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Koronére trombose is een van dazrdie ratologiese toestande
wat vandag bultengewoon baie siagoffers onder die mens els.
Dat die mensdom derhalwe in vrees lewe, is wel te begryp. Van
nediese kant word dit in so 'n ernstige lig beskou dat toegewy-—
de navorsing vanuish versikillende gesigspunte ook nie agterwed
gebly het nie. Dasr wora gesock na moontlike faktore wat vir
hierdie toestang verantwoordelik is. 'n Deeglik fisiologies—
patologiese studie word van die hart en die bloedvatestelsel
(hierna die ,vatstelsel" genoem) gemaak. Die invloed van dieet
00 die vorming van binne—asrse toestande, wat moontlik 'n trom-—
bus en infarksie kan laat intree, word by ondersocke nie buite
rekening gelaat nie. Selfs die sosilologiese invlocede van die
gemeenskap met die daarmee gepaardgaande psigologiese fakiore
word beskou ag medeverantwoordelik vir gie skepping van guns—
tige omstandighede viy die ontstaanr van hierdie gevreesde pato-
logiese toestand., Naas dis suiwer fisiologies~pafologiese tog-
stande is daar cok die pPsigosomatiege aspek wat hier beslis

ernstige sandag vereis.

Koronére trombose moet ook in 'n bre&r rerspectief gesien
word en nie¢ slegs ag ‘n risiologies-patologiese toestand nie:
dit ig dmmevs die mens wat nierdie toestand opdoen - nie 'n ge-
Tsoleerde Tislologiese, organicse cntiteilt nie, maar 'n lewende
wese wat deel uidtmask van 'n gemeenskap, staat en die hele
wéreld met al sy probleme,

Hierdie begrip van 'n Ore€r perspektief ig gegrond op die
definisie van gesondheid wat in die konstitusie van die Wéreld—
raad vir Gegondheid so treffeng 800s volg geformuleer word:
oHealth is a state of complete physical, mental ang gsocial well-

being, and no¥ merely the absence of disease orp infirmity”.l)

Waar plaasglike en internagionale toestande die mens bewus
P

1) Rees, J.R. MNodern Practice in Psychological Medicine.

Londen, 1949, p.1,



of onbewus in die oeklemming van angs eq gpanning plias, woet
hierdie psigicse entiteite nie uit die 00g verloor word by
enige siekte wat 'n moontlike psigogene faktor het nie. Span-—
ning en ander emosionsle faktore ig nie maar net nikssegoende
woorde by baie sicktes en sogenaamde siektetoestande nies
dear word daadwerklik 0p 8root skaal van kalmecrmiddels
(tranquillisers) oy die behandeling daarvan sebruik gemaak,
Verder word daar al hoe msecer aagdag gegee aan sn gebruik gee
maak van psigoterapie om dié nens se spanning te verlig en om
daarmee gepairdgaande patologiese toestande te bestry of uit
die weg +te ruim, }

In die lig hiervas moet 'n mens Jouself baie ernstig af-
vra in howverre angsen epanning vir die ontstaan van korondre
trombose medeverantwoordelik kan wees, Die doelstelling van
hierdie studie en navorgling is juis om 'n antwoord op hierdie
erastige vraag te vind,

dierdie pronleen is enersyds sielkundig van &ard: Dit
bring mee 'n sielkundige ondersvek na die inwerking van angs
€l 8panning op 'n fisgioloyies-patolosiese toestand, iets wat
Op sy beurt we.r die mediese terrein netres. ‘Vaar hierdie
cendersgoek dus Cp twee vakbterreine bewees, naamlik die slelkun—
de en die medisyre. moet die ondersocker nom dus deeglik
oriénteer met oelienklng 0% albei vakwetenskappe. Die onder—
souker moetT essengiecl '‘n slelkundige en 'n medikus wees.

Dit is bepaaid nie onvanpas om die verskynsel van korond-
re tromvose vanult sowel die somatiese as die psizgiese ocogpunt
te benader ale, want dicgene wat asn hierdie siekte ly, is
immers 'n psigosomatiese twee—eenheid. Dasronm is dit so van-
selfsprekend dat ons hier te doen het met die siek mens, die
totale mens, sc0g hy in 'n bepaalde verband tot sy medemens en
die gemeenskap staan.

‘Hdoewel hierdie studie vakwetenskaplik van die sielkunde

vitgaan, kan dit dus. in breér perspektied gesien, nie die
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verwante vakwetenskaplike gebiede uitsluit nie; gevolglik is
hierdie studie inderdaad baie sterk psigosomaties georién—
teer,

Omdat die eintlike ondergoek egter oor die inwerking van

angs_en spanning op 'n fisiologies~patologiese toestand gaan,

moet hierdie studie essensieel sielkundig bly en verwante vak—
wetenskappe as hulp gebruik.

Om die moontlike inwerking van angs en spanning op die
etiologie van koronére trombose te probeer vasstel, moet die
fisiologieswpatologiese toestand van die hart en vatstelsel
nagegaan word vir sover dit vir hierdie Probleem noodsaaklik
is. Dit is dus nie die oogmerk om hier 'n deurtastende en ge—
detailleerde sgtudie van die fisiologies—patologiese, met inhe-—
grip van ﬁie mutste bevindings san teoried, te probeer gee
nie. Dit is trouens ook nie die doel van hierdie ondeérsoek
nie., In Hoofstuk I word 'n saaklike oorsig gegee van die
anatomiese en fisiologiesmpatologiese toestand van koronére
tromboge om ag agtergrond vir die slelkundige studie te dien.

Omdat dit egter ‘n menslike wese is wat aan korondre
trombose ly, moet die rsigosomatiese cenheid anie verwaarloos
word nie. In Hoofstuk TT werd 'n agtergrondstudie gemazk van
die psigosomatiege aspek van kroonsarlyers.

Nadat hierdie fisiologies—patologiese en psigosomztiese
agtergrondstudie voltooi is, is die omstandighede gunstig om
met die eintlike sielkundige ondersoek voort te gaan. In
Hoofstuk III, wat eintlilk die kern van hierdie hele stugdie
ultmaak, word ‘n uiltesnsetting van hierdie slelkundige onder—
so0ek gegee.

Selfs vir die suiwer sielkundige ondersoek mocg 'n proef-
groep, wat kroonaarlysrs is, gevind word. Die vasstelling van
kroonaarpatologie wag 0P s¥ beurt weer 'n mediese taak waar-—
sonder die seleksie van hierdie groep nie gedoen kon word nie.

In die prakiyk het dit dus geblyk dat nierdie belangrike stu-—
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die noodwendig oy die grensgebied van die sielkunde en die
medlsyne moes plaasving. Daardeur is inderdaad treffend
gedemonstreer dat hierdie twee vakgebiede met VIug op mekasr
kan inwerk.

In Hoofstuk IV word 'n samevattende ocorsig van die
ﬁele studie, teoreties sowel as empiries, tesame met die
finale bevindings Op 8rond van die hele ondersoek verstrek.
Dit kon geredelik gedoen word deur die duidelik positiewe
resultate van die‘navorsing.

'n Bibliografie word aan die elnde van elke hocfstuk
verstrek, 'n Syfer in die teks verwys na die betrokke bromn,
In die Voorwoord ig 'n enkele verwysing in 'n voetnota asn=
gedul, insgelyks in Hoofstuk IIT, waar daar na 'n papier-

en-potloodtoets verwys word,



HOOFSTUK T

‘N ANATOMIES~-FISOLOGIESE EN PATOLOGIESE OORSIG AS
AGTERGROND VIR 'N SIEIKUNDIGE STUDIE VAN KORONE&RE
TROMBOSE

A, INLEIDING

Koronére trombpse is die vorming van 'n trombus in die
lumen van 'n kroonslagaar net gevolglike gedeeltelike of al~
gehele obstruksie van die bloedtoevoer na die distale deel
van die hartspier wat deur die betrokke slagaar van bloed
voorsien word. Die distale gedeelte ondergaan gevolglik in-
farksie wat beteken dat die weefsel van daardie deel nekrose
ondergaan. Die toestand van die vatwand en die vorming van m
trombus is dus belangrik.

Vir hierdie studie is die vatwand en alle faktore wat
daarop vetrekking het of daarop invloed uitoefen of wat direk
of indirek sy funksie beheer van ocorwegende belang., Voordat
daar egher ingegaan word op die verskillende inwerkinge en
faktore wat die vatwand affekteer of waardeur 'n trombus ge-
vorm word; moet hier weer eens gemeld word dat die studie mes
moontlike sielkundige inwerkinge op die ontstaan van koronére
trombose in verband staan.

Daar moet by hierdie verskynsel soos by alle siektepro-
seésse en -verskynsels, 'n anagtomies~fisiclogiese en 'n patolo-—
giese toestand in die liggaam wees. Daar moet anatomies onder—
soek word hoe hierdie proses daar uitsien en daarna moet fisio—
logies—patologies nagegaan word watter invloed die verskillen-—
de faktore op eersgencemde meganisme het. Ook moet die baie
belangrike rol wat sielkundige oorsake by die ontstean van
koronére trombose speel, bestudeer word. Wasar daar 'n baie
sterk vermoede bestaan dat emosionele toestande ‘n aanleidende
oorsaak van koronére trombose ig, sal nagegaan moet word in
hoeverre angs en spanning tot dic ontstaan van 'n trombus by-—

dra; met ander woorde, watter rol dit in die bloedchemie speel



én in watter mate die vatwand daardeur geaffektcer word.

Die rol van angs en spanning, wat gilelkundige oorsake is,:
moet dus ook ingesluit word by die groot aantal faktore wat
regstreeks en onregstrecks tot die vorming van 'n trombus en
die toestand van die vatwand bydra., Die gielkundige faktore
wat moontlik tot die somatiese toestand bydra, moet derhalwe
ondersoek word. Hierdie studie behandel dus onder meer die
psigosomatiek.

Hierdie hoofmtuk hou hom in die eerste plek besig met
die terrein waarop die proses howself voordoen, naamlik die
anatomie van die vatwande en kroonaarslagare, die fisiologies—
patologiese vorming van die %rombus en die intimale vatver—
anderinge wat tot die vorming van die trombug lei. Daar moet
etlike faktore bestoan wat die hele proses zan die gang sit,
en dit is nou die doel om, benewens hierdie faktore, vas te
stel in watter mate sielkundige faktore, t.w. angs en spanning,
addisionele bydraende of samewerkende faktore is. Daar word |
in hierdie hoofstuk dus nagegaan watter xoers Jie vate volg,
hoe hulle gebou is, waaruit die intima bestaan en hoe die
bloed dazrin vloei. Verder word alle fakiore, med begsondere
nadruk op die moontlik sielkundige faktore, ondersoek wat vol-
geng huildige opvatiings belemmerend op die funksie van die
vate inwerk.

'n Aantal dekades gelede, selfs in die twintigerjare, het
mediese handboeke slegs 'n paar refle insake die verskynsels
angina, kroonaarafsluiting sn trombose bevat (79, 1928). Die
huidige verkeerstoename, snelheid, lewensmodernisering, gespan~é
ne werktoestande, 'n gekompliseerde lewe, sedentére gemaksug,
verkeerde di&te en die angs en spanning van ons tyd, het die
rustige lewe van weleer verander in 'n lewe van konflikte en
emosionele spanninge. Op sy beurt weer kan dit 'n uitwerking
Op die chemiese samestelling van die bloed hé& en ook tot ver—
hoogde cholesterolemie, bloeddruk en vattonus aanleiding gee.

Verhoogde vattonus oor 'n lang tydperk veroorsaak intimale vat—



veranderinge net soos spanning die bloedstollingstyd versnel
en die viskositeit verhoog (94, 1955). Op hierdie wyse ont—
staan abnormale vate waarin moontlik by verdere emosionele
spanning 'n trombus presipiteer. Hierdie hoofstuk gaan op

al bierdie genoemde fisiologies-patologiese faktore in. Maar
dit stel ook vas wattor uitwerking die epidemiologiese fak-
tore, byvoorbeceld alkohol, rook, spanning en 'n sedentére
lewe, soos deur navorsers bepaal, op die kroonslagare het.
Daar is reeds bresdvoerige aandag geskenk aan die intims wvan
die vatwande, veral aan die rol van die senunetwerk om die
wand en die tonus met kKonstriksie en dilatasie onder beheer
van die simpatikus en parasimpatikus. Hier word bespreck die
belangrike rol van die diecet met verhoogde serumcholesterol,
bloecdlipide~waardes en die rol van versadigde en onversadigds
vetsure in die trombose-toestand. Dit sluit ook in 'n be-
spreking van organies-patologicse vatwandveranderinge met vat-
spasme en selfs spasme by gesonde intimaweefsel. Hicrdie hoofLi
stuk stel hom verder ten doel die bestudering van die rol wven |
die peigiese beheer oor vattonus, verhoogde bloeddruk wat deur
flottasie 'n bombardement van partikels teen die vatintima met
subintimale deponering veroorssak en die psigiese beheer van
die stellaatselle vir die afskeiding van heparien in die in-
tima van die vate waardeur die bloed verdun word ten einde
trombose te voorkom, Patologiese veranderinge weens subin-
timaal ateromateuse vatwande moet verder beInvloed word deur
die rol van die spasme as gevolg van die psigiese uitwerking
op vattonus, bloeddruk, arteriola-senupleksusse, beheer van
heparien—afskeidende stellaatselle, bloedstollings, viskogi-
teit, ens.

Emosies beheer die buislose kliere wzardeur hormone afge-
skei word en wat op hulle beurt weer vettonus, bloeddruk,
bloedsamestellings, e.d.m. befnvloed. Hormonale wisselwerk-
ing weens psigicse, veral emosionele, invloede en die uit-

warkking Aoavvran Avn lranames T oo



dic moderne vooruitgang 0p hierdie gebied word hier bespreek.
Die kwessie van die hipotalamus en die outonome senustelsel
word ook bespreek.
B. ANATOMIESE STRUKTUUR, FISIOLOGIE EN FISTOLOGIES~
PATOLOGIESE AANPASSINGSVERMOS VAN KROUNSLAGAAR-
VATE GEDURENDE EN N4 TROMBOSE

#

1. Algemeen

Kroonslagaarvate ig vir die cerste keer deur Galen be-
skrywe, maar dit was Harvey (1628) wat die Tisiologiese
funksie en voecding van die hart besef het. Aﬁastomose is in
1669 deur Richard Lower beskryf. Volledige beskrywings het
later gevolg deur Spalteholz, CGregg et al (44, 1939)., Die
fisiologie is deur Gregg (43, 1950) bespreck.

2. Anatomie

Hieronder word enkele gegewens verstrek wat vir hierdie
studie belangrik is.

Kroonaarvate spruit uit die aorta net bokant die aortie—
se klep in die sinusse van Valsalva. Aanvanklik is hulle in
die atrioventrikul@rs groef geled; die regtertak gaan na
regs om die boonste end van die posterior interventrikulére
groef en gaan dan in 'n afwasartse rigting na die postero-
inferior oppervliakte van die hart waar dit by die apeks van
die hart eindig, Die linkertak verdecl oy sy‘oorsprong in 'n
(1) sirkumflekse tak wat in die atrioventrikuldre groef om
die linkerkant van die hart loop en (ii) voorste afstygende
tak wat deur die voorste interventrikulére groef sy weg na
die apeks van die hart vind en soms rondom die apeks na die
apikale gedeelte van die agterste interventrikulére groef
gaan, Daar is baie variasies van die koers wat hulle volg.
Schlesinger (87, 88, 1938, 1940) a.b. vind dat een uit elke
ses gevalle 'n linkerkroonaaroorheersingspatroon toon en dat
infarksie meer dikwels in dié gevalle voorkom terwyl dit die
minste gevind word wannesr gebalanseerde sirkulasie plaas—
vind., Takke vanaf die hoofkroonare wat die miokgrd voorsien,

loop deur die spiergedeelte vanaf epikard ns andabawd Trtom_



spierdrukveranderinge vind gedurende ventrikulére sistole
plaas, en die ergste druk vind plaas ir die binneste laag van
die miokard waar dit erg genoeg is om nie alleen vloei tot
stilstand te bring nie, maar om dit selfs in 'n ander rigting
te stuur,

Dagar word vermoed dat die subendokardisle lae van die
miokard gedurende sistole gevolglik iskemies is. Miokardiale
infarksie is gewoonlik oorheersend subendokardiaal en meer
algemeen in die linkerventrikel waar die intramurale druk
hoér is,

3, Relevante feite in verband met kroonslagaarvate

Bloed vanaf die koron8re sinusse bevat 2 tot 6 vol./
persent laer suurstofversadiging as veneuse bloed vanaf enige
orgean wat nd sirkulssie terugvloei. Die miokard neem dus
meer bloed op as enige ander orgaan en in verhouding tbt die
relatiewe geringe hoeveelheid bloedvloei neem dit bhaie suur—
stof op; Die nadeel hiervan is dat na gelang suurstoftoevoer
na die miokord vermeerder moet word, die bloedtoevloei moedt

toeneem, Toenemende werk, ook deur emosionele toestande

teweeggebring, plaas dus 'n toenemende aanvraag na suurstof

op die miokard en vereis derhalwe toenemende bloedtoevoer.

4. Fektore wat die kroonslagaarvloei bepaal

Gedurende die ecerste gedeelte van die ventrikulére sis-
tole en voordat die aortiese klep oopgaan (isometriese kon-
traksiefase), verminder vloei in die linkertak vinnig en ver-
ander dit spoedig van rigting terwyl voorwaartse vloei gedu— -
rende ejeksie hervat word ern sy maksimum bereik net voordat
gistoliese druk in die aorta op sy hoogste is, waarna dit af-
neem totdat die aortiese kleppe sluit en diastole begin voor—
dat dit andermaal toenecem. EHierdie verandering geskisd weens
drukveranderinge van die éorta eén die spier van die linker
ventrikel, Die regtertak het geen stilstand of omgekeerde

vloel en, soos die linker tak, geen drukverandering nie.

t !



5. Faktore wat totale vloei bhefnvloed

() Algemeen
Gregg (43, 1950) verstrek 'n volledige bespreking van die

fektore wat totale vloei befnvloed. Diec volgende faktore,
naamlik arteri8le of wveneuse druk, asfiksie, anoksie, mio-—
kardiale iskemie, senu— en emosionele invlcede is almal deur
hom ondersoek. Gregg (44, 1939) meen dat kroonslagaarnrloed— ‘
voorsiening gekorreleer kan word met die energetiese benodigd- ¢
hede van die ventrikels. Faktore wat dilatasie en toenemende !
toevloel van bloed veroorsaak, ig vermeerderde suuretofbenodigd?
hede en/of verminderde suurstoftoevoer (anoksie).

Die hart het 'n uitgebreide simpatiese en parasimpatiese
efferente senmutoevoer wat 'n mildelike diens lewer aan die
vate wat vir vasomotoriese funksie verantwoordelik is. Proef— %
ondervindelike stimulering van hierdie kardiale senuwees lei
nie tot toenemende kroonslagaarvloei van buite af nie. Gregg
meen daar is dus nie bewys dat senutoevoer 'n direkte vasomo—
toriese inwerking het of dat dit die vloei wvan bloed in die
kroonslagaar regstrecks beheer nie. Hy meen dat die vloei
van die bloed gekontroleer word deur faktore in die hart
self wat wissel ne gelang van die las wat op die hart geplaas
word en ooreenkomstig sy metabolisme, Anoksie laast die vloei
van bloed in die kroonslagaar toeneem. Dit is egter nog nie
seker wat die presiese meganisme, hetsy chemiese of senuprik-
kels, dearvan is waardeur die vloei van die bloed deur toe—
nemende metabolisme of verminderde suurstofvoorgiening veran—

der of aangetas word nie.

() Fisiologies-patologiecse toestand by gedeeltelike

) okkiusie

Gedeeltelike obstruksie verminder nie noodwendig die
vloei van die bloed nie, zangesien perifere weerstand waar—
deur die uitwloei by die weefsel teengewerk word, eintlik vir

verminderde vloel verantwoordelik is. (Ho® weerstand affek—

teer dit die minste.) Gregg (43, 1950) vind dat in sulke



omstandighede, nsamlik waar die lumenopening nie baie deur
perifere weerstand geaffekteer word nie, daar soveel as 90%
van 'n buis verstop kan wees voordat die vloel van die bloed
verminder word, Indien miokardiale behoeftes egter skielik
toeneem of anoksie en perifere vasodilatasie ontstaan, kan m
lumenobstruksie die vloei van die bloed affekteer wanneer die
spler mevr bloed dringend nodig het aangesien dit net 'n 1o~
ter toevloel van bloed is wat in 'n groter behoefte aan suur—
stof kan voorsien. Iskemie kom voor teen +70% verminderde
vlcei (E.K.G., bewys deur Visscher) Visscher (100, 1939).

(c¢) Totale ockklusie

Totale okklusie veroorsaak gewoonlik ventrikulére fibril-
lasie wanneer stagnasie en die dood intree, hoewel dit tussen
die verskillende spesies wissel. Gregg meecn byvoorbecld dat
dit by honde, skape en bokke voorkom en nie weer herstelbaar
is nie, maar dit kan kunsmatig stopgesit word. By paddas en
skilpaaie gebeur dit selde, e¢n dit is moeilik om dit teweeg
te bring, maar dit hou spontsan op. By muise, rotte, katte,
hase, bobbejane en hoenders gebeur dit maklik en hou dit
spontaan op,

Gregg meen dat totale okklusie by die mens die beste
met dié van die hond vergelyk kan word.

(d) Verband tussen infarksie en okklusie

Tennant en Wiggers (98, 1953), Blumgart, Gilligan en
Schlesinger (7, 1941) vind dat infarksie nie plassvind nie
tensy okklusie vir 20 tot 25 minute voortgeduur het. Die
duur van verminderde vloel en die graad van okklusie is dus
belangrik by die ontstaan van infarksie. In die geval wvan
infarksie wat op okklusie volg, is daar tussenin dele met
gesonde spier (8, 1940). As die hele ventrikel nekroties
word, is die moontlikheid daar dat die ventrikel kan skeur
- iets wat, hoewel selde, af en toe wel gebeur., In die ge-

val van sistole kan dit egter uitpeul.



6. Kollaterale sirkulasie

Gregg, Thornton en Mantz (44, 1939) het asngetoon dat
wanneer algehele okklusie skielilk plaasvind, daar retrograde
koronére bloedvloeiing na die obstruksie is. Die bloed het
dieselfde persentasie suurstof as die sistemiese glagare, en
hierdie bloed asook dié van aangrensende onafgeslote kroonaarmg
vate kan deur die afbinding van ander kroonslagare verminder
of totaal afgesluit word. Die ou tesorie dat dit end-arteried
was, is in 1669 ook deur Richard Lower verwerp, Hy het aan~
getoon dat wanneer kleurstof in ecn vat ingespuit word, dit
in 'n ander vat waarneembaar is, Na infarksie bly indiwiduele
bundels voortlewe in 'n afgeslote miokardiale gebied, Gregg
(43, 1950) het aangetoon dat dasr na infarksie anastomotiese
kanaaltjies bestaan. 'n Baie geringe mete van opkomende re—
trogarde vloel kom voor onmiddellik na infarksie, ZILater neem
dit geleidelik toe, verdubbel na 48 uwur en vervierdubbel na
een week, Die spiergedeelite wat ecers met elke sistole uitge
stoot het, toom nou 'n verkorting en na vier weke keer retro-
grade vloel weer na normaal terug en is die gebied geheel en
al genees, Op die oomblik is dit nie tekend of die kollate-
rale sirkulasie deur die vergroting van reeds bestaande vate
moontlik gemask word en of nuwes ontwikkel nie. Die stadig
ontwikkelende kollaterale stelsel staan in sterk kontras met
die vinnig ontwikkelende femorale en karotiede arteriéle _
kollaterale sirkulasie (Eckstein, Gregg & Pritchard 31, 1941).2

'n Groot gedeelte van die miokard kan egber voortleef
in 'n afgeslote (infarksie) gebied, waarskynlik weens die
Vermoé van die miokard om 'n groot persentasie van die bloed-
suurstof te gebruik.

7. Koronére kollaterasle sirkulasie by die mens

Revaskularisasie van die menslike miokard na koronére
okklusie is alreeds in 1940 deur Blumgart, Schlesinger en
Davis gedemonstreer (8, 1940), Nadat hulle kleurstof by

die afgeslote vat ingespuit het, is dit daarna ook by die ge-



sonde vate gevind. Snow, Forgan, Jones en Daber (94, 1955)
het zangetoon dat dis veshoogde kollaterale bloedvloei met
verloop van tyd eweredig is. Gregg (42, 1952) het bewys dat
revagkularisasie by die mens op dieselfde wyse geskied ag by
dle hond. Revaslularisacie vind hoofsaaklik plaas vanaf
onafgeglote vate, d.w.s. distaal van die okklusgie, maar intra-
kardiale (Gregg, 43, 1950) sowel as ekstrakardiale (Burchell,
21, 1940) kanale speel ook 'n belangrike rol. Dit is ook be-
kend dat afgeslote vate rekanaliseer en uiteindelik weer 'n
goele bloedtoeveer kan hé. Verdere okkiusies van gerekanali-
seerds vate kan tot nuwe gebiede van infarksie lei (Snow,
Morgan, Jones en Daber, 94, 1955),

8. Die uitwerking van oefening en koronfre arterisle Ver-

nouing op die kollaverale toevoer

Eekstein (30, 1957) het aangetoon dat matige arteriéle
veraoulng by die sirkumflekse arvterie van die hond kollatersle
revaskularisasie veroorsaak, wat in eweredige verhouding tot
die graad van vernouing stzan. Dit ie gevaarlik om %e kon-
stateer dat cefering miskien revaskularisasie kan teweegbring,
mazr ons ken met Beksbeln szamstem dat chronies vernoude
kroonasrvate nie anders nie as kan bazat wanneer cefening oor-

deelkundig geskiad. Dit igs dus baie nuttig om te weet dat

cefening vir krconaariyers en selfs vir diegene met angina

in ‘n ligte praad heilsaam is. Dit verwerp dus die idee dat

siegs algehele us en geen oefening nie, in die geval van

koronére vatsickies heilsaam is.

9. Die nagevolge van koron&re okklusie

Na okklusie kom dre geringste mate van miokardiale iskemie
gewoonlik by die periferie voor waar dit die naaste aan die
takke van ancer vate ils. Aanvankiik is daar min kollaterale
bioed, maar weens die vermcé van die kardiale spier om die

maksimim-suurstof nit die tloed op te neem, toon daardie ge—

deeltes van die spier wat nis goed kan saamtrek nie en gevolg-
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1ik met elke sistole pulseecr, nog lewe. Dele van die oorblywende
lewende miokard ondergaan nekrose sonder addisionele arteri&le
okklusie (Snow, Morgan, Jones en Daber, 94, 1955), veral in die
sentrale deel van die iskemiese spier. Revaskularisasie vind
plaas vanaf die periferie en littekenweefsel, wat bsie kleineras
die oorspronklike isxemiese gedeelte is, word sentraal gevorm.

Dit wil dus voorkom of die okklusie met of sonder trombose
volgens 'n definitiewe meganiese patroon plaasvind. Die voor-
gaande hou egter nog baie meer as dit in want dit bewys onteen-
seglik dat die verskynsel nie noodwendig noodlottig hoef te wees
nie. Dit sal natuwurlik baie goed inskskel indien bewys kan word
dat dit direk eweredig is met die graad van angs en spanning.
Verder word fisiologies aangetoon dat daar sekere meganiege ver-
anderinge plaasvind wanneer die okklusie gedeeltelik of totaal is..

C. EPIDEMIOLOGIE

1. Algemeen
Onder epidemiologie ressorteer Loofsaaklik 'n bespreking van
al die oorsake van die presipitering van 'n trombus wat todt
dusver aan ons bekend is. Dit sluit in bevindings van verskil-
lende lande en werkers (The Practitioner, 99, 1958). Wat vir
ons egter belangriker is, is dat dit verskillende faktore in die
etiologie en veral ook psigiesc spanning en ander emosionele fak_f
tore insluit. Hierdie psigiese faktore maak die grondslag van .
hierdie proefskrif uit, naamlik om te probeer bewyg dat dit die
emosies van angs en spanning is wat trombose bevorder of minstens
'n rol daarin speel. .
Volgens Reid is die sterftesyfer onder mans in die ouder—
domsgroep 50 jaar tot 54 jaar in die Verenigde State 450 per
1,000, in Engeland en Wallis 229 en in Kanada 378. Die verhoud-
ing mans/vrouens vir die ouderdomsgroep 50 jaar tot 54 jaar is
in Japan en Finland onderskeidelik 1:4 en 4:4. Volgens Reid
(84, 1958) moet daar etiologiese faktore wees wat as oorsake

dien wearom die verskillende plekke en tye verskillende
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syfers aantoon. Ryle en Russell (56, 1949) meen dat die toe-
neme in koronére trombose gedurende die afgelope 30 jaar te
wyte is aan die versnslde lewenstempo en groter verantwoorde—

likheig, Volgehs Arnott (2, 1954) 1y middeljarige mans met

hulle dinamiese persoonlikhede en hulle innerlike konflikte in

groot mate zan hierdie siekte. Die psigiese toestand van hier-

die persone 1s, volgens Ryle en Russell, dus baie belangrik.
Boehm (9, 1953) het aangetoon dat met die Bundestag en in die
jare nd die oorlog toe politieke spanning in Duitsland hoogge-
loop het, die mortaliteit weens koronére trombose ho&r as
andersinge was. Buck van Kanada (20, 1955) het bewys dat die
mortaliteit onder funksionele psigonzurotikers weens kardio—
vaskulére oorsake ho%r is. Morris Eﬁ%&l (70, 1952) het aange-
toon dat weens groter spanning, meer algemene'praktisyns as
spesialiste aan trombose gterf.

Reid (84, 1958) s&: ,There is therefors no very good
evidence that psychological stresses in large populations can
account for long-term trends in the death rate from coronary

dlsease; but there are hints that acute anxieties in exposed

groups may precipltate death from coronary disease'". Leder-
mann (59, 1953) het 'n studie van alkohol gemaak en gevind det
die sterftesyfer vir dié ouderdcmsgroer in Frankryk waar
drankverbruik bo ¢éie normale is, messal deur sirrhoge, nefri-
tis en kardiovaskul&re faktore veroorsaak word. Volgeng hom
is alkohol nie juis 'n epidemiologiese ocorsask van trombose

nie. Hammond en Horn (45, 46, 1954), Dolle c¢n 3311 (27, 28,

1956) het deur middel van iantensiewe vraelyste vasgestel dat

daar, veral ia die jonger ouderdomsgroepe, 'n verhand tussen
die hoeveglheld tabek in die vorm van sigarette en sterftes
weesns koron&re *trombosc bestaan,

English et al (34, 1540) het onder jonger mans gevind dat

diegene var hulle wat koronére trombose on*twikkel het, almal

strawwe rokers was. Dit is dus duidelik dat sigarette met

- -

LAY [
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meen dat die rookgewoonte en koronére trombose verskillende
maniere is om aan die een of ander innerlike ontevredenheid
ulting te gee. ,It is conceivable that both habit and disease
are different expressions of gome inner discontent". (The
Fractitioner, Febr. 1955, p, 187). De Fonsska (26, 1957) het
in 12 Yande 'n studie gemask en tot die gevolgtrekking gekor
dat meer sigarette verbruik word wanneer angs en spanning ton-
neem en dat dit met isXemiese hertmortaliteit gepsard gaan.
Daar is toereikende epidemiologiese aanduiding dat sigarette
by die ontstaan van iskemiess hartsickte by Jjonger mans 'n

rol speel (Reid, 84, 1958).

Hoeveelheid gerook Ouderdomsgroepe en korondre siekto-
per dag (pakkiesg) mortaliteit in die V.S.A.

0 349 689 886 2,084

5 589 769 1,345 2,171

- 741 1,284 1,950 2,712

14 856 1,477 1,772 2.319
TABEL I.I

Rookgewoontes en koronfre sisktemortaliteite in die
V.S.A, (Hammond & Horn: 45, 46, 1954), word in tabel T.T ocq-
sigtelik voorgestel. Die volgende tabel 1.2 toon asan die
moritalliteit veroorsaak deur angina en koronére siektes soos
dit by die verskillende berceps voocrkonm (Registrar General' s

Decennial Supplement, 1931, Pt, 1).
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Mortaliteit by beroepe weens angina en koronére siektes

Hoogste Laagste
Interniste en chirurge 368 saagmeul- en houtwerkers 50
Groothandelsakemanne 235 Koolmynwerkers en pad-
makers 49
Regters en regsgeleerdes 227 Ondsrgrondse koolmyn-—
werkers 41
Predikants 218  Toodgieters 40
Ander geestelikes 211 Klipmyn— en steengroef-
werkers 38
Werkgewers en bestuur-
ders 190 Landbouers en tuiniere 32
Bank- en assuransichoof- Werkers in chemiege
de 183 prosesse 20

TABEL 1,2
Morris et_al (70, 1952) het sangetoon dat aktiewe bug-—
kondukteurs mser infarksie opdoen as die sedentére bestuur-
ders of kantoorklerke, masr die prognose is gunstiger by die—
gene wat aktiewe werk verrig ds by diegene wat 'n sittende
lewe lei.

In die geskiedenis van koronére vatsicktes het diecet met
daaropvolgende aterosklerose geblyk die grootste meningsver-
skil in %te hou. Die patocioog meen die gkuld 18 by die ateroom
wat cholesterol bevat en die trombose met infarksie veroor—
saak. Proewe met mense het egier nie bevredigende gegewens
Opgelewer nie., Gedurende die Tweede Wireldoorlog toe dierlike
vette gkaars was, was daar 'n afname in die voorkoms van
trombose-emboliesge verskynsels. Strgm (95, 1951) en Keys
(54, 56, 1956) meld dat daar ‘n geringe voorkoms is in Italid
met sy plantolies en in Japan, waar meesal vig ge€et word.
Wear mielies en so jabone geet word, is dit besonder laag.
(Vergelyk Bantoe in Hoofs+tuk III). Vette in die dieet, as-

00k hormonale invloede en die 101 van dAie himatndomam ae 35~
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koronére vate is so belangrik dat hulle onger aparte afdelings
bespreek sal word. |

Ter afsluiting kan hier gewys word op.die teorie van Du-
guid (29, 1955}, naamlik dat die essensile letsel in die in-— é
farksie trombose is en nie ateroom nie. Morris (69, 1951) het
gevind dat die toenemende voorkoms van hartinfarksie en —Tup— |
tuur in daardie hospitaal in Londen nie gepaard gegaan het met;
toenemende ateroom en verkalking nie. Duguid (29, 1955) meen
ons het te doen met 'n groep persone wie sge ontwikkeling deur
seks gepredisponeer is en wie se gestel sodanig ig dat dit
trefbaar is deur die kumulatiewe inwerkinge van verskillende
faktore wat die bloedstollingsmeganisme verander. Hy meen da”
by sekere persone die stollingsmeganisme deur 'n ho8 vetdieed |
versnel word; by ander, byvoorbeeld by diegene wat tabak ge-
bruik, word die inwerkinge daarvan deur vatspasme geaksentu-
eer,

Ten slotte kan daarop gewys word dat die getal kroonaar-
vatsiektes in 1956 in Engeland en Wallis 75,000 was, vergelekeg
met 59,000 in 1951, dus 'n toename van 28%. Sterftes weens .
koronére vatsiektes het 38.6% van alle sterftes uitgemsak.

In dle opname van die doodscorsake is koronére vatsickte 4ié
siekte wat gelyk met karsinoom staan. Die feit bly dat by
die ondersoek van die epidemiologie daar 'n verskeidenheid
faktore bestaan wat verantwoordelik is, en dit wil voorkom
asof geen navorser hom oor 'n bepaaldc 2tiologiese agens wil
unitspreek nie.

2. Die rol wvan diees

In dile afgelope tyd het veral die rol van die kwantiteit-
en kwaliteitvette by die veroorzaking van 2bteroom baie be--
langrik geblyk (Circulation, 1957; Journal of Am. Associa-
tion: Pige et al, 1957).

Die hele kwessie van dieet vereis ons ernstige aandag
ofskoon dit 'n stadige proses is en ons veral in die akute

okklusie-tipes belang stel, of andersins in diegene met 'n
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vorige trombose wat angina ontwikkel het. Serumcholesterol |
kan by wyse van dieet gereguleer word (Brock et al 11, 1958),
Jolliffe (50, 1957) meen dat die afgelope dekades toe-— |
reikende bewys daarvan lewer dat okklusie tans 0P 'n baie
vroe€r leeftyd voorkom as wat voorheen die geval wasg. Hier
moet genoem word dat Page e} al (80, 1957) dit betwis. Hulle
meen dat dit maar '‘n algemene aterosklerose s wat by die in--
diwidu ontstaan, d.w.s. nier-, serebrale, mickradiale, peri- _
fere, ens. Morgan (67, 1956) het die hele probleem bespreek:
Oliver en Boyd (72, 1957) meen dat die presiese meganisme van
okklusie nie goed begryp word nie, waar wel goed begryp be-
hoort te word. Volgens hulle mening is aterogsznese 'n proses
wat stadig ontwikkel, terwyl okkiusie skielik 3y ouwagting
maak. S00s ons reeds gesien het (69, 1951), meen Morris

dat_die insidensie by okklusiewe hartsiektes nie ooreenstem-

mend is met die gevorderde graad van aterosklerose by dieself~§

de bevolking nie. Hy sowel as J.F. Burck (Practitioner,

1958) meen dat okklusie-episodes deur ander fakiore gepresi-
piteer word. (bl. 193). Dit is beie belangrik. ILew (60,
1957) meen dit is moeilik om te bepaal hoe korconévre vatsieck-—
teg die morialiteit veroc;rsaak° Die hele kwessie is dus nog
glad nie met dieet opgelos nie. Brock (12, 1958) meen dat
die bevindings van Keys (56, 55, 1956, 1957) en Biorck (4,
1956), naamlik dat Europeane met ryk di&€te meer aan okklusie
as die geplgmenteerde rasse ly, miskien van waarde zan wees.
Hy 18 egter baile nadruk daarop dat genetiese vergkillie, by-
voorbeeld ook in lipide-metabnlicme. by gevigmenteerde raszs
'n uiters belangrike rol kan speel.. Dus word die genetiese
aspek hier veral benadruk. Veclgens Brock moet onder meer die
volgende invloede aandag geaiet: dieet (Keys, 57, 1953);
aktiwiteit(Mann et al, 64, 1955); spanning en angs (Fried-
man en Rosenman, 37, 1957) en (miskien) rook (Hammond en Horn,
45, 46, 1954,en Doll en Hill, 27, 28, 1956).

Daar bestaan 'n statistiese korrelasie tussen verhoogde
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cholesterol en okklusie (Brock) en ook tussen serumlipides
van mans van verskillende ouderdomme en verskillende rasse
(Bronte—Stewart et al: 17, 1958; Keys: 55, 56, 1957, 1956),
Gewoonlik word die cholesterolgehalte bepaal omdat dit !'n .
weergawe van algemene bloedlipides is (Brock). Daarby was
dit ook die enigste belangrik lipide was hy in verband met
die serum bespreek het. Daar moet onthoa word dat daar 'n
hele recks bestaan, byvoorbesld fosfolipides, ens.

Gordon en Brock (40, 1957) het 12 persone 12 weke lank
weekliks bestudeer en gevind dat die gemiddelde cholesterol
met sowat 20% gewissel het, 'n Paar lesings is dus vEryaar -
loos. Ook beteken dit adat seruzcholesterol van die bloed
hoogstens deur die dieet verander kan word; dit is trouens
die mening van Bronte—-Stewart et_al (16, 1956) en Malmrcs &
Wigand (62, 1957).

Vir sover dit die kwantiteitm.en kwaliteitvette betref,
het Brock en Gordon (14, 1957) tot die gevelgtrekking gekom
dat onversadigde vette dis cholesterolgehalte verlaag as dit
in die plek wvan koolhidrate en versadigde vette toegedien
word.

Jolliffe (50, 1957) vorstrek gedetailliecerde beskrywings
van die versadigde en onversédigde vetsure. Onversadigde vet-«é
sure bevat dubbelbande, versadigde vetsure nie. Weens die |
dubbelbande is hulle chemies meer aktief. Dierlike vette is_
versedig, plantvette onversadig., Brock 2t al (11, 1958) pro--
pageer die gebruik wvan die onversadigde vette om die choleg-
terolgehalte te verlaag en die versadigde vette te vervang.
Schroeder (S0, 1956) meen dst versadigde vetsure makliker cp
die intima van die vate gedeponeer kan word. Ahrens g§m§;
(l,.1957) het bewys dat onversadigde vette met die uitskes: g
ing van cholesterol uit die liggaam help. Gordon et al (41,
1957) en 40, 1957) net bewys dat die cholesterol as galsoute
en sure uitgeskei word. Verskeie navorsers s00s5 Malmros en

Wigand (62, 1957), Lhrens et al (1, 1957) en Gordon en Brock
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(40, 1957) meen dat hierdie hipercholesterolemie deutr dieet
beheer kan word. Spesiale didte is.daarvolgens deur byvoor-
beeld Brock (12, 1958) en Page et al (80, 1957) opgestel.

In sy jongste werk meld Brock dat hy oorerwing, etes,
genetiese grondslag, cefening, spanning en angs en rook en
hipertensie as etiologiese faktore nie uit die oog verloor
of geringskat nie (Practitioner, No. 1C76, Vol. 180, Febr,

p. 200). Hy meen egter dat die merkbere verskil in koronére
en aortiese ateroom tussen die Europeaan en dié Bantoe ook
aan genetiese verskille toegeskryf kan word. Keys (55, 1957)
is egter van mening dat met veranderde ongewing .en veranderde
dieetpatrone daar ook by die Bantoe 'n neiging tot ho¥ ateroom:
en aterosklerose bestaan. Dzar moet ook benadruk word dat
Brock (12, 1958) die mening huldig dat dasr nog geen seker—
heid bestaan nie en verder dat omgewingsfaktore, veral gene-
tiese en seksfaktore, naas dieet moontlik 'n rol kan speel,

Kan dit wees dat persone met hos tloedcholesterol maar
met geen emosionele angs en spanning in mindere mate zan
koronére trombose blootgestel is as diegene wat hiper-reak-
tors is? Wat sal vir sover dit korondre infarksie betref,
die insidensie wees van persone met naastenvy normale bloed—
cholesterol maar wat uiters gespanne is en emosionele angs
verduur?

3. Hormone en koronére’ vatsiektes

Oliver (78, 1958) meen dat daar 'n vertand is tussen
hormone en koron8re vatsiektes. Ten sinde so 'n verband
beter te begryp, behoort dasr vooraf iets cor die sirkuleren—
de lipides en vatsiektes gesé& ‘e word.

Vogel (101, 1847) was die eerste om cholesterol in
ateromateuse pleatjies te demonstreer en het gemeen dat
ateroon veroorsaak word deur primére inhibisie vanaf die
sirkulerende bloed met 'n sogenoemde vette-metamorfose in
die intima. By die mens is die lipidesamestelling van die

ateroomplaatjies en die plasma dieselfde.(Oliver, 1953), By
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rasiénte met kliniese korondre vatsiektes is die sirkulerende
lipides versteur, d.w.s. by angina, okklusie en infarksie. On-
afhanklike bepalings het aangetoon dat die versteurde lipides
bepalings toon van 'n plasmacholesterol/fosfolipide—verhouding
en B-lipoproteine (Gertler et al: 39, 1950; Barr et al, 3,
1951; Jones et al:s 51, 1951: Oliver en Boyd: 173, 75, 74, 76,
1853, 1955). By gesonde mense is die versteuring gedemongtresr :
voordat hulle angina of okklusie ontwikkel, en dit kan dus nie
sonder meer aanvaar word dat hulle vatsiektes moet hé& nie. Die
assosiasie van die abnormale sirkulsrende lipides en koronére
vatsiektes kan dus miskien toevallig wees, hoewel die statistiek:
aantoon dat dit onwaarskynlik is. Hipercholesterolemie kan tot
intimale letsels lei. Ten derde, dit kan miskien die resultaat
van die intimale letsels wees. In die vierde bPlek kan dit wees
dat albei 'n gemeenskaplike oorsprong het. Oliver (78, 1958)
bespreek dié moontlikheid dat hulle miskien 'n gemeenskaplike
oorsprong het.

4. Hormonale invloed op sirkulerende lipides

() Fisiologies

(i) Menstruasie

Oliver en Boyd (75, 73, 1953) toon zan dat die
plasmacholegterol verlaag word tydens mensitruasie wapn-
neer meer estrogeen afgeskei word.

(i1) Swangerskap

Volgens Boyd (10, 1934) en Oliver & Boya (74,
76, 1955) vercorgaak die verhoogde endogene, hormonale
sekresies in die laaste trimester hipercholesterolemie.
(i1i) Menopouse
Gedurende menopouse is daar gewoonlik verhoogde
rlasmacholestercl weens 'n afname in estrogeen—,

tiroiendale en adrenokortikale aktiwiteit.

(2) Patclogies

(1) Diabetes
Joslin (52, 1930) is van mening dat algemeen
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verhoogde cholesterol en diabetes altyd hand
aan hand gaan,

Warren (103, 1938) toon aan dat nekropsies
wat op 484 diabetikers uitgevoer is, aan die lig
gebring het dat slegs vyf nie aan aterosklerose
gely het nie,
(11) Miksedeem

Black en Kampmeier (5, l934) en Bruger en

Rosenkrantz (19, 1942) toon san dat miksedeemlyesrs
aan hipercholesterolemie ly. Dit is verder baie
duidelik wanneer waargeneem word dat jong kretine
en die tirofedale hipofunksietipe 0p daardie leef-
tyd reeds aterosklerose het,

(1ii) Cushing se sindroom

Aterosklerose en hipercholesterolemie word
hierin wsargensen,
(iv) EKastrasie

Hipercholesterolemie is gevind by bilaterale
ovariektomie en orchidetomie. Wuest et al (108,
1953) het in 49 nekropsies by’ vrouens met bilatews-—
le ovariektomie gevind dat hulle in meerdere mate
aan aterosklerose as normale vrouens ly.

Fksperimentele werke

Oliver en Boyd (77, 1956) het eksperimenteel
ondersoek ingestel na die invloed van hormone we -
0p die sirkulerende lipides toegedien is en ge—
vind dat -

(i) Kortikotropien, hidrokortisone en kortisone
hipercholesterolemis verlaag;

(ii) Tiroksien hipercholesterolemie verlaag:

(iii) Estrogene, in sodanige dosisse dat dit femi--

nistiese karakteristieke veroorsaak, hiper-
cholesterolemie verlaag;

PR P . + -

(i'V’) Insulien in Adahatdadt 1ad e
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verlaag;
(v) Androgene hormone hipercholesterolemie
veroorsask;
(vi) Groeihormoon, glukagon en progesterone geen
uitwerking hoegenaamd 0p die cholesterolge~
halte van die bloed het nie,

5. Hormonale invloed 0D die vatwand

dterosklerose igs 'n algemene sickte en tas die aorta
die eerste aan, 'n Wye lumen is vir die plaatjies nie van
groot belahg nie, maar dit is wanneer die koronére of sere—
brale vate aangetas word dat dit lewensbelangrik word,
Enige agens wat die tonus van die arteried verhoog deur
die spiergedeelte in die arteriéle wand te laat seamtrek, ver-
minder die vazskulére bed en veroorsaak 'n kompensatoriese vermé

meerdering in dinamiese druk. 'n Toename in intravaskulére

hiqustatiese druk begunstig die ontwikkeling van ateroom, en
volgens Oliver (78,m1958) toon dit die verband tussen hiper—
tensie (verhoogde bloeddruk) en korondre vatsiektes aan.
Voortdurende vasokonstriksie weens hipertensic wat deur angs
eg%§g§gningmveroorsaag word, veroorsaak kompressie van die
vasa vasorum deur sametrekkende media en bring ook iskemie
van die arterifle wand mee en verhinder die normale diffu-—-
sie van weefselvloeistof. Hormone beinvloed die wand omdat
dit die vasomatortonus sowel as die kapillére weerstand ver—
ander, Byniersteroides vermeerder vasomotortonus terwyl
tiroksien en estrogeen perifere vasodilatasie teweegbring,
Adrenalien en noradrenalien veroorsask vesokonstriksie en
verhoog die bloeddruk hoewel die korondre vate dilateer,
Toenemende kapillére weerstand kom nd die toediening van
kortikotropien en insulien by verskele spannings- en angs-—
toestande voor, FKapillére deurlaatbaarheid verminder met
kortikotropien en kortisone.

Uit die voorgaande is dit dus duidelik dat angs en span-

ning hipertensie meebrinz., waardeur die vasa wacarm sfoa_
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sluit word, die vate se tonus verhoog word, kompenserende di~

namiese druk opgestoot word en daardeur hoogs waarskynlik

aterosklerose veroorsaak word. Die meeste okklusgsies ont—

wikkel ag gevolg van aterosklerose.

Onder die verskeidenheid faktore in verband met die
bloedstollingsproses en hormone, is daar 'n paar faktore wat
volgens ons beskouing belangrik is, naamlik dat adrenalien en
eksperimeﬁteel aangewakkerde spanning ‘n nadslics uitwerking
op die stoilingsproses het en ook dat daardeur versnelde stol- .
lingstya en 'n toename in fibrinolitiese aktiwiteit in die |
hand gewerk word. Gegewens dui daarop da’v hormone verskeie
stadiumg van die stolling van bloed befnvloed (Oliver, 78,
1958). Ons lei dus daarvan af dat spanring self bloedstol—
ling beinvloed en versnel.

Die versteurde endokrisne funksie cefen 'n invloed op
die koronére vatsiektes uit. Die hormone beinvloed die gir—
kulerende lipides van die hloed sowel ag die arteri&le wand
deur die vasomotoriese tonus te verander., Daar ig ook bewys
dat hormone die stollingsmeganisme beinvlosd. O0liver meen
dus dat hormone die sirkulerende itipide, die arteri&le vat-
wand en die stolling van die bloed beinvlced en kliniese
koronére vatsiektes veroorsaak. Kan ons daarby cok s& dat
die psige die hormone befnvloed? Oliver ontken nie die waar-
de van dieet nie, maar hy meen dat dieet nie die enigste cor-
saak is nie. Die indiwidu se endokriene baléns is wel deur
konstitusionele oorerwing “epaal. Die onvermo¥ om by ver-—
andering van die omgewing aan te pas, kan na die endokriene
stelgel, die serebrale korteks en hipotalamus oorgedra word
- met die gevolg dat versteuring van die normale endokriene
balans intree. Akute spamning (stress) kan onteenseglik to%
endokriene versteuring lei. So kan spanning die normale
hipofige-adrenokortikale balans ontwrig met gevolge socos
hipolisemie, gastro-intestinale erosie, nemokonsentrasie en

eoginopenie. Akute spanning vercorsaak tirio-toksikose of
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staking van menstruasie en psigiese impotensie. Volgens
Harris (47, 1955) is daar 'n baie noue verband tugsen neu-
rale stimuli en endokriene klierfunksie.

Oliver (78, 1958) meen dat die swakheid in die teorie,
naamlik dat wanbalans by die endokriene 'n eticlogiege faktor |
by die patogenese van okklusie en infarksie is, daarin bestaan
dat daar by sulke persone geen merkbare klierstoornisse is
nie. Ofskoon daar geen opvallende klierstoornisse in die
aterogenese van die persoon is nie, kan dit wees dat geringe
stoornisse wat nie met ons tegnieke bepaal kan word nie, tecg
voorkom (vgl. teorie van Becker: Persoonlike kommunikasie).
Die standesardtoetse om abnormale endokriene klierfunksie te
bepaal, is nie noukeurig genoeg om die iHeorie te shaaf of te
verwerp nie.

