomme, Q-indekse, TC en trigliseriedwaardes beskik het. Die resultate 

toon egter statisties beduidend hoer HDL-C by die drawwers (gemiddeld van 7 .2 jaar se gereelde 

draf) versus die sedentere kontrolegroep. Laasgenoemde studie (3) word deur Shephard en 
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Astrand (1992:430) as 'n goed ontwerpte studie beskou. 

Soos vroeerna verwys, het drie intervensiestudies (12, 14 en 16) statisties beduidend hoer HDL-C 

by die hoer aktiewes bevind. Een goed ontwerpte studie (12) het na intervensietydperke van 7 

maande sowel as 1 jaar ook gunstige veranderinge in HDL-C by die dieetgroep sowel as by die 

inoefeningsgroep aangedui . Al 150 manlike respondente was matig oorgewig ( tussen 120%-160% 

vanaf hul ideale liggaamsmassa) en op 'n ewekansige wyse onderverdeel in 'n inoefeningsgroep 

of 'n dieetgroep (kaloriebeperking met 435 kkal.dag·1
) en 'n kontrolegroep. Vergeleke met die 

kontrolegroep het die dieetgroep na 1 jaar se intervensie 'n gemiddeld van 5.6 kg liggaamsvet 

verloor (p<0.01) teenoor die 3. 8 kg van die inoefeningsgroep. Die dieetgroep se toename in HD L­

C was 0.13 mmoU-1 versus die 0.12 mmol.1"1 van die inoefeningsgroep en die verskil was nie 

statisties beduidend nie (Wood et al., 1988: 1177). Hiervolgens wil dit voorkom ofinoefening en 

dieet afsonderlik, ' n vetverlies met gepaardgaande gunstige veranderinge in HDL-C teweegbring 

by oorgewig mans. Omrede 'n vetverlies deur rniddel van draf oor 'n eenjaarlange tydperk nie 'n 

groter toename in HDL-C bewerkstellig nie, blyk dit dat die HDL-C-toename eerder athanklik is 

van ' n afname in liggaamsvet as deur 'n toename van fisieke aktiwiteit per se (Wood, 1994: 841). 

Die studie (12) het gekorrigeer vir alkoholinname, dieetvette en kafei'eninname. Die respondente 

was almal nie-rokers wat ook geen medikasie gebruik het wat enigsins 'n invloed op bloedlipiede 

kon he nie (Wood et al., 1988:1173). 

'n Tweede goed ontwerpte studie (16) het ' n statisties beduidende toename in die HDL-C by die 

dieet- en intervensiegroep bevind vergeleke met die kontrolegroep (p<0.001) sowel as die 

dieetgroep (p<0.01). Die MHR van die dieet- en inoefeningsgroep het statisties beduidend hoer 

afnames (p<0.001), sowel as 'n liggaamsmassa-afname (p<0.001) vertoon vergeleke met die 

dieetgroep. Die dieetgroep kon nie ' n gunstige HDL-C-waarde bereik nie. Dit wil dus voorkom 

of gereelde inoefening by oorgewig, sedentere mans verbeteringe in HDL-C teweegbring wat deur 

'n laevet-, laecholesteroldieet bevorder word (Wood et al., 1991 :461). In die verband word 'n 

laer abdorninale vetverspreiding ook geassosieer met 'n verhoogde toename in HDL-C (Despres 

et al., 1990b:499). 

Positiewe kritiek rakende laasgenoemde studie (16) is ender andere dat al die respondente nie­

rokers was wat min of geen alkohol gebruik het, sowel as geen medikasie wat hul bloedlipiede 
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kon bei"nvloed nie. Al 119 mans is op 'n ewekansige basis toegewys aan of die dieet- en 

inoefeningsgroep of dieetgroep of kontrolegroep (Wood, 1994: 841). Al die respondente was 

voor die aanvang van die studie as oorrnassa geklassifiseer. Die moontlike seleksiefaktor soos 

normaalweg teenwoordig by 'n homogene groep drawwers, is dus geelimineer. Die respondente 

het tydens aanvang minder as 2 keer per week aan fisieke aktiwiteit van minder as 30 minute per 

sessie deelgeneem. 

Opsommenderwys blyk dit dat dwarsdeursnitstudies oor die algemeen statisties beduidende 

assosiasies tussen uithouvermoe-aktiwiteite en HDL-C en sy subfraksies vertoon (Hartung, 

1994:9). Die mees resente studies maak gebruik van !anger inoefeningsperiodes met meestal 

ewekansige respondente tussen die eksperimentele en kontrolegroepe verdeel. Aldrie die 

intervensiestudies wat wel statisties beduiend hoer HDL-C kon uitwys by die meer aktiewes se 

intervensietydperke, was !anger as 4 maande. Boonop was die ewekansige studies goed ontwerp 

en gekontroleer met 'n groot aantal respondente en ' n inoefeningstydperk van 6 maande en !anger 

(Hartung, 1994:9). 

Hartung et al. (1992:296) reken dat gereelde drafsessies van 10 km per week 'n toename in HDL­

C van 0.08 mmoU-1 (3 .0 mg.dJ-1
) by beide geslagte bewerkstellig. 'n Korrelasie van r = 0.81 is 

tussen fisieke aktiwiteit en HDL-C by mans bevind. Meer spesifiek wil dit voorkom of die 

hoeveelheid inoefening wat nodig is om 'n toename in HDL-C by mans teweeg te bring, ongeveer 

13 km - 20 km draf per week oor 'n tydperk van 9 weke - 52 weke moet wees (Wood et al., 

1983:38; Lampman et al., 1985 :206). 

2.3.4 Fisieke aktiwiteit en die invloed daarvan op totale cholesterol/ 

hoedigtheidslipoproteien-ratio (TC/HDL-ratio) by mans (35-64 jaar) 

Die risiko tot KHS verhoog sodra die TC/HDL-ratio toeneem (Gordon & Cooper, 1988:55; 

Cooper, 1989:63). Diegene met 'n TC/HDL-ratio van 3.5 beskik oor 'n 50% laer kans om KHS 

te ontwikkel, terwyl diegene met ratio's van >9.6 hul risiko tot MI, angina pectoris en skielike 

sterftes verdubbel (Byrne, 1991 :24). Die TC/HDL-ratio is waarskynlik een van die akkuraatste 

voorspellers van die risiko tot KHS (Wilmore & Costill, 1999:647). 
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Nie al die twee-en-twintig studies wat in Tabel 2.1 opgeneem is, het die TC/HDL-ratio aangedui 

nie. Daar is aanvanklik gepoog om ook die statistiese beduidendheid van alle studies wat handel 

oor fisieke aktiwiteit en TC/HDL-ratio by 35- tot 64-jarige mans te bereken, al is die betrokke 

studies se waardes nie deur die onderskeie navorsers verklaar nie. Dit sou die skrywer ook in staat 

stel om effekgroottes te bereken ten einde praktiese betekenisvolheid te bepaal en sodoende die 

studies met mekaar te vergelyk. 

Na oorlegpleging met kundiges van die statistiese konsultasiediens aan die PU vir CHO is die 

skrywer geadviseer om dit nie te doen nie, omrede sulke waardes weens verskeie redes nie as 

betroubaar beskou sou kon word nie. In die verband is die ratio van die gerniddelde waardes nie 

gelyk aan die gerniddeld van die ratio's nie. Daar bestaan slegs 'n benaderde metode om die 

standaardafwyking (SA) van hierdie ratio van gemiddeldes te bereken met die standaardafwyking 

(SA) van die TC en HDL-C en om die redes moet die resultate versigtig gei:nterpreteer word. 

By nege studies (1-3, 6, 11, 12, 16, 21 en 22) uit die moontlike twee-en-twintig studies is die 

resultate van die TC/HDL-ratio deur die betrokke navorsers in hul onderskeie studies 

gerapporteer. Ses studies (1-3 , 12, 16 en 21) uit die nege studies wat die TC/HDL-ratio 

aangetoon het, kon statisties beduidende verskille tussen die laag en hoog aktiewes bevestig. Dit 

impliseer dat 'n verdere drie studies (6, 11 en 22) we! 'n gunstige tendens (afnames) rakende 

TC/HDL-ratio kon aantoon, alhoewel dit nie statisties beduidend was nie. 

In laasgenoemde drie studies (6, 11 en 22) het die navorsers gekontroleer vir liggaamsmassa en 

dieet (6), liggaamsmassa, vetpersentasie en rook (11) asook dieetvette (22). Die werklike rede 

waarom laasgenoemde drie studies nie statisties beduidende verskille teweeg kon bring nie, is 

moeilik te verklaar. Dit kon dalk wees dat die TC/HDL-ratio se gunstige (nie statisties beduidend) 

afnames we! statisties beduidend sou wees as daar nie gekontroleer was vir liggaamsmassa, dieet, 

vetpersentasie en rook nie. 

Twee van die studies ( 6 en 11) is egter intervensiestudies waarvan die inoefeningstydperke van 

respektiewelik 9 weke (6) en 12 weke (11) moontlik te kort was om statisties beduidende 

veranderinge te ontlok (Hartung, 1994:9). 
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Vier studies (1-3 en 21) wat 'n statisties beduidend laer TC/HDL-ratio by die meer aktiewes 

bevind het, was dwarsdeursnitstudies. Daarenteen was die antler twee studies (12 en 16) goed 

ontwerpte intervensiestudies waarvan beide 'n 12-maande-inoefeningsintervensie behels het. Die 

twee studies ( 12 en 16) se inoefeningsintervensies oorskry die minimum van 12 weke wat deur 

Hartung (1994 :9) beskou word as die minimumtydperk van inoefening wat nodig is ten einde 

gunstige veranderinge te ontlok. By beide die studies was positiewe punte soos 

oormassarespondente, nie-rokers en min of geen, alkoholgebruikers. 

Twee dwarsdeursnitstudies (1 en 2) het vir ten minste twee eksterne koveranderlikes wat 'n 

moontlike invloed op bloedlipiede kon uitoefen, gekontroleer. In die verband het een studie (1) 

vir liggaamsmassa en rook gekontroleer en die antler studie (2) vir rook en alkohol. 

Een studie (21) se respondente was nie-rokers van wie die meer aktiewes, naas 'n statisties 

beduidende afuame in TC/HDL-ratio ook 'n gepaardgaande statisties beduidende afname in Q­

indeks en liggaamsmassa aangetoon het. Dit kon op sigself 'n bydrae gel ewer het tot die statisties 

beduidende afuame rakende TC/HDL-ratio. Dit ondersteun die bevindings van verskeie navorsers 

(Williams et al., 1983 : 179; Williams, 1990a:465; Williams, l 990b:425; Hellenius et al., 1993 :88) 

dat liggaamsmassa-afuame 'n toename in HDL-C bevorder. In die verband het die studie (21) ook 

'n afuame in die TC getoon, soos reeds vroeer na verwys is. Die gesamentlike afuame in TC met 

'n gepaardgaande toename in HDL-C toon gewoonlik 'n omgekeerde verband met fisieke 

aktiwiteit (Cooper, 1989:63; Wilmore & Costill, 1999:653). 

Die antler goed ontwerpte dwarsdeursnitstudie (3) het drawwers en sedentere kontroles 

bestudeer. Diegene het almal ooreenstemmende Q-indekse, TC-waardes, trigliseriede en 

ooreenstemmende ouderdomme, getoon. Die drawwers (gemiddeld van 7.2 jaar se gereelde draf) 

het oor ' n statisties beduidend hoer HDL-C beskik vergeleke met die sedentere kontroles. Dit het 

waarskynlik bygedra tot die statisties beduidend laer TC/HDL-ratio van die drawwers . 
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2.3.5 Fisieke aktiwiteit en die invloed daarvan op apolipoprotei'en B (apo B) by mans (35-

64 jaar) 

Apo B toon nes LDL-C 'n direkte verwantskap met die risiko tot KHS (NCEP, 1994: 1344) wat 

impliseer <lat verhoogde vlakke van apo B geassosieer word met 'n verhoogde risiko tot KHS 

(Hamsten et al., 1986: 1097). Apolipoproteien B (apo B) bestaan uit apo B48 wat 'n assosiasie 

met chilornikronne vorm en apo B 100 wat geassosieer word met BLDL-C en LDL-C (Durstine 

& Haskell, 1994:493). Apo Bis kleiner as LDL-C en word gevorm deur die gedeeltelike afbreek 

van die trigliserieddraende BLDL-C-deeltjies (Byrne, 1991 : 150). 

Apo B is die grootste van die apolipoprotei:enes wat ongeveer 95% van die LDL-C uitmaak 

(Ginsberg, 1994:3). Die BLDL-C en die LDL-C is die draer van 'n spesiale proteien, naamlik 

apolipoproteien B ofapo B wat verbind met cholesterol om 'n dodelike kombinasie met die LDL­

partikel te vorm (Cooper, 1989:29). Die lewer vervul die rol van 'n "skeepsmagnaat" wat 'n 

cholesteroldraende "skip" die BLDL-C beheer (Cooper, 1989:28). Ander "passasiers" aan boord 

van die "BLDL-C-sk.ip" is onder andere substansies soos trigliseriede en apolipoprotei:ene. Sodra 

die "passasiers" aan boord is, word die "BLDL-C-sk.ip" vanuit die lewer in die bloedstroom 

vrygelaat waar dit na die liggaamsweefsel "vaar" (versprei) . Die BLDL-C laat die LDL-C en die 

apo Bin die bloedstroom agter (Cooper, 1989:28). 

Die LDL-C verrig funksies in die liggaam wat belangrik is vir die voortbestaan van lewe in die 

menslike weefsel (Cooper, 1989:29). Wanneer die selreseptore nie die LDL-C-partikels optel 

nie, raak <lit verlore in die bloedstroom. Sodra dit gebeur, kombineer die cholesterol van die LDL 

met die apo B. Die apo B vertolk die sleutelrol vir die LDL-C wat met die selreseptore kontak 

maak en die LDL-C in die liggaamselle agterlaat om hul funksie te verrig (Cooper, 1989:31 ). 

Solank as wat die apo B sy funksie verrig om die LDL-C met die reseptore te bind, word dit 

beskou as produktiewe werk in die liggaamsweefsel met betrekk.ing tot selgroei (Cooper, 

1989:35). 

Soms is daar te min reseptore besk.ikbaar en kan van die oortollige LDL-C, apo B en cholesterol 

in die bloedstroom akkumuleer (Cooper, 1989:31). Op hierdie stadium vertolk die apo B die rol 

van 'n skurk ("villain") wat lewensbedreigende toestande kan skep. Die apo B is 'n klewerige, 
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onoplosbare substansie wat geneig is om aan die arteriewande en die reseptore te kleef (Cooper, 

1989:31) . 

Die LDL-C en die apo B penetreer gevolglik die bloedvatwand en kleef dan vas daaraan. 

Geleidelike akkumulering van die apo B en LDL-C lei tot die neerlegging van aterosklerotiese 

plaak (Cooper, 1989:36). Die vorrning van die plaak word dus begin deur die LDL-C en apo B. 

Soos meer plaak ontwikkel, kan 'n beduidende graad van verstopping in die arteries realiseer, wat 

bekend staan as aterosklerose (Cooper, 1989:36). Die aterosklerotiese plaak het 'n skurwe, 

rowwe oppervlak wat bloedklontvorming bevorder. As so 'n klont in een van die koronere 

arteries voorkom, kan skielike dood weens 'n MI intree (Cooper, 1989:37). 

Die LDL-C tree dus in werklikheid as handlanger op vir die meer aktiewe agent (skurk), die apo 

B wat die hoofskuldige rol vertolk rakende aterosklerose (Cooper, 1989:36). 

Die mees algemene oorgeerfde cholesterolprobleem is farniliele hiperlipernie (FCHL ), 'n toestand 

waarin die lewer groot hoeveelhede van LDL-C se apo B produseer (Byrne, 1991 : 150). Hierdie 

afwyking is teenwoordig by 1 % van die algemene populasie en by 1 uit 10 families wat slagoffers 

van hartaanvalle is (Byrne, 1991 : 151 ). 

Apo B wat die hoof strukturele apolipoprotei'en van BLDL-C en LDL-C uitmaak, word deur 

verskeie navorsers (Hamsten et al., 1986: 1107; Cooper, 1989:54; Grundy & Vega, 1990: 1579; 

Reinhart et al., 1990: 1629) as beter aanduiders vir KHS-risiko of aterosklerose as TC beskou. 

In die opsig bestaan daar ' n direkte verband tussen apo B en aterosklerose asook KHS-risiko 

(Grundy & Vega, 1990:1581; Reinhart et al., 1990:1629; Leon, 1995 :127). 

In totaliteit kon twee studies (18 en 22) bekom word wat die apo B bestudeer het . By beide 

studies het die apo B dieselfde tendens as die van die LDL-C gevolg. By een studie (18) het die 

stappers se apo B net soos by die LDL-C, teen die verwagting in 'n toename by die meer aktiewe 

stappers getoon. Die toename was egter nie statisties beduidend nie. Alhoewel die respondente 

alma! nie-rokers was, 1s daar me gekorrigeer v1r koveranderlikes soos 

liggaamsamestellingsveranderinge nie. 
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Die ander studie (22) se apo B het net soos by die LDL-C statisties beduidende afnames in die 

dieet-plus-inoefeningsgroep (gekombineerde groep) versus die van die kontrolegroep asook die 

van die inoefeningsgroep alleen, bevind. Dit blyk dus dat die apo B grootliks onderhewig is aan 

die LDL-C se respons. 

2.3.6 Fisieke aktiwiteit en die invloed daarvan op apolipoproteien Al (apo Al) by mans 

(35-64 jaar) 

Apolipoprotei:en Al (apo Al) is 'n subfraksie van die HDL-C en word as ' n goeie aanduider vir 

die ontwikkeling van KHS gei:dentifiseer (Maciejko et al., 1983: 3 87; Cooper, 1989: 54; Ginsberg, 

1994: 12; Leon, 1995 : 127). Die apo Al toon net soos by die HDL-C 'n omgekeerde verband met 

die risiko tot KHS (Grundy & Vega, 1990: 1581; Leon, 1995 : 127) en ' n lae apo Al word ook as 

' n beter aanduider tot KHS-risiko as 'n lae HDL-C beskou (Blackbum, 1983:427; Maciejko et 

al., 1983 :387; Grundy & Vega, 1990:1581). Die apo Al maak ongeveer 70% - 80% van die 

HDL-C uit (Ginsberg, 1994:5). 

Die verwantskap tussen plasma apolipoprotei:ene (apo Al , apo Ben apo E) en fisieke aktiwiteit 

by gemeenskapstudies is in werklikheid nog 'n onontginde navorsingsveld en weinig gepubliseerde 

navorsing in die verband het al die lig gesien (Wood & Stefanick, 1990:415; Suzuki et al., 

1998 : 156). Gestandaardiseerde metings vir die bepaling van bogenoemde apolipoproteiene is nog 

nie beskikbaar nie (Hunninghake, 1994:254). 

Alhoewel daar nog nie veel bekend is oor die biologiese funksionering van die verskeie 

apolipoprotei:ene nie, is hulle wel betrokke by die vervoer van lipiede, die regulering van ensiem­

metabolisme by die lipoprotei:ene, uitkenning van spesifieke lipoprotei:ene by selreseptore en die 

uitruiling van lipiede tussen die verskillende lipoproteiene (Durstine & Haskell, 1994: 491) . 

Die apo A 1 bind aan die HDL-C op soortgelyke wyse as die apo B aan die LDL-C. In teens telling 

met die rol van "skurk" wat die apo B vertolk, vervul die apo Al die rol van 'n "held" (Cooper, 

1989:69) . In die opsig verwyder dit die reeds gebruikte cholesterol uit die liggaamselle en 

bloedstroom ten einde dit na die lewer te vervoer vir uitskeiding (Cooper, 1989:69). Daar bestaan 
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nog geen verdere duidelikheid oor die presiese werking van die apo Al nie (Cooper, 1989:69), 

en verdere navorsing in die verband blyk 'n groot behoefte te wees. 

Ses studies (5, 11, 15, 17, 18 en 22) kon bekom word wat die apo Al bestudeer het. Twee studies 

(5 en 15) van bogenoemde ses kon statisties beduidend hoer apo Al-waardes by die fisiek meer 

aktiewes aandui, terwyl drie antler studies (11 , 17 en 22) gunstige, dog nie-statisties beduidende 

waardes in die verband vertoon het. Kontrasterend met laasgenoemde tendens, het een studie ( 18) 

bevind dat die apo Al van die stappers "ongunstig" gereageer het deur 'n afuame in apo Al te 

toon. Die tendens was egter nie van statisties beduidende belang nie, dog dit kom ooreen met die 

tendens van die HDL-C in dieselfde studie wat ook "ongunstig" gereageer het deur 'n afuame 

in HDL-C by die stappers versus die kontroles. Die tendens by die apo Al was egter voorspelbaar 

omrede apo Al 'n subfraksie van die HDL-C uitmaak en dus regstreeks deur ' n respons van die 

HDL-C bernvloed kon word. 

Laasgenoemde rede is waarskynlik ook verantwoordelik waarom twee studies (5 en 15) wat 

statisties beduidende toenames in apo Al aangetoon het, asook drie antler studies (11 , 17 en 22) 

wat gunstige ( dog nie-statisties beduidende) veranderinge ( toenames) rakende apo A 1 aangetoon 

het, nie bloot toevallig dieselfde tendens rakende HDL-C openbaar het nie. 

Dit is insiggewend om daarop te let dat die twee dwarsdeursnitstudies (5 en 15) wat statisties 

beduidende toenames in apo Al aangetoon het, 'n homogene groep vrywillige, selfgeselekteerde 

drawwers was. By bestudering van die studies was dit duidelik dat die hoog aktiewe drawwers 

fisiek hoog gekondisioneer was. Die drawwers in een studie (5) het daagliks 16 km gedrafteenoor 

die geen van die onaktiewe kontroles. Die drawwers in die antler studie (15) het gereeld 5-7 dae 

per week oor die laaste 5 jaar, gedraf. Hui gerniddelde V02-maks-waarde was 54.3 ml .kg-1.rnin-1 

teenoor die 36.5 ml.kg-1 .min-1 van die onaktiewe kontroles. Dit wil dus voorkom of die 

selfseleksiekonsep by die twee studies 'n groot rol kon speel rakende die statisties beduidend hoer 

apo Al-waardes van die drawwers versus die onaktiewe kontroles. 

Die rede waarom een studie (11) nie statisties beduidende toenames in hul apo Al-waardes by die 

meer aktiewes kon aantoon nie, is moeilik te verklaar. Dit mag dalk verband hou met die klein 

aantal respondente (n=lO) en te kort inoefeningsintervensie (12 weke) (Shephard & Astrand, 
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1992:428). 

Een studie (17) het nie die HDL-C vermeld nie, terwyl die ander studie (22) se onvermoe om 'n 

statisties beduidende hoer apo Al by die meer aktiewes teweeg te bring, moeilik te verklaar is . 

Dit moet egter genoem word dat die studie ook nie statisties beduidend hoer HDL-C by die meer 

fisiek aktiewes kon bevestig nie. Die tendens het waarskynlik ook 'n regstreekse invloed op die 

tendens van die apo Al gehad. 

2.3. 7 Samevatting 

Die onderskeie verwantskappe wat fisieke aktiwiteit met sekere bloedlipiede het kan soos volg 

saamgevat word. 

Slegs sewe studies (1 , 2, 6, 8, 9, 11 en 20) of 43% uit 'n moontlike sestien studies wat gunstige 

veranderinge in TC bespeur het, kon statisties beduidend laer TC-waardes by die meer aktiewes 

versus die minder aktiewes, aantoon. Die tendens is egter in ooreenstemrning met 

navorsingsgetuienis wat aantoon dat gereelde deelname aan fisieke aktiwiteit normaalweg nie 

statisties beduidende verskille by TC teweegbring nie (Haskell, 1986b:28; Durstine & Haskell, 

1994:486; Stefanick, 1997:99; Wilmore & Costill, 1999:653). Die oorblywende nege studies se 

aanvangswaardes rakende TC was nie uitermatig hoog nie en gevolglik was dit moeiliker om die 

"reeds gunstige" TC-waardes "nog gunstiger" te be1nvloed (Matson et al., 1993 :S75). 

'n Ander moontlike verklaring kan te wyte wees aan die veranderinge wat die verskeie 

lipoprote1ene as deel van die TC as gevolg van fisieke kondisionering op laasgenoemde, uitoefen. 

In die opsig kan 'n toename in HDL-C gelykmatig wees met 'n afname in LDL-C wat gevolglik 

geen statisties beduidende veranderinge in die TC bewerkstellig nie (Haskell, l 986b:27; Wilmore 

& Costill, 1999:653). Omrede die LDL-C ongeveer 70% van die TC uitmaak, sal 'n nie-statisties 

beduidende afname in LDL-C ook 'n regstreekse invloed op TC he. 

Vier studies ( 1, 8, 20 en 21) of 44% uit die nege studies wat gunstige veranderinge in die LDL-C 

vermeld het, het statisties beduidende afnames in die LDL-C van die meer aktiewes versus die 
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minder aktiewes gerapporteer. By twee studies (20 en 21) van die vier wat statisties beduidende 

afnames in LDL-C vermeld het, het gunstige liggaamsamestellingsveranderinge soos afnames in 

vetpersentasie, Q-indeks en liggaamsmassa voorgekom wat waarskynlik die afname in LDL-C 

bevorder het (Tran & Weitman, 1985:923 ; Wood et al., 1988: 1178; Williams et al., 1990: 1297; 

Despres & Lamarche, 1994: 13). 

By agt studies (4, 6, 10, 12, 13 , 16, 18 en 22) is daar nie statisties beduidende afnames in die 

LDL-C aangedui nie. By sekere van die studies was dit waarskynlik moeilik om gunstige LDL­

C-waardes na "meer gunstige" waardes te wysig (Despres et al., 1988:407; Berg et al., 1994: 1 0; 

Hartung, 1995 :3). ' n Ander moontlike verklaring kan verband hou met genetiese invloede 

(Perusse et al., 1989:308). 

Rakende HDL-C het veertien studies (1-3 , 5, 8-10, 12-16, 19 en 21) of 70% uit die twintig 

studies wat gunstige veranderinge in HDL-C aangetoon het, statisties beduidende toenames in 

HDL-C getoon. Dit impliseer dat slegs ses studies (4, 6, 7, 11 , 20 en 22) of 30% nie statisties 

beduidende toenames in die HDL-C van die meer aktiewes versus die minder aktiewes bevind het 

nie. Dit het geblyk dat al die dwarsdeursnitstudies statisties beduidende assosiasies tussen 

uithouvermoebeoefenaars en hul HDL-C bewerkstellig het. Intervensiestudies met ' n 

intervensieperiode van !anger as 4 maande kan ook statisties beduidend hoer HDL-C by die meer 

aktiewes aantoon. Dit wil voorkom of 13 km - 20 km se gereelde draf per week oor ' n 9- tot 52-

weketydperk nodig mag wees ten einde ' n statisties beduidende toename in HDL-C teweeg te 

bring (Wood et al., 1983 :38; Lampman et al., 1985 :206). 