Ons bepaling van stoornisse in die buislose kliere is
glad nie sensitief genoeg om geringe verandering as gevolg
van sekere emosies en spanninge te bepaal nie. Dat emosio-
nele stimulasie endokriene afskeidings veroorsaak, blyk wel
uit die bevindings van die genoemde navorsers. Sulke endo—
kriene afskeidings beinvloed die bloedstollingsmeganisme soos
daar ook deur voorgaande uiteensetting aangetoon word, en dit
kan dus trombose veroorsaak. |

6. Punksionele integrasie van die outonome neuro-endokriene

kliere

Dit is primér die neuro-endokriene sisteem wat die psigo-
somatiese indiwidualiteit van die mens as 'n geheel beheer
vir sover dit die totale struktuur aan ons persoconlikheid gee.
Die sentrale senustelsel, outonome senustelsel en kliersis-—
steem verseker psigosomatiese integrasie (Imbrianq, 71, 1958).
Sodoende sien ons hoe die neuro—endokriene en neuro-vegeta-
tiewe metaboliese sisteme funksionele integrasie van die or—
- ganisme verseker. Dit is veral bewys deur Gaskell (38, 1886);

Elliot (32, 1904); Iangley (58, 1906; Falta (36, 1908);

- . - /- ooy - [ N . - A —
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Sunyer (96,,1920). Cannon (23, 1916) het met adrenzliensekre—
sie neurokliere-homeostase bewys. Collin et _al (25, 1937)

en Imbriano (71, 1958) het bewys dat die neuro-—endokriene
sisteem waarvan alle biologiese reaksies ten opsigte van die
omgewing afhang, deel het aan die funksionele inte7rrasie van
die lewende organisme.

Filogeneties en funksioneel word die neuro-—endokriene
sisteem deur die tussenharsings beheer, waar alle afferente
somatiese en viscerale impulse geintegreer word en wat hoof-—
saaklik saamgestel is uit 'n aantal neurosekretoriese kerne.
Die belangrikste talamiese kern is die dorsomediale met vesels.
na die prefrontale kortcks, die reuklob en die hipotalamiese
nualeus. Die belangrikste hipotalamiese nuclei is die supra-
optiese en paraventrikulére kerne, die dorsomediale en ventrcwg
mediale kerne en nucleus tuberes. Feitlik alle endokriene
‘kKliere ontvang innervasie van die voorste en mediolaterale
hipotalamiese kernc waardeur hulle tot afskeiding geprikkel
word. Die neurohipofise integreer die endokriene kliere en
is saamgestel uit -

(1) die voorste en medisle hipotalamiese kerne; en

(ii) die voorste, mediale en agterste lobbe van die hipo-

fise, die infundibulum of pituitére klier.

Die pituitére klier word outonomies geinnerveer en deur
die retikulére sisteem met die res van die liggaam gekonnek-—
.teer.

Die neuro-endokriene sisteem bring neurosekresie voort.
Neurosekresie (,neurocrinia") van Roussy (85, 1913) is 'n
neuro-ektoblasiese afskeiding wat in die neurone van die hipo—f
talamiese muclei ontstsan. Die neurocrinia word na weefsels :
oorgedra. Die makromolekulére,intersellulére formasie word
beheer deur die fisiese en chemiese werking van die neurocri-
nia se ensiemsisteem van oksidasie en reduksie. Cannon meen

dat die outonomiese senustelsel die interne handelinge regu-
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drag). Filogeneties en funksioneel word die outonome senu-

stelgsel onderverdeel in -

(a) Paleosimpaties, parasimpaties, vagus of cholener—
gies;

(b) Neosimpaties, ortosimpaties, simpaties en adrener-

gies; .

(¢) Metasimpaties, interstisieel, outonome perifere en
higtaminergiese stelgsels. Die outonome senustelselé
werk (funksioneer) deur die afskeiding van neurohor%
mone, naamlik dié van Tainter en Iuduena (97, 1950)f
asook asetielchoiine en adrenalien. |

Die neurovegetatiewe stelsel is funksioneel en anatomiesé
gekoppel aan die neuro-endokriene sfelsel, Albel die stel~
sels is gekonnekteer met die prefrontale korteks en sertro-
encephalon van Panfield (8L, 1950, 1952); Penfield en Jasperé
(82,‘1953). Dit bevat 'n stof genoem ,enkefalin', watd simpa-é
tomimeties is en 'n rol in die alarmreaksie speel. Senuspan—g

ning kan groot hoeveelhede tirokegien in tri-~iodothironien T&P;

.ander waardeur tirie-otoksikose veroorsaak word, volgens ;

Blackburn, McCanahey, Keating en Albert (6, 1953). Chanchard;

(22, 1948) meen dat hormone die metabolisme van die senuselle
reguleer. A.C.T.H., e2 ke¢rtisoon vermeerder wvitale energie

en psigosomatiese aktiwiteit, aldus Browne (18, 1938)., Vol-

gens Bronssolle, Héour en Raymond (15, 1956) modifieer

insulien-hormoon psigiese aktiwiteit en die sekresie van go-
nadotropiese hormone. Hierdie eksperimente toon anatomiese

en funksionele interrelagie wat tussen die senustelsel en

die endokriene stelsel bestaan. Die neuro-hipofisére-adre-

nale sisteem is die meganisme van adaptasie en reaksie tot

verdediging. Hierdie verskynsel is reeds deur Hippocrates

en later ook deur Paracelsus beskrywe. Cannon (24, 1919)

noem dit homeostase. Deur die neurc-hipofisére-adrenale

stelsel beskerm die organisme homsclf teen eksterne stimulil
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situasies aan. So reageer dit as 'n funksionele eenheid met
'n gekoSrdineerde verdedigingsreaksie teen aggreseie. Dit
is bekend as die alarmspanningsreaksie. Selye (91, 1940;
92, 1951} het die alarmreaksie van spanning (stress) en die
adaptasiesindroom, wat in drie stadiums verloop, soos volg
beskryf -

(a) Eerste stadium: alarmreaksie

Hierdie stadium tree in by skielixze blootstelling aan
stimull en duur van 'n paar minute tot 24 uwur en verloop in
twee sub-sgtadiums -

(1) Skok met vaskulére perifere kollaps;

(ii) Teenskok (counter-shock): As die organisme nie
nekrose ondergaan nie, kom die aanvangsreaksie van
verdediging te voorskyn met 'n psigolcgiese karak-
teristieke stadium. Gedurende hierdie stadium
werk die outonomiese neuro-endokriene stelsel soos
volg -

(2) Snelle senu- of refleksrespons:

Kortiko-diénkefalitiese stimulus bring voort
neurovegetatiewe reaksiestimulasie van die
medullo-adrenale gsimpatiese stelsel met se—
kresie van medulloied {adrenalien en noradre-

nalien).

(b) 'n Neuro—endokriene reaksie:
AStimulering van die neurohipofise-stelgel met _
afskeiding ven A.C.T.H., T.T.H. en N.H.H. (an-
tidiuretiese en vagogeniese hormone). |

(c) Stadige hormonale en humorale respons:

Dit is die reaksie van die genoemde hormone

op die liggaam, d.W.S.

(i) dit is die afskeiding van gluko-kortiko-
Tede se afgeled produkte van tiroksien
en vet-regulerende normone; en

(1i) 'n metaboliese reaksie wat Aie toaname dia |
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in protelen-katabolisme, vermeerderde kalgium—
askorbiensuur en histamien asook verminderde
hialuronidase.

(b) Tweede stadium: adaptasie of weerstand

Die eindresultaat van alle nie-spesifieke sistemiese
reaksies deur volgehoue blootstelling aan eksterne stimuli
veroorsaak daaropvolgende adaptasie. Dit bring mee hiper-
trofie en hiperplasie van die korteks van die bynier met
vermeerderde kortikolede. Dit geskied soos volg -

(1) Neurovegetatiewe reaksie verocorsaak stimulering

van die parasimpatikus (afskeiding van asetiel-
choline).

(ii) ©Neuroklierestelsel veroorsaak afskeiding van

AhchﬂHl, SnT.H. el’l TuTeH!

(iii) Klierreaksie gee vermeerderde glukokortikofed,

trioksien en insulien.

(iv) Metaboliege reaksie gee vermeerderde protelene-

anabolisme, kalium, B-kompleks en hialuronidase
nmet verminderde histamien.

(c) Derde stadium: uitputting

Volgehoue blootstelling aan stimali kan nie langer
verduur word nie. Dit lei tot uitputting of paralise van
die neuro-vegetatiewe en neuro-endokriene stelgels. Ag die
pituitére klier A.C.T.H. wil afskei, moet die hipotalamiese
neurovaskulére stelsel intak wees, en volgens Selye (92,
1951) sal hierdie stelsel nie kan funksioneer as die neuro-
hipofise-adrenale stelsel =man varalisge 1y nie.

As die hipofise beskadig is, tas dit die kortiko-
adrenale klierafskeiding aan. Baie stimuli verocorsaak dat
die voorste neurohipofise A.C.T.H. afskei, A.C.T.H.-af-
skeiding regulesr kortiko-adrenale afskelding homeosiaties
en is ook selfregulerend. Op sy beurt word A.C.T.H., deur
afskeiding van die korteks en medulla by wyse van hipotala-—

mieae neurao—-hormonale vesels geregnleer. Herwvl laascenoam—
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de hulself deur 'n proses van homeostase reguleer.

Bogenoemde uiteensetting van die gekompliseerde wissel—f
werking van dié neuro-endokriene-vegetatiewe stelsel en sy
afskeiding van hormone, wat per slot van rekening deur die
emosies beheer word, en 'n invloed op die bloedstollingsmega-
nisme uwitoefen wat op hulle beurt weer die koronére vate be-
Invloed, toon aan hoe gekompliseerd hierdie meganisme van
die organisme in sy geheel is.

T+ Punksionele morfologie van die byniere

Omdat die byniere adrenalien en noradrenalien afskei wat
vattonus en konstriksie verocorsaak en dus ook die koronére en:
ander vate beinvloed, is 'n verdere bespreking noodsaaklik.

(a) Die korteks (Mesotheliale oorsprong)

Die korteks begtaan uit vier sones -

(i) GlLomerulére sone

Die glomerulére sone skei die hidroksi- en
mineralokortikosteroiede en aldosterone van
Simpson (93, 1948) af. Wat sy funksies betref,
hoef hier net gemeld te word dat dit met natrium-
en kaliumuitskeiding en ~terughouding te doen het.

(i1) Pasikulére gone

Die fasikulére sone help met die afskeiding van
glukortikosteroied. Dit help met eritropolese,
miglopofede en plaatjievorming, inhibeer limfo-
pofed en vevorder ook timikolomfatiese atrofiese
geleosinopenie., Volgens Fngel (33, 1951) help dis
ook met zlle metaboliese prosesse van veltte, eniker
en prote¥ene. By spanning {stress) verhoed dit
protelfen-anabolisme, d.w.s, dit bring vermeerderde
spierkrag mee.

(1ii) Retikulére sone

Die retikulére sone produseer oestrogene korti-

kolede wat vir sekondére vroulike eienskappe
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(iv) Sone X van Howard Miller-Deanesley of die andro-
gene sone van Grollman, produseer androgene wati
sekond8re manlike eienskapre voortbring. Dit
gtimuleer protefen-anabolisme en bevorder metabo-
lisme van kaléium en fosfor. diperplasie hiervan
veroorsaak afskelding van 17-hidroksiprogesterone,
aldus Pfiffner (83, 1930), wat volgens Juiler, |
Lochart en Cahill (53, 195&), asook Sydnor, Kel-
ley, Reule, Ely en Spence (53, 1858) en Juiler et
al (53, 1958) androgene eienskappe bevat.

(b) Die nedulla

Die chromaffienselle produsecr die medullofede hormone
van Selye, adrenalien &n noradrenalien, wat met spanning en
angs toeneem.

Ekeperimente van die afgelope dekades toon duidelik asan E
dat verskele gtimuli, waaronder emosies, trauma, bloeding,
skielike omgewingsverandering, ens., skok kan veroorsaak
waarop eksterne en interne regeptore reageer en die sentralemf
senustelsel gtimuleer. By wyse van neuroverbindings aktiveer{
dit gelyktydig die neurovegebtatiewe en neuro—endokriene n-“'.
nuclei van die hipotalamus sodat sekere prikxels deur die
simpatiese stelsel die medullabynier stimuleer om hormone af
te skei. Ander stimuli bereik die voorste lob van die hipo-
fise en verocorsaak dat die basofiele selle A.C.T.H. afskel.

Die medulloiede hormone skel adrenalien en noradrena—
lien af wat die neurchipofisére korteks van die bynier deur
middel van die hi@otalamiese medio-laterale kerne stimuleer
om glukokortikoied af te skei. Li (61, 1947), Von Euler en
Hamberg (102, 1949) en Heuler en Hokfelt (48, 1951) is van
mening dat die afskeiding van adrenalien en noradrenalien
deur A.C.T.H. en glukokortikoied gereguleer word.

Ten slotte en samevatiend is dit duldelik dat bogenoem*;

de afdeling die verband aantoon tussen die funksionele intev'
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die neurohipofisére korteks van die bynier en in die besonder
van sy meganisme ter verdediging en aanpassing in menslike

psigosomatiese situasies.

D. ENELLE PATOLOGIESE BEVINDINGS

Terwyl hierdie hoofstuk hom met die kroonaarvatwand besig
hou, moet daar ook klem gelé word op die subintimale bombarde—
ment van cholesterolpartikels — ook genoem die filtrasieteorie
van aterogenese van Page (80, 1957) - en die mastselle van die
intima wat, volgens Duguid, bloed in oplossing hou. Wanneer
die sirkulasie fisiologies vir voldoende nekrose ontoereikend
is en die miokard 'n groter bloedtoevoer nodig het, ontstaan
'n middeweg tussen angina en infarksie. Dit ontetaan dikwels
skielik en word, volgens Wood (104, 1957), soms verkeerdelik
trombose of subintimale bloeding genocem. Daar moet ook in
gedagte gehou word dat, afgesien van die verkeerde diagnose Watj
hierbo genocem is, daar nog verskeie ander organiese corsake is
vir ontoereikendheid van die vate, byvoorbeeld bloeding (Mas-
ters et _al, 66, 1950), skok (Wiggens, 1950), vaso-vagale sinko-
pee, asfiksie, koolmonoksiedvergiftiging of dit kan ook die
geval wees wanneer die werk van die miokard toeneem s&os by
paroksismale tachikardie, artveriéle fibrillasie, massiewe pul-
monére embolie, ruptuur van die aortiese klep en ook by gevor-
derde latente koronére vatsicktes soos hipertensie en tirie-
ctoksikose. Ofskoon infarksie nd vatokklusie ontstaan - gewoon-
lik na trombose - is daar volgens Hill (49, 1958) 'n persenta—
sie nekropsies sonder okklusgie — dus nie korondre trombose nie
~ terwyl 'n sekere persentasie okklusies na strawwe cefening
of fisiese oorvermoeidheid ontwikkel. Tromboge is dus die
oorsask van infarksie en infarksie sonder okklusie ig die re-
sultaat van miokardiale ooreising. Die patologiese aspekte
van die vatwand met subintimale cholesteroldeponering en die
chemiese samestelling van blosd, asook die voorkoming van trom- %

bose,; is skynbaar belangrike faktore by kroonaarvatsiektes en
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die patogenese van infarksie.

E. SAMEVATTENDE OORSIG

Okklugie het 'nm preseleksie vir sekere areas, en die kol-
laterale sirkulasie by sulke obstruktiewe areas is lewensbe-
langrik. Die voorgaande studie het duidelike fisiologiese,
fisio-patologiese en patogenese aspekte onderrmcek, Die bagie-
ge begrippe van angina, trombose en okklusie en veral die ver-
skillende faktore in die patogenese van infarksie is nagegaan
en bespreek. By die patogenese sowel ag by die epidemiologie
wat bespreek is, is die verband met (sielkundige) angs en
spanning aangetoon. Die rol van angs en spanning, veral waar
vattonus en arteriolére vaga vagorum met genumeganismes aan-—
getoon is -~ om nie die belangrike rol van normonale invloede
en neuro-hormonale afskeidings en hulle invlosd op die vatwand
en chemie cor die hoof te sien nie - is ag agtergrond vir 'n
studie soos hierdie van groot belang. Hier is die verband
met angs en spanning aangetoon, d.i. van pgigisge toestande
wat vattonus verhoog, hipertensie, konstriksie van cie vasa
vasorum, vatdegenerasie en oantwikkelende aterosklerose. Die
epidemiologie is deeglik nagegaan in moderne literatuur. Die
rol in die patogenese van dile mntifeiﬁe word veral met die
hormonale en neuro-~hormonale wisgelwerking in verband gebring.

In hierdie bogenoemde twee teorieé& wat byna regstreeks
teenoor mekaar gestel is en wat mekaar antagonisties teenwerk,
is ander faktore daarbj betrek om die posisie duideliker te
stel. Die hormonale wisselwerking vorm 'n brug tussen die
suiwer soma en die suiwer psige. Die emosies veroorsaak
medulloiede hormone, waaronder adrenalien en noradrenalien,
wat deur die korteks van die bynier regstreeks op die neuro-
hipofise as gevolg van hipotalamiese mediolaterale kerne in-—
werk en waardeur veroorsaak word dat die korteks glukokorti-

koTfede hormone afsksei.
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Voortdurende emosies bewerkstellig afskeiding van hormone
met veranderde vasomotoriese toaus en kapillére weerstand waar;
deur dinamiese kompensatoriese drukverlenging veroorsaak Word.é
Dit toon die verband aan tussen hipertensie en kliniese koro-
nére vatsiektes (Master 66, 1953). Voortdurende vasokonstrik—?
gie veroorsaak kompréssie van die vasa vasorum en weens die
saamgetrekte media wat met vatwandiskemie en versteurde weef-
selvloeistowwe gepaard gaan, gevolglike degenerasie. Omdat
die menslike psigosomatiese entiteit en veral met betrekking
tot okklusgie van die koronére vate bespreek word - met ander
“woordeg waar emosionele of liggaamlike skok en die meganisme
ter verdediging en aanpassing so sterk op die spel is - 1is die
teorie van Selye, naamlik die spanning {stress) en aanpas-
singsindroom, behandel; d4dit is alles met betrekking tot die
funksionele morfologie van die bynier gedoen. Die bagiese
peskouing in verband met die funksionele integrasie van die
outonome neuro—endokriene stelsel en in die besonder die neuro-
hipofisére korteksadrenale stelsel, is bespreek as 'n belang-

rike agtergrond vir die kernprobleem van hierdie studie.
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HOOFSTUK TT

TEORETILSE BESKOUINGS OOR KROONAARLYERS IN DIE MODERNE
PSIGOSOMATIESE GENELSKUNDE

A, l. Die terrein van die psigosomatiese geneeskunde

Volgens Grinker (109, 1953) moet die psigogomatiek selde
as 'n afgebakende terrein benader word. Die terrein is veels
te uitgestrek, en navorsers kan slegs dele daarvan dek en dit
by verwante terreine laat inpas. Bowendien staan die psigoso-
matiek in groot mate nog in sy kinderskoene; tans is dit besig
om te ontwikkel en te stabiliséer tot 'n spesifieke terrein.
Voordat die waardevolle resultate van die een navorser met dié
van 'n ander vergelyk kan word, is dit noodsaaklik dat die af--
gebakende subterreine goed omskryf en gedefinieer word. Om
subterreine (onderverdelings) van waarde te laat wees, moet na
verwantskappe tussen die verskillende terreine gesoek word.
Daarna moet die onderverdelings weer as een groot gekoldrdineer-—
de geheel saamgevat word. Eksperimente deur navorsers oor die
hele terrein van die psigosoma’icse geneceskunde ten opsigte
waarvan waarnemings gedoen word, sluit in al die lewensvlakke
waarop die pasiént gedurende die verloop van die eksperiment
beweeg.

Halliday (112, 1943) meen dat tensy daar van ses onder-—
verdelings gebruik gemaak word, die etiologle in die psigoso-
matiek nie tot sy reg kan kom nie. Macleod, Wittkower en
Margolin (187) verstrek ook die ses onderverdelings, hoewel in
'n effens gewysigde vorm, en wel soos volg -

(i) Die terrein van die siekte: Dit sluit in simptome

en tekens wat kenmerkend ig van die gedrag van
die pasiént.

(ii)} Die terrein van die persoon: Die gesteldheid van

die persoon voor die giekte en sy persoonlikheids-
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verandering gedurende die siekteproses.

(iii) Die terrein van die omgewing: Die omgewing is

belangrik vir die siekte wat hier bestudeer word.

(iv) Die_terrein van die waarnemer: Die metodes en

tegnieke wat gebruik word.

(v) Die_terrein van die meganisme: Die kleiner deeltjies

word saamgevoeg tot wat uiteincelik die meganisme
van die siekteproses uitmaak.

(vi) Die terrein van die doel: Hierdie doel %toon aan

dat dit nie 'n eindreaksie is nie, maar net 'n onder-
deel in die reeks selfregulerende gebeurtenisse.

(vii) Die terrein van die metodologies Beginsels van die

teorieé& oor praktiese werk op dié spesifieke ter-
rein.

Spiegel (302) meen dat elke psigosomatiese proses drie
determinante het, naamlik die algemene patroon, die interne
organisasie wat die funksie integreer en die verwantskap tus-
sen die onderlinge stelgels in die een groot geheel.

Ofskoon White (330, 1931) meen dat die organisme 'n ge-
slote energiestelgel is, is dit nie korrek nie: dit is 'n
groot geheel, asook 'n geheel in 'n ander nog groter geheel.
Die provleem word derhalwe een groot werkende stelsel, saamge—
stel uit tydelike, herkenbare, outonome submeganismes wat
dinamies aan mekaar verwant is. Die enigste geskilpunt by die
verskillende skole is dus of die interne organisasies van die
terreine herkenbaar is en watter subterrein as primére moti-
veerder in die meganisme van die siekteproses voorkeur sal ge-
niet.

Die moderne deskundiges in die psigosomatiek 1s dus in
twee groot skole verdeel. Die een skool meen dat elke spegi-
fieke siel-, liggaam- of sisteemkompleks 'n permanente struk-

tuur is en net tot een refleksrespons in staat is wanneer dit
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deur 'n stimulus geprikkel word om tot die handeling oor te
gaan. Die tweede skool, daarenteen, meen dat alle siel-lig-
gaamverwantskappe altyd in 'n dinamiese toestand is. Tussen
hierdie twee uiterstes beweeg diegene wat die opvatting huldig
dat daar heelwat psigosomatiese varié€ieite tussen die uiter-
stes bestaan.

Dit sal gepas wees om nou verteenwoordigers van die ver-
skillende skole te bespreek sodat daar gesien kan word hoe
hulle hul observasieterreine gekies en tot hulle gevolgtrek-
kings gekom en verdedig het. Daarbenewens sluit die opvat-
tings wat die nuwere péigosomatiek ten grondslag 1&, alle
moderne skole en rigtings in,en hierdie skole en rigtings word
ook bespreek ten einde later in staat te wees om 'n begrip van
hierdie persoonlike navorsing te vorm.

2. Enkele rigtings in die psigosomatiese geneeskunde

(a) XKort historiese oorsig

Freud (91, 1924-'50) se oorspronklike psigo-analitiese
ontdekkings kan beskou word as die grondsliag waarop die psigo-
somatiek voortgebou is. Abraham (1, 1927) het Freud se be-
grippe van die menslike instink en sy libido verder uitgebreil
tot 'n genetiese en dinamiese opvatiting van karakterontwikkel-
ing. Hy het herhaalde gedragspatrone en affekhoudings met
mekaar in verband gebring on outogenetiese en fisiologiese
onderafdelings te vorm wat tot kliniese psigosomatiese subter-
reine ontwikkel het. Hierna ontwikkel Alexander (12, 1936) sy
konflikteorie& wat handel cor veral regressiewe karaktertrekke
wat geneties met pregenitale fiksagie geassosieer is en wat op
orale en anale reflekse betrekking het.

Federn (76, 1913), Greenacre (102, 1952) en Deutsch (62,
1939) beklemtoon dat somatiese traumé gedurende die libidinale
stadium van die suigelingsjare later 'n magtige toekomstige

determinant in die lewe word, veral ten opsigte van orgaan-
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disfunksie in die psigosomatiek.

Fanichel (77, 1945) wat psigosomatiese prosesse en ver—
skynsels ondersoek het, het baie tot die spesifisiteit van
alle tipes innerlike konflikie bygedra.

Grinker (108, 1953), Hendrick (120, 1939), Margolin (186)
en Michaels (201, 1945) 1& nadruk daarov cat fisiologiese matu-
rasie gekondisicneerde assosiasies met alle regressiewe intra-—
psigiese konflikte het.

Greenacre (103, 1952) korreleer byvoorbeeld geboorte~
trauma met latere natologiese velriceilikhede.

Adler (4, 1917) het die rol van die omgewing as 'n dina-
miese Taktor in psigiese siektes aangeboon. Sy opvatting van
orgaan-—inferioriteit by konstitusionele faktore het belangrik
geword  lMet sy =zswosiasietoetse he’ Jung (136, 1949) baie
psigofisiologiese ondersoeke gestimuleer en geformuleer.

Tot op hisrdie tydstip was dit can die beskouing van die
psigosomatiese siellunde. As addisionele bydrae kan die teorie
van Ferenczi (78, 1926) gemeld word wat daarop neerkom dat
psigiese reaksie 'n stimulus tot somatiese prosesse is: sy
patoneurose.

Onlangse publilasies bek.embtoon die nuwe faset van die
regressie met 3y aanpasbaarheid by verskillende siektebeelde.

(b) Freud, Ferenczi, Klein en Garms

Bogenoemde vier maak die skool uit wat die persoon, sy
kultuur en sy siekte as een geheel sien. Hulle vat die begrip
van intra-psigiese verteenwoordiging van alle somatiese en
omgewingsfakitore se m ag totaliteit in die bewunssyn. Die
instinktiewe krag wat dsur nierdie stimuli opgewek is, is
psigies sowel as scmaties. Instinlkiiewe kragte het hulle ge-
openbaar as gedragsafwykings, byvoorbeeld homosgeksualiteit.

Na hulle mening bestaan die mensglike organisme uit verskeie

substelsels wat vaerenig om twee groot stelsels te vorm: gdie
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fisiese stelsel wat homeostaties en dug fisiclogies is, en die
psigiese stelsel wat energetiecs is en deur die bewussyn werk
en wat die Id, die Ego en die Super—ego genoem word. Die wyse
waarop dit in energie omgesit word, is 'n probleem wat hier
nie ter sake is nie. Dit is voldoende om te s& dat, wanneer
daar geen aanvaarbare uiting vir die emosies is nie, dit 'n
pynlike ondervinding word. Die emogies word dan uit die be-
wuste denke verdring en bly gesetel in die onderbewuste denke
wat 'n toestand van spanning skep en gereed is om deur enige
geskikte kanaal uiting te soek. Die onderskeie deskundiges
verskil veral in hulle opvattings ocor die rol wat deur die
emnoples gespeel word.

Freud (90, 1924-'50) beskou psigiese energie as die same-
smelting van aggressiewe en libido-elemente. Die vroegste
instinkte vorm toestande van oorhevrsende libido-energie en
dit bring mee psigiese energie wat vir die aggressiewe gedrag
verantwoordelik is. DIater neem ander funksies die psigo—
seksuele instinkte oor en oorheers hulle, dog hulle word nie
daardeur uitgewis nie. Hulle bly aktief onder toestande van
spanning wat oorgaan in 'n proses van regregsie.

Regressie kan aanpassend wees, byvoorbeeld as 'n reakgie
teen fisiese ongesteldheid. As die inhibigies vertraag word,
word emosies deuf die ego vermink omrede dit met die super—
€20 bots. Emosies word deur die verdedigingsmeganisme van die
ego ult die bewuste denke na die onderbewuste verban, en hulle
soek dan ander uitingskanale tot bewuswording. Die super-
ego tree daarop in en stel meer libidineuse energie vry en
fisioclogies ontstaan daar dan konversie~histerie, d.w.s. 'n
psigiese toestand met 'n somatiese komponent.

Deur middel van hierdie instinktiewe energie wat deur
psigiese prosesse uiting soek, het Preud aangetoon in watter

- mate psigiese konflikte gekorreleer kan word met fisiese onge—
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steldhede wat simptome met betekenisvolle simboliese, psigiese
inhoude toon.

Ferenczi (79, 1926) was een van die eerste persone wat
orgaanneurose aan die terminale gedeelte van die spysverte—
ringskanaal, naamlik die anus, beskryf het.

Klein (143, 1948) stem inm groot mate met Freud saam, be-
halwe dat sy konstateer dat daar meer simboliese prosesse
oorge&rf word. Sy meen dat die eerste energiestroom nie die
libido is nie, maar aggressie—-energie. Volgens haar kan super-
ego-konflikte by orale en anale stadiums van psigoseksuele
ontwikkeling intree, en as gevolg van 'n verdedigingsmeganisms
8008 1introjeksie, kaﬁ pregenitale konversie as 'n orgaanneurose
plaasvind. Dit dul daarop dat die simptoom psigiese konflik
kan =andui.

Garma (97, 1950) meen dat regressie nie alleen psigies
is nie, maar ook fisiologies: angs oor 'n aggressiewe moeder,
byvoorbeeld, kan simboliese uiting in die spysverteringskanaal
vind, en hierdie konflik veroorsaak weer’fisiologiese regres—
sie wat vroeére embriologiese strukture ia die vorm van 'n
peptiese ulkus, byvoorbeeld, aktief kan maak.

(¢) Die skool van Dunbar en Alexander

Dunbar (66, 1938) gaan verder as Freud, veral met die
orgaanneurose. Sy toon in haar werk aan dat baie orgaanneuro-
seg 1n organiese siektes van psigogenetiese ocorsprong, nie 'n
bewys van simboliese prosesse is nie. Sy het sonder psigo-
analise persconlikheidsprofiele vir elke psigosomatiese sin-
droom opgestel, waardeur sy aan kwaal kritiek blootgestel is
aangesien haar beskoulng tot 'n oppervliakkige studie van die
persoonlikheid gelei het. Sy konstateer dat 'n deel van die
psigiese energie na die vegetatiewe stelsel gaan en dat dit
dan by wyse van simptome uiting vind. By sckere sickites kan

daar nie heeltemal van die psigiese energie ontslae geraak
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Wword nie. 'n Geleidelike ophoping van energie vind plaas, wat
dan by wyse van veg of vlug witing vind. Dit kan Oorelsing
van die senustelsel en psigosomatiese ongesteldheid meebring.
As die emosionele Uiting lank genoeg gedwarsboom word en die
oortollige emosie-energie in fisiologiese kansle vloei, ont-
staan daar patologiese orgaanveranderinge.

Alexander (13, 1936) glo, strydig met Dunbar se beskouing,
dat spannings in veg of viug uiting vind en dat die basiese
konflikte uiting vind in die genot om te gee of te heem, Hy
het die volgende gekonstateer -

(2) Alle gesonde en sieklike menslike funksies is

Psigosomaties;

(k) Emosies ig gedragspatrone van die outonome seny—
stelsel;

(¢c) Spesifieke emosieg vind gepaste uitingsvorme in

die vegetatiewe stelsel

(d) Emosies, wat van uiterlike uiting weerhou word,

lei tot chroniese spanning; derhalwe intensiveer
dit die graad van Spanning en word die tyd van
innervasie verleng; en

(e) Verhoogde innervagie lei tot funksiesteurnisse met

ulteindelike morfologiesge weefselveranderinge.

Laasgenoemde stelling is belangrik vir hierdie studie.

Alexander beskryf Dunbar se profielstudies meer spesifiek
as 'n etudie van karakterstrukture. Alexander se opvatting
van konflik is meer fundamenteel van aard. Wanneer eksterne
of interne oorsake 'n psigiese blokkade veroorsaak, ontstaan
corkompensasie, waardeur frustrasie meegeobring word. Sulke
frustrasies oring oormatige aktiwiteit van die Parasimpatikus
mee. As die frustrasie toegelaat word om te vererger, tas dit
die simpatiese stelsel aan en lei dit tot kataboliese aktiwi-~

teit en toenemende aggressie. Oormatige aktiwiteit van die
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parasiﬁpatikus veroorsaak ulkus, diarree, kolotis en asma,
terwyl ocormatige aktiwiteit van die simpatikus artritis,
hipertensie, migraine, hipertiroied, diabetes, ens., tot
gevolg het.

Hierdie skool, d.w.s. die skool van Dunbar en Alexander,
meen dat 'n deel van die gefnhibeerde emosionele energie nie
in die ho€r psigiese progesse opgeneem word nie, maar dat dit
na die vegetatiewe stelsel versprel waar dit 'n direkte fisio-
logiese uiting vind. ‘

(8) Die_skool van Kubie

\
Eierdie navorser (153, 1950) meen cat die omgewing, die

psige en die fisiologiese gfere afsonderlik 'n rol speel in
die welsyn van die mens. Liggaamlike betrokkenheid in psi-
glese konflikte moet volgens hom verband hé met die buite-
wéreld, met instinktiewe funksies, d.w.s. die psigiese sfeer,
asook ons verhoudings tot die funksies van die liggaam as
geheel.

In die eerste fase word die orgaan se primére funksies
gelnnerveer deur somatomuskuldre en somatosensoriese sisteme,
asook die outonome stelsel wat 'n sekondire rol speel. 1In
die tweede fase word die primére Ffunksies aan die gang gesit
en deur die willekeurige senustelsel met die outonome senu-
stelsel as outomatiese, sekondére stimilus gelei., In die
derde fage speel die somatosensoriese, asook die hodr konsep~
suele en simboliese stelsels die primére xrol.

(e) Margolin en Grinker

Margolin en Grinker meen dat die organisme een groot
sfeer is wat bestaan uit verskillende subterreine, en dat
hulle in gedurige dinamiese, homeostatiese wisselwerking is.
Margolin (185) en Grinker (107, 1953) meen dasr is drie
interne, sentrale prosesse, naamlik die inisiale, onwille-

keurige fase, die gekombineerde onwillekeurige fase en die
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willekeurige fase wat geneties met die orale en genitale fases
ooreenstem. Nog 'n kenmerk is dat die grense van homecgtase na
gelang van die ouderdom meer afgebaken word sodat trauratiege
stimuli onkeerbare veranderinge in die fisiologiese stelsels
teweegbring. Regressie bestaan vir hulle nie net daarin dat
herinnerings van die tienderjare voor dic gees geroep word nie,
Maar dat alle ondervindings wat deur die jare heen opgedoen is,
daarmee gepasard gaan en dat, wanneer regressie plaasvind, dit
nie die verlede in 8y geheel herroep nie, maar slegs dele daar-
van. Psigosomaties kan siekte Op verskillende vlakke van die
psigofisiologiese regressie geldentifiseer word. Margolin

(190) meen dat die menslike organisme 'n psigofisiologiegse een-

heid 1s wat uit ontelbare homeostatiese entiteite opgebou is en

wat aanhoudend op mekaar inwerk en veérander wanneer spanning

ontstaan. Die ontelbare dele in die organisme werk saam om een

geheel te vorm. As hulle nie saam funksioneer nie, ontstaan
dekompensasie en ongesteldheid.

(£) Wolff en Ruesch

Wolff sowel as Ruesch beklemtoon dat die indiwidu 'n
teenwoordige en vorige kulturele sfeer het wat van besondere
betekenis vir sy welsyn is.

Wolff (351, 1942) beklemtoon die invloed van die omgewing
en meen dat, as bepaalde lewensituasies in herinnering geroep
word, dit bewuste emosionele response gee wat geassosieer isg
met 'n groot verskeidenheid nie-gpegifieke orgaanreaksies,
byvoorbeeld bloos, swelling, hipersekresie en motiliteit.,
Volgens hom reageer die liggaam totdat die uiterlike spanaing
sowel as spanning wat gesimboligeer 1s, op 'n fisiese wyse tot
uiting kom. Die somatiese respons hoef nie vir elke indiwiduele
persoon Jjuis simbolies te wees nie, maar die orgaan wat reageer,
maak die dominerende, beskermende wyse van reaksie uit terwyl

die ander organe latent bly. Hy meen dat die kultuur van die



49

indiwidu meehelp om te bepzal deur watter orgaan 'n spesifieke
simbool tot stand gebring word.,

Ruesch (268, 1947) het gie interaksie van indiwidu en kul-
tuur breedvoerig ultgewerk. Hy wys op. die eksterne liggaams—
verandering wat by onderdrukte emosionele spannings ontstaan.
Hy is van mening dat die regressiewe verbondenheid vermeerderde
viscerale motiliteit teweegbring. Om die ewewlig van die lig-
gaamshomesostase te behou, sal redistribus:e van die kleiner
refleksbod wat liggaamlike brosesse affekteer, in stand gehou
moet word. Hy meen dus dat, as psigosomatiege rasiénte hulle
regressiewe verbondenheid erken, hulle siekbebeelde gal verdwyn.
Sy ander teoried sluit by dié van Margolin (188) en Grinker
(106, 1953) @an en hoewel ait breedvoeriger ig, is dit vir onsg
nie van veel betekenis nie.

(g) Halliday en Mena

Die beskouing wvan Halliday en Meod kom grootliks met dié
van die vorige skool ocoreen. Halliday (111, 1943) bespreek die
gedagte van sosiale siekte en beklemboon die moeder-kind-ver-
wantskap. Sy bring dit in verband met siektes soos rumatielk,
peptiese ulkus en angina met kroonaarvatsicktes. Dliepd (197,
1947) bespreck die moeder-kind-verwantskap by primitiewe kulture
vanuit 'n antropologiese standpunt. Sy bring psigosomaticse
siektes in verband met verskillende Primitiewe kulture en toon
die invloed van die moeder-kind-verhoudings aan.

B. Die probleem van spesifisiteit in die psigosomatiek

Dit is noodsazklik dat die ontwikkeling van siekteprosesse
hagegaan word vanaf die vroecre orgaan—gsickteprosesse, die weef-
selleer (Bischat) en die selleer (Virchow) tot die biochemie met
die totale liggaamsvloeistof wat vandag die biochemie en bio-
fisika genoem word. Daar is tans 'n ratodinamika van siektes
van die hele liggaam wat sigself in die beklemtoning van die een

of ander orgaan openbaar. Om die probleem aan te pak in die
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psigosomatiese geneeskunde, deur die toevlug te neem tot die be-
grip van orgaansiektes en psigodinamiese verwantskappe, kom op
regressie neer. Hierdie opvatting kan by ons psigosomatiese
teoretisering tot orgaankomplekse lel. Deur van hierdie stand-
punt wit te gaan, het Kubie in 1944 'n basiese klassifikasie
opgestel (158, 1944). Hy het liggaamlike aandoening en psiglese
konflikte gegroepeer en dit met die persoon se bulitewéreld in
verband gebring en sodoende 'n liggaamsicktebeeld as geheel ge-—
gskep. Kubie meen dat in die eerste plek die somztospier gebruik
word, twecdens die outonome SENUWESS, derdens die willekeurige
senustelsel en vierdens die csomatosensorie, die ho&r konsepte en
die psigies simboliese stelsels. By spesifisiteit is klagsifi-
kasie essensiecel, veral waar ons met pesigologiese meganismes te
doen het.

Tast ons eers geskiedkundig die ontogenctiese benadering
van spesifisiteit in die psigopatologiese verskynsel in die
algemeen neem en sodoeande die geskiedenis van die indiwidue wat
neurose of psigose of psigosoma%iese‘siektes het, in oénskou
neem.

Die Kreapiliaan hou hom besig met die studie van gimptoom—
ontwikkeling. Die voorstanders van Meyer korreleer siektesimp—
tome met persoonlikheidstipes, maar ongelukkig het lisyer afge~
dwaal. In plaas Aaarvan dat hy nagegaan het watter simptoom-
beeld deur watbter persoonlikheidstipe ontwikkel word, het hy
slegs afwykings bestudeer en die nadruk op gewoontes gelé, Die
psigo—analitikers het meer bereik deur die ontwikkeling van die
onderbewuste komponente van die persoonlikheld te ontleed. Dit
ig belangrik dat die patogenese van die siekte begryp moet word.
Baie tipes van slek persoonlikhede het identiese klagtes, net
soos baie verskillende sicktes met kcors presipiteer. Die ge-
meenskaplike weg na ‘n spesifieke simptoom is slegs 'n element

in die lang recks indiwiduele, nie-spesificke en ontoereikende
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gebeurtenisse en kragte. Dit is ook die recks genetiese gebeur—.
tenisse wat op 'n psigosomatiese ongesteldheid uitloop. Xubie |
het aangetoon (152, 1948) dat daar onvermydelike verskille in
psigologiese strukture is wat almal ontwiikel het om basicse
oOrganiese prosesse teweeg te bring. Daar is onelndig baie
vari&éteite en verskeidenheid in die bprogsesse wat elkeen 'n rol
by die versteuring van die funksics kan speel. Veranderlikheid
by die kind en die ontwikkelingsproses in onder meer die psige,
die liggaam en die omgewing, dra almal by tot die vorming van
psigosomatiese steurnisse. Die groot mate van variasie en ver-
anderlikheid is alles kragte wat uiteindelik saamsmelt om die
finale beeld van psigosomatiese ongesteldheid uit te maak. Mar-—
golin (189, 1951) gee 'n duidelike bgeld van die psigosomatiese
uitwerkings van verminkte organe weens operasies, byvoorbeeld
gastrotomie vir peptiese ulkus. So word Laie voorbeelde van
verskele kragte (of variabiliteite) in die psigosomatick in die
literatuur bespreek. EKubie (155, 1951) en Lacey (160, 1952) gee
byvoorbeeld fisiologiese veranderlikheid (varlabiliteite) by
kinders wat miskien later van somatiese en psigologiese waarde
kan wees. Dit is interessant om te sien watter tipes psigoso-
matiese steurnisse later hieruit ontwikkel. Die John Hopkins-
medlcse skool het ook so 'n skedule opgestel (332, 1958). Dit
is waardevol by die studie van spesifisiteit om veral by drome,
vrye assosiasies, fantasie¥, ens., waar die bewusie sowel as

die onbewuste psigiese strukture ondersoek word, na te gaan wat
die gevolgtrekkings was. Die orgaan, tesame met sy funksionele
hindernisse hang af van veelvuldige faktore. Wat is dan die
begrip van spesifieke persoonlikheidstipes? Sckere skrywers
meen dit word bepaal dsur cen of twee dominante patrone, terwyl
ander weer 'n mosalek van patrone voorstel. Kubie stem hiermee
nie saam nie. Volgens hom is dit moeilik om te weet wanneer be-

wuste, voor- of onderbewuste persoonlikheidsneigings, spannings
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en emosies bedoel word. Xubie wys daarop dat 'n proses, hetey
'n neurotiese of ander broses, in die psigosomatiek grootliks
konstant is, maar die simptome kan varieer. Verskillende fases
by dieselfde persoon gee elkeen sy verskillende probleme in die
psigosomatiese konstellasies weer; op hulle beurt weer verskil
hierdie ?rebleme van mekaar.

Dit skyn asof die drang na 'n uniforme spesifigiteit in
psigosomatiese ongesteldhede uit ‘n valse opvatting voortspruit.
Dit bring ons weer by die kernvrae: Wat is die onafskeidbare
dinamiese eenhede in die prosesse; wanneer begin die spesi-
ficke, dsterminerende faktore 'n rol speel en waarom is daar
nie 'n poging om 'n onbewuste konflik op te los deur dit spesi-
fiek aan die liggaam te koppel nie? Tot tyd en wyl hierdie
vrae beantwoord is, weet ons nie 0p watter wyse spesgifieke FTak-
tore vir spesificke tipes van psigosomatiese disfunksie veran® -
woordelik is niec. Ons kan nog nie Op die belangrike vraag 'n
antwoord verstrek nie, naamlik wat is die spesifiecke geaardheid
van dle regressiewe en gedissosieerde bProsesse waarvan die re-
sultaat 'n versteurde fisiologiese funksie is?

C. Die simboliese proses en sy verband met psigosomatiese

ongesteldhede

Pearl (215, 1933) meen dat sekers orgaansisteme direkte kon-
tak met die eksterne omgewing het, terwyl ander dit nie het
nie; dit het verskillende fisiologiese en psigologiese gevolge.
Kubie (149, 1934) het dit as grondslag gebruik vir die velgende
klassifikasie van ongesteldhede vanuit die psigosomatiese
cogpunt -

1. Organe wat verband met die buitewéreld het

Alle sintuie, gestreepte spiere, spraak, e.d.m., is organe
wat met die bultew€reld in aanraking kom. Dit is veral die or—
gane wat in noue verband met die Ego staan. Dit skyn asof die

funksionering van hierdie organe deur die tewussyn beinvloed
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word. Op hierdie wyse kan hulle selfs konversie~higterie ver~

oorsaak.

2. OQOrgane van ons internec balans

Dit is sogenoemde verborge organe waartoe daar geen toegang
1s nie en waarvan ons nie bewus is nie en waarvan die psigolo-—
glese aan ons onbekend is; hulle staan ook ten nouste in ver—
band met ons onbewuste geesteslewe en kan selfs orgaanneurose
neebring.

3. Organe met instinktiewe funksies

Organe wat direkte en wedersydse verband met die buite-—

- wéreld het, byvocrbeeld asemhalingsorgane, setorgane, genita—
lie&, ens., hou terselfdertyd met die instiaklewe verband.
Hulle staan meesal in diens van die instinkte.

4., Die totale liggaamsbeheer

'n Voorbeeld hiervan is die chroniese invalides wat neura-—
stenikers met algehele diffuse steurnisse is.

In punt (1) hierbo word elke orgaan deur somatospier— en
Sensoriese apparaat met 'n outonome stelgel geinnerveer. In
punt (2) word die interne organe deur die outogome stelsel met
somatospier— en sensoriese stelsels as sekondére manifestasies
beheer. In punt (3) word die funksies gelei deur die wille—
keurige senustelsel, met oorname deur die oltonome senustelsel
én mei toenemende outomatiese orgaankontrole. 1In punt (4) weer
speel die somatosensoriese hodr begrippe en simboliese stelsel
die hoofrol. |

Kubie (159, 1944) meen dat hoewel die algemene genceskunde
hoofsaalklik indiwidueel selfstandige orgaanpatologiese wissel-
werking erken, die psigosomatiek in die verskillende organe tog
die invloed van ons bewuste en/of onbewuste prosesse kan aan-
toon. Dit lei, volgens Kubie (150, 1952), dat ons oorweging
dearaan moet skenk op watter wyse die simboliese prosesse, vir

sover dit die liggaamsgeheel betref, as afsonderlike dele of as
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geheel bewus of onbewus verfeenwoordig kan word en op watter
manier die simboliese prosesse deur die sentrale senustelsel
beheer kan word. Ons weet al vir 'n geruine tyd dat emosionele
spanning in simboliese prosesse, byvoorbeeld deur spraak, taal
€n sensoriese beelde, tot uiting kan kom. Spanning kom byvoor-
beeld tot uiting in die taal van die liggaam, d.w.s. deur ver—
steurde gewaarwording, somatospiere of vegetatiewe funksies of
deur skewe kombinasies van hierdie prosesse. Hoe kan spanning
wat ontstaan deur 'n psigologicse ondervincing op twee maniecre
ulting vind? Dit lei ons tot die oortuigirg dat spanning eers
psigologies is en daarna in somatiese taal tot uiting kon.
Kubie meen dit is terselfdertyd psigosomaties en somaties, aan-
geéslen simboliese weergawe van elke konsepsuele proses in sowel
die liggaam as die buitewEreld gewortel is (151, 1951), waar—
vandaan die psigiese stimulasie kom. Hulle staan dus nie direk
onder die Ek nie, maar word deur die eksteropropricotiewe senso-
riese werking en gewaarwordings van die ligga=m bsheer. Dit is
'n ele-wéreld van somatiese gewsarwordings in die indiwidu gelf.
As bostaande juls is, is dit die simbool self wat die brug uit-
maak tussen die verskillende kanale vir die uiting van interne
spanning ~ die gimbool met sy multipolére bewuste, met sy pre-
bewuste en sy onbewusie wat ons dus projektiewe wed vir alle
somatiese funksiesteurnisse gee.

D. Dieperliggende konsepte betreffende die psigosomatick

Kubie het sy multipolére teoriet van alle simboliese pro-
sesse volledig uitgewerk (157, 1953). Hy het feitlik elke
konsep deur sy simboliese opvatiting ontwikkal en aangetoon dat
die wisselwerking van betekenigse wat in die indiwidu self be-
gin, alle eksterne gebeurtenisse insluit (154). Die eksterne
gebeurtenisse sluit dus by die reeds bestaaade psigiese lewe
aan. Van vroeg af het die fisiese bestaan sn met die kennis

wat steeds aangevul word, slult z3lle nie-fiasiese hulle outoma-
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ties aan by die fisiese impressies wat alreeds as interne outo-
matiek bestaan. Simbolisasic is die proses wat die brug tussen
die interne en cksterne bestaande vorm uitmaak. Moderne weten-
skaplike kennis van die brein srken neuro-znatomiese en —fisio-
logiese representasie vir die multipolére funksies van die
simboliese prosessge.

Die multipolére funksies van simboliese esnhede is deur
Penfield (219, 1951, 1952) gedemonstreer, In sy teater het hy
prakties gedemonstrecr hoe diec teoretiese konsep van simbool as
'n skakel tussen die Ek en die nie-Ek bestaan. Hy het die tem—
porale lob van pasi¥nte met psigomotoricse epilepsie deur plaag~
like verdowing blootgelé. Op soek na eplleptogeniese foki deur
elektriese stimulasie, het die persone (in hulle respons) objek-—
te genoem van visuele stimuli en spontaian begin gesels. 'n
Bandopname is van die gesprek gemaak. Dit het die gebruik aan-—
getoon van die simboliese taal tussen die interne en eksterne
scos gevind word in spel en sang v&n'kinderjare9 drome ¢n simp-
toomformasie by volwassvines. Stimulasie diep in die temporale
1ob het voortgebring byna alle wisselwerkence visuele beelde
van dier- e¢n mensfigure, musiek en liggaamsgeluide, eksterne en
interne reuke, gastro-intestinale gewaarwordings, ens. 'n Groot
verskeldenheld cksterne en interne reuke en gastro-intestinale
gewaarwordings, ens., is ervaar. MacLean vind by grafieke van
neurcne, E.E.G.-studies van die basale korteks, die frontale
kwabbe en die insula en die hippokampus, dat die diepliggende
dele van die temporale lob en 8y vesels komplekse, outonomicse
funksies op georganisecerde wyse Tepresenteer (176, 1949). Hy
toon verder asg aanvulling tot Elliot Smith zan dat daardie deel
van die voorste kwadb - die rhinecephalon of groot limbieée lob -
wat die archipallium, paleopallium en mesopa’lium heet, die vig-
cerale brein genocem word. Herrick (122, 1933) toon vir 'n ge—

ruime tyd aan dat die rhinecephalon, of neusgedeclte, nie net
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00r die reukvermo# beskik nie, maar 'n nie-spesificke aktivator
vir kortikale aktiwiteit, die geheue, die leerproses en affek—
tiwiteit is. Maclean meen hierdie deel is naby die hipotalamus
gele€ en is verantwoordelik vir interne funksies; dit is hier
in die diepliggende dele waar die meitipolére funksies van die
simboliese proscsse gelntegreer word. Penfield meen die tempo~
rale kwab lewer 'n uiters groot bydrae hiertoe. Die temporale
kwab met sy'dieperliggende gedeelte en sy vesels is dus lnge—
skakel by alle cksterne en interns ondervindings. Hierdeur

projektecr of introjekteer ong. Die sentrale strukture wat hier

multipolére, simboliese Ffupnksies verrig en wat aan alle sentrale

seau—organe spannings gee, ontstaapn uit psigologiese ondervind-

ings en word hier in somaticse steurnisse omgeskep., Dit is

hierdie dieperliggende dele van die temporale kwab met sy vesels

wat diz orgaan is wat esseusie&l vir psigosomatiese verwantskap—

be_verantwoordelik is.