Ses studies (1-3, 12, 16 en 21) of 66% uit die nege studies wat TC/HDL-ratio bespreek het, het 

statisties beduidend laer (gunstiger) waardes by die meer aktiewes versus die minder aktiewes 

bevind. Vier dwarsdeursnitstudies (1-3 en 21) asook twee intervensiestudies (12 en 16) (12-

maande-intervensietydperk) het statisties beduidend laer TC/HDL-ratio ' s aangedui by die meer 

aktiewes. Die tendens by die intervensiestudies het ooreengekom met die aanname van Rogers 

et al. (1987 :325) asook Cooper (1989 :63) wat reken dat die tendens van ' n afname in TC en 

toename in HDL-C gewoonlik vir ' n omgekeerde verwantskap tot fisieke aktiwiteit rakende 

TC/HDL-ratio verantwoordelik is. 
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Daar kon slegs ses studies (5 , 11 , 15, 17, 18 en 22) bekom word wat die apo Al se verwantskap 

met verskillende vlakke van fisieke aktiwiteit bestudeer het. Slegs twee studies (5 en 15) of33% 

van die bogenoemde ses kon statisties beduidend hoer apo Al-waardes by die meer aktiewes 

versus die minder aktiewes rapporteer. Dit het geblyk dat die apo Al se respons by die 

verskillende aktiwiteitsgraderings dieselfde tendens gevolg het as die van die HDL-C by die 

betrokke studies. Die tendens is te wagte aangesien die apo Al 'n subfraksie van die groter 

volume van die HDL-C uitmaak en derhalwe regstreeks deur die respons van die HDL-C 

be1nvloed kan word. Studies 5 en 15 wat statisties beduidende toenames in apo Al bevestig het, 

was dwarsdeursnitstudies wat uit 'n homogene groep vrywillige drawwers, bestaan het. Dit kon 

wees dat die langdurige inoefeningsprogram van die drawwers in die laasgenoemde twee studies 

Gare se hardloopinoefening) 'n gunstige (positiewe) invloed op die apo Al uitgeoefen het (Wood 

et al., 1984:142). 

Slegs twee studies (18 en 22) is bekom wat die verwantskap van apo B met die verskillende 

fisieke-aktiwiteitsgraderings bestudeer het. Een studie (18) het nie 'n statisties beduidende afname 

in apo B by die meer aktiewes bevind nie, terwyl een studie (22) wel statisties beduidende 

afnames in die dieet-plus-inoefeningsgroep (gekombineerde groep) versus die van die 

kontrolegroep asook die van die inoefeningsgroep alleen, bevind het. Die apo B se respons word 

regstreeks be1nvloed deur die tendens van die LDL-C waarvan dit (apo B) deel uitmaak. By beide 

studies het die apo B se tendens ooreengekom met die van die LDL-C. 

-54-



3. 1 Keuse van respondente 

3 .2 Steekproeftrekking 

3. 3 Meetapparaat / Prosedure 

3. 4 Fisieke-aktiwiteitsvraelys (F AI-vraelys) 

3. 5 Biocherniese ontledings 

3. 6 T oetsafnemers 

3. 7 Statistiese metodes van dataverwerking 

Hierdie studie maak deel uit van 'n omvattende gemeenskapstudie - die VIGHOR-studie wat in 

Vanderbijlpark en Witbank onderneem is. Die naam van die projek is beskrywend van die aard van 

die projek, naamlik 'n studie oor die voorkoms van koronere risikofaktore in die gemeenskap 

tesame met 'n intervensie wat in Vanderbijlpark onderneem is, terwyl Witbank as 'n 

kontrolegemeenskap gedien het. Die naam gebruik die eerste letter van die volgende : 

Vanderbijlpark/Witbank, Jnligting, Gesondheid/Health, Oorgewig, Bisikofaktore. In die geval van 

Witbank is die naam WIGHOR gebruik. 

3.1 KEUSE VAN RESPONDENTE 

Die blanke inwonertal in die munisipale gebiede van Vanderbijlpark en Witbank word deur die 

Munisipale jaarboek (1989) as ongeveer 69 385 en 45 982 respektiewelik aangedui. Alhoewel 

Vanderbijlpark stadstatus en Witbank dorpstatus beklee, is albei ook sterk nywerheidsgerig met 

die groot industriee wat daar gevestig is. 
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' n Gestratifiseerde sistematiese steekproef is van die blanke inwoners wat binne die munisipale 

grense woon, getrek. Hiervoor is die telefoongids gebruik (Thomas & Nelson, 1996:95-96) . Een 

lid van elke gesin wat gei'dentifiseer is wat ook weer volgens 'n ewekansige tabel bepaal is, is 

uitgenooi om aan die opname deel te neem. Die opnames het onderskeidelik gedurende Februarie 

en Maart 1988 in Vanderbijlpark en Witbank respektiewelik plaasgevind. Die ouderdomme van 

die deelnemers het gewissel van 35-64 jaar en 'n totaal van 536 manlike respondente is in hierdie 

studie gebruik. 

Die manlike respondente is in die volgende twee ouderdomskategoriee verdeel, naarnlik: 

35-49 jaar (n=336): Dit is 'n gevestigde groep inwoners en behels die volwassene tot op 

ongeveer rniddeljarige leeftyd. 

50-64 jaar (n=200) : Verteenwoordig die ouer wordende gemeenskap wat al aftrede of 

vervroegde pensioen begin oorweeg of reeds afgetree het. 

Bogenoemde ouderdomsgroeperings kon nie in meer leeftydgroepe afgeskaal word nie, omrede 

die aantal (n) te klein sou wees om statisties betroubare afleidings te maak. 

Die data van die twee gemeenskappe is saamgevoeg en as een proefgroep gehanteer, aanges1en 

daar geen prakties betekenisvolle verskille tussen die twee gemeenskappe vooraf gevind is nie. 

Op die wyse kon die universum wat ondersoek word, vergroot word. 

3.2 STEEKPROEFTREKKING 

Die telefoongids is, ten spyte van tekortkorninge, gebruik om die steekproef te trek, aangesien dit 

die enigste prakties uitvoerbare metode was om die respondente in die hande te kry. Die 

telefoongids is deurgegaan en alle nommers wat nie aan wooneenhede gekoppel was nie, 

byvoorbeeld kerke en besighede, is deurgehaal. Slegs gesinne binne die munisipale area is vir 

deelname aan die projek in aanmerking geneem. Daarna is daar volgens 'n ewekansige metode 
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bepaal watter wooneenhede geskakel moet word, ten einde vir deelname aan die projek uitgenooi 

te word. 

Wanneer die wooneenhede geskakel is, is aan die man of vrou van die woning die doe! van die 

oproep verduidelik. Hiervoor is dames gebruik wat spesiaal opgelei is vir die tipe kommunikasie. 

Klem is ook gele op die wyse waarop hulle die persone moes benader, ten einde 'n positiewe 

reaksie te ontlok. Hiema is die grootte van die gesin bepaal, waama daar dan volgens 'n 

ewekansige tabel bepaal is watter lid van die gesin vir die projek benodig sou word. Die 

afspraak/uitnodiging is per briefbevestig waarin die finale datums van die opname bekend gemaak 

lS . 

Ten einde te kontroleer of die nodige aantal persone in elke ouderdomskategorie getoets is, is 

kontrolekaarte ontwerp wat tydens die opname op 'n deurlopende basis bygehou is . Hierdie 

kontrolekaarte is elke dag na toetsing vergelyk met die persone wat opgedaag het. 

Afsprake is vir elke uur gemaak en gemiddeld 12-15 persone per uur, is getoets. Twee dames het 

die ontvangstoonbank beman en 15 minute nadat 'n persoon nie vir sy afspraak opgedaag het nie, 

het hulle die persoon geskakel en herinner aan sy afspraak. Probleme wat ondervind is, was dat 

sommige van die persone reeds verhuis het, of soms net nie meer belanggestel het om aan die 

projek deel te neem nie. In so 'n geval is nuwe respondente aan die hand van die ewekansige tabel 

in die plek van die uitvallers getrek en uitgenooi om aan die projek deel te neem. 

Die beoogde aantal respondente (manlik en vroulik) wat per stad geselekteer is, was 1 500. 

Volgens die statistikus van die Departement van Gesondheid kon dit as 'n verteenwoordigende 

monster van die twee stedelike gemeenskappe (Vanderbijlpark en Witbank) aanvaar word. Vir 

die doeleindes van hierdie studie is slegs 520 (manlik) respondente ingesluit. Manlike respondente 

wat medikasie gebruik wat hul harttempo, bloeddrukwaardes asook bloedlipiede kon bei:nvloed, 

het nie 'n FWV-toets ondergaan nie en hul data is gevolglik nie in berekening gebring nie. Die 

FWV-toetsresultate is egter nie vir hierdie studie in aanmerking geneem nie, omrede die studie 

slegs gekonsentreer het op die rol van fisieke aktiwiteit soos deur die FAI-indeks bepaal en die 

se verwantskap met geselekteerde bloedlipiede. 
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3.3 MEETAPPARAAT I PROSEDURE 

3.3.1 Volgorde van evaluering 

Elke respondent is by die ontvangstoonbank geregistreer en 'n nornmer is aan hom/haar toegeken. 

Die volgorde van die verskillende toetsstasies waar die toetsafuemers inligting rakende verskeie 

parameters ingesamel het, het min of meer soos volg verloop. By die eerste stasie is die lengte, 

liggaamsmassa en maag-heup-ratio van die gei:dentifiseerde respondente bepaal. By die tweede 

stasie is ' n nie-vastende bloedmonster van die respondent geneem. By die derde stasie is die 

fisieke-aktiwiteitsvraelys ingevul ten einde die F AI-indeks te bepaal en by die laaste stasie het die 

respondente 'n fi.sieke evaluering ondergaan wat die soepelheid van die hampese en laerug= 

spiergroepe, dinarniese abdorninale spierkrag en die fisieke werkvermoe ingesluit het. 

3.3.2 Demografiese inligting 

Voordat die deelnemers aan enige fisieke inspanningstoetse onderwerp is, het hulle onder toesig 

van opgeleide biokinetici 'n volled~ge vraelys voltooi wat inligting oor die volgende aspekte 

verskaf, naarnlik oefenrisiko's, kontra-indikasies vir oefening, gesondheidstoestand, gereedheid 

vir fisieke aktiwiteit (P AR-Q), lewensgebruike, fisieke-aktiwiteitsprofiel en redes vir nie-deelname 

aan fisieke aktiwiteit. (Kyk Aanhangsel A vir die volledige vraelys) . 

3.3.3 Liggaamsmassa 

Weens praktiese uitvoerbaarheid is die respondente sander skoene, in slegs ligte somersklere op 

'n geykte balanstipe Detecto-skaal geweeg. Die respondent staan in die rniddel van die skaal se 

platform. Die liggaamsmassa is tot die naaste tiende van 'n kilogram (0.1 kg) bepaal. 
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3.3.4 Liggaamslengte 

Vir die bepaling van liggaamslengte is 'n antropometer gebruik, wat op 'n Detecto-skaal 

gemonteer is. Die respondent staan regop met kaal voete bymekaar, terwyl die arms ontspanne 

langs die sye hang. Die hakke, boude en boonste deel van die rug word teen die vertikale staaf 

gehou, terwyl die oe op die horisontale vlak gerig bly. Die toetsafnemer verskuif die horisontale 

stafie wat aan die vertikale staaf gemonteer is tot op die verteks (kruin) van die persoon se kop 

(Wilson et al., 1981 :236). Die respondent word versoek om 'n diep asemteug te neem en homself 

sodoende tot sy volle lengte uit te strek. Die lengte is tot die naaste 0. 5 sentimeter bepaal. 

3.3.5 Quetelet-indeks 

Die Quetelet-indeks (massa in kilogram gedeel deur lengte in meter2
) of ook genoem die 

liggaamsmassa-indeks (LMI) (M/H2
) (Gettman, 1993 :235; Sharkey, 1997:247) korreleer goed 

met die persentasie liggaamsvet (Kemper, 1986:71; Pollock & Wilmore, 1990:492; Leon, 

1995 : 138; Wilmore& Costill, 1999:665) en word deurepidemioloeverkies (Shephard, l 986b:3 l ; 

1987:31 ; 1994:128). 

Sekere navorsers (Chaim~ et al., 1989:261 ; ACSM, 1995 :59) beskou die Q-indeks as 'n relatief 

goeie aanwyser van totale liggaamsamestelling in populasie- of gemeenskapstudies wat ook 'n 

verwantskap met gesondheidsverwante aspekte soos morbiditeit en mortaliteit in groot 

populasiestudies toon (Burton et al., 1985 : 157; Andres, 1990: 135; Shephard, 1994:252; ACSM, 

1995 :59). 

3.3.6 Maag-heup-ratio (MHR) 

Die maag-heup-ratio word soos volg bereken: MHR = maagomtrek (cm)/ heupomtrek ( cm). Die 

maag-heup-ratio word verteenwoordig deur die kleinste maag- en grootste heupomtrek, wat 

normaalweg die gluteus maksimus veronderstel (Van Itallie, 1988 :147; Gettman, 1993 :236; 

McArdle et al., 1994:485; Sharkey, 1997:252). 
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' n MHR van groter as 0.95 word by mans as 'n beduidende gesondheidsrisiko beskou (ACSM, 

1995 :59). ' n Verhoogde MHR toon 'n statisties beduidende verband met ' n ongunstige 

bloedlipiedprofiel by gesonde mense (Van der Merwe et al., 1994:3). 

3.3.7 Rook 

Weens die feit dat rook as eksterne koveranderlike ' n verhogende effek op TC en LDL-C (Kuller 

et al., 1985 :72; Alexander, 1988:32; Tucker, 1989:1048; Gordon & Gibbons, 1990:291) asook 

'n verlagende effek op HDL-C (Heiss et al., 1980a:IV-126; Masironi & Denolin, 1985 :142; 

Wood & Stefanick, 1990:418; Kannel, 1995 :6) uitoefen, is daarbesluit om daarvoorte kontroleer 

ten einde die effek daarvan op bloedlipiede te bestudeer. Vir die doeleindes van hierdie studie is 

daar onderskei tussen die aktiewe (matig en hoog aktiewes gekombineerd) en onaktiewe (laag 

aktiewes) rokers sowel as die aktiewe en onaktiewe nie-rokers. Die invloed van rook op die 

bloedlipiede by aktiewe en onaktiewe mans word in Hoofstuk 4 verder bespreek. 

3.3.8 Ingeligte toestemming 

Die beskerming van die regte en welstand van die respondente moes te alle tye deur die navorsers 

in ag geneem word (Thomas & Nelson, 1996:85). Volgens vereistes van die etiese komitee 

(geneeskundig) van die PU vir CHO, asook van die Mediese Navorsingsraad, is dit verpligtend 

dat mense wat as respondente vir navorsingsdoeleindes optree, volledig ingelig sal word oor die 

beoogde projek asook enige moontlik nadelige gevolge wat uit deelname kan voortspruit. Die 

respondente wat ingewillig het om deel te neem, moes derhalwe 'n skriftelike toestemmingsvorm 

in die verband onderteken. Voordat daar dus met die vraelys begin is, is die respondent volledig 

oor die projek ingelig en kon hy/sy enige vrae rakende die projek aan die toetsafnemer stel, 

alvorens hy/sy die dokument onderteken het. ' n Voorbeeld van so 'n dokument met betrekking 

tot ingeligte toestemming word in Aanhangsel A in hierdie studie aangebied. Die projek is dan ook 

deur die etiese komitee (geneeskundig) van die PU vir CHO goedgekeur. 
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Hierdie studie handel oor fisieke aktiwiteit se verwantskap met enkele bloedlipiede by mans (3 5-

64 jaar). Om hierdie rede sal slegs prosedures wat te make het met die bepaling van die fisieke­

aktiwiteitsindeks (F AI), sowel as die biochemiese parameters, gevolglik bespreek word. 

3.4 FISIEKE-AKTIWITEITSVRAELYS (FAI-VRAELYS) 

Ten einde inligting te verkry oor die fisieke-aktiwiteitsprofiel van elke respondent, is 'n vraelys 

in die verband voltooi wat die aktiwiteitspatrone ten opsigte van vryetydsbesteding, 

beroepsaktiwiteit en fisieke aktiwiteit na werk/skool, nagegaan het. ' n Voorbeeld van die FAI­

vraelys is in Aanhangsel A van die studie opgeneem. Om te bepaal of die fisieke-aktiwiteitsindeks 

soos bepaal deur die fisieke-aktiwiteitsvraelys met die werklike deelname van die respondente se 

fisieke-aktiwiteitsprofiel korreleer, is 'n 14-daeherroepvraelys op 'n ewekansige groep 

respondente gedoen. Op die wyse is die betroubaarheid van die F AI bevestig. 

Die fisieke-aktiwiteitsindeks soos deur Sharkey (1984:5; 1990:8) voorgestel is, is vir die 

doeleindes van die studie gebruik. Volgens die metode impliseer 'n FAI-indeks van 48 

byvoorbeeld dat ' n persoon vir langer as 30 min (duur = 4), drie keer per week (frekwensie = 4) 

aan 'n aerobiese aktiwiteit ( stap, draf, swem, fietsry ensovoorts) deelneem en dit as "moeg" ervaar 

(intensiteit = 3). Bogenoemde berekening van die FAI-indeks se numeriese waardes word in die 

volgende tabel vervat en bereken deur duur (4) x frekwensie (4) x intensiteit (3), naarnlik 48. 

TABEL 3.1 BEREKENING VAN DIE FISIEKE-AKTIWITEITSINDEKS (FAI) 

:llllllllilllll!IIIIJillllll!!!llllllllllllllllllllnllll!lllll!l!lll!lfl■lllllflllllllllllllllllllllllllllnlllllllllll!illllllll■lllllllllllll,11111111111 
1 = Nie moeg nie 1 <10 minute 1 <1 keer.maand-1 

2 = Effens moeg 2 = 10-19 minute 2 = Paar keer.maand-1 

3 = Moeg 3 = 20-30 minute 3 = 1-2 keer.week-1 

4 = Baie moeg 4 > 3 0 minute 4 = 3-5 keer.week-1 

5 = Uitgeput 5 = Byna daagliks 
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In die verband toon die ACSM (1991:95-96) asook Robinson en Leon (1994:80) aan dat 'n 

persoon teen 70% (intensiteit = 3) van sy ouderdomsaangepaste harttempo vir 'n tydsduur van 

20 min (duur = 3), drie keer per week (frekwensie = 4) moet oefen ten einde die volle omvang 

van voordelige fisiologiese en metaboliese aanpassings teweeg te bring. Dit verteenwoordig dus 

' n drempelwaarde van 36 volgens die indeks ten einde as effektief-aktiefbeskou te kan word. 

Volgens die Wereldgesondheidsorganisasie ("WGO") (WHO, 1978: 19) word ligte arbeid vir mans 

tussen 40 en 48 jaar as 'n energieverbruik van <3 .7 kkal.min·1 beskou, terwyl aktiwiteit wat as 

matig, swaar en baie swaar ervaar word, respektiewelik 'n energieverbruik van 3. 8-7. 1; 7. 2-10. 7 

en > 10. 7 kkal.min•1 verteenwoordig. Dieselfde kriteria is deur Dreyer (1991 :45) asook Dreyer en 

Strydom ( 1994: 9) in hul studies suksesvol gebruik en word derhalwe ook as kriteria in die studie 

gebruik. 

Hiervolgens sal 'n persoon wat aandui dat hy vir 30 min (duur = 4) vir 3-5 dae per week oefen 

(frekwensie = 4) en dit as moeg ervaar (intensiteit = 3), 'n kalorieverbruik en F AI-indeks wat op 

die volgende wyse bereken word kan he, naamlik: 

F AI = duur ( 4) x frekwensie ( 4) x intensiteit (3) = 48 

Kkal.week·1 = duur x frekwensie x intensiteit 

= 30 minx 3-5 dae.week·1 x 10.7 kkal.min·1 

= ongeveer 963-1605 kkal.week·1 

Volgens navorsers (Christie et al., 1980:39; Haskell, 1984a:23; Haskell, 1985 :7D; Hespel et al., 

1988: 790; Slattery et al., 1989: 3 07; ACSM, 1995 : 166) verskaf' n energieverbruik van inoefening 

teen ongeveer 1 000 kkal.week·1 bepaalde voordele, soos 'n moontlik positiewe invloed op 

ongunstige bloedlipiede. 

Om die invloed van deelname aan fisieke aktiwiteit op enkele gesondheidsbedreigende en 

koronere risikofaktore te bepaal, is die respondente in die onderskeie groepe ten opsigte van 

fisieke-aktiwiteitsindeks verdeel in drie groepe, naamlik laag aktief, matig aktief en hoog aktief, 

ooreenkomstig die volgende afsnypunte: 
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Laag aktief = FAI ~ 16 (ongeveer 140 kkal.week·1
) 

Matig aktief = FAI = 17- 48 (ongeveer 140-1 000 kkal.week·1
) 

Hoog aktief = FAI >48 (>l 000 kkal.week-1
) 

3.5 BIOCHEMIESE ONTLEDINGS 

' n Nie-vastende bloedmonster is voor die aanvang van die fisieke werkvermoetoets van elke 

respondent geneem. Die waarde van die nie-vastende totale cholesterolkonsentrasie word as 

geskik vir siftingsdoeleindes vir die bepaling van KHS-risiko geag (Vermaak et al., 1991 :367). 

Die biochemiese ontledings is ontleed onder leiding van prof W.J.H. Vermaak van die 

Departement Chemiese Patologie aan die Universiteit van die Oranje-Vrystaat. Die prosedure wat 

gebruik is, word volledig deur Vermaak et al. ( 1991 : 3 68) bespreek. 

Die HDL-C-konsentrasie is bepaal deur presipitasie van die LDL-C en BLDL-C uit die serum met 

behulp van heparien en Mg++ (Merck reagensiestel 15007) waarna die supernatant gebruik is om 

die konsentrasie van HDL-C te bepaal deur gebruikmaking van die CHOD-J odiedmetode (Merck 

reagensiestel 14350). Vir die bepaling van die LDL-C-konsentrasie is heparien uit die serum 

gepresipiteer by die iso-elektriese punt van LDL-C (Merck reagensiestel 14992). Na sentrifugasie 

is die cholesterolinhoud van die supernatant bepaal wat gelyk was aan die som van HDL-C en 

BLDL-C. Die hoeveelheid LDL-C is dan soos volg bepaal: LDL-C = Totale cholesterol- (HDL­

C + BLDL-C). 

Die volgende biochemiese parameters is in die studie gebruik, naamlik: 

Totale cholesterolkonsentrasie (TC) 

Hoedigtheidslipoprotei:en-cholesterol (HDL-C) 

Apolipoprotei:en Al (apo Al) 

Laedigtheidslipoprotei:en-cholesterol (LDL-C) 

Apolipoprotei:en B (apo B) 

T otale cholesterol/hoedigtheidslipoprotei:en-ratio (TC/HDL-ratio) 
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3. 6 TOETSAFNEMERS 

Voor die aanvang van die projek is diegene wat betrokke sou wees met die insameling van die 

data, deeglik met al die prosedures en tegnieke vertroud gemaak. 

Die toetsafnemers was persone wat ' n honneurskwalifikasie in Biokinetika verwerf het en wat 

reeds oor 2-6 jaar se praktykervaring beskik het. Die assistent-toetsafnemers was studente wat 

vir die honneurskursus in Menslike Bewegingskunde (Biokinetika) ingeskryf was en in alle 

prosedures deeglik opgelei was. 

3. 7 STAT/ST/ESE METODES VAN DATA VER WERKING 

Die verwerking van die resultate is met behulp van die Statistiese Konsultasiediens aan die PU vir 

CHO gedoen. Die berekenings is met behulp van die SAS-rekenaarprogrampakket ("Statistical 

Analysis System") (SAS Institute Inc., 1985a) asook die CSS : Statistica (Microsoft Corporation, 

1986) uitgevoer. 

Die berekening van die gemiddeldes ( x) en standaardafwyking (SA) van die verskillende 

veranderlikes vir elke ouderdomsgroep is met die MEANS-prosedure van die SAS­

programpakket gedoen (SAS Institute Inc., 1985a). 

Die verwantskap van die F AI met die afhanklike veranderlikes (TC, LDL-C, HDL-C, TC/HDL­

ratio, apo Ben apo Al) is met behulp van 'n eenrigtingvariansie-analise (ANOVA) ondersoek 

(Thomas & Nelson, 1996: 155-156) en in tabelvorm aangebied. Die berekening van die variansie­

analise is met behulp van die GLM-prosedure van die SAS-programpakket uitgevoer (SAS 

Institute Inc., 1985b). 

Die moontlike invloed van rook op die bloedlipiede is ook in ag geneem deur die fisiek aktiewe 

(matig en hoog aktiewes gekombineerd) en onaktiewe (laag aktiewes) respondente onder te 

verdeel in rokers versus nie-rokers. Op die wyse kon die moontlike invloed van rook op 
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bloedlipiede nagegaan word. Om die verskille tussen die gemiddeldes van die groepe onderling 

te bepaal, is van tweekantige T-toetse gebruik gemaak (Thomas & Nelson, 1996:148). 

Indien die verskille met variansie-analise statisties betekenisvol (p~0.05) was, is die Tukey post 

hoc-toets (Vincent, 1995: 159) op die afhanklike veranderlikes uitgevoer. Laasgenoemde toets is 

gebruik om statisties betekenisvolle verskille tussen die groepe se gemiddeldes onderling te 

bepaal (Thomas & Nelson, 1996: 158). Hierdie statistiese betekenisvolheid verseker egter nie dat 

die verkree resultaat belangrik is nie. Om egter 'n besluit te neem aangaande die praktiese belang 

van die verskille of verbande, sou 'n mens jou tot die berekening van effekgroottes (EG) kon 

wend (Steyn, 1999: 12). Gevolglik is effekgroottes bereken (Thomas et al., 1991 :344; Vincent, 

1995 : 131 ; Thomas & Nelson, 1996: 144-145) ten einde die praktiese betekenisvolheid te bepaal. 

Cohen (1990 : 1309) stel voor dat die primere doel by die rapportering van navorsing die 

berekening en verklaring van effekgroottes eerder as p-waardes, behoort te wees. Hierdie 

prosedure is op die stadium nag nie algemene gebruik in die meeste navorsing op die terrein van 

Menslike Bewegingskunde nie. Omrede hierdie studie 'n populasiestudie was, is die moontlikheid 

nie uitgesluit dat klein verskille (tussen groepe) maklik as statisties beduidend verklaar kan word, 

wanneer groat groepe (soos by 'n populasiestudie) uit 'n kombinasie van klein variansies en 'n 

groat aantal respondente, bestaan nie (Thomas et al., 1991 :344). Gevolglik is daar na 

oorlegpleging met die Statistiese Konsultasiediens aan die PU vir CHO besluit om oak die 

effekgroottes tussen groepe te bestudeer. In die verband is statisties beduidende verskille by groat 

groepe mense soos in populasiestudies, nie noodwendig belangrike verskille nie ( Steyn, 1999: 12). 

Na berekening van statistiese beduidendheid, is die belangrikheid van die verskille ten opsigte van 

die verwantskap tussen die afhanklike en onafhanklike veranderlikes of die grootte van die verskil 

(effek) tussen die groepe oak van belang (Thomas & Nelson, 1996:109). Om die rede is 

effekgroottes bereken ten einde praktiese betekenisvolheid te bepaal. 