E. Studies oor die limbicse of viscerale kwab en sy invioed

Op_psigosomatiese problsme

1. Inleiding

In diﬁ<psigosomatiese geneegkunde is die kern van die pPro-—
bleem hoe vasgestel kan word op watter wyse die organisme in-
formasie inwin en daarcp reageer om fisiese simptome met later
waarneembare letsels te vercorsaak. Die psige bestaan onder
meer uit lnhoude wat subjektief is en wat as gevoel, veral
emosionele gevoel, bestempel word, asook uit simboliese proses-—
se. Die sentrale senustelsel word as die setel van hierdie
funksies beskou.

MacLean (177, 1949) meen dit is begryplik dat die psigoso-
mztiek wat psigofisiese verwantskappe ontrafel, met guvoel en
emosies te doen het.

2. Oorsig van begrippe

Die sentrale scnuwees dien as ontvanger van prikkels, maar
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dit is die rigtinggewer wat die brobleem inhou. In sekere vig—
se dien die hipotalamus en olfaktoriese lob (hulle is sulfs

nie van meckaar te onderskei nie) as die rigtinggewer (121,

1924)., Die ontwikkeling van die voorbrein is deur Herrick

(123, 1933) duidelik zangetoon. Herrick meen dit is opvallend
dat alles om reuk draai (124, 1933). PFilogeneties het by rep-
tiele ¢ers neurale laec om die korteks ontwikkel. Hulle is veralz
goed ontwikkel by die olfakioriese kwab. Die skilpad se ont— }
wikkeling van die korteksmediale en dorsale aspekte in 'n hemi-
sfeer wat uit 'n mediale olfaktoriese baan met ocorsprong in die
hipotalamus ontstaan, word die archipallium genoem (135, 1906).
Ari&ns Rappers (17, 1909) noem die laterale aspek en die ver—
binding met die laterale olfaktoriese baan die paleopallium.

Smith sien tussen hierdie arecas 'n grenstipe. Die archikorteks

en die paleokorteks is die olfaktories-viscerale en olfaktories- .

somatliese korrelasicsentra.
Smith noem die oorgangsdeel die neopallium (290, 1901).

Hilerdie neopallim is die mees gekompliseerde arca en die impres-

sles van die oog, die oor en die liggaam word hier gepro jekteer,

In die plek van die archeopallium by reptiele, vind ons by die
mens die dentate girus en hippokampus. Die paleokorteks is die
piriforme lob, waarvan die koudale deel aan die hippokampus
verbind is. Die oorgangsdecl (neo- of mesokorteks) ig die
cingulate giri (interhemisfere verbinding aan die korteks van
Cajal (229, 1903). 4l die strukture saam heet die limbicse
kwab, d.w.s. die hilum tussen die hemisfere. Die neopallium
groel heeltemal aan die voorkant van al die strukture met ont—
wikkelende kwabbe en velerlei konvolusies; dit is die mees
dramatiese verskynsel in vergelykende anatomie (230, 1903).
Die korteks van die limbiese kwab bestaan uit die vierde laag,
wat ooreenstem met die vierde laag van die neokorteks (171,

19345 170, 1934; 169, 1949; 231, 1903). Volgens Cajal (232,
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1903) is die supraganulére lae van die buitenste lamina baie
goed ontwikkel.

Smith is van mening dat die ontwikkelende korteksarea om
dieolfaktoriese en hipotalamiese dele sensoriese inhoude ont—
vang en aan hulle emosionele kwaliteite gee (291, 1910). Vol-
gens hom funksioneer die neokorteks in die denke, want dit is
in die eerste plek aan simboliese prosesse gebonde (292, 1910).
Teen die einde van die 19de eeu was almal dit met Turner (316,
1890) cens dat die limbiese deel vir reuk bedoel is.

Bard (22, 1928) toon aan dat woede afhanklik is van die
posterior hipotalamus en van toe af is wetenskaplik aanvaar
dat hierdie deel die belangrikste sentrale meganisme is vir
sowel dle integrasie van emosionele uiting as die ultbreiding
van emosionele ondervinding.

Dit is baie aanneemiik vir psigosomatikers wat probeer om

die verwantskap tussen die hipotalamus, outonome stelsel en

endokriene kliere in die simptomatologie aan te toon.

Tot op hierdie stadium is die limbiese stelsel beskou as
die reukgedeeclte wat by die mens onbelangrik is. Masserman
(195, 1943) en Fulton (95, 1951) het in hul oorsig begin aan—
toon hoe affekgedrag in die frontale kwabbe aangetref word.

In 1937 het Papez die voorgestelde emosie-meganisme in die
limbiese kwab uiteengesit waardeur die harmonicuse reéling

van die funksies van die sentrale emosie beheer word en wat ook
aan emosie-uiting deelneem (212, 1929). MacLean (174, 1950),
wat Papes se teorie opgesom het, meen dat die volgende belang-
rik is -

() Kluver-Bucy (144, 1939) se opvatting dat bitemporale
lobektomie, d.w.s. die verwydering van die limbiese
soedeelte in bobbe jane, absolute makheid, geforseerde
mondelinge gedrag en abrnormale scksaktbtiwiteite mee-

bring (145, 1939).
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(b) Spiegel et al (301, 1940) ¢n Bard & Mountcastle (23,
1948) toon aan dat die ﬁeerdering van die amygdale
deel by karnivore groot woede veroorsadk.

(e) smith (296, 1944) en Ward (323, -948) toon asn dat
die verWydering van die limbiese desl by ape vrees
ultskakel en geen veranderde affekgedrag veroorsaak
nie,

(d) Stimulasie van die limbiese deel lei %ot verlies van
outonomiese en viserosomatiese response, wat so
dikwels met affektoestande gepaard gaan.

(¢) Els toon aan dat die aanwesigheid van epileptotoniese
fokus in die limbiese gedeelte.

Ons weet dat epilepsie met emosieg en viserosomatiese
manifestasies gepaard gaan.

Die limbicse stelsel het veelvuldige en sterk vesels wat
na die hipotalamus lei. Papez {211, 1937) meen dat die limbie—
se gedeelte as geheel, weens sy unieke sito-argitektuur, ons
gevoel eerder as ons simboliese denke interpreteer. Sy oor-
spronklike geskrif illustreer laasgenoemde 2pvatting baie sterki.

Die limbiese kwab besit of voorsien 'n gemeenskaplike
faktor van emosionele meganismes in alle wesens, terwyl die
neokorteks intellektuele funksies behartig. Cobb (56, 1950)
en Fulton (96, 1951) konstateer dat, weens die feit dat die
limblese gedeelte filogeneties steeds met interne en affektiewe
ondervindings geassosieer was, dit die benaming ,viserale brein"
gedra het.

3. Verdere bydraes oor ecksperimentele kennis van die limbiesge

kwab

Pribam en MacLean (224, 1953) het vyf areas in die limbiese
kwad by die kat en dic 2ap aangetoon wat topografies in die
hilus van die hemisfeer gevind word. Hiervan is die fronto-

temporale area die belangrikste omdat -



60

(1) meer data daaromtrent as oor ander dele versamel
iss '
(1i) ait vir die bpsigosomatiese geneceskunde van belang
is; en
(iii) dit met oroviscerale fenomena en sy affektiewe
komponente verband hou.
By die frontotemporale gedeelte bespreek ons -
(a) die funksies van die frontotemporale gedeelte;
(b) resultate met stimulasie;
(9) gedragsverandering na verwydering; en
(d) Dbydraes in kliniese studies ocor psigomotoriese
epilepsie.

(a) Die funksies van die frontotemporale gedecelte

Weens sy intieme verband met omliggende neopallium moet
ons albei behandel. Die strignienstudie van Bailey et al (20,
1943), Petr et _al (220, 1949) enPribram en MacLean (225, 1953)
toon aan dat die korteks en neopallium in die posterior orbi-
tale, anterior insulére en temporale polére areas almal weder—
kerige verbindings het. Die hele frontotemporale area is ver—
sprel oor die amygdala en rostrale hippocampus, wat veelvuldige
projeksievesels in die hipotalamus, septale gedeslte en basale
ganglia het. Resente anatomie (320, 1951) en strignienstudies
(322, 1947; 270, 1949) toon direkte veselverbinding van die
frontotemporale area na basale ganglia en hipotalamus aan. Die
orale sintuie van Idinger (70, 1899) is goed verteenwoordig
in die frontotemporule area. Anatomiese (228, 1903; 51, 1947;
200, 1949}, fisiologiese (89, 1944; 29, 1952) en kliniese
studies (217, 1951) toon aan dat die reuksintuig in die piri-
forme en prepiriforme areas geled ig. Volgens kliniese toetse
(218, 1951) is smaak &rens in die insula, maar dit is nie deur
anatomi¢tegnieke (214, 1950; 213, 1952) bevegtig nie. Ruch
en Patton (266, 1946) ¢n Pribramen Bagshaw (226, 1952) toon aan
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dat beserings in die insula van ape veroorsaak dat hulle nie
tussen konsentrasies van verskillende sterktes van Kinien
kan onderskei nie. |

Die orale taktiese sintuig is deels in die frontotemporale
gedeelte gele&. Dell en Olson toon aan dat die sensoriese
gedeelte van die vagus in die voorbrein gele® is (61, 1951).

Hierdie studie bewys dat komponente van die ingewande en kardio-

respiratoriese funksies in die frontotempora’e gedeelte gesetel
is.

(b) Resultate met stimulasie

Deur stimulering van die limbiese korieks kry Perrier
(80, 1876) response wat asan reuk en smaak verwant is. Schalten—
brand en Cobb (278, 1931), Rioch en Brenner (259, 1938) het
die limblese korteks by die frontotemporale kwab in die kat
gestimuleer en dieselfde gevind. Bailey en Sweet (19, 1940)
en Babkin en Speakman (18, 1950) vind verminderde maagtonus
wanneer die orbito-insulére area by die kat en die hond ge~—
stimuleer word. Smith (297, 1944) en Sugar et _al (311, 1948)
toon aan dat vokale aktiwiteit by sowel die limbiese as ekstra—
limbiese dele in die frontotemporale area verocorsaak kan word.

Spencer (300, 1894) toon aan dat stimulasie van die fronto-
temporale area in diere respiratoriese verandering met vertra-
ging en stilstand veroorsaak.. Volgens Livingston et al (167,
1948}, Kaada et_al (137, 1949) en ander (299, 19495 138, 1951;
319, 1951) vind daar met toenemende stimilering ook 'n verander—
ing in die bloeddruk plaas, naamlik 'n styging of daling. Kardio-
respiratoriese veranderinge is ook by die mens gevina (166,
1948; 48, 1950; 139, 1951; 165, 1951). Was betref effek-
gedrag moet Kluver en Bucy (146, 1939), wat 'n uitbreiding van
Brown en Schédfer van 1888 (40, 1888) is, weer aangehaal word,
naamlik dat bitemporale lobektomie wilde ape mak maak en ge-

dwonge orale gedrag en bisarre seksuele aktiwiteit by hulle
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veroorsaak. Pribram en Bagshaw (227, 1952) meen dat die mak~
wordingsproses van die verwydering van hierdie korteks afthang.
Schreiner et _al (279, 1952) meen dat as die amygdala verwyder
word, dit Kluver-Bucy se sindroom Lot gevolg het. Rosvold
(264) vind dat met bitemporale verwydering by mense, voedsel
sowel as ander voorwerpe ge¥et word. Ien pasiént het 'n sakkie
aartappelskyfies en daarna ook die sakkie gefet (265). Hulle
weet skynbaar nie wanneer om op te hou eet nie.

(¢) Gedragsverandering nd verwydering

Die gedrag hang af van die funksionele heraanpassing van
die oorblywende gedeelte. Delgado en MacLean (60, 1953) het
by intakte katte en ape die limbiese gedeelte gestimuleer en
gevind dat daar outonome aktiwiteit was, geraard met lakrimg-
sie, salivasie, dilatasie van die pupil, pilo-ereksie, kardio-—
respiratoriese veranderinge, urienaflating en defekasie. Ter-
wyl daar ge€et is, het hulle gesmuif, gebyt, gekou en gevomeer;
dit het aangehou so lank stimulering voortgeduur het.

Kenmerkend is die feit dat terwyl daar ge&et word die dier.
na verandering van die stimulus, en veral wanneer die piri-
forme area, hippokampug of naby-amygdala gestimuleer word, tot
die aanval of verdediging oorgaan of op die vlug slaan. Dit
is van psigosomatiese belang. Stimulasie met cholinergiese
middels het as kontrole gedien en aangetoon dat die resultate
nie die gevolg van pynvesels van die dura, bloedvate of
krani€le senuwees was nie (173, 1953).

(d) Bydraes in kliniese studies oor psigomotoriese

gpilepsie
Hier vind ons baie wetenskaplike informasie (216, 1941;
134, 1941; 98, 1948; 172, 1950; 175, 1950; 156, 1953).
Imosies kan met epilepitogeniese foki in die frontotemporale area
gekorreleer word. Veral die evigastrium-gevoel is belangrik;

dan volg 'n asantal outomatiese, verwante manifestasies soos
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byvoorbeeld hoofpyn, vomering, bewing, urienaflating, ens.
Allerlei beskrywings word gegee, naamlik van 'n gevoel van
neerslagtigheid, 'a gevoel van alleen te wil wees, 'n gevoel
van iemand naby te hé& en onm treurig te wees, ens.

4. Psigosomatiese implikasies uit die voorgaande

(a) Wyse van uiting

Anatomiese en funksionele organisasies van die limbiese
stelsel toon die neiging by psigosomatiese steurnisse om 'n
verwarde beeld te gee van wat binne en buite aangaan. Hulle
reageer brutaal en primitief op hulle psigosomatiese steurnis—
$€ en gec¢ 0p veelvuldige wyse blyke van verwardheid. Daar word
0p 'n primitiewe viscerale niveau zan steurnisse uiting gegee,
in plaas van op 'n wyse wat 'n mens sou verwag, naamlik deur
ho&r georganiseerde gedagtes, spraak en hanceling.

(b) Bevindings betreffende die limbiese motoriese funksie

Deur die motoriese funksies van hierdie limbiese kwab te
ondersoek, kon daar vasgestel word dat psigosomatiese pasi&nte
voedsel simbolies aan sekere affeksituasies koppel. So by—
voorbeeld sal die persoon wat vet is, vooritgaan met eet ten
einde vir 'n gebrek aan liefde te vergoed (333, 1954). Die
frontotemporale area bevat senustrukture vir die aktiwliteite
van eet sowel as vir affek belaaigde aanval, verdediging of vlug.

(¢) Studies ocor epilepsie in verband met die limbicse

kwab
Hier word gemerk dat die meganisme van alle subjektiewe
emosies in 'n liggaamlike viskus gele& is. Daardie deel van
die brein interpreteer dit in 'n taal van gevoel, eerder as in
'n taal van gedagte. Dié deel toon die emosie as vry-vloeiend,
en psigosomatiese steurnisse ontstasn uit die onvermod om te
onderhandel met die primitiewe brein wat in die limbiese stel-

sel gesetel is. 'n Pasi&nt is bewus van hierdie verwantskap,

hoewel hy die taal van die emosie nie ken of 8y emosionele
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ondervindings kan interpreteer nie.

(8) Die fisiologiese grondslag van disfunksie

Veranderinge in kliersekresies deur outonome slekteproses-
se, word deur die serebrum as veranderde gedrag gereflekteer
(105, 19393 125, 19473 193, 1943). Aan die ander kant kan
emosionele en simboliese gebeurtenisse die aktiwiteit van die
buislose kliere deur middel van die hipotalamus met somatiese
en psigologiese sequelae stimuleer of inhibeer (178, 1949).

'n Belangrike skakel in die hele meganisme is die hipotalamus,
want hier vind die kontrole plaas van die twee homeostatiese
meganismes, naamlik die outonome senustelsel en die bulslose
klierstelgel. Die hipotalamus interpreteer gtimuli van ander
dele van die brein na die visceromotoriese en neurc—endokriene
impulse (194, 1943). Die limbiese stelsel of viscerale brein,
wat deur MacLean beskryf word (sien voorgaande), bepaal of
impulse geilnhibeer of na die hipotalamus deurgelaat moet word
(179, 1949). Die impluse ontstaan uit cksterne en interne
waarneming, affekgedrag, geintegreerde emosionele itoestande

en onbewuste affekte.

Wanneer 'n oormaat of ongewone inhibisie rlaasvind, kan
dit dieselfde uitwerking hé as wanneer die outonome en klier—
stelsels saam in die algemene liggaamsrespons optree en span-—
ning meebring.

(e) Neurohumorale kontrole

Die hipotalamus beinvloed buislose kliere deur vesels wat
met die pituitére klier verbind is en wat weer trofiese hormone
na die skyfkliere (target-glands), soos die tirofed, bynier
en gonades, stuur en hulle aktiveer. Die pituitére klier is
byna onafskeidbasr van die hipotalamus.

Vanuit die supra-optiese kerne van die hipotalamus ont-
staan daar hipotalamus-hipofisére vesels, waardeur die sekre— -

sie van die neurohipofise gereguleer word (116, 1951). Dit
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word geimplisecer deur tussenbalans, nieruitskeiding en dors
(119, 1950), maar dit is nie van soveel bélang soos die pars
distalis van die adenohipofiese waardeur groei- en laktogeniesge
hormone, ens., afgeskei word nie. Die hipofisére portale vate
(115, 1951) is 'n neurovaskulére skakel wat chemiese stowwe
oordra en die sekresie van die pars distalis reguleer (117,
1951).

Die hipotalamus verskaf trofiese hormone aan die eind-
kliere (94, 1936); 118, 1948; 191, 1952). Epinefrien, wat
deur simpatiese senu-aktiwiteite afgeskel word, werk in op die
anterior pituitére deel (168, 1952; 196, 1950) en op die
hipotalamus (131, 1949) vir die afskeiding van 4.C.T.H. (133,
1951) en ander trofiese hormone (275, 1950). Die hipotalamiese
gedeelte reageer deur 'n emosioneie stimulus (88, 1949) en skei
A.C.T.EH., af. 'n Outomatiesge reguleerder ontstaan deur die
inhiberende effek van 'n oormaat sekresie van die eindklicre
O0p die pituitére trofieses hormoonsekregie (276, 1950; 277,
1951). Omdat die hipotelamus die pituftére klier kontroleer,
is albel vir die gevolge van talle emosionele afwykings by
pasiénte met psigosomatiese siteurnisse verantwoordelik.

(£) Psigodinamiese hormoonsffekte

Die hormone van die eindkliere befnvloed op hulle beurt
ook die funksie van die sentrale senustelsel en die gedrag.
Bard (24, 1940) toon verskeie areas in die brein aan wat in die
limbiege stelsel en die hipotalams gelel 1s en wat by akti-
vering byvoorbeeld met die A.C.T.H.-liberasie-effekte van
eplnefricn iameng (132, 1950). So toon biochemiese navorsing
byvoorbeeld die tipe invloed aan wat die hormone op die sentra-~
le senustelsel het. Op hierdie wyse kan gedrag in die intakte
organisme ook ondersoek word. By submenslike wesens is die
invloed van gonade-hormoonsekresies by paring en getroudes en

die erotiek nagegaan (129, 1948; 317, 1938). By die mens gee
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dit rype seksuele gedrag, wat miskien die beste deur die uit-
werking van testosterone in pre- en post-puberale gekastreer—
des aangetoon word (312, 1940).

Die gonades is nie die enigste kliere wat seksuele poten—
sle by volwasse mans beheer nie, want impotensie volg nie nood-
wendig op kastrasie nie (313, 1940). Die androgene sekresies
verklaar potensie, maar 'n psigiese trauma weens 'n veranderde
liggaamstoestand, bring impotensie mee (283, 1942). Benedek
en Rubenstein (28, 1939) bewys dieselfde by vrouens, en meen
dat dit in neurotikers %ot bsigologiese konflikte lei. Daar
is ook heelwat gegewens wat aantoon dat funksies, behalwe
seksuele funksies, deur hormone beinvloed word.

Androgene verhoog figsiese aktiwiteite (25, 1948). Wanneer
testosterone by gekastrecrdes ingespuit word, lei dit tot ver-
hoogde aggressiwiteit (318, 1938).

Ander steroIdes verhoog aggressie en algemene aktiwiteit.
A.C.T.H. en Kortisone,byvoorbeeld, bring by party pasiBnte so
'n mate van aktiwiteit mee dat 'n mens hulle eufories noem
(49, 1945). Sommige pasidnte word neerslagtig (50, 1952; 52,
19525 58, 1952; 261, 1952), terwyl ander 'n toenemende mate
van aggressiwitelt toon (41, 1952). Browne bewys hipopituita—
risme met A.C.T.H.-behandeling en toon aan hoe die klicr weer
aktief kan word e¢n kan funksioneer (42, 1952). Tirofed-aktiwi-
teit affekteer ook die funksie van die sentrale senustelsel
(198, 1948).

(g) Die algemene aanpassingsindroom (G.A.S.) van Selye

Hierdie entiteit behels velerlei psigosomatiese steurnisse
en aangesien dit nou verwant is aan die kard:ovaskulére stel-
sel, word hier net die belangrikste feite aangehaal.

Deur sintetiese bynierhormone, naamlik desoksikortikoste-
roneasetaat (D.C.A.) vir 'n rot na sensitisasie deur unilaterale

nefrektomie en 'n hod soutdieet in te spuit, het die aanpas-
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singsiektes, soos in Hoofstuk I beskryf, voorgekom, Selye
self (284, 1946; 286, 1950; 287, 1951) meen egter dat aan-
rassingsiektes deur inspuitings van die pituitére groei- of |
somatrofiese hormone {(S.T.H.) veroorsaak word. S.T.H. bring
mineralokortikofede in die bynierkorteks voort wat asnpassing-
siektes tot gevolg het.

Fisiologies gesproke kan daar nie bewys word dat
mineralokortikoiede soos D.C.A., die brein laat disfunksioneer
nie, behalwe runatiek-koorsagtige letsels wat psigose ver-
oorsaak.

Emosionele veranderinge, gevolg deur remissies van siek-
tes, veroorsaak dat A.C.T.H. afgeskel word. Laasgencemde weer
veroorsaak dat II-oksikortikoIede afgeskel word, wat op sy
beurt A.C.T.H. verminder met 'n gelyktydige afskeiding van
die pitultére klier om 'n mineralokortikofede van die bynier—
korteks af te skei. Die teorie van Selye skakel baie goed in
by die psigosomatiese steuringsbeelde, en ofskoon dit nie vir
almal aanvaarbaar is nie, is dit beslis baie duidelik aange-—
toon.

(h) Psigosomatiese endokriene wisselwerkings

In sy bepaalde verband toon hierdie gedeelte die intieme
wisselwerking san tussen die bsigosomatiek en die verskeie
variasies van endokriene patologiese entiteite, of anders
gestel, die verband tussen emosiegs en psigologiese spanning
en steurnisse in endokriene funksies. Ons moet steeds die
definisie van die woord nPsigosomatiek" in gedagte hou, naam-
lik die psigologiese etiologie van 'n somatiese manifestasie.

(a) Hipertiroiedie en diabetes

Volgens Halliday (113, 1948) hou hipertirofedie
en diabetes psigologiese faktore in wat van etiologiese
belang is.

(b) Gonade-abnormaliteite

Gonade-abnormaliteite veroorsaak versteuring van
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die emosies (192, 1952). Pgigodinamika behels dwang
(68, 1940), vrees en oraal gelmpregnecrde fantasicd
(57, 19505 67, 1949; 207, 1939; 321, 1940).

(¢) Steriliteit

Steriliteit ontstaan deur hiposalamies-pituftére
meganisme (93, 1948; 141, 1942; 148, 1951),

(4) Lektasie

Laktasie word veroorsaak deur prolaktien van die
adenohipofise (293, 1950). Psigiese spanning verbreeck
die siklus deur inhibisie van die limbiese kwab (26,
19583 258, 1935).

(e) Hiperiasulinemie

Bmosie veroorsaak hipoglisemie as gevolg van vagus-—
stimulasie; dit is egter nog nie seker hoe die meganis—
me plaasvind nie (223, 1950).

(£) Grosi

Spanning.veroorsaak afekeiding van A.C.T.H., met II-
oksikortikoiede hormone van die bynierzorteks. Dit is
nadelig vir groei (27, 1944) en die opbou van proteine
(21, 1948; 71, 19523 72, 1951). Testosterone bevorder
egter groei (147, 1950). Spitz toon aan die nadeel van
spanning op groei (303, 1945).

(5) Qbesiteit

Emosies veroorsaak bulimia en hiperfagie (208,
1950). Psigologiese faktore lei toi kompensasie deur
oormatige voedselinname weens 'n gebrek aan liefde (92,
1950). Stevenson (308, 1949) toon die verband aan btussen
obesitelt en die hipotalamus. Hierdie gedeslte word
volledig deur Cleghorn (54, 1952) aangetoon.

(i) Somatopsigicese endokriene wigselwerking

Hier gaan die fisiese defek die geassosieerde psigologiese

steurnis vooraf deur outonome ongesteldheid van die endokriene
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Hipotiroiedie ig 'n spesifieke voorbeeld hiervan;

Dwergeroei : Psigologiese steurnisse berus op

grasposiecrde hipotiroiedie, hipogonadie en hipo-—
adrenckortikisme (331, 1950);

Akromegalie: In hierdie gevalle veroorsaak dig—

harmonie versteuring van die persoonlikheid (34,
19513 37, 1951).

Hiperkortikigme: Hiperkortikisme is 'n hiper-

Tunksie van die bynierkorteks (142, 1944) ¢

Adrenogenitale of viriliserende sindrome: Bogenoamds

toon psigologiess afwykings aan, soos necrslagtig-
heid; selfbewustiieid en in paranoTedes (15, 1939;
39, 19335 38, 193835 104, 1945). Homoscksucle
elenskappe word aangetoon (16, 1952; 14, 1945);

Cushing se sindroom: Hierdie entitelt toon besliste

psigologiese verband mei die iiggaamstoestand aan
(5" 1942"""133 29811 194'6; 3153 1952);

Addison se ciekte:s Dit geld ook hier en is deur

Margolin (73, 1941: 74, 1942) en Cleghorn (55,
1950) aangetoon;

dipopituitarisme: Die vaisologiese helang hiervan

word vandag as van groot belekenis beskou (36,
19513 53, 1952)

Hipoparatiroicdisme: Hierdie toestand vercorsask

vewlvuldige psigologiese manifestasies wat deur Bon-

hoffer (282, 1950) volledig aangetoon word.

Hierdie psigiessomato--endokriens manifestasiecs toon hoe

versteuring van die liggaamlike endokriene psigologiese steuxr-

nisse veroorsaak wat onwillekeurig tot spanning, emosie en

ander psigiese manifsestasies lei en wat op hulle beurt weer

dle liggaam by wyse van psigosomatiese steurnisse santas (281,

1950).
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(Q) Bespreking van die voorgaande twee afdelings

Dit wil voorkom asof hormoonsckresies emosionele ver—
steurings meebring, ¢n die funksie van die serebrum nadelig
beInvloed, maar hierdie sekondére smosionele versteurings kan
nie van primére psigosomaticse endokriene disfunksie onderskei
word nie. Laboratorium-toetse is te¢ moeilik en onakkuraat om
hierdie bevindings te bepaal. Dit 1lyk asof daar op die gebied
van die somatopsigiese steurnisse wat deur outonome endokriene
siektes veroorsaak word, 'n verwantskap tussen veranderde
psige en veranderde hormoontoestande bestaan.

Hormonale funksie en meganisme is dus albei direk en
indirek; laasgeénoemde, byvoorbeeld die psigose, in hiperpara-
tirofedie waar die psigose met verhoging van die bloedkalsium
beveg is (130, 1952; 206, 1952). In Addison se sickbe weer
kan clektrolietbalans miskien die toestand verhelp, maar
genesiﬁg word ulteindelik deur kortisone teweeggebring.
Bleuler (35, 1951) deel byvoorbeeld akromegalie, Cushing en
Addison se siektes as pituitlre diénkefalicese psigosindrome
in, terwyl Reiss (260, 1951) meen dat psigopatologiese toe-—
stande deur identiese endokriene toestande ontwikkel.

Gedurende hierdie hormoonsteurnisse ontwikkel neuroticse
reaksivs saam met liggaamsveranderinge. Omdat die psigiese
veranderinge nog voor die liggaamgveranderinge intres, kan
dit wees dat die psigiese veranderinge deur die hormoon-
steurnisse veroorsaak is nog voordat die liggaam ander vorms
aangeneem het {334, 1958). Die emosionele versteuring kan tot
spanning lei, wat bynierskorssckresie met sy daaropvelgende
psigiese afwykings laat plsasvind. Dit lei ong tot die gedag-
te van die limbiese sitelsel, waar die steroiede hormone die
integrasie van affekgedrag beinvloed en beklemtoon. Dit 1lyk
asof dit die aksiesentrum van hierdie steroiede hormone van

die gonade en di¢ bynierkorteks is wat disintegrasie veroor-
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saak. Miskien bestaan daar 'n opgeloste konflik wat as 'n

neurofigiclogiese verskynsel inwerk ~ 'n verskynsel wat in

hierdie lewengbelangrike deel van die brein aktief is en sy

funksie beheer en wat miskien 'n tekort aan hormone of 'n

oormaat kortisone of sy verwante kan bevorder.

(k)

slotsom

Aan die hand van die voorgaande kan daar tot die

volgende

(1)

(iv)

gevolgtrekkings gekom word -

Emosionele stimuli werk op die endokriene stelsel
in, en hormoonsekresies word deur bekende peuro-
humorale meganismesg gekontroleer;

Sterofede hormone beinvloced basies seksucle patrone
wat tot aggresgie by die mens leils;

Die algemene aanpassingsteorie van Selye en die

wyse van aksie wat hy aangetoon het, bly steeds
belangrik;

Endokriene steurnisse wat sekondér is vir emosionele
steurnisse, 1ls psigosomaties, byvoorbeecld in steur—
nisse soos dié van die gonade, tiroied, diabetes,
groel, obegitelt enrn laktasgsie;

Outonome sickte van die endokricene verovorsaak ver-
anderde psigologiese funksies deurdat die liggaanm
self 'n verandering ondergaan en dic hormoon self
serebrale aktiwiteit beinvloed. Gedragsteurnisse
word somatopsigies genoem, byvoorbeeld by Addison
en Cushing se¢ sicktes, akromegalie, hipopitultarisme

eng.

5. Moderne ontwikkeling in die psigogomatiek van kardio-

vagkulére sicvktus

(a) Algemeen

In hierdie rigting word daar so vinnig vooruitgang gemaak

dat alleen daardie bepaalde aspekte daarvan wat vir ons be-
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langrik is, bespreek kan word. By 'n bespreking van psigolo-
giege kragte en kliniese steurnisse, moet die spesifieke vorm
met sy verwantskap by elke betrokke steurnis bespreek word
(87, 19485 245, 1947). Die psigologiese ondersoek en aspek
van persoonlikheidstruktuur en dinamiek moet in die kliniese
steurnisse gekorreleer word (246, 1948; 86, 1948). Dit was
steeds die uitgangspunt.

(b) Die rol van psigologiese faktore by die probleme by

pasiénte met organiese hartsiektes

Wanneer die bloedtoevoer na die weefsels toeneem, volg
'n respons, naamlik 'n veranderde funksionele aanvrazg. Wan-—
neer dle toevoer anie kan tred hou met die aanvraag nie, ont-
staan daar dekompensasie. Faktore scos corvermoeienis, infek—
gle, aritmie&, vermeerderde volume weens soutterughouding en
emogionele gpanning, vermeerder die aanvraag. Verminderde
kardiale reserwe gsoog miokarditis, veroorsaak daarenteen
verminderde koronére vloel en emosionele spanning. So lank
as wat die koronére sirkulasie toereikend is om die miokardia-
le metaboliese aanvraag te bevredig, is alles in orde, maar
wanneer dile aanvraag meer as die ftoevoer is, ontstaan iskemie
en selfs zanfarksie. Aan die ander kant <an die koronére vat-
bed deur spasma vernou word (335, 1958), wat op sy beurt weer
meesal deur spanning vercorsask word en iskemie, trombose en
infarksie tot gevolg het. Psigologiese spanning kan dus die
daargestelde toevoer verminder of die aanvraag vermeerder,
met die daarmee gepaardgaande kliniege gevolgse.

(c) DPsigofisiologiese gevolgtrekkings (Psigosomatiese gevolgg)z

Fisiologiese meganismes, waardeur emosionele spanning en
steurnisse die sirkulatoriese equilibriun omverwerp en kompen-—
sasie affekteer, maak die kern van hicrdie probleem uit.

1]

Figiolo& het merkbare flukituasgies waargeneem wanneer daar angs

en spamning by bhulle pasi¥nte aanwesig was. Hulle het die
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fluktuasies gemeet en met ander pasiénte vergelyk wat met

die hulp van kalmeermiddels ontspan het. 3o0doende meen hulle
dat met emosionele spanning daar meetbare veranderinge in die
polsslag, minute-volume, kardiale volume (output), perifére
weerstand en arteriefle bloeddruk plaasvind (305, 1945; 110,
19293 294, 1939-'40; 304, 1946-'47). Die psigiese spannings
is meesal nie-spesifiek en is ook in die laboratoriums waarge-
neem {181, 1952; 161, 1952). Hickam et a’ (126, 1948) merk
byvoorbeeld dat daar by jong studente voor 'n eksamen 'n toe—
name van 21/min/sg.m. in hulle kardiale volume is. Dit vereis
net soveel ekstra suurstof as die basale metabolisme (127,
1948). Aan die ander kant merk klinici dat psigologiege
spanning in verband staan met responge wat verminderde kardia-
le toereikendheid meebring, d.w.s. verminderde funksioncle
kardiale reserwe. Dit gebeur deurdat spanring met die funk-
sionele toestand van die koronére sirkulasie, met die hart-
sneiheid en impulskondukeie inmeng (180, 15403 140, 1947;
163, 19525 329, 1946). TWolf en Wolff et al (341, 1946; 306,
1949) meen dat dié soort psigologiese spanning eie ig aan die
indiwidu (69, 1950). Hulle het byvoorbeeld konfliksituasies
vir die indiwidu in hulle laboratorium geskep. Hulle was
vertroud met die pasiént se persoonlike geskiedenis en het die
fisiologiese response gencem wat met gonflisprobleme in hul
daaglikse lewe geassosieer is. Hulle toon aan dat mense met
organiese hartsiektes en met gesonde harte, onder emosionele
spanning néd oefening, ontoereikend herstel {307, 1949).
Emosionele spanning verleng ook die tydsduur van vermeerderde
werk. Dit in sigself is baie belangrik in nierdie studie,
maar van nog groter belang, is die feit wat deur Schneider et
al (280, 1951) bewys is, dat in die geval van emosionele span—
ning, die bloed vinniger en mokliker stol en dus trombose met

sy gevolglike belang vir die probleem van koronére trombose en
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trombo-emboliese komplikasies vervorsaak. Psigologiese gpan-—
ning wat in die laboratorium aangewakker is, het bewys dat
dit met die volgende geassogieer ig -

(i) fisiologiese veranderinge waardeur die hoeveelheid

werk van die hart vermeerder word; en

(i1) veranderinge wat miokardiale toereikendheid met

gevolglik verminderde reserwe beinvloed.

Die psigologiese faktore kan onbewuste aspekte of kon-
stitusionele faktore wees. Hickam (128, 1948) +toon verder
aan dat gemete kardiale indeks en pulmonére arterie&le druk
by persone wat in angs en spanning verkeer, identies is met
dié by pasiénte met oveperkte kardiale r;serwes. Die resulta-
te dui op dekompensasie. Die korondre ontoereikendheid van
die vat word ook deur angs en spanning in koronére vate gepre—
sipiteer, wat nie in staat is om deur ekstra werk in vermeer-—
derde hartspiermetabolisme te voorsien en om 'n snelle daling
in die bloeddruk die hoof te bied nie. Daar is 'n belangrike
verband tussen onbewuste psigologiese prosesse en fisiologiese
sirkulatoriese veranderings (85, 1948; 203, 1941; 252, 1951)
en veranderings in aader orgaansisteme (204, 19503 183, 1950)
Volgens Reiser, Ferns en Levine (336, 1958) moet meer kennis
opgedoen word om die verband tussen patrone en tipes sirkula-
toriese respons: en emosionele spanning te begryp.

6. Kliniese obgervasies

(a) Psigologiese studie van pasiBnte nmet hartsicktes:

die verband tussen emogionele probleme en die klinie-—

gse verloop

Dit is lankal bekend dat emosionele spanning hartver—
swakking kan vercorsaak. Dit is duidelik wanneer dit op dra-—
matiese wyse plaasvind, byvoorbeeld by die afsterwe van 'n
dierbare, of by 'n noue ontkoming aan die dood, ens. Dit lei

tot die wanopvatting dat emosionele spanning tot somatiese

T
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hartsiektes lei. Psigosomatiese ondersoek bewys dat leweng-—
ervarings wat bewus of onbewus aan vorige lewensprobleme ge-
koppel word, vir die indiwidu spanning inhou. Parallelle
psigodinamiese en fisiologiese ondersoek van ouder meer Crede
(59, 1951), Mirsky (205, 1950), Margolin (184, 1950), Ferris
(84, 1948; 253, 1951), Reiser et al (254, 1951) en ander (9,
1950), bvewys dat fisiologiese veranderinge in samewerking met
dieper betekenisvolle ondervindings geskied, selfs al is die
konflik onbewus en word die spanning van die situasie nie in
die bewuste, gedrag en houding van die pasisnte gereflekteer
nie. Somatiese en psigiese ondersoek van die indiwiduele
hartpasiénte is uitgevoer en is gerig op die spesifieke
lewensituasies in gevalle waar daar komplikasies gedurende die
medlese ondersoek by die pasiént voorgekom het (326, 1949).
Met die oog op die bevindings en verbeterde kennis insake per-—
tinente psigofisiologiese meganismes, ig dit skynbaar belang-
rik om in te gzan op die faktore wat tot die ontwikkeling wvan
kardiale dekompensasie in 'n groep pasiénte bygedra het.

Chambers en Reiser (47, 1953) het 75 sulke gevalle bestu-—
deer. Hulle waé meesal in 'n gewone hospitaal, naamlik hiper-
tensief, arterioskleroties, rumaties, lueties, ens. In 75%
van die gevalle was emosionele oorsake die presipiterende
faktor. iHoewel nhulle in spanning gelewe het, was daar 'n by~
draende emosionele klimaks waardeur die dekompensasie gepre-
sipiteer is. Vorige lewenskonflikte gn gebeurtenisse het 'n
groot rol gespeel deur verminderde kardisle reserwe mee te
bring. Spanning wat in die verlede ondervind is, het girkula-
toriese equilibriumstoornisse meegebring en het verminderde
reserwe en presipiterende dekompensasie veroorsaak.

In hierdie gevalle was dit kernmerkend dat hulle meesal
deur praktisyns en mediese leermeesters herken is as gevalle

waar emosie net 'n baie geringe rol gespeel het (64, 1943),
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Dit bewys dat by dekompensasie daar nie altyd duidelik asange-
toon kan word wat die presipiterende rol speel nie. Hoewel
dit nie sistematies ondersoek is nie, is daar baie gevalle
waar dit juis kan wees dat emosionele spanning en ooreising
miockardiale infarksie kan vercorsaak, net soos dit dekompen-—
sasle teweeg kan bring. Ons kan nou. tot die gevolgtrekking
kom dat die bostaande inligting oor 'n mooatlike etiologiese
rol van psigosomatiese spanning by kardiale sicktes ontoereik—
end is en dat dit nie as wetenskaplike bewys aanvaar kan worad
nie (309, 1951)., 1In persoonlikheidsprofie’e by angina en
kKroonaarsicktes is daar gevind dat sekere persoonlikheidsg-
elenskappe heelwat voorgekom het (310, 1951). ‘Die persoonlik-
heidspatrone kan miskien by basiese hartprosesse van etiolo~
giese belang wees. Studies by ander siecktes waar emosionele
faktore 'n rol speel, byvoorbeeld by peptiese ulkus, hiper-
tensie, migraine, ens., dui daarop dat hulle nie sulke unicke
patrone volg soos vroedr gemeen is nie,

Die patrone word ook aangetref by persone wat geeneen
van die siektes het nie. Resente ondersoek wat persoonlik-
heidstrukture nagegaan het, kon qie daarin slaag om defini-
tiewe patrone aan pasifnte met spesifieke tipes hartsiekies
toe te skryf nie (337, 1958).

(b) Psigosomatiese gevolge

Die gevolge van emosionele spanning by hartpasiénte het
gelel tot die ondersoek van die oorsake van psigiese spanning
by sulke pasi&nte. Daar moet gemeld word dat die feit dat
pasiénte hartsiektes het, reeds voldoende oorsaak is waarom
hulle emosionele spanning ontwikkel. Baie ravorsing oor
hierdie verskynsel is in die Algemene Hospitaal in Cincinatti
gedoen (46, 1953; 233, 1951; 262, 1948). Daar is by die
hartpasi&nte nagegaan wat die psigologiese aanpassing en die

somato-neuro-psigiese gevolge sal wees. Versteurde girkulasie
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het neurologies akute en chroniese effekte op die pasiént, wat
op hulle beurt weer in psigologiese manifestasics tot uiting
kom. EKongestiewe verswakking en miokardiale infarksie kan
gepaardgaande steurnisse in die algemene en in die gerebrale
sirkulasie hé&, wat tot sercbrale anoksic en delier lei en wat
oorelising en die welering om middels in e neem, tot gevolg
kan h&. Dit is meesal die geval by miokardiale infarksie.
Chroniese serebraalanoksie (aanhoudends of intermitterende of
eplsodiese ancksie, soog in Stokes-Adam-aanvalle) versnel vas-—
kulér degeneratiewe breinsicktes en bevorder organiese demen-—
sie. Soms ontstaan akute spanning na skielike ontwikkeling
van dispnee, borspyn of hartkloppings, met die bedreiging dat
dit miskien 'n hartsickte kan wees. Hivrdie spanning veroor-
saak dat ckstra eise aan die hart gestel word. Dit is meesal
die presipiterende oorsaak van pulmonére edeem, vandaar die
gebruik van morfien by pulmonére edeem.

Daar ontstaan ook 'n recks langtermyngevolge (veral in
die sfeer van emosionele en kliniese rersoonlikheidsaanpas-—
sings), bewuste verlies in sterkte en funksionering van
vitale organe en chroniese, progressiewe ongeskiktheid (267,
1947). Dit lei tot sekere uniecke gevelge by hartlyers: daar
is naamlik ontoereikende aanpassing.

Chroniese spanning lei 4ot verminderde fisiologiese
reserwes met klinies bewese ongeskiktheid, asook neurotiese
karaktertrekke, byvoorbecld masochisme en ander versteurings.
Goed gebalanseerde persone kan ng hartsicktes trombose of
neurotiese gedragspatrone ontwikkel (338, 1958). Hulle weier
byvoorbeeld om 'n dieet te volg en medisyne in te neem.
Strenge optrede by sulke pasiénte veroorsaak addisioncle span—
ning (8, 1939; 45, 1953; 234, 1951). ILevin (164, 1951) 18
veral nadruk op die regte benadering tot hartpasisnte.

Psigiese spanning oefen 'n groot invloed op strukiurele
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hartsicktes uit en verminder kardiale ressrwes. Wannecr de—
kompensasie ingetree het‘en 'n hartsickte gediagnoscer is,

sal spanning as gevolg van die bewuswording van die hartsiekte
én sy simptome, verdere spanning veroorsaak.

(¢) Resente psigosomatiese bsskouings oor hipertensie

Ons weet dat die sentrale fisiologiese versteuring by
essensgié€le hipertensie, vermeerderde perifére weerstand met
vernouing van die arteriolére vaskulére bed ig., Daar is
sekere meganismes aangetoon wat die verhoogée perifére weer—
stand veroorgaak en dit laat voortduur (83, 1948; 247, 1947;
248, 19485 99, 1944; 44, 1951; 314, 1951; 209, 1949).
Arteriolére konstriksie ontstaar deur outonore (simpatiese)
impulse, of dit is die direkte uitwerking van sirkulerende
pressor-agense (humorale agense, s00s norepinefrien, angio-
toniene, ens.). Sckere tipes hipertensiese meganisme is
primér humoraal, byvoorbeeld toksemie by swangerskap, akute
glomerulonefritis en pheochromocytoma (82, 1948; 288, 1951;
43, 1948). Ander tipes, byvoorbeeld hipertensie geassosieer
met akute hipotalamiese aksie (210, 1949), is primér ncuro-
geen. Ofsgkoon die faktore wat essensi¥le hipertensie veroor-
saak deels onbekend is, skyn dit asof humorale sowel as neuro—
gene faktore verantwoordelik is, e¢n in so 'n mate geinter—
korreleer is dat elke pasi&nt anders is, en da2t daar ook van
dag tot dag verskille by dieselfde pasi&nt is. Aan die
begin kan die¢ werking nog gestuit word, maar later tree pato-
logiese vatveranderinge in, wat op sigself die bloeddruk hoog
hou. Die toestand van die arteriel versleg, en die ateroskle-—
rotiese proses gaan verder deur die verhoogde druk waardeur
vitale organe soos die hart, brein en niere, aangetas word.
Kenmerkend van die siekte is sy gebrek aan spesifiteit: som—
mige persone word vir lang tydperke nie geaffekteer nie, ander

weer word geleidelik aangetas, terwyl sommige op ernstige wyse,
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of glad nie, aangetas word totdat die sieckte skielik binne
‘enkele dae of weke noodlottig is. In die tweede plek bestaan
daar geen verband tussen die sieckte en Sy simptome nie. Party
persone het ernstig verhoogde druk met min simptome, terwyl
ander 'n minimale verhoging en erngtige simptome onderving.
Baie navorsing is gedurende die afge_ope jare gcdoen om
die verband tussen psigologiese faktore w«n hipertensiewe
steurnisse te ondersoek. By fisiologiese toetse is daar 'n
definitiewe voerband aangetoon tussen die verhouding van psigo~
logiese spanning en die hipertensiewe vaskulére toestand.
Die psigosomatiese geneeskunde het waardevolle gegewens insake
die simptoomformasie opgelewer. Afgesien van teorcticse en
akademiese waarde, is dit van praktiese belang om hipertensie
te begryp en dit klinies te behandel.

(d) Dsigofisiologiese studics (psigosomaticse gevolg—

trekking

Die styging van die bloeddruk kon in die kliniek deur
byvoorbeeld pyn of ander stimuli (182, 1952; 162, 1952),
asook deur spesificke stimuli in 'n onderhoud (255, 1951 ;
244, 19475 221, 19503 345, 1948) veroorsaak word. Daar is
ook bewys dat die bloeddruk ho&r is gedureande spanning en
lewensangste en wananeer die pagiént kwaad, ontevrede en
aggressief is (347, 1950), terwyl dit laer is gedurende 'n
ontspanne toestand wat spontasn is of kunsmatig aangebring
is (342, 1948; 346, 19503 242, 1951; 202, 1939). Alexander

(7, 1939) het ook 'n duidelike verband tussen bloeddruk en

onbewustc emosionele gpannings by hipertensiewes waargeneem,

Deur middel van simpatiese blokheringsmeganismes kon gedemon—
streer word dat emosionecel gedetermineerde Pressorresponse
deur sowel neurale (simpatiese) as humorale Pressormeganismes
befnvloed word (81, 1948; 249, 1948).

Renale en retinale vate by persone met essensi&le hiper-
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tensie 1lyk net gsoos dié by persone wat met adrenalien of
anglotonien ingespuit is (100, 1944). Smith bewys dat die
veranderinge ooreenstem met dié wat by sparning ontstaan
(295, 1939-140). Pfeiffer €% _al toon aasn dat die vate van
hipertensiewe pasi®nte en gid van normotensiewe pasiénte met
psigologiese spannende onderhoude eenders 1lyk (222, 1950).

Bostaande toon aan dat emosionele spanning ontlaai worad
deur middel van hipertensiewe vaskulére meganismes. Deur
hipertensiewe vaskul8re meganismes na te gaan, kan die verband
tussen die pasiént se emosionele lewe en die verloop van sy
siekte gekorreleer word.

Seley (286, 1950) en Parris (75, 194%) was in staat om
hipertensie by rotte te veroorsaak deur vcortdurende chroniese
spanning. Seley meen dat Psigiese spanning een vorm van span-
ning is wat hipertensis laat ontstaan, en hy beskou hiper-
tensie as een van die siektes van aanpassing (269, 1948; 101,
1945). Hipertensie kom baie onder toestande van Spanning
voor.

7. Kliniese studies

(a) Psigosomatiecse gaevolge

Baie ondersoeke by pasiénte was daarop gemik om die ver—
band te beﬁaal tussen lewenspanning en die verlooyp van hiper-
tensie. Psigiege spannings gaan die volgende vooraf —

(i) die aanvang van essensitle hipertensie;
(11i) die verskyning van simptome; en
(iii) aie komplikagies, byvoorbecld miokardisle infarksie,
hivertensiewe enkefalopatie en die dood (348, 1950;
343, 1948; 250, 19513 327, 19425 239, 1951; 33,
1945, 324, 1940},
in die laboratorium in Cincinatti is 250 rasiénte onder-
soek, eén daar is gevind dat kritiese lewenspannings definitie—

we veranderinge in die verloop van die hipertsnsiesieckte
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teweeggebring het (243, 1951).

Daar bestaan volgens Reiser (235) geen twyfel nie dat
daar 'n verband tussen emosionele spanning en hipertensie be-
staan, en dat sekere verhoogde lewenspanninge vir die hiper-
tensiewe vaskulére meganismes verantwoordelik is. Binger
(32, 1945) het selfs sover gegaan om te bewys dat, hoewel
spanning op sigself nis die totale etiologiese agens by die
teweegbring van hiperiensie is nie, hy (Binger) nogtans deur
pesigoterapie daarin geslaag het om 'n verbetering by hiper-
tensiewe pasiénte te laat intree. So het Reiser (236) in
Sy private en 'n groot aantal ander rasiénte aangetoon dat
indien die verhouding tussen geneesheer en pasiént versteur
word, spanning ontstaan, waardeur die hipertensie befnvloed
word (349, 1950; 241, 1951). Daar is heeclwat navorsing ge-—
doen oor die verband tussen geneesheer en hipertensiewe
pasiénte (350, 1950; 256, 1351; 10, 1950; 8, 1939; 65,
19435 240, 1951; 325, 1940).

Daar moet dus 'n merkbare verband tussen die rol van
psigiese spanning en die gencse van hipertensie bestaan (273,
1939; 289, 1951; 328, 1942; 31, 1945; 6, 1939; 63, 1947;
199, 19385 237; 271, 19505 340, 1934). Die bevindings
is betekenisvol, maar dit is nog nle seker wat die juiste
verband tussen bogenoemde en die corsprong van hipertensie is
nie. Ten van die belangrikste bevindings is dat hipertensiewe
pasiénte dit moeilik vind om van kwaaie gevoelens ontslae te
raak (339, 1958). Dit word veral beklemtoon deur Alexander
(11, 1950}, Saul (274, 1939), Binger (30, 1945) en Reiser,
Rosenbaum en Ferris (251, 1951; 238). Psigo-analities is
deur hulle gevind dat die ocorsaak infantiele onsekerheid en
- breglaitale trauma was (3, 1950). Saslow et _al (272, 1950)
toon aan dat die pergoonlikheidsamestelling by hipertensiewe

persone buitengewone grade van obsessie en kompulsie aanneen.
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Behalwe die werk van Ackerman (3, 1950), is daar geen ander
werke oor die ondersoek van ego-verdedigingsmeganisme by
hipertensiewe pasiénte nie. Hamburg (114) is tans besig om
in hierdie rigting te werk.