Die formule wat toegepas is om effekgrootte te bereken om daaruit praktiese betekenisvolheid 

te bepaal, is soos volg: EG = (M1 - M2) / S (Thomas et al., 1991 :344; Thomas & Nelson, 

1996: 109). Die gemiddelde waardes van die eerste en tweede groepe word respektiewelik deur 

M 1 en M 2 verteenwoordig waar "S" die gemeenskaplike standaardafwyking van die twee groepe 

voorstel. Laasgenoemde is bereken deur die vierkantswortel van die gemiddelde foutsom van 
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kwadrate uit die variansie-analise te neem (Thomas et al., 1991 :344; Vincent, 1995 : 131 ; Thomas 

& Nelson, 1996: 109). In hi er die studie is praktiese betekenisvolheid in die tabelle en figure slegs 

aangedui wanneer groepe statisties beduidend (p ~ 0. 05) van mekaar verskil het. Vir die doeleindes 

van hierdie studie is effekgroottes van 0.2, 0.5 en 0.8 en groter as onderskeidelik klein, matig en 

hoog prakties betekenisvol, beskou (Thomas et al., 1991:347; Thomas & Nelson, 1996:109). 
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HOOFSTUK4 

RESULTATE EN BESPREKl:NG 

4.1 Inleiding 

4.2 Demografiese inligting 

4.3 Die fisieke-aktiwiteitsprofiel 

4.4 Die invloed van die FAI op die bloedlipiede by mans (35-49 jaar en 50-64 jaar) 

4.5 Die invloed van rook op enkele bloedlipiede by aktiewe en onaktiewe mans 

4.1 INLEIDING 

In hierdie studie is 536 blanke mans tussen die ouderdomme 35-64 jaar as respondente gebruik. 

Hulle het deel gevorm van 'n omvattende gemeenskapstudie - die VIGHOR-studie wat in 

Vanderbijlpark en Witbank onderneem is waar die populasie wat bestudeer is by wyse van ' n 

gestratifiseerde sistematiese steekproeftrekking, geselekteer is. 

Die resultate van die twee gemeenskappe, naarnlik Vanderbijlpark en Witbank word as 'n eenheid 

beskou aangesien die resultate van die onderskeie gemeenskappe aan die hand van statistiese 

betekenisvolheid (p :,; 0.05) asook effekgroottes (EG) nie prakties betekenisvolle verskille getoon 

het nie. 

Vir die doeleindes van die studie is slegs die manlike respondente se inligting gebruik en die 

ouderdomsindeling word in twee verskillende jaargroepe aangebied, te wete, 3 5-49 jaar en 50-64 

jaar. Die redes vir bogenoemde ouderdomsgroepering uit ' n globale oogpunt beskou, 

verteenwoordig sekere lewensfases vanaf 35-64 jaar. In die verband verteenwoordig die 35- tot 

49-jariges die gevestigde volwassene tot ongeveer rniddeljarige leeftyd en die 50- tot 64-jariges 

die ouer wordende gemeenskap. 
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Die resultate en bespreking van die studie word in hierdie hoofstuk aangebied. Eerstens word die 

beskrywende statistiek van die fisieke-aktiwiteitsprofiel van die manlike respondente op grond van 

elke ouderdomsgroep (Tabelle 4 .1 en 4.2) naarnlik 35-49 jaar en 50-64 jaar aangebied, met ' n 

kortlikse bespreking wat daarop volg. Hierna word die fisieke-aktiwiteitsprofiel (hoog, matig en 

laag aktief) by mans (Tab el 4. 3 en Figuur 4. I) aangebied en bespreek. Die resultate van die studie 

rakende die invloed van FA op die bloedlipiedparameters word dan verder deur middel van 

tabelle (Tabelle 4.4-4.9) asook figure (Figure 4.2-4.7) toegelig. Die volgende volgorde geld vir 

hierdie bespreking: TC, LDL-C, HDL-C, TC/HDL-ratio, apo B en apo Al. 

Die intragroepverskille (binne ouderdomsverband) by mans (35-49 jaar en 50-64 jaar) word 

eerstens bespreek, gevolg deur 'n bespreking van die intergroepverskille (tussen die verskillende 

ouderdomsgroepe). Dit sou 'n leemte in hierdie studie laat indien die intergroepverskille wat die 

invloed van leeftyd aanspreek, nie ook bespreek word waar van toepassing nie. Die intra- en 

intergroepverskille word ondersoek sender dat daar gekorrigeer is vir eksterne faktore 6f rook 

as koveranderlike wat naas F AI ook 'n moontlike invloed op bloedlipiede kan uitoefen. 

Ten einde te korrigeer vir die moontlike invloed wat rook as koveranderlike op bloedlipiede kan 

uitoefen, word die gekorrigeerde waardes in Tabelle 4.10 - 4.15 en in Figure 4.8 en 4.9 

aangetoon en bespreek. In hierdie verband is daar ter wille van groepgrootte slegs onderskei 

tussen twee aktiwiteitsgroepe, naarnlik die fisiek aktiewe (hoog aktief en matig aktief) versus die 

fisiek onaktiewe (laag aktief) respondente rakende hul onderskeie bloedlipiedparameters. Hierdie 

bespreking word in dieselfde volgorde as die eerste een aangebied. 

4.2 DEMOGRAFIESE INLIGTING 

Soos vroeer vermeld, is daar 536 mans tussen 35-64 jaar in hierdie studie betrek. Die gemiddelde 

ouderdom van die respondente was 47 .08 jaar. Die respondente is onderling in twee 

leeftydgroepe, naarnlik 35-49 jaar (n=336) en 50-64 jaar (n=200) verdeel. Die rede vir die 

verdeling is dat toename in leeftyd ook 'n bepaalde invloed op die fisieke-aktiwiteitsprofiel en die 

se invloed op die bloedlipiedparameters kan uitoefen (Heiss et al., l 980b :302; Gordon & 

Gibbons, 1991 :207). Vervolgens die beskrywende statistiek van die twee leeftydgroepe (Tabelle 
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4.1 en 4.2), met 'n kortlikse bespreking daarvan. 

TABEL 4.1 BESKRYWENDE STATISTIEK VAN BLANKE MANS (35-49 JAAR) 

pif{l!tl§:i:!:i:l:l:::::1111:[:ltl 
:::::::::::::::;:;:::::::::::.:-:-:-:-:-:-:-:•:•:•:•:•:•:•:•:•:•:•:•···-·-•-·--.·.·•-.·.·-·-·.--·-·-·· 

Ouderdom 336 41.5 4.45 35 49 

Massa (kg) 334 84.07 12.84 52.09 129.30 

Lengte (cm) 333 176.53 6.58 159.0 200.00 

Q-indeks (kg.m2
) 333 26.95 3.74 18.03 40.42 

FAI 336 14.67 24.69 0.00 130.0 

TC (mmoU-1) 326 6.23 1.22 3.31 11.98 

LDL-C (mmoU-1) 321 4.06 1.02 1.65 7.75 

HDL-C (mmol.i-1) 319 0.99 0.22 0.48 1.56 

TC/HDL-ratio 319 6.58 2.08 2.41 14.79 

apoB (gJ-1) 266 1.32 0.25 0.68 1.79 

apo Al (gJ-1) 315 1.38 0.19 1.01 1.97 

Die mans tussen 35-49 jaar se gemiddelde liggaamsmassa was 84.07 kg terwyl die gemiddelde 

massa van die 50- tot 64-jarige mans 85 .29 kg was (Tabelle 4.1 en 4.2). Die gemiddelde 

liggaamslengte van die 35- tot 49-jariges was 176.53 cm teenoor die 175.44 cm van die 50- tot 

64-jariges (Tabelle 4.1 en 4.2). Die gemiddelde Q-indeks van die 35- tot 49-jariges was 26.95 

teenoor die 27.67 by die ouer groep mans (50-64 jaar) (Tabelle 4.1 en 4.2). In hierdie verband is 

beide die waardes laer as 27.80 wat deur die ACSM (1991 :47) beskou word as 'n 

gesondheidsrisiko. Volgens Sweeting ( 1990: 90) dui 'n Q-indeks van ~ 28 . 50 op obesiteit by mans. 

Die gemiddelde fisieke-aktiwiteitsindeks (F AI) van die manlike respondente (3 5-49 jaar en 50-64 

jaar) in hierdie studie was onderskeidelik 14.67 en 9.93 (Tabelle 4.1 en 4.2). Volgens die 

afsnypunte van hierdie studie kan die respondente in beide ouderdomsgroepe (3 5-49 jaar en 50-64 

jaar) as laag aktief(FAI ~16) beskou word. 
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Die gemiddelde cholesterolkonsentrasie (TC) was 6.23 mmoU-1 (mans 35-49 jaar) en 6.13 

mmol.l-1 by die 50- tot 64-jariges. Beide hierdie waardes is hoer as 5.2 mmol.i-1 wat as die 

aanvaarde norm vir normaal beskou word (NCEP, 1991 :1075; 1993 :3018; 1994:1338). Die 

ACSM (1995 :36) beskou 'n TC van 5.3 mmoU-1 
- 6.2 mmol.i-1 as matig hoog. Beide die 

ouderdomsgroepe ressorteer dus in hierdie kategorie. 

Die gemiddelde LDL-C is 4.06 mmoU-1 en 3.99 mmoU-1 onderskeidelik by die mans 35-49 jaar 

en 50-64 jaar. Die aanvaarbare LDL-C word as 3.4 mmoU-1 gestel (NCEP, 1991 :1075; 

1993 :3018; 1994: 1338). Die ACSM (1995 :36) klassifiseer 3.4 mmoU-1 
- 4.1 mmolJ-1 as matig 

hoog. In die opsig kan beide die gemiddelde waardes in hierdie studie as matig hoog beskou word. 

Die gemiddelde HDL-C van die respondente (35-49 jaar en 50-64 jaar) is respektiewelik 0.99 

mmoU-1 en 0.97 mmol.i-1
. Die aanvaarbare nie-risikowaarde vir HDL-C word deur die NCEP 

(1991 :1075; 1993 :3018; 1994:1338) as> 0.9 mmol.i-1 gereken. Beide die gemiddelde waardes 

van hierdie studie kan dus as gunstig beskou word. 

Die TC/HDL-ratio se gemiddelde waardes by die 35- tot 49-jarige en 50- tot 64-jarige mans was 

respektiewelik 6.58 en 6.59. Volgens Byrne (1991 :24) het persone met 'n TC/HDL-ratio van 3.5 

ongeveer 'n 50% laer risiko vir KHS vergeleke met die gemiddelde persone. Cooper (1989:63) 

beskou 'n waarde <4.6 as die ideaal vir mans. Dit blyk dus dat beide die leeftydgroepe oor risiko 

TC/HDL-ratio's beskik. 

In hierdie studie is die gerapporteerde waardes vir apo B 1.32 gJ-1 en 1.30 g.1-1 vir mans 35-49 

jaar en 50-64 jaar respektiewelik. Die apo Al se waardes is onderskeidelik 1.38 g.1-1 en 1.38 g.1-1 

vir die 35- tot 49-jariges en die 50- tot 64-jariges. Dit blyk dat daar nog nie eenstemmigheid 

bereik kon word oor risikowaardes aangaande apo B of apo Al nie, alhoewel verhoogde vlakke 

van eersgenoemde en laasgenoemde onderskeidelik 'n positiewe verband en 'n omgekeerde 

verband tot die insidensie van KHS toon (Plowman & Smith, 1997:192). Daar kan dus nie met 

sekerheid gese word of hierdie studie se apo B en apo Al as risiko of nie-risikowaardes 

geklassifiseer kan word nie. Heelwat meer navorsing sal nog hieroor gedoen moet word alvorens 

duidelike uitsprake hieroor gegee sal kan word. 
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TABEL 4.2 BESKRYWENDE STATISTIEK VAN BLANKE MANS (50-64 JAAR) 

Ouderdom 200 56.4 4.23 50 64 

Massa (kg) 199 85 .29 12.76 54.0 127.0 

Lengte (cm) 198 175.44 6.28 158.00 200.00 

Q-indeks (kg.m2
) 198 27.67 3.86 19.96 40.26 

FAI 200 9.93 17.27 0.00 80.0 

TC (mmoU-1
) 194 6.13 1.21 2.23 10.85 

LDL-C (mmoU-1
) 192 3.99 1.06 1.68 7.11 

HDL-C (mmol.i-1
) 190 0.97 0.23 0.53 1.58 

TC/HDL-ratio 190 6.59 1.95 2.50 13 .18 

apo B (g.J-1
) 163 1.30 0.26 0.51 1.77 

apo Al (g.J-1
) 189 1.38 0.19 1.00 2.08 

Ten einde die invloed van fisieke aktiwiteit op die bloedlipiedparameters van beide leeftydgroepe 

te bepaal, is die mans in hoog, matig en laag aktiewe groepe verdeel. Die fisieke-aktiwiteitsprofiel 

van die twee leeftydgroepe word vervolgens bespreek Dit is belangrik om in die bespreking wat 

volg in gedagte te hou dat die liggaamsmassa van die respondente in die verskillende fisieke­

aktiwiteitsgroepe in nie een van die twee ouderdomsgroepe, statisties betekenisvol van mekaar 

verskil het nie. 

4.3 DIE FISIEKE-AKTIWITEITSPROFIEL 

Die resultate van die gerniddelde F AI-waardes word in Tabelle 4.1 en 4.2 aangetoon. Die fisieke­

aktiwiteitsprofiel word ook onderverdeel in hoog, matig en laag aktief in die onderskeie 

leeftydgroepe, naarnlik 35-49 jaar en 50-64 jaar (Tabel 4.3 en Figuur 4.1). 
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TABEL 4.3 DIE FISIEKE-AKTIWITEITSPROFIEL BY BLANKE MANS (35-49 

JAAR EN 50-64 JAAR) 

Hoag aktief 64 19 23 11.5 

Matig aktief 30 8.9 20 

Laag aktief 242 72 157 78 .5 

Die fisieke-aktiwiteitsprofiel van die respondente in hierdie studie word, soos reeds vroeer in 

Hoofstuk 3 na verwys is, as 'n fisieke-aktiwiteitsindeks (F AI), uitgedruk. Die F AI in hierdie studie 

word op die volgende kategoriee gebaseer, naarnlik: 

FAI = 0-16 (ongeveer 140 kkal.week-1
) = Laag aktief 

FAI = 17-48 (ongeveer 140-1 000 kkal.week-1
) = Matig aktief 

FAI = ~48 (meer as 1 000 kkal.week-1
) = Hoag aktief 

Verskeie navorsers (Christie et al., 1980:39; Haskell, 1985 :7D; 1986b:25 ; Hespel et al., 

1988:790; Slattery et al., 1989:307; ACSM, 1995 :166) huldig die mening dat ' n 

kilokalorieverbruik van ongeveer 1 000 kkal. week·' (F AI-waarde van ongeveer 48+) oak bepaalde 

voordele soos moontlike beskerrning teen KHS, asook gunstige veranderinge rakende die 

lipiedmetabolisme teweeg kan bring. By implikasie verteenwoordig dit 'n minimum= 

drempelwaarde van 300 kilokaloriee per oefensessie vir drie keer per week of 200 kilokaloriee 

vir vier keer per week (ACSM, 1995 : 166). 

Uit bogenoemde bespreking wil dit voorkom of 'n FAI van ~48 moontlik gunstige veranderinge 

rakende bloedlipiede kan teweegbring asook moontlike beskerrning teen KHS kan bied. Die 

resultate van die studie toon egter dat die twee leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) met 

respektiewelike gerniddelde waardes van 14.67 en 9.93 as laag aktief geklassifiseer kan word 

(Tabelle 4.1 en 4.2). Dit blyk egter ' n wereldwye tendens (lae vlak van FA) te wees. 
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In die verband beweer die Wereldgesondheidorganisasie ("WGO") en die Intemasionale Federasie 

vir Sportgeneeskunde dat 'n beraamde helfte van die algemene wereldpopulasie as fisiek onaktief 

beskou kan word (Blair et al., 1995 : 136). 'n Meer resente opname deur die "Centers for Disease 

Control and Prevention" rakende selfgerapporteerde FA tydens vrye tyd, het aangedui dat 5 8. 1 % 

van alle Amerikaanse volwassenes aan ongereelde of geen vorm van FA tydens vrye tyd deelneem 

nie (McArdle et al., 1996:636). 

Dit strook met bevindings van Caspersen en Merritt (1995 : 717) in die VSA dat 6 uit elke 10 

individue fisiek onaktief is. Dit beteken dat diegene aan geen vorm van fisieke aktiwiteit tydens 

vrye tyd deelgeneem het nie. Van die 4 uit die 10 individue wat gereeld fisieke aktiwiteit (FA) 

(23 keer.week-1
, 220 minute per oefensessie teen ' n intensiteit van 60% van die maksimale 

aerobiese kapasiteit) beoefen het, het slegs een uit tien FA beoefen wat gesondheidsbevorderende 

voordele in stand hou of bevorder. Volgens Caspersen en Merritt (1995 :714) impliseer 

laasgenoemde deelname aan fisieke aktiwiteit van 3 ofmeer kere per week, met 'n tydsduur van 

20 minute of langer per sessie teen 'n intensiteit van 60% of hoer van die aerobiese kapasiteit . 

Dit word bereken dat nie meer as 20% nie, maar vermoedelik slegs 10% en selfs minder van die 

Amerikaanse volwassenes (waarskynlik ook Australie, Kanada en die Verenigde Koninkryk) aan 

fisieke aktiwiteit deelneem wat gesondheidsbevorderende voordele in stand hou of bevorder 

(McArdle et al., 1996:636). 

Die mees resente riglyne vir deelname aan FA wat bepaalde gesondheidsbevorderende voordele 

inhou, impliseer dat daaglikse fisieke aktiwiteit ( aerobies van aard) teen matige intensiteit vir 

ongeveer 30 minute per dag die minimum voorgestelde riglyne is (Blair et al., 1995 : 136; NIH 

Consensus Conference, 1996:245; Phillips et al., 1996:4; Pollock et al., 1998 :975-979) . Die 

aanbevole dosis hoef nie 'n kontinuerende, eenmalige sessie van 30 minute te wees nie, maar kan 

ook FA van 3 oefensessies vir 10 minute elk per dag behels (byvoorbeeld 10 minute stap soggens, 

10 minute tydens middagete en 10 minute saans). Dit blyk dus <lat die volume van inoefening 

eerder as 'n vasgestelde intensiteit, frekwensie en duur 'n hoer prioriteit as in die verlede geniet 

(Fletcher et al., 1995 :601 ; Pate et al., 1995:405; Pollock et al., 1998:976) . 

Die fisieke-aktiwiteitsprofiel van die twee leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) word in Tabel 
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4.3 en Figuur 4.1 aangebied. In die leeftydgroep (35-49 jaar) was 72% (n=242) mans laag aktief, 

8.9% (n=30) matig aktief, en 19% (n=64) mans hoog aktief. In die ouderdomsgroep 50-64 jaar 

was 78.5% (n=157) mans laag aktief, 10% (n=20) matig aktief en 11.5% (n=23) hoog aktief 

(Tabel 4.3 en Figuur 4.1). 

Uit Tabelle 4.1 en 4.2 is dit duidelik dat die gemiddelde F AI-indeks 'n dalende tendens vanaf die 

jongste ouderdomsgroep (14.67) tot die oudste ouderdomsgroep (9 .93), toon. Dit kom ook 

ooreen met die bevindinge in Finland, die VSA en Kanada dat fisieke aktiwiteit reglynig met 

toename in ouderdom, afneem (Telama et al., 1985 : 172; Ramlow et al., 1987: 112; Caspersen et 

al., 1994:98; Mc Ardle et al., 1996:636; Yusuf et al., 1996: 1322). 'n Soortgelyke tendens word 

ook deur antler navorsers gerapporteer (Kannel et al., 1986:824; Slattery et al., 1989:3 06; 

Geneesheer-generaalverslag, 1996:177-178). Dit is ook nie heeltemal duidelik of die 

ouderdomsverwante afname in deelname aan fisieke aktiwiteit, verband hou met die 

ouderdomsverwante afname in fisiologiese vermoens wat kan veroorsaak dat daar in sommige 

gevalle nie ' n verband tussen deelname aan FA met sekere antropometriese, fisieke en biochemiese 

parameters wat normaalweg met die ontwikkeling van KHS geassosieer word, gevind word nie 

(Bouchard et al., 1990:18; Hagberg, 1994:993). 

Die reglynige daling in die gemiddelde F AI-indeks kan eerder aan 'n afname in gereelde deelname 

aan fisieke aktiwiteit as die fisiologiese verouderingsproses per se, toegeskryf word (Wessel & 

Van Huss, 1969: 173; Franklin et al., 1989: 10; Blair et al., 1995 : 135). In die verband toon 

verskeie navorsers (Ramlow et al., 1987: 112; Bouchard et al., 1990: 18; Cauley et al., 1991 :350; 

Strydom et al., 1991 :68; Caspersen et al., 1994:98; Geneesheer-generaalverslag, 1996: 177-178) 

aan dat die deelnamepatroon aan FA geleidelik met toename in leeftyd afneem. 

Tabelle 4.1 en 4.2 toon aan dat die twee leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) onderskeidelik 

gekenmerk word deur verlaagde FA-indekse (14.67 en 9.93), wat op hul beurt tot degeneratiewe 

hipokinetiese siektetoestande by die betrokkenes kan lei. Volgens Blair (1994 :584) akkumuleer 

navorsingsgetuienis dat 'n fisiek aktiewe lewenstyl positief geassosieer word met 'n verlaagde 

KHS-risikofaktorstatus en dus beskerming teen die insidensie van KHS, kan bied. 

Verskeie prospektiewe studies (Leon et al., 1987:2393; Pekkanen et al., 1987:1474; Slattery et 
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al., 1989:307; Kannel, 1990:209; Hein et al., 1992:478; Paffenbarger et al., 1993 :539) bevind 

ook dat daar 'n omgekeerde verwantskap tussen deelname aan fisieke aktiwiteit en die insidensie 

tot KHS bestaan. Trouens, meta-analises (Powell et al., 1987; Berlin & Colditz, 1990) wat ' n 

kritiese bestudering van die "beter kwaliteit"-studies gemaak het, toon aan dat die 

mortaliteitsrisiko van die fisiek onaktiewes ongeveer dubbel teenoor die van die fisiek aktiewes 

was. 

Dit is egter komrnerwekkend <lat die twee leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) juis die 

tydperk in die mens se lewe is waar effektiewe deelname aan fisieke aktiwiteit sekere biologiese 

en funksionele veranderinge in die liggaam kan vertraag om sodoende tot ' n hoer lewenskwaliteit 

te lei (Brooks & Fahey, 1985 :685 ; Smith, 1989:260). 

' n Ander moontlike rede vir die afname in FA kon verband hou met ' n kohorteffek wat impliseer 

<lat die ouer deel van die proefgroep (gemeenskap) in ' n tydperk opgegroei het waar fisieke 

aktiwiteit tydens vrye tyd glad nie aan die orde van die <lag was nie en diegene dus gevolglik ' n 

groep individue verteenwoordig wat as ' t ware nooit werklik die noodsaaklikheid van deelname 

aan fisieke aktiwiteit hoog aangeslaan het nie (Cauley et al., 1991:350). 

Ironies genoeg is <lit juis diegene in die gemeenskap wat die meeste by 'n toename in fisieke 

aktiwiteit sal baat wat gewoonlik die minste daartoe gemotiveerd is en normaalweg ook oor die 

laagste fisieke-aktiwiteitsvlakke beskik (Haskell, 1989:57; Skinner, 1989:86; McArdle et al., 

1994:507-508; Haskell, 1997:18). 

4.4 DIE INVLOED V ANDIE FISIEKE-AKTIWITEITSINDEKS (FAI) 

OP DIE BLOEDLIPIEDE BY MANS (35-49 JAAR EN 50-64 

JAAR) 

4.4.1 Fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) en totale cholesterolkonsentrasie (TC) 

Uit Tabel 4.4 blyk <lit <lat die gemiddelde TC van mans (35-49 jaar) wat hoog aktief, matig aktief 
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en laag aktief was, respektiewelike waardes van 6.06 mmoU-1, 6.18 mmol.i-1 en 6.28 mmol.1- 1 

vertoon het. Die mans (50-64 jaar) wat hoog aktief, matig aktief en laag aktief was het 

respektiewelike waardes van 5.8 mmol.i-1, 6.38 mmol.i-1 en 6.15 mmol.i-1 vertoon (Figuur 4.2). 

TABEL 4.4 DIE FAI EN TC BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR 

lilililllllllilillll iillillllll llll1::1: 11:::1:1::■::::::: ::1ililililililili111:::1::: 1

1

11

11

1::11::111
1
:

11 
:1:::1:11::11111 ill:ilil■llililll l 

HA 64 6.06 1.10 4.12 11 .33 22 5.80 0.94 4.60 8.07 NB 

MA 30 6.18 1.72 4.37 11.98 20 6.38 1.25 3.58 8.79 NB 

LA 232 6.28 1.19 3.31 9.82 152 6.15 1.24 2.23 10.85 NB 

Betekenisvolheid (lntragroep) 
HAvsMA=NB HA vs MA= NB 
HA vs LA =NB HAvs LA=NB 
MAvsLA=NB MAvsLA=NB 
HA Hoog aktief x Gemiddelde 
MA Matig aktief SA Standaardafwyking 
LA Laag aktief HW Hoogste waarde 
n Aantal LW Laagste waarde 
vs versus NB Nie betekenisvol 
* p ~0.05 p Betekenisvolheid 

(Intergroep) 

Volgens die resultate (Tabel 4.4 en Figuur 4.2) blyk dit dat 'n lae, matige en hoe vlak van fisieke 

aktiwiteit geen statisties beduidende verskille in die TC by beide die jonger (3 5-49 jaar) en die 

ouer (50-64 jaar) leeftydgroepe teweeggebring het nie. 

Die rede waarom die studie nie statisties beduidende verskille (p>0. 0 5) kon aantoon nie, is moeilik 

te verklaar. Daar moet egter genoem word dat die tendens ook in navorsing soos vermeld in Tabel 

2.1 (Hoofstuk 2) (Nakamura et al., 1983; Wood et al., 1983; Sady et al., 1988; Wood et al., 

1988; Reaven et al., 1990; Shaper & Wannamethee, 1991 ; Tikkanen et al., 1991 ; Wood et al., 

1991 ; Williams et al., 1992; Stensel et al., 1993; Young & Steinhardt, 1993; Kokkinos et al., 

1995) voorgekom het. Wilmore en Costill (1999:653) vermeld dat afnames in TC wat toegeskryf 

kan word aan deelname aan fisieke aktiwiteit normaalweg relatief klein is, trouens selde meer as 

10%. Die aanname ondersteun die tendens wat by literatuur in Hoofstuk 2 (soos reeds genoem) 
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voorgekom het wat gunstig, dog nie-statisties beduidend was. 

In die verband is navorsers (Haskell, l 986b:27; Wilmore & Costill, 1999:653) van mening dat die 

teenstrydige veranderinge wat by TC voorkom, te wyte kan wees aan die gereelde veranderinge 

wat verskeie lipoprote'iene as deel van die TC-konsentrasie op laasgenoemde uitoefen. In die opsig 

kan 'n toename in HDL-C gelyk wees aan 'n afuame in LDL-C en gevolglik vind geen statisties 

beduidende veranderinge in TC plaas nie. Soos dit verder ook in Tabel 4.5 blyk, kon die FAI ook 

geen statisties beduidende verskille rakende die LDL-C tussen die aktiwiteitsgroepe uitwys nie 

( die parameter word net hierna volledig in die hoofstuk bespreek). Dit moet egter in gedagte 

gehou word dat die tendens van die LDL-C regstreeks 'n invloed op die tendens by die TC sal he, 

aangesien eersgenoemde ongeveer 70% van laasgenoemde uitmaak (Byrne, 1991: 17; Gordon & 

Gibbons, 1991:215; Leon, 1995 :121). Die effekgroottes van TC is nie bereken nie omdat die 

verskille nie statisties beduidend was nie (Vgl. Tabel 4.4) . 

Alhoewel die verskille rakende TC by die verskillende aktiwiteitsgroepe nie statisties beduidend 

was nie, is daar tog sekere noemenswaardige tendense opgemerk soos die omgekeerde verband 

tusssen fisieke aktiwiteit en TC by beide die jonger en gevorderde leeftydgroepe. 

Die 35- tot 49-jarige hoog aktiewe mans het oor 'n laer TC (6.06 mmoU-1
) beskik as beide die 

matig en laag aktiewe mans. Die tendens toon 'n liniere afuame in TC na gelang die intensiteit van 

fisieke aktiwiteit toeneem. Die hoog aktiewe mans (35-49 jaar) se TC (6.06 mmoU-1
) was 0.22 

mmol.1"1 (3 .6%) laer vergeleke met die laag aktiewes (6.28 mmoU-1
) s' n. Volgens Leon 

(199lb:47; 1995 :123) impliseer elke 1%-toename in TC ' n verhoogde risiko van 2% tot KHS . 

Dit beteken dat die laag aktiewes oor 'n 7.3 % hoer KHS-risiko beskik vergeleke met die hoog 

aktiewes (35-49 jaar). 

Dieverskil van 0.12 mmoU-1 (2 %) in TC tussen die matig en hoog aktiewe 35-tot 49-jarige mans 

oorskry ook die 1%-toename in TC wat aldus Leon (199lb:47; 1995:123) 'n moontlike 

verhoogde KHS-risiko van 2% teweeg kan bring. Dit impliseer dus dat die matig aktiewes oor 

' n 4% hoer risiko tot KHS beskik, vergeleke met die hoog aktiewes in dieselfde leeftydgroep. 
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Die matig aktiewe groep (50-64 jaar) vertoon die hoogste waarde (6.38 mmoU-1
) . Dit kan dalk 

toegeskryfword aan die relatiefklein respondentetal (n=20) by die matig aktiewes (Shephard & 

Astrand, 1992:430). Die 50- tot 64-jarige hoog aktiewe mans se TC (5 .80 mmoU-1
) was 0.35 

mmoI.1·1 (6 %) laer vergeleke met die van die laag aktiewes (6.15 mmol.I·1
) . Sou die aanname van 

Leon (1991b:47; 1995 :123) wat impliseer dat elke 1%-toename in TC 'n verhoogde risiko van 

2% tot KHS meebring in berekening gebring word, kan dit beteken dat die laag aktiewes oor 'n 

12 % hoer risiko tot KHS beskik, vergeleke met die hoog aktiewes. 

Uit bogenoemde bespreking blyk dit dat die F AI dus geen statisties beduidende verskille rakende 

TC tussen die aktiwiteitsgroepe (laag, matig en hoog aktief) in hierdie studie kon aantoon nie. 

Kontrasterend hiermee kon slegs twee studies (Williams et al., 1986; Schwartz, 1988) in die 

literatuur (Vgl. Hoofstuk 2 - Tabel 2.1) opgespoor word wat matig prakties betekenisvolle 

verskille ten opsigte van TC tussen die meer aktiewes en minder aktiewes kon uitwys. Die twee 

studies het ook gekontroleer vir Q-indeks en sigaretrook (Williams et al., 1986) sowel as 

liggaamsmassa, vetpersentasie en rook (Schwartz, 1988). 

Wat die intergroepverskille betref, was die TC van die 50- tot 64-jarige hoog aktiewes (5 .80 

mmol.1"1
) en laag aktiewes (6.15 mmoU-1

) beide laer vergeleke met die van die 35- tot 49-jarige 

hoog aktiewes (6.06 mmol.1"1
) en laag aktiewes (6.28 mmol.1"1

) . Die tendens strook nie met die 

aanname dat TC met ouderdom toeneem nie (Spirduso, 1995 :104). Die moontlike klein aantal 

respondente (n=22) by veral die hoog aktiewes (50-64 jaar), kan dalk vir die tendens 

verantwoordelik gewees het. 

Alhoewel die 50- tot 64-jarige matig aktiewes (6 .38 mmoU-1
) se TC hoer is as die van die 35-

tot 49-jarige matig aktiewes (6.18 mmoU-1
) , wil dit tog voorkom of die klein aantal respondente 

( n=20) by die ouer leeftydgroep, kon hydra tot die "uitskietwaarde" . Die intergroepverskille was 

egter nie statisties beduidend nie en dit wil dus blyk dat toename in leeftyd nie ' n statisties 

beduidende invloed met betrekking tot TC in die verskillende aktiwiteitsgroepe, teweeg kon bring 

me. 
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4.4.2 Fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) en laedigtheidslipoproteien-cholesterol (LDL-C) 

Die resultate rakende die invloed van FAI op LDL-C word in Tabel 4.5 en Figuur 4.3 aangebied. 

Die gemiddelde LDL-C by die hoog, matig en laag aktiewe groepe (35-49 jaar) was 

onderskeidelik 3.91 mmoU-1, 3.86 mmolJ-1 en 4.12 mmoU-1
. By die ouer leeftydgroep (50-64 

jaar) het die hoog, matig en laag aktiewes respektiewelike waardes van 3.78 mmol.1"1
, 4 .23 

mmol.1"1 en 3.99 mmoU-1 vertoon. Geeneen van die verskille tussen die intragroepe (binne 

ouderdomsverband) of die intergroepe (tussen verskillende ouderdomsgroepe) het op statisties 

betekenisvolle verskille gedui nie. 

TABEL 4.5 DIE FAI EN LDL-C BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR 

:Jll:l:1111111111:11 lllli111illll:lllllll lllll11l:l■lll111 1::11::::11111::1111
1
111!:111 111111111 llllllll■:::::::I 

HA 63 3.91 0.85 2.52 6.59 

MA 28 3.86 1.09 2.21 6.84 

LA 230 4.12 1.05 1.65 7.75 

Betekenisvolheid (lntragroep) 
HAvsMA=NB 
HA vs LA = NB 
MAvsLA=NB 
HA 
MA 
LA 
n 
vs 
* 

Hoog aktief 
Matig aktief 
Laag aktief 
Aantal 
versus 
p~0.05 

22 3.78 0.91 2.67 6.22 NB 

20 4.23 1.17 1.82 6.58 NB 

150 3.99 1.06 1.68 7.11 NB 

HA vsMA=NB 
HAvs LA=NB 
MAvsLA=NB 
x 
SA 
HW 
LW 
NB 
p 

Gemiddelde 
Standaardafwyking 
Hoogste waarde 
Laagste waarde 
Nie betekenisvol 
Betekenisvolheid 
(Intergroep) 

Uit bostaande tabel blyk <lit dus <lat die FAI geen statisties beduidende (p>0.05) verskille ten 

opsigte van LDL-C tussen die aktiwiteitsgroepe en tussen die twee leeftydgroepe aantoon nie. 

Alhoewel die verskille tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe ten opsigte van LDL-C (by beide 

ouderdomsgroepe) nie statisties beduidend verskil het nie, dui die resultate nietemin daarop dat 

die LDL-C van die hoog aktiewes gunstiger (laer) vertoon as die van die laag aktiewes (V gl. 

Tabel 4.5). 
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Die verband is egter nie linier nie weens die "uitskietwaardes" van 3.86 mmol.i-1 en 4 .23 mmoU-1 

by onderskeidelik die 3 5- tot 49-jarige (n=28) en die 50- tot 64-jarige (n=20) matig aktiewe mans, 

wat waarskynlik verband hou met die klein respondentetal. 

Die 35-tot 49-jarige hoog aktiewe mans se LDL-C (3 .91 mmoU-1
) was 0.21 mmol.i-1 (5.1 %) laer 

vergeleke met die van die laag aktiewe mans (4 .12 mmol.i-1
). Volgens Leon (1995 :124) is die 

risiko tot nie-fatale MI 2% - 3% laer indien 'n afuame van 1 % in die LDL-C voorkom. By 

implikasie beteken dit dat die hoog aktiewes (35-49 jaar) oor ongeveer 'n 10% - 15% laer risiko 

tot nie-fatale MI beskik, wanneer hulle met die laag aktiewes in dieselfde ouderdomsgroep 

vergelyk word. 

Die verskil van 0.21 mmoU-1 (5 .3%) tussen die 50- tot 64-jarige hoog aktiewes se LDL-C (3 .78 

mmoU-1
) en die van die laag aktiewes (3 .99 mmoU-1

) is volgens berekening gelyk aan ' n 10.6% -

15 .9% hoer risiko tot nie-fatale MI by die laag aktiewes, sou hulle met die hoog aktiewes 

vergelyk word. 

Dit mag wees dat die intensiteit van die fisieke aktiwiteit (FAI ~48) nie hoog genoeg was om 

statisties betekenisvol laer LDL-C-waardes by die hoog aktiewes versus die laag aktiewes te 

bewerkstellig nie. Die aanname word ondersteun uit die literatuur (Hartung et al., 1980:359; 

Williams et al., 1986 :4 7) waar die prakties betekenisvolle verskille meestal by 

dwarsdeursnitstudies tussen lae- en hoe-intensiteitsdeelnemers sowel as tussen hoog aktiewe 

drawwers en sedentere kontroles, voorgekom het. Wilmore en Costill (1999 :653) noem egter dat 

indien die LDL-C statisties beduidende afuames by die meer aktiewes toon, die afuames 

normaalweg relatiefklein ( <10%) is. Normaalweg het inoefeningstudies nie statisties beduidende 

afuames in LDL-C teweeggebring nie (Stefanick & Wood, 1994:427). 

Dit kan wees dat afuames in liggaamsmassa, Q-indeks en vetpersentasie daartoe kon bydra dat 

'n afuame in LDL-C maklikerbewerkstellig sou kon word (Tran & Weitman, 1985 :923 ; Haskell, 

1986b:28; Wood et al., 1988:1178; Dattilo & Kris-Etherton, 1992:326; Despres & Lamarche, 

1994: 13). Hierdie studie het na statistiese berekening bevind dat daar geen statisties beduidende 

verskille rakende liggaamsmassa tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe by beide leeftydgroepe 

aanwesig was nie. Dit op sigselfkon 'n moontlike bydraende rede wees waarom die LDL-C nie 
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statisties beduidende verskille tussen die aktiwiteitsgroepe in hierdie studie teweeg kon bring nie. 

Rakende die intergroepverskille met betrekking tot die LDL-C het dieselfde tendens voorgekom 

wat by die TC teenwoordig was. In hierdie opsig het die 50- tot 64-jarige hoog aktiewes (3 . 78 

mmoU-1
) en laag aktiewes (3.99 mmoU-1

) oar 'n laer LDL-C beskik vergeleke met die van die 

35- tot 49-jarige hoog aktiewes (3 .91 mmoU-1
) en laag aktiewes (4.12 mmoU-1

) . Die tendens 

is te verwagte daar die LDL-C ongeveer 70% uitmaak van die TC (Byrne, 1991 : 17; Gordon & 

Gibbons, 1991 :215; Leon, 1995: 121 ). Soos by die TC, was die verskille oak nie statisties 

beduidend nie. 

Die Tukey post hoc-toets is nie toegepas nie aangesien daar geen statisties beduidende verskille 

(p>0.05) rakende LDL-C in hierdie studie (Vgl. Tabel 4.5) voorgekom het nie. 

4.4.3 Fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) en hoedigtheidslipoproteien-cholesterol (HDL-C) 

Die gerniddelde HDL-C van die twee leeftydgroepe word in Tabel 4 .6 en Figuur 4.4 aangedui. 

Uit Tabel 4.6 blyk dit dat die hoog, matig en laag aktiewejonger mans (35-49 jaar) se gerniddelde 

HDL-C respektiewelik 1.08 mmol.i-1
, 0.93 mmol.i-1 en 0.98 mmoU-1 was vergeleke met die ouer 

mans (50-64 jaar) se 1.03 mmoU-1, 1.08 mmoU-1 en 0.96 mmoU-1
. By die jonger mans (35-49 

jaar) was daar statisties betekenisvolle verskille (intragroep) tussen die hoog aktiewes (1.08 

mmol.i-1
) en die matig aktiewes (0.93 mmoU-1

), sowel as tussen hoog aktiewes (1.08 mmoU-1
) 

en die laag aktiewes (0.98 mmol.i-1
) . Geen statisties beduidende intragroepverskille was by die 

ouer mans (50-64 jaar) teenwoordig nie, dog daar was wel 'n statisties beduidende 

intergroepverskil tussen die matig aktiewe 35- tot 49-jariges (0 .93 mmol.i-1
) en die 50- tot 64-

jariges (1 .08 mmoU-1
) . Die statisties beduidende (p~0.05) verskille tussen hoog aktiewes en 

matig aktiewes, sowel as die hoog en die laag aktiewes (35-49 jaar) word ondersteun deur 

verskeie studies (Hartung et al., 1980; Blair et al., 1983; Nakamura et al., 1983; Herbert et al., 

1984; Williams et al., 1986; Tuornilehto et al., 1987; Sady et al., 1988; Wood et al., 1988; 

Reaven et al., 1990; Shaper & Wannamethee, 1991; Tikkanen et al., 1991; Wood et al., 1991 ; 

Young & Steinhardt, 1993; Kokkinos et al., 1995) soos duidelik uit Tabel 2.1 (Hoofstuk 2) blyk. 
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Bogenoemde studies, het soos in Hoofstuk 2 bespreek, almal gekorrigeer vir een of meer eksterne 

koveranderlike soos onder andere sigaretrook, liggaamsmassa, alkoholinname (Heiss et al., 

l 980a:IV- l 26) asook abdominale vetverspreiding (Despres et al., 1990b :499) wat naas fisieke 

aktiwiteit, ook die HDL-C kan bei:nvloed. 

Die verskil in HDL-C tussen die 35- tot 49-jarige hoog aktiewes (1.08 mmolJ-1
) en die matig 

aktiewes (0.93 mmolJ-1
) was 0.15 mmol.i-1

. Leon (1991b:47) konstateer dat 'n afnamevan 0.026 

mmoU-1 (1 mg.di-1
) tot 'n 2% hoer risiko tot KHS kan bydra en Gordon et al. (1989: 13) beweer 

dat dieselfde afname in HDL-C kan bydra tot 'n 3. 7% hoer risiko rakende die KHS­

mortaliteitsyfer. By implikasie beteken dit dus dat die hoog aktiewes oor 'n 11. 5% laer risiko tot 

KHS beskik en 'n 21.3% laer risiko tot die KHS-mortaliteitsyfer. 

Die verskil in HDL-C tussen die 35- tot 49-jarige hoog aktiewes (1.08 mmoI.i-1
) en die laag 

aktiewes (0.98 mmol.l-1
) was 0.10 mmol.l-1

. Leon (l 99lb:47) konstateer dat 'n afname van 0.026 

mmoU-1 (1 mg.& 1
) tot 'n 2% hoer risiko tot KHS kan bydra en Gordon et al. (1989: 13) beweer 

dat dieselfde afname in HDL-C kan bydra tot 'n 3.7% hoer risiko rakende die KHS­

mortaliteitsyfer. By implikasie beteken dit dus dat die hoog aktiewes oor 'n 7.7 % laer risiko tot 

KHS beskik asook 'n 14.2% laer risiko tot die KHS-mortaliteitsyfer. 

Die Tukey post hoc-toets toon met betrekking tot HDL-C (Tabel 4.6) aan dat die hoog aktiewes 

(35-49 jaar) (1.08 mmoU-1
) statisties beduidend verskil van die matig aktiewes (0.93 mmol.l-1

). 

Die verskil is van matig prakties betekenisvolle (EG=0. 7 5) waarde. Die resultaat word ondersteun 

deur een studie (Kokkinos et al., 1995) wat ook 'n statisties beduidende verskil tussen die HDL-C 

van die hoog aktiewe drawwers (>32 km.week1
) en die matig aktiewes (7 km- 16 km per week 

stap / draf) bevind het. In die verband was die verskil van hoog prakties betekenisvolle waarde 

(EG=l.6) . 

Die statisties beduidende verskil met betrekking tot HDL-C tussen die hoog (1 .08 mmoU-1
) en 

laag aktiewes (0.98 mmolJ-1
) (35-49 jaar) in die studie was nie matig prakties betekenisvol 

(EG=0.45) nie. 
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TABEL 4.6 DIE FAI EN HDL-C BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR 

::i::::::::1::::::11::11:1:ii!i::::::::::::::::::::1::::::11111:iilllllllllt=lll!::1:1:1:1:11:i:::1:1::111::iliill!
1
:::1:1111:1::11: i!!li:li!ilili!illlll

1
11:jjjiilil11ilil11!ll:::1::::1:1::::11111:1:1:11~1 :1~lli!lli~:II 

llllll!1! 1ll!l:lllill!l!llllllll::11:111111:11■illlil :11:111
1
::111:1:::::: : : 1 :lilliii!l!l!i!!!lli■l:iiii 

HA 63 1.08 0.22 0.61 1.50 21 1.03 0.25 0.66 1.58 NB 

MA 29 0.93 0.19 0.61 1.33 19 1.08 0.25 0.70 1.48 * 0.68# 

LA 227 0.98 0.22 0.48 1.56 150 0.96 0.22 0.53 1.54 NB 

Betekenisvolheid (Intragroep) 
HA vs MA= * EG=0.75 # 
HA vs LA= * EG=0.45 
MA vsLA = NB 
HA Hoog aktief 
MA Matig aktief 
LA Laag aktief 
n Aantal 
vs 
* 
# 

versus 
p~0.05 
Matig prakties betekenisvol (EG~0.5) 
(lntergroep) 

HA vsMA=NB 
HAvs LA=NB 
MAvsLA=NB 
x Gerniddelde 
SA Standaardafwyking 
HW Hoogste waarde 
L W Laagste waarde 
NB Nie betekenisvol 
p Betekenisvolheid 

Dit is insiggewend om daarop te let dat die statisties beduidende en prakties betekenisvolle 

verskille van hierdie studie (Vgl. Tabel 4.6) ooreenkom met die resultate van antler 

dwarsdeursnitstudies (Tuomelitho et al., 1987; Reaven et al., 1990; Young & Steinhardt, 1993; 

Kokkinos et al., 1995) wat die dosis-responsverwantskap wat gewoonlik by dwarsdeursnitstudies 

tussen fisieke aktiwiteit en HDL-C voorkom, bevestig (Durstine & Haskell, 1994:490). Dit 

impliseer dat die inoefeningstimilus (wat beginsels soos duur, frekwensie, intensiteit en aantal 

oefensessies insluit) klaarblyklik voldoende was om positiewe veranderinge rakende HDL-C by 

die hoog aktiewes (F Al > 48) versus die matig aktiewes (F Al = 17- 48) en laag aktiewes (F Al 

~ 16) teweeg te bring. 

Wat die intergroepverskille betref, toon die Tukey post hoc-toets aan dat die twee matig aktiewe 

groepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) met onderskeidelike waardes van 0.93 mmol.i-1 en 1.08 

mmol.i-1 statisties beduidend van mekaar verskil. Die verskil was matig prakties betekenisvol 

(EG=0.68) (Vgl. Tabel 4.6). Dit word egter in die literatuur (Spirduso, 1995 :104) vermeld dat 

die TC toeneem namate die mens ouer word. 
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Die verwagting is dus <lat HDL-C wat deel uitmaak van TC waarskynlik ook dieselfde tendens 

sal volg en gevolglik laer of ongunstiger behoort te vertoon namate die mens in leeftyd toeneem. 

Die rede waarom die matig aktiewe jonger ouderdomsgroep (3 5-49 jaar) oor 'n laer ( ongunstige) 

HDL-C beskik het vergeleke met die matig aktiewe gevorderde ouderdomsgroep (50-64 jaar), 

is moeilik te verklaar. Die klein aantal respondente (n=19 en n=29) by respektiewelik die 50- tot 

64-jariges asook die 35- tot 49-jariges was dalk verantwoordelik vir die teenstrydige resultate 

(Shephard & Astrand, 1992:430). 

Uit bogenoemde bespreking blyk dit dat die jonger leeftydgroep (3 5-49 jaar) statisties beduidende 

verskille rakende HDL-C tussen die hoog en matig aktiewes sowel as tussen eersgenoemde en die 

laag aktiewes bevind het. Slegs die statisties beduidende verskil tussen die hoog en matig aktiewe 

35- tot 49-jarige mans het matig prakties betekenisvolle (EG=0.75) waarde gehad wat ook in die 

literatuur deur Kokkinos et al. (1995) met 'n hoog prakties betekenisvolle waarde (EG= l.6) 

ondersteun word. 

Verder het die matig aktiewe jonger mans (35-49 jaar) oor ' n statisties beduidende laer HDL-C 

beskik vergeleke met die matig aktiewe gevorderde leeftydgroep (50-64 jaar) . Die verskil was 

van matig prakties betekenisvolle waarde (EG=0.68). Navorsing toon dat aerobiese 

inoefeningstudies by ouer mans en dames oor die algemeen dieselfde tendens volg rakende 

gunstige veranderinge (toenames) in HDL-C-waardes soos bevind by inoefeningstudies by die 

jonger populasiegroepe (Hagberg, 1994:997). In die verband blyk dit uit die literatuur (Seals et 

al., 1984:645 ; Blumenthal et al., 1991 :636) dat 'n liggaamsmassa-afname gekombineerd met 'n 

hoe intensiteitsinoefening van langer as 6 maande, 'n 8%-14%-toename in die HDL-C van die 

gevorderde leeftydgroepe (60- tot 83-jariges) teweeggebring het. Hierdie tendens rakende 

gunstige HDL-C-waardes namate ouderdom toeneem, is ook in hierdie studie by die matig 

aktiewes (50-64 jaar), gevind (Vgl. Tabel 4.6). 

4.4.4 Fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) en totale cholesterol/hoedigtheidslipoprotei'en-ratio 

(TC/HDL-ratio) 

Die gerniddelde TC/HDL-ratio van hoog, matig en laag aktiewe 35- tot 49-jariges was 
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respektiewelik 5.85, 6.96 en 6.74 vergeleke met die 6.03, 6.19 en 6.72 van die 50- tot 64-jarige 

mans (Tab el 4. 7 en Figuur 4. 5). Geen statisties betekenisvolle (p>0. 05) intergroepverskille tussen 

die jonger (35-49 jaar) en ouer groep (50-64 jaar) mans is gevind nie. Uit Tabel 4. 7 blyk dit dat 

daar egter wel 'n statisties beduidende verskil (intragroep) tussen die hoog aktiewe ( 5. 8 5) en die 

matig aktiewe (6.96) 35- tot 49-jariges, was. 

Laasgenoemde bevinding word ondersteun deur ses studies in Hoofstuk 2 (Hartung et al., 1980; 

Blair et al., 1983;Nakamuraetal., 1983 ; Woodetal., 1988; Woodetal., 199l ; Kokkinosetal., 

1995) wat ook statisties beduidende verskille (p ~0.05) ten opsigte van die TC/1-IDL-ratio tussen 

die aktiwiteitsgroepe kon aantoon. 

TABEL 4.7 DIE FAI EN TC/HDL-RATIO BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR 

!!i:i
1ill l lllllllli llililiill l l:li!il iiillilill■lllliii l::i:iii:lli:1:111:i: 1::1:

1:II:!:::::: :1::1:1■::::::::: 
HA 63 5.85 1.68 3.41 12.18 21 6.03 1.92 3.73 10.22 NB 

MA 29 6.96 2.67 3.52 14.79 19 6.19 1.84 2.50 10.10 NB 

LA 227 6.74 2.05 2.42 13.43 150 6.72 1.96 3.40 13 .18 NB 

Betekenisvolheid (lntragroep) 
HA vs MA =* EG=0.51 # 
HA vs LA = NB 
MAvsLA = NB 
HA 
MA 
LA 
n 
vs 
* 
# 

Hoog aktief 
Matig aktief 
Laag aktief 
Aantal 
versus 
p~0.05 
Matig prakties betekenisvol (EG ~ 0. 5) 

HA vsMA=NB 
HAvs LA=NB 
MAvsLA=NB 
x Gerniddelde 
SA Standaardafwyking 
HW Hoogste waarde 
L W Laagste waarde 
NB Nie betekenisvol 
p Betekenisvolheid 

(Intergroep) 

Die Tukey post hoc-toets (Tabel 4. 7) toon ten opsigte van die TC/1-IDL-ratio aan dat die matig 

aktiewes betekenisvol verskil van die hoog aktiewes (35-49 jaar). Die verskil is van matig prakties 

betekenisvolle waarde, naamlik EG=0. 51. 
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Die effekgrootte van die studie van Hartung et al. ( 1980) dui aan dat die matig aktiewe drawwers 

en die hoog aktiewe marathonatlete se TC/HDL-ratio ook matig prakties betekenisvol (EG=0. 75) 

van mekaar verskil. Die studie het ook gekontroleer vir sigaretrook en liggaamsmassa wat naas 

fisieke aktiwiteit per se 'n moontlike invloed op die TC/HDL-ratio kon uitoefen. Die effekgrootte 

in die studie van Kokkinos et al. (1995) toon ' n hoog prakties betekenisvolle (EG= l.0) verskil 

aan ten gunste van 'n laer TC/HDL-ratio by die hoog aktiewes. 

Dit blyk egter dat die 50- tot 64-jarige hoog aktiewe mans oor die laagste TC/HDL-ratio beskik 

en die laag aktiewes oor die hoogste TC/HDL-ratio. Desnieteenstaande die feit dat die tendens 

nie statisties betekenisvol is nie, kom dit tog ooreen met die literatuur. Dalk sou die tendens 

statisties betekenisvol gewees het, indien die groepgroottes van die hoog aktiewes (n=21) en 

matig aktiewes (n= l9) groter was. 

Uit bogenoemde bespreking blyk dit dat die FAI in hierdie studie (Vgl. Tabel 4.7) slegs statisties 

beduidende (p~0.05) verskille rakende die TC/HDL-ratio tussen die matig en hoog aktiewes kon 

aantoon (3 5-49 jaar). Die verskil was matig prakties betekenisvol (EG=0. 51 ), terwyl die literatuur 

ook twee studies (Hartung et al., 1980; Kokkinos et al., 1995) uitgewys het wat onderskeidelik 

matig (EG=0. 75) en hoog (EG=l .0) prakties betekenisvolle verskille tussen die matig aktiewe en 

hoog aktiewe drawwers, sowel as tussen die hoog en laag aktiewe drawwers, bevind het. 

Soos vroeer genoem, is geen statisties beduidende intergroepverskille aangetref nie, dog was die 

50- tot 64-jarige hoog aktiewe mans se TC/HDL-ratio hoer (6.03) vergeleke met die van die 35-

tot 49-jarige mans (5 . 85). Die rede waarom die 50- tot 64-jarige matig aktiewe mans se TC/HDL­

ratio (6.19) laer as die van die 35- tot 49-jarige mans (6.96) was, hou waarskynlik verband met 

die relatief klein aantal respondente (n= l9) by die 50- tot 64-jarige matig aktiewes. Die jonger 

laag aktiewes (35-49 jaar) en die ouer laag aktiewes (50-64 jaar) beskik as ' t ware oor 

ooreenstemmende TC/HDL-ratio's van onderskeidelik 6.74 en 6.72. Dit wil dus voorkom of 

uitgesonderd die hoog aktiewe groepe, leeftyd nie vir 'n noemenswaardige tendens met betrekking 

tot TC/HDL-ratio, verantwoordelik was nie. 
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4.4.5 Fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) en apolipoprote1en B (apo B) 

Die invloed van dieFAI op die apo B word in Tabel 4.8 enFiguur4.6 aangetoon. Die gerniddelde 

apo B van die hoog, matig en laag aktiewes (3 5-49 jaar) was onderskeidelik 1.29 g.1-1
, 1.27 g.1-1 

en 1.34 g.1-1 versus die 1.21 gJ-1, 1.45 g.1-1 en 1.31 g.1-1 van die 50- tot 64-jarige mans. Geen 

statisties betekenisvolle afname rakende apo B binne intra- ofintergroepverskille was teenwoordig 

nie. Hierdie bevinding word ondersteun deur die studie van Stensel et al. (1993) wat ook nie 'n 

statisties beduidende afname in apo B 100 kon aantoon nie. 