(b) Observasics van simptoomformasic met psigosomatiese

gevolge
S00s reeds gemeld, stem die simptome nie altyd ocoreen
met die graad van die siekteproses of die bloeddrukhoogte nie
(263, 1951). Simptoomvorming vind op minstens drie verskil-
lende maniere plaas -

(i) Dit ontstaan as gevolg van weefseldestruksie by die
liipertensiewe proses, byvoorbecld miokardiale in-—
farksie, of dit kan deur psigless spanning, wat die
hipertensiewe vaskulére meganisme versleg met daar-
opvolgende weefselbeskadiging teweeggabring words

(ii) Die simptome kan miskien psigosomaties van aard wees
en tas miskien ander meganismes behalwe die hiper-
tensiewe vaskulére regponse, s00g byvoorbeeld in
spanningshoofpyn, aan. Baie simptome by niperten~
siewes blyk net die gevolg van chroniese spanning
en angs te wees; €n

(1ii) Dit kan bloot psigologies in sy 00rsprong wees.
Simptome ontstaan wat psigologiese meganismes, s00s
byvoorbesld konversie of histeriese hoofpyn, is.
Hipertensiewe pasiénte word op talle maniere deur
psigologiese faktore beinvloed.

¥, Slotbeskouing

Die psigiese etiologie van somatiese manifestasics is
steeds in hicvrdie hoofstuk beklemtoon. Dit is Gie definisie
van die peigosomatick, en derhalwe is die betrokke gebled in
die psigosomatiese geneeskunde hier bespreek. Daar is twee

nuwe, groot skole, naamlik die even skool wat meen dat elke
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spesifieke sisteemkompleks 'n permanente struktuur is en by
stimulasie tot ecen refleksrespons in staét i3, terwyl die
tweede skool meen dat wanneer al die siel-liggaam-verwantskap-
pe tot aksie oorgaan, dit voortdurend in 'n dinamiese toestand
verkeer. Verskeie hedendaagse rigtings wat bostaande opvat-
tings as grondslag aanvaar, ig bespreek. Dit wil voorkom of
al die navorsers dit beklemtoon dat die emosies wat ontstaan,
hetsy deur die omgewing, sosiale toestande, corerwing, kul-
tuur of versteurings Op vroeg€ leeftyd, konflikte by die indi-
widu veroorsaak en daarna somatiese manifestasies openbaar.

Ditv is belangrik dat die patogénese van 'n slekte begryp
word. Daarom was dit so belangrik om hier na te gaan hoe
psigodinamiese verwantskappe van siektes van die hele liggaanm
hulself in die disfunksie van die een of ander orgaan open-—
baar. Liggaemlike aantastings deur peigiese konflikte kan
saam gegroepeer word en in verband gebring word met die fak-
tore wat hulle veroorsaak, soos onder meer ons verhouding met
die buitewéreld, ons instinkte, ons interne ekonomie, ens.
Sodoende ontstaan daar dan onafskeidbare dinamiese ¢enhede
in die siekteproses, en die probleem wat ontstaan, is wanneer
die spesifieke determinerende faktore hulle daarby aansluit,
en waarom die liggaam nie 'n poging aanwend om die onbewugte
konflikte op te los nie. In hierdie hoofstuk is baie nadruk
gelé op die probleem van die spesifisiteit in die psigosoma-
tiek.

Lmosionele spanning kan deur simboliese prosesse, byvoor-
beeld spraak, taal of ander gedragsvorme uiting vind. Span-
nings kan akuut of chronies, bewus of onbewus of gemeng wees,
en vind uiting in die taal van die liggaam as versteurde ge-—
waarwording, somatomuskulére aksic, vegetatiewe funksies of
skewe kombinasies van hierdie prosesse. Dit beteken dat span-—

ning en angs ecrs op psigiese wyse uiting vind, en daarna in
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gomatiese taal. Die uiting is dus psigosomaties van aard
omdat dit elke konsepsusle proses wat in sowel die liggaam

as die psige met kontak met die builtewfreld gewortel is,
simbolies verteenwoordig. Dit is die simbool self wat die
brug tussen uitingskanale van interne spanning uitmaak; dit
is hierdie simbool met éy multipolére bewuste, voorbewuste

en sy onbewuste inhoude, wat vir ons projeksiepaale vir alle
somatiese fﬁnksiesteurnisse gee., Simbolisasie is die proses
wat die brug tussen interne en eksterne toestande uitmazk.
Nevro-anatomie en -figlologie verteenwoordig alle multipolére
funksies van die simboliese prosesse. 2enfield illustreer
deur stimulasie diep in die temporale lob en onder lokale ver-
dowing, die simboliese taal tussen die interne en cksterne
wéreld. Dit is hierdie dieperliggende dele van die temporale
kwab wat multipolére simboliese funksivs verrig en wat by alle
sentrale senu-organe spanning veroorsaak.

In hicrdie dieperliggende deel ontstaan psigologiese
ondervindings en hier word hulle omgeskep in somatiese steur—
nigge wat essensiedl vir psigosomatiese verwantskappe verant-
woordelik is.

Verder is ook die limbiese kwab mes sy funksies, met sy
verband tussen die hipoitalamus, outonome stelsel en buislose
klicre, bespreex. Hedendaagse ckgperimentele kennis oor
stimulasie, gedrag nd verwydering, psigomotoricse-epilepsie
en uitingswyse van die limbiese kwab is ook breecdvoerig be-
spreck.

Die wisgselwerking tussen die buislose kliere en die
psigosomatiese effekte, asook die verband en wisselwerking
met die hipotalamus, het aandag geniet. Die gévolgtrekxings
dat emosionele stimull neurohumorale meganismes en sekregie
van hormone aktiveer, dat endokriene steurnisse minder belang-

rik as emosglonele steurnisse is, en dat steroiede hormone



85

basiese seksuele patrone wysig wat tot aggressie lei, asook
die algemene aanpassingsteorie van Seley, is duidelik aange-
toon. Outonome sicktes van die endokriene stelsels veroor-—
saak veranderde psigiese funksies wat die liggaam self veran-
der; hicvrdie hormone beinvloed gerebrale aktiwiteit. Sulke
gedragsversteurings, byvoorbecld akromegalie, hipopituitaris-
me, eas., word somatopsigies genoem.

Ook is daar veral aangetoon hoe psigiese faktore 'n rol
speel in die probleme van kardiovaskulére lyers en die psigo—
fislologiese gevolge, asook die verband tussen emosionele
probleme en die kliniese verloop by dekompensasie en miokar—
diale siektes.

Voorts is aangetoon hoe emosionele spanning fisiologiese,
arteriolére konstriksie deur die werking van die outonome
impulse en sirkulerende pressoragense veroorsaak. Dit gee
vermeerderde perifére weerstand met vernouing van die arterio-
18r vaskulére bed met gevolglike hipertensie. Die gevolge
van onbewuste emosionele spannings by hipertensiewe persone
is bespreek met uiteindelike strukturele vatwandsteurnisse
en ander nagevolge. Daarnz ig aangetoon hoe voortdurende
spanning eksperimenteel hipertensie uitlok en die kliniese
verloop beianvioed.

Hierdie hoofstuk toon aan hoe die psigologiese etiologie
homself in somatiese manifestasies openbaar. Basiese be-
grippe wat deur verskele navorsers geformuleer is, is bespreek
om sodoende 'n algemene indruk van alle moontlike beskouings
te vorm. Die kern van hierdie hele hoofstuk is die veel-
vuldige bydraende <tiologiese agense wat spesifiek op 'n or-
gaan inwerk, asook die omskepping van sekere simboliese pro-
sesse 1n die temporale kwab, met 'n bespreking van die dieper-
liggende konsepte van die kwab en sy manifestasies op die

liggaam, Met die eksperimentele kennis van die temporale kwab
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&s grondslag, kon die interkorrelasie en invlcede met weder—
sydse wisselwerkings tussen die hipotalamus, buislose kliere,
en die outonome senustelsels aangetoon word. [Emosionele
spanning en vrees beinvloed genoemde stelsels, waardeur die
kardiovaskulére stelsel klaarblyklik aangetas word. Dit ver-
oorsaak hipertensie, wat hier met die psigoscmatiek in verband

gebring word.
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HOOFSTUK TIX

'N EKSPERIMENTELE ONDERSOEK VAN ANGS EN SPANNINGSTOESTANDE

IN DIT ETIOLOGIE VAN XROONAARTROMBOSE

A.  Algemeen

Die kern van hierdie ondersoek gaan ocor die uitwerking
van angs en spanning oy kroonzarafsluiting. Ons het dus hier
te doen met }n figiologies—~patologiese toestand watl waarskyn-—
lik deur psigiese toesgtande van angs en spanning beinvloed
word soo0s in die voorgazande teoretiese studie azngedui, maar
wat deur 'n eksperimentele ondersoek gestaaf moet word.

Hierdie probieem net dus twee aspekte - 'n psigologiese
sowel as '‘n fisiologies-patologiese aspex. Hoswel dit ‘n
sielkundige studie hierdie is, kan reg nie aan die probleem
geskied nie, tensy dit in sy votaliteit gesien word. Angs en
spanning werd wel siclkundig ondersoek, maar die uitwerking:
daarvan op dre Tislologies-patologiese toestand is 'n mediese,
of meer korrek, 'n psigosomatiese geneeslkundige probleem.

Waar die ultgangspunt van hierdie studie sielkundig is,
moet daar nie uit die 00g verloor werd nie dat hierdie pro-
bleem op die grensgebied van die sielkunde en van die psigo-
somatlese geneeskande val. Dit 1g vir albei vakgebiede van
ewe veel belang, en dit kan net so0 goed vanult die een of
die ander vakgebied cndersoek worid.

Omdat dit 'n probieem met twee fasette is wat elkeen 'n
ander vakgebled insiuvit, is dit nocdsaaklik dat die persoon
wat die ondersovek uitvoer, 'n sieikundige sowel as 'n medikus
moet wees en dat oy met die navorgingstegnicske van die giel-
kunde scwel as van Gle medlese wetenskap in toercvikende made
vertroud moet wees. Die osnagrsoek sal dus 'n sielkuﬂdige.

sowel as 'n mediese ondersoek wees.
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B. Doelstelling van die eksperimentele ondersoek

$00s in die $i%6l van hierdie werk aangsdui, het oné hier
te doen met 'n sielkundige studie van ANgs =2n spanningstoestan=
de in die.etiologie van koronére trombose: 'n sielkundige by-
drae tot die psigosomatiese geneeghunde.

Die kern van die probleem gaan oor angs en spanningstoe-
stande, wat waafskynlik 'n uitwerking op die ontstaan van
koronére trombose het. Die azanduidings uit die voorgaande
literatuurstudie is taie sterk dat dlt wel cie geval is, en dat
dit 'n baie aktuele brobleem is, veral as die hod voorkomssyfer
van trombose in ag geneem word.

Maar nou doen die belangrike en moeilike vraag homself
voor: hoe mozt uiurdii ondersoek aangepak word? Slelkundig
kan angs en spanningstoestande vasgestel en gemeet word. Die
nodige toetse en tegnicke is daarvoor ontwikzel. Net so kan
die fisiologies-patologiese toestand medies vasgestel word deur
die toetse en tegnieke wat daarvoor ontwikkel is. Om geskikte
slelkundige metings op koronére gevalle toe 7e pas, is egter 'n
saak wat baie moeilikhede oplewer. Korondre trombose het so =n
ultwesrking op die mens dat hy nie oor die nodige energie be-
skik om aan siclkundige toetse aandag te gee nie, veral ag
sulke toetse lank duur. 'n Deeglike sielkundige toetsing van
hierdie aard verg 'n mate van aandag en ulthouvermo&, Dit kan
onder hierdie patologiese toestande nie gedoen word nie. Daar—
om moet daar in die sielkundige toetsing 'n kompromis getref
word tussen deeglikheid en die toepasbaarhsid van toetsing.

Die doelstelling by hierdie ondersoek sal dus wees om die
aard en graad van angs en spanningstoestande by Kroonaarlyers
50 deeglik moontlik op proefondervindelike wyse te bepaal, maar
dit moet op so 'n manier gedoen word dat dit Oop hierdie gevalle
toegepas kan word. Die aard en graad van die kroonaarverstop-

ping moet natuurlik ook bekend wees. By dle doelstelling van
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die ondersoek is ook ingesluit 'n sieikundige en mediese onder-
soek ten einde 'n moont;ike verband tussen die twee te verkry.
V%r die doeleindes wvan vefgelyking; sal van:'n ekgperimentele
groep (BG) en kontrolegroepe (KG) proefpersore gebruik gemask

word,

C. Proefpersone en die toepassing van toetse

1. Algemeen

(a) Iksperimentele groep (LG)

Om die moontlike ultwerking van angs en spanning op die
ontstaan van korondre trombose ie ondersoek, moet die eksperi-
mentele groep proefpersone noodwendig kroonaarlyers wees. Aan-
gesien sulke lyers feitlik almal in hospitale vir behandeling
opgencen word, is dit daarop aangewys dat sulke pasidate in die
hospitale geTfdentifiscer word ten einde hulle dan aan hierdie
navorsing te onderwerp. Vir gdie identifiserirg van tromboge-
lyers, moet hulle medies deeglik wyatostn word. Dit stel die
ondersocker nie net in staat om 'n diagnose te maak nie, maar
om daardie pasiénie te kies wat aan bepaalde fisiologies—
patologiese toestande voldoen en wat dus as proefpersone vir
die ondersoek geskik is. Ook dien die mediese toetsresultate
om 'n vergelyking te tref tussen ratologicse toestande en
Psligiese verskynsels van angs en spanning, met ander woorde,
die mediese Toetsing dien vir gowel die keuring van prosefper—
sone as vir vergelykingsdoeleindes.

By die keuse van proefpersone op hierdie wyse, beteken dit
nie dat die steckproef Op 'n uitgesockite groep toegepas word
en dat dit om dazmrdisc rede ongeldige resultate oplewer nie.

Met hierdie verskynsel ig deeglik rekening gehcu. Ten einde
aan 'n onuitgesoekte cksperimentele groep te vcldoen, is die

\
verste 50 pasiénte wat aan die bepaalde fisioclogies-patalogiese
vercises voldoen het, as proecfpersone geneen,

Die waarde van die navorsingsresultate by die cksperimentel e
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groep (EG), kan dan wetenskaplik vertolk en na waarde geskat
word e;rs wanneer dit met dié van 'n kontrolegroep(e) (XKG)
vergelyk word. Vir hierdie ddel word daar van die volgende
kontrolegroepe gebruik gemaak —

(b) Kontrolegroep A (KG-A), wat uit onuitgesockte

hospitaalpasidnte, wat nie kroonaarlyers is nie, bestaans ‘

(c) Xontrolegroep B (KG-B), wa+t uit onuitgeusovkte,

gesonde persone, wat nie in 'n hospitaal opgeneem is nie,

begtaan; en

(d) Kontrolegroep G (KG-C), wat uit onuitgesockbe

Bantoe-hipertensiclyers, wat in 'n rospitaal opgeneem is,
bestaan.

Die rede wzarom dasr wvan Bantoe-proefpersone gebruik
gemzak is, en wadrom hulle met die blanke eksperimentele groep
en ander blanke kontrolegrocpe vergelyk word, verdien verdere
toeligting -

(1) Hierdie Bantoes is gekies omdut hulle —

(2) hipertensielyers was en op grcndslag van hiper—
tensie kroonaarpatologie ontwikkel socos ons reeds
in Hoofstuk I en in die voormelde proefgroep
gesien het, terwyl die Bantoe met sy bipergensie
nie kroonaartrombose kry nies

(b) hipertensiewe Bantoes ontwikkel geen kroonaar-
trombose met of sonder infarksie nie.

Dit is dus 'n goeie geleentheid om die blanke hipertensie-
lyers met hulle kroonaartrombose met die Bantoe-hipertensie-
lyeré_sonder kroonaartrombdse sielkundig te vergelyk. Dit is
belangrik dat die rol ven angs en spanning in hierdie twee
groepe vergelyk word. Die ideale toedrag van sake sou natuur—
lik gewees het om blanke hipertensielyers sonder kroonasrirom—
bose met blankes te vergelyk, mazr die probleem is waar om hulle

te kry. Die Bantoe-groep kan wel gevind word, en daarom word



dit hier as kontrolegroep gebruik.

(1i) Kroonaartrombose en/of -afsluising by die Bantoe

Hierdie groep hipertensiewe Bantoes wss in 'n hospitsal
oOpgeneem en 1s in Sasl 26 van die Baragwanatthospitaal bestu—
deer, -

Hierdie uiters belangrike onderwerp het in die atfgelope .
dekade heelwat bespreking en Ravorsing uitgelok. Soos reeds
vroegr in die werk bespreek is, is daar gevind dat by die
Bantoes onbveduidend min gevalle van kroonazrtrombose aangetref
word, Gedurende die tienjarige bestaan van die Baragwanath-
hospitaal is die onderwerp in die ,Jlinical Froceedings” deeg-
lik bespreek deur die patolo¥ aan hierdie aospitasl en Higgen-
son en Isazacson, asook die interﬁiste, het daarop gewys hoe
seldsaam hierdie siektebeeld by die Bantoe voorkom.

In.dié afdeling interne geneeskunde van die Barzgwanath-
hospiteal, waar dzagliks tussen 30 en 60 Zevalle opgeneenm
word en.waar daar daagliks 890 gevallé'by die ongevalle—alde-
deling behandel word, gaan jare verby voordat 'n geval van,
kroonaartrombose teengekom word. Die hoogste getal by hie%die
hospitaal was 3 in 1957, Hear wanreer daar na die outopsi%—
gegewens gekyk word, ly die Bantoe in dieselfde mate aan gevor-
derde aterosklerose as die blanke. Dit is 'n belangrike punt
in die studie: waarom, as daar in albei rassegroepe in dieself-
de ouderdomsgroepe, dieselfde graad van gevorderdie aterosklerese;
aangetref word, word kroonaartrombose by éie glanke feitlik 'n
sicktebeeld van groter belang wat die groctste aantal slagof—
fers eis, terwyl kroonaartrombose by die Bantoe so selde aan-
getref word dat dit as 'n mediese rariteit beskou kan word?
Hierdeur word die talryke faktore van oorsaxe van kroonaartrom-—
bose, soos in Hoofstuk I ir groter besondernede bespreek, sterk
in twyfel getrek en werp dit die lig op moontlik 'n ander presi-

piterende corsaak daarvan. - Verder is ons bewus van die feit
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dat alledaagse faktore wasrdeur angs en spanning meegebring
woerd, byvoorbeeld pvadongelukke, verkeersprobleme, finansies,
gesinsmoeilikhede, e.d.m., in bale geringer mate by die Bantoe
as by die blanke geving woré. Ons weet dat diehBantoe nie
onder hierdie voortdurende en gtremmén@e eksogéne corsake gebuk
gaan nle. Vir hulle is dit belangrik om 'n werk te hé, hulle
kinders te voed en hulle van.die absoluut noodsaaklike kledlng
te voorsien. Die ander belangrlke faktor wat in die argument -
ra vore kom, is dat in die dekades voor die ge jaagde moderne
lewe met sy spannings, padongelukke, verkeersprobleme, ens.,
daar in die mediese teksboeke nouliks melding gemaak is wvan
krdonaartrombose 8008 in Hoofstuk I beklemtoon.

'n Mens wonder hoeveel meer gevalle van kroonaartrombose
in die Volgende 50 jaar by die Bantoes sal voorkom wannpeer
hulle al hoe meér ontwikkel en dieselfde angs en spannlng as
die blanke ondervirnd. Peptiese ulkus, wat by die Bantoe aman-—
vanklik onbekend was, kom 21 hoe meer by hulle voor, byvoor-
beeld by gehospitaliseerdes in die Baragwanath-hospitaal en by
Bantoes op die platteland en by diegene wat spannende werk
verrig. Die vraag bly onbeantwoord hoeveel Bantoes op gevor-
derde ocuderdom en wat spannende werk verrig, kKroonaartrombose
sou ontwikkel ket as hulle die ryk, vetterige dieet van die
blankes sou hé&. By die Kleurlinge, wat baie meer spanning en
angs ondervind en wat 'n hoér psigiese peil as die Bantoes het,
kom daar baie meer gevalle van kroonaartrombose as by die
Bantoes voor; dit was die bevinding in die Xaapse hospitale,
en dit word, soos trouens in Hoofs+tuk I gedoen is, ook deur
Shrire bespreek.

(1ii) Hipertensie by die Bantoes

Die 'verouderde idee dat die Bantoe geheel en al vry is van
hipertensie, is heeltemal onjuis. GUnder die aantal gevalle wat

Jearliks in die Baragwanath-hospitaal teengekom word, is hiper-
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tensie geen uitsondering nie; om die waarheid te 88, dit kom
bale meer voor as ander interne geneeskundige probleme. Daar.
is 'n spesisle hipertensie-kliniek by die Baragwanathnhospitaal;
en heelwat gévalle word in die hospitaal se gale aangetref. In
Sagl 26 met 40 beddens, is daar byvoorbeeld gedurende die drie
maande Julie tot September 1960 elke vierde dag 'n opname ge-—
maak en 37 gevalle teengekom.

Hipertensie by die Bantoes is op dieselfde prinsipiéle,
basiese patologiese veranderinge as by die blanke gegrond. Die
sekondére tipes hipertensie, soons vernouing, endokriene steur-
rils, phaechromositoom en ander, neem dieselfde afmetings aan.
Sekondére aantassing of kwzadaardige hipertensie kom effens
meer dikwels voor as daar in gedagte gehou word dat die Bantoes
ocor die algemeen meer blootgestel en verwaarloos word as die
blarke, en dat hulle meer dikwels aan nieraandoenings ly, waar-—
deur die bloeddruk sekonddr sangetas word. Kwaadaardige hiper-
tensie of die sekondére oorsake van hipertensie is hier egter
nie ter sprzke nie. Ons het te doen met essensiéle, idiopa-
tiese hipertensie. By die 50 gevalle wat genecem is, 1s klinies
daarvoor gesorg dat hulle essensile hipertensie het sodat die
groep kan inpasg by die oorspropklike blanke groepe met kroon-
aartrombose wat hipertensie gehad het, en ook om die argumente
van sekere kenners dat rie-hipertensiewes onvatbaar is vir
trombose, te weerlé. Deur herhaalde lesings by gehospitali-
seerde gevalle te neem, is dazr dus seker gamaak dat hulle wel
hipertensiewes was en dat hulle in die afdelings interne ge-
neeskunde vir die siekte behandel is.

2. Identifisering en selektering van proefpersone

(a) Algemeen
Vir die ldentifisering van die fisiologies-patologiese
toestande, d.w.s. vir die kliniese diagnose, is 'n vaste reeks

mediese toetse uitgevoer. Die eerste 50 persone wat zan sekere
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verelstes voldoen het, is as proefpersone in die eksperimen-
tele groep (EG) of kontrolegroepe {KG) opgeneem, Hierdie
reeks medies-kliniese diagnotiseartoetse hes die volgende
behels -

(i) Siekte—geskiedenis;

(ii) Toetse vir die bepaling van die harttoestand;
(iii) ZIDlektrokardiografie;

(iv) Bloedchemie;

(v} ZX-strale; en

(vi) Infarksietoetse.

By die eksperimentele groep (EG) sowel as by slkeen van
die kontrolegroepe (KG) word die resultate in tabelvorm aan-
gegee.

Wetenskapiike metodes om 'n positiewe diagnose van kroon-
aartromboss met of sonder infarksie te doen, behels 'n hele
reeks fisiese ondersoeke, spesiale apparate en chemiese gege-—
wens. _

Volgens hwood (144, 19565 145, 1958 ), Evans (57, 1958;
58, 1960), East en Bain (56, 1959} en Wood (142, 1956; 138,
143, 1956) is die waarde van 'n kliniese dizgnose een van
die belangrikste positiewe punte. Daarom word hulle hier
kortliks bespreek.

(i) Siekte-geskiedenis

Alle patologiese prosesse in die liggaam het 'n bepaalde
patogenetiese patroon waarvolgens 'n konstante reeks simptome
aangegee word en wat dan daarvolgens deur die pasi€nt vertolk
word as sou dit dié dinge wees wat hom pla. Dit maak die
geskiedenls wan die simptomatologie van sy kwaal uit en vorm
's bale belangrike deel van diagnose.

(ii) Toetse vir adie bepaling van die harttoestand

(a) By al die gevalle is die tiplese siekte-geskiedenis

en die opsomming van iemand wat aan spanning onderhewig is,
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asook die hiperreaktor, met of sonder angina, geneem, Daar is
geprobeer om die tipiese presipiterende oocrsaak vas te stel
omdat die kliniese diagnose later daardeur maklik bevestig kon
word. Die gevallé is geneem om die verwarrende verskille in
diagnose te vergemaklik, byvoorbeeld om te onderskei tussen
ontsteking in die galblaas en -weé, galblaasempieen, maagseer
met spasma en/of perforasle, hiatusbreuk, akute perikarditis,
akute pankreatitis of pankreasnskrose, ens. Ten einde later
maklik 'n finale diagnose te vorm, is die tipiescokklusie-
gevalle gekies.

() Die fisiese ondersosk

Nadat dle pasiént cndervra is en sy sizkte—geskiedenis
opgeteken is as sou dlt 'n tipiese siekte-geskiedenis wees,
byvoorbeeld vir tromboselyers, is dasr tot die fisiese onder-—
soek oorgegzan. 3y hierdie.uiters belangrike ondersoek, wat
miskien die belangrikste van die hele armanentarium is omdat
dit die kliniese toegiand van die pasiént aantoon, word die
kardiovaskulére stelsel van die pasi&nt, asook die aangetaste
verwante stelsels ondersoek. Dit duil die toestand van die
siekteproses in die liggaam aan. Hierdie fisiese ondersoek
is belangrik vir die kliniese bevestiging van 'n koronére
trombose. Dit stem met die siekte-geskiedenis ocoreen, en is
klaarbiyklik 'n positiewe bevinding van 'n mediese toets.

Die hele kliniese diagnose was dus tiples socs deur die teks—
boeks beskrywe, byvoorbeeld deur Wood (144, 19563 145, 1958),
Evans (57, 1958; 58, 1960) en ander naslaanwerke ocor die
kardioclogie, onder andere Bast en Bain (56, 1959). Die pols
was ook tiples velgens die beskrywing van “ood (142, 1956;
143, 1956).

(iii) Elektrokardiografie

Die eleksrokardiocgraasf word gebruik om die ritmeg van die

hart in grafiese vorm te registreer. Die nele grafiek van die
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geleiding van die elektriese impuls deur die hart word in 'n
bepaalde standaardpatroon op 'n grafiekpapier met die skryf-
naald van die apparast aangegee. Bepaalde harttoestande gee
bepaalde en definitiewe grafiese afwykings. Insgelyks toon
kroonaartrombose 'n bepaalde patroonafwyking op die grafiek
aan. Dit is dus 'n volkome eksakte metode om kroonaartrombose
vas te stel. Reeksopvolgings is van groot waarde wat prognose
en seifdiagnose betref, Hierdie metcde is dus van mediese,
diagnotiese belang, omdat dit deur 'n spesiale, uiters ge-
voelige elek{rokardiografiese apparaat die elektriese impulse
van die hartspier en sy ritme bepaal. Enige afwykings word op
die grafiek aangetoon. Die diagnose is gegrond op metodes
so0s ulteengesit in die elektrokardiografiese teksboeke van
Shamroth (111, 1956), Wood (137, 195635 138, 1956), Evans

(57, 1958), Wwhite (133,1962 ), B.H.J. (17, 1960; 18, 1960)

en Riseman (101, 19523 102, 1852). Die beskrywing van die
—eranderinge deur khiseman (101, 1952) en Sham=»oth (112, 1956)
is hier almal gebruik.

(iv) Bloedchemie

Joos in alle liggsamsprosesse gasn metaboliese veranderinge
en bloedreasksies mel orgaanpatologie gepaard. Daar is derhal-—
we tilipiese veranderinge in die hloedchemie by kroonaartrombose
te bespeur. Met orgaanpatologiese beskadiging word 'n substans
vrygestel wat die rooiselle omhul en die besinking daarvsn
versnel. So ook is die transanimase-toess spesifiek vir
parenchimateuse weefselbeskadiging gebruik. Die witselle styg
omdat hulle by beskadiging opruimingsserk moet doen. So ook
word spesifieke lipogramme en serumcholesterol by kroonaartrom-—
boselyers gevind,

Tot dusver is al die gevalle, klinies sowel as elektrokar-
diografies, ondersoek vir trombose met of sonder okklusie en

qzaropvolgende infarksie. Hierna is ter verdere bevestigin
P g A g
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die bloedchemie nagegaan, soos tipies by kroonaarafsluiting met
of sonder irfrooigia, en soos beskrywe in <eksboeke oor die |
kardioleogie daur hvvoorbseld Cecil en Toeb (40, 1961 ; 41,
1961}, Whithy @n Britton (134, 1957). Vir 'n volledige be-
skryviag van Hsstergrin, kyk Kracke (82, 1947), Wood (142,
1956), Harriscon (71? 1953) en Whitby en Britton (134, 1957).
Dit dien as addisionele bevestiging van die voorgaande diagnose
en & van groct belang omdat dit die diagrose bevestig en

tlpies varn die entiteit is.

(r) Beginkingsreaksie (Westergrin)

By enige patclogiese aftakelingsproses in die liggaam,
byvoorbeeld nekrose (weefselversterwing), inflammasie (byvoor—
pesid by tering) sn neoplasticse gewagse, asook parenchiema-
Teuse orgasnsiteurnisse, word dasar 'n substans (Kracke: 82,
1947) om die sivkulurends rcoiselle gevorm waardeur hulle he-
ginkingsreaksie versnzl word (Rouleauxmformasie). Die be-
sinkingsnellreid is volgens die Westergrin-metode nagegaan soos

teslirywe deur Weod (143, 1956), Harrison (71, 1953) en Whitby

=

en Britten {134, 1957). Daar is klinies gzen ander oorsaak
viv verhocgde besinking, soos ontstekingstoestande, neoplasmas
en andsr parerchiematesuse orgaandefekte gevind nie.
Seruatrapsarina sg
blochemiese toets stel deur verhoging vas dat
rarenchienateuce weefegel heskadig is.

Ofskoon die serum-gluvamine-oksaalsuur transaminase by
enige parenchiemateuse crgaanbeskadiging verhoog is, byvoor-
beeld volgens Sherlock (113, 1958) die lewer (sirrose), longe

(embolie), lLart (infarksie), Ls Due, Wroblewski en Karmen

(B4, 1954) ¢n DLa Iue en Wroolewski (85, 1955) (met +tubulére
nekroze) en volgens Robbins (103, 1957), was hier, soos reeds
in die voorsgaande paragrawe beskrywe is, geen addisionele oor—

saak wasruit sulke gegewens verkry kon werd nie. Daar was net die
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hart met sy letsels, soos reeds berys 1s. In al die gevalle
moes die serum—glutamine—oksadlsuur—transaminasetoets gedoen
word. Dit het gewissel tussen 130 eenhede en 580 eenhede
(normale variasie.van laboratorium tot laboratorium, wat in
Johanmesburg as 35 - 100 genhede beskou word). Tabel 3.0
hieronder dui die hoogte van die serummglutamige¥oksaalsuur~
transaminsse eﬁ die getal pasibnte aah, €n was nog 'n bykomende
bewys van infarksie met Parenchiemeuse beskadiging,

(c) Witseltelling

By enige beskadigingsprosse in die liggaem wanneer die
Organisme nog kan reageer, ontstaan dazr 'n levkositrose
(Robbins: 104, 1957). By koronére trombose en infarksie is
die witseltelling altyd verhoog (Dacie: 47, 16565 48, 1956),
In hierdie reeks gevalle is die witseltelling geneenm en in
sommige gevalle herhaal, maar by al die gevalle is dit na 48
uur vanaf die akute gebeurtenisg geneen,

In hierdie Opsig toon die £roep dus 'nr belangrike verband
tussen hipertensie en kroonadrafsluiting met infarksie.

Ten einde 'n verdere heskrywing van die patologiese toe-
stand van die eksperimentele groep te gee, word daar nou
sekere karaktertrekke van die bloedchemie van hipertensiewes
met infarksie behandel.

(d) Harakteristieke veranderinge in die bloedchemie en

interpretasie in die zZreep

By al die gevalle is Lipogramae gedoen, en 'n vertolking

daarvan dui op die volgende —

(i) Ofskoon die verskillende bepalings in elke lipogram
gedoen ig, d.w.s, die totale fosfolipides, die
totale vry-cholesterol en chblesteroluesters en
cholesterolwfosfolipide—verhouding, Tesame met die
totale vetsure en neutrale vette, was dit genoeg om

‘die waarde van die serumcholesterol te bepaal en is
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dit verteenwoordigend. (Dit is reeds in Hoofstuk T
deur Brock (19, 1958) en Brock en Fronte~Stewart
(20, 1955) beklemtoon. Dit is later deur Wood (142,
1956) en Oliver en Boyd (95, 1957) bevestig.)

(ii) Die normale lipogram wissel van laboratorium tot
laboratorium en ook na gelang van die gefraksioneerde
dele. Dit wissel ook van bersoon tot persoon en by -
indiwiduele persone van dag tot dag en van uur tot
uur.,

Daar word aangeneem dat die ncrmale serumcholesterol by
blankes tussen 120 - 220 mgm.% wissel (Wright: 146, 1959;
147, 1957), (Gecil en Loeb: 40, 1961: 42, 1961), (Brock: 19,
1958) en (Practioner: 100, 1958). (Geen verdere kliniese bewyse
kon gevind word dat hulle totale lipogramme en veral die
gammaglobulien verhoog is aie. Hulle het ook geen kliniese
manifestasies van kongenitale hipergammaglobulinemiep byvoor—
beeld ring by die sklera, arkus senilis of xanthoma tuberosum
aangetoon nie (Waldenstzom: 129, 1948), (Cecil en Loeb: 40,

1961).
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LIPOPROTET EN-TFRAESTONIRING

Lipoproteien i Cholesterol |Fosfolipide |
i .
7 o %
e — N R _
S| i S
Alphe 1 & Alpha 2 !
lipoproiselen 18.5 21 s
e _ — .- i - i
PR « 1 " — 1
Z Lipoproteien 81.5 /9 i
. : ,
Totvale lipide 93 men ., o
TosFolipide 193 mzZm. % '
Tevale cholea-— ‘
tero.r 1.49 mem. %
| |
| Vry—-cholesterol 43 mgm ., % !
' Choleswerol - |
estars E 101 mam. % !
Perszntasie esters
vir iotule ' £8 | %
. !
vholesterol -fos—
folipide-veracuding 0,77
|
| Totale vetsure 344 mam . % |
| ) ) ;
| Neutralc vette 177 mam. % !
! '
. |
i H
| Vecrkoms felder. !
1 H
i

LeBln 3.C

Normale lipogremacwaardes is scos in Taksl 2,0 uwiteen~

Wasrdes ven die wisseltelling word bespreek deur Robbins
(104, 1857) cn Dacie (47, 1956; 48, 1956), Die lipogramme
is uiteengesit deur Prock (19, 1958). 3rock en Bronie-Stewswt
(20, 1955) en bevastigz d-ur Wood (140, 2656) en Oliver en
Royd (95, 1957). oStclliugstye is te¢ vind in Decie {43, 1956).
Serumcholcsterol-waardes word uwitecngesit in Wright (146,

1959; 147, 1357), Cecil en Loedh (40, 13613 42, 1961), Brock
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(19, 1958), Praciitioner {1CO, 1958), Waldenstrom (129, 1948)
en Cecil en Loeb (42, 1961 ). X-astrale vir hartgrootte en
waardes kom voor in Jacobs (81, 1952), British Heart Journal
(18, 1960) en Snellen en Nauta (118, 1937).

{v) X-strale vir nartsrooste

Die F-A en 1. ea », lateraal is dadelik gebruik om aan
te ficon of daar nie verocrsakende longpatclogie en/of pulmo-—
nére infarkte was nie. 'n Barivmsluk om verdere hartkamer-—

A

grootte Te bepaal, is uitgeveoer. Die enigste gevolgtrekking
waartoe gekom kon word, was ‘B vergroite hart by diegene

by wie daar wearskynlik '‘n langdurige hipertensie 2anwesig
was, wal Tipies ven die linkarventrikel-%ipe was. By ouer
pasiénte is vrominente aortaboog en verbreding vaa die aocr-
tiese boog gevind, wat nie dragnesivies is nie. Geen verti-
kulére aneurisma ic gevind nie (Vgi. Jacobs (81, 1952) en
British Heavt Joursal (18, 19£0) .

Die gevelle is aan Loutrolebloeddruklesings onderwerp.
Dear moet voldnenas bewys wees dat ~“ie gavalle voor die akuvbe
eplsode aan koe bloeddruk gely het. By sommige van die ge-
valle ikan dazr o8 b die vasiénte se nuisdokiters df wit

afdoende

[47)
o'
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ct
e
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jta
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,J .
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ot
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Ay}
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=
ot
2]

vorige hospitaatozlating
bewye gevind word da*t hulle asn ho€ vloeddruk gely hes. Hier
word bedosl diastcliese druk (Vzl. Wood: 137, 1956, en

Duguid: 53, 1955). DNaar is nin gegewens dat normotensiewe

m

Kal

persone kroonesartrombosgs en/cf infarksie opdoen, Dit is 'n
baie balangrike etelling us b die mediese literatuur volgens
Wood (142, 1956) en Duguid (53, 2955). Vclgens Higginson
(75, 1958), isaacson (8C) en Seftel (109) blyk adit ook uit
die natuurlise opvolging van infarksie ovv die Bantoe.

Die gevelle van die cksperimentele groep het by ovpvolging
van die bloeddruk geloorn datl, hoewel die vloeddruk aanvanklik

met skolitcestand en dekompsncasie gedaal het, dzar later met
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fibrose van die infarkt en verbetering van die siektéproses
'n definitiewe styging in die bloeddruk voorgekom het., By die
Kontrolegroep& was die bloeddruk meesal nermaal.

Aangesien al gie Pasidnte dus 'n verhoogde bloeddruk ge-
toon het, mdes daar hagegaan Word of dit 'n idiopatiese hiper-
tensie, d.w.s. 'n verhoogde bloeddruk;veroorsaak deur onbekende
etlologie waar die Pslgiese en emosionecle faktore 'n opmerklike
rol speel, meebring of nie. OF bestaan daar miskien sekere
sekondére Ffaktore in die leganisme van die hog bloeddruk? Al
die ander oorsske van ho€ oloeddruk noes derhalwe by hierdie
paslénte nagegasn word om deur middel wvan ultskakeling tot die
gevolgtrekking van idiopatiese hipertensie te kom.

(vi) Infarksictostse

(2) Eontrole van die bloeddruk

Vir die doel van gie Ultskakeling van verskillende oorsake
van infarksie ig 'n kontrole van gie bloeddruk noodsaaklik,

Die bloeddruk is dan Vervolgens ook geneem. asr daar ontoe-
reikende bewys wvan hipertensie was, is ook van ander inligting
gebruik geltaak, byvoorbeeld inligting uit Verslae van die
proefpersone se huisdokters of uit Verslae van vorige nospitaal~
toslatings. Hieruit kon die nodige afdoende bewysc verkry

woxrd.,

Verazl die diastoliese druk was by gdie bepaling van die
bloeddruk van groot velang soos daar deur Wood (137, 1956} en
Duguid (53, 1955) aangetoon is. |

In hierdie verbana moet ook daaroyp gewys word dat daar min
gegewens 1s dat normotensiewe bersone kroonazrirombose en/of
infarksie opdoen. Volgens %Woogd (140, 1956) en Duguiad (53,

1955) is dit 'n baie belangrike stelling. Higginson (75, 1658),
Isaacson (80) en Seffel (109) meen dat dit cok blyk uit die

natuurlike opvolging van infarksie by die Bantoe.

4



137

(b) Die_verskillende oorsake

(i) Porfirien

Ofskoon hierdie toestand sclde by die blanke voorkon,
-1ls die urine nogtans vif porfirinurie getoets., Al die
toetse was negatiof (kyk waldenstrim (129, 1948) en Dean
en Barnes (51, 1955)).

(ii) Sekonddre hipertensie

Kateterurine is ondersoeck om akute en/of chroniege
piélonefrifis uit te skakel. Die urine-eiwitte en die
kon_szntra.sie—toetswP agook die verdunnings, het aangetoon
dat pasiénte nie aan akute en/of chronicse nefritis gely
het nie. Die bloedureun is telkens getoets en normaal ge-—

vind.

(1ii) ZBndokriene klicre

Alle pasiénte is klinies Ondersoek ten einde hulle
uit te skakel vir primére tirotoksikose of Cushing se
sindroom {kyk Spence: 119, 1953),

(iv) Phaschromocytoom

Rogitinc-toetse by almal was negatief (kyk Lisser
en Dskamilla: 87, 1957).

(v) Vernouing van gie g0rta

By ouskultering is dit in alle gevalle negatief
gevind.

(vi) Geencen van dis vroulike pasi@nte was gedurende
‘hierdic tydperk van hulle sickte swang.r niec.

(vii) ‘weens die seldsaamheid van diec toestand, en die
gebrek asan fasiliteite ig geen toetse vir primére aldostero-
nisme uitgevoer nie (Conns 43, 1955; 44, 1956).

(viii) Diabetes

Geencen van die pasinte het aan diabetes gely
nie.

Nie een van die recks infarksietoctsge toon 'n oorsaak van
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hvlle Verhoogde blowddruk nie. Die oorsake 8008 hierbo genbem,
is by elkecn noukeurig ondersock en negatief gevind. Daar is
Speslaal klem geld 0p diw nierpatologie asg primére ocorsaak met
daaropvolgende Kardlovaskulbre ongesteldheid en sekonddre Ver-
hoogde bloecddruk en ﬁTOMDOSLVOImlﬂg. Ten slotte kan by hierdie
afdeling bygevoeg word dat byna alle Persone, so00s reeds be—
Spreek is, net afsluiting en/of trombose ontwikkel wanneer dic
bloeddruk Verhoog het. Herhaslde lesings van die bloeddruk

is geneem en opvolgings gedoen, terwyl aandag veral gegee ig
2an 'n vroedr diagnose van verhoogde bloeddruk voordat die
akute gebeurtenisg Plaasgevind het

(b) Eksperimentele groep (EG)

Vir dic doel van hicrdie ondersceke nocs die broefpersone
aan bepaalde vereistes voldoen. Hulle nmoes byvoorbeeld medieg
ondersoek word sodat net sukere tipes gekics kon word, d.w.g.
tipes wat aan bepaalde fisiologicswpatqlogiese toestande vol—
doen. Dit bring dus mee 'n keuring van die Tipe procfpersone.
Maar vir navorsingsdociecindes ig deeglik sorg gedra dat die
steckproef uit 'n onuitgesockte grCcp vesTaaan, deur byvoorbeelgd
die¢ cerste 50 perscene te neem wat aan sckere ratologicse ver—
elstes voldoen het. Deur disc cerste 50 per'sone soos hulle op-
deag, te neem, word Verscker dat hulle 'n onuitgesoclkte groep
vir die doel van die steckproef uitmask.

Die cksperimentele groep (EG) hot bestsan uit 50 blanke
hospltaalpasiénte, in wie se geval bewys is dat hulle almal
kroonaartromboselyers 18, maar guenewn van hulle wag in die
Kritiscke of ernstige skokstadium van kroonaartrombose niec.
Hulle was dus nie van s0 'n ernstige ratologicse toestand nie,

¢n die beoogde toetse kon met viug op hulle toegspas word.
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1

Gemiddelgde 7

f o Getal { Oudcrdomsgroepe - ouderdom. ;

L ;; (n) N , (

iBlanke mans f 30 31-71 l 51 j

5 Blanke vroue 5 20 I 49-55 ! 53 - f

| Totaal 50 ! 31-72° J 49 ;’

| : ; H o
TABEL 3.1

In Tabel 3,1 Word 'n oorsig van hulle ouderdomme gegee,
Die¢ ouderdomme Van die 30 blanke Hans wissel van 31 ot 11l jaar
met 'n gemiddelde ouderdom van 51 jaar, Terwyl die ouderdomme
van die 20 blanke VY0le van 49 4ot 55 Jaar, met 'p gemiddelde
ouderdom van 23 Jaar wissel. Die totale oudurdomsgroepe wisgel
tussen 31 tot 1L jaar, met 'n totale geiddelde van 48 jaar.

Bogemelde Pasidnite was almgl gehospitalisesrae gevalle, en
hulle het geenecn die kriticke of erastige skokstadium van
Kroonaartromboge bereik nie. Hulle is 3lma]l Sdamgestel uit Jie

volgende bLroepe, soos in Tabel 3.2 danfegee word.

e —— — S ——————

; cGeeste- Profes— | Sake— fais—  Geen f . g
j {1ikes, ; sicneel ! manne : Vroue.. . beroep Totzal [
i , ! i
:l_ ’ i | } !
Letal f ! ’
gevalle I
S 8 16 | 18 | s
| | | | |
l i | |
Eersen— / ‘ f f o
tasie, 2% 149 16% | 324 j 36% . 1004
i ! .
|

L]

; i ! r
TABEL 3.2
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In Tabel 3.2 word 'n ocorsig van die rroefpersone se beroepe 
verstrek. Persone wat ge¢en beroep beoefen nie, maak die groot—
ste groep uit, naamlik’ 36%. Daarna volg die huisvroue met
3é%, proefpersone uit die sakewéreld as beroep, 16%; dan volg
die professionecle grocp met 14% en, ten slotte, die geestelikeg
met 2%. Dit gal gewaag wees om hier 'p aniwoord te wrobeer
&8¢ op die vraag waaraan diec hqé persentas:e persone gsonder
'n beroep toegeskryf moet word. Miskien is hulle batologiese
toestand daarvoor verantwoordelik dat hulle gesn beroep kan
beoefen nie.

Of kan dit miskien Weuvs dat die feit dat hulle geen beroep
beoefen nie, emosionsle Spanning laat toencem en die spanning
vir harttrombose Verantwoordelik ig?

Dit 1s ewe gewaagd om te Probesr s& waarom so 'n hod
berscntasie huisvrouze. aan trombose ly, B_ykbaar verkeer
die vrou tussen die ouderdom van 49 tot 55 [aar in haar
ZIenoupousge en is hicrdie tovstand migkien medeverantwoordelik
vir die voorkoms van trombose. Dit is interessant om op
hierdie frekwensics te Wys, hoewel dit nie werklik die taak
van hierdie studie is om moontlike verklarings hicrvoor te
Probecr gue nie.

Behalwe die feit qat hier senoem word dat die cksperimentele
groep (EG) uit 50 blanke hospitaalpasitnie bestaan wat almal
kroonaarlyers is; moet die aard en graad van die kroohaartrom—
bose by die procfpersone sangedui word. Dit word deur 'n
récks medivse toetse gedoen, waarvan die restltate hieronder
Verstrek word —

(i) Slckte—geskicdenis
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I
Getal ! Positiewe Sickte-geskiedenis Latere
gevalle.] siekte- deur huisdokter siekte-
| geskicdenis verkry ) +geskiedenis
; by opname
; -
28 | 56% - : : -
I
I . D
T - 14% - -
|
é
5 - | - 30%
‘ C |
N=h0
TABEL 3.3

Hicrdie rusulfate toon aan dat die 50 (d.w.s. 100%) g}val—
le in die cksperimentele groep (BG) 'n positiewe sickte— -
geskledenis van kKroonaarsfsluiting getoon het. Die geskiedenis
1s gegrond op akute beklemmende, skok- en substernsle pyﬁéwat
skielik sy verskyning maak on wat dic pasicnte se borskas oor—
vernou.

(ii) Toetse vir die bepaling van dic hartioestand

ATgesien van die eintlike kardiografie, bestaan daar toetse
om die harttoestand aan te toon, en wel soos volg -

Die intensiewe fisivse ondersoek wat deur die tipies
positiewe bevindinge van kroonaarafsluiting beklemtoon word,

word in onderstaande Tabel 3.4 aangedui —
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Eetal Skok Sweet -Kouu jSagte Cnge-~ ‘Galcp

Silanose| Ruste_

!
P

geval-{ en en 2kstre— hart- reelde| ritme. loos—
= ver-— kol- mltcitelﬁlankb ritme, i heidg
laag- |laps f byn-
(W) de ’ f vorming
bloed- ! i
[ druk. | | / | 5
i ? 1 P ~
I [
"50 40-80% 46—92%/42—84% 49—98%‘36—72 45—~ 90?f45 Q0% 46-92% |
4 f l

| |
j ;’ ! .

._.._.._-—......-_._-_.—-

Hieruit bilyk dit dat dic fisiese ondersoek van die 50
5ovalle van dis sksperimentele grosp (BG) witsluitlik positics
Vir 'n fisiese cndersock by die diagnose van 'n kliniuse
kroonaartrombosge was.

S50 'n Sickte—geskieé;ﬂis ls langs die figiose ondersoek
baie belangrik, veral wat betref die Wwaardebepaling soos in
paragraaf ITT 2(a)(iii) ultecngesit, Dit gee 'n vortuigende
beeld van hicrdie patelogicese toestand.

(iii) Elcktrokardiogralic

Bevindings by die 50 gevalle van di¢ sksperimentele

groep -

| [

Lacvogram Linkerventrikel— | Laterale | Intcrv@ntrikulére !
infarksie (pog— infarksie.{ septale infarksic ,
terior) g '

| | |
30-60% 42-849 | 1e-249” | 8-16% |
| | | |

! H ! !

N=50

TABIL 3.5

Hicrdie Tabel 3.5 toon aan dat al 50 gevalle wat vir die
ckesperimentele groep (EG) gubruik is, positiewe elektrokardio-

grafiese diagnose gehad het, naamllh 60% toon lacvogram, 849
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-

Post-infarksie in die linkerventrikcl, 24% latorale Infarksie
en 16% interventrikulére, septale infarksie.
Die¢ toctse toon dus by al di¢ gevalle infarksie in die een
o? ander gebied aan, en ait is 'n cksakte metode om die af-
sluiting en/of infarksiec te bevestig., Hicrdie resultate is
.
buvredigend en diagnostics van infarksie.

a

| _ m
Elcktrokardiografie.| Gotal gevalle recksgewys Persentasie
geneem.
Abnormale Q-golwe 48 96
Lac amplitude 33 66
Verhoogde S-7-
segmente 42 84
Omgekeerde T-
5‘Olwe 35 f 70
|
Arritmicd 22 F 44
N=50
TABLL 3.6

Hicrdie Tatel 3.6 toon by ontleding van die verskeie
komporente of gedecltes van die elektrokardiogram aan hoe die
seriefle getal gevalle positierl in di¢ een of ander gedeclte
z2an kroon.artrombose 1y.

In sy gehetl geneem, was daar 'n 8ro0t mate van oor-
vleuvling en mo<t 'n slektrokardiogram in sy gchesl genvem
word, aangesien sekere veranderinge miskien nie voorkom nie,
maar die diagnose nogtans bevestigend kan wees.

Ten slotte kan uit die resultate bevestig word dat al 50

gevalle Yan die cksperimentele groep (BG) ¢ldktrokardiografics



144

as koronére tromboselycrs gediagnotiseer kan word.