TABEL 4.8 DIE FAI EN APO B BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR 

HA 57 1.29 0.24 0.83 1.66 

MA 23 1.27 0.21 0.77 1.65 

LA 186 1.34 0.25 0.68 1.79 

Betekenisvolheid (Intragroep) 
HA vsMA = NB 
HA vs LA = NB 
MA vsLA = NB 
HA 
MA 
LA 
n 
vs 
* 

Hoog aktief 
Matig aktief 
Laag aktief 
Aantal 
versus 
p~0.05 

ii1m■:,1r::~'=li~ll1i1ilililllll111illlllli11l1111 11J 
1:111:111111111111:1

1
111

1
1111:i:: 1

1

1:::1=1111111111 

20 1.21 0.25 0.77 1.67 NB 

18 1.45 0.21 1.11 1.93 NB 

125 1.31 0.26 0.51 1.77 NB 

HAvsMA = NB 
HA vs LA = NB 
MA vsLA = NB 
x 
SA 
HW 
LW 
NB 
p 

Gemiddelde 
Standaardafwyking 
Hoogste waarde 
Laagste waarde 
Nie betekenisvol 
Betekenisvolheid 
(lntergroep) 

Die tendens dat die apo B moeilik be'invloedbaar is kan grootliks toegeskryfword aan die feit dat 

apo B die hoofstrukturele apolipoprote1en vanBLDL-C enLDL-C is (Cooper, 1989:54; Grundy 

& Vega, 1990: 1579; Reinhart et al., 1990: 1629). In die opsig is daar ook geen statisties 

beduidende verskille rakende LDL-C tussen die aktiwiteitsgroepe by die twee leeftydgroepe (3 5-

49 jaar en 50-64 jaar) aangetref nie. Dit is daarom nie vreemd dat die apo B 'n soortgelyke 

tendens as die LDL-C (waarvan dit 95% uitmaak), toon nie (Ginsberg, 1994:3). 
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Die twee apolipoprotei:ene wat hoofsaaklik geassosieer word met premature hartsiektes en 

aterosklerose in epidemiologiese studies, is apo B 100 en apo Al (Leon, 1995 : 127). Totale 

apolipoprotei:en B ( apo B) word in die navorsing onderverdeel in apolipoprotei:en B 100 ( apo 

B 100) en apolipoprotei:en B48 ( apo B48). In hierdie studie word daar in die tabelle, grafieke en 

bespreking na die totale apo B verwys. Die gepubliseerde navorsing rakende apo B wat 

opgespoor is, hand el hoofsaaklik oor apo B ( wat apo B 100 en apo B48 insluit) 6f apo B 100 per 

se en gevolglik is daar onderskeid getref en gespesifiseer waarna die betrokke outeurs telkemale 

verwys. 

Daar sou dalk afnames in die apo B gewees het indien dit gepaard sou gaan met afnames in 

liggaamsmassa by veral die hoog aktiewes (Dattilo & Kris-Etherton, 1992:326; Despres & 

Lamarche, 1994:13 ; Durstine & Haskell, 1994:493). Die aanname word ondersteun deur twee 

dwarsdeursnitstudies (MacAuley et al., 1996: 725; Suzuki et al., 1998: 154) wat statisties 

beduidende laer apo B-waardes bevind het by die hoog aktiewes vergeleke met die laag aktiewes. 

Dit was insiggewend om daarop te let dat die statistiese beduidendheid nie meer ter sprake was 

toe die onderskeie navorsers vir Q-indeks en ouderdom (MacAuley et al., 1996:725) en 

vetpersentasie (Suzuki et al., 1998: 154) gekontroleer het nie. 

' n Verdere rede kan ook verband hou met die relatief klein groepgroottes van n=23 , n=20 en 

n= 18 soos in Tabel 4. 8 aangedui, wat moontlike statististiese betekenisvolheid kon bemoeilik 

(Hartung et al., 1992:299; Shephard & Astrand, 1992:430). 

Rakende die intergroepverskille het die 50- tot 64-jarige hoog aktiewes (1.21 g.1·1
) en laag 

aktiewes (1 .31 g.1"1
), net soos die LDL-C waarvan dit 'n groot gedeelte uitmaak, oor laer apo B­

waardes beskik vergeleke met die 35- tot 49-jarige hoog aktiewes (1.29 g.1·1
) en laag aktiewes 

(1 .34 g.1·1
) . Dit was slegs die matig aktiewe 50- tot 64-jariges (1 .45 g.1·1

) wat oor 'n hoer apo B 

beskik het vergeleke met die 35- tot 49-jarige matig aktiewes (1 .27 g.1·1
) . Die rede hiervoor hou 

waarskynlik verband met die relatief klein respondentetal (n=l 8) by die 50- tot 64-jarige groep. 

Hierdie verskille was soos reeds genoem, nie statisties beduidend nie. 

Weens die feit dat hi er die studie geen statisties beduidende verskille rakende apo B kon aantoon 

nie, is die Tukey post hoc-toets nie toegepas nie. Gevolglik is effekgroottes (EG) ook nie bereken 
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rue. 

Uit bogenoemde bespreking blyk dit dat hierdie studie geen statisties beduidende verskille rakende 

apo B tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe by beide leeftydgroepe kon aantoon me. 

Laasgenoemde was waar ten opsigte van intergroep- sowel as intragroepverskille. 

4.4.6 Fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) en apolipoproteien Al (apo Al) 

Tabel 4.9 en Figuur 4.7 toon die invloed van die FAI op die gemiddelde apo Al van die twee 

onderskeie leeftydgroepe aan. Die gemiddelde waardes van hoog, matig en laag by die aktiewe 

groep (35-49 jaar) was respektiewelik 1.43 g.1"1
, 1.35 gJ-1 en 1.36 gJ·1 teenoor die 

ooreenstemmende waardes van 1.44 g.1·1
, 1.45 g.1·1 en 1.36 g.I·1 by die 50- tot 64-jarige mans. Uit 

Tabel 4.9 blyk dit dat daar geen statisties betekenisvolle intergroep- of intragroepverskille 

teenwoordig was nie. 

TABEL 4.9 DIE FAI EN APO Al BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR 

. iiiiiiiiiii~iiii.l::rlt11

~

1liI:1:r:i::tt:fl 
1:1:::::::; 1 :::1:1:1 i:i1ililillllllii!i 

HA 62 1.43 0.19 1.07 

MA 27 1.35 0.17 1.02 

LA 226 1.36 0.19 1.01 

Betekenisvolheid (Intragroep) 
HAvs MA= NB 
HAvs LA = NB 
MA vsLA = NB 
HA Hoog aktief 
MA Matig aktief 
LA Laag aktief 
n Aantal 
vs 
* 

versus 
p~0.05 

1.89 

1.73 

1.97 

:i:::::: 1:;:!::i::li:i:::::;,:J;::1::::i:i::::::]:iij:jJj:j:IJiliilll:1111~1,11:::1::::::i:ililiJ:::!::: 

lli!l!l!ll!l!lll:lil i :iiililn::1:11::1 1:1:■::1:lilli 
22 1.44 0.20 1.07 1.84 NB 

19 1.45 0.21 1.11 1.93 NB 

148 1.36 0.20 1.00 2.08 NB 
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MA vsLA = NB 
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NB Nie betekenisvol 
p Betekenisvolheid 

(Intergroep) 
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Die tendens word ondersteun deur verskeie studies (Schwartz, 1988; Williams et al., 1992; 

Stensel et al., 1993; Stefanick et al., 1998) wat ook nie statisties betekenisvolle verskille rakende 

apo Al tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe kon bevestig nie. Die Tukey post hoc-toets van 

hierdie studie is nie toegepas nie, aangesien daar geen statisties beduidende verskille (p>0.05) 

aangedui is nie . Gevolglik is daar ook geen effekgroottes (EG) bereken om praktiese 

betekenisvolheid te bepaal nie. 

Die twee apolipoproteiene wat hoofsaaklik geassosieer word met premature hartsiektes en 

aterosklerose in epiderniologiese studies, is apo Al en apo BI 00 (Leon, 1995 : 127). Totale 

apolipoproteien A (apo A) word in die navorsing onderverdeel in apolipoproteien Al (apo Al) 

en apolipoproteien All ( apo All) (Durstine & Haskell, 1994 :492). Apo Al maak ongeveer 70%-

80% van HDL-C uit en gevolglik kan <lit dus verwag word <lat apo Al ' n soortgelyke tendens as 

HDL-C kan vertoon (Ginsberg, 1994:5). In hierdie studie word daar in die tabelle, grafieke en 

bespreking na die apo Al verwys. 

Alhoewel daar geen statisties betekenisvolle verskille rakende apo Al tussen die verskillende 

aktiwiteitsgroepe aanwesig was nie, was daar tog sekere tendense teenwoordig. In die verband 

was die apo Al-waardes by die hoog aktiewes van die 35- tot 49-jariges (1.43 g.I-1
) en die 50-

tot 64-jariges (1.44 g.1-1) hoer vergeleke met die laag aktiewes van die 35- tot 49-jariges (1 .36 

gJ-1
) en die 50- tot 64-jariges (1 .36 g.I-1

) . Hierdie tendens kom ooreen met navorsing (Herbert et 

al., 1984; Tikkanen et al., 1991) wat uit 'n homogene groep selfgeselekteerde drawwers bestaan 

het wat fisiek hoogs gekondisioneer was vergeleke met die onaktiewe kontroles en statisties 

beduidend hoer apo Al-waardes by die drawwers aangetoon het. 

Dit wil dus voorkom of die selfseleksiekonsep 'n rol kon speel rakende die statisties beduidende 

hoer apo Al (asook HDL-C) van die hoog aktiewe drawwers versus die kontroles. Dit mag ook 

wees <lat fisieke aktiwiteit met 'n hoe intensiteit 'n moontlik bydraende rol kan speel rakende 

positiewe veranderinge in apo Al by die betrokkenes. 

Twee dwarsdeursnitstudies (MacAuley et al., 1996:724; Suzuki et al., 1998:154) en een 12-

weke-inoefeningsintervensiestudie (Kiens et al., 1980:203) het ook statisties beduidend hoer 

waardes rakende apo Al by die hoog aktiewes aangetoon vergeleke met die laag aktiewes. Die 
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intensiteitsvlakke van die twee dwarsdeursnitstudies (MacAuley et al., 1996; Suzuki et al., 1998) 

was onderskeidelik >7 .5 kkal.rnin-1 en 1 501 kkal.week-1 tot 2 501 kkal.week-1 wat beide op 'n 

hoer intensiteitsvlak dui vergeleke met die FAI >48 (>l 000 kkal.week-1
) soos in hierdie studie 

aangetoon. Hiervolgens wil dit dus blyk dat die hoog aktiewes (F AI >48) se intensiteit dalk te laag 

was om statisties beduidende verskille rakende apo A 1 by die hoog aktiewes teweeg te bring. Oak 

die studie van Kiens et al. (1980) se hoer oefenintensiteit (inoefening teen 80% van gemete \102-

maks; 3 dae per week; 4 5 minute per dag vir 12 weke) het statisties beduidend hoer apo A 1-

waardes by die ingeoefendes teweeggebring vergeleke met die sedentere kontroles. 

Die apo Al-waarde (1.45 g.I-1
) van die matig aktiewe 50- tot 64-jarige mans versus die hoog 

aktiewe 50- tot 64-jarige mans (1.44 g.l-1
) het as ' t ware ooreengestem. Dit wil dus voorkom of 

fisieke aktiwiteit van matige intensiteit en hoe intensiteit by die gevorderde leeftydgroep (50-64 

jaar), ' n soortgelyke effek op die apo Al-waardes kon uitgeoefen het. By die ouer persoon blyk 

dit dus dat fisieke aktiwiteit van matige intensiteit voldoende kan wees ten einde gunstige 

veranderinge rakende apo Al, te bewerkstellig. 

Uit bogenoemde bespreking blyk dit dat hierdie studie nie statisties beduidend hoer (gunstige) apo 

Al-waardes tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe kon bewerkstellig nie, alhoewel daar sekere 

gunstige tendense rakende apo Al-waardes teenwoordig was by die matig en hoog aktiewes 

vergeleke met die laag aktiewes. 

4.4. 7 Samevatting: Die invloed van fisieke aktiwiteit (FA) op enkele bloedlipiede by mans 

Die nie-vastende, gerniddelde TC, LDL-C en TC/HDL-ratio van beide leeftydgroepe kan as 

risikowaardes volgens die NCEP beskou word. Slegs die gerniddelde HDL-C by beide 

leeftydgroepe het binne die "normale" (gunstige) waardes gele. 

Die respondente in hierdie studie (beide leeftydgroepe) se gemiddelde FAI word as laag 

geklassifiseer. In die jonger leeftydgroep was 72% van die respondente laag aktief, terwyl 78 .5% 

van die ouer leeftydgroep oak as laag aktief geklassifiseer is. Voorts toon die gerniddelde FA­

indeks 'n dalende tendens namate die persoon ouer word. 
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Fisieke aktiwiteit kon geen statisties beduidende afname in die TC by die meer aktiewes versus 

die minder aktiewes by beide die jonger en ouer mans in hierdie studie, aantoon nie. 

Rakende die LDL-C het 'n toename in fisieke aktiwiteit, net soos by die TC, ook nie 'n statisties 

beduidende afname in LDL-C by die meer aktiewes vergeleke met die minder aktiewes by beide 

leeftydgroepe, teweeggebring nie. 

Betreffende die HDL-C het die jonger hoog aktiewe mans oor 'n statisties beduidend hoer 

HDL-C beskik vergeleke met die matig en laag aktiewes van dieselfde leeftydgroepe. Die verskil 

tussen die hoog aktiewe jonger groep versus die matig aktiewe jonger groep was van matig 

prakties betekenisvolle waarde. Alhoewel die ouer mans geen statisties beduidende 

intragroepverskille (binne ouderdomsverband) vertoon het nie, was die intergroepverskille ( tussen 

jonger en ouer leeftydgroepe) rakende die HDL-C tussen die matig aktiewes van beide 

leeftydgroepe statisties betekenisvol. Ook die verskil was matig prakties betekenisvol. 

'n Toename in fisieke aktiwiteit kon slegs statisties beduidende afnames in TC/IIDL-ratio by die 

jonger hoog aktiewes versus die matig aktiewe jonges, uitwys. Die verskil was ook matig prakties 

betekenisvol. Geen intergroepverskille tussen die twee leeftydgroepe dui waarskynlik aan dat 

toename in leeftyd nie 'n verhogende (negatiewe) effek op TC/IIDL-ratio kon uitoefen nie . 

Geen statisties beduidende verskille rakende apo B kon tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe 

by die twee leeftydgroepe aangetoon word nie. Dit is egter insiggewend en te verwagte dat die 

apo B ' n soortgelyke tendens as die LDL-C sal volg, omrede die apo B die hoof strukturele 

apolipoprotei'en van LDL-C uitmaak. In die verband het die LDL-C sowel as die apo B nie 

statisties beduidende verskille tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe by beide leeftydgroepe 

aangetoon nie. 'n Toename in fisieke aktiwiteit kon geen statisties beduidende verskille rakende 

apo Al tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe by beide leeftydgroepe aantoon nie. 
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4.5 DIE INVLOED VAN ROOK OP ENKELE BLOEDLIPIEDE BY AKTIEWE EN 

ONAKTIEWE MANS 

4.5.1 lnleiding 

Sigaretrook is een van die primere risikofaktore vir premature sterftes in KHS, longsiektes en 

kanker (Gottlieb et al., 1993 :483). Die Geneesheer-generaal in die VSA beskou sigaretrook as 

die "enkele mees voorkombare oorsaak" van premature sterftes (Davis, 1987:725 ; Williams, 

1994:902; Nieman, 1998: 170). Uit die 50 miljoen gereelde rokers in Amerika sterf ongeveer 420 

000 weens premature siektetoestande ( Gottlieb et al., 1993 : 483). Reeds in 1962 en 1964 het die 

"Royal College of Physicians" van Brittanje en die Geneesheer-generaal van die VSA 

onderskeidelik inligting bekend gemaak wat onteenseglik die verband tussen sigaretrook en 

longkanker aangetoon het (Sweeting, 1990:121; Nieman, 1998:170; Triimpelman, 1998:3). 

Die VSA se Publieke Gesondheidsdiens se afdeling van Siektevoorkorning en 

Gesondheidsbevordering ("Disease Prevention and Health Promotion") bereken dat tabakgebruik 

jaarliks verantwoordelik is vir een uit elke ses sterftes of 400 000 sterftes, waaronder 30% sterftes 

aan kanker en 21 % aan kardiovaskulere sterftes ressorteer (McGinnis & F oege, 1993 : 2211 ; Leon, 

1995:133; Sharkey, 1997:4). 

Volgens Wilhelmsen (1988 :242) het rook ook die potensiaal om hipertensie en lipied­

abnormaliteite te veroorsaak. Rook veroorsaak ook kardiovaskulere en aterogeniese skade as 

gevolg van die veranderinge wat dit in die lipiedmetabolisme bewerkstellig (Mjos, 1988:272) . Die 

risiko van KHS toon 'n direkte verband met die aantal sigarette wat gerook word (Kuller et al., 

1985 :67). Navorsingsdata dui aan dat die rokers wat oor 'n verhoogde TC en bloeddruk beskik, 

die proses van koronere arterogenese verhaas (Leon, 1995 : 134). 

Pollock en Wilmore ( 1990: 16) beweer dat die risiko van KHS-mortaliteit by strawwe rokers twee 

maal grater is, vergeleke met die van nie-rokers. Die aanname word bevestig deur navorsingsdata 

van die Framingham-studie. Die miokardiale infarksierisiko (MI-risiko) vir 'n 40-jarige nie-roker 

met 'n diastoliese bloeddruk van 80 mmHg en 'n TC van 4.78 mmoU-1 is slegs 7 uit 1 000. Sou 

die persoon oor 'n ooreenstemmende TC beskik, maar 20 sigarette per dag rook, sou sy MI-risiko 
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verhoog na 20 uit 1 000. Indien dieselfde roker se diastoliese bloeddruk 95 rnmHG is en sy TC 

verhoog na 6. 72 mmol.i-1
, sou die MI-risiko toeneem na 50 uit 1 000 (Kuller et al., 1985 :68). Die 

roker wat meer as een pakkie sigarette (20 sigarette plus) per dag rook, het 'n drie maal groter 

risiko tot KHS vergeleke met die nie-rokers (Gottlieb et al., 1993:483). Wilmore en Costill 

( 1994: 3 3 2) konstateer dat rook ook die hoofoorsaak vir perifere vaskulere siektetoestande sow el 

as skielike kardiale ("sudden death") sterftes is. Die risiko vir laasgenoemde ("sudden death") is 

2 - 4 keer hoer by rokers as by nie-rokers (Blair, 1988 :78). 

Die besluit om nie te rook nie voeg 'n gemiddeld van 15 jaar se lewensverwagting by die nie­

rokers, vergeleke met die rokers (Nieman, 1998: 170). Rokers wat ook oor verhoogde cholesterol­

en bloeddrukwaardes beskik, het KHS-sterftesyfers van ongeveer 20 keer hoer as die van nie­

rokers wat oor gunstige cholesterol en bloeddrukwaardes beskik (Nieman, 1998: 171). 

Uit bogenoemde bespreking blyk dit dus dat sigaretrook as 'n definitiewe gesondheidsrisiko 

beskou moet word. Dis egter onrusbarend dat die aanleer van die rookgewoonte bykans altyd 

gedurende die adolessentejare begin (Rowland, 1990:126; Arday et al., 1995 :111). Dit word 

bereken dat meer as een rniljoen jong Arnerikaners elke jaar begin rook wat per implikasie 

ongeveer $10 biljoen dollars verhoogde gesondheidsorgkoste gedurende hul lewensjare 

teweegbring (Nieman, 1998: 171). Die rokers toon 'n werkafwesigheidsyfer van 2 dae - 5 dae per 

jaar meer vergeleke met die nie-roker (Chenoweth, 1998: 98). Aansluitend hiermee het die 

UNUM-lewensversekeringsmaatskappy (Portland- VSA) gerapporteer dat hul maatskappy binne 

die eerste jaar nadat hulle 'n rookstakingsplan in die werkplek gei:mplementeer het, 'n 

kostebesparing van $ 200 000 dollars aan gesondheidsorgkostes bewerkstellig het (Chenoweth, 

1998:101). 

Fardy et al. (1988:365) dui aan dat 'n berekende $21 biljoen dollars per jaar in die VSA aan 

gesondheidsorgkostes deur rokers, bestee word. Dit is 25% meer vergeleke met die van nie­

rokers. Die toestand in SA is nie juis meer rooskleurig nie. 'n Studie van die Mediese 

Navorsingsraad toon aan dat die rookverwante sterftes in Suid-Afrika soos volg lyk, naarnlik: 

blankes 34,5%; Asiate 24,5%; Kleurlinge 14,5% en swart mense 3,9% (Gordon & Gibbons, 

1991:290). 
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Dit blyk dat die nikotien en koolstofrnonoksied van sigaretrook die aterosklerotiese proses veral 

in die teenwoordigheid van hipercholesterolemie versnel deur koronere endoteelbeskadiging met 

gepaardgaande lipiedneerslag (Leon, 1995 : 13 6). Sigaretrook is nie slegs net 'n gesondheidsrisiko 

nie, maar bevorder ook aterogenese deur die verlaging in HDL-C, sowel as ' n verhoging in die 

LDL-C wat gevolglik ook indirek tot KHS bydra (Kuller et al., 1985:72; Leon, 1995 :136). 

Bogenoemde bespreking in ag geneem, sou dit 'n leemte laat indien die invloed van die 

rookgewoonte op bloedlipiede nie ondersoek sou word nie. Weens min respondente in sekere 

groepe soos byvoorbeeld by hoog aktiewe rokers, is daar besluit om die hoog aktiewe en matig 

aktiewe groepe bymekaar te voeg en dit as die fisiek aktiewe groep te beskou. 

Die res van die bespreking handel dus oor die bloedlipiede by fisiek aktiewe rokers en nie-rokers 

versus die fisiek onaktiewe rokers en nie-rokers . 

4.5.2 Rook, totale cholesterolkonsentrasie (TC) en fisieke aktiwiteit (FA) 

Tabel 4.10 enFiguur 4.8 toon die invloed vanFAI op die TC by die rokende en nie-rokende mans 

aan. Die gemiddelde TC van nie-rokende aktiewes (35-49 jaar) is 6.08 mmoU-1 teenoor die 6.19 

mmoU-1 van die onaktiewes. By die aktiewe rokers was die TC 6.19 mmoU-1 teenoor die 6.44 

mmoU-1 van die onaktiewe rokers (35-49 jaar). 

By die ouer groep (50-64 jaar) aktiewe nie-rokers was die TC 6.0 mmoU-1 teenoor die 6 .2 

mmoU-1 van die onaktiewe nie-rokers. By die rokers was die aktiewes se TC 6.31 mmoU-1 

teenoor die 6.06 mmoU-1 van die onaktiewes. 

Geen intergroep- ofintragroepverskille was statisties betekenisvol (p~0.05) nie. Daarenteen het 

een studie (Katzel et al., 1995) by die hoog aktiewe nie-rokers 'n statisties beduidende afname 

in die TC gevind vergeleke met die onaktiewe nie-rokers. 
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TABEL 4.10 DIE FAI EN TC BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR WAT ROOK EN 

NIE ROOK NIE 

l:!:l::!i:l l !lil:i:lllilil:l:lil l illl
1

l
1

!l ll1!llllilllll:lllll 
ROKERS 

A 18 6.19 1.00 4.60 8.44 

OA 83 6.44 1.08 3.70 9.82 55 

NIE-ROKERS 

A 76 6.08 1.39 4.12 11.98 32 

OA 149 6.19 1.24 3.31 9.67 97 

Betekenisvalheid (lntragraep) 
Rakers A vs OA 
Nie-rokers A vs OA 

Rakers vs nie-rokers 
A vs A 
OA vs OA = 

A Aktief 
OA Onaktief 
n Aantal 
x Gemiddelde 
vs versus 
* p ~0.05 

NB 
NB 

NB 
NB 

ROKERS 

6.31 1.32 3.58 8.79 NB 

6.06 1.19 3.95 9.21 NB 

NIE-ROKERS 

6.00 1.07 4.36 

6.20 1.29 2.23 

A vs OA 
A vs OA 

8.07 NB 

10.85 NB 

NB 
NB 

Rakers vs nie-rakers 
A vs A NB 
OA vs OA NB 

SA 
HW 
LW 
NB 
p 

Standaardafwyking 
Haagste waarde 
Laagste waarde 
Nie betekenisval 
Betekenisvalheid 

Desnieteenstaande die feit dat geen van die verskille rakende TC in hierdie studie statisties 

beduidend was nie, is daar tog sekere tendense opgemerk. In die opsig het die 35- to 49-jarige 

aktiewe rokers (6 .19 mmol.i-1
) oor 'n 0.11 mmoU-1 (1.8%) hoer (ongunstige) TC beskik as die 

aktiewe nie-rokers (6 .08 mmoU-1
). ' n Soortgelyke tendens het ook voorgekom by die 50- tot 64-

jarige aktiewe rokers (6.31 mmol.i-1
) wat oor 'n 0.31 mmoU-1 (4 .9%) hoer TC beskik het 

vergeleke met die aktiewe nie-rokers (6 .00 mmoU-1
) . In beide ouderdomsgroepe oorskry die 

persentasies 'n 1 %-afuame in die TC-waarde wat daarop dui dat die aktiewe nie-rokers oor meer 

as 2% laer risiko tot KHS beskik vergeleke met die aktiewe rokers (Leon, 1991b:47). 

By implikasie beteken dit dat die 3 5- tot 49-jarige aktiewe rokers oor 'n 3. 6% hoer risiko tot die 
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insidensie van KHS beskik het vergeleke met die aktiewe nie-rokers, sou die risiko bereken word 

op die aanname van Leon ( 1991b:47) wat reken dat elke 1 %-afname in TC tot 'n 2% laer risiko 

tot KHS kan hydra. 

Toename in ouderdom dra by om die risiko tot KHS nog verder te verhoog. Die verskil van 4. 9% 

in TC ten gunste van die 50- tot 64-jarige aktiewe rokers impliseer dat hulle berekende risiko tot 

KHS verder verhoog tot 9.8%, vergeleke met die van die aktiewe nie-rokers . Rook het dus 'n 

verhogende invloed op TC, die deelname aan fisieke aktiwiteit by die rokers ten spyt. Aanvullend 

hiermee blyk dit dus dat 'n toename in ouderdom tesame met rook verder hydra tot 'n hoer risiko 

virKHS. 

Die 35- tot 49-jarige onaktiewe rokers (6.44 mmoI.i-1
) het oor 'n 0.25 mmoU-1 (3 .9%) hoer TC 

beskik vergeleke met die onaktiewe nie-rokers (6.19 mmol.1"1
) . Hierdie persentasie oorskry ook 

die 1 %-afname in TC ten gunste van die onaktiewe nie-rokers wat oor meer as 'n 2% laer risiko 

tot KHS beskik vergeleke met die onaktiewe rokers (Leon, 1991b:47). By implikasie beteken dit 

dus dat die 3.9% hoer TC by die 35- tot 49-jarige onaktiewe rokers hydra tot 'n 7.8% hoer risiko 

tot KHS by eersgenoemde groep wanneer hulle met die onaktiewe nie-rokers vergelyk sou word. 

Dit impliseer dus dat rook per se, ook by die onaktiewes (35-49 jaar) oor 'n verhogende effek 

op TC beskik. 

Die tendens het egter om onverklaarbare redes nie by die 50- tot 64-jarige onaktiewe rokers en 

onaktiewe nie-rokers voorgekom nie. 

Die 50- tot 64-jarige aktiewe rokers se TC (6.31 mmoU-1
) is ook hoer (0.11 mmoI.i-1 = 1.7%) as 

die van die onaktiewe nie-rokers (6.20 mmol.i-1
) . Dit oorskry ook die 1 % laer TC ten gunste van 

die onaktiewe nie-rokers wat daarop dui dat hulle oor meer as 'n 2% laer risiko tot KHS beskik 

teenoor die aktiewe rokers (Leon, 1991b:47). Die berekende 1.7% hoer TC by die aktiewe rokers 

kan daartoe hydra dat hulle oor 'n 3. 4 % hoer risiko tot KHS beskik, vergeleke met die onaktiewe 

nie-rokers (50-64 jaar). Dit impliseer dus ook dat rook die moontlik positiewe effek van fisieke 

aktiwiteit op TC neutraliseer. Dit blyk dus dat rook 'n groter impak as fisieke aktiwiteit in die 

verband gehad het. 
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Die aktiewe rokers (35-49 jaar) het oor 'n laer TC-waarde (6.19 mmoU-1
) versus die (6.31 

mmoU-1
) van die aktiewe rokers (50-64 jaar) beskik. Dit mag dalk verband hou met die feit dat 

'n toename in leeftyd moontlik kon hydra tot die hoer TC-waarde by die ouer leeftydgroep 

(Spirduso, 1995 :104). Dit kan ook wees dat die relatief klein groepgrootte (n= l0) 

verantwoordelik was vir die "uitskietwaarde" by die 50- tot 64-jariges. 

Die aktiewe nie-rokers in die gevorderde leeftydgroep (50- tot 64-jariges) se TC (6.00 mmol.i-1
) 

was 0.08 mmolJ-1 (1 .3%) laer vergeleke met die jonger (35- tot 49-jarige) aktiewe nie-rokers se 

TC (6.08 mmoU-1
) . Dit impliseer dat die ouer aktiewe nie-rokers oor ' n moontlike 2.6% laer 

risiko tot KHS beskik het, sou die risiko met die van die jonger aktiewe nie-rokers vergelyk word. 

Die tendens kan dalk verband hou met die feit dat die "beskermende" waarde van gereelde 

deelname aan fisieke aktiwiteit verhoog by diegene in gevorderde leeftydgroepe wat gereeld 

daaraan meedoen (Kannel, 199 5: 10). 

Die 35- tot 49-jarige aktiewe rokers se TC (6.19 mmol.i-1
) was laer as die TC (6.44 mmol.i-1

) van 

die onaktiewe rokers in dieselfde ouderdomsgroep. Alhoewel die tendens nie statisties beduidend 

was nie, was die tend ens kontrasterend met die studie van Ki ens et al. ( 1980: 206) wat 'n statisties 

beduidend hoer TC by die 40-jarige aktiewe rokers bevind het vergeleke met die onaktiewe 

rokers. Die rede vir die laer TC-waarde (6.19 mmol.i-1
) kan dalk verband hou met 'n moontlik 

gunstige (verlagende) effek van fisieke aktiwiteit by die aktiewe rokers teenoor die onaktiewe 

rokers. 

Daar moet egter in gedagte gehou word dat die LDL-C in hierdie studie ook nie statisties 

betekenisvolle veranderinge tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe kon aantoon nie ( die 

gedeelte word in 4.5.3 meer volledig bespreek) en dat dit as sodanig 'n regstreekse invloed op die 

TC kon he, omrede die LDL-C die primere draer van TC is en ongeveer 70% van die totale 

samestelling van TC uitmaak (Byrne, 1991 :17; Leon, 1995 :121). Weens die feit dat daar geen 

statisties beduidende verskille rakende TC (Tabel 4.10) in hierdie studie aangetref is nie, is die 

Tukey post hoc-toets nie toegepas nie. 

-105-



4.5.3 Rook, laedigtheidslipoproteien-cholesterol (LDL-C) en fisieke aktiwiteit (FA) 

Die gemiddelde LDL-C van die aktiewe en onaktiewe rokers en nie-rokers word in Tabel 4.11 

en Figuur 4. 8 voorgestel. Uit Tabel 4.11 blyk dit dat die jonger aktiewe mans (3 5-49 jaar) wat nie 

rook nie seLDL-C 3.88 mmot.l·1 teenoor die 4.06 mmol.1"1 van die onaktiewes was. By die rokers 

het die aktiewe mans 'n LDL-C van 3.97 mmol.1"1 vertoon versus die 4.23 mmol.1"1 van die 

onaktiewe mans. 

By die ouer leeftydgroep (50-64 jaar) (Tabel 4.11) vertoon die aktiewe nie-rokers 'n LDL-C van 

3.95 mmol.1"1 teenoor die 3.98 mmoU-1 van die onaktiewe nie-rokers. Die aktiewe rokers beskik 

oor ' n LDL-C van 4.12 mmol.1"1 teenoor die 4.02 mmol.1"1 van die onaktiewe rokers . Geen 

statisties betekenisvolle verskille rakende intragroep- ofintergroepverband, is aangedui nie (Tabel 

4.11). 

Die Tukey post hoc-toets is nie toegepas nie aangesien daar geen statisties beduidende verskille 

(p>0.05) in hierdie studie aangedui is nie. 

Daarenteen het die literatuur (Vgl. Hoofstuk 2) twee studies (Katzel et al., 1995; Kokkinos et al., 

1995) aangedui wat 'n laer statisties beduidende (p5,;0 .05) LDL-C by die meer aktiewe nie-rokers 

versus die minder aktiewe nie-rokers aantoon. Die respondente in laasgenoemde twee studies was 

onderskeidelik 61 j aar en 4 3 j aar wat ooreenstem met die twee ouderdomsgroepe ( 5 0-64 j aar en 

35-49 jaar) in hierdie studie. 

Alhoewel daar geen statisties betekenisvolle verskille rakende intragroep- of intergroepverband 

voorgekom het nie, is sekere tendense tog noemenswaardig. In die opsig het die 35- tot 49-jarige 

aktiewe rokers (3 .97 mmoU-1
) oor 'n 0.09 mmoU-1 (2 .3%) hoer (ongunstige) LDL-C beskik 

vergeleke met die aktiewe nie-rokers (3 .88 mmoU-1
) . Dit beteken dat die aktiewe rokers (35-49 

jaar) oor 'n 4.6% hoer risiko vir nie-fatale MI beskik het, vergeleke met die aktiewe nie-rokers 

in dieselfde ouderdomsgroep. Hier die waarde is gebaseer op die aanname van Leon ( 199 5 : 124) 

wat reken dat elke 1 %-afname in LDL-C kan bydra tot 'n 2%-3% verlaging in die risiko tot nie­

fatale MI. 
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TABEL 4.11 DIEFAIENLDL-CBYMANS35-49JAAREN 50-64 JAAR WAT ROOK 

EN NIE ROOK NIE 

iiiiiiiiiiii11iiilillill•l■lill~lliiiliiiliiililillilil:1111:1:1111:••1:1:::1:1:1:iiiiiiiii ·:••,• :.:·.'··, :.=·:=:::::::::::::=:=:==·,~:_: :=.·:-:=::::\t(:::'i:J;.;~~ :1~·:(rtsl 9.2) 

lilllllili!l liiil
1
II 1:1:::llllililil:1: ililillllll■llilil: ::Ii:::::::: 

ROKERS 

A 18 3.97 0.93 2.84 6.21 

QA 82 4.23 0.91 1.69 6.54 

NIE-ROKERS 

A 73 3.88 0.92 2.21 6.84 

OA 148 4.06 1.11 1.65 7.75 

Betekenisvolheid (Intragroep) 
Rokers A vs OA NB 
Nie-rokers A vs OA NB 

Rokers vs nie-rokers 
A vs A NB 
OA vs OA NB 

A Aktief 
OA Onaktief 
n Aantal 
x Gerniddelde 
vs versus 
* p ~0.05 

10 4.12 

55 4.02 

32 3.95 

95 3.98 

ROKERS 

1.34 1.82 6.58 NB 

1.12 2.04 7.11 NB 

NIE-ROKERS 

0.97 2.61 6.22 NB 

1.04 1.68 6.42 NB 

A vs OA NB 
A vs OA NB 

Rokers vs nie-rokers 
A vs 
OA vs 

SA 
HW 
LW 
NB 
p 

A 
OA 

NB 
NB 

Standaardafwyking 
Hoogste waarde 
Laagste waarde 
Nie betekenisvol 
Betekenisvolheid 

' n Soortgelyke tendens het ook voorgekom by die 50-tot 64-jarige aktiewe rokers (4.12 mmol.l-1
) 

wat oor 'n 0.17 mmoU-1 
( 4.1 %) hoer LDL-C beskik het vergeleke met die aktiewe nie-rokers 

(3 .95 mmoU-1
) . By implikasie beteken dit dat die ouer aktiewe rokers se risiko tot nie-fatale MI 

ongeveer 8.2% hoer is, sou dit vergelyk word met aktiewe nie-rokers in dieselfde 

ouderdomsgroep. In beide ouderdomsgroepe blyk dit dat rook 'n verhogende effek op LDL-C 

het, die deelname aan fisieke aktiwiteit by die rokers ten spyt. 

Ook by die onaktiewe rokers en onaktiewe nie-rokers (beide leeftydgroepe) het bogenoemde 

tendens te voorskyn gekom. Die 35- to 49-jarige onaktiewe rokers (4.23 mmol.l-1
) het oor 'n 0.17 

mmoU-1 (4 %) hoer LDL-C as die onaktiewe nie-rokers (4.06 mmol.i-1
) beskik. Dit impliseer dat 

die onaktiewe rokers oor 'n 8 % hoer risiko tot nie-fatale MI beskik, vergeleke met die onaktiewe 
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nie-rokers (35-49 jaar). 

Die 50-tot 64-jarige onaktiewe rokers ( 4.02 mmol.i-1
) het oor 'n 0.04 mmoU-1 (1 %) hoer LDL-C 

beskik vergeleke met die onaktiewe nie-rokers (3 .98 mmol.l-1
) . Leon (1995 : 124) beweer dat elke 

1 %-afname in LDL-C 'n 2%-3% verlaging in die risiko tot nie-fatale miokardiale infarksie 

teweegbring. Volgens die aanname van Leon (1995 : 124) blyk dit dat die 50- tot 64-jarige 

onaktiewe rokers se risiko tot nie-fatale MI ongeveer 2% hoer is vergeleke met die van die 

onaktiewe nie-rokers in dieselfde ouderdomsgroep. Dit blyk dus dat rook ook by die onaktiewes 

' n verhogende effek op LDL-C uitoefen, omrede die LDL-C van die onaktiewe nie-rokers laer 

vertoon het (Kannel, 1981:319; Kuller et al., 1985:72; Leon, 1995 :136). 

Die 35- tot 49-jarige aktiewe rokers (3.97 mmoI.i-1
) en aktiewe nie-rokers (3 .88 mmol.J-1

) se 

LDL-C-waardes was beide laer as die van die onaktiewe rokers (4 .23 mmoU-1
) en die onaktiewe 

nie-rokers (4.06 mmo!J-1
) . Dit mag impliseer dat fiksheid 'n moontlike "beskermende" rol speel 

ten gunste van die aktiewes se LDL-C. Die tendens het nie by die 50- tot 64-jarige aktiewe rokers 

voorgekom nie. Dit hou dalk verband met die relatiefklein aantal respondente (n= 10) wat dit ook 

verder bemoeilik het om verskille te kon aantoon (Hartung et al., 1992:299; Shephard & Astrand, 

1992:430). 

Die 50- tot 64-jarige aktiewe nie-rokers (3 .95 mmoU-1
) beskik oor 'n 0.07 mmoU-1 hoer (1.8%) 

LDL-C-waarde vergeleke met die 35- tot 49-jarige aktiewe nie-rokers (3 .88 mmoU-1
) , wat 

waarskynlik daarop dui dat toename in leeftyd 'n verhogende effek op LDL-C het. Dit impliseer 

dat die 50- tot 64-jarige aktiewe nie-rokers oor 'n 3.6% hoer risiko tot nie-fatale MI beskik 

vergeleke met die 3 5- tot 49-jarige aktiewe nie-rokers as die aanname van Leon ( 199 5: 124) wat 

reken dat elke 1 %-afname in LDL-C tot 'n 2% verlaging in die risiko tot nie-fatale MI kan hydra, 

in berekening gebring word. 

Uit bogenoemde bespreking blyk dit dat die F AI geen statisties beduidende verskille ten opsigte 

van LDL-C by rokers in vergelyking met nie-rokers tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe, 

vertoon het nie. Dit mag wees dat die intensiteit van die fisieke aktiwiteit (F AI > 48) nie hoog 

genoeg was om laer LDL-C-waardes by die hoog aktiewes teenoor die laag aktiewes, te 

bewerkstellig nie. 
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Die bewering word ondersteun deur die literatuur (Katzel et al., 1995; Kokkinos et al., 1995) 

waar die statisties betekenisvolle verskille meestal tussen drawwers en kontroles, voorgekom het. 

Die literatuur (Haskell, 1984b:216; Goldberg & Elliot, 1987:312) toon egter aan dat fisieke 

aktiwiteit selde gunstige veranderinge rakende LDL-C ender hiperliperniese en normolipemiese 

respondente teweegbring. 

4.5.4 Rook, hoedigtheidslipoprote'ien-cholesterol (HDL-C) en fisieke aktiwiteit (FA) 

Tabel 4.12 en Figuur 4.8 toon die invloed van die F AI op die HDL-C by die nie-rokende en 

rokende mans aan. Die gerniddelde HDL-C van die aktiewe nie-rokers (35-49 jaar) was 1.06 

mmol.1"1
, terwyl die onaktiewe nie-rokers 'n HDL-C van 0.99 mmoU-1 vertoon het. By die 

aktiewe rokers was die HDL-C 0.92 mmol.1"1 teenoor die 0.97 mmoU-1 van die onaktiewe rokers. 

By die ouer groep (50-64 jaar) (Tabel 4.12) aktiewe nie-rokers was die HDL-C 1.06 mmoU-1 

teenoor die 0.97 mmol.1"1 van die onaktiewe nie-rokers. Die tendens kom ooreen met die studie 

van die 61- tot 81-jarige nie-rokers (Hakim et al., 1998: 97) wat ook 'n toename in HDL-C 

vertoon by die meer aktiewe stappers teenoor die onaktiewes. Laasgenoemde studie sowel as 

hierdie studie se bevinding betreffende die toename in HDL-C, was egter nie statisties beduidend 

nie. Die aktiewe rokers se HDL-C was 1.03 mmoU-1 versus die 0.93 mmoU-1 van die onaktiewe 

rokers (Vgl. Tabel 4 .12). 

Die aktiewe nie-rokers (35-49 jaar) se HDL-C (1 .06 mmoU-1
) was statisties beduidend hoer as 

die van die onaktiewe nie-rokers (0.99 mmol.1"1
) (Tabel 4 .12). Hiervolgens blyk dit dat fisieke 

aktiwiteit 'n positiewe effek op die HDL-C van die aktiewe nie-rokers gehad het, omrede hulle 

oor die hoer HDL-C beskik. Die verskil was 0.07 mmol.1"1 ten gunste van die aktiewe nie-rokers. 

Die waarde oorskry die 0.025 mmol.I-1-toename in HDL-C wat geassosieer word met ' n 3.7%­

afname in die KHS-mortaliteitsyfer, aldus Gordon et al. (1989 : 14). By implikasie beteken dit dat 

die aktiewe nie-rokers (35-49 jaar) oor 'n 10.4 % laer risiko rakende die KHS-mortaliteitsyfer 

beskik vergeleke met die onaktiewe nie-rokers in dieselfde ouderdomsgroep . 
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TABEL 4.12 DIE FAI EN HDL-C BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR WAT ROOK 

EN NIE ROOK NIE 

i;;;;:;:;;;;;:;;;;;;;;;;;;;i;;:i;;;:;;;;;:;:;:;;;;;;;;;;;;;;;;;;;1;it:~lii~;:{ffltl i!:l~;:i i:i=i:i:i:i:i:;:im;:i:;,;,;:i:i:::i=i:;:i:i:i:;:i:i:i:i: ;:i:i:i:i:i:;,::i:i:i:i:;:;:i:;:;:i=i:i,;,;:;;:;::i,;;;mi:i:i;:i:ii;:;:;,;:;im;,;:;:;:i:i:i;~~tfi:~ffim';~- :~:i!Rl;r; 

:l::::i:i1illl11i:!ii!!i::i:ll l 1il:ill:! 1f!::1:■:I!:!:! :lil11:l:lllllil:l:llli 1111:1:1111111:1111:1111 lll l l ll■li!Jlilll 
ROKERS ROKERS 

A 18 0.92 0.23 0.61 1.46 10 1.03 0.28 0.66 1.48 NB 

OA 82 0.97 0.23 0.48 1.56 55 0.93 0.22 0.54 1.50 NB 

NIE-ROKERS NIE-ROKERS 

A 74 1.06 0.21 0.61 1.50 30 1.06 0.24 0.70 1.58 NB 

OA 145 0.99 0.21 0.53 1.52 95 0.97 0.21 0.53 1.54 NB 

Betekenisvolheid (Intragroep) 
Rokers A vs OA NB A vs OA NB 
Nie-rokers A vs OA = * EG=0.33 A vs OA NB 

Rokers vs nie-rokers Rokers vs nie-rokers 
A vs A * EG=0.64 # A VS A NB 
OA VS OA = NB OA vs OA NB 

A Aktief 
OA Onaktief SA Standaardafwyking 
n Aantal HW Hoogste waarde 
x Gerniddelde LW Laagste waarde 
vs versus NB Nie betekenisvol 

* p~0.05 p Betekenisvolheid 
# Matig prakties betekenisvol (EG ~ 0. 5) (lntergroep) 

Die tendens is in ooreenstemming met die studie van Kokkinos et al. (1995) wat 'n statisties 

beduidend hoer HDL-C bevind het by die meer aktiewe nie-rokers teenoor die onaktiewe nie­

rokers (gemiddelde ouderdom van 43 jaar). 

Die aktiewe rokers (35-49 jaar) se HDL-C (0.92 mrnoU-1
) was statisties beduidend laer as die van 

die aktiewe nie-rokers (1.06 mmoU-1
) . Die verskil tussen die aktiewe rokers (35-49 jaar) en die 

aktiewe nie-rokers was 0.14 mmol.1"1
. Die aktiewe rokers beskik dus oor 'n 20.7 % hoer risiko 

tot nie-fatale MI vergeleke met die aktiewe nie-rokers in dieselfde ouderdomsgroep, sou die 

aanname van Gordon et al. (1989:14) in berekening gebring word wat beweer dat ' n 0.025 
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mmoU-1 toename in HDL-C geassosieer word met 'n 3.7%-afname in die KHS-mortaliteitsyfer. 

Dit wil dus blyk dat rook 'n verlagende effek op HDL-C het ten spyte daarvan dat die rokers 

aktief was. Dit blyk dus dat rook die "beskermende" effek wat fisieke aktiwiteit op HDL-C 

uitoefen (verhoogde HDL-C), teenwerk (Masironi & Denolin, 1985 : 142; Byrne, 1991 : 146; 

Kannel, 1995 :6) . Dit is in ooreenstemrning met navorsing van Heiss et al. (1980a:IV-126) en 

Byrne ( 1991 : 146), wat reken dat sigaretrook die HDL-C negatief ( verlaging) kan bei:nvloed, selfs 

by diegene wat wel oefen, ornrede dit die verhogende (positiewe) effek van inoefening op HDL-C 

by die aktiewe rokers, neutraliseer. Die studies kom oak ooreen met die resultate van aktiewe 

rokers en nie-rokers (29- tot 56-jarige mans) met onderliggende iskemiese hartsiektes, wat 'n 5-

weke-inoefeningsintervensie (aerobiese aktiwiteite vir 20 minute per dag, 6 dae per week @ 80% 

van maksimale harttempo), ondergaan het (Cooper, 1989:247). 

Die aktiewe nie-rokers sowel as diegene wat ophou rook het, het tydens die 5-weke­

inoefeningsintervensie, statisties beduidende toenames (gunstig) in hul HDL-C getoon. 

Daarenteen het die aktiewe rokers ongunstige (verlaagde) veranderinge in hul HDL-C getoon 

(Cooper, 1989:247). Dieselfde tendens het oak voorgekom by die studievan Cowan (1983 : 14B) 

wat getoon het dat rook die geantisipeerde toename in HDL-C by die hoog aktiewe rokers 

(gerniddelde ouderdom van 40 jaar) neutraliseer soos gereflekteer in hulle statisties beduidend laer 

HDL-C vergeleke met die van die laag aktiewe nie-rokers. Ook by die hoog aktiewe dames wat 

rook het dit geblyk dat rook tot 'n statisties beduidende laer HDL-C lei, vergeleke met die HDL­

C van die onaktiewe nie-rokers (Stamford et al., 1984:589). Dit wil dus voorkom of rook 'n 

negatiewe interaksie toon met die geantisipeerde positiewe effek van fisieke aktiwiteit op HDL-C 

deur moontlik 'n afname in die aktiwiteit van die lipoprotei:en-lipase teweeg te bring (Lithell et 

al., 1979:312; Haskell, 1994: 1032). 

In hierdie studie blyk dit dus dat rook 'n verlagende effek op HDL-C by die aktiewe rokers 

teweeggebring het, wat ooreenstem met die statisties betekenisvol laer HDL-C van die 35- tot 49-

jarige aktiewe rokers teenoor die HDL-C van die aktiewe nie-rokers. 

Kontrasterend hiermee het een studie (Williams et al., 1986:47) bevind dat die onaktiewe rokers 

(gerniddelde ouderdom van 46 jaar) oor 'n laer statisties beduidende (p ~0.05) HDL-C beskik 

vergeleke met die onaktiewe nie-rokers. Hiervolgens blyk dit dat rook per se 'n verlagende 
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(negatiewe) effek op HDL-C uitoefen. Die tendens is oak teenwoordig in hierdie studie, alhoewel 

dit nie statisties betekenisvol is nie. Die 3 5- tot 49-jarige onaktiewe rokers se HDL-C was 0. 97 

mrnoU-1 teenoor die van die onaktiewe nie-rokers (0.99 mrnolJ-1
) . Die 35- tot 49-jarige aktiewe 

rokers se HDL-C (0.92 mrnolJ-1
) was laer as die van die onaktiewe rokers (0.97 mrnolJ-1

) , dog 

die verskil was nie statisties beduidend nie. Hierdie tendens kom ooreen met die resultate van 

Kiens et al. (1980 :206) wat 'n statisties beduidend laer HDL-C by die 40-jarige aktiewe rokers 

bevind het vergeleke met die onaktiewe rokers. 

Die Tukey post hoc-toets toon met betrekking tot HDL-C (Tabel 4.12), dat die aktiewe rokers 

se HDL-C statisties beduidend laer as die van die aktiewe nie-rokers was. Die verskil was van 

matig prakties betekenisvolle waarde (EG=0.64). Geen studie ter ondersteuning van die statisties 

betekenisvolle tendens kon in die literatuur opgespoor word nie. 

4.5.5 Rook, totale cholesterol/hoedigtheidslipoproteien-ratio (TC/HDL-ratio) en fisieke 

aktiwiteit (FA) 

Die invloed van die F AI op die TC/HDL-ratio van rokende en nie-rokende mans word in Tabel 

4.13 en Figuur 4.8 aangedui. Die gerniddelde TC/HDL-ratio van die aktiewe nie-rokers (35-49 

jaar) was 5.96 teenoor die 6.56 van die onaktiewe nie-rokers. By die aktiewe rokers (35-49 jaar) 

was die TC/HDL-ratio 7.18 teenoor die 7.06 van die onaktiewe rokers. 

By die ouer leeftydgroep (50-64 jaar) was die aktiewe nie-rokers se gerniddeld 5.92 teenoor die 

onaktiewe nie-rokers se 6. 63 . Rakende die rokers, het die aktiewes 'n gerniddeld van 6. 66 teenoor 

die 6.86 van die onaktiewes, vertoon (Tabel 4.13). 
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TABEL 4.13 DIE FAI EN TC/HDL-RATIO BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR 

WAT ROOK EN NIE ROOK NIE 

I?f \f\\:)''t=#)(ft:F ((':: \\iii("" J:::::J:J:lti:J:t:r/:\jjJililiiil:i:iiiiiI:::::::!lll1iilllii: : 

ROKERS 

A 18 7.18 2.48 3.53 12.78 10 

OA 82 7.06 2.21 3.19 13.43 55 

NIE-ROKERS 

A 74 5.96 1.94 3.41 14.79 30 

QA 145 6.56 1.94 2.42 12.64 95 

Betekenisvolheid (lntragroep) 
Rokers A vs OA NB 
Nie-rokers A vs OA = * EG=0.30 

A 
OA 
n 
x 
vs 
* 
# 

Rokers vs nie-rokers 
A vs A NB 
OA vs OA = NB 

Aktief 
Onaktief 
Aantal 
Gerniddelde 
versus 
p~0.05 
Matig prakties betekenisvol (EG~0.5) 

6.66 

6.86 

5.92 

6.63 

111!1!1!
1
tll11:1:1

1
::1 1::11:11::11 1111111111: 11

1
1
1
11!!'.'.!:t? 

ROKERS 

2.39 2.50 9.47 NB 

2.03 3.64 11 .37 NB 

NIE-ROKERS 

1.65 3.73 

1.92 3.40 

A vs OA 
A vs OA 

10.22 NB 

13 .18 NB 

NB 
* EG=0.40 

Rokers vs nie-rokers 
A vs A NB 
OA vs OA NB 

SA 
HW 
LW 
NB 
p 

Standaardafwyking 
Hoogste waarde 
Laagste waarde 
Nie betekenisvol 
Betekenisvolheid 
(lntergroep) 

Statisties beduidende verskille is by beide leeftydgroepe tussen die aktiewe nie-rokers ( 5. 96) en 

onaktiewe nie-rokers (6.56) (35-49 jaar) asook tussen die aktiewe nie-rokers (5 .92) en die 

onaktiewe nie-rokers (6.63) (50-64 jaar) aangetref (Tabel 4.13). Dit wil dus voorkom offisieke 

aktiwiteit 'n positiewe effek op die TC/HDL-ratio van die aktiewe nie-rokers gehad het, ornrede 

hul TC/HDL-ratio statisties beduidend laer as die van die onaktiewe rokers was. Dit is in 

ooreenstemming met die studievan Kokkinos et al. (1995) wat 'n statisties beduidend (p ~0.001) 

laer TC/HDL-ratio by die 43-jarige aktiewe nie-rokers gevind het vergeleke met die onaktiewe 

nie-rokers. 