(iv)  Bloedchemic

Tot dusver het ons geslen dat dle gevalle deur kliniese
en elektrokardiograficse metodes gediagnotisser ig, Hierna
is die bloedchfmie ondersock om daardeur verder; simptome
Vir koronére trombose te ving. {kyk parégraaf IFI 2(a)(v)).

() Besinkingsreaksie

In al 50 gevalle is gie besinkingsrealkgie verhoog, en wel

S008 ult onderstaande Tabel 3.7 aangctoon word -

[—

Besinking in Getal gevalle %

mm. per uur.,

1C — 15 4 8

L5 = 20 9 iB

|

i

20 - 30 15 30

i

30 - 40 18 36

Bo 40 4 8
i

N=50

LABEL 3.7

Hivrdie toets met 8y resultate in Tabel 3.7 toon verder
aan dat daar by die 50 gevalle Parvachiemateuse beskadiging
van dis hart plaasgeving het; dit skakel by kroonaartrombose
in. Wannesr meer as 10 mm. Der vwur as verhoogde besinking
geneem word, blyk dit uit die tabel das die¢ besinkingsresksic

in al die gevalle verhoog is.
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(b) Serumtransaminase

I LS.G.O.T, doogte.

35 - 100 100 - 200 | 200 - 300 | 3C0 — 400 | 400-6G0!-
Getal
gevalle o . 6 | 14 22 8
Pergen— . _ E
tagie 0 ‘ 12% | 28% ¢ 44% 16%
N=50

LaBEL 3.8

Veral as daar in danflerking guneem word dat die ander
parcnchicmateuse organe normaal wag, btoun hiecrdie Tabel 3.8
aan dat die ckesperikentelc groep (EG) 'n cenderse en deur-—
gaansg verhoogde scrumtransaminase c2anteon; wat in die
indiwiduele govalle gewissel het maar deurentyd verhoog was.
Dit dui op parenchiemateuse hartskade wat 'n verdere bewys
van trombose is.

(¢) Witselielling

By die cksperimentele groep (EG) is die witsceltelling
by elke indiwiduele geval verhoog. Div aard van die vitgel—
telling is in paragraaf III 2(a){(v) bespreeck. Hicrdie
bloedchemie—~toets is met 100% Vernoog, d.w.s. by al die 50
gevalle. |

(d) ZXarakteristicke veranderinge in diec blosdchemie

Volledigheidshalwe kan hier net van die bespreking van die
lipogramme en dic Tabel 3.0 in paragraaf III 2 (a)(v)
van die Iipoprotuien fraksionering melding gemaak word.

Seifs by herhaling dui die lipegram ocr die algemeen

konstante totale en gefraxzsioncerde verhoogde waardes aan,
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ofskoon die serumcholesterol as vVertecnwoordigende bewys

geneem is (kyk HooTfstuk I).

(e) Stollingstyd

Praktiese tactse by die bed van die Pasiént, asoék die
kapillére metode (kyg Harriss 73, 1953) en Dacie: 47, 1956)),
kon geen oorituigende abrnormale st0llingstyd aantoon nie; on
Vir praktiese doeleindes et al 50 gevalle biane die normale
stollingstyd van 2 — 5 minute geressorteer., Die bepaling
van die stollingstyd worgd akkuraat deur middel van die
kapillére metode uitgevoer (kyk Dacie: 48, 1956).

(f) Serumcholesterol

serumcholesterol Getal gevalle Persentasie
in mgm.%
230 - 300 14 28
300 — 350 19 38
350 - 400 13 26
40C ~ 450 2 4
450 - 550 2 4
F 1
N=50
TABLIL 3.10

Tabel 3.10 toon aan dat dzar deurgaans by die Kroonaar-
lyers 'n verhoogde serumcholesterol danwesig was. In die
Ieocks van 50 gevalle was daar deurgaans verhoogde serum—
cholesterol wat gewissel het vanaf 230 mgm.% tot + 520 mgm.%.
Daar moet onthou word dat die pasiénte geensins'n YK Vet

dieet gehad het nie. Dit was 'n gewone hospitaaldicet en
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'n bloedtoets is in die 0ggend tussen 8- en 10-uur uitge¥
voer.

Aangesien die bésprekimg tot dusver daarocp gedui het dat
die serumcholesterol verteenwoordigend van die totale vet—
gehalte van die bloed is, is 'n meer gedetailleerde toets
ten opsigte daarvan ultgevoer., By al die 50 gevalle is die
serumcholesterol gencem, en is éaar 'n" toename gevind; later
gedurende die siekteproses is dif herhaal, en weer is deur—
gaans 'n toename geving,

(v) X-strale vir_hartgrootte

Volgens die maststaf reeds in paragraaf III 2{(a)(vi)
bespreek, is daar by die eksperimentele groep {EG) gevind
dat daar geen manifestasies wvan longpatologie was nie, dog
die hele groep het die tipiese hartvergroting van die linker—
ventrikulére hartvergroting getoon. Geen geval het 'n
aneurisme var die linkerventrikel getoon rie. Die Réntgen-
strale van die hart toon geen tipiese krocnzarafsluiting met
of sonder infarksie nie (Snellen en Nauta: 118, 1937).

(vi) Infarksietoetse: Blosddrukkontrole

5008 in paragrasf ITL 2(a)(vii) beskryf, h.t die eksperi—
mentele groep (EG) aanvanklik verlaugde bloeddruklesings ge-—
toon. Toe dit later opgevolg is en namate fibrose by die
infarksie gevorm het, het die bloeddruk weer begin styg. Die
bloeddruk was uiteindelik by elke proefpersoon van die

eksperimentele groep hoog.

! !
Getal | Na infarksie Na 14 dae Ha 6 weke §
gevalle i |
(™) |
50 i Bloeddruk laszg Stygend Stygend

TABEL 3.10a
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Hierdie Tabel 3.10a toon aan dat die bloeddruk by op-
volging in die hele eksperimentele groep na 6 weke deurgaans
gestyg het.

(vii) Uitskakeling .van alle algemene sekondére oorsake

van hipertensie en trombose

Tabel 3.10b hieronder toon aan dat daar by die 50 ﬁit—
gesoekte en eksperimentele kroonaartromﬁoselyers geen
sekondére hipertensie azanwesig was nie,

Hierdie uitskakeling deur die reecks wetenskaplike, medies
chemiese toetse wat op elke indiwiduele pasiént uitgevoer is,
toon dus zan dat almal primére hipertensielyers met 8y gevolge
was, of dat daar nie se¢kondére oorsake van hipertensie gevind

kon word nie.

Tectse Eksperinrentele groep
1fl. Verhoogde bloedsuiker 0 ]
2. fbnormele urinstoctse 0 N
53, Porfirie 0 N

4. Positiewe phaechromositoom
; (Vandilmendeliese suur) 0

. Aldosteronisme (Spe.ksel,
natrium en kalium) 0

6. Vernouing van die asorta O

7. ZEndokriene kliersteurnisse,
bv. Cushing se sindroom. O

8. Swangerskap pre-cklampsie 0

LTABZL 3.10b
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Tebel 3.10b toon aan dat geeneen van die persone wat
ondersoek is-aan een van die toestande gely het nie.
Hierdie oorsake is almal deur die spesifieke toetse
wat besikbaur is om die toestande te diagnotiseer, uitge-
skakel. Die betrokke toetsreekse vir die uitskakeling van
ellkeen van bostaande toestande word weens hul fegniese garq °
hier nie bespreeck nie. Die medikus is daarmee bekend, ®
Verder is ook nagegsan of daar enige oorsaask vir die Ver—
hoogde bloeddruk gevind kan word. ‘'n Faasr van die algemeen—
ste oorsake ig negegsan en is hier genoem; daar is geving
dat almal negatief was. Die groep pasidnte is dus aangewys
as essensible of idioptatiese hipertensielyers.
Ter samevatting van hierdie sedeclte kan gekonstateer
word —
(a) Dit is selde dat normotensiewes kroonaarafsluiting
en/of infarksie ontwikkel
() Dat dsar allerlei ander oorsake vir hipertensie
bestaan wat eers uitgeskakel moet word (Die res van
die groep vord dan essensisle, idiopatiese hiper—
tensielyers genoem); en
(g) Die hele eksperimentele groep van 50 gevalle het in
mindere of meerdere mate hipertensie getoon deur die
deeglike en herhaslde lesings wat geneem is an soos
daur ook in die verskillende toetsec aangetoon is,
Die hele groep het geen sekondére corsask vir die hiper-
tensie getoon nie, Li¢ groep het derhalve op die grondslag
van hulle hipertensie in mindere en meerdere mate kroonasr—
afsluiting en/of trombose ontwikkel.

(viii) Qorsig van mediese toetsresultate by die eksperi-

mentele groep {(EG)

Elkeen van die mediese toetse is op wetenskaplike gronde

beoordeel en aan elkeen is 'n rewig of waarde volgens belano-
& g g
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rikheid vir die identifisering van kroonaartrombose toegeken.

Ten einde vas te stel wat die waarde of gewig van die
positiewe mediese ondersocek vir elke gesoevse persoon moet
vees, is daaf volgens wetenskaplike gronde opgetree na gelang
van die belangrikheid ven die kliniese oo wetenskaplike onaer
soeke tot ons beskikking om tot 'n positviewe diagnose van
kroonaartrombose te kom,soos dit reeds in volgorde van be-
langrikheid uiteengesit is deur Wood (137, 1956) en B.H.J.
(18, 1960).

Die volgende recks toetse is vitgevoer ten einde te bewys
of 'm getoetse persoon wel aan kroonaartrombose ly al dan
nie -

a) Kliniese siekte-geskiedenis;
Elektrokardiograficese diagnose;
Westergrin—besinkingsreaksie;

(

(o)

(¢}

(d) Serumtransaminase;
(e) Witseltelling:
(£)

(i) Serumlipides: en
(ii) Serumcholesterols:

en

(g) X-strale vir hartgrootte.

Bogenoemde toetse kan net rositief of negatief wees.
Hulle toon in spesifieke gevallie nie dieselfde genvormige
waarde asn nie. Ten einde die waardes wetenskapliik asn te
dui, behoort elke afsonderlike toets 'n sekere waarde of
gewig te h& en moect aan almal saam 'n grocttotaal-waarde
toegeken word wat as indeks vir die graad van trombose kan
dien.,

Die elektrokardiogram (serieéle veelvoudige opvolgings
oor die tydperke vun die akute stadium en daarna geneem) is
die belangrikste wetenskaplike bemyswmuzkroonaarafsluiting

met infarksie, en aan hierdie toets lan 'm 50%k-waarde of



iSl

—gewig toegeken word sodat die res altesaam 5C% uitwmaak, Die
kliniese siekte-geskiedenistoets kry 'n gewlg van 20% van
die ocorblywende 50% omdat die siektewgeskiedenis 'n bale
cortuigende  heeld van hierdie patologiese toestand zee. Serum—
vettecholesterol kom die volgende asan die‘%eurt met 10%. Die
oorblywende gedeelte het 'n gewlg of waarde van 5% elk.

Tabel 3.11 verstrek 'n oorsié van die %-gewigte of —-waardes
wat asn elkeen toegeken 1is, aéook 'n voorbeeld van die tel-

linzs van die Pp.l.

o | 8 ! -
® [ 49} C
o) L - =
b G w
af = ; ) +
a Yol R fia] ‘
=4 0] T < i
o af) - —
— ") o w5 up o
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+ 3 O] T} -t [ [T O
o 4 b o] — @ O
w © @ —i +2 —i .
E Py @ o] . ) 4o @
- O 69} 2y £ + W i
o P 0 p] . — e ) —
@ + En & @ g &~ o
2 A o v . 0] i) + i\
0 0] B o] &) +o oA w o
B — — O D . o o O l o
25 [t NN dp) V)] b 2 P -
1
Pp. 40 20 5 5 5 7 U g2
1 ! ‘
] ! !
| :
TABEL 3.11

In Bylae 1 word 'n tabel van die volledige resultate

van al die Pp. aanzegee. Hieronder volg slegs 'n samevaiting

daarvan -
|
Groep N Cavang E M 5D i
| ‘
BG 50 63 — 94  79.2 | 7.38 i
i ! |

EG = DZksperimentele groep.
N = Getal ppe.

M = Gemiddelde.

ST = Standaardafwyking.

TABIL 3.12
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Uit die toetsresultate (Tabel 3.12) kan daar afgelel word dat
dle eksperimentele groep bestaan uit proefpersone wat deur—
gaans (omvang 63 - 94%) aan 'n uiters hos graad van kroonaar—
tromboge gely het. Gemiddelq ig die persentasie 79.2 met
7.38 standaardafwyking. Pie eksperimentele groép‘beantwoord
dus baie goed aan die doel van hierdie ondérsoek.

(c) KEontrolegroep 4 (KG-4)

Hierdie groep proefpersone bestaan uit 50 nie-uitgesoekte
hospitaalpasifnte wat tie kroonasarlyers is nie. Hulle worg

in Tabel 3.13 hieronder saamgevat.

Gemiddelde |
G?t?l Ouderdomsgroepe cuderdonm. i

N |
Blanke mans 34 38 - 69 47 /
!
Blanke vroue | 16 42 - 74 54 f
Totaal 50 38 - 74 51 /

TABRL 3.13

Kontrolegroep 4 (KG-4) bestasan ult 34 blanke mans tussen
die ouderdomme van 38 en 69 Jaar met 'n gemiddelde oudsrdom
van 47 jaar, en 16 blanke vrouens met ouderdomme tussen 42 en
74 jaar en met 'n gemiddelde ouderdom van 54 jaar, Die
totale verspreiding is 38 +ot 74 Jjaar, met 'n gemiddelde
ouderdom van 51 jasr.

Die gesondheidstoestand en vroedre vatsiektes word in

Tabel 3.14 aangesoon.
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Vroetre hospi- EHart— en Aktief en|Seden-
talisasie. I vatsiektes gesond ter.
Aantal ‘
gevalle, 10% 0 86/ 49
| |
| ’ ,
N=50
TABEL 3,14

Hie¢rdie Tabel 3.14 toon dnideiik aan dat hicerdie
kontrolegroep A (KG-4) geen tekens van hart— en vatsiektes
toon nie en duat 86% aktief en gesond is. Hierdie pasi®nte
is in die hospitaal se¢ ortopediese afdeling geneem, waartoe
hulle met beenfrakture toegelaat is, of »y die oor- neus-
en keelafdeling vir neusoperasies, ens. Vir sover 4dit die
interne geéneeskunde aangaan, was daar eghter nog niké met
hulle verkeerd nie.

Die bercepe wat hierdié groep becefen, word in Tabel 3.15

aangegec.,

; !
Profes— | Beroep&!%erktuig— Huis- Geen
sioneel | in die lkundige vroue beroep
sake- bheroepe
wereld i
Getal |
gevalle 7 10 c 18 1l 4
i
Persen— ) ) ; |
tasie 4% 207 36% 22% | 8%
N=50

TABEL 3.15
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Die¢ klein pPersentasie, naamlik 8%, wat geen beroepe ver-
teenwoordig nie, teenoor die grodt persentasie, 36%, van die
kroonaarlyers (Tabel 3.2) wat geen beroep beoefen ﬁie, is op-
vaillend. Tie kontrolegroep A (KG - 4) is tmamlik eweredig
Versprel oor 'n aantsl beroepe.

Understaande Tabel 3.16 toon aan die verskillende diag-
noses wvan hulle siektebeclde waarvoor hulle in die hospitaal
in die afdeling interne genceskunde opgencem is en nie in die
ortopedicse of chirurgiese afdelings waarin dasr by uitstek

jong en fris persone Opgencem is nie,.

lLong— Lever— Maag- Infeksie, Alge—
!toe— patolo- derm— bv. hepa- meen,
stande | gie, bv. Kanaal, titis.
| sirrose. | bv. pep—
! E tiese
; nekus.,
|
Getal f
gevalle | 11 | 4 L 23 2 10
N=50
TABEL 3,16

Uit hierdie Tabel 3.16 is dit duidelik dat daar geen
hart- of vatsiektes by hierdie groep voorkom nie. Omdat dit
met kroonaartrombose te doen het, is die hart- en die
vatstelsel die belangrikste stelsel,

Vanneer patologie by ander orgene gevind word, maar dit
nie op die hart, bloeddruk of vatistelsel betrekking het nie,
beantwoord dic persone san die vercistes van 'n kontrole-
groep.

(i) Siskte-seskiedenis

Tie volgerde kliniese diagnose is uitgevoer om in die
geval van die 50 proefpersone in die kontrolegroep 4 wvan

nie-uitgesocekte hospitaalpasiénte seker te maak dat daar geen
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Dlckte- Verwante eubsternale Hart-
geskiede— | sisktes, pyne. klagtes,
nis nega- | bv. periar- .
tief. teritis
nodosa.

l -

Getal

gevalle. | O G 0 0

§=50

TABLL 3.17

Hierdie Tebel 3.17 illustreer dat daar klinies by
kontrolegroep A nie sekere sicktes aanwesilg was wat op die
hart- of bloedvate betrekking het nie. Dit dui ock zan dat
'n negatiewe govolgtrekking gemesak kon word, d.w.s. negalief
vir scver dit die siekte~geskiedenis vir 'n kroonaarvatpato-
logie betrer. Met ander woorde, geeneen van hulle het
klagtes in hulle sickise-geskiedenis oor kroonaar-zangeleent-
hede gehaud nie. 8o 'n siekte-geskiedenis is negatief vir
kroonaarafsluiting. Daar was ook geen klagtes van angina
nie ~ 'n simptoom wat rou verwant is aan die latere kroonaar-
vatspasma met afsluiting en infarksie. Die Tabel 3.17 toon

dus aan dat ons hier in die kontrolegroep (KG-4) geen gege—
wens kon vind wat op kroonaarvatpatologie vetrekking het
nie. Die siekte-geskiedenis met moontlik verwante vatsiektes
of enige hartklagtes of substernale pyne was dus negatief.

(ii)

Toetse vir die bepaling van die harttoestand

Hart-- Arritmied | Bloeddruk- *Pyn by oefening
versaking . steurnisse,. ,
i +
' i
Getal l :
ge- ;
valle 0 O ! C 0
N=50

TABEL 3.13
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Tabel 3.18 toon die resultate waarne daar by 'n deeglike
fisiese ondersoek gesoek word ten einde =zan te dui of die
pasi&nte klinies as kroonaarlyers bestemrel kan word. Daar
is natuurlik baie fisiese tekens, maar vir praktiese doel-
eindes is daar by die fisiese ondersoek na die bostaande
bevindings gesoek., Hulle Waé almal negstief, d.w.s. geene-n
van die gevalle van die kontrolegroep A (XG-4) het by die
kliniese ondersoek enigeen van die bostaaade fisiese tekens
getoon nie. Dus was die fisiese ondersoex negatief vir sover
dit kroonaartrombose betref,

Die bostaande twee uiters belangrike mediese, kiiniese
toetse wat sou kon asntoon of 'n positiewe bevinding ten
opsigte van 'n kroonaartrombose verkry kan word, was in hier—
die geval negatief. Dsar kan derhalwe uit die gegewens van
die tabelle afgelei word dat nulle nie zar kroonaartrombose
1y nie.

(14) wlektrokardiografie

Soos reeds gemeld, is die elektrokardiograaf 'n uiters
gevoelige apparsst woarmee die elektriese impulse deur die
hart met sy geleidings gemeet word, Enigze abnormeliteit
in ritme en spiermassa toon 'n gbnormale lesing in die 2olwe
aan. Spesificke golf-abnormaliteite dui 0» 'n trombus en
ektopiese ritmes. Understaande Tabel 3.19 toon wan die

resultate van die kontrolegroep A (KG-4) in die reeks,



klektrokardicgrafisse afwykings. Serietle gevalle.
Abnormale §-golwe G
J

Lae amplitude o |
Verhoogde S-—-T-segmente O
umgekeerde T--golwe 0
Arritmied 0
H=50

ZABEL 3.19

Tit die resultate van Tabel 3.19 kan dazr afgelei word
dat geeneen van die reeks proefpersone elektrokardicgrafies

bewese kroonaarafsliviting en/of trombose het nie.

e
135

<
g

eeneen van die gevalle kon tekens van die volgende
afpngetrel word nis -

Vroedre of huidige infarksie,

—

(i
{(1i) EKroonsarvat-isgemie.
(iii) Tas op die linkerhars,

Die dvtferpoetasie by die vassielling van die afsonderlike
wasrdes by die elektroxardiogram is reeds 2an die begin van
Lierdie hoofstuk bespreek en is by die eksperimentele groeyp
(EG) duidelik omskrywe. Hier kan ter verduideliking van
Tabel 3.19 net gemeld word dat daar van elkeen van die geval-
le van die kontrolegroep & (KG-4) 'n elektrokardiogrem gencem
is en dut die betrokke elektrokardiogramre ontleed is ten
einde al gy kowponente aan te toon om te soek na positiewe
cisgnotiese gedeeltes wat op 'n kroonazarafsluiting met of

sonder infarksie dui. Scos die tabel aantocn was die kontro-
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legroen A (Lu-4) totaal negaticf.
(iv) Blosdchemie

Diegelide

-
i

cuks bloedchemietostse waaraan die sksperimen—
tele groep reeds onderwerp is, is op.die kontrolegroep A {KG-4)
uitgevoer. Hiecronder volg 'a tabel (Tavel 3.20) van die me-
diese toetse soos hulle op onderskeide’ik elkeen van hierdie

groepe ltgevoer is.

‘ - |
Normaie |S.G.0.T.| Witsel— Bloed- | Choles— | X—strale

be s nor— jtelling druk terol normaal
king maal normaal | nie nie
ver— Ter—

hoog hoog

Getal
geval -
d@ 42

.
2

TABEL 3.20

Die resultate van Tavel 3.20 vereis verdere toeligting.

Uit hierdie resultate kan daar afgeleil word dat geenecen van die

groen preerperucae verhoogde serumcholesterol, verhoogde bloed-—

druk of abnormale X-strale getoon het nie. TDie rede waarom die
witsel telling van 26 van die gevalle normaal wag en die telling
van 11 verhoog wasz, was omrede die veelvuldige oorsake van ver—
hoogde wigsent=11ing, asook omdat bais van Jie proefpersone in
dic nogpivasl was vir ander toestande as krocnaartromboge wat
0ok vir verhoogde witseltellings verantwoordelik was. Dit ver—
duidelik ook waarol ey 40 van die 50 gevalle normale S.G.0.7,-
mediese Hoehtse gehad het en waaron beginkings in net 42 van die
50 gevalle normmal wes. Die ander gevalle het verhoogde waardes
gehad omday dis deur die sicktebeeld waarvoor hulle in die hos-~
pitaal opgenecn is, veroorssak is.

(v) Infarig.etoelse

Aengesien krooneartrombose, veral by dze jongere groepe,
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meegal met verhoogde Dloeddruk en ander kardiovaskulére steur—
nisse gepaard gaan, en aangesien sl die proefpersone normotensief
wos, was die uitskakeling feitlik nie nodig nie.

By die wvolgende fisiese ondersocek is dic meeste van die

H

siekte-~entiteite, scos alreeds by die uwitskakeling van die
uitgesocktc eksperimentele groep genocem is, uitgeslkakel.

: ;
Geen spesiale koste is aangegasn om duur boetse, wabt nie werkli's
nodly, was nie, uit te voer nie, masr, soos in Tabel 3.21 hier-—
onder auanzedul, is toetse wel gedcen vir die meontlike vasstel-

ling van 'n sremhbose in 'r normotensiewe persoon (iets wat

miskien selde voorkom) -

r i
. i
i i
| [
! i o
i P~
i Fq I
g J
1 =]
i 0}
i (@]
i =i & !
: A3 () i
i i Gt Q < )
: N e +> &
] | © @ o ]
i 8 & -l o
oW 1 e} by
o d A f #3 R )
e | © - <]
m W b @ o |—| ® N
i @ -ﬁ Do m < o 43 &
e [ B o Q o o
L = o] . [} i O
= N » oo [ i o]
ol & A0 - K [} —
) [®] i S5 > ny =3 S
; & 0 Pou ]
i
- ! | |
! i
h ; J 5 i |
iteal | TR o
- ! r e 0 Lok KEyT T
wevalle YooY | 0 C 9, iVib%o
X i ! 1
i | |
| | |
FaRC

TABSL 3.21

Tehel 3.21 gee 'n ocorslg van die nediese fScetze wat by die
proefpersons gebruik is om meéer definitieswe oorsake van verhoog-
dge bhloeddruk, wat op hulle beurt weer trom%wose verocorsaak, uit
te skakel. Ulv die tabel kan dsac afgel=2i word dat -

(a) al die oorsake van sekondé@re hipertensie en frombose

uwitgeskrkel is; en

(b} geeneen van die proefperscae aan hierdie sabitelte
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gely het waardeur die prosfreeks moontlik sekondéy
befnvioed kon word en sodoende die uiteindelike
resultate belemmer kon gewees het nie.
Die patologiese toestang by die 50 proefpersons is dus
nie kroonaartrombosse nie, maar hulle het wel geaonde kroon-

sarvate. Kontrolegroep A (KG-4) heantwoord dus aan die doel

waarvoor dit gekiles is, naamlik om met cksperimentele groep
(EG) be vergelyk.
(vi)

Oorsgig van die mediese resultate by kontrolegroerp

A (KG-A)

Net soos by die eksperimentele groey (EG) is dieselfde
gewigte aan dle verskillende foetsresultate toegeken (kyk
Tabel 3.11, paragraaf IIT, (b) (viii)),.

in Bylse 2 word 'n

tabel van dis volledige resultate van al die vroefpersone

geges Hierendsr volg die samevatiing daarvan {Tebel 3,22)
S— ; ; - - e
Groep V. { Omvang LM, D, |
| N N
I ' F
- | - |
KG-A - 50 | 10 -- 44 [26.3 ﬁ 8.67 !
Re-4 = Kontrolegroep 4.
¥ = Getal pasidnte.
U = Gemiddelds,
5D = BStandaardafwykings.

TABEL 2.22

Ult die “Scebgresultate van Tabel 3.22 kan daar afgelei

word dat kontrolegroep A (KG-A) uit rrocipersone bestaan wat

deurgaans (omvang 10 -~ 44%) aan 'n baie lae graad Kroonaar-

trombese~simptome gely het. Gemidield is die persentasie

26.3% met 'n standaardafwyking van 23.67
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] 1
Groep M. Omvang M. . sD.
% _
e 50 63 - 94 L 79.2 7.38
i
KG—A 50 L0 - 44 i 6.3 8,67
+

E-A = 32.85, d.w.s., hoogs beduidende verskil op die

L 001l-grens.
B = L@,
A = KG-A,

TABEL _3.23

By 'nvergelyking van die resultate van die sksperimentele
groep (EG) met die kontrolegrosp A (K3-4) in Tabsl 3.23,
ig dit duidelik dat dle twee groepe betekenisvel van mekaar
verskll, wat dle sanwesigheld van krooneartrombose by die
twee groepe vertesnwoordig- By die éksperimentele groep
(BG) is dit gemiddeld 79.2%, terwyl éit Ly die kontrolegroep A

(KG-4) slegs 26.3% is. Di% is ‘n govie aanduiding dat die

3

kontrolegroep A (KG-4) goed azn die de-.1 van 'n vergelykende
studie bheantwoord.

(d) EKontrolegroep B (KG-B)

Hierdie groep pasiédnte, weavvan die oculderdomme in Tabel
3.24 aangegee word, is in die egprecekkamers van praktisyns
gekiegs. Die keuse ig gewoonlik gedoen deur fwes norme asg
maatstaf e neem. ILergtens, omdat hulle kontrolegrosp B is,
moes net gesonde persone gekies word sodat hulle vir verge-
iykingsdocleindes ook daardie Tasew van die studie kon
iliustreer en beklemioon, Nadat sulke persone vervolgens
vir onderSOek na die spreskkemsrs gskom het, <n daér gevind
is dat hulle aie abanormazl g vir gover dit dic geskledsnis
gén die fisiese ondirsoek betref nie, 1s hulle gekies in die

volgorde waarin hulle hul opwagbting gemaak het. Hierdile
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betrokke groep was meesal potensidle pasizZnte wat na deeglike
ondersock en konsultasie by die spreckkamers as binne normale
perke gediagnotisecr 1s en wat toe heel Toevallig genecem is

in die volgorde waarin hulle hul opwagting gemaak het. Hulle

ig as 'n deeglike seleksie beskou om gesonde persone vir

kontroles te kry.

Getal Ouderdomsgroep= | Gemiddelde
ouderdomn.
Blanke mans 38 40 - 63 44
BRlanke vrouens 12 33 - 55 38
Totaal 50 33 - 63 42

TABEL 3.24

Kontrolegroep B (KG-B)} bestaan ult 38 blanke mans tussen
dic ouderdomme van 40 en 63 jaar, met 'n gemiddelde ouderdom
van 44 jaar, en 12 blanke vrouens met ouderdomne tussen 33
¢n 55 jaar, met 'an gemiddelde oudesdom van 38 jaar.

Die ocuderdomme van die hele groep wissel van 33 tot 63
jaar, met 'n gemiddelde ouderdom van 42 jaar.

Die gesondheidstoestand en vroggre vatsivkies word in

die onderstaande Tabel 3.25 aangetoon.

}
Vrocére Vrogire Aktief Sedentér
hospitali- | hart- er
saslo. vat- i gegond.
siektes.
Gutal
gevalle | 0 0 AT - 94% 3 - 6%
| |
N=50

TABEL 3.25
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Bogtaande Tabel 3.25 toon aan dat nie een van die 50
proefpersone in hierdie kategorie van gesonde gevalle buite
die hospitaal,al coit tot 'n afdeling interne geneeskunde
tocgelaat was.of dat hullec enige kroonaar- of vatsicktes
het nie.

Die beroepe van die persone word in Tabel 3.26 hieronder

22NLKELEE .

! ‘ ]
Profes— | Bercepe | Werktuig- Huig- Geen
sicneel | in die kundiges, vrouens, | beroep.
sake-— ens. ens.
wereld
Getal
gevalle 4 9 2e 3 4
% 8% 18% | 44% 6% 2%
N=50

TABEL  3.26

Dit is interessant dat slegs 4% van hierdie pasisnte
geen beroep teocfen nie, teencor die ho¥& persentasie kroon-
zarlyers (kyk Tabel 3.2), d.w.s. 36%,sonder enige beroep.

Die volgsnde mediese toetse is by die kontrolegroen B
(KG-B), wat almal gesonde nis-gehospitaliseerde psrsons was,
ultgevoer om sexer te maak dat daar geen tekens van kroon-
aartrombose aanwegig ig nie.

(i) Siekte-geskiedenis

iflierdie metode van '‘n kliniese diagnese deur 'n sickte~
geskiedenls soos dit in Tabel 3.27 gebrulk is, se resultate

is reeds by kontrolegroep A (KG-A) beapreck.
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1 i
{Siekte- Verwante Substernale Hartklagtes
geskiede— | vatsick- pyn ’
nis nega-— tes, bv.
tief. peri-—
arterites
nodosa.
Getal
geval -~
le, 0 0 o O
N=50
TABEL 3.27

Tabel 3.27 toon aan dat nie een van die proefpersone
van kontrolegroep B (KG-B) verwante hart- of vatsiektes
het nie, en toon negatiewe sickte-geskicdenisse aan.

(ii) Toetse vir die bepaling van die harttoestand

I

~artversaking Arritmie# | Bloeddruk— | Pyn by
steurnis oefening

Getal
gevalle 0 0

i
!
|
i
i
|
|
|

N=50
TABEL 3.28

Bostaande Tabel 3.28 toon =zan baie belangrike klinies-
mediese tostse wat negatief was, en daur ken uit die gegewens
van Tabel 3.28 afgeleil word dat hulle rie kroonsartrombose

net nie.
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(iii) ZElektrokardiografie

Blektrokardiografiese afwykings Seriedle Persenta-

gevalle sie
Abrormzle Q-golwe 0] -
Laze amplitude 0 -
Verhoogde S-T-segmente 0] -
Omgekeerde T-golwe 0] -

|
Arritmniecd 0 ] -
!

N=50

TsBEL 3.2%

it die resultete van bostaznde Tabel 3.29 kan daar
afgelel word dat geeneen van die reeks rroefpersont elek-
trokardiografies bewese kroonaarafsluiting en/of trombose
het nie,

By geeneen van die gevalle kon die volgende gevind word
nie —

(a) Vroeére of huidige infarksie;

(b} Kroonaarvat-iskemie; en

(¢) Las op die linkerhart.

(iv) Bloedchemie.

Dieselfde reeks toetse in verband met bhloedchemie in
die eksperimentele en kontrolegroep A gedoen, is weer by
hierdie proefpersone uitgevoer, en hieronder volg die tabel
van die mediese toetse soos hulle by onderskeidelik elkeen

van hierdie groep uitgevoer is (kyk Tabel 3.30) -



: i ! | a ’ 1o
| Norma— | 8.G.0.7T.] Nor- | Bloed— | Normale | Normale 1 5
| ,le be— | normaal | male | druk | cholegs— Réntgen— |
|8laking wit— | nie . terol foto. |
sel- | ver— (
tel- | hoog. |
ling f
{
Getal '
geval~ | : |
le. 49 48 | 49 [ 50 . 50 5C f
3 i ! ’ ! i !
N=50

TABEL 3.30

Die resultate van bostaande Tabel 3-30 toon min of
Deer dat almal in die resks normale bloedchemie hat, en
derhalwe nie aan kroonzartrombose 1y nie. Hierdie tabel
sluit ten nouste aan by die kiliniege diagnose en elektro—
kardiografie in soverre dat hulle =oos leasgenoemde twee
ook negatief is vir kroonaartrombose. Die resultaat wat
hieruit afgelei is, dul op normale nie—gehospitaliseerde9
gesonde persone.,

(v) Infarksietoetse

veens die feit dat alle rrocfpersone van kontrolegroep
B (KG-B) in alle gevalle normotensief was, d.w.s. herhaalde
normale bloeddruklesings getoon het, was 4dit feitlik nie
nodig om die sekonddre oorsake, wat bloeddrukstygings toon
en wat miskien infarksie ot gevolg kan hé, na te gsan nie.
'n Velledige siekte-geskiedenis, fisiese ondersoecks en sekere
venvoudige laboratoriumbostse ig gebruilk om na te gaan of
daar geen sicktetoustand was waardeur dic¢ bloeddruk gealffek—
kan word nie. Die sykamertoetse en herhaslde bloeddruk-
lesings het aangetoon dat almal normale bloeddruklesings

gehad het, s00s troueas in Tabel 3.31 aangetoon word.
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Tabel 3.31 hierbo toon 'n reeks beelde 2an wat sekondére
oorsake van verhcogde bloeddruk is en derhalws trombose kan
presipiteer. Jdierdic tabel, socs in die kontrolegroep A,
toon 2an dat alle oorsake van sckondére hipertensie wat
trombose kan pregipiteer, uligeskakel is en dat geeneen van
die proefpersone in kontrolegrovp B (KG-B) 2an cen van die

. sicktetoestande gely het c¢n sodoende die aiteindelike resul-—
tate kan befnvloed nie. Hicvrdie tabelle toon dat die growp
van 50 gesonde persong buite die hospitaal geen kroonaarvat-
steurnisse het nie, cn van dis resultate zan daar afgelei
word dat hulle gesonde persone is. Dic kontrolegrocp B
(KG-B) beantwoord dus aan diec doel waarvoaf hulle vir hicrdic
navorging gexlesg is.

(vi) OQorsig van die mediese tovtsresultate by kontrole-

grocp B (KG-B)

Net s008 by die cksperimentele groep (EG) is disselfge

gewigte aan die vorskillende toutsresulitate towgeken (kyk
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Tabel 3.11, paragraaf III (b)(viii)). In Bylae 2 word
'n tabel van die¢ volledige toetsresultate van al die rasiénte

verstrek. Hier volg 'a samevatting daarvan -

|
Groep N. Omvang M 5D
KG-B 50 5 — 47 22.6 9.68
!
KG-B = Kontrolegroep B
N = Getal pagiinte
M = Gemiddelde
SD = Standsardafwyking

TABEL 3.32

-

Uit die toetsresultate van Tabel 3.32 kan daar afgelei
word dat kontrolegroep B (XG-B) uit procfrersone bestaan wat
aan 'n lae perscntasie kroonaartrombose gely het: gemiddeld
22.64, met 'n omvang van 5 — 477, Gemiddeld is die persen-
tagie 22.6%, met 9.69 SD.

By 'u wvergelyking van die resultate van dic cksperimen—
tele groep (EG) met die kontrolegroep B (KG-B), in Tabel
3-33, 1s dlt duidelik dat die twee groepc betekenisvol van
mekaar verskil, waardeur die aanwesligheid van kroonaartrom-
bose by die twoee groupe vertecnwoordig word. By die eksperi--
mentele groep (BG) is die gemiddelde 79.2%, terwyl dit by
die kontrolegroep (KG-B) slegs 22.6y is. Dit is 'n goeie
aanduiding dzt die¢ kentrolegroep B (KG-B) goed beantwoord aan

die dcel van 'n vergelykende studie.
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Groep N Omvang M SD
EG 50 63 - 94 79.2 7.38
KG-B S 50 5 - 47 22.6 9.69 g
E = EG |
B = KG-B

tg_p = 32.97, d.w.s. hoogs beduidende verskil op dic
.001l-grens.
TABEL 3.33

(e) ZXontrolegroep ¢ (KG-C)

Hierdie groep bestaan uit gehospitaliseerde Bantoe-
hipertensiclyers (kyk paragraaf III 1 (4) vir rcdes waarom
Bantoes as kontrolegroep gekies is).

Die ouderdomme van hiecrdie groep word in Tabel 3,34
g P

aangegeu —
Getal Ouderdomsgroepe Gemiddelde
ouderdom
Bantoe-mans 4.0 41 - 66 53
Bantoe-vrouu 10 41 — 62 4.8
Totaal 50 41 - 66 51
4

N=50

TABEL 3.34

Kontrolegroep C (KG-C) bestaan uit 40 Bantoe-mans
tussen die ouderdomme van 41 en 66 jzar, net 'n gemiddelde
ouderdom van 53 jaar, sa 10 Bantoe-vroue, met ouderdomme

wat wissel van 41 tot 62 jaar en met 'n gemiddelde ouderdom



van 48 jaar. Die totale ouderdomne wissel van 41 tot 56
jear, met 'n gemiddelde ouderdom van 51 jaar (kyk Tabel
3.34).

Gesondheidstosgstand en vrosére vatsicktzs word in

Tab=l 3.35 hieronder aangedul -

| |
i
( Getal Vrocére hog- Hartvat— | Aktiof { Sedentér
[ pitalisasie siektes Gn }
] gesgond ,
| | g
50 . o 0 I 100% , o |
! | | ; f
I L
N=50
IABEL 3-35
Opmerkings— Hier moet duidelil gemeld word dat die

e

Bantoe wel san angina 1y, maar gewoonlik word div veroorsgaalk
deur ander tovestande ag Alperiensie an kroonaarinsuffisiﬁnsig
byvoorbeeld deur rumaticse acrilese inkompetensie, ons.

Die beroepe van gie provipersone word in Tabel 3.36

hisronder sangedui -

f J ' f i
" f., . oL - I
l Profeseionesl |Sake— P Werktul g | Eois—  [Geen
[ wireld . kundiges | vrouvzns  beroepl
— — — ; -
Getal | ! i
gbval"— I ;
le I 14 22 5 } 7 {
i i
e i |
% ' 2% 25% | 44% i 126 1 4% |
i ' !

N=50

TABLL 3.36

Dit is opvailend wattsy klein bersentasie, neamiik

(4

14%, geen beroev beoefen nie.
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(i} Sickte-geskiedenis

Die sickte-geskiedenis 1s verkry en kliniese diagnose

is uitgevoer in die geval van die 50 proefpersone, wat almal

gehospitaliseurde Bantoe-hipertensiewes was, ten e¢inde sekexr

te maak dat daar geen tekens van kroonaartrombose aanwesig

was nie (kyk Tabel 3.37).

fegatiews Verwante Subgternale | Ho& vloed-
givkte-— vatsick- yn druk en
geskiedenls | teg, bv. verwante
perli— klagtes
arierites
nocdoega
Getal
gevalle 0 0 2 50
5 i
N=5C

TABEL 3,37

Hierdie Tabel 3.37 toon duidelik azn dat daar geen

verwante nartsicktes by hierdie groep bestaan nie, ¢n dat

die siekte-geskicdenis negatief vir hartsicktes is.

I

(1i) Toe:

i
[#A

€ Vir die begpaling van die harttoestand

Hartver- ArritmicE ; Bloeddruk- Pyn by ]
szking i steurnis osfening
verhocg
Getal
gevalle 11 17 50 0
% 22% 4% | 100% 0%
f ! |
N=5C

TABEL 3.38

Die fisiese ondersoek in Tabel 3.38 Soon aan dat almal

verhoogde bloeddruk het en dat sommige reeds sekere gevolge
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daarvan ondervind, byvoorbecld arritmied, 34%, en hartver—
saking, 22%, maar geeneen 1y aan kliniecse kroonaartrombese
of angina (die voorloper van kroonaartrombose) nie. Uit die
tabelle kan daar afgelel word dat al hizrdie proefpersone
(Bantoes) verhoogde bloeddruk het, maar dat hulle deur die
sickte—geskiecdenis en die fisiese ondersoek nie Kroonasr-
trombose en/of -—afsluiting toon nie.

(iii) Elekirokardiografic

Toetec Gevalle Persentasie

Abnermale §-golwe 0 o

Lae amplitude L E 2%
Verhoogde S-T- 1 i 2%
segmnente

Omgekucrde I- i oo
golwe 16 ; 3k
Arritmicé ? 4 f 8 |
ii i) 1]

N=50

TABEL 3.39

Uit -die Tabel 3.39 van die eloktrokardicgraficse
armancntarium vir die vasstelling van kroonaartrombose
was dit, weens die arritmied, nic as abnormaliteit beskou
nie, vanwed dicv ho& bloscddruk (Hot bloeddruk gee dikwels
arritmisd per_se). Die omgekevrde T-golwe in die andersing
normale cleklrokardicgram by die Bantos, was volgens Grusen
(persoonlike mededeling) heeltemal normaa’. TDic 16 gevalle,
d-w.s. 32% abnormale omgskeerde T-golwe, g dus as normasl

beskou. Uit Tabel 3.39 kan dacr dus afgelei word dat nie
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¢en van die 50 Bantoe-hipertensiewes kroonaartrombose gehad

het of nog het nie.

(iv)

EBioedchemie

Dieselfde recks bloedchemietoetse wat reeds in die

cksperimentele en kontrolegroepe A en B gedoen is, is weer

by hierdie groep hipertensiewe Bantoes uitgevoer, en die

volgende tabel is opgestel van die mediese toetse scos dit

by onderskeidelik elkeen van hierdie groep uitgevoer is -

» oy
Nor— IS.G,O.T. Norma- | Bloed-! Kormale | Rontgen—~ |
male normaal !le wit— ¢ druk choles— | foto verul
be- seltel- | ver— serol groot |
sinking Ling hoog |

Ge— ¢
tal
ge— :
vaille| 46 39 44 50 50 12
I
% f 924 784 858% 1.00% 1.00% 24%
=50

TABEL 3.40

Resultate van Tabsl 3.40 vir die Bentos toon aan dat
almal inpas by ‘n normale blocdchemie en dus nie by die
bevindinge van krocnaartromhoge inpas nie. Hierdie tabel
sluit ten nouste aan by die kliniese diagnose en die elek--
trokardiograﬁiese bevindinge vir sover hulle ook negatief

is. Die resultate wat hieruit afgelel is, dul op hiperten—
siewe Bantoes watl geen kroonaartrombose het nie.

Slotopmerkings

Dazr is verskillende ander oorsake waardsur bloeddruk
met daaropvoligerde kroonaaraantasting en ~afsluiting verhoog
word. Sulke e7iologiese faktore in die patogensse van
kroonaartrombose word geklassifiszer as sekondbre corsake,

in tecnstelling met die primére, idiopatisse cssensifle
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hipertensie wat grootliks vir kroonzartrombose varantwoor-
delik is.

'n Bresdvoerige uiteensetting van die verskillende
oorsake kan gevind word in medicse teksboeke, en volledig-
heidshalwe word hier net kortliks aangedul waar die bronne
Opgespoor kan word. Diastolicse drukverhoging word be-
spreek deur Wood (137, 1956 ) en Duguid (53, 1955) wat,
volgens Wood (140, 1956) en Duguid (54, 1955), uiteindelilk
infarksie vercorsaak.

Die kwessie van krconasrtrombose by dle Bantoe word
devur Higginson (75, 1958), Isaacson (80) en Seftel {100)
bespreek,

Verskelie toetse en die witskakeling van norfirie word
bespreck deur Waldenstrim (129, 1948} en Dean en Barnes

4

(51, 1955). Die rol van nefritis o 20<¢d bekend. Sulke
ander corsake soos Cushing en Tireotcksikose kan onder meer
in Spence (113, 1953) zevind word.

Phaschromositoom os sekondérs corsaak word deur Tisssr
en Diskamilla {87, 1957) met primére aldosteronisme van Conn
(43, 1955) bespreek. Die rol van vernoulng, swangersiiap,
Pre—-eklampsie en diabetes, =ns., kan in enige mediese teke-
boek gevind word. Die etiologiese agense sn pa

spesiaal in Hcofsgsvuk I bespreek.

{v) Infarksictoetse

Aangesien die kontrolegroep C¢ (XG-C) almal hipertensief
was, dcg geen kroonaarafsluiting gehad het nie, mous uit;
skakeling hier beslis plaasvind om vas te gtel of dnar nie
"n ander seckondére ocorsaak vir die betrokke hipertensie
was nie. Hier is herhaalde blceddruklesings gencem om e
bevestig dat die kontreolegroep € (XG-C) almsl hipertensief
was. Dic glekte-geskiedenis en fisiese oaderscek om se%onds-.

re oorsake van hipertensie te sock, tesame wet spesiale sy
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kamertoetse is uitgevoer.

Tabel 3.41 gee 'n oorsig van die resultate.

A =
@ © 3
@ @ ~ < @
i) o le ® + A
o o @ o - 0}
2 G 5 Gy —~ 0 -
- o a3 fte O -
A < ﬁ g &) [
9] @ = = © > bw &
® ® i U H oo 0 bl - @
+ 2 o P e o & = +
o) () — o lw! — O O 1)
2 i G > @ )] W a o
% Ui & O - il &4 o
-~ I O o i Es] @® ~
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i
Fe- f
tal |
ge- :
val- i
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Tabel 3.41 gee 'n reeks becelde wat scekondére jorsake
van verhuogde bloeddruk kan veroorsasnk en sodoende tromboss
kan pregipiteer. Hisrdie kontrolegrocep hipertuvnsiewe Ban-—
toes in Tabel 3.41 toon, net scos in konsrolegroepe A en B,
dat alle oorsake van sekondére hipertens-e wat miskien trom-—
bose gepresipliteer het, ultgeskakel is en dat geeneen van
hicrdie betrokke groepe aan een van die entiteite gely het
waardeur die uitelndelike resultate miszien geaffekteer kon
gewees het nie. Hierdie sabelle toon dat die grosp 50
hipertensiewe Bantoes in die hospitaal nie krooniartrombose
het nie, en ult die resultate kan daar afgelei word dat
hulle hipertensiewe Bantoes is by wie geen aantasting van
die krovnaargitcelsel voorkom nis.

(vi) Oorsig van die mediecse toetsresulitate by kontrole—

zroep C (KG-C)

Net socs by die cksverimentele groep (BG) is dicselfde

gewigte aan die verskillende toetesresultete toegeken (kyk
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Tabel 3.11, paragraaf III (b)(viii). In Bylaec 4 word 'n
tabel van die volledige resultate van al die pasiénte ver—

strek. Hier volg diec samevatting daarvan -

Groep N Omvang M SD
f : f
KG-C = Kontrolegroep {
N = Getal pasiinte
M = Gemiddelde
2D = Standaardafwyking

4

TABEL 3.42

Uit dle toutsresultate (Tabel 3.42) kan daar afgslei
word dat kontrolegroep C (KG-C) uwit pasiinte bestazn wat
aan 'n lae persentasie krovnaartrombose gely het, naamlik

gemiddeld 33.1% (SD = 10.51), met 'n omvang van 15 - 55%,

Groep I\ Omvang M SD

|

EG 50 63 - 94 719.2 7.38

KG-C 50 | 15 - 55 33.1 | 10.51 |
E ! |

3 = =G

C = KG-C

t

E~C = 25.47, d.w.s. betekenisvol op die «0C1l-grens.

TABEL  3.43

Uit 'n vergelyking van die resultate van die skksperi-
mentele groep (EG) met die kontrclegroep C (KG-0), in Tabel
3.43, is dit duidelik dat die twee groepe betbekenisvol van
mekaar verskil vir sover dit aanwesigheid van kroonzartrom—

bose by die twee groepe betref. By die sksperimentele groeyp
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(EG) is die gemiddelde 79.2, terwyl dit by kontrolcgroep O
(KG-C) 33.1 is. Die kontrolegrocp C (KG~C) dien as 'n
gowie kontrolugroep vir die doel waarvoor dit hier gebruik
word. Dit beteken dat die kontrolegroep ¢ (KG-C) goed be-
antwoord aan die doel van 'n vergelykende studie.

(£} Samevattende oorsig van die procfpersone

Tabel 3.44 gee 'n oorsig van dicv resultate van die
mediese toetse, wat op dis cksperimentele grosp (EG) sowel

as op dle drie kontrolegroepe, 4, B e¢n C, toegepas is.

Groep N Omvang i SD t: BG

BG 50 63 - 94 79.2 7.38 -
KG-A 50 10 - 44 26.3 8.67 32.85% ]
KG-B 50 5 - 47 22.6 .69 32.97%
KG—C 50 15 - 55 33.1 .10,51 25,477

¥ = Dbebtekenigvol op die .00l-grens |

TABEL 3.44

Uit Tabel 3.44 ig dit duidelik dat dzar 'n betekenls-—-
volle verskil bestaan tussen die gemiddelde waardes van die
ckgpsrimentele groep (EG) en elkeen van die kontrolegruepe
A, B em C scog trouens bale duidelik deur die t-waardes
bewys word. Die recks mediesce touetse hzt gedien om die
tipe proefperscon te identifisecr vn op s¢ 'n wyse ult te
soek dat elkeen van die groepe aan die doel van hierdie
ondersock beantwoord. ~Langs die cksperimentele groep (BG)
is die kentrolegroepe op 80 'n manler gskics c¢at 'n verge-

lyking mot die sksperimentele grocp vanmalt verskillende
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fasetfe gedoen kon word. Dit is ook noodsaaklik aangesien
die verskillcnde faktore, wat miskien 'n invioed op die
resultate van dic cksperimentele groep (BG) kan hé&, onmoont-
lik vooruit bepazl kan word. Deur die verskillende tipes
kontrolegroepe kan dit mountlik cndersked word. Dit is
daarom dat daar ook van 'n Bantce-kontrolegroep gebruik go-
maak is omdat die kliniese beclde van hulle patologicse
toegtande van dié van die blankes verskil. Hicrdie ver-
skille kan mechelp om 'n beter beeld van die blanke cksperi-
mentele groep (BG) te vorm.

G. Pegigosomaticse en siclkundige toetse vir angs wn

spanning
1. Algemecn

L

Om emesiovnele angs en spanningstoestande siclkundig te
bepaal, is op sigsclf net so 'n uiters moeilike probleem

soos dic hele kwsssle van die bepaling van emosie in die
algemeen en die aandulding van spesificke emosies (St@vens:
121, 1951). Wat die probleem in khierdi. ondersock versrger,
is dat daor onder dle proefpersone pasiénte is van wie die
meeste ernstig sick is cn dus slugs aan togtse onderwerp

kan woerd wat op hulle bepaalde ftoestande tovpashaar is.