Ander noemenswaardige tendense was die verskil van 1.22 tussen die 35- tot 49-jarige aktiewe 

-114-



rokers (7.18) en die aktiewe nie-rokers (5 .96). Alhoewel die verskil ooglopend groot was, is dit 

nie statisties betekenisvol nie weens die relatiefklein groepgrootte (n=l8) by die aktiewe rokers. 

Die hoer TC/HDL-ratio by die aktiewe rokers (35-49 jaar) dui waarskynlik op die aterogeniese 

(ongunstige) effek van rook, die deelname aan fisieke aktiwiteit ten spyt. 'n Soortgelyke tendens 

het by die 50- tot 64-jarige aktiewe rokers (6.66) teenoor die aktiewe nie-rokers (5 .92) 

voorgekom, wat die neutraliserende effek van rook op fisieke aktiwiteit uitwys. 

Rakende intergroepverskille was die 50- tot 64-jarige aktiewe rokers ( 6. 66) en aktiewe nie-rokers 

(5.92) se TC/HDL-ratio laer (gunstiger) versus die 7.18 van die aktiewe rokers en 5.96 van die 

aktiewe nie-rokers in die jonger leeftydgroep (35-49 jaar). Dit wil dus voorkom of gereelde 

deelname aan fisieke aktiwiteit in die opsig 'n gunstige inwerking en moontlik "beskermende" 

invloed op die TC/HDL-ratio van die gevorderde leeftydgroep gehad het. Die verskille was egter 

nie statisties beduidend nie. 

Soos reeds hierbo vermeld, het die Tukey post hoc-toets statisties beduidende verskille tussen die 

aktiewe nie-rokers en onaktiewe nie-rokers by beide leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) 

getoon (Vgl. Tabel 4.13). Na berekening van effekgroottes was die verskille (35-49 jaar en 50-64 

jaar) onderskeidelik te klein (EG=0.3 en 0.4) om as matig prakties betekenisvol beskou te kan 

word. Uit Tabel 2.1 (Hoofstuk 2) blyk dit dat die effekgrootte by een studie (Kokkinos et al., 

1995) wat in die literatuur bekom is, van hoog prakties betekenisvolle waarde (EG= 1. 0) was. 

4.5.6 Rook, apolipoproteien B (apo B) en fisieke aktiwiteit (FA) 

Die gerniddelde apo B van die aktiewe en onaktiewe rokers en nie-rokers van beide leeftydgroepe 

word in Tabel 4 .14 en Figuur 4.9 aangedui . Uit Tabel 4.14 is die gerniddelde apo B van die 

aktiewe nie-rokers (35-49 jaar) 1.26 g.1·1 terwyl die onaktiewe nie-rokers s'n 1.32 g.1·1 is. Die 35-

tot 49-jarige aktiewe rokers en onaktiewe rokers het beide 'n ooreenstemrnende waarde, naamlik 

1. 3 8 g.t·1 in hul gerniddelde apo B getoon. 

By die ouer leeftydgroep (50-64 jaar) was die aktiewe nie-rokers se apo B 1.26 g.t·1 teenoor die 

1.29 g.t·1 van die onaktiewe nie-rokers. Die apo B van die aktiewe rokers was 1.30 g.1·1 teenoor 
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die 1.35 g.1-1 van die onaktiewe rokers (Tabel 4.14). Dit blyk dus dat daar geen statisties 

betekenisvolle verskille in intergroep- sowel as intragroepverband voorgekom het nie. 

TABEL 4.14 DIE FAI EN APO B BY MANS 35-49 JAAR EN 50-64 JAAR WAT ROOK 

EN NIE ROOK NIE 

,i::,,,,,,,,,,,,,,,~,,,,,,,,,,,, i::iii:iiiil llilil:lilil:liliiiillilililil liliiiiili■lililil llililil1:illilili1i::: 11::::111:111:1::11 111 1 111: 11:■li::::::I 
ROKERS 

A 13 1.38 0.19 0.96 1.62 

OA 62 1.38 0.24 0.68 1. 76 

NIE-ROKERS 

A 67 1.26 0.23 0.77 1.66 

OA 124 1.32 0.26 0.74 1.79 

Betekenisvolheid (lntragroep) 
Rokers A vs OA = 
Nie-rokers A vs OA 

Rokers vs nie-rokers 
A vs A 
OA vs OA = 

A Aktief 
OA Onaktief 
n Aantal 
x Gerniddelde 
vs versus 
* p ~0.05 

NB 
NB 

NB 
NB 

8 

48 

30 

77 

ROKERS 

1.30 0.35 0.55 1.64 NB 

1.35 0.26 0.77 1.77 NB 

NIE-ROKERS 

1.26 0.26 0.77 

1.29 0.26 0.51 

A VS OA 
A vs OA 

1.75 

1.75 

NB 
NB 

NB 

NB 

Rokers vs nie-rokers 
A vs A = NB 
OA vs OA NB 

SA 
HW 
LW 
NB 
p 

Standaardafwyking 
Hoogste waarde 
Laagste waarde 
Nie betekenisvol 
Betekenisvolheid 
(Intergroep) 

Hierdie resultate stem ooreen met die van die aktiewe en onaktiewe nie-rokers in die studie van 

Stensel et al. ( 1993) wat ook nie 'n statisties beduidende afname in die apo B 100 kon aandui nie. 

Alhoewel hierdie studie nie statisties beduidende verskille kon uitwys nie, is sekere tendense 

rakende die apo B egter noemenswaardig. In die verband het fisieke aktiwiteit 'n gunstige 

uitwerking gehad op die apo B van die 50- tot 64-jarige aktiewe rokers (1 .3 g.l-1
) teenoor die van 

die onaktiewe rokers (1.35 gJ-1
) omrede die aktiewe rokers oor die laer apo B beskik. 
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Hiervolgens wil dit voorkom of fisieke aktiwiteit 'n gunstige (verlagende) effek op apo B uitoefen, 

die rookgewoonte ten spyt. 

'n Soortgelyke tendens het ook voorgekom by die aktiewe nie-rokers wat by beide leeftydgroepe, 

naamlik 35-49 jaar (1.26 gJ-1
) en 50-64 jaar (1.26 gJ-1

) oor laer apo B-waardes beskik vergeleke 

met die 35- tot 49-jarige onaktiewe nie-rokers (1 .32 gJ-1
) en die 50- tot 64-jarige onaktiewe nie­

rokers (1 .29 g.l-1
) . Dit wil dus voorkom of fisieke aktiwiteit ook 'n verlagende (gunstige) effek 

op apo B uitoefen. Dit is in ooreenstemming met bevindinge van verskeie studies (Lopez et al., 

1974: l ; Kiens et al., 1980:203; Wood et al., 1984: 135; Marti et al., 1991 : 115; Thompson et al., 

1991 : 140). 

Hierdie tendens het ook voorgekom rakende die LDL-C van beide leeftydgroepe by die nie-rokers 

waar die aktiewe nie-rokers ook oor laer (gunstiger) LDL-C-waardes beskik het vergeleke met 

die onaktiewe nie-rokers. Die apo B 100 maak ongeveer 95% uit van die totale LDL-C (Ginsberg, 

1994: 3) en gevolglik is dit dus te verwagte dat 'n soortgelyke res pons sou voorkom. 

Die nie statisties beduidende tendens word weerspieel in die feit dat die aktiewe nie-rokers by 

beide die 35- tot 49-jariges (1.26 gJ-1
) en die 50- tot 64-jariges (1.26 g.l-1) oor laer (gunstiger) 

apo B-waardes beskik vergeleke met die aktiewe rokers by beide die 35- tot 49-jariges (1 .38 g.l-1
) 

en die 50- tot 64-jariges (1 .3 gJ-1
) . Dit wil dus voorkom of rook 'n negatiewe invloed op fisieke 

aktiwiteit het aangesien dit die moontlik verlagende (gunstige) effek van fisieke aktiwiteit op apo 

B teenwerk. 

Die onaktiewe rokers (3 5-49 jaar en 50-64 jaar) het beide oor respektiewelik hoer apo B-waardes 

(1 .38 g.l-1 en 1.35 g.1-1
) beskik teenoor die onderskeidelik laer waardes (1.32 g.1-1 en 1.29 g.l-1

) 

van die onaktiewe nie-rokers in die ooreenstemmende leeftydgroepe. Dit wil dus voorkom of rook 

'n verhogende effek op apo B by beide leeftydgroepe, uitoefen. 

' n Ander studie wat die apo B bestudeer het, was Stefanick et al. (1998) s'n wat 'n statisties 

beduidend laer apo B by die dieet-plus-inoefeninggroep bevind het vergeleke met die 

inoefeninggroep en kontrolegroep. Laasgenoemde studie het slegs aangepas vir dieetvette en 

gevolglik is dit moeilik om te spekuleer oor hoedanige invloed rook in die verband sou 
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teweeggebring het. 

Rakende die intergroepverskille het die 50- tot 64-jarige aktiewe rokers (1 .30 g.l-1
) en onaktiewe 

rokers (1.35 g.1"1
) oor laer apo B-waardes beskik, vergeleke met die 35- tot 49-jarige aktiewe 

rokers (1.38 g.I-1
) en onaktiewe rokers (1.38 g.1"1

) . Alhoewel die verskille by die ouer 

leeftydgroep nie statisties beduidend laer was nie, wil <lit tog voorkom of toename in leeftyd 

moontlik ' n verlagende effek op die apo B kan he. 'n Soortgelyke tendens het ook voorgekom 

by die laer apo B van die onaktiewe nie-rokers (1 .29 g.1"1
) by die ouer leeftydgroep vergeleke met 

die jonger leeftydgroep s'n (1 .32 g.1"1
) . 

Die Tukey post hoc-toets is nie toegepas nie, ornrede hierdie studie geen statisties beduidende 

verskille (p>0.05) aangedui het nie (Tabel 4.14). Gevolglik is effekgroottes vir hierdie studie ook 

nie bereken nie. Die tendens kom ooreen met die tendens (geen statisties beduidende verskille) 

wat die F AI op die LDL-C in hierdie studie tussen die aktiwiteitsgroepe uitgeoefen het. Dit kan 

waarskynlik toegeskryf word aan die feit <lat apo B 100 die hoof strukturele apolipoproteien van 

BLDL-C en LDL-C uitmaak (Cooper, 1989:54; Grundy & Vega, 1990:1579; Reinhart et al., 

1990: 1629) en dus regstreeks ook deur LDL-C se neiging beinvloed kan word. 

4.5.7 Rook, apolipoproteien Al (apo Al) en fisieke aktiwiteit (FA) 

Die gemiddelde apo Al van aktiewe en onaktiewe rokers en nie-rokers word in Tabel 4.15 en 

Figuur 4.9 aangetoon. Die aktiewe nie-rokers (35-49 jaar) se gemiddelde apo Al was 1.41 g.I·1 

teenoor die 1.36 g.1"1 van die onaktiewe nie-rokers. Die apo Al by die aktiewe rokers was 1.38 

g.1-1 en as' t ware ooreenstemmend met die (1.37 g.l-1
) van die onaktiewes. 

By die ouer leeftydgroep (50-64 jaar) het die aktiewe nie-rokers oor 'n waarde van 1.44 g.1"1 

beskik teenoor die 1.38 g.1"1 van die onaktiewe nie-rokers. Hierteenoor was die aktiewe rokers 

se HDL-C 1.49 g.i-1, terwyl die onaktiewe rokers s'n 1.34 g.l-1 was. 

Uit Tabel 4.15 (35-49 jaar) was die apo Al van die aktiewe nie-rokers (1.41 g.1"1
) statisties 

beduidend hoer as die (1 .36 g.i-1
) van die onaktiewe nie-rokers. Dit is waarskynlik te wyte aan die 
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feit dat apo Al deel uitmaak vanHDL-C (Grundy & Vega, 1990:1581 ; Leon, 1995 :127) en dus 

regstreeks ook deur HDL-C se tendens bei'nvloed word. In die opsig was die HDL-C van die 

aktiewe nie-rokers statisties beduidend (p~0.05) hoer as die onaktiewe nie-rokers (35-49 jaar) 

s'n (Vgl. Tabel 4.12). 

TABEL 4.15 DIE FAI EN APO Al BY MANS 35-49 EN 50-64 JAAR WAT ROOK EN 

NIE ROOK NIE 

ROKERS 

A 16 1.38 0.17 1. 15 1.77 

OA 80 1.37 0.20 1.01 1.92 

NIE-ROKERS 

A 73 1.41 0.19 1.02 1.89 

OA 146 1.36 0.18 1.04 1.97 

Betekenisvolheid (lntragroep) 
Rokers A vs OA NB 
Nie-rokers A vs OA * EG=0.28 

A 
OA 
n 
x 
vs 
* 
# 

Rokers vs nie-rokers 
A VS A NB 
OA vs OA NB 

Aktief 
Onaktief 
Aantal 
Gerniddelde 
versus 
p~0.05 
Matig prakties betekenisvol (EG~0.5) 

10 1.49 

55 1.34 

31 1.44 

93 1.38 

ROKERS 

0.23 1.07 1.93 NB 

0.17 1.02 1.79 NB 

NIE-ROKERS 

0.19 1.11 1.84 NB 

0.20 1.00 2.08 NB 

A vs OA = NB 
NB A VS OA 

Rokers vs nie-rokers 
A vs A NB 
OA vs OA NB 

SA 
HW 
LW 
NB 
p 

Standaardafwyking 
Hoogste waarde 
Laagste waarde 
Nie betekenisvol 
Betekenisvolheid 
(Intergroep) 

Dit wil dus voorkom of apo Al net soos by die HDL-C positief deur fisieke aktiwiteit by die 

aktiewe nie-rokers bei'nvloed kan word. Dieselfde tendens het voorgekom tussen die 50- tot 64-

jarige aktiewe nie-rokers (1.44 gJ-1
) teenoor die onaktiewe nie-rokers (1.38 g.1-1

) , alhoewel die 
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verskil nie statisties beduidend was nie. Die resultate word ook ondersteun deur een studie 

(Herbert et al., 1984) (Tabel 2.1 - Hoofstuk 2) wat we! gekorrigeer het vir sigaretrook as 

koveranderlike. In die verband was die apo Al van die drawwers statisties beduidend (p<0.02) 

hoer as die van die sedentere kontroles. 'n Ander studie (Tikkanen et al., 1991) het ook 'n 

statisties beduidend hoer apo Al bevind by die drawwers versus die sedentere kontroles . Die 

studie het egter, naas rook gekorrigeer vir verskeie eksterne koveranderlikes soos ouderdom, Q­

indeks en alkoholinname, wat dus die moontlike invloed wat rook per se kon he, verdoesel. 

Sekere tendense rakende apo Al het voorgekom, al was dit nie statisties beduidend nie. Die 50-

tot 64-jarige aktiewe rokers (1.49 g.I-1
) beskik oor 'n hoer (gunstiger) apo Al in vergelyking met 

die van die 50- tot 64-jarige aktiewe nie-rokers (1.44 g.l-1
) . Alhoewel die verskil nie statisties 

beduidend was nie, is die resultate teenstrydig, omrede rook normaalweg 'n verlagende effek op 

HDL-C vertoon. 'n Moontlike verklaring kan wees dat die klein aantal respondente (n=l 0) 

waarskynlik bygedra het tot die teenstrydige tendens (Hartung et al., 1992:299; Shephard & 

Astrand, 1992:430). 

Die 35- tot 49-jarige aktiewe nie-rokers se apo Al is hoer (gunstiger) (1.41 g.l-1
) as die van die 

aktiewe rokers (1 .38 g.l-1
) in dieselfde ouderdomsgroep. Dit wil dus voorkom of rook 'n 

verlagende (ongunstige) effek op die apo Al van die aktiewe rokers, uitgeoefen het. 

Die aktiewe rokers en nie-rokers in die gevorderde leeftydgroep (50-64 jaar) se apo Al-waardes 

(1.49 gJ-1 en 1.44 gJ-1
) was hoer (gunstiger) versus die (1.38 gJ-1 en 1.41 gJ-1

) van die aktiewe 

rokers en nie-rokers in die jonger leeftydgroep (35-49 jaar). Dit wil dus voorkom of gereelde 

deelname aan fisieke aktiwiteit in die opsig 'n gunstige inwerking en moontlik "beskermende" 

invloed op die apo A 1 van die gevorderde leeftydgroep gehad het (Kannel, 199 5: 10). 

Die 35- tot 49-jarige aktiewe rokers (1 .38 g.I-1
) se apo Al het as't ware ooreengekom met die van 

die onaktiewe rokers (1.37 g.l-1
) in dieselfde ouderdomsgroep. Die tendens verskil ietwat met die 

studie van Kiens et al. (1980:206) wat 'n nie-statisties beduidend laer apo Al by die 40-jarige 

aktiewe rokers versus die van die onaktiewe rokers, aangetoon het. 

Soos vroeer na verwys, toon die Tukey post hoc-toets met betrekking tot apo Al (Tabel 4.15) 
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aan dat die aktiewe en onaktiewe nie-rokers se apo Al (1.41 g.1-1 versus 1.36 g.1-1) statisties 

beduidend van mekaar verskil. Die verskil is egter van klein prakties betekenisvolle waarde 

(EG=0.28) (Vgl. Tabel 4.15). 

4.5.8 Samevatting: Die invloed van rook op enkele bloedlipiede by mans 

Uit die bespreking van die resultate blyk dit dat fisieke aktiwiteit, sowel as rook geen statisties 

beduidende invloed op die TC, LDL-C en apo B van beide ouderdomsgroepe (35-49 jaar en 50-

64 jaar), gehad het nie. 

Betreffende die HDL-C was die aktiewe nie-rokers (35-49 jaar) se HDL-C statisties beduidend 

hoer as die van die onaktiewe nie-rokers. Hiervolgens blyk dit dat fisieke aktiwiteit 'n positiewe 

effek op die HDL-C van die aktiewe nie-rokers gehad het, omrede hulle oor 'n hoer HDL-C 

beskik het. Die aktiewe rokers (35-49 jaar) se HDL-C was statisties beduidend laer as die van 

die aktiewe nie-rokers. Hiervolgens blyk dit dat rook 'n verlagende effek op HDL-C het ten spyte 

daarvan dat hulle aktiefwas. Dit blyk dus dat rook die "beskermende effek" wat fisieke aktiwiteit 

op HDL-C uitoefen, teenwerk. 

Die Tukey post hoc-toets toon ook met betrekking tot HDL-C aan dat die aktiewe rokers se 

HDL-C statisties beduidend laer as die van die aktiewe nie-rokers was. Die verskil was van matig 

prakties betekenisvolle waarde (EG=0.64). 

Wat die TC/HDL-ratio betref is statisties beduidende verskille by beide leeftydgroepe tussen die 

aktiewe nie-rokers en onaktiewe nie-rokers (35-49 jaar) asook tussen die aktiewe nie-rokers en 

die onaktiewe nie-rokers (50-64 jaar) aangetref. Dit wil dus voorkom of fisieke aktiwiteit 'n 

positiewe effek op die TC/HDL-ratio van die aktiewe nie-rokers gehad het, omrede hulle 

TC/HDL-ratio statisties beduidend laer as die van die onaktiewe rokers was. Die statisties 

betekenisvolheid van beide groepe is ook bereken as EG=0.3 (35-49 jaar) en EG=0.4 (50-64 jaar) 

wat te klein was om as matig (EG>0.5) prakties betekenisvol beskou te kan word. 

Fisieke aktiwiteit en rook het statisties beduidende verskille rakende die apo Al van die aktiewe 
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nie-rokers (35-49 jaar) teenoor die onaktiewe nie-rokers (35-49 jaar) getoon. Na berekening van 

die effekgroottes (EG=0.28) is bevind dat die waarde te klein was om as matig (EG>O. 5) prakties 

betekenisvol beskou te kan word. Dit wil dus voorkom of apo A 1 net soos HDL-C, positief deur 

fisieke aktiwiteit by die aktiewe nie-rokers bei:nvloed word. Dit blyk uit die statisties beduidende 

hoer apo Al by die aktiewe nie-rokers. 

Samevattend blyk dit dat fisieke aktiwiteit 'n positiewe invloed op die HDL-C en apo Al van die 

aktiewe nie-rokers (35-49 jaar) gehad het. Daarenteen blyk dit ook dat rook 'n verlagende effek 

op HDL-C van die aktiewe rokers (3 5-49 jaar) gehad het, hul fisieke-aktiwiteitsdeelname ten spyt. 

Dit blyk dus dat rook die "beskermende effek" van fisieke aktiwiteit op HDL-C by die jonger 

ouderdomsgroep, teenwerk. 

Die statisties beduidend laer TC/HDL-ratio van die aktiewe nie-rokers teenoor die van die 

onaktiewe nie-rokers by beide ouderdomsgroepe, dui op die gunstige inwerking van fisieke 

aktiwiteit op die TC/HDL-ratio. 
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5.1 Samevatting 

5 .2 Gevolgtrekkings 

5. 3 Verd ere navorsing 

5.1 SAMEVATTING 

Die moderne Westerse lewenstyl wat ender and ere ' n hoevetdieet, obesiteit, sigaretrook en fisieke 

onaktiwiteit insluit, vorm deel van die bydraende faktore wat tot die ontwikkeling van 

aterosklerose en 'n verhoogde KHS-risiko kan lei (Leon, 1991 b:46). Verhoogde totale 

cholesterolwaardes (TC) en verlaagde HDL-C-waardes toon 'n hoe korrelasie met die insidensie 

van KHS en KHS-mortaliteit (Waters, 1994: 1). Gereelde deelname aan aerobiese tipe aktiwiteit 

bring meestal verhoogde HDL-C-waardes (insluitende apo Al) teweeg en word ook geassosieer 

met ' n afnameinLDL-C en TC/HDL-ratio (Wood & Stefanick, 1990:414-417) om sodoende ook 

by te dra tot ' n laer insidensie van KHS (Matson et al., 1993 :S75). Daarenteen bevorder 

sigaretrook aterogenese omrede dit 'n verlagende effek op die HDL-C en 'n verhogende effek op 

die LDL-C, uitoefen (Leon, 1995 :136). 

Die data van hierdie studie is gebaseer op 'n gestratifiseerde sistematiese steekproef van inwoners 

in ' n Suid-Afrikaanse stedelike gemeenskap wat handel oor die verband tussen die fisieke­

aktiwiteitsindeks (FAI) en rook op die lipiedbeeld by mans (35-64 jaar). Daar bestaan weinig 

gemeenskapstudies in Suid-Afrika wat volgens ' n gestratifiseerde sistematiese steekproef die 

verband tussen fisieke aktiwiteit (FA) en rook in twee leeftydgroepe, te wete, jonger (3 5-49 jaar) 

en ouer ( 50-64 jaar) groepe op enkele bloedlipiede, nagegaan het. Vera! die verband tussen fisieke 

aktiwiteit en rook op die apolipoprotei"ene B en Al vorm dee! van 'n braak navorsingsveld 
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waarvan nog weinig gepubliseerde navorsing verskyn het. 

In Hoofstuk 2 is enkele faktore wat moontlik 'n invloed op bloedlipiede by mans kon he, 

bestudeer. Daamaas is die invloed van fisieke aktiwiteit op die geselekteerde bloedlipiede 

nagegaan. Die navorsing het verskeie eksteme faktore (koveranderlikes) soos onder andere rook, 

dieet, ouderdom, geslag, liggaamsamestelling, alkoholinname, ras, sosio-ekonomiese status en 

diabetes mellitus uitgewys wat as koveranderlikes, naas fisieke aktiwiteit, ook 'n bepaalde effek 

op bloedlipiede kon uitoefen (Wood & Stefanick, 1990:417; Durstine & Haskell, 1994:477). Dit 

was nodig om die eksteme koveranderlikes sover moontlik in ag te neem alvorens interpretasies 

en gevolgtrekkings rakende die invloed van fisieke aktiwiteit per se, gemaak kon word. 

Voorts is studies wat die verband tussen fisieke aktiwiteit per se met bloedlipiede nagegaan het, 

in tabelvorm weergegee en in die teks bespreek. Slegs studies wat gekontroleer het vir een of 

meer eksteme koveranderlikes soos rook, liggaamsmassa, Q-indeks en vetpersentasie is in die 

tabel opgeneem. Die tipe fisieke aktiwiteit soos voorgestel in die betrokke studies moes ook 

aerobies van aard wees en gebaseer wees op wetenskaplike inoefeningsbeginsels soos frekwensie, 

duur en intensiteit wat voldoen het aan die riglyne van die ACSM (1995 : 155-166) alvorens die 

betrokke studie in tabelvorm opgeneem is. Die resultate van die longitudinale studies (meestal 

met inoefeningsintervensies) en dwarsdeursnitstudies is bespreek en met mekaar vergelyk. 

In Hoofstuk 3 is die metode van hierdie studie bespreek. Die manlike respondente is volgens hulle 

persoonlike fisieke-aktiwiteitsgradering wat berus op die waarde van 'n fisieke-aktiwiteitsindeks 

in een van drie fisieke-aktiwiteitsgroepe ingedeel, naamlik laag, matig en hoog aktief. Verder is 

die respondente ook in twee leeftydgroepe verdeel, te wete 35-49 jaar en 50-64 jaar. Die 

onafhanklike veranderlikes (fisieke aktiwiteit en rook), die afhanklike veranderlikes (TC, LDL-C, 

HDL-C, TC/HDL-ratio, apo B en apo Al) sowel as die wyse waarop die resultate ingesamel, 

statisties verwerk en ontleed is, is ook in die hoofstuk bespreek. 

In Hoofstuk 4 word die resultate van die studie aangebied en bespreek. Die effek van die 

onafhanklike veranderlike (fisieke aktiwiteit) en die se afsonderlike verband met die afhanklike 

veranderlikes (TC, LDL-C, HDL-C, TC/HDL-ratio, apo B en apo Al) binne twee leeftydgroepe 

(3 5-49 jaar en 50-64 jaar), word bestudeer en bespreek. Ten einde die invloed van die 

-125-



rookgewoonte ( eksterne koveranderlike) op bloedlipiede na te gaan, is die bloedlipiede van die 

aktiewe rokers en nie-rokers versus die fisiek onaktiewe rokers en nie-rokers met mekaar vergelyk 

en bespreek. 

5.2 GEVOLGTREKKINGS 

Vir die doeleindes van hierdie studie is die gevolgtrekkings gemaak op grond van statisties 

beduidende (p ~0.05) verskille tussen die verskillende aktiwiteitsgroepe (laag, matig en hoog 

aktiewes) . Sou praktiese betekenisvolheid ook in ag geneem word, kan dit gebeur dat sekere 

hipoteses ten opsigte van statistiese beduidendheid aanvaar word, dog ten opsigte van praktiese 

betekenisvolheid, verwerp word. 

Omrede die berekening en interpretasie van effekgroottes nog nie algemene gebruik in die meeste 

navorsing op die terrein van Menslike Bewegingskunde is nie, is die gevolgtrekkings gebaseer op 

statisties beduidende verskille en die hipoteses is daarvolgens aanvaar of verwerp. 

Uit die resultate van hierdie studie kan die volgende gevolgtrekkings gemaak word. 

5.2.1 Algemene resultate 

Die gemiddelde ouderdom van die manlike respondente in hierdie studie was 47.08 jaar. 