Daar moeg dus na toetse ggsoek word wat vitvoerbazr was en
wat tog geldlg en betroubazr is. Dit moes nie uitputitunde
tcutse wees nie, want onder die 50 gevalle van die cksgperi-
mentele groep (BG) kroonazrtrombose-pasiénte was dazr sekers
pasiénte wat hartversaking as komplikasie gehad het. Sekere
toetese vir die bepaling van emogionelse gpannlng varels
gegselekteerde spiercefening waardeur vermeerderdes metabolisme
versorsaak word, met daaropvolgende arritmie&, wat 'n kompli--
kasie by die gevalle;uitmaak, terwyl ander verels dat die
pasié&nt moblel moet wees - icte wat met die mediese behande~

ling van ¢ 'n paslént strydig is. Daarvy kom laastens nog
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die probleem van helderheid van intellex by die gebruik van
pPslgiese spanning wat by taamlik ernstige sicktegevalle
onmoontlik en uiters onwenslik is.

Na 'n grondige studie van die moonzlikhede, veral met
die ¢og op die toestande van sommige pasidate, eén in mede-
werking met die Nasicnale Instituut van Jergoneslnavorsing
in Johannesburg, is daar Cp 'n aantal scetss hesluit, naam-
lik -

(2) 'n Psigosomatiese toets.

Die volgende siclkundige toetge ~
(b) Cattell se I.P.A.T.-angs en spanningstovtse.
(¢) Hines se battery-toctse, naamiik —
(1) Die kouepressorioets;
(i1) Die asemhoutoets.

(d) Pletismografiese toecise.

(e) Rorschach se inkvlektoets.

Vroeg reeds by die toepassing vau hierdie toetse wasg
dit duidelik dat die Rorschach-toets nie toegepas kon word
nie, aangesien dit te veel konsenvrasiec wvan siek pasiénte
verels, dat dit te lank duur en dat sick pasidénte glad nie
geneé voel om na die inkvliekke +e kyk nie. Sick persone
in hospitale het beperkte tye waarin hulle gedurende dic
rondtes in die sale deur gerneceshere besoek en ondersoek word:
daar is vasgestelde besculure, tye waarin hulle gewas, ver-
S0rg en medisyne, ens., tocgedicn word wearna hulle volkome
rug vir hulle harft0ustande nodig het en hulle nie daarin
belang stel om aan langdurige boetse met inkvlekke onderwerp
te word nie. Om hierdie redes moes daar van hierdie tocts
afgesien word.

2. DPsigcsomatiese Hcets

Hierdie toets bestbaan ult mediese toetse en 'n vraslys

oor Qrflikheidsfaktoren
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(a) Waarom hierdie toetsc gekies Is

Ons sou graag die verskillende pasiénte, hulle ouers
en kinders geneties wou onderscek. So 'n toets sou wel
moontiik wees, maar hAicrdie toets was prakties onuitvoer—
baar weens die ondersock van dic genes ceur die toediening
van colchicine e¢n 'n maturasie stilstand van die beenmurg-
gselle wat gevoulg word deur die uiivoer van 'n bocenmurg-
punksie om sodoende die genetivse aspek van die pasidnte
te cnderscek. Cm hierdie rede moes daar van 'n ander metode
gebruik gemaak word en om die volgende oorwegings is daar
dus op die psigosomaticse toets besluit —

Evans (58, 1960) verstrek in resond. rhede die eticlogie
van hipertensie en krocrnaarvatsicktes, met invegrip van
infarksie on trombose, en hy beklemtoon die rol wat erflijk-
heidsfaktore speel. Al die verwysings wat langehaal word,
Sousg adrecds in Hoofstuk I beklembtoon, toon zan dat sekers
indiwidue emcsioneel van andor verskil, en d2t hulle juis
meer vatbaar vir verheogde arteriollre vattonus 1s met
gevelglike vatwandsicktes en dairopvolgende krounaarvaiteick-
tes met frombose en/of afsluiting. Plat= (99, 1947) het
in 1947 aangetoon dat sogenvemds arterioclire Fipertensie en
kardiovaskullre trombose corerwingsivktes is, oergedra as
Mendeliaange dominante met 'n ultdrukkingsnelheid van mecre
as 90%. Hy kon ecgter nie s8 of die sorerflikheidsfaktor
'n inherente faktor spesifick vir hipertensis en krconaar—
vatsiektes was nie en of dit net vir vattonus, —-spanning en
gevorderde daaropvelgende arteriollre vatwandveranderinge
oorerflik is nie.

Veltz, wat nierdie vravlys gebruik het, het by 63 uwit
83 hipvritunsiewe Pasiente gevind dat een 5Ff albei ouers aan
krovnzarsivktes ocrlede is. Hines (76, 1937; 77, 1940;

78, 1960) het die erflikheidstudie van 608 pasiénte met
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normale bloeddruk, en 267 met verhovgde bloeddruk, bestudeer.
Hines het volgens die Aymans-metode by Lipertensiewes, wat
ook hiperreaktors vir 'n standaardstimulasietoets was, 'n
positiewe familicgeskiedenis vun hipertensie kardiovaskulére
siekte aangetref waarvan die voorkoms vyf mzal hoir was, in
teensteliing met die pasidnte wat met die toets normasl ge-—
reageer het. By tien paar tweelinge en 256 lede van dertig
families met verhieogde bloeddruk,vind hy dat die bloeddruk—
reaksies vir die toets 'n inherente patroon van 'n deminante
karakter gevolg het. Met die erflikheidstoets kom hy tot
die gevolgtrekking dat die erflikheidsfaktor 'n belangrike
rol by die oniwikkeling van kroonaartrombose speel (Ayman:
5, 1934).

Die reeds bewese gegewens dat erflikheidsfaktore dus
wel 'n rol by die witiologie van kroonaartrombose speel, <n
dat sekere perscne en families conteenseglik hierdeur getref
word, maak dit dus logieg dat daar by die verskillonde
procipersone wat getoets is, daarcy ingegaan moset word of
hulle aan szkere erflikheidsfaktore onderhewig is, waardeur
dic presipitering van krocnaarvatsicktes later vsroorsaak
éal word. Hierdie vraelys en tuvetse wat in die afdeling
gebrulk is, is dus vir 'n bepaalde doel gebruik, want die
erflikheidsfaktore dui duidelik die probleem van emosionele
graadverskille by verskillende groepe indiwidue =aan.

(b) Beskrywing van die toets

Hierdie psigosomaticse toets ig Twezsledig. Dit sluit
'n prakticse ondersoek in, sowsl asg 'n vraclys our erflik-
huldsfaktere. Deur 'n aantal subitoetse word iniigting oor
dieg proefpersone se gewlg, figiese tekens, nloeddruk, kar-
diovate, spanning, ¢ns., ingewin. Die vraelys sluilt onder

meer die volgende in —
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(i) Ouderdom en gewlg van die proefpsrsoon;

(1i) Of die proefpersovn aan enige bloeddruk-

verhoging 1y

(iii) Sake betrefiends sy emosionele spanning- en
angslewe, d.w.s. 2f hy '‘n gespanne persoon
is al dan nie;

(iv) Of daar enige bydraende sivktes by die proef-—
perscoen vestaan wat mislkien 'n uitwerking oOp
die arteriocl8re bloeddruk kan hé, byvoorbeeld
skildklier— en nierslekies, swangerskap, ens.

(v) Of van die naverwante van die proefpersoon op-—
vallende kardiovaskulére siekses het 2l dan
nie; en

(vi) Bepaling van die doodsocrsaak van die proef-
persoon sS€ ouers, ilndien nodig, en vasstelling

van enige tekens van atavisne.

Dazr Zg nie 'n persocnlike vraelys vir die erflikheids-

faktore en toebse opgesiel nie, mair bekende, saaklike
vraelyste en ondersovekmetode wat die hele gebled van die
erflikheidsfaktore dek - en socos deur Ayman opgestel- 1s
gebruilk, .

(c) Metode van toepassing

Aan dile proefpersoon (sick pasiént in die hospitazl)
word gevra dat hy 2an die familielid wat hom kom besoek,
moet verduildelik dat die geneeshecr cok vir hom wii onder--
soek deur sy bloeddruk ie¢ neem. Hierdie versoek word tot
21l die proefpersone (pasiénte) gerig.

Wanneer die familielede dus by die hospitaal aankom
¥

weet hulle resds dat hulle ondersocek gaan word en word hulle

dan vir vyf minute by die pasiénte toegzlaat waarna hulle
bloeddruk drie agtereenvolgende kere gemeet word terwyl

hulle in die sittende posisie in 'n stoszl sit terwyl hulle
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arm op die pasi&nt se bed rus. Die gemiddelde van die drie
lesings word geneem en wanneer die sistoliese druk bo 140
me. Hg. en die diastoliese druk bo 90 mm. Hg. is, word die
proefpersoon as ‘n arteriol&re hipertensielyer beskou, en
word dieselfde prosedure na 'n paar dse herhaal. Die tyd
vir die afneem van die bloeddruktoets se drie lesings by die
proefpersoon duur slegs ongeveer vyf minute en wanneer dit by
dié hipertensiewes herhaal word, duur dit maar van twee tot
drie mirute per proefpersoon.

Terwyl so 'n familielid se bloeddruk geneem word, word
daar ven hom verlang om die vraelys te voltooi. BFElke indiwi-
duele item van die vraelys dek natuurlik 'r gebied walt 'n aan-—
duiding gee van en inligting versitrek cor die verskillende fa-—

sette van die erflikheid van angs en spanning en kardiovasku-

1ére siektes, en ofskoon die antwoorde self ingevul word, kan

geen uniforme tydsduur bhep

tyd by elke proefpersoon w

azl word nle, aangesien die reaksie-

issel. By normsle proefpersone is

die prosedure nie weer herhaal nile.

Indien 'n bepaalde pr

pasiént) geen naverwante al

oefpersoon {'n gehospitaliseerde

s besoekers gehad het nie, is die

betrokke proefpersoon gevra om die nodige inligting oor erf-

likheid betreffende sy fam

(d) Proefpsrsone

Hierdie toetse 1s op
mentele groep (BG), kontro
(KG-B) en kontrolegroep C
bo uiteengesit, toegepas.
na te gaarn, is dle toets o

gover hulle beskikbasar was

iiliebetrekkinge te verstrek.

al die proefpersone van die eksperi-
Legroep A (KG-A), kontrolegroep B
(KG-C). soos in paragraaf III hier-
Ten einde die erflikheidsfaktors
ok op blcedverwante toegepas vir

en hulle besoeske aan die proefper—

sone {(pasiénte) in die hos

Die¢ vraelys en dis to

pitaal gebring het.

etse was op die groep proefpersone
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se bloedverwante toegesplts, en waar geen blosdverwante
“beskikbaar was nie, is dit aan die procfpersoun self gegee.
Die toetse en vraelys is dus in groot detzil op die 50
kroonaartromboselyers, wat almal gehospitaliscerdes was, en
hulle besoskende bloedverwante (BG) toegepas. Ten opsigte
van tien van hierdie bewese kroovnaartromboselyers, d.w.s.
van die uitgesockte proefpersone, was gesn bloedverwante
beskikbaar nie. In hulle geval is die vraelys cor die erf-
likheidsfaktore met betrekking tot hulle bloedverwante self
toegepas. Dit sluit meesal die gevorderie ouderdomsgrospe
in van wie geen bloedverwante meecr lewe nie, of enkele ge—
valle wat nie bloedverwante as besoekers gehad het nie. Vir
die oorblywende veertig uitgesoekte proefpersone was daar
altesaam drichonderd bloedverwante wat bostaan het uit een
of albei ouers en/of hulle kinders; aan hulle is die vrae-
lyste en toetse gegee.

In die kontrolegroep A, wat uit 50 gehospitaliseerds
nle-kroonsartrombosclyers bestaan het, was daar 20 met geen
bloedverwante nie. Op hierdie perscne is die vraclys met
betrekking tot hulle bloedverwante persounlik toegepas.

By die¢ ocrblywende 30 van kontrolegroep a, was diar twee—
honderd blocdverwante wat begtian het uiv hulle ouers of
kinders en aan wic die vraelyste en toetse gegee is.

In di¢ kvntrolegroep B, bestaande uit 50 nie-gehospita—
liseerde, gusonde blankes, kon daar ten tyde van die onder-
soek 1n die geval van vyf-en-twintig nie bloedverwante on-
middellik opgespoor word nis en die vraelys met betrekking
tot hulle bloedverwante is dus aan die prosfpersone self
gegee, By die ander vyf-en—twintig geva_le van hierdie
groep was daar 150 bloedverwante en kinders wat aan die
vraelys en toetse onderwerp is.

By kontrolegroep C, wat bestoan het uit gehospitali-



gseerds hiperbtinsicwe IBantee-pasicnte, was dic resultate
onbevredigend sangesisen bloedverwante nle opgespoor kon
word nie =2n hulle hievdie pasidnie i die Baragwanath-

Acspitaal maar swak besgcosk hsiv.  Dus kz2a by dertig van

hlerdie grusp geen blosdverwanbe gevind word nie, en moeg

tuleell die vreoslys met betrekking tov bhul blosdverwante

volhcoi. Bv die ocorblywen~z twiaotig van die groep ig daar

100 hloedverwante, wat vulitouers ep kindsrs Lestaan het,
vnderscek.
(4) Resultate

Die gegewsps uit die %ocige en die veselys word in

Tabel 3.45 sangeges
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TABEL 3,40

Tie tHorisontals Lolomre tocn n o vourbeeld van dies

resulitate wan een proeloersecn ULt dis zksperinentele groep

(BG) eon elkeen varn die tontrelegroepe &, B en C. Die vo
ledige resultate van elkeen van hierdic groepe word in
Bylas 5, 6, 7 en 8 aangegee,

In di¢ twecde laaste werditalie Roiomme van hierdie

1.
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bylaes word die aantal bloedverwante tussen hakies aangegee.
In Tabel 3.46 word die korrelasies van die patologiese
erfiikheidsfaktore van die proefpersone en hulle naverwante

familiebetrekkinge verstrek.

Groep N Naverwante
familiebetrekkinge
BEG 50 r = .60
KG-A 50 r = .09
XG-B 50 r = .28
KG-C 50 r = .33 |
BG = Eksperimentele groep
KG-A = Kontrolegroep A
XG-B = Kontrolegroep B
KG-C =  Konitrolegroep C
r = korrelasicko&ffisi&nt
TABEL 3.46

Uit die resultate (Tabel 3.46) kan duidelik gesien
word dat daar 'n bebekenisvolle ho& korrelagie bestaan
tussen die eksperimentele groep (EG) (koronére trombogse—
lyers) en soortgelyke patologiese toestande van hul nass—
bestaandes, m.a.w. dit toon dat erflikheidsfaktore 'n
taamlike groot rol by die voorkoms van koronére trombose
speel.

Wat die kontrolegroepe A, B en C detref, is die
korrelasie tussen proefpersone se patologiese toestande en
dié wvan hul niasbestaandes onbeduidend, waardeur die voor—

gaande bevindings onregstreeks bevestig word.
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'n Samevatting van die volledige resultate van Bylaes

5, 6, 7T en 8 word in Tabel 3.47 hieronder verstrek —

Groep I i Omvang M SD ; t: EG
jole} 50 5~ 9 6.98 | 1.05 -
KG-A 50 0 -5 2.52 | 1.15 20.24%
KG-B 50 | 0 -5 2,10 | 1.10 22,72%
KG-C 50 2 - 6 3.84 | 1.08 14,72%

(3

* betekenisvol op die .00l-grens

TABEL 3.47

By 'n vergelyking van die resultate van die eksperi-
mentele groep (EG) met elkeen van die Kontroclegroepe A,
B en ¢ (KG-A, KG~B en KG-C) in Tabel 3.47, is dit duidelik
dat dic ekeperimentale groep (EG) baie betekenisvol verskil
van elk van die drie kontrolegroepe £, B en C. Dit toon
aan dat Jdie eképcrimcntele groep (EG) (xoronére trcmbose—
lyers) 'n hol gumiddelde handhazaf (6,98 ~ 1.05), terwyl die
gemiddeldes van die kontrolegreoep A (KG-a) (2.52 + 1.15),
kontrolegroep B (KG-B) (2.10 + 1.10) en kontrolegroep C
(KG-C) (3.84 1 1.08) betekenisvol laer is. Mot ander
woorde, dit toon -

(i) dat die bevindings van die psigosomaticse erflik-
heidsvraelys en toetse 'n belargrike psigosomatic—
se bydrac ag . basicse agtergroné vir die voorkoms
van koronére trowmbose lewer, veral wanneer hicvdie
toetsresultate met die mediese gegewens van die
cergie gedeslte van hierdic werk in verband

gebring word. Die belangrikheid hiervan is ook
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duidelik wanneer daar in aannerking genceem word
hoe hierdic vraeclys en toectse van Ayman deur
outoriteite, byvoorbeeld Hines, Dieulofoy et al,
O'Hare gt_al, Weitz en Platt en ander gebruik
word om corerflikheid en arveriolére hipertensie
op sigself of in verband mes ander entiteite te
korrelegr. Hie:die gedeclte is moeilik en van
min praktiese en akademiese waarde wanneer dit op
sigself gencem word, maar in sy volle verband en
met ander sielkundige toetse gekorreleer {kyk
byvoorbeeld Hines), is dit van die grootste be-
lang vir sover die vraclysresultate blyk dat die
bloedverwante aan angs en spanniangstoestande 1y
wat 'n regstreckse verband met arteriolére hiper-
tensie het. Die cenvoudige vraelys en toetse

van Ayman konstateer derhalwe dat erflikheidsfak—
tore belangrik is wanncer dit by die proefpersone
wat positiewe sieclkundige tuetsresultate vir angs
en spanning aet, in verband gebring word.

Die metode wat hier toegepas is, bewys dat die
meeste van die blvedverwante van die ultgesoekte
procipersone, geneem uit 'n erflikheidsmilieu van
arteriolére hipertensiewes, 2an arterioldre
hipertensie 1y en die ¢rflikheidsvraelys dui op

psigiese angs e¢n spanningstoestande, in teenstel-—

ling met die meecrderheid normotensiewes met weg-

laatbare angs en spannings in die erflikheids—
vraelys. Die resultate van hierdie metode dui
daarop dat die erflikheidsfaksore volgens hierdie
metode van vraelys en toetse, 'n noue ooreenkoms
tussen corerflikheid en psigiese angs en spanning

toon.
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(iii) Soos Hines tot sy govolgtrekking kom, veral in
samewerking met sy recks hiperreaktortoctse,
rasmlik dat ocormatige reaksies predominerend by
lede van families met hipertensiewe diatesis
veorkom, was dit ook hier in hierdie navorsing
van toepassing. Die gegewens wat in hierdie af-
deling iﬁgewin”is, is sterk bewys dat erflik-
helidsfaktore 'n belangrike rol by arterioldre
hipertensie speel. Hierdie inherente kwaliteit,
volgens Hines, wat eksessief reageer deur skster-
ne en interne stimuli, kan deur angs en spanning
teweeggebring word en kan in baie gevalle die
resultart van arterioclére hipertensie wees. Die
resultate van die Ayman-erflikheidsvraclys en
—toetse stem ovreen met die resultate van Platt
(99, 1947), naamlik dat sogeraamde essensidle
hipertensie 'n oorerflikheidsicekte is wat soos 'n
Mendel se deminant teen 'n ekspressiesnelheid van
meer as 90% oorgedra word. In die klein afdeling
van die vraelys cor die problsem van atavisme
(polythelia) was daar te min gegewens om 30t 'n
guvolgtrekking te konm.

3. Hineg se sielkundige toetss

(a) Die doel en ontstaan van hierdie toets

Die doel van hierdie toets is om op twedrlei wyse
emosionele spanning by die proefpersbon te meet deur -

(1) Hines sc kouepressortoets; en

(ii) Hines ge asemhoutoets.

Hines {76, 1932) en Arnott (7, 1954) het die familie—
geskiedenis van 608 persone met normale bloeddruk en 267
met essensi&le bloeddruk bestudecr. Die emosionels stimulus

van bloeddruk was ontoereikend om die bloeddruk te laat styg.
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'n Sterk sensoriese stimulus, bv. yswater, het die bloeddruk by
sekere persoge laat styg. Hulle is latente hipertensiewes en res—
geer abnormaal teenoor sulke sensoriese stimaii. Verder het Hines
gevind dat 'n emosionele stimulus net die sistecliese druk laat
8ty as gevolg van die stimulering van die hart, eerder as gevolg
van vasokonstriksie. Sulke emosionele reaksies op die bloeddruk
is van twyfelagtige belang indien dit met die reaksie van essen-
sitle hipertensie vergelyk word.

Hiperreaktiewetyd by sekere gedeeltes van die arterisle stel-
sel is algemeen erken as n belangrike agens oy die veroorsaking
van abnormeliteit van die bloeddruk wat by essensitle hipertensie
voorkom,

Hines toon die verskil in abnormaal hot sistoliese lesings
wat deur gewone emosies veroorseak word, in teenstelling met die
abnormaal ho#& diastoliese lesings wat deur sensoriese stimuli, bv.
diekouepressrtoets (Wolff: 136, 1917) veroorsask word,

Harris et _al (72, 1953) beklemboon en bewys dié stelling,
Volgens Grant (68, 1925) en Wood (144, 1956) word dit nie in die
.geval van pasignte met da Costa se sindroom bevestig rie, Om die
azem vir 20 tot 30 sekondes in te hhou, kan coXx as 'n pressortoets
gebruik word, en dit vergelyk gunstig met die kcuepres.ortoets eﬁ
is al in 1939 deur Ayman en Goldstein (8, 1939) gebruik., Daarom
is dit ook in hierdie studie gedoen.

Hines (76, 1937) wat op hierdie gebied baznbrekerswerk gedoen
net, het al so lank gelede as 1940 (Hines 77, 1940) getoon dat
emosies nei sistoliese bloeddruk deuvr hartversnelling beinvloed,-
eerder as dat dit vasokonstriksie veroorsask en dat sensoriese
stimuli ook die diastoliese druk affekteer, 'p Betroubare metode
vir die meet van vasomotoriese re-sktiwibtedit wat nie van 'n emo—

; sionele respons afhanklik is nie en wat latente aipertensie by el-
ke ondersoek sal aantoon, verstrek meer voillecige inligting oor

:die angs en spanning van 'n proefpersoon. Die kouepressortuets van
;Hines (77, 1540), gesteun deur Brain (15, 1955; 18, 1955), en ook
;uitgewerk deur Arnott (7, 1954) is 'n betroubare toets om die angs

en spanning te meet wanneer sensoriase atimnli tramanse wams 2ae
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'n iesing van die styging in bloeddruk te neem en vas tHe
gtel hoe lank dit neem voordat dit wceer tot normaal terugkeer
IMeselfde geld vir die assemhoutosts deur eers 'n basale
bloeddruk t2 verkry, den die asem irs te hou (wat 'nm senso-—
riese stimulus is} en weer die bloeddruk te meet ten einde
vas te stel hoe lank dit duur om weer ot novmaal terug te
keer,
Op hierdie wyse kom bogenoemde kennersg, gesteun deur
Wood (144, l956),tot Gie gevolgtrekking dat alle proefpersone
as reaktors en hiperreaktors geklassifiseer kan word; lass-
genoemde is feitlik almal essengitéle hipertensielyers.
Volgens Hines (76, 1937; 77, 1940) toon die niperresk-
tors 'n styging in sowel die gistoliese as diassgtoliese druk
en dat dit by normzle persone 'n pre-—-hipertensiewe fase van
egsensiéle hipertensie 1s wat later trombose szl presipi-
teer.
Peul Weod (144, 1956; 145, 1058 ) heg groot waarde aan
die reeks voetse. Hineg onderskel stygings in sistoliiese
en diastoliese druk en heklemboon stygiig deur sensoriege

stimuli (Hines: 77, 1840). Harris 2% al {73, 1953) beklem-

toon dit ook, en volgens Grent (68, 192%5) en Wocd {145, 1958 )
oG dit nie by da Costa se ainaroom beinvlosc nie,

Nie asenmhicutecets is deeglik psbruik deur Ayman en

[

Goldstein (8, 1939).

Sengoriese stimuli laat ook die piceddruvk van normale
persone styg en ten einde dus wetenskaplik op S2 tree, kan
geen.waardes aan 'n stygirg toegwe. zn word nie. Deur"n aan—
tal normale indiwidue te toets, het skrywer gevind dat die
gemiddaelde normale styging vir normale persone by die neen
van besale hloeddruk met daaropvolgende toepscsing van gsen-
goriese stimuli, byvooirbeseld die koueprassortoets of asem-

houtoets, 'n styging ven + 10 mm. Hg. in sistoliese druk en
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'n styging van + 5 rmm. Hg. in diastoliese druk aantoon, en
dat dit minder as twee minute behoort te duur om tot die
normale terug te keer. Omdat ‘n bloeddrukmeter vir alle

5 mm. Hg.-slygings gerieflik gegradeer is, en al die 1 mm.
Hg.-lesings moeilik te lees was voordat die druk, wat vinpig
daal, na toepassing van dle sensoriese stimulus gedaal het,
is 'n waarde toegeken aan alle 5 mm. Hg.--sistoliese stygings
of 'n gedeelte daarvan, en daar is ook 'n waarde toegeken azan
elke styging ven % mm. Hg.-diastoliese druk of 'n gedeelte
daarvan, asook aan elke vertraging van 'n kwart minuut bo
die gemiddelde van twee minute om tot die normale terug te
keer,

Die probleem van die rol van angs en spanning by kroon-
aartrombese word in hierdie geval net uwit 'n ander cogpnunt
benader. Op cieselfde wyse word die asemnhoutoets feitlik
ret so deur Ayman en Goldstein uitgevoer,

(h) Metode van toepassing

Die proefpersoon is toegelaat c¢cm vir van 20 tot 60
minute in 'n svil kamer te 18, '‘n Falfuur is vir normoten-
slewes die beste tydsduur. Vir hipertensiewes kan langer
tydperke nodig wees ten einde 'n basiese lesing te verkry.
Om 'n goeie gemiddelde te kry, word drie lesings geneen.

Die band wvan diz bloeddrukmeter word om die sen arm van die
proefparsoon geplaas, terwyl sy hand net bokant die pols

in yswater van 4°¢ geplaas word. Na onderskeidelik 30 en 6C
sekondes word bloeddruklesings gencem. Die maksimum lesing,
terwyl die hand in die yswater gehou word, word as indeks

van die respons geneem. Daarna word die kand uit die yswater
gehaal en lesings word elke twee minute geneem totdat die
bloeddruk tot sy vorige basale lesing teruggekeer het. lak-
simum respeons is gewoonlik na 30 sekendes. HNormotensiewes

se bloeddruk keer gewoonlik na twee minute tot normaal terug.
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By aanwesigheid van hipertensie is dear 'n vertraging van
die bloeddruk na die terugkeer van die basale lesing. Vir
24 uvur vooraf mag geen sedatiewe en vasodilutoriese middels
aan die pasiént gegee word nie. Observasies toon aan dat
gewone emosionele faktore nie 'n groot uitwerking op die
bloeddruk uitoefen nie.

Die asemhoutoets werk volgens dieselfde metode; dit
dien as pressortoets. Dieselfde rustyd word vooraf gegee.
Die bloeddrukmeter word aangesit en die pasient se basale
druk gemeet. Dan word die asem vir 20 tot 30 sekondes inge--
hou en die bloeddruk word weer‘geneem, Hierdie bloeddruk-
lesings word herhaal totdat dit weer %ot normaal teruggekeer
het. Geen sedatiewe of vasodilatoriese middels mag vir 24
vur voor die toets geneem of aan die pasiZnt gegee gewees
het nie. Ook by hierdie toets is daar normsles en hiper-
reaktors gevind.

(c) ZProefpersone

Al die proefpersone van die cksperimentele groep (LG)
en kontrolegrcepe A, B en C (KG-A), (KG-B) en KG-C) is aan
hierdie toeis onderwerp.

(d) Resultate

Tie resultate van die toets word in tabelvorm aangegee
(Tebel 3.48). Die horisontale kolomme Loon 'n voorbesld van
die resultate van een proefperscon uit die eksperimentele
groep (EG) en elkeen van die Kontrolegroepe A, B en ¢, Die
volledige resultate van elkeen van hierdie groepe word in

Bylaes §, 10, 11 en 12 aangegee.
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'n Samevatting van die volledige resultate van Bylaes

9, 10, 11 en 12 word in Tabel 3.49 hieroader aangegee -

I !
Groep N | Omvang M 3D t: EG
BG 56 12 -~ 38 ! 25,18 | 7.44 ~
KG-A 50 3 - 161 .75 2.78 16.40%
} . .
KG-B 50 4 - 151 6.92 2.37 12.202%
|
l ]
KG-C |50 4 - 141 8,40 2.36 11.09"5E
i .

peduidend op die .00i--grens.

TABEL 3.49

Uit 'n vergelyking van die resultafte van die eksperi-
mentele groep (EG) met elkeen van dis koatrolegroene A,

B en C (KG-4), (KG-B) en (KG-C) in Tabel 3.49, is dit dui-
delik dat die eksperimentele groep betekenisvol verskil van
gelkeen van die kontrolegroepe &, B en C.

Dit toon aan dat die eksperimentele groep (IG) (koro-
nére tromboselyers) 'n ho#& gemiddelde (25.18 + 7.44) hand-
haaf, terwyl Jiie gemiddelde van die xontrolegroep (KG-4)
(6.76 + 2.78) kontrolegroep B (KG-B) (6.92 + 2.37) en kon-
trolegroep ¢ (EG-C) (8.40 + 2.36) betekenisvol laer is. Met
ander woorde, die emosionele sgpannings van die eksperimente-
le groep (EG) is volgens hierdie toetse aausienlik hodr as
dié ven die kontrolegroepe A, B of C.

Hines se kouepressortoets en die asemhoutoets, wat
sensoriese stimuli is, om gedeeltes van die arteriéle stel-
sel hiperreakiief te maak en vasokonstriktories inwerk ten

einde die bloeddruk te laat styg, 1is waardevolle toetse wat
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hiperreaktors van normale indiwidue onderskei. Die groepe
hiperreaktors, waarvan sommige wel normaal en later latente
hipertensiewes is, toon oor die jare heen dat hulle hiper-
tensie ontwikkel en die gevolge dasrvan kan toon, d.w.S.
trombose met of sonder infarksie. Die toetse benader ge-
volglik die probleem wat hier ondersoek word, vanult 'n
ander oogpunt.

Die persone met trombose behoort derhalwe positiewe
resultate met die toetse te toon, in teenstelling met die
normale persone, of wel die kontrolegroep. Die finale
resultate toon duidelik die esksperimentele groep as hiper-
reaktors, terwyl die konirolegroepe A en B normale indiwi--
due is. Kontrolegroep C, d.w.s. gehospitaliseerde Bantoe-
hipertensiewes, was 0ok normaal.

1)

4. (Cattell se I.P.A.7,L angs— en spanningstoets (1957)

(Cattell, b». 29).

(a) Die doel van die toets

Soos die naam aandui, is hierdie sieikundige instrument
ontwikkel om die niveau (level) van «ngs by 'a persoon te
meet, d.w.s. angs wat hoofsazklik deur spanning veroorsaak
word. Hierdie toets beantwoord dus zar die doelstelling
van hierdie ondersocek, naamlik om angs- en spanningstoe-
stande by die pasiént te meet en te bepaal,

(b) Die aard van die %oets

Hierdie angs—skaal is onder leiding van R.B. Cattelil,
navorsingsprofessor in die sielkunde asn die Universitelt
van Illinois en in die ,Institute for Personality and
Aﬁility Testing" ontwikkel. ,In clinical work, whether the
diagnosis is for psychotherapeutic purposes, or for

problems of internal medicine caused by life stress ......

i)
I.P.A,T. = Institute for Personality and Ability Testing.
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it becomes increasingly necessary to make a dependable
estimate of the role of anxiety". 2)
By die opstel van hierdie skaal is daar 'n baie

duidelike verskil tussen angs en neurose gemaak sodat daar
geen twyfel lran bestaan oor die sklturaztheid van angsmeting
nie, Verder is die angstoestande in die persoonlikheid

ontleed en 'n vyftal Ffaktoie gevind. In hierdie I.P.A.T.-
skaal 1is die faktore tot 'n eenheid verwerk., ,This ensures
a swandard reference tz2st for anxiety measurement, and one

properly built on the functlonal unities demonstrated in

.. 3
clinical data', 3

Hierdie tosts is volgens wetenskaplike standaarde be-
hoorlik getoets en gestendardiseer sodat dit 'n hod geldig-

heide— =2n besroubaarhelidswsarde besit. Cok is daar norme

opngestel waarvolgens diz proefpersone becordesl en gewaardeer

kan word.

Die toets besinen uit 40 stellings ,dealing with dif-
ficulsies that most peopls experience at one time or
another" {(Cattell, m, 29),

Hierdie stellings moat volgens drie vasgestelde, moont-
2ike antwoorde deur die pesiént beoordcel word: Die pasiégnt
beantrocrd elks stelling deur "o kruisie in 'n bepaalde
ruimte te maak.

Dit is 'n eenvoudige tosts wat self toegepas kan word
en wat sowat dertig minute duur en geer onnodige las vir
die giek pasiEnt inhou nie.

Hieronder volg 'n voorheeld van die stellings -~

2)
Handbook for the IPAT scele [self analygis form), Inati-
tute for Personality and Ability Testing, 1602-04,
Coronado Drive, Champaign, Illinois, T.S.A., 1957, p.l.
3)
tap., p.4.



~vo 168

3

. . ; . ! .
I enjoy walking Yes f Occasionally | _ No

—_— ' 1,

[

Vir dis doel van hierdie ondersoek is 0ok van 'n
Afrikaanse vorm gebruik gemssk (kyk Bylas 21).

(¢} Metode van toepassing

Hierdie toets is indiwidueel afgeneem, d.w.S. een
proefpersoon (pp.) op 'n keer is aan die toets onderwerp.

Die proefpersoon word op sy gemak gsstel., Na die
gewone inleidingsopmerkings vir 'n goeie rapport met die
proefpersoon, gee die proefnemer (pn.) die toetsvorm san
die proefpersoon en verscek hom om dit te voltooi nadat hy
die instruksies daarop deeglik deurgelees en begryp het.
Hy moet dit alleen en privaat doen en kan vir die voltooiing
daarvan net so lank neem as wat verels werd. Die proefnemer
moet nie aan die proefpersoon s& dat dit ‘'n angstoets is nie.
(Selfs die sromboselyers in die hospitazl het geen ongerief
ondervindg om die toets af 4e 18 nie).

Naedat die veorm voltooi ig, neem Jdle proefnemer dit en
ken die punte daaraan toe deur van 'n t2llingsmasker gebruik
te maak.

(d) ZProefpersone

Al die proefpersone van die eksperinentele groep (TG)
en kontrolegroepe A, B en U is gan hierd-e toets onderwsip,
(¢) Resultate
Die vorm bestaan uit twee dele: 'n lste vrzelys en
'n 2de vraelys. Die punte word in tabelwvorm opgestel soos

dzar in Tabel 3.50 aangetoon word.
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i ] ! | ; i
Groep lete Vraelysi 2de Vraelys | Totaal | Stenwaarde
a | E
E l
. ; l
‘ Totaal 40 | Totaal 40 80 10
~ !
EG j :
Pp. 1 16 ; 18 : 30 7
RG-A | ‘ |
Pp. 51 4 | 5 9] 2
| .
| KG-B |
P Pp. 101 6 ' 3 9 2 i
| KG~C i
IPp. 151 1§ 13 6 19 f 4 ;

TLBEL 3.50

Die horisontale kolomme toocn 'n voorbeeld van die
resultate van een proefpersoon uit die eksperimentele groep
(EG)} en elkeen van die kontrolegroepe A, B en C, In die
lzaste vertikale kolom word die totale punte volgens die
normskaal in stenwaardes omgesit.

Die volledige resultate van elk van hierdie groepe
word in Bylaes 13, 14, 15 en 16 sangegee.

'n Samevatting van die volledige resultate van Bylaes

13, 14, 15 en 16 word in Tabel 3.51 hieronder aangegee -
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Groep N Omvang hil 5D t: EG i
!
i.....“._ -
G 50 49 | 6:86 0,98 -
l i
KG-A | 50 2 — 7 1.42 | 1.00 12.31%
KG-B | 50 3 - 8 5.C8 1 0,91 9., 40"
i
i B .
eIy, | 50 2 - 6 4.CO 1 0.92 15,97

s, - E o

Ed
betekenisvol op die .00l-grens

TABEL 3.51

Uit 'n vergelyxing van die resultate van dic eksperi-
mentele groen (EG) met elkeen van dié xcntreclegroepe A, P
en C in Pabel 3.71, is dit duidelil dat dasir 'n ul
tekenisvelle verskil is. Dit tcoon aan dat diz eksperimenits-
le grozp (EG) (korordre trombosalyers) 'm hodé gemiddeldc
nandhaa? (6.86 - 0.98}), ilerwryl die gimiddelde voen die kon-

trclegroen A (KG-a) (4.42 - 1.00), kountrolegroep B (KG-B)

(5.08 - 0.91} en konteolegroep C (KG-C) {4.00 - 0,62), bete-
kenisvol laer is, aet ancer wooxrde, di=z eksporimentele griwod
(BG) het groter angs en spanning g dis kontrolegroene
getoun.

5. Pletismografiegs toetls

{(a) Doel ven dies toets

Die dosli van hierdie toeus is om deur middel van Aat-
vernouings en -uitsettings van 'n bepaalde liggaamsdeel,
angs en spanning kwantitatief sen c¢ie hend van bloedvolumz

te mcet.

-

&
apparzat en die toets

(b) ETie

Bloedvate sit uit en vernouw, en bleeddrux verander
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onder emosionele faktore {(Abramson & Ferris: 1, 1940;
Abramson: 2, 1944; Armstrong: 6, 1938). Die invloed
van emosies en psigiese funksies op die hart en bloedvat—
tonus is bekend. Groot indiwiduele verskille is merkbasr.
By sommige is rcaksies gering en stadig en by ander weer is
die reaksies zansienlik en skielik. Werner (130, 1932)
meen dat sulke skommelinge in die bloeddruk en vatverander—
inge met psigiese inspanning die hele vegetatiewe stelsel
van die indiwidu as geheel aantas.,

In die kapillére haarvastjies word sulke skommelinge
€n bloedﬁatveranderinge nogal waargeneen voordat dit in
die groot vate merkbaar is (Bickel: 10, 1914: Binet en
Courtier: 11, 1895%; Burch: 212: Burch, Cohn en Neumann:
13, 19423 Cannon: 22, 1928; vcannon: 23, 1937). Die
vitsetting en krimping van die bloedvate bly by normale
persone binne normale perke, maar by abnormale persone ver-
ander die toestand merkbaar en abnormazl. wWet abnormale
wisselweriings en/cf oorheersings van simpatiese en pars-
simpatiese stelscls, word die spiertoaus vun Aie haarvéatjies
beinvloed, waardeur gevelglike Lrimping en uitsetting aangé—
tas word. Dear sal dus aantasting in die geval ven die ve-
getatiewe stelsel pisasving en 'n toestaﬁd van abnormale
spanning of distonie ontstzan soos daar by neurovikers ze—
vind word. Die vraag hier is of 'n mens aierdie funksionele
ewewigtoecstand en die steurnis by die perifsre vasomotoriese
realksies betroubaar kan meet. Hier kan dearop gelet word
dat perifere bloedvate se reaksies direk of indirek vasge-
stel kan word. Die perifere vate se deursnee, vorm en azntal
kapili8re per oppervliakte-eenheid kan mikroskopies of foho-
elektries gemeset word. Hier word melding gemaak van A.B.
van der lMerwe (127, 1952) ge mening dat vir die indiwiduela

metode die pietismograaf by sielkundige navorsing ongetwyfeld
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die bekendste meting gee. Hier word die volume-verandering
van 'n liggaamsdeel gebruik as aanduiding van die mate wvan
bloedvatuitsetting of ~verncuing wat plaasgeving het (Cat-
tell: 36, 1955; Binet en Courtier: 11, 1885; Slagle:
117, 1938; Goetz: 65, 1948; HMalinos: 88, 1939; Myasni-
kov: 63, 1958; Neuman, Hamon en Cohn: 94, 1944). Omdat
spiervoiume by meting steurnisse veroorsaak, en dus onakku—'
raat is, is die vingerpletismogrzarf die beste apparaad.
Vingeranatomie is van so 'n asard dat skielike volume-
veranderinge uitsluitlik aan bloedvatvernouing en -uitset-
ting toegeskryf moet word.

Vingerpletismografie is maklik om toe te pas en bring
geen ongerief vir die proefpersoon mee nie (Neuman, Hamon
en Cohn: 54, 1944). A.B. van der Merwe meen dat van al
die vingerpletismograwe, dié van Goetz die mees sensitiewe
is om veranderinge in volis— en vingervolume te meet en dat
dit baie geskik is vir gislkundige navorsing {Von Mamakov:
126, 1925). Lekaann het aangetoon dat prikkels van 'n aan-

,
gename =ard fm toename in vingervelume en onaangename prik-
kels ‘'n afname in vingszrvolume vaicorsask (86,). Aan-
gename prikkeis vercorsaak uitsetting van die bloedvate en
onaangename prikkels bloedvatvernouing. Die meeste navor-
sers het tot lile gevolglrekking gekom dat die volume-
veranderinge w2l nletismografies geregisvireer kan word, onbe—g
duidend is en dat slegs die gpanning van die toetsituasie
in die kurwe tot uiting kom {lFerraro: 1, 1948).

A,B. van der Merwe het dsarna waardevolle werk verrig
(it het die deurslag gegee waarom Hierdie toets vir dié
werk gebruik is). Hy het 'n tweeledige probleem aangepak-
(1) ,Om die betroubsarheid van die vingerpletismograsafl

unit te fcets as middel om spanning te meet, nie

deur 'n kwalitatiewe ontleding van die pletismo-
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graal nie, maar wel deur 'n kwantitatiewe, d.w.s.
deur die absolute grootte van die polsvolume en
die vingervolume~veranderinge te meet, sowel as
die snelheid wanneer hierdie wveranderinge plaas--
vind",

2. Dit was die deoel om na te gagn in watlter mate
dit moontlik is om me®t behulp van so 'n kwantita-
tizwe maststar tussen normale =2n abnormals emosio-
nele spanning objektief te kan onderskei, m.a.w.
of dit moontlik is om op grond ven die perifere,
vagomotboriese resksies abnormale smosicnele span-—
ning te kan diagnoseer.

In 'm opsomming aan die einde van sy navorsingswerk met
die pletismograaf, kom A.3. van der Merwe tot die volgende
pavolgtrekkings (127, 1952) -~

«Op 'n agroep van 30 normale proefpersone is dis Bell-

sanpassingsvraelys toegepas, en die emcs’ionele svavili--

teit sowel as die totale =znpassingsprestasie van elii-
een volgensg die skaal bereken. Van diceselfde groep

iz cok pletismograwme verkry, en van elke kurwe is

verglililende metings van pelsvoliume en refleksiewe

vingervolumeveranderinge geneen. Interkorrelasics is
tussen higrdie reekse gegewells bereken, en deur faktor-
ontlcding is drie faktore opgesiel -
(1) 'n Terste faktor wat as emosionele svabiliteit
geidentifisesr 1s en 'n ho2 lading toon by die
Bell--variante sowel ag by die snelheid van

vingervolume--veranderinge met teke (R);

.
PO
L

in Twesde fakvor wat a5 emosionele spanning ge-
identifiseer is éen hoog geélaal is “n die groot-
te van die polsvolumes;

(3) - 'n Derde faktor, eiz aan di= kouewatertoets.
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Die onderlinge verwantskap tussen emosionele span-
ning en emosionele stabiliteit is aangetoon, veral vir
sover Git die perifere vasomotoriese reaksies beinvloed,
Die korrelasie van .409 tussen emcsionele stabiliteit
(volgers die Bell vraelys gemeet) en R, sowel as die
gedeeliteiike korrelasie van .687 tussen genoemde twee
variante wanneer die invloed van emosionels spanning
(faktor 2) uitgeskakel word, bewys éat die snelheid
van vingervolume-verandering by take (R) 'n betroubare
maatstaf van emosionele stabiliteit is® (A.B. van der
Merwe, 127, 1952; 128, 1947).

Hierdie uiteensetting van A.B. van der Merwe toon dus
bale duidelik aan det die vingerpletismograaf 'n baie ge-
skikte apparaat 1s om emosionele spanning eh angs kwantita-—
tief te meet.

(¢) HMetode van togpassing

Vroe&re navorsers het rceds aangetoon (Malinocs en
Shulmen (8L, 1932) dat werifere vasomotoriese toestande

beinvloed word deur 'n groot verskeldenheid faktore, soos

die kamertcemperatuvr, lokale Toszpassing van nitte of koue,
peigiese stvimili, ens., In die reeks ceksperimente is 'n stil
omgewirg gebruilk; die pasiént was kalm en gefusgestel;
kamertemperaiiur is deur sentrale verhitting lonstant gehou:
die bak warm weter is deur middel van 'n elektriecse klos
konstant gersguleer en npiemand behalwe die twee instrukteurs
ig 1n di¢ kamer, sonder eksterne geraas of steurnisse, soos
bedisndes, telefconoprocpe, verpleegsters, eas., toegelaat
nie. Kaﬁertemperature was + 2500; dit wes stil en rustig
en byna skemerdonker., Dik materissl het die proefpersoon
geskel van die draagbare pletismogrssf wat op 'n stowige
tafel gegtasn het., Die pasiént het gesit op 'n gemskliike

gstoel met ‘n tafel met ‘n 2rmrus vocr die stoel., Daar is
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aan die proefpersoon verduidelik dat 'n studie van sy/ha&r

bloedsomloop gedoen sal word, en dal hulle maklike hoofreke-—

ne van vermeni

ens.

gvuldiging moet doen, byvoorbeeld 4x3 of 6x2,

Sodra die proafpersoon die kamer binnekom, word die

volgende uitgevoer -

(i) 7Die
balk

(ii) Deuvr
hou

fi1i) Jeno
(3vY Die

met

proefpersoon plaas albei sy hande in 'n

warm water:

]

dit met 'm wlcktriese klos te reguleer, be-

die water 'n konstante temperatuur van QOOC;

er tyd vir maksipum vasodilatasie word gegees
proefpersoon ncem dan in daie gemakstoel plaas

die regterarmn gemaklik gestut en die pletis-

wograaf san die middelvinger van die regterhand

gk
{v) mda

hein

noekteer;
4t dier sscmhaling die perifere sirkulasie

viced (Bloton et _al: 14, 1936). is 'n

onewncgreal om die borskas en 'n bloeddrukmeter,

wath
L3
(vi) Die
(vii) ‘yad
nmg”
Nros

Pietimmeg

tet 40 mm. Hg. opgeponmp is, om die regter

T @ epLoas;:

proefpersoon word govra v te ontspen;

vir aanpassing von kanertemperatuur en -
wing word afgestaan en senvoudige hoofrekenf

leme word vir vooroef2ning gegee.

Tramile

Dasr wes
gegee tervyli d

Tnetgitussie w

vier toetsituasies, en ellte toetsituasie 1s
e pletismogram geneem ie. Tussen clke

as genoeg tyd vir totale ontspesaning gegee.

Lergte pletismogran

Diz =zarst
totaal ontspan

(20 minute).

e pletismogran is geneem net die proefpersoon

ne voordat enige probleen aan hom gegee is
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Tweede pletlsmogran

Die tweede pletigmogram is gencem terwyl die procfper-
sone 'n eenvoudige reeks hoofrekenprobleme gedoen het. Aan
die blankes is altyd vier vrae gestel: 4x7, 6x8, 5x3 en
9x10. Aan die Bantues is gevraﬁ' Hoeveel is Z2s. 6d. en l1s.
3d., 3x6, 11 bzeste plus 8 en 8x10.

Derde pletismogran

By die derde pletismogram is moceiliker probleme gegee
sodat die preoefperscon dit na 'm probveerslag nie kon besni-
woord nie en moes bou opgool. Weuns die feiw dat die kiptor-
tengiewe Banioe-proefperscne nie so inteiligent was nle, was
die probleme nie so ingewikkeld nie.

Blanke proefpersone se probleme was -~

(Q) 29x9z (b) 8 r/lg + 13 14'/28; (9) ]‘11_3'/4-

11,
/15,

T
On
aa

Die volgende probleme is aan die Bantoes gegee -~
(8) 23 + 9% (b)) °/qq = /7w (o) 14x15;

(d) 7 beeste plus 49 skape.

Die probleme moet by elke groep zunpas en is bedoel
om die =zandag cp su 'n eenvoudige wyse in beslag te neem A3t
die proefpersoon tetaal ontspan-

Daar is cdaurgaans '‘n skriftelike vraestel vir osant-
woording aan die proefpersoon gegee, wazarvan siege die
antwoorde van die verskillende mrobleme iagevul kon word.
Een instrukieur was verantwoordelik vir die aineem van die
toets, terwyl die ander instrukteur die pletismograz:f gemanl -
puleer het.

Vierde pletismogram

Na 'n rustyd van tien minute na die derde pletismogram,
ig die linkerhand van die proefperscon skielik in 'n bak

koue water van + 1690 gedompel waardeur 'n raficksicwe
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bloedvatvernouing veroorsaak is. Dit is ook met die eks-

perimentele regterhand gedoeén.

Na die toetsituacie is die volume van die eksperimen-

teel gebruikte vinger met behulp van 'n maatiles gemeet,

(a)

Proefpersone

A} die proefpersone van die eksperimsntele groep (EG)

en kontrolegroepe A, B en C is aan hierdiz toets onderwerp.

(e)
(1)

(ii)

(a)

()

Resultate

Meting en berskening van die plstismogramme —

Meet in mm. die groutste af- of uitwyking
ven Gle kurwe waar dile tweede moeilike take
(rekenwerk) gegee is. Neem hierdie meting
drie maal en bepral die gemiddelde daarvan.
Dit gee dan die maksimum gamiddelde totale
vinge;—deviasie in mm. (D).

Meet die duur van elke afwyking ir die
refleksvinger-volume. Tel die totale tye

in gekondes bymekaar (T).

Weet die volume (in cc.) van die egsperimente—~
le wvinger by wyse van diz verplaaste water
iﬁ 'h mantfles (Fv).

Hierna word die vingervolumne-verandering per
sekonde per 1,000 ce. (R} deur middel van

die volgends formule bereken -

R = 100G D

#v. T.

Die resultate scos gemest en bereken, is in

tabelvorm opgestel eén in Tabel 3.52 aangetoon -
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| Groep en Pp D Fv T Bereke- R~
(Gem, ;i (Gem.){(CGem.)| =ning waards
FG Pp.l. 9 mm. | 5521\ 725 | 1000x9 3
| : 5 127.60x125x2] .432
‘ ’ - |
KG~A Pp.5l, - - - - ~ .97
i
KG-B Pp.101. - - . - 193 |
_ } ] ul - {
KG-C Pp-151 | - - - - L L1772
| | | | |
PABEL 3,52

Die horisontalsz kclommeé foon 'n voorbeeld van die
resultate van een proefpersoon niit die eksperimentels groep
(BEG) en elkeen van die kontrolegroepe &, B en C. 1In die
laaste vertikale kolom word cdie eindpunt of -waarde zange-
gees

Dig velledige regultate van elkeen van hierdie groevpe
word in Bylaes 17, 18, 19 en 20 veirstrek.

‘n Samevatting van die voliedige regalbase von 3Brlses

17, 18, 19 en 20 word in Tabeir .53 hizronder aangegee -

Groey N Omvang S0 t: BG

i

|

|

|

T . =z
XG-A ‘ 50 .090-. 339 1 L83 ¢ 04T 17,257

E

|

|

|

| KG-B 50 (090-.401 | 171 | .047 18, 1E
| KG-C 50 | .097- 410! .190 | .059 |  8.97%
i ! . :

i

L
¥

betekenisvol op die ,00l-grens.
TABEL 3.53

e ot v i 1 s e b = et ot
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Ult 'n vergelyking van die resultate van die eksperi-
mentele groep (EG) met ¢lkeen van die kontrolegroepe A, B
en C in Tabel 3.53, is dat duidelik dat die eksperimentele
groep ulters betekenisvol van elkeen van dle drie konbtrole-
groepe A, B en C verskil. Dit toon azn dat die eksperimen—
telegroep (EG) (kovonére ftromboselyers) ‘n hod gemiddelde
handhaaf (.385 = .068), terwyl die gemiddeldes van kontrole.
groep A (KG-A) (.183 + .047), komtrolzgroep B (KG-B) (.171
+ -047) en kontrolegroep ¢ (KG-C) (.130 + .059), betekenis—
vol laer is. Met ander woorde, die eksperimentele groep
(EG) het ‘n hoSr mate van angs en spaaning as die kontrole—
groepe A, B en C getoon. Hieruit blyk verder dat hierdie
toets geskik 1s vir die doel waarvoor dit aangewend 1s.

6. Sawevattende ocrsig van die reaultate

(a) Vergelyking van dis groepe

In Tabel 3.54 word 'n samevattende oorsig van die
resulftate van die vyf onderskeie hooftoetse gegee, naamlik -
(i) Iediese toetse:
(ii) Psigosomaiiese tuetse:
(iil) Hines se¢ toetses
(iv) Cattell se I.P.A.T.-toeltse; en

(v) Pletismografiese toetse.
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4

Toetge EG KG-A KG-B KG-C
1. Mediege toetsed
M 79,2 26.3 22.6 33.1
SD 7.38 8.67 9.65 10.51
2. Peigosomatiese
toetge:
M 6.98 2.52 2,10 3.84
3D 1.05 1.15 1.1¢C 1.08
3, Hines se¢ toetsse:l
M 25,18 £.756 £.92 8.64
SD 744'4’ 2_78 2937 2137
nﬁ_ —
q-u C?uJG'tG:Ll Se IoP-‘;l‘lt{Dq“‘i
tuetges . (
W 6,86 1 4,42 | 5.08 4,00
SD . .98 1.00 L91 ,92
5. Fletvisnmografizaze
toetge:
M . 35 .18 A7 -1Q
i
3D 07 .05 05 .06
. _ L

TABEL 3.54

Soos daar in elke afscnderiike tcedfs gevind d1g, en goos
deur die samevattende Tabel 3.54 azngetocn woxd, 1ls dile resul-
tate deurgazans rosiviel en bestaan daar geen twyfel oor die be-
duidenheid van die uitslae nie. Tabel 3.54 ges ' beknopte
Jorsig van die sentrale tendensge van Jdi¢ resultate. Hierulds
blyk dat dle sksperimentele groep (B3) in elke Hoets gemiddsld
beduidend hoér wag 23 elkeen van dle kontrolugroepe A, B en O.
(Die t-wazrdes wis in elke vergelyking tuseen dic cksperimsn-
tele groep en kontrolegroape beduidend op die ,001l--grens).

Dit beteken dab die volgende daarult afgelel kan word -
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(i) Mediese toctsze

Hierdie toctse toon aan dat die cksverimentele groep
(EG) st patologiese koroné&re trombosetcestand betekenisvol
ho&r is as elkeen van dle kontrolegroepe A, B en C. Met
ander woorde, die cksperimentele groep (3IG) 1y aan crnstige
koronére twrombhose, terwyl dit nie by die kontrolegroepe A,
B en C die geval is nie, maar dat dit baise laag ig en dus
geen betekenisvolle verwantskappe tocn nie (kyk t-waardes
in Tabel 3.44).

(ii) ©Psigosomaticse toetse

Hierdie toetge toon aan dat die eksperimentele groep
(EG) se patologiese korondre trombosetoestind betckenisvol
hoér is as elkeen van die kontrolegroepe A, B en O (kyvk
t-waardes in Tabel 3.47). Verder toon hierdie toetse dat
die erfiikheidsfaktore ten gunsie van koronére trombose by
die cksperinentele groev (BG) betekenisvol hodr is as by
elkeen van die kontrolegroepe A, B en . Die korrelasie
tussen die cksperimentele greep (EG) en die aantal familie-
betrekkings watl aan patologiese korondre trombosetoestande
iy, is betekenisvel hocg (r = .60, Tabel 3.46), terwyl dié
by die konitrolegroene A, B en C haie laag 1s en dus geen
beteksnisvollie verwantskappe toon nie (KG-A: = = .09
KG-Bs = = .20 XG-C: r = .33, Tabel 3.46), Hierdie
resultate tocn aan dat die erflikheidsfaktore 'nm aansienlike
rol by die vourkoms wvan kceronére trombose spesl.

(1iii)} Die tostse van Hines

Hierdie toetse toon aan dic sicikundige faktore ten
gunste van korondre trombose by die cksperimentele groep
(BEG), wat betekenisvol hoéys is zs hy elkeen van die kontro-
legroepe A, B en C (kyk H-waardes in Tabel 3.49). Hierdie
toets duld daarnp dat Hines se voetse posttief is en 'n aan-

sienlike vol by die identifisering van koronére tromboselyers
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gpeel .

(iv) Cattell se I.P.A.T.— angs— en spanningstoetse

lierdie toetse toon aan dat die sielkundige faktore ten
gunste van ‘n ho¥ angs— en spanningsgrazd by korondre trombo-
se van die eksperimentele groep (EG) betekenisvol hosr is as
by elkeen van die kontrolegroepe A, B en O (kyk t-waardes in
Tabel 3.51). Hierdie resultate toon 20x aan dat die siel-
kundige faktore van angs en spanning 'n aansienlike rol by
die moontlike vercorsaking van koron€re trombose speel.

{(v) Pletismografiese toctse

Deur hic¢rdie toetse word met die pletismografiese be-
paling (op 'n kwantitatiewe grondslag) getoon dat lie angs
en spanning van die proefpersoon 'n gunstige toestand vir
kroonaartrombese by die eksperimentele groep (EG) skep en

dat dit betzkenisvol hodr is 2s by elkesn van die kontrole

groepe A, B en ¢ (kyk t—waardes in Tabel 3.53). Met ander
woorde, hierdie resultate tocn 2an d2% angs en spanning 'n
aangienlike rol by aile vueorkoms van koronére trombcse speel.

() Interkcrrelasies

Uit 'n vergelyking van die resulsate van dieselfde groedp
ten opsigte van die¢ verskillende toetse, kan die volgende

afgelel word ~
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(i) Die cksperimentele groep (EG) se interkorrelasies
ten opsizte van die toetse
n e - T B
Ty o= -—12 | Foog = _04 |34 467174 -5 =.05
L -3= .12 | T2 4= -,02 [F3-5= .08
1 o4 = -2 1 %2 5= 3078
| |
1 -5 = .16 i

% betekenisvol o¢p die 0b-grens

#x betekenisgvol op die .00l-grens.

= korrelasie

= DPgigoscmatiese toetse

r
L = Nedlese toetss
2
3

= Hineg ge tcetae

A = QCattell s¢ 1.2.A.T.~-toetse

5 = Pletismograficse toctge

TABLL 3.55

Uit Tabel 3.55 kan daar afgelel word dat, wat die

cksperimentele groep (EG) betref, dasar geen beduidends

korrelasie tussen Jdle vergkillende

beteken dav elkeen van dle toetse

die tosetse

dus

aanvillend van asard

toetse bestaan nie. Dit
'n ander asgpek meet, dat

lg gn hulle insluiting

hy hisrdie reeks tcetse dus geregverdig is.
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(ii) ¥ontrolegroep A (XG-A) se interkorrelasie ten

opsigts van dis toetse

T3 -2 = .05 - 3= .45|"3 -4 = .38 T4 - 5 = -.039
L3 =222 -4 = .45 - 5 =-,125
T -4 =151%2 -85 = .03
1 -5 = .23

r = korreliasie

1 = Mediesgse toetse

2 = Pgigoscmatiese toeise

3 = Hinesg ze to-itge

4 = Cattell se [.P.A.T.-boetse

5 = Pletismograficss toetse

Uit Tabal 3.55 kan dasr afgelel word dav, wat dle

gontrolegroen A (KG~A) besrel, dazr geer bedvidende

koxr

ralasie tusser die verskillends toetse beztzaan nie.

Dit beteken dav elkeen van die toctse "u ander aspek

Nee

hul

t, dat die tecetse dus sanvullend van azrd 1le en

le insluiting by hisrdie recks voetse gerecgverdlg 1s.
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(iii) ZXontrolegroep B (KG»B) se irterkorrelasies ten

opsigte van Jie toetse

Uit Tabel 3.57 kan daar

TABEL_3.57

afgelei word dat, wat die

1l -2=.144 "2 - 3= -.059 173 -4 = .630 | Ta - 5 = .00
1 - 3 ==,009 %2 - 4 = -.030 V3 - 5 = 080
Tl — 4= ,000 ! %2 -5 = -,101
1 - 5 = .195 §

F
r = korrelasie
1 = Mediese toetge
2 = Pgigosomatiese toebse
3 = Hines se toetse
4 = Cattell se L.P.A.T.-toetse
5 = Pletismografiese toetse

kontrolegroep B (KE-B) betref, daar geen beduidende

korrelasie tussen die verskillende foevse bestazn nie.
Dit beteken dav elkzen van die toetse 'n ander aspek
meet, dat die toeftse dus aanvullend van aard is en hulle

insluiting by nierdie recks toetse dus geregverdig is.
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(iv) Kontrolegroep C (KG~C) se interkorrelasies

ten opsigte van die toetse

2 - 3 =-.,069 |73 -4 =-,138

TL-2 =043 |7 T4-5 = —.017
Ll ~3= .120|"2-4= .242 (%3 -5 = —,184
I I

r = korreliagie

1 = kediese toetse

2 = Pgigoscmutiese toetge

3 = Hineg se tositse

4 = Cattell gse I.P,A.T ~toetse
5 = Flevigmografisse toetse

TABEL 3.58

. Uit Tabel 3.58 dan dzar afgelei word dat, wait die
kontroiegrosp ¢ {KG-G) betref, dasr geen beduidende
korrelasie ftussen die verskillende toetse vestaoan nie.
Dit beteken dat elkeen van die toetse 'n ander aspek
meet, dat die toetse 2anvullend van asrd is en hulle
insluiting by hierdie recks toetse dus geregverdig is.

Die interkorrelasies van 2l die toetse vir elkeen
van die viksperimentele groep en die kontrolegroepe A, B
¢n G, dien as bevestiging vir die keuse van hierdie foetae
vir die doel wazrvoor hulle aangewénd is. Dit gee verder
die nodige waarde en siatus, op statistiese gronde, van

hierdie ondersoek.
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E. Oorsig van hierdis ondersosk

-

1. Die probleemstslling van hierdie studie behsls dat
hicrdie ondersoek up die grensgebled van die medisyne en
die sielikunde beweecg sodzat dit novdwendig vanult albel
hierdie vakgebiede bestudeer moes word, en dit die karakter
van 'n psigosomabtiese probleem aanneem.

2. SYoos die doelgtelling van hierdie studie in die
titel azngedui is, het hierdie cksperimentele ondersoek nom
besig gezhou met die meontlik invloed van psigicse toestande,
t.w. angs en gpanning, op die ontstaan van korondre trombose.

3. Vir hierdis onderscek is daar na proefpersone
gesock wat =2an bepaalde patologlese toestande voldoen. 'n
Exsperimentele groep van 50 gehospitaligeerde pasiénte, wat
almal bewesge krocnaarivers was, is vir die doel gekies. Die
keuss is gedoen asn die hand van 'n reeks mediese toetse.

A, wxar hicerdie ondersoek berus op die vergelyking
van koronbre sromboselyvers met persone wat nie koronére
sromboselyers 1s nie, is diar van drie kontrolegroepe gsbruilk
gemaak watl verskillende moontlikhede dek, naamlik -~

{a) Xontrolegroep A, wat ult onmiitgegockte hospitaal-

pagidnte wat wic krocnaarlysrs is nie, bestaan;

(p)_ Fontrolegroep B, wat uit cnuitgesockte nie-gehos-—

pitaltiseerde, gesonde personse begtaan.

(¢) Kontrolegrcep C, wat uit onultgesockte gehospita~

liseerde Bantoe—-hipsriensielyers bestaan.

Tsar ie van Bantoes gebruik gemuak omdat by hulle hiperF;
tensie sonder kroonaartrombese aangetref word. Die bianke
hinertensielyers met krovnaartrombose, kon dus vergelyk word
met prosipersone (hoéwel hulile Bantoes is) wat a2an hiper-
tensie sonder kroonairtrombose Lly.

Die resulitate (Mabel 3.44) van die mediese toetse het

asngetoon dat Jie eksperimentele groeyp (almal krocnaartrom—



213

voselyers) betekenisvol verskil (op die .00L-grens) van
elkeen van die kontrolesgroepe A, B en C, vir sover dit

die patologicse harttoestand petref wazraan die sksperimen-—
tele groep gely het. Die groepe proefpersone het dus elkeen
beantwoosrd aan ale doel van hierdie ondersvek.

5. Die resultate van die psigosomatiese en gsielkundige
toetse waaraan die proefpersone onderwerp is, het duidelik
positiewe resultate getoon, nazmlik -

(2) Daar bestaan 'n betekenisvolle ho& korrelasiec
(r = .60) tussen die eksperimentele groep (koronére trombose-—
lyers) en hulle naaste hloedverwante wat azn svortgelyke
patologicse toestande 1y, m.a.w., erflikheidsfalkfore speel
'n aansienlike rol by dle vourkoms van koronére trombose.
wat die kontrolegrcepe A, B en C betref, is die korrelasie
tuscen die proefpersone se patolougicse tsestinde en dié van
hulle naaste bloedverwante onbeduidend (kyk Tabel 3.46)
dit bevestig indirek Jdle voorgiands bevindings. Die be-
vindings uit Jie psigousomatiese toetse (Tabel 3.47) toon
duidelilk aan dat daar uiters bevekenisvolle verskille be-
staan tussen die cksperimentele groep én glkeen van die
kontrolegroepe;: hicrdeur word die betekenis van erflikheid
by koronére trombose in grool mate versterk.

(b} Die ander sielkundige toetse, naanlik dié van
Hines, Cattell en die pletismografiese tcetse wat toegepas
ig, het baie duidelik aangetoon dat die eksperimentele groep
duidelik uitstuan bo die kontrolegroepe in dié sin dat die
cksperimentele groep getipeer kan word as 'n ulters emosione-
le groep wat onder anges en spanning gebuk gaan. In hierdie
opsig van angs en spanning bestazn daar betekenisvolle ver-
skille tussen die eksperimentele groep en elkeen van die
kontrolegroepe 4, B en C {kyk Tabelle 3.43, 3.51 en 3.53).

(g) Tie interkorreizsie van al die toetse vir gelkeen
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van die eksperimentele groep en die kentrolegroepe A, B en
C, dien as bevestiging dat die onderssekinstrument, naamlik
die toetse, almal aan die doel beantwoord waarvoor hulle
sangewend is. Dit gee verder die nodige vertroue, op statis-
tiese gronde, in die geldigheid en betroabazarneid van die
resultate van hierdie onderscek (kyk Tabelle 3.55, 3.56,
3.57 en 3.53).

6. Samevattend kan hier tot die gevolgtrekking gekom
word dat hierdie ondersoek duidelik zangetoon het dat -

(a) Erflikheidsfalitore 'n aansienlike rol by die voor—

koms vun koronére trombose spesl.

(b) Emosicnele angs en spanning in 'n baie ho&r mate

veosrkom. ’

Die vraag of angs en syanningstoestande by die etiolo-
gle van koronére trumbose ingeslult moet word, kan nie met
duidelikheid uwit hierdie bevindings afgeleil word nie, hoewel
dit ongevswyfeld met hierdie patologiese Svestand te doen
het.

Die volgende drie mountlikhede in hierdie verband kan
afgelel word, naamlik -

(i) Angs en spanningstoestande kan, waarskynlik sazam

met erflikheidsiaktore, vir die ontstaan van

&
O

ronfre trombose medeverintwoordelik wees.

(ii) Angs en spanningstoestande kan 'n komponent van
koronére trombose wees, d.w.s. wit sa3m en gelyk-
tydig met die patclogiese harttoestand optree.

(iii) Angs en spanningstoestande kan 'n inherente toe-
stand van korcnére trombose wees, d.w.s. dat dit
'm psigosomatiese tuestund is wat psigies sowel
a8 somaties is.

Oor hierdie drie moontlikhede gee die eksperimentele
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ondersoek geen uitsluitsel nie,

Die waarde van hierdie ondersoek is dat
daardsur aangetocn is dat erflikheidsfak-
~tore by die voorkoems van korcnére trombo-
se 'n rol speel, en dat angs en spannings-
toestande verder ten nvuste met koronére

trombese saamhang.

BIBLIOGRAFIE

1. Abramson, D.I., and Ferris, J.R.: Responses of the
blood vessels in the resting hand and forearm to
varicus stimuli. Amer. Heart J., 1940, 19, 41.

2. Abrlmsén? D.I.s Vascular responses in the extremities
of mwun in health and disease. Chicago Univ. Press,
Chilcago, 1544.

3. Ackner, B.: Jouraal Psyc. Research, 1952, Vol. II,

78.

4. Alexander, F.: Psychoscmatic medicine. New York,
Norton, 1G50.

5. Ayman, D.: Heredity in arteriolar (essential) hyper—
tension. Arch. iantern. Med., 1934, 53, 792-802.

6. Armstrong, H.G.: The blood pressure and pulse rate
as an index of emotional stability. Am. J. M. Sei.,
1933, 195, 211.

T Arnott, #w.M.: The chinging acticlogy of heari disease.
B. Med. J., 1954, 2, 887.

8. Ayman, D., and Goldstein, A.D.: The breathholding test:

a simple standard stimulus of blood pressure. Arch.,



1C.

110

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21,

22.

221

intern. Ned., 1939, 63, 899.

Bell inventory: J. S. Research, 1952, 3, 84-85.
Bickel, H.: Ueber die normile und pathologische
Rezktivrn deg Blutkrelslaufs auf psychische Vorglinge.
Neur. Centr. Bls., 1914, 33, S0.

Binetg A,, and Courtier, J.: Circulation capillaire

de 1a Bain. L'alllee' psychol., 1895, 2, 87.
Burch, G.E.: Pletysmographic experiments. I.P.A.T.

anxiety scale. Coronado Dr. Champaign, 1857, 18.
Bureh, G.E.., Cohn, AUE,, and Neumann, C.: A study
by guantitative methods of the spontaneocus variations
in velume of the finger tip. Am. J. Physiocl., 1942,
136, 433.
Bloton, B., Carmichael, E.A., and Stirup, G.: Vaso-
constriction following deep inspiration. J. Physicl.,
1936, 86, 83,

Brain, Sir Russell: Diseases of the brain and nervous
system. Oxford Press, 1955, 972-979.

Brain, Sir Russell: Dissases c¢f the brain and nsrvous
system. Cxford Fress, 1955, 396G,

British Heart Journal, 1960, 22, 1, 45.

British Heart Journal, 1960, 22, 2, 170,

Brock, J.F.3 Dietary fat and coronary heart disease.
Practitioner, 1958, iSO, 191.

Brock, J.F., and Bronte-3tewart, B.: Arteriogelerosis
in African population. Minn. Med., 1955, 38, 852.
Brock, J.F., and Gorﬂun, H.: The dietetics of coronary
heart digsease. S.A. Med. J., 1957, 31, 663.

Gannon, W.B.: The mechanisms of emctional disturbance
of bodily functions., Wew England Med. J., 1928, 198,
887 .

Cannon, W.B.: Pactors affecting vagcular tone. Aml.

Heart J., 1937, 14. 383,



24 .

25.

26.

27,

28.

29.

31,

32.

33.

34.

35.

222

Cattell, R.B.: I1.P.A.T. Anxiety scale of Cattell.
Illinois, Coronado Drive Champaign, 1602-4,
Cattell, R.B.: I.P.A.T. Neurotic personality
factor. Coronado Drive Champaign, 1957.

Cattell, R.B.: I.P.A.7, Anxiety scale of Cattell.
Illinois,; Corosnado Drive Chamyvaign, 1957.

Cattell, R.B.: Factor analysis. HNew York, Harper
Bros., 195Z.

Cattell, R.B.: A guide to mental testing. 3rd.
Ldition. I.P.A.T., Coronado Dr.,Champaign, 1953,
Vol. III, 1602,

Cattell, R.B.: Psychiatric screening of flying
personnel; a study of 1,000 air force students

in basiec pilot training. TU.3.A.F. Sc. Aviat. Med.
Proj. Rep., No. 21-0202-007, Rept. 9, 1955.
Cattell, R.B.: The chief invariant psychological
and psycho-physiological unities found by P-
technique. J. Clin. Psychol., 1955, 11, 319,
Cattell, R.B.: Validation and insensification of
the sixteen personality fauctor questionnaire. J.
Clin, Psychol., 1956, 12, 205.

Cattell, R.B.: Second-order personality factors in
the guestionnaire realm. J. Consult. Psychol.,
1956, 20, 411.

Cattell, R.B.: The neurotic personality factor
guestionnaire. I.P.A.T., 1602, Coronado Dr.
Champaigr, 1955, 3.

Céttell, R.B.: The concepiual and test distinction
of neuroticism and anxiety. dJ. Clia. Psycheol.,

1957, 13.

Cattell, R.B.: Personality and motivation structure

and measurement. New York, World Book Co., 1957.



36.

37

39.

40.

41,

43.

L.

45.

46.

L7.

48.

49.

223

Cattell, R.B.: The 0-A (objective-analytic) per-
sonality factor test battery, I.P.A.T. 1602,
Coronade Drive Champaign, 1955, 3.

Cattell, R.B.: Formulae and table for obtaining

velldities and reiiabilities of extended factor

scales. £Ed. and Fsychol. leas., 1957.

Cattell, R.B., and Dubin, S3.5.: Objective deter-

mination of the incidence and degree of neuroticism.

J. of Int. medicine, 1951, &, 44.

Catterall, M., and Evans, W.: Myocardial injury
from therapeutic irradiation., Brit. Heart J.,
1660, 22, 168.

Cecil, R., and Loeb, R.: A textbook of medicine.
Vol. L., Saunders, 1961, 550.

Cecil, RE., and Loeb, R.: 4 textbook of medicine.
Vel., 2, Saunders, 1861, 660.

Ceecil R., and Loeb, R.,: A textbook of medicine.
Yol. 2, Szunders, 1961, 1117-1128.

Conn, J.W.: Frimary aldosteronism, a new clinical

syndrome. J. Lab, and Glin. ied., 1955, 45.

Conn, J.W., and Louis, L.H.: Primery aldosteronism,

a new clinical entity. Apn. Int. Med., 1956, 44.
Sosgriff, 5.W.: Thromboembolic complications
associatea with A.C.T.H. anc¢ cortisone therapy.
J. Amer., NMed.,, Asso., 1951, 147, G24.

Coulshed, N.: The anoxia test for myocardial
igchoemia. Brisw. Heart J., 1960, 22, 70.

Dacie, J.V.: Practical haematology. London, J.
and A. Churchill, 1955, 40-41.

Dacie, J.V.: Practical haematology. London, J.
and &. Churchill, 19%6, 152-154,

Darrow, C.H.: Differencesin the physiological



51.

52.

53.

57.
58 .

59.

60.

61.

620

63.

224

reactions to sensory and ideational stimuli.

Pgych., Bull,, 1829, 192.

Davidson, G.M.: Psychosomatic phenomena and
capillary circulation. Med. Rec., 19359, 239.

Dean, G., and Barnes, H.D.: The inheritance of
posphysia. Brit. Med., J., 1955, 2. 89.

Dreyfuss, F., and Czaczkes, J,W,? Blood cholesterol
and uric acid of healthy medical students under
the stress of an examination. Axrch., Intern., Med.,
1959, 103, 703.

Duguid, J.B.: Iticlogy of atherosclerosis. The
Practitioner, 1955, 175, 240.

Duguid,. J.B.: Itiology of athercsclerosis. The
Practitioner, 1955, 175, 241.

Dunbar, F.: Psychosomatic diagncsis, New York,

1945.

" East, T, and Bain, J.: Recent advances in cardio-

logy. London, J. and 4. Churchill, 1959, 237-284.
Lvans, W,: Caraiology. London, Kegan Paul, 1958.
lvans, W.: The actiology of systematic hyper-
tension. Br. Heart J., 196u, 22, 17-36.

Fysenck, H.: A dynamic theory of anxiety and
hysteria, J. Ment. Sci., 1955, 101, 28.

Tysenck, H.: The dynamica of anxiety and hysteria.
London, Routledge and Kegan Paul, 1957.

Ferraro, A.: Somato-psychic factors in anxiety
neurosis. J. Nerv, Dis. Am., 1948, 107, 228.
Freud, S.: The proovlem of anxiely. New York,
Norton, 1G36.

Pricdman, M., Rosenman, R.H., and Carroll, V.:
Changes in the serum cholesterol and blood clotting

time in men subjected to cyclic variation of



64 .

65-

66,

67.

68,

70.

T2,

73

The

225

occupational stress. Cire., 1958, 17, 852.
Friedman, M., and Rosenman, R.H.: Associstion
of specific overt behaviour pattern with blood
and cardiovascular findings. J. Amer. Med.
Asso., 1959, 16S, 1286.

Goetz, R.H.: Clinical plethysmOgréphy? S.4.
Med. J., 1948, 22, 391.

Geoetz, R.H.: FPlethysmography of the skin in the
investigation of peripheral vascular disease.
Brit. J. Surg., 1939, 40, 506,

Goetz, R.H.: Clin. flethysmography. S.4. Med.
J., 1948, 22, 391,

Grart, R.T.: Observations orn the after-histories
of men suffcring from the affort syndrome. Br.
Heart J., 1525, 12, 21,

Grundy, S.M., and Griffen, A.C.: Relationship of
periodic mental stress to serum lipoprotein and
cholgsterol levels. J. Amer. Med. Asso., 1859,
171, 1794,

Hamilton, V.: Theories of anxiety and hysteria -
a rejoiner to ans Eysenck. Brit. J. Psychol.,
1959, 50, 276.

Harrison, H.: A textbook of chemical patholoy.

Lonrdon, J. and A. Churchill, 1953,

Harris et al, R.E.: Eesponse to psychologic stress

e —

in persons who are potentially hypertensive. Cire.,

1953, 7, 874.
Harris, H.: A textbook of chemical pathology.

London, J. and A. Churchill, 1953.

Hertzman, A.B., and Dillon, J.B.: Reactions of

large and small arteriers to vasoconstrictor stimuli.

Am. J. Physiol.,, 1940, 130, 56.



5.

76.

e

78.

9.

80.
SR

84»

86.

88.

226

Higginson, J.: Journ. of 4lin. Proc., 1958, 24..
Hines, E.A.: Hereditary factor in essential
hypertension., Ann. intern, Med., 1937, 2, 593,
Hines, B.4.: The significancze of vasculer hyper—
tension as measured by the cold ores-ure test,

fnn, Heart J., 1940, 19, 408.

Hines, L.h.: The actioclogy of svestemetic hypor-
tension (Quoted by ILvens). Br. Heerd J., 1S60,

2z, 17.

L.EVAT, Scale:  Institute of Personality and
Loility Testing, 1602-4, Illinvis, U.S.4., Coronzgdo
Or., Champaign, 1957.

Isuacson,.c.: Personal comsunication.

Jacobs, J.: fulscless disease. L.D. thesis, Univ.
of the "itwatecrsrand, 1952,

Eracke, R.R.: Zolor ztlas of hematology. Lippencott,
1947, 158.

Eunkel, P., Stead, k.4., and “eiss, 8.: Blood Flow
and vagousotor reactions in the hand, forearm, foot
and calf in responsc to physical znd chemical stimuli.
J. Clin. invest., 1939, 18, 225.

Le Due, J.85., "roblewski, F., and Karwen, £.: Serum
lumatic oxalecetic trenseminsse setivity in human
acute wyocardial infarction. Sec., 1954, 120, 497,
La Due, J.3., and vroblewski, P, The significance
0f the serum gluteaic oxzlacetic transaminsse
activity following myocardisl inferction. vire,,
1955, 2, 871.

Lehmenn, A,: Die kBrperlichen Ausserungen
phychischer Zustinde. Leipzig.

Ligser, H., and iskandille, R,F.: 4-=las of clinical
endocrinology. 1957, 2656-275,

Malinos, #.G., znd Shulman, I.: Vesoconstrictian



89..

90.

91,

92.

93.

O
p|
-

96.

97.

98.

227

in the hand from a decp inspiraticn. Am, J, Physiol.,
1939, 125, 310.

Master, 6H.M.: Two step test of myocardial function.
Amer. Heart J., 1935, 10, 495.

McKinney, J.M.: What shall we choose to call emotion.
J. Nerv. Dis., 1930, 72, 46.

Mowrer, O.H.: FPsychotherapy: Theory and research,
New York, Ronald FPress, 1953.

Muir. C.8.: Coronary heart disease in seven racial
groups in Singapore. Brit. Heart J. 1960, 22, 45.
Myasnikow, A.L.: Influence of some factors on
development of experimental cholesterol atheroscle—
rosis. lCirc., 1958, 17, S9.

Neumen, <.L., Hamon, W.T., and Cohr, A.E.: A study
of factors (emotional) responsible for changes in the
pattern of spontanecus rhythmic fluctuations in the
volume of the —rascular bed of the finger tip. J.
clin. tnvest., 1944, 23, 1.

Oliver, M.F., and Royd, G.S8.: Some current views on
+he aetiology of coronary artery disease. Brit. Heart
J., 1957, 19; 582.

Papez. J.%W. et al: Degrec and nature of regenefation
of splanchnic ipnnervation to adrenal gland 2 years
following complete bilaternal sympathectomy. J.
Heurophys., 1945. 8, 1.

Parkinson, J., and Bedford, DJE, ¢ Electrocardiographic;
changes during hrief sttacks of argina pectoris, their
bearing on origin of anginal pain. Lanced, 1931,

1, 15.

Peterson, W.I., and Levinson, S.4.: The skin reactiong
blood—chemistry and physical status of normal men and
clinical patient. Chicago, 1930,

Platt, R.: Heredity in nypertension., Quart. Jd.

- s e T NS 911



100, Practitioner, The (Quoted by Brock): Dietary fat
and coronary heart disease. The Praztitioner, 1958,
180, 191.

101, Riseman, J.E.F.: A guide to electrocardiogram
interpretation. London, MacMillan, 1952, 78.

102. Riseman, J.E.F.: A guide to electrocardiogram
interpretation. London, MacMillasn, 1952, 79,

103, Robbins, 8.L.: Textbock of pathologzy, 1957, 76.

104.  Robbins, S5.L,: Textbook of pathology. 1957, 122,

105. Hhussek, H.IT.: Relative significancs of heredity
diet and occupational stress in coronary heart
disease of young adults: based on an analysis of
100 patients between the ages of 25 and 40 years
and a similar group of 100 normal control subjects.
J. Amer, Med. Ass,, 1959, 171, 503.

106, Russek, B.I., and Zohman, B.L.: Role of herédity,
diet and emotional stress in coronary heart disease,
Amer. J. Med. Sci., 1958, 235, 266,

107. S.A.IT.M.R.: BStandards used at the laboratory.

108. Schneider, R.A.: Relation of stress to clotting time,
relablve viscosity and certain other biophysical
alterations of blocd in normotensive and hypertensive
subjects, Res. Publ. fLss, nerv. Ment. Dis., 1950,
29, 818.

109, Seftel: Personal communication.

110, Selye, H.: The story of the adapstation syndrome.
Montreal, icts, Inc., 1952,

111, Shamroth, L.: An introduction to electrocardiography.
London, Jduts & Co., 1956, 10.

112, Shamroth, L.: An introduction to electrocardiography.
London, Juta & Co., 1856, 18.

113, Sherlock, S.: Diseases of the liver and biliary

tract. 1958,



114,

115,

116.

117,

118.

L1g.

120,

121,

122,

124,

125.

L27.

225

Simpson, F.0.: IElecitrocardiographic signs of left
ventricular hypertrophy and strain in hypertensive
paticnts. Brit. Heart J., 1960, 22, 227,

Simpson, F.O.: Electrocardiographic signs of left
ventricular hypertrophy and strain in hypertensive
patienss. Brit. Med. Heart J., 1960, 867.

Simpson, F.0.: ELlectrocardiographic signs of left
ventricular hypertrophy and strain in hypertensive
patients. Brit. Heart J., 1960, 868.

Slagle, W,: Dystonia of the vegetative nervous
system, J. Michigan. M. Soc., 1938, 37, 537,
Snellen, H.,A., and Nauta, J.H.: ROntgen diagnosis
of coronary calcification. Fortschr. a.d. Geb. d.
Rontgon-stralen, 1537, 56, 277.

Spence, A.%,.: {linical endocrinology. Cassell, 1953,
Spinoza: Emotions and bodily changes. Dunbar, F,.,
New York, Columbia Univ. Press, 1954, 219.

Steveng, S.3,: Handbook of experimental psychology.
London, Chepman and Hall, 1951, 473-%16.

Stewart, H.J.. and Carr, H.A.: The anogacmic tesdt.
Lmer. Heart J., 19%4, 48, 293,

Thorne, F.L.: Principles of pesychological exemination.
Brandon, Vt., J. of clinical psychol.,. 1955,
Thurstone, L.L.: The Thursbtone temperament schedule.,
Chicago, S.R.4A.

Van Coller, P.E.: Die plek en waarde van siclkunde
in die¢ moderne geneceskunde. Proefskrif vir die
MA-graad, P.U. vir C,H.O0., Potchefstroom, 1857.

Von Mawmekov: The emotions, morality and the brain,
zuthorizged trans. E, Teliife Nerv. and Mem. Dis.
honogr. Scries No. 39, 1925, 95,

Van der Merwe, A.B.: Clinical pletismography. J.

Soc. Res,, 1252, 3, 83.



128.

126.

130,

131.

132,

133.

134.

135.

136.

137 °

138.

139,

140,

141,

230

Van der Merwe, A,B., and Theron, P.A.: New method

0f measuring emotional siability. J. of Cen. Psych.,
1947, 37, 109,

Waldenstrdm, J.: Zwei intercssante Syndrome mit Hyper—
globinaemie. Schweiz. med. Wehnschr,, 1948, 78, 972,
Werner, M.: Labiler Blutdruck und vegetatives system.
DISCH. irch. Klin. Med., 1932, 174, 289,

Whitby, L., and Britton, C.: Disorders of the blood.
London, J. and 4, Churchill, 1957, 769,

Whitby, L., and Britton, C.: Discrders of the blood.
London, ¢. and 4, Churchill, 1957, 800.

White, P.: Clues in the diagnosis and trestment of
heart disease. C. Thomas & Co., 1962,

Williems, J.A., and Warren, R.: Endocrine factors in
the altered blood coagulation potential following
surgical struss. Surg. Forum, 1957, 8, 118,

¥ilson, I.N., and Jehnston, F.D.: Occurence in angina
pectoris of ¢lectrocardiographic changes similar in
megnitude and in kind to those produced by myocardial
infarction. J‘mer. Heart J., 1941, 22, *64,

Wolff, H.E.: The mechanism and significance of the
cold pressure response. Quart. J. Med., 2917, 16, &5,
Yood, P.: Diseases of the heart and circilation.
Londen, Eyre and Spottiswoode, 1956, 38, 752,

Wood, P,: Discases of the heart and circulation.
London, Iyre and Spottiswoode, 1956, 73 — &7,

Yiood, P.: Disecases of the heart and circuluiion.
London, Eyre snd Spottiswoode, 1956, 703.

Wood, P.: Discases of the heart and circulasion,
London, Byre and Spottiswoode, 1956, 706.

Food, P.: Discascs of the heart and circulat.on.

London, XEyre snd Snpottiswoodes, 1956, 726,



142,

143.

144,

145.

146.

147.

148.

231

Wood, P.: Diseaseg of the heart and circulation.
Londen, Eyre and Spottiswoode, 1956, T61.

Wood, P.: Diseaseg of the heart and circulation.
Tendon, Eyre znd Spottiswoode, 1956, 760,

Wood, P.: Diseases of the heart and circulation.
London, Eyre and Spottiswecde, 1956, T64.

Wood, P.H.s Da Costa's syndrome. Ibrit. Med. J.
1958, 767, 805, B4S.

Wright, S.: Applied physiology. Cxford Univ.
Press. 1959, 658.

Wright, S.: Applied physiology. Cxford Medical
Press. 1957, 663.

Yater, W.M. et _al: Coronary artery disease in
men 18 to 39 years cf age, report of 886 cases,
450 with necropsy examinations. Amer. Hears J.

1948, 36, 334.




232

HOOI'STUK IV

SAMEVATTENDE OORSIC EN SLOTBLSKOUING

Terwyl lorcnére trombose een van daardie patologlese
toestande is wat nie glegs van die kant van die medici
ernstige aandag vereis nie, maar ock van die kant van die
sielkundiges, volg hier ook 'n sieikundiga benasdering van
die probieem. Die silelkundige benadering word hi:-r beperk
tot die mooantlike invloed van angs con spanningstoesitande on
die ontstean van hierdie patolocgiese gebesure.

'n Suiwer sgielkundige beradering van hierdie probleem
gou te eensydig wees, wani die mens vern go 'n sacagesteld:
eenheid dat die patoliogies—Ifisiologlese gebeure in aard en
bou geken moet word en colk by ‘n sielkundige beskouling in
bereliening gebring moet word. Om daardie rede was dit nood-
gaaklik om ook ‘n astudie van dle patologies-lisliologiese
komponent van hierdie itoestand te maak.,

Dintiilk gou dis gewens weeg dat 'n sZudle vanuit die
twee aspekte, dle paige cn die sgoma. gesanentlik gedoan word,
Dit ig egter te vmvettend ran aard om so "n tweeledige onde: -~

sock in iz bostek van hierdie nroefgkrid deeglik uit te

Die onder;oek wat in hierdie spesifieke siudie ingestel
ig, is dus pie noodwendlg van s0 ‘n uwiigebvreids aard nie, en
die onderscelker is daardeur ondor die besel gehring hoe
groot en moeilik hierdie probleem vir die cndersoek is.
Hocwel kleiner in omvang. is hierdie studie besekenigvol
omdat dit nuwz insigte in hierdis probleen gebring het 2n
dit as gevolg daarvan weterskavnlik unie waardeloos is nie.

Hierdiz studie behels dis volgende osadiumes -

(2) 'n anatomies-fisiologiese en pascloglese corslg

as agtergrond vir 'n sieilkundige studie van
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koronére tromboses
(9)' 'n teoretiese beskouing van krocnaarlyers, soos in
die moderne psigosomatiese geneeskunde gesiens en
(¢} 'n sielkundig-eksperimentele oncersoek van die
invlioed wat angs en spanningstoestande moontlik
0p die ontstaan van koronére trombose kan hé.
Die bevindings van hierdie studie word in die volgende
paragrawe koritliks soos volg geformulser -

(&) 'n_Anatomies-fisiologiese en patologiese oorgig as

agltergrond vir 'n sielkundige studie van koronére

trombose

Dit is nie genoeg dat daar by die lewende indiwidu met
sy soma en ewe pelangrike peige, net na die gespesialiseerde
anatomie van die struktuur ven die kroonzarvate, die figiolo-
gie van die bloedvloel en die bloeddrukveranderinge in die
vate of anatomies-fisiclogies die vloei-meganismes in die
kroonaarvate =ncukeurig ondersoek ingestel word nie. Dit
sluit ook in die chemiegs-patolcogiese samsstelling van die
bloed en die vorming van 'n trombus in die vatwand. Op sy
beurt bespreek die patologie die abnormale vate en abnormale
bloecdchemie wat viy die vropagering “an diz trombus met daar-
opvolgende irfarksie veraniwoordelik is. Maar dit is einitlik
die patogenese van die vorming van kioonsartrombose waarmee
ons in wese gemoeld is.

Verskeie faktore is medepligtig vir die abnormale ont-
wikkeling van veraaderinge van die kroonsarvatwand en die
apnormale chemiese bloedsamestelling. Die bespreking van
wat die strukturele anatomlese en figio-patologiese prosesse
in die kroonare laav plaasviad, dien as agtergrond waarop die
patogenése sn epidemiologis verder uitgeboa word. By wyse
van die ulteeniopende menings ooy die patogenese en eplde--

miologie 1s daar aangetoon watter rcl denr angs en spanning
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gespeel word. A4s agtergrond vir hierdie studie is dit 'n
belangrike bevinding dat angs en spanning 'n invioed op die
vattonus en arteriolére vasa vasorum uiltosfen deur die senu-—
meganigmes, die uliters belangrike rol van die hormonale in-
vicede en neurchumorale afskeidings op diz vatwande en die
bloedchemie. Dit is 'n bale belangrike oxntdekking om aan te
toon dat angs en spanning -~ dus die psigiese toestand - 'n
verhoging van vattonus met hipertensie, gevolglike konstrik-
sie van die vasa vasorumn, vatdegenerasie =n flottasie van
cholesgterol—deeltjies enbitimaal, met daaropvolgende arte—
riosklerose, tot gevolg het. Hormonale ea neurchormonale
wisselwerkings is ulters belangrik. IEmosies veroorsaak
medailloiede hormone, waarby ingesluit is adrenalien en
noradrenalien wai deur die koriteks van dis bynier op die
neurohipofese inwerk as gevolg van hipotalamiese mediolatera—
le kerne en waardeur dis korteks gencodsaak word om gluko-
kortikoeTede hormone af ts skei.

Emosionele spanning veroorsaak ocormatige afskeiding
van nadelige hormone wat veranderde vasomdtoriese tonus
en kapillere weerstand met dinamiese komp=nsatoriese druk-—
verlenging veroorsaak. Dit toon die verband tussen hiper-
tensie en kiiniese koron€re vatsiektes. Verlengde vaso-
konstriksie verocorszak kompressie van die vaso vasorum met
iggemie, en versteurde weefselvlioelstowwe met gevolglike
degenerasie.

Daar is gevind dat die basiese konsepte in verband met
funksionele integrasie van die outonome n=uro-endokriene
stelsel, en in die besonder die neurohipofisére koriteksadrena-
1= steisel, ‘n belangrilke agtergrond vir die kernprobleen

van hierdic studie uitmaak.
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(9) Teoretiese beskouing van kroonaarlyers soos in die

moderne psigosomatiege geneeskunde gesien

Terwyl die emosies, veral angs e€n spanning, dan so 'n
belangrike invloed op die epidemiologie van koronére trombose
het, veral vir sover dit die rol op die vattonus, hormonale
afskeidings en neurohormonale wisselwerking betref, moet die
indiwidw nie net bloot as 'n chemiese fatriek gesien word
nie, mear moet hy in sy totaliteit as merns gesien word. Die
pesige en dle soma moet as eenheid geneem word. Hormone en
neurohormone vorm die brug bussen dile suliwer psige en die
suiwer soma. Dit bring ons by die psigosomatiek, d.w.s.
die psigiese etiologie van 'n somatiese manifestasie.

In die psigosomatiek is daar verskeie skole, veral met
betrekking tot die liggaam-gees-probleem as gevolg van die
invloed van die emosies. Die skole verteenwoordig alle
moontlike opvattings van, aan dle een kant, diegene wat meen
dat versteurde emosies uit pregenitale steurnisse ontstaan
en, aan die ander kant, diegene wat voorstanders is van ao—
normzle ontwikkelings en die vorming van regressies en kon-
flikte.

Daar is tans twee groot skole: die eerste skool wat
meen dat elke spesifieke sisteemkompleks 'n permanente
struktuur is, en by stimulering ‘n refleksrespons tot gevolg
het, en die tweede skool wat meen dat wanneer die siel—
liggaam-verwantskappe tot aksie oorgaan, dit 'n voortdurende
dinamiese toestand veroorsaak.

Die skole bespreek breedvoerig hoe die emosies deur
komplekse en konflikte versteur word.

Dit ig belangrik om die patogenese van die siekte vanuit
'n psigiese oogpunt te begryp. Dit is ewe belangrik om na
te gaan hoe psigo-dinamjese_verwantskappe van liggaamsicktes

sigself openbaar deur, byvoorbeeld, ecn enkele orgaan te
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beklemtoon. Liggeamiike aantasting deur psigiese konflikte
staan in verband met allerlei ander faktore. Elke faktor
werk spegifick. Sodoende ontstaan daar onafskeidbare dina-
miege eenhede 1n 'n sickteproses. Die probleem wat hom
voordoen, is: wannee)r ig daar 'n spesifieke determinerende
faktor in die sickteproses, en waarom is daar in die liggaam
nie 'n spesifieke poging omw die oabewuste komplekse op te
Jog nie? Dit 1is die problesm van die spegifisitelt van

die psigosomstiek.

Emosionele spanning kom deur simhbolisse prosesse, by-
voorheeld sprask, taal of ander gedragsvorme,tot witing.
Verskele spanningsvorine, byvoorbegld azute, chroniese span-
ning, ens., kom in die taal van die liggaam as versteurds
gewaarwordings tot uitingg assomatomuskialére akgie of vege-
tatiewe funksies of skewe kombinasies van die prosesse.

Angs en spanning kom dus eers 00 psiglese wyse en daarna as

@

somatiese taai toth viting, en dan psigosonaties deurdat dit
'n simboliese repressnitasie van konsepstvele prosesse is.
Dit is die self wat uitingskanale van interne spanning
oorHIUEL .

Simpolisasgie vorm 'n brug tussen intarne en cksterne
toestande. Die peurc-anatomie en -Tfisiologie representear
alle multipolére funksies van die simbcliose prosesse.
Dieperliggende gtimulering vaa Jie temporale kwab iilustrecr
simboliese tasl tussen interne en ekgterns wérelde. Die
dieperliggende delc van die temporalile kwan, wat multipolére
gsimboliese funksies verrig, is daardie deeli wat aan alle
gsentrale seau--organe suannings gee.

Iin hierdie dieperliggende dele ontsvaan daary psigiese
ervarings wat ik somztlese steurnisse omgeskep word. By die
limbiese kwab is daar aangevoon watiter verband daac ussen

die hipotalamus, outcnome senustelsel en bulslose kKliere en
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mile wisselwerkings is. Hier weer word aangetoon watter
invloed die hipofese en-die hipotalamiese effekte, in wissel-
werking met die adrenzle korteks en neurohormonale afskeidings,
op die liggaam het. Outonome siektes van die endokriene
stelsels gee psigiese funksie-7eranderinge, waardeuy die lig-
gaam se¢lf verander word éen hierdie hormonalc afskeldingsteur-
nisse beinvloed die serebrale aktiwiteite.

Die invloed van die psigosomatiek, veral op die gebied
van die kardiovaskulére stelsel, toon die rol aan wat dit
by die siektes speel.

Dasr is veral klem gelg op watter wyse emosionele span—
ning fisiopatologiese, arteriolére vasokonstriksie veroorsaak
deur outonome impulse en sirkulerende pressoragense met ver-—
hoogde perifere weerstand, vernouing van die arteriolére vas-
wulére bed en gevolglike hipertensie. Emosionele steurnisse
by esssnsiéle hipertensie veroorsaak uiteindelike strukturele

vatwandsteurnisse met daarmee gepaard gaande gevolge.

(¢) 'n Sielkundig-eksperipentele ondersoek na die in-

yloed wa’s_angs =n spanninggtoestande moontlik op

die ontstaan van koronére trombose kan né

Omdas nlerdie problesmgtelling Op die grensgebled van
die medisyne sowel asg dls sielkunde is, moes die ondersoek
noodwendig met albel vakgeblede as uiltgangspunt onderneemn word
en het dit dus die karakter van 'n psigcsomatiese probleem
anngeneen.

Die probleem van persoonlike navorsing was die eksperi-
mentele ondersock na die moontlike invlioed van psigiese toe-—
stande, d.w.s. angs eu gpanning, op 4ie ontstaan van korondre
trombose. Deur middel van in recks mediese toetse is 'n
EKSPEIIMENTELE GROEP van 50 gehosplitaliseerde, bewese kroonaar{
tromhoselyers genesl: fulle is vergelyk met kontrolegroepe

wat nie aan koronére irombose gely het nls, naamililk
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'n KONTROLIGROEF A, wat besfaan uit onuitgesoekte hospitaal-
pasiénte (nie-kroonaarlyers), 'n KONTROLLGROLP B, wat bestaan
uit omuitvgesoekte, nie-~gehospitaliseerde, gesonde persone, en
KONTROLLGROEY C, wat bestaan uit onuitgesoekte, gehospitali-
seerde Bantoe-hipertensielyers.

Daar is van Banvoes gebruik gemsak omdat hulle hiper-
tensie sonder koronére trombose kan h&, Die blanke hiper—
tensielyers met kroonaartrombose kon daarop vergelyk word
met proefpersone (hoewel hulle Bantoes is) wat zan hiperten-
sie, sonder kroonaartrombose, ly - 'n toestand wat nie by
die blanke zangetref word nie.

Die resultate van die mediese toetse ten opsighe van
die eksperimentele grcep (wat krocnaartromboselyers was) het
betekenisvol verskil (cp die .001..grens) van elkeen van die
kontrolegroepre A, B en C, by wie daardie patologiese hart-
toestand nie aanwesig was nie.

Die groepe proefpersone het dus elkeen aan die doel van
hierdie ondersoek beantwoord.

Wat betrel die resultate van die psigosomatiess en giel-
kundige toetse waaraan dis proefpersone dnderwerp is, was daar
duidelike, positiewe resultate, naamiik -

(i) Dazr hestaan ‘n betekenisvolle, ho& korrelasie

(r = .60) tussen die eksperimentele sgroep (korondre
tromboselyers) en hulle naasbestaandes, wat aan
soortgelyke patologiese toestande ly.

Dit bewys dat erfiikheidsfakiore 'n taamlike groot
rol by die voorkoms van koronére trombose speel.
Wat die konbtrolegroepe A, B en € betref, is die
korrelasie tussen die nroefpersone se patologiese
toestande en dié van hulle nassbsstaandes, onbe-—
duidend - die voorgaande word indirek hierdeur

bevestig.
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Die bevindings uit die psigosomatiese toetse bewys
duidelik dat daar uiters betekenisvolle verskille
bestaan tussen die eksperimentele groep en elkeen
van die kontrolegroepe, waardeur die betekenis wvan
erflikheid by koronére trombose verder versterk
word.,

(ii) Die ander sielkundige toetse, naamlik dié van
Hines, Cattell en die pletismografiese toetse wath
toegepas is, het baie duidelik »ewys dat die
eksperimentele groep (koronére tromboselyers)
duidelik uitstaan bo die kontrolegroepe, in dié
sin dat die <ksperimentele groen getipeer kan word
as 'n uiters emosionele groep wat zan angs en
spanning ly. Met ander woorde, wat angs en span-
ning betref, bestaan dear betexenisvolle verskille
tussen die eksperimentele groep en elkeen van die
kontrolegroepe A, B en C; dit -—s cksperimenteel
duidelik bewys.

(ii1) Die interkorrelasies van 2l die toetse vir die
eksperimentele groep en elkeen van die kontrole-
groepe A, B en C, dien as bevestiging dat die
ondersoekinstrumente, naamlik die toetse, almal
beantwoord aan die doel waarvoor hulle azangewend
is.