Die gemiddelde liggaamsmassa en liggaamslengte vir die 3 5- tot 49-jarige mans was 

onderskeidelik 84.07 kg en 176.53 cm. Die ooreenstemmende waardes vir die 50- tot 64-

jarige mans was 85.29 kg en 175.44 cm. 

Die gemiddelde Q-indeks vir die 35- tot 49-jarige en die 50- tot 64-jarige mans was 

onderskeidelik 26.95 en 27.67 wat beide laer is as die 27.80 wat deur die ACSM 

( 1991 :4 7) as ' n gesondheidsrisiko beskou word. 
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Die ouderdomskurwe vertoon 'n negatiewe verb and met die F AI, wat impliseer dat die 

F AI afueem na gelang die ouderdom toeneem. Die gerniddelde F AI van die manlike 

respondente (35-49 jaar en 50-64 jaar) in hierdie studiewas respektiewelik 14.67 en 9.93 . 

Beide die gerniddelde F AI-waardes van hierdie studie klassifiseer die respondente as laag 

aktief (F AI ~ 16). 

Die gerniddelde TC-waardes van 6.23 mmol.1"1 en 6.13 mmol.1"1 by onderskeidelik die 

35- tot 49-jarige en 50- tot 64-jarige mans is hoer as die 5.2 mmoU-1 wat as die aanvaarde 

norm beskou word (NCEP, 1994:1338). 

Die gerniddelde LDL-C is 4.06 mmoU-1 en 3.99 mmoU-1 onderskeidelik by die mans 35-

49 jaar en 50-64 jaar. Die twee waardes oorskry die voorgestelde aanvaarde norm van 3. 4 

mmoU-1 (NCEP, 1994:1338). 

~ Die gerniddelde HDL-C-waardes van 0.99 mmoU-1 (35-49 jaar) en 0.97 mmoU-1 (50-64 

jaar) is beide hoer (gunstiger) as die aanvaarde nie-risikowaarde van >0.9 mmoU-1 soos 

voorgestel deur die NCEP (1994:1338). 

Die gerniddelde TC/HDL-ratio ' s van 6.58 (35-49 jaar) en 6.59 (50-64 jaar) is beide hoer 

(ongunstiger) as die 4.6 wat deur Cooper (1989:63) gereken word as die aanvaarde nie­

risikowaarde vir mans. 

Die gerniddelde apo B-waardes vir die 35- tot 49-jarige en 50- tot 64-jarige mans was 

onderskeidelik 1.32 g.1·1 en 1.30 g.1·1
. 

Beide leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) het 'n ooreenstemmende waarde van 1.38 

g.1·1 rakende hul apo Al's, vertoon. 
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5.2.2 Resultate van die eenrigtingvariansie-analise van fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) se 

afsonderlike invloed op die afbanklike veranderlikes (35-49 jaar en 50-64 jaar) 

a& Dit blyk dat 'n lae, matige en hoevlak van fisieke aktiwiteit by beide leeftydgroepe (35-49 

jaar en 50-64 jaar) geen statisties beduidende invloed op die TC van die mans uitgeoefen 

het nie. Hipotese I en 2 word dus ten opsigte van F AI se invloed op TC, verwerp. 

Geen statisties betekenisvolle verskille het by beide groepe mans (35-49 jaar en 50-64 

jaar) in die verskillende aktiwiteitsgroepe voorgekom met betrekking tot LDL-C, nie. 

Hipotese I en 2 word dus ten opsigte van F AI se invloed op LDL-C, verwerp. 

Die 35- tot 49-jarige hoog aktiewe mans het oor 'n statisties beduidend hoer (gunstiger) 

HDL-C beskik vergeleke met die matig aktiewes sowel as die laag aktiewes. Die statisties 

beduidende verskil (intragroep) tussen die hoog aktiewes en matig aktiewes was ook 

matig prakties betekenisvol. Hipotese I word dus ten opsigte van F AI se invloed op HDL­

C, aanvaar. 

Geen statisties betekenisvolle verskille het by die 50- tot 64-jarige mans in die verskillende 

aktiwiteitsgroepe met betrekking tot HDL-C, voorgekom nie. Hipotese 2 word dus ten 

opsigte van F AI se invloed op HDL-C, verwerp. 

Die 35- tot 49-jarige hoog aktiewe mans het oor 'n statisties en matig prakties 

betekenisvol laer TC/HDL-ratio beskik vergeleke met die matig aktiewe mans in dieselfde 

ouderdomsgroep (intragroep ). Hipotese I word dus ten opsigte van F AI se invloed op 

TC/HDL-ratio, aanvaar. 

Geen statisties betekenisvolle verskille het by die 50- tot 64-jarige mans in die verskillende 

aktiwiteitsgroepe met betrekking tot TC/HDL-ratio, voorgekom nie. Hipotese 2 word 

dus ten opsigte van F AI se invloed op TC/HDL-ratio, verwerp. 

Dit blyk dat 'n lae, matige en hoe vlak van fisieke aktiwiteit by beide leeftydgroepe (3 5-49 

jaar en 50-64 jaar) geen statisties beduidende verskille rakende die apo B van die mans 
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teweeggebring het nie. Hipotese 1 en 2 word dus ten opsigte van F AI se invloed op apo 

B, verwerp. 

Geen statisties beduidende verskille het by beide leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 jaar) 

met betrekking tot apo Al voorgekom nie. Hipotese 1 en 2 word dus ten opsigte van F AI 

se invloed op apo Al, verwerp. 

5.2.3 Die fisieke-aktiwiteitsindeks (FAI) en rook se verband met die afbanklike 

veranderlikes 

Rook het geen statisties beduidende invloed by beide leeftydgroepe (35-49 jaar en 50-64 

jaar) by die aktiewe rokers versus die aktiewe nie-rokers ten opsigte van TC, LDL-C, 

TC/HDL-ratio, apo Al en apo B getoon nie. Hipotese 3 en 4 word dus verwerp. 

Rook het die IIDL-C by die 35- tot 49-jarige mans statisties beduidend verlaag. Die 35-

tot 49-jarige aktiewe rokers het oor 'n statisties en matig prakties betekenisvol laer IIDL­

C beskik vergeleke met die aktiewe nie-rokers in dieselfde ouderdomsgroep. Dit impliseer 

dus dat rook die positiewe effek wat FA op IIDL-C kan uitoefen, geneutraliseer het deur 

die verhogende effek wat dit (rook) op IIDL-C uitoefen. Hipotese 3 word dus aanvaar. 

Rook het geen statisties beduidende invloed op die IIDL-C van die aktiewe roker 

vergeleke met die aktiewe nie-roker in die 50- tot 64-jarige groep nie. Hipotese 4 ten 

opsigte van IIDL-C, word dus verwerp. 

5.3 VERDERE NAVORSING 

• Omrede die meeste navorsing rakende die verwantskap tussen fisieke aktiwiteit en 

bloedlipiede op blanke populasiegroepe gedoen is, is inligting hieroor by die antler etniese 

groepe (swartes, Kleurlinge en Indiers) veral in Suid-Afrika ' n groot behoefte. 
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• ' n Longitudinale studie waarin FA en FF se effek op die afhanklike veranderlikes, 

byvoorbeeld TC, HDL-C, LDL-C en TC/HDL-ratio vanaf jong ouderdomsgroepe 

ondersoek word, blyk 'n behoefte te wees aangesien so 'n studie se resultate van 'n 

dwarsdeursnitstudie se bevindinge, kan verskil. 

• Navorsing rakende die regressie van aterosklerose wat ' n direkte aanleidende oorsaak tot 

KHS is, is nog onontgin. Die rol wat inoefening moontlik kan vervul ten einde die dosis­

respons drempelwaarde ten opsigte van die progressie en regressie van aterosklerose te 

bepaal, noodsaak verdere navorsing. 

• 'n Studie waar daar vir leeftyd as eksterne koveranderlike gekorrigeer word wanneer F AI 

se verband met die afhanklike veranderlikes (TC, HDL-C, LDL-C, TC/HDL-ratio, apo 

Al en apo B) nagegaan word, behoort ook ondersoek te word. 
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AANHANGSEL A 

INLIGTING AANGAANDE EN VRYWILLIGE TOESTEMMING OM AAN DIE 

WIGHOR-PROJEK DEEL TE NEEM 

DEEL I 

1. DEELNEMERS AAN DIE PROJEK 

1. Dept. Nasionale Gesondheid en Bevolkingsontwikkeling. 

2. Munisipaliteite van Vanderbijlpark en Witbank. 

3. Instituut van Biokinetika - PU vir CHO. 

4. Dept. Menslike Bewingskunde - PU vir CHO. 

2. TITEL 

Die evaluering van die fisieke fiksheidsstandaard van inwoners van twee 

Transvaalse stedelike gemeenskappe asook die invloed van 'n intervensieprogram 

daarop. 

3. PROJEKLEIER 

Prof G.L. Strdyom (D.Phil, THOD). 

4. TOESIGHOUERS 

Mnr. D. van der Westhuizen -

Mnr. W. Hem 

Mej. W. Jacobs 

B.A. Honns. 

B.A. Honns. 

B.A. Honns. 
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5. MEDIESE DEKKING 

Soos gereel met die Superintendent van die Witbank Hospitaal sal die 

diensdoenende geneesheer - volgens die maandelikse dienslys - bystand verleen 

ingeval noodsituasies ontstaan. 

DEEL II 

U word uitgenooi om aan bogenoemde navorsingsprojek dee! te neem. 

Dit is belangrik dat u die volgende algemene beginsels, wat op alle deelnemers aan ons 

navorsingsprojekte van toepassing is lees en verstaan. 

1.1 Deelname aan die projek is heeltemal vrywillig. 

1.2 Dit is moontlik dat u persoonlik nie enige voordeel uit u deelname aan die projek 

sal trek nie, alhoewel die kennis wat deur middel van die projek opgedoen mag 

word andere tot voordeel kan strek. 

1.3 Dit staan u vry om uself te enige tyd sonder opgawe van redes aan die projek te 

onttrek. U word egter vriendelik versoek om nie sonder deeglike besinning aan die 

projek te onttrek nie, aangesien dit die statistiese betroubaarheid van die projek 

nadelig mag bei'nvloed. 

1 .4 'n Samevatting van die aard van die projek, die vermeende risikofaktore, faktore 

wat moontlik ongerief of ongemak vir u kan veroorsaak, die voordele wat verwag 

kan word en die bekende en/of waarskynlike permanente nagevolge wat u 

deelname aan die projek op u as proefpersoon mag he, word in Deel III hiervan vir 

u uiteengesit. 

1.5 U word aangemoedig om emge vrae wat u m verband met die projek en die 

prosedures daaraangaande mag he aan die projekleier of sy personeel te stel, wat u 

navrae graag sal beantwoord. Hulle sal ook die projek volledig met u bespreek. 
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DEELID 

1. DOEL 

Om enkele komponente van u fisieke fiksheid, naamlik algemene fiksheid, 

soepelheid en maagspieruithouvermoe te bepaal. 

2. PROSEDURES 

U sal versoek word om die volgende te doen: 

1. Inligting met betrekking tot u lewensgewoontes te verstrek; 

2. Fisieke fiksheidstoets afle - slegs vir diegene wat heeltemal gesond is en 

nog geen hartprobleme gehad het, of vermoed het dat iets met sy/haar hart 

verkeerd is nie; 

3. 'n Soepelheidstoets uitvoer; 

4. Soveel maagoptrekke (situps) as moontlik in 1 minuut doen; 

5. Enige persone wie ernstige rugprobleme of breuke het word nie toegelaat 

om no. 4 te doen nie. 

3. ONGERIEF OF GEV AAR AAN DIE PROJEK VERBONDE 

1. Die prosedure wat gebruik word is alma) bekende en aanvaarde metodes. 

2. Die ergste ongerief is 'n tydelike stywigheid in die spiere en ligamente 'n 

dag of twee na die toets. 

3. Oefening kan egter 'n risiko ook wees - daar is altyd 'n moontlikheid, hoe 

klein ookal dat, 'n mens tydens oefening 'n hartprobleem kan ontwikkel. 

Gevalle van skielike sterfte het al tydens oefening voorgekom. 

4. Alie moontlike voorsorg is egter getref om al die toetse so veilig as 

moontlik te maak. 
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4 . VOORSORGMAA TREeLS OM PROEFPERSOON TE BESKERM 

Die volgende voorsorgmaatreels word getref: 

1. Volledige agtergrondinligting word gevra. 

2. Fisieke inspanning is submaksimaal. 

3. Persone met geskiedenis van hartkwale, rugprobleme en breuke word van 

die aktiewe gedeeltes uitgesluit. 

4. 'n Opwarming en afkoeling word toegelaat. 

5. Opgeleide susters is deurentyd teenwoordig. 

6. Alie noodtoerusting en - medisynes is beskikbaar. 

7. Alie personeel is opgelei in kardio-pulmonere resussituasie. 
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DEEL IV 

TOESTEMMING 

Ek, die ondergetekende ................... . . . ........ . . . ................ ... . ... . .... ... .. ... .. (Naam) 

het die voorafgaande gegewens in verband met die projek gelees en ek verklaar dat ek dit 

verstaan het. Ek was die geleentheid gegun om tersaaklike aspekte van die projek met die 

projekleier of toesighouers te bespreek en ek verklaar hiermee dat ek vrywillig aan die 

projek deelneem. 

HANDETEKENING ....... . .... .. .......... . ........... . DATUM ..... . ................... . 

HANDTEKENING VAN TOESIGHOUER . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . DATUM .. .... . ........ . 

GETUIE ...... . . . . . . . . ........................ . .......... . .. . DATUM .................... . .... . 
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VIGHOR- FISIEKE AKTIWITEIT 

Alie inligting is vertroulik. 

Datum: 1982 Respondent No. I 
1-4 I I I I 

TREK ASB. 'N KRUISIE (X) rN DIE BLOKKIE WAT OP U VAN TOEPASSING IS. 

AFDELING A 

Gereedheid vir fisieke aktiwiteit 

1. 1 Het u al 'n hartaanval gehad? 

l.2 Het 'n dokter al ooit by u enige ~
2
_1 -~J_a __ _____. 

hartprobleme gediagnoseer? . Nee 

1.3 

1.4 

Spesifiseer ... . ..... . ... . ......... .. . .. . . 

Kry u soms pyne op u hart of bors -
veral as u moeg of kwaad word? 

Spesifiseer ... ... ... ... ........ . ........ . 

Het u enige probleme 
lighoofdigheid of floutes? 
Spesifiseer ... ............ ......... .. . .. . 

1 Dikwels 
2 Soms 
3 Nooit 

1.5 Is enige probleme met bloedsirkulasie ~-1 _tJ_a __ _____. 
al ooit by u gediagnoseer? . 2 Nee 
Spesifiseer ... ............. ........ ..... . 

1.6 Het emge van u oruniddellike 
familielede (vader, moeder, broer of 
suster) enige van die volgende 
siektes/probleme al ondervind. (Merk 
in toepaslike blokkie) 

Vader Moeder Broer Suster 

Hoe bloeddruk 

Hoe cholesterol 

Suikersiekte 

Hartaanval ender 
50-jarige leeftyd 

1 2 

I 2 

1 2 

1 2 

Nee = 0 
Weet nie = 9 

3 4 

3 4 

3 4 

3 4 
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Vir kantoorgebruik 

343 

344 

345 

346 

347 

348-351 

352-355 

356-359 

360-363 



1. 7 

1.8 

1.9 

1.10 

1. 11 

1.12 

1.13 

1.14 

1.15 

Het u emge gewngs- of skelet-
probleme soos artnt1s wat deur \~

2

-1 -1 J-a- -~ 
oefening vererger kan word? . Nee 
Spesifiseer ... ... ..... . ..... .. .. ........ . 

Is hoe bloeddruk al ooit by 
gediagnoseer? 

Spesifiseer .... ....... . ... . . .. ..... . .... . 

Bestaan daar tans emge rede of 
probleem waarom u nie aan oefening l ~ -1 ~I J-a- -~ 
kan deelneem nie? . 2 Nee 
Spesifiseer ....................... . .... .. 

Neem u enige medikasie op gereelde lf--1 -lf-J_a __ ~ 
basis? . 2 Nee 
Spesifiseer ....... ... ......... . ......... . 

Soort Uitwerking 

1. .. ..... " ......... .. 

2 . ... . .. .. ........ .. .. 

3 ..... " .............. . 

Ly u aan suikersiekte 

Het u las van enige rugprobleme? 
Spesifiseer ..... . .. . ... .......... .. .... .. 

Het u las van enige breuke? 
Spesifiseer ... . . . . . .......... .. ........ . . 

Kan u vir ongeveer 30 minute vinnig ~-~--~ 
stap sonder enige abnormale 11 I Ja 
kortasemigheid of pyn in die bors? =~==+-._N==e-e_-_-___ __._, 

Indien nie, wat sou die probleem wees? 

7 

364 

365 

366 

367 

368 

369 

370 

371 

372 



AFDELINGB 

Fisieke aktiwiteit in u beroep. 

2 .1 Wat is u huidige beroep? .. .. .. .......... .. 

2.2 Hoe lank is u al in u huidige beroep/ 
skool? (Bereken tot naaste jaar) .... . .. .. . 

HUISVROUENS VOLTOOI ASB. VANAF 2.10, bl. 5 

2.3 Hoeveel ure per week spandeer u aan u 
beroep/skool? 
(Reistyd en sosiale verpligtinge 
uitgesluit (Rond af tot naaste uur) 

2.4 Hoeveel ure per naweek spandeer u in u 
beroep/skool? 
(Reistyd en sosiale verpligtinge 
uitgesluit (Rond af tot naaste uur) 

2.5 Hoe kom u by die werk/skool en hoe 
lank neem dit in minute bereken: 

Tyd (Min) 
Stap 1 

Draf 2 

Fiets 3 

Motor/-fiets/bus 4 

2.6 Hoe kom u tuis? 
(Spesifiseer die tyd in minute) 

Tyd (Min) 
Stap 1 

Draf 2 

Fiets 3 

Motor/-fiets/bus 4 

2. 7 Hoe lank volg u reeds bogenoemde 
roetine? 

16 maande of langer 
Karter as 6 maande 

8 

1 
2 

1. 

2 . 

3. 

4. 

1. 

2. 

3. 

4. 

D 
D 

D 

D 

D 

373-374 

375-376 

377-378 

379-380 

381-383 

384-386 

387-389 

390-392 

393 

396 

399 

402 

405 



2. 8 Hoeveel stap u gemiddeld per dag 
gedurende werktyd? 

1 Baie of gereeld (werk vereis dat u 
voortdurend sta 

2 Redelik (werk vereis dat ek dikwels 
moet sta 

3 

2.9 In u daaglikse lewe, klim u eerder 
trappe as om met die hysbak te ry? 

Ja 1 
Soms 2 
Nee 3 

2.10 SLEGS VIR HUISVROUE 
( en beroepsvroue wat nog eie huiswerk 
ook doen) 

Doen u al u huiswerk self? 
(soms is bv. met 
deeltydse bediende) 

Ja 
Soms 
Nee 

1 
2 
3 

lndien u 'nee' geantwoord het, gaan na 
Afdeling C, bl. 6. 
Indien u 'ja' of 'soms' geantwoord het, 
voltooi vraag 2.11 en 2.12. 

2. 11 Dui op onderstaande tabel aan hoedat u 
daagliks die huiswerk ervaar en hoe 
lank u daarmee besig is deur 'n kruisie 
(x) in die toepaslike blokkie te maak. 

Intensiteit Duur (min) 

bl) 
bl) 

8 -8 ;::, 0 

Dae van die week e 0. 0 00 e Cl) pl Cl) 0 N -~I Cl) bl) ~ - I 
Cl) 'cil - 0 I -z :5 (") 0 - N r:o V (") '-D -

Maandag l l 2 3 4 5 l 2 3 4 

Dinsdag 2 l 2 3 4 5 l 2 3 4 

9 

D 406 

D 407 

D 408 

0 
00 -/\ 
5 409 

5 2 412 



Woensdag 3 1 2 3 4 5 1 2 

Donderdag 4 1 2 3 4 5 1 2 

Vrydag 5 1 2 3 4 5 1 2 

Saterdag 6 1 2 3 4 5 1 2 

Sondag 7 I 2 3 4 5 I 2 

2.12 Hoeveel van u huiswerk-hulpmiddels is 
elektries/elektronies of outomaties? 

1 

2 

3 

4 

>-------< 

5 
'------' 

Geen 

25% (bv. slegs wasmasjien) 

50% (wasmasjien, stofsuier) 

75% (al bg. plus elektriese 
poleerder, skottelgoedwasser, ens.) 

Alles 

AFDELINGC 

Fisieke aktiwiteit na werk/skool. 

3 .1 Neem u normaalweg aan gereelde 
fisieke aktiwiteit/rekreasie sport/sport 
deel? 

Voltooi vraag 3.2, 3.3 en 3.4 
Voltooi vraag 3.4 en 3.6, 
bl.9 

3 4 5 3 415 

3 4 5 4 418 

3 4 5 5 421 

3 4 5 6 424 

3 4 5 7 427 

D 430 

D 431 



..... ..... 

3.2 lndien ja, voltooi onderstaande tabel. Gebruik die kodelys en dui ook aan hoe moeg u tydens die deelname word (intensiteit), hoe lank u 
deelname normaalweg duur (duur) en hoeveel keer per week u normaalweg deelneem (frekwensie). Maak u kruisie in die toepaslike blokkie. 

SOMER INTENSITEIT DUUR (minute) 

Soort aktiwiteit Kode Nie Effens Moeg Baie Uitge- <10 10-19 20-30 
moeg moeg moeg put 

1. 1 2 3 4 5 1 2 3 

2. 1 2 3 4 5 1 2 3 

3. 1 2 3 4 5 1 2 3 

Winter 

1. 1 2 3 4 5 1 2 3 

2. 1 2 3 4 5 1 2 3 

3. 1 2 3 4 5 1 2 3 

Somer 1 

2 

3 

Winter 1 

2 

3 

FREKWENSIE 

>30 1 x/ paarx/ l-2x/ 3-5x/ 
maand maand week week 

4 1 2 3 4 

4 1 2 3 4 

4 1 2 3 4 

4 1 2 3 4 

4 1 2 3 4 

4 1 2 3 4 

Kantoorgebruik 

Feitlik 
daag-
liks 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

432-437 

438-443 

444-449 

450-455 

456-461 

462-467 



3.3 Hoe belangrik ag u die volgende redes 
vir u eie sportdeelname? 

REDE ONBELANG-
RIK 

Gesondheid en fiksheid 1 

Sosiale verkeer 1 

Aantreklikheid van die sport 1 

Ontspanning en afleiding 1 

Kompetisie en prestasie 1 

Om aktief en besig te wees 1 

Ander (spesifiseer) 1 

BELANGRIK 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

Kantoorgebruik 
Redes 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

3.4 Aan watter fisieke aktiwiteite/rekreasie 
sport/sport het u tydens u lewe die 
gereeldste deelgeneem? 

SPORT/ KODE Laer- Hoer 19- 31-

REKR. AKT kool skool 30 jr 40 jr 

1. 1 2 3 4 

2. 1 2 3 4 

3. 1 2 3 4 

4. 1 2 3 4 

12 

468 

469 

470 

471 

472 

473 

474 

41-

50 jr 

5 

5 

5 

5 

BAIE 
BELANGRIK 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

475-482 

483-490 

491-498 

499-506 



3.5 Om watter redes neem u nie aan fisieke 
Aktiwiteite/sport/rekreasie sport deel 
nie? 

REDE ONBELANGRIK BELANGRIK 

Te lui 1 2 

Gebrek aan 1 2 
belangstelling 
Te oud 1 2 

Televisie 1 2 

Gesondheids- 1 2 
redes 
Beserings 1 2 

Tekort aan 1 2 
fasi I iteite 
Tekort aan 1 2 
leiers 
Ander 1 2 
( spesifi seer) 

AFDELINGD 

Vryetyd aktiwiteite 

4.1 Neem u aan enige antler liggaamlike 
aktiwiteite (uitgesonder sport en fisieke 
rekreasie dee!? 

(bv. tuinwerk, houtwerk, ens.) 

4.2 Indien u 'ja' geantwoord het, voltooi 
onderstaande tabel : 

lntensiteit Duur (min) 

Oil 
Oil g ... 

Aktiwi- Kode g 
"' E 5. e C: Oil (1) °' 0 

~ ~ 
(1) Oil - ,,., 

Teite C1) ·a ... 0 I I z ::E 5 - 0 0 
LLl p:i V - N 

I. 1 2 3 4 5 I 2 3 

2. 

3. 

a = 517 - 522 b = 523 - 528 

13 

0 ,,., 
I\ 

4 

-0 

~ e 
'x -
I 

BAIE DELANG-
RIK 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

Frekwensie 

[ ~ ~ 

{ 
(1) 

"' (1) 

X { ~ 
"6h 

~ N on ~ c,:s I I 
Q. - ,,.., 0 

2 3 4 5 

C = 529 = 534 

a 

b 

C 

507 

508 

509 

510 

511 

512 

513 

514 

515 

516 



AFDELING E 

Hierdie gedeelte moet slegs deur persone ingevul word wat deur die toetsafnemer aangedui 
IS . 

5.1 Dui asseblief op onderstaande tabel aan wat u sport/fisieke aktiwiteitsdeelname oor 
die afgelope week was . 

INTENSITEIT DUUR (min FREKWENSIE 
Soort Kode 

t,I) ..:.: ..:.: -0 
aktiwi- t,I) g 

i 
8 (!J 

g 'E (!J 

teit ~ 0J 
13 p,, x-o ~ ~ 

13 t,I) (!J °' 0 

~ ~ 
x x 

~g g Q) ~ - ,.,., 
Q) -~ 0 I I 0 N .,... 
z :E 5 - 0 0 ,.,., 

I I 
l,ll 13 a:l V - N A - o.e - (") 

1. I 2 3 4 5 I 2 3 4 I 2 3 4 

2. l 2 3 4 5 I 2 3 4 l 2 3 4 

3. I 2 3 4 5 l 2 3 4 I 2 3 4 

"' ..:.:~ 
~-; 

~~ 
5 

5 

5 

I== I ==I ==I ==II::::::~ 
Kantoorgebruik: 

Indien proefpersoon nie die afgelope week soos normaal (vraag 3.2) aan sport deelgeneem 
het nie, wat was die rede? 

1 Geen rede 

2 Uithuisig 

3 Weersomstandighede 

4 Gesondheidsprobleme 

5 Ander (spesifiseer) □ 553 

14 



REKENAARVORM 

Respondentnommer l '--------'-----'-------'-----' 

Arbeid (Watt) Hartfrekwensie Rede vir 
terminering 

I. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

Dinamiese abdominale spierkrag (opsitte/60 sek) 

572 

578 

584 

590 

596 

602 

608 

Soepelheid ............ .. ................................. . ... ... ( cm) 

575 

581 

587 

593 

599 

605 

611 

614 

616 

* Geen FWV gedoen as gevolg van ............... .... .... .. ...... .. ... ................... .. .. . 

* Geen maagspieruithouvermoe as gevolg van .......................... . ... . ... .. . . . ....... . 

* Geen soepelheid gedoen as gevolg van .. .... . ..... ... .. ..... . ....... . .. .. . ... ....... .... . .. . 

Geslag: Manlik 1 Vroulik 2 620 D 
Ouderdom (in jare) 621 

Lengte (cm) 623 

Gewig (kg) 628 
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