Dit gee die nodige vertroue, op statistiese gronde,
in die geldigheid en betroubaarkeid van die
resultate van hierdie ondersoek.

(d) Samevattende corsig

Wanneer hierdie ondersoek in sy geheel geneem word,
naamlik die teoretiese studie van Hoofstukke I en II, sowel
as die eksperimentele navorsing van Hoofstuk III, kom ons tot

die volgende beskouing -
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Fmosionele angs en spanning is 'nm belangrike faktor
by die regulering van verhoogde vattonus met die
voerming van aterogenese. Daar is 'n belangrike ver-
band tussen hipertensie en kliniese koronére vat-
siektes. Die verband en wisselwerking tussen angs
en spanning en hormone met neurohormonale afskei-
dings is van groot belang. Hormonrne en neurohormone
vorm die brug tussen die suiwer soma en die suiwer
psige. Dit bring ons by die psigosonatiek, die
psigologiese etiologie van 'n somatiese manifestasie.
Probleme van spesifisiteit in die psigosometiek, as-
ook simbolisasie, wveral by die uitleg van dieperlig-
gende komplekse, is baie belangrilk. Die dieperlig-
gende dele reguleer die verband tussen liggsam en
gees deur hipotalamiese en neurohormonale wissel-
werkings. Die navorsing toon positiewe resultate,
wat statisties gegrond is, en wat daarop dul dat
erflikheidsfaktore 'n taamlike groot rol by die voor—
koms van koronére trombose speel, en dat emosionele
angs en spanning in baie groter mate by koronére
tromboselyers as by ander persone voorkom,

Die belangrike vraag of angs en spanning by hierdie
etiologie van koronére trombose ingesluit moet word,
kan nie duidelik uit hierdie bevindings afgelei word
nie, hoewel dit ongetwyfeld met hierdie patologiese
toegtand saamhang.

Die moontlikhede is =oos volg -
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(i) Angs en spanningstoestande kan vir
die ontstaan van koronére trombose
medeverantwoordelik wees, waarskyn-—

lik szam met erflikheidsfaktore.

(ii) Angs en spanningstoestande kan 'n
komponent van korondre trombose
weeg, d.w.s. wat saam en gelyk-
tydig met die patelogiese hart-

toestand optree.

(iii) Angs en spanningstoestande kan 'n
inherente toestand van koronére
trombose wees, d.w.s. dat dit 'n
toestand is wat psigiles sowel as

sonmaties is.

Oor hierdie drie moontlikhede gee die eksperi-
mentele ondersoek geen duidelike uitsluitsel

nie.
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BRFLIEHEIDSFAKTORE SPEEL "N BLLANGRIKE
ROL BY DIE VOORKOMS VAN KORONIRE

TRONMBOSE

FMOSIONELE  ANGS EN  SPANNING KOM  IN
BAIE GROTER MATE BY KORONERE  TROM-
ROSELYERS AS BY ANDER  PERSONE  VOOR
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BYLAE

Mediese toetse

I

e —

EKSPERIMENTELE GROEP

e ——

Proefpersoon | E.K.G| Kii- | Sed.|8.G.0. Wit~ Vette] X- | To-
ED Voor- S 5 el i R o vl e B
I ) Gesk ling| te- 5

» 10 5 rol

| (i1) 10

! wander-

g soek

| 10

1. J. A0 |20 5 | 5 5 | 7 0 8o
o, 3 35 |15 5 | 5 5 | 10 5 80
3, D. 45 110 5 | 0 5 {5 5 75
4 D. 10 |15 0| 0 5 |10 5 75
5, J, 45 |20 5 | 5 o |5 0 80
5, N, 50 |10 o | 5 5 |5 5 80
7. G, 35 120 5 | 5 5 |5 0 5
8, J. 40 |15 5 | 5 o |5 0 70
9. G. 45 120 5 | 5 5 |0 5 | 85
10, T, A5 |10 5 | 5 5 |0 0 70
1. | T, 40 115 5 | 5 5 |7 0 77
ho Vi ©5 20 0 5 5 10 0 85
13. | ¢ 10 |20 5 | 5 o |5 0 75
4. A, A5 115 5 | 0 5 |5 5 80
n5. | 35 20 o5 (0o 1w |o |70
h6. | H. R0 115 5 | 5 5 |7 0 87
17, . A5 120 5 | 5 0O |6 0 81
08, g, 45 |10 5 | 5 5 |5 5 80
19, | X. L0 |20 5 | 0 5 |7 5 82
20. H. 4% 20 0 p 5 5 5 85
21, W, 50 115 5 |5 5 |5 5 90
22, | F. 45 |15 0o | 5 5 |10 0 80
23, W, LA0 20 5 0 5 5 5 80
24 J. 15 |10 5 | 5 o |10 0 65
25, | m. 45 115 5 105 5 |10 5 20
25, J. 40 10 5 5 5 10 0 75
27, | B, 45 115 5 |5 5 15 0 80
28, | D. 150 20 5 15 0 16 5 91
29 L. 150 {15 5 5 5 |8 5 93
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BYLAE I (vervolg)

(1) Mediese toetse

EKSPERIMENTELE GROEP

E.E.G

Proefpersoon Kli- | B3ed.|S.G. 0. Wit—| Vette~ X~ To-
No. | woor- | 0| PIPS RS o) ST Sean [re |60
Gesk. ling| te- 5
10 5 rol
Onder— 10
soek
10
30. D. 4.5 20 5 5 = 9 5 94
31, | A. 40 |15 5 | 5 o |s 5 75
32, M, 45 10 5 5 9] 10 5 8%
33. J. 50 15 5 5 = 7 0 82
34, D. 45 18 5 5 = 6 0 78
35. J. 45 14 0 5 5 9 0 78
36. J. 35 12 3 5 5 10 5 75
37. A, 40 13 5 0 0 5 ¢ 63
38, L. 45 17 5 5 5 9 5 81
39. 0. 4.0 10 5 0 ¢ 7 5 77
40. K. 50 20 5 5 0 10 0 90
41. a. 45 20 0 0 0 6 0 72
42, J. A0 19 5 5 5 10 0 84
43. M. 40 1l 5 5 5 5 0 71
44 . T, 45 13 0 5 5 5 0 73
45, T. 50 17 5 5 5 10 0 93
46. M. 40 11 5 0 5 5 5 71
47. J. 35 14 5 0 5 10 5 74
48, N. 30 15 5 5 0 5 5 65
49, K. 37 20 5 5 5 10 0 82
50. H. 39 10 5 0 5 10 5 74
Ly = 3960
M = 79.2
L%° = 316354
SD = 7.378




BYLAE 11

(1) Mediese toetlse

KONTROLEGROEP 4

Proefpersoon E;K,GiK}i— ;Sedn H.G.0.| Wit-| Vette-| X- To—
KNo. Voor- 5C inies:spocd T. sel-- | cho- stra—- taal
letter 1(1) | 5 5 | tel-|les— |1le 100
L Gesk, ! lirg| te- 5
110 : 5 rol
! (i2) | 10
Onder-
isoek |
} lo |
— I ! S
51. . 0w o150 5 5 |o o |25
52, B. 5 15 0 0 5 |5 0 {20
53 o 15 20 |0 5 5 10 5 |40
54 J. 5 10 |0 | O o |0 o |15
555, D. 100 .5 2 5 5 |0 o |25
56 K, 0 5 5 o 5 1o o |15
57, J. 15 110 |0 0 o 17 o |32
58 A. 0 15 |0 0 o |5 o |20
59.. 3. 10 5 0 0 o |3 5 123
60 ¢ 10 7 5 o 0 |5 o |27
61. . 15 .5 o 5 o 13 o |28
2, . 12 .10 |3 0 o |o o |27
G2, A. .5 1o 5 o |5 LY
54 3. 10 05 0 0 o 1o 0 |15
65. J. o (10 lo 5 5 |0 o 120
56 B. = l1s o 5 o |o 5 130
67. L 9 110 0 5 0 0 5 29
68 0. 8 5 0 0 SR o 11¢
q. P, 11 )3 0 5 o |7 o lef
70. | 4. 1w l7 o ¢ lo lo 5 |e6
71 s, 17 i 0 0 o |7 30 |3;
72 J. 16 E 5 5 0 e 0 |26
T3 & 15 110 lo 5 o |o 5 |35
T4 . X. 12 45 0 0 0 0 0 18
77 P 22 110 1O 7 o |4 5 |46
I76. S. 20 ;10 0 0 0O |0 o |30
77 D. 10 15 0 0 o |5 o |20
78. J. t5 s 0 0 o |o o |10
9. 3. |8 4 00 5 0 |5 5 o7




246

BYLAE II (vervolg)

(1) Mediese toetse

KONTROLEGROEP A

&roefpersoon B.EK.G Kii-—-| Sed.

, S.G.0J Wit—| Vette—| X- . To-
t No. Vogr- 50 nies: |gpoed . sel-i cho— stra- taal
§ letter | () 5 5 tel-| les— le 100
' Gesk. 1ingl te- 5 ;
i 10 5 rol
: (11) 10
i Ondexr-
| soek
| 10 |
80. J. 9 5 0 5 0 5 0 24
81. J. 11 A 0 0 5 0 0 20
82. H. 17 9 5 0 0 0 0 31
83. . 10 17 0 5 0 3 0 25
84, J. 5 11 5 0 0 5 0 26
35, A, 3 5 0 0 o |7 5 120
86. D, 5 3 0 0 0 3 o 11
87. L, 12 g 0 0 0 0 0 21
88. J. g 8 5 0 5 5 0 32
89, J. 14 14 0 0 0 0 0 28
90, 3 20 11 5 0 0 3 5 44
9i. A. 10 12 5 0 5 2 0 35
92, 3. 12 12 0 5 0 0 0 29
S3- E. 5 2.9 0 5 0 5 0 3
94, Y 9 20 5 0 0 3 0 39
95. D. 11 5 5 5 0 7 5 38
95. D. 17 1 5 5 0 3 0 44
a7. B. | Y 7 0 0 5 0 0 34
g8. R. 15 5 0 0 0 3 0 23
9 J. 10 0 0 0 0 0 o 10
100. P, 5 8 0 0 0 0 o 13
- | |
% X = 1315
L% - 38345
M 26,3
SH = 8.672
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(i)

KONEROLEGROEP B

lediese toetse

Lroafparsoon ?\KGGLKilv Sed. | S.G.0 Wit~ Véttei X To~
No. | Voor- 50 nies jspoed T. | sel-| cho- istra— taal
letter (L) 5 5 tel-| les—- (le 100
Gesk. ling| te- ‘
10 5 rol
(i) 10
Ondexr+
soek
10
101. J. 5 5 0 5 0 5 0 20
102 A. 5 0 0 0 0 0 o !5
103. | 4. 10 |3 0 o o |o o 13
104 Al 0 7 0 5 0 0 5 LT
105. W, 1.2 5 0 0 0 0 0 17"
106. G. 7 10 0 0 0 3 5 25
107, J. 5 5 0 0 5 2 0 17
108, A. i A 0 0 0 5 0 13
109, V. 5 4 O O 0 0 ¢ 9
110, J. 9 5 0 5 0 0 0 15
133 - J 10 7 5 c 0 C 0 00
112. 7. 15 14 3 0 5 't 0 40
113. S. 35 5 5 0 0 0 0 45
1 H. 11 5 4 5 0 0 0 25
115, 58 4 0 5 5 5 ) 5 34
114 T. 10 13 4 5 5 0 0 27
117 A. 7 12 |2 o 0 |0 5 |27
118, 5. & 16 | 5 o o |o o |23
119 J. L G G 0 0 0 5 28
120 X, 10 5 o 0 0 5 0 20
121, B. 15 A 0 9) O 5 5 29
122 J. 20 9 0 0 0 0 0 29
123 o 10 10 0 0 0 5 0 25
o4, M. 5 5 0 0 0 0 0 10
125. J. C 5 0 5 0 3 0 13
126 P, 5 3 0 0 0 3 ) 11
927. | B. g 7 5 5 o o 5 (31
128, | H. 5 12 |0 0 5 |0 o ez
29, | P 10 |22 |3 5 o 5 o lav
130. | B. 12 14 | o 0 o |0 0 |26
|




BYLAE ITT (vervolg)
(i)
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Mediege toetse

KONTROLLGROLP B

Proefpersoon |E.K.G. Kii- | Sed. .G O Wit—| Vette-| X~ To-
No. | Voor- | 50 nies: |speed T sel-| cho- stra-|taal
letbter (i) 5 5 tel-{ les - |le 100
Gesk. lirgi te- 5
10 5 rol
(ii) 10
Onder-—
soek
0
131. J. 13 9 0 0 g 0 0 27
132, W. 5 10 0 5 0 0 0 20
133, C. 5 5 0 0 5 7 0 22
134, L. il 3 0 0 0 0 0 14
135. H. 10 5 0 0 0 5 0 22
136. B. 15 10 5 0 0 0 0 30
127. B. 0 i5 0 0 0 0 0 5
138. G. 7 | 0 0 0 0 5 0 12
135G, S. 9 5 0 0 0 0 0 14
140. A, 15 7 3 5 5 O 5 40
141, D. L 3 0 5 0 0 35
142. 3. 16 |15 0 0 0 5 0 30
143, Se 5 0 0 0 5 O 0 10
144, J. 10 15 0 5 0 0 5 35
145. J. 1.7 1.0 5 0 0 5 5 42
146, 4. 9 7 0 0 0 0 0 16
147 . N. & 5 0 0 5 5 0 23
148, J. 5 5 0 0 0 0 0 20
149. . 13 5 0 | 0 0 0 0 18
150. L. 11 0 0 | 0 5 0 0 16
é;xo = 1130
Lx* = 30222
M = 22.6
5D = §9.67875
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BYLAE

IV

(1)

KONTEOLEGROER ¢

Mediesge

toatge

C

Proefverscon | B.K GlKli- | Sed.|S.G.0.| Wit-|Vetter| X- |To-
NO . Voor-- 50 niesg |[spoed T gel--| cho-~ |stra-|taal
letter i) 5 5 tel—|les—- |le 100
Gesk. lingj te- 5
10 5 rol
(i1) 5
Onder—
soel
10
151.. Lo 20 5 0t 0 0 |5 5 35
152, P, 15 7 Q O 0 0 0 22
153, Jo 30 0 0 5 0 5 5 45
i54. P, 27 5 0 5 O 7 O 43
159, da 35 10 5 0 ¢ O 5 55
156 G 33 A O 5 0 0 0 49
157, J. 1 5 5 0 0 0 0 27
158, i, 1 & 0 5 0 0 0 32
159, B. 28 0 5 0 0 0 0 33
150 o, 30 0 0 5 3 T 0 45
16i. A 33 4 5 5 o 0 0 47
167, d. 14 9 0 0 0 5 0 28
163 P, 15 5 5 0 O 0 0 25
R P 20 132 0 5 0 3 O 41
165 °. 10 i) 0 0 5 3 0 25
166, J 30 5 0 9 0 o] 5 40
167 L. 19 8 5 0 0 0 0 32
148 A 18 7 0 o) 0 0 0 25
159, A, 15 6 o] o O 0 O 21
170, d a 20 L2 0 0 C 7 0 39
171L. . 25 14 0] 5 G 3 5 52
R 9., 20 15 O 0 0 0 0 35
173 d o 24 10 0 0 0 0 G 34
4. J - 30 5 0] 0 o ¢ 5 45
175, A 17 7 0 O 0 5 0 25
175, P. 10 11 0 0 0 0 0 21
177« P. i5H 10 5 0 0 0 0 30
1178 AL 19 L2 0 5 0 5 0 41
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BYLAE IV (vervolg)

(1) Mediese toetse

Proefpersoon |E.K.GL Xli—-i Sed.|[S.G.04 Wit—- |Vette- X- To--
No. |Vooxr- 50 nieg|spoed T. sel~ | cho- istra-|taal
letter (i) 5 5 tel- |les— Qe 100
zesk. ling | te- 5
10 5 rol
(1) 5
Onder-—
soek
1.0
179, B. 22 2 0 0 0 0 0 31
1890. D. 24 & O 0 0 0 O 32
181. 3 25 5 0 0 0 0 0 30
182. 3. 3 1.0 0 0 0 0 0 AQ
183. J. 20 10 0 " 4 0 0 39
164. P 18 7 0 0 0 0 5 30
t185r S 30 5 0 0 5 0 O "D
56, e 15 5 0 0 0 0 5 25
167. J. t15 3 0 0 0 0 0 18
188. . 10 g 0 0 ] 0 0 28
139. dJ 27 7 O 0 0 0 0 34
J1¢Q. P 2% 6 0 B 5 3 5 52
197, I 35 12 5 0 O 0 0 52
1972, A, 14 14 3 0 0 3 5 39
193. M. 10 9 0 0 5 O C 24
184 S 17 10 El O 0 2 0 34
195. . 5 5 C o 0 0 0 1.0
196, A, 2C 11 ) 5 O 0 0 36
197, Lis 15 o 0 C C 0 0 15
198, c. 10 5 O g 0 0 5 20
199. 3. 5 1.0 G G O 0 0 15
200. M. 15 9 0 0 0 0 0 24
e — o i } —_—
£ X = 1653
M = 33.06 .
S0 = 1C.5136
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Hines se toetsge

KONTROLEGROLP ¢

"FY I *q.SeI(Q

BYLAE XIT

(3)

spIeey
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"TH cum o 98Tg
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BYLAE XII (vervolg)

(3) Hines se toetse

KONTROLEGROEP C

KOUEPRESSORTOETS ASEMHOUTOETS
. ) . R
a0 o a0 )
= =
Proef- . g 3 . g =
persoon S 5 A
P e I N N N R R I B
- = -+ rel o . 3 - 3 @) ]
NE) oy W & f + & w0 £ o a
0 ad o 0] 0 [0y} v} @ +
No. Voor-- - o e o @ ' o o @ @ 0
letter 7] B A £ = m B A B = EH
196. Ao | 17((2) ) 14 (Dl1.57 22 1111 | @158l 9
C, <~ @5 :) \:> ©)
197. L. | 22((3)| 11 2)i2.101 19 {(2) |11 2)11.58| 10
D(n | @y 3|00 | Oy
198.  o. | 7|27 | QD) o 2 19 | (D|L.49] 6
2|75 :
199. S 26 ()1 15 | (2i2.58] 21 |3 |12 | @) 2.04] 11
200. M. 221(3)1 13 | (2 144l 19 (2|7 | (2)2.26] 8
e @
X = 432 M = 8.640 SD = 2.364368
D
X" 403z
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275

BYLAE XIIT

Cattell se toetse

EKSPERIMENTELLE GROLEP

Proefpersoon lste Z2de Totaal Sten-
Vraeiys Vreelys 80 waarde
Fo. Voor-- Totaal Totaal 10
letter. 40 40

1. J. 16 18 32 4
2, P, 10 ic 20 4
3. D. 8 10 18 &
4. D. 14 10 24 5
5. J. 10 20 30 6
6. N. 15 15 30 6
7o G. 18 12 30 6
8. J, 16 15 31 6
S. G. 15 13 28 6
10, J, 14 15 29 6
11, &, L 16 35 f
12. M. ie 18 34 I
13. C. 16 18 34 7
14, A, 15 18 33 7
15. . 16 18 34 1
16. H. 17 18 35 Il
17. F. T 17 34 7
18. SN 17 1.6 33 7
19. K. 16 18 34 7
20. H. 20 14 34 7
21. W 18 16 34 7
22. B, 16 18 34 7
23 W. 16 17 33 7
24, J. 18 16 34 7
25. R. A7 _}8 35 I




276
BYLAR XIII (vervolg)

Cattell se toetse

(4)

EXSPERIMLNTELE GROEP

Proefpersoon lste , 2de Totaal Sten-
Vraelys Vraelys 80 waarde
No. Voor— Totaal Totaal 10
letter 40 40

|26, J 16 18 34 7
27, ¥ 18 18 36 7
28. D 16 18 34 7
29, T 16 18 34 7
30. A 15 18 34 7
3. D. 16 18 34 7
32, M. 16 18 34 7
33. J 16 18 34 7
34. 16 18 34 7
35. J 16 1.8 34 7
36. J 1.6 18 34 7
37. A 16 18 34 7
38. I 16 18 34 7
39. O 156 i8 34 7
40, K 16 18 34 7
41, U 16 i8 34 7
42, J 18 20 38 8
4£3. M 20 20 40 8
44 . J 18 20 38 8
45, T, 19 20 39 8
46. M, 21 18 39 8
47. J 19 20 39 3
48. N 2C 2. 41 8
49. X 23 20 43 8
50 H 24 23 47 .9

<X = 343 M = 6.860 SD = .980
«X° = 2401
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BYLAE XIV

(4) Cattell

se toetse

KONTROLICGROERP A

Proefpersoon lste 2de Totaal Sten—
No.| vosr— | VZaelye | Vaclye |80 | wesas
40 40
51. d. 4 5 9 2
52, B. 2 6 8 2
53. G. 7 5 12 2
54, J. 5 13 18 3
55. D, 8 16 4
56. X, 11 16 4
b7. J. & 10 16 4
58. 4, 10 8 18 4
59. J, 7 11 18 4
60. Q. 10 8 18 4
61. G. 10 5 15 4
62, P. 8 12 20 4
63. A. 7 11 18 4
64. J. 9 6 15 4
65. J e 12 5 17 4
66. B. 9 7 16 4
67. A, & 10 16 4
68. 0. 6 10 16 4
69. ?. 9 18 17 4
70, J. 9 9 18 4
71. S. 5 | 10 15 4
72. J. 9 | 9 18 4
73. G. 10 5 15 4
T4, K. 1z 3 15 4
75. 7. 11 5 16 4
76. S. 4 12 1 4
77. D. 13 2 15 4
78. J. 10 | 5 15 4
79. J. 7 L9 16 4
80. J. 4 15 4
81. J. 13 | 2 15 4
82. H. 43 17 4
83. W, 10 | 6 16 4
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PYLAE XIV (vervolg)

(4) Cattell se toetse

KONTROLEGROEP A

Proefpersocon lste 2de Totaal Sten-—

Vraelys| Vraelys 80 waarde
No. Voor- Totaal Totaal 10
letter. 40 AQ
84 . Jd. 11 10 21 5
85. b, 12 12 24 5
86. Ds 16 10 26 5
87. L. 12 i4 26 5
88. J. 8 13 21 5
89. dJ. 14 12 26 5
GG, 3. 12 9 21 5
9l1. A, 15 9 24 5
92. C. 18 it 25 5
93. E, T 14 21 5
94. Y. 10 14 25 5
95. . 13 14 27 6
96. D. 13 16 29 6
97, B. 14 13 27 6
98. R, 16 LT 33 7
99. d. 18 16 24 7
100. P, 22 11 33 7
X = 221 M= 4,420 SD = 1.,00179
52 = 1027




(4)

279

BYLAE XV

Cattell ge toetse

FONTROLEGROEP B

Proefperscon 1ste 2de Totaal Sten-~
mo.| veor- | VERRE RRI | 0 e
' 40 40
101, J. 16 13 29 4
102. A, 5 7 12 3
103. J. 7 8 15 4
104. Al 6 10 16 4
105. . 7 9 16 4
106. G. 7 10 17 4
107« J. 3 8 16 4
108, A. g 7 16 4
109. V. 10 11 21 5
110. J, 18 5 23 5
111. J. 10 13 23 5
112, B. 14 9 23 5
113. S L0 12 22 5
114, H. 12 10 22 5
115. H. 12 10 22 5
116. J. 14 11 25 5
117. A. 14 11 25 5
118. B. 8 16 24 5
119. J. 12 13 25 5
120. K. g 14 23 5
121. B. 11 12 23 5
122. J, 5 16 21 5
123. B. 3 18 21 5
1.24. M. 20 2 22 5
125. J. 10 13 23 5
12€. P. 10 11 21 5
127. B. 10 13 23 5
128. H. 9 12 21 5
126G, P. 9 12 21 5
130. B. 13 13 26 5
131. J. 10 12 20 5
132, V., 7 15 22 5
133. c. 10 12 22 5
134. 15 23 5
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BYLAE XV (vervolg)

(4)

Cattell se toetse

KONTROLEGROEP B

Proefpersoon 1ste 2de Totaal Sten—
' Vraelys | Vraelys 80 waarde
90 . Voor- Totaal Totaal 10
letter 40 A0
135, H. 10 14 24 5
1.36. E. 10 12 22 5
137 B. 7 14 21 5
138. G. 12 10 22 5
1329. S. 10 13 23 5
140, A 5 i6 21 5
141 . D. 9 13 22 5
142, 3. 14 11 25 5
143,10 3. 10 14 24 5
144 J. 9 14 23 5
145, J e 12 15 27 6
146, A, 21 12 33 T
147 . M. 10 26 36 f
148, J. i5 19 34 7
149 B, 20 14 39 8
150. e 20 16 38 8
S$X = 254 M = 5,080 SD = .9130
Sx¢ = 1332
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BYLAE XVi

(4) Cattell se toetse

KONTROLLGROLP C

Proefpsrscon lste 2de Tctaal . Sten-
o] voer | "mlte Tmelyp |80 | vesgis
o 40 40
151 L. 3 6 9 5
152. | E. 4 10 14 ;
153, J. 2 10 1o 3
154 T, 8 6 14 3
155. 3. 5 5 311 3
156« e 7 4 11 3
157 dJ. 10 3 13 3
153, . 4 g 12 3
159. B. 5 8 14 3
160. T 5 7 19 3
161 A 3 12 15 4
152, 7. 10 5 15 4
163, . g 6 15 4
164, P. 5 11 16 4
169, . A 12 16 4
166. J. 6 g 15 4
167, 1 5 10 17 A
169. J 13 7 18 4
169. A, 11 8 19 4
170 J - 1. 16 17 4
171 P 8 8 16 4
2. R 10 6 16 4
173. J . 3 10 18 4
174, J - 7 8 15 4
175 A ) 11 16 4
176. . 4 14 18 4
L7 T 7 9 16 4
178. A, 10 g 19 4
L19. B T 9 16 4
180. L. 3 13 16 4
181. 5. Q 8 17 4
182. S. 6 13 19 4
183, J. 5 12 17 4
184. F. 5] 14 20 4
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BYLAE XVI (vervolg)

(4)

Cattell se toetse

KONTROLLEGROEP C

Proefpersoon lste 2de Totaal Sten-—
Fo.; Voor- Vraelys Vraelys 80 waarde
letter Totaal Tetaal 10
40 40
185. S. 5 13 18 4
186. A, i4 4 18 4
187. Jd. 18 8 26 5
188. P. 6 19 25 5
189, J. 18 3 21 5
190. P. 19 3 22 5
181. L. 13 13 26 5
192. A. 9 12 21 5
193. M. 15 10 25 5
194. 3. 14 13 27 6
195, C. 10 18 28 65
196. A, 12 16 28 6
197. L. 12 16 28 6
198. C. 6 4 10 2
199. S e g 5 14 3
200. M. 7 7 14 3
£xX = 200 M = 4,00 SD . 9165
£x% = 842




5.

283

BYLAR XVIT

Pletismografiese toetse

EKSPERIMENTELE GROEP

Proefpersoon D Fv T
Ho. | Voor— (Gem)| (Gem) (Gem)| Berekening R-waarde
letter| mm. '

1. J. 9 |55.21 1725 { 1000x9 432

o 5 27, 60x1.25x2
2. r. 8 |45.21 |610 1000x8 . 311

2 5 [22.60%xL02x2 ,
3. D. 7 39.29 |709 1000x7 .319

2 5 19.6x122x%2
4. D. 8 17%.29 | 657 1000x8 LA412

2 5 |37.60x[11x2
5. J. 8 |61.20 |80C 1000x8

2 5 13076%x176x2 .410
6. N. 9 59,24 1630 1000x9

2 5 29, 61x126x%2 . 403
T G. 8 |59.34 |540 1000x8

2 5 129.67x111x2 .391
8. J. 8 |79.20 |670 | 1000x8

2 5 139.6x90x2 .501
g, G. S | 6L.24 1650 1000x9

2 5 130, 60x121x2 .312
10. J. 7 | 43.20 1540 1000x7

2 5 21.60x330x2 . 397
11, 7 12 173.20 |950 1000x12

2 5 36.60x110x2 . 317
12. M. 6 | 65.20 |680 1000x6

2 5 32, 6%190x2 L4118
13. G, 6 | 39.60 {1150| 1000x7

2 5 119.88x220x2 . 319
14. A, 6 | 39.20 11050| 1000x6

7 5 |19.66%x731x2 . 297
15, M. g |61.20 |990 1000x9

2l 5 |37.61x%x198x%2 .BL2
16. D. 9 |75.20 |830 | 1000x9

2 27.86x166x%2 . 492
17. . 9 55.72 | 790 1000x6

D 5 134.88x121x2 L4455




284

BYLAE XVII (vervolg)

. Pletismografiese toetse
EESPERIMENTELE GROEP
Proefpersoon D v T Berekening | R-waarde
No. Voor— (Gem.) | (Gem.) | (Gem.)
letter mm.

18. S. 6 79.76 | 704 1000x11

2] 5 30.68%128%2 . 376
19. K. 11 71.36 | 870 10COxT

2 5 34.85x166x%2 280
20. E. ! 19.37 ¢+ 135 L0CCx13

z 5 21.68x127x2 508
21, W, 13 79.7C 1 900 1000x10

5 5 31.68x166%2 319
20, P, 10 63.36 | 940 1000x9

D 5 29.85%167x2 .292
23. W 10 73.36 | 845 1000x9

z = 22.5x168%2 . 318
24, J. 9 71.36 94.0 1000x5

2 5 22.6x125%2 L3171
25. R. g 6£3.70 | 725 1000x8

2 5 26.69x129x2 .322
26. J. 5 55.00 | 745 1000x9

2 5 23.86x136x%2 . 378
27 . . 8 54,20 | 78C 1000x§

z 5 23.67x129x2 . 336
28. D. 9 63.36 | 745 1000x9

2 5 23.86x136x%2 . 391
2g, I. 8 45.20 | 8235 1000x11

2 5 27.68%xL29%2 . 372
30. D. 11 65.36 | 875 1000x8

AR 30.87x167x2 341

31, A. 8 71.34 | 980 1000x7

2 5 16.65%175x2 . 367
32. M. 7 48.20 | 945 1000x8

> 5 34 .T6x180x2 L5101
33. J. 9 64.00 | 890 1000x9

2 5 27 . 71xL76x2 .516
34, D. 7 62.00 845 1000x7

2 5 36.00x169x2 . 299
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BYLAE XVII (vervolg)

Pletismogratiese toetge

)a
BKSPERIMENTELE GROEP
Proefpersoon D v T Ferekening R-waardes
No. | Voor— (Gem. ) {Gem.) | (Gem.)
letter -
35, T, 9 T7.20 | 600 1000x9
2 5 28.00x129x2 | .388
36. J. D 70.20 | &15 1000x5
o 5 21.00%17Hx2 JB11
37. A, 9 73.68 940 1000x9
) 5 :7,80x188x2 A5
38. L. 11 83,20 | 995 1000311
2 5 Al . 60x19Gx? a1z
39. . 14 65.95 | 920 1.000x14,
2 5 27.95x198x2 L4171
40. K, 14 55.39 895 1000x14
) R £3.55717Gx%2 L410
41. ¢. 12 81..24 | 600 1000x12
o 5 40, 60%x121x72 . 376
42. g 7 £7.39, L6C0 1000x7
2 5 c8.65x320x2 . 391
43. M. o) 83.46 1550 1000x8
2 B 41 .70x510x2 . 341
44, 3 8 55.24 | 2155 1000%5
2 5 30, T8x%420x2 ., 381
L5 T 9 55.72 4% 1505 L0COx9
2 5 37.86x31 12 307
46, M. 11 75.94 1565 1000x1.1 7
Z 5 37-97x31L3x2 . 319
AT, Je 12 74,96 | 1490 1000x12
2 B 37.72x298%2 2311
48, . 11 67,72 2100 1000x1).
5 7 38.86%420%2 L5370
49. K. 7 75,70 | 1875 1000x7
2 5 33.85x375x2 3.41
50. He 9 69.95 | 1250 1000x9
2 5 39.65x250%2 .519
£X = 19.261 M = . 38522 D = .068158
<$X%=  7.652481
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BYLAE XVII[

(5) Pletismografiese toetse

KONTROLLGROLY A

_Proefperscon D v T Berekening |R-waarde
No. : Voor— (Gem.) |(Gem.) |[{Gem.)
letter mi .

51. | J. 25 73.36 | 1870 1000x25

2 5 36.68x374%2 .197
52. B. g 69.36 | 1750 1000x9

2 5 34 .68%350x2 .165
53. G. 18 55,28 | 1550 1000x18

2 5 27.61x310%2 Q77
54. J. 20 47.68 | 1585 1000x20

2 5 23.84%317x2 .181
55, D. 23 7%.70 | 1960 1000x23

2 5 37.85%392%2 .186
56. K. 11 | 74.00 620 _1000x11

) 5 37 00%124%2 216
57. J. 24 60.24 | 1560 1000x24

D 5 30.12x312%2 .199
58. A. 21 48.20 | 1760 1000x21

: 2 5 24,10x352%2 .153

59, J. Py 58.14 | 1585 1000x22

2, 5 29.T1x317x2 .137
50. G. 23 65.70 | 1550 1000x23

2 5 32,65%310%2 .183
61. G. 24 47.82 | 1905 1000x24

2 5 23.91x381x2 .196
62. P. 18 70.22 | 1605 1000x18

2 5 35.11x321x2 7L
63. A, 4 22. | 66,78 | 1580 1000x22

) 5 ©33.3G%x316x%2 ,188
64 . J. 17 43.98 | 1955 1000x17

P 5 21.99%381x2 .183
5. J. 26 79.42 | 1555 1000x26

5 5 39,71x311%2 .192
66. B. 20 1C0.8 2080 1000x20

D 5 50.4x416x2 .166
67. A. 25 56.30 | 850 1000x25 -

2 5 28.15x170%x2 . 389




5

BYLAE XVIII (vervolg)

287

Pletismografiese toetse

EONTROLEGROEE A

Proefpersoon D B T Berekening R-wazarde
No. Toor— (Gem. )| (Gem.) |(Gem.)
letter mm.

68. 0. 1S 58.02 | 2425 1000x19

5 5 29.01x485x2 . 099
169. P, 17 68.10 | 1440 1000x17

2 5 34 ,50%x288%2 .148
70. J. 18 61.20 | 1750 1000x1§

2 5 20,60x350%2 ,183
71. S. 18 67.82 | 1355 1000x18

2 5 33.01%x271x2 179
72. J. 16 63.80 | 1475 1060x16

z 5 21 .80x285%2 .192
73. G. 17 55,42 | 1550 1000x17

2 5 27.71x%310%2 .197
14 . K. 19 47.80 1 1595 1000x19

D 5 23.50%x319%2 .121
75. F. 15 60.38 | 1385 1000x15

2 5 20,19%277x2 .299
76. S. 8 42.98 | 895 1000x8

2] 21.49%179x2 LLT7L
77. D. 14 54,24 | 1425 1000x14

) 5 22.12x289%2 .172
78. J o 18 74.38 | 1285 1000x18

7 5 27,.19-257x2 .163
79- J 26 70.22 | 1370 1000x26

2 5 35.,11x394x2 .195
80. J. 22 78.20 | 940 1000x22

2 5 39.70x188%2 .188
81. J. 15 79.58 ! 1970 1000x15

2] 5 39.75x%394x2 .189
82, H. 14 65.36 | 1455 1000x14

2 5 32.68x291x2 . 197
83 W, 13 70.02 | 870 1000x13

z 5 35.01x194x2 .145
84. J. 19 60.22 | 1995 1000x19

P 5 30.11x399x2 .131




BYLARE XVIII (vervolg)

288

5, Pletismografiese toetse

KONTROLEGROEY A

=

Proefpersoon D Fv T Berekening | R-waarde
To. |Voor— (Gem. )| {Gem.) (Gem. )
letter m .
85. A, -8 63.44° 1.055 .1000x18
2 5 31.72%ET %2 172
| 86. D. "3 82,20 1385 1000x13
g 5 411027 =2 .198
87. 1. 24 85.71 2050 1000x24
E 5 42, 88%410x%2 .198
88. J. 15 85,32 1505 1000x1.5
2 5 42.66%x301x2 167
89. J. 12 75.40 | 2060 1000x12
2 5 37.70x412x%? .189
90. 5. 13 | 80.02 | 1330 1000x13
2 5 4C.01x266x2 184
9l. A 24 18.20 1805 1000x24
5 3¢ Ix361%2 2173
9z, . 19 75.42 1900 1000x19
3 9 37. 11lx330x2 L1271
93. E. 24 85.22 1905 £000x24
2 5 427 61x381x2 .211
94, v, 19 2. .22 1505 1000x19
) 5 41 11x301x2 .183
95. D. 17 62.02 1470 1000x17
2 5 31 0Tx291 %2 175
96, D. 20 80.02 1505 1000x20
2 5 40.01x501x2 .196
97, B. 28 62.02 1750 1000x28
2 5 31.07x352x%2 .191
98 . R. 21 62.16 1645 1000x21
‘ 2 5 31.08x326x2 w143
99. J. 23 | 79.88 | 385 1000x23
2 5 39, 94%70x%2 .090
100. P. 24 65.18 1245 1000x24
o) 5 32.80%240x2 . 300
£x = 9.144 Moo= 18288 SD = 046635
£ x2= 1.781268
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i

BYLAE ZTX
(5) Pletismografiese toetse
KUNTROLLGROEP B
Froefpersoon Do By T Berekening | R-waat
No Voor— (Gem. ) (Gem.) | (Gem.) de
letter .«

101. J. 20 62,84 | 158C 1000x20
L2 5 131,423 6x2 L1573

102, A, 1.8 59.42 | 1595 1000x16
2 5 29.71x505x2 .C90

1.03. J. 18 65,32 | 1535 1000x18
7 5 32 A6x 3162 . 155

104. L 17 8912 1493 2-000x]1.7
3 40,10x290x2 179

105, W, 14 84,33 | 18%5 . 1000x14
2 5 42 19%365x%2 154

106, G. 13 02.34 1 1955 1000x1 3
> 5 32 67x391x2 | 193

107, J. 15 54,00 | 180U 1000x15
7 5 32x360x2 . L1777

108, A, 1< 53,82 | 1430 1000x19
z B I29641x286x2 167

103, v, 16 | 49,70 | 1345 | 1000xi6
P 5 o4 785 7560%2 154

110. 3. 16 | 66.78 | 1405 1000216
2 s 33.36x281xp 138

131, J. 15 55.90 | 2420 1000x19
2 5 27.95%x286x2 <166

112. B.. 19 1 33.70 | 1455 1000x19
2 5 1.6, B8Ex2G] %2 L3317

113. s. 21 | 63.30 | 1555 1000x19
z 5 37.65%311x2 163

114. H. 20 | 65.50 | 1750 1000x20
2 5 32, TR%250%x2 182

115. H. 16 Th.38 | 1445 1.000x16
] 5 37.69%x289x21 ,156

116, Jo 23 75.38 1 1590 L000x23
| o 5 37.60x318x21 , 007



(5)

250

BYLAE XIX (vervolg)

Pletismograficse toetge

KONTROLLGROEP B

Proefpersoon D By 7 # Berekening R-
No. | Voor- | (Gem.) (Gem.)| (Gem.) ' waarde
letter mm

117, A, 22 85,22 1.890 1000x22
2 5 42.61x378x2  ,148-

118, EB. 18 75,38 1595 klOOOxéﬁ
2 5 37.689x319x2 135

119, J . 16 63,80 1905 1000x16
2 5 31.95x38Tx?2 . 128

120, K. 15 68.98 1625 ;£@9§;§
2 5 34.49%x325%x2 . 154

121, B. 18 63,52 1545 1000§;§
2] 5 31.76x300%x2 . 197

122, J. 15 61.58 1505 ; lOOQEgE
2 5 30.79x30I%2 » 183

123, B. 15 60.22 1645 lQOOxli
2 5 30, 11x329x%2 L1722

124. M. 23 85.52 | 1955 1000x23
2 5 G2.76x3CTx2 ,1.6Q

125, J. 16 30,02 Q0% ;999;1@
- o 5 40,01 x18Tx2 401

126. P, 15 | 73.48 | 1495 1000x15
Z 5 360, 74x299%x2 la2

127, B. 15 £83.38 1390 1000x15
2 5 41.65x7078%2 159

128, E. 18 70,02 1470 }Qggﬁlﬁ
4 5 25.01x294x2 .188

129, P. 24 75.96 2185 &QQQKQE
2 5 3T.98x837x2| . 097

130, B, 24 72.36 1325 ;900x2@
2 5 36,18X255x2 . 166

131, Je 23 5. 34 1425 1000x23
z 5 23.67x285x2| .123

132. W, 17 59.54 1405 1000x17
j | 29. 7 Tx281x2 .192
e S
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BYLAE XIX {vervolg)

(5)

Pletismografiese toetse

KONTROLEGROEF 3B

Proefpersoon D v T R~
To. Toor— | (Gem. ) |(Gem. )| (Gem.) Berekening |waarde
letter mm

133, C. 24 73.620 1505 1000x24 -

2z 5 36, 81%x301x7 L1477
134, L. 23 83,60 1345 1000x23 ‘

2 5 41.80x269x2 .199
135, H. 18 55.90 1580 1000x1.8

2 H 27.95%316x2) . 188
136. E. 20 55.96 1355 1000x20

2 5 27.98x271x2 179
137. B. 21 59,22 1095 1000§2;

2 5 29.61x219x2 LB
138, G. 15 59.22) 1540 100015

2 " 20, 61x308x2 L1137
139, 3. 21 gngg 1340 1000x21

2l 5 32, 69x268x2 175
140, A, 17 47,36 1735 1000%17

2 5 23.6830347x2 . 174
141, T, 14 56.32| 1045 1000x14 :

2 ) 28 .16x200x2 .192 1
114°2. S. 14 A3,340 31840 10005;4

5 01, 67x368x2 .183

143. . 22 154,82 1495 1000x22

2 5 27.41x2909x2 .186
144, J. 20 54,320 1455 1000z20

p 5 27, 16x29Lx2 .187
145. J. 2C 58.02 1590 1000x20

2 5 29.01x318x2 .188%
146, A, 17 64,020 1545 lQOOXll

L 5 32.01x309x2 .193
147, M. 17 52,36 1595 1000x17

2 5 26, 18%319x2 LLT4A
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{(5) Pletismografiese toetse
KONTEOLEGROEE B
Proefpersoon D B T
No. VooT— (Gem, )! {Gem.){ (Gem.) Rerekening R—
letter mm., | waarde
148. J. 16 | 49.82 | 1705 1000x16
2 5 24 .81x341x2 157
149, M. 14 | 47.96 | 1885 1000xL4
2 5 23.98x377x2 | .147
150. L. 17 47.96 | 1925 1000x17
2 5 23.08x385x%2 .129
5X = 8.556 M = .171120 SD = 04712347
= 1.57513



(5)

Pletismografiese toetse

KONTROLEGROEP C

Proefpersoon D v T . R~
No. | Voor-  (Gem.) | (Gem.) |(Gem.) Berekening waarde
letter mi
.51, L. 27 78.98 1 2140 1000x217
2 5 39.49x428x%x2 172
nse. P. 24 59.70 | 2050 1000x24
2 5 29.85%410x2 ,183
153, J. 18 59.70 | 1880 1000x18
> 5 25.85%x370%x2 .194
1154, P. 23 6£9.70 | 1545 1000x23
2 5 34 .85x309x2 176
155, J. 20 60.36 | 1625 1000x20
2 g 30.18x%x325x%x2 + 197
156. G, 19 63.76 | 2350 1000x19
2 5 31.88%470x2 . 097
157. J L7 65.70 | 2335 1000x17
2 5 327 85x467x2 410
158. E. 25 75.90 | 1950 1000x25
2 5 37.95%390x2 .178
159 B, 20 75.38 | 1590 1000x20
2 5 37.69%318%2 175
1L60. o 21 69.46 | 1795 1000x21
2 5 34.98x359x2 . 194
.61 . A, 24 65.82 | 1605 1.000x24
2] 5 32.01x321x2 .187
162. J. 24 61.32 | 1905 1000x24
7 5 30.66x381x2 .191.
163. P. 23 73.78 | 900 1000x23
z 5 35.89%180x2 . 3G6
164, P. 24 79.40 | 1900 1000x24
2 5 39.70x380x2 142
165. P. 27 79.60 | 1955 1000x27
? 5 39.80%391x2 .199
166. J. 28 83.60 | 1845 1000x28
2 5 417, 80%369x2 177
167, L. 32 85,96 | 2005 1000x32
2 5 427GB%ACT %2 .184
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(5} Pletismografiese toetse
KONTROLLEGROEP ¢
Proefpersgoon b v T Berekening R-
No. i Voor= (Gem, ) (Gem.) ! (Gem.) waarde
1etter nm,
168, A 19 61l.54 1590 1000x19
2 5 3C.77x318x%x2 191
169. A 26 61.32 1900 1000x26
2 5 3C.66x380x2 .150
170. J. 23 65.38 LS00 10CCx23
2 5 32.69%380x2 174
171. . 25 75.00 1835 1000x25
2 5 37-50%367x%2 .182
172. Se 25 T7.62 1550 1000x25
2 5 38.81x3T0x%x» « 142
173. Je 23 650,22 1540 1000x23
2 5 30.10x308%2 2210
174. J. 21 59.60 1800 1000x21
2 5 29.80%360x2 177
175, A. 25 75.42 13905 1000x25
2 5 37.7Ix381Ix2 165
176. P. 24 | 69.60 | 1800 1000x24
2 5 34.80%360%x2 -198
177. F. 24 75.96 1495 —000x24
2 5 37-98x296G%2 - 317
178. A, 25 71.18 1495 ~000x25
2 5 35.50x299x2 .191
179. B. 24 79.96 1575 L000x24
2 5 39.98%315x%2 <157
180. D, 20 62,22 1585 100Cx20
2 5 3L 11x31i7x2 . 126
181. 3. 20 67.96 1880 100Cx20
2 5 33.98x376x2 .199
182. S. 21 71.82 1570 L000x21
2 2 35.81x334x2 .184
183, Je 20 63.96 1580 1000x20
2 5 31.98%3L6%2 168
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(5) Pletismografiese toetse

KONTROLEGROEE C

Proefpergoon D v T Berekening | R
To. Vyoor— (Gem)| {Gem.) |(Gem.) waarde
letter. mm

184. P. 20 70.18| 1855 1000x20
7 5 3E.00% 3T Ix2 .155

185, S. 20 8L.62| 1490 1000x20
: 2 5 40.81%x298%2 143

186. A 21 76.30! 800 1000x21.
) 5 36.I5x160x2 . 237

187. J. 24 85.78| 1560 1000x24
2 5 42.89%312x2 ,1.99

188. P. o0 75.421 1445 1000x22
) 5 37.71x288%2 .195

189. I 26 75.42 545 1C00x26
2 5 7. 71x109x2 . 284

190, P, 24 78.38 2300 1000x24
D 5 3¢ I9x450%2 . 087

191, T 23 77.62 1760 100023
2 5 A8TBIXIR k2 <125

192, 4. 21 75,52 1550 1000x21
2 5 3¢ 8TIx310%2 .147

193. M, 18 55.96| 990 1000x18
2] 5 27, 88x198 %2 . 294

194, 3. 25 72.10! 1905 1000x25
' 2 5 36°05x381x2 . 1G4

195, c. 23 75.961 1480 1000x23
D 5 375887758 z0 .1.89

196, A, 23 61.321 1645 1000x23
) 5 30 BFx329%2 L1358

197. I, 23 71,60 990 1000x23
) 5 35, 80x198%2 L 201

198. g, 25 80.36| 1505 100025
P 5 T 2CVTI8%x30Tx2 170

199. 5. 05 72.16| 1855 1000x25
2 5 36.08%371x2 .191

- 200. M. 28 83.96| 1950 1000x28
2 5 £1.68%390x2 2142

X = 9.483 M = .15956 SD = .0593993%

$X°= 1.974959
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Cattell se L.P.A.T.- angs— en spanningstoetse

Noams vt socuaoasococnaoosnssnnocscesnss LD3TUMI ot ieeeoo
Terste) (Middelste) (Laaste)

Geslag ..ccccrvsa0. Ouderdom .... Ander feite .......
(Manlik of vroulik) (Naaste jaar) (4drec, beroep, ens.

Ag u omble=zi, sal u 40 vrae vind met probleme waarvoor
die meeste mense hulile op die een of ander tyd bevind.
Begin met die twee eenvoudige probleme hieronder, net

vir oefening.

Soos u sal gien, is e€lke vraag in die vorm van 'n sin

neergeskryf. Deur 'nm kruis - X - in een van die drie

hokkiesg te plamsas, tocn u aan hoe dit op uself van toe-—

passing is.

1. ZFk geniet 'n wandeling I |

'n Middelste blokkie vword voorsien indien u nie beslis
nda™ of ,Nee” kan antwoord nie; geliewe dit so min as

moontlik te gebruilk,

2. Ek s9i liewer 'n aand deurbring deur -

(a) Met mense te geszls

(b) Na 'n vertoning tc gaan
Die meeste vrae op die binneblad eindig in keuses wvan
A of B. B is alityd aan die regterkant. Onthou, gebruik
die Tussenin'- of ,Onseker"-hokkie, net as u nie op A
of B kan besliuit nie.

NOU:

1. Mask seker dat u u naam en alle inligting wal die
eksaminator vra, bo-zan die bladsy invul.

2. Moenie 'nm item oorslaan nie, maar gee een of ander
antwoord vir elkeen. U antwoorde is streng ver-
troulik,

3. Moenie tyd verkwis deur onnodilg bte dink nie, maar
beantwoord eike vrzag onmiddeilik =so0o0s u op die ocom-—
blik (nie verlede week of soos gewoonlik nie) voel.
U het miskien vrae goos hierdie voorheen =zl bheant-—
woore, maar beantwoord hierdie vrae scos u nou
daaromirent voel.

Die meeste mense voitocol die vrae in vyf, ander ir tien

minute, Lewsr die vorm in sodra u klaar is indien u nie

versoek word om anders te doen nie. Sodra die eksamina—
tor die teken gee, moet u omblaail en begin.
STOP HIER EN WAG VIR TEKEN
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Moenie 1in

hierdie
A kolom skryf
nie
1. Fk vind dat ny be- Juls Tussen Onjuis
langstelling in mense in

en vermaasklikheid . |
baie gou verander..... | L

2, As mense sleg van my Juis Tussgen Onjuils
dink, kan ek nog in
voortgaan met 'n hot
dunk van myself..c....

3. Ik wag totdat ek seker Ja  Tussen Nee - ———————mwm
is wat ek s reg is . in Q. (= )
voordat ek met ander 3
argumenteer ....oc.n ; i

4, TFk laat my bewegings Soms Selde Nooit
oorhesrs deur gevoel )
of jaloesie ..ocsen ' ! i{

[—

5, As ek weer my lewe kan A

h&, sal ek - Tussen B

in
(a) anders beplan;
(D) dieselfde hé | j i i

6. Ek bewonder my Ouers Ja Tussen [Nee
in alle belangrike i
S8KE ocsascascannsnan i

2
—~~
i
!

]
|
i
|
]
—r

7. Ik vind ait moeilik
om ,Nee" vir 'n ant-
woord te neem, hoewel
ek weet wat ek vra,
is onmoontlik .....ce

Juis Tussen Onjuls
ir

1.2

L

8, Ik trek cie cverlik-
heid van mensa 1in
twyrel wat vriende-
liker is ag wat ek ver-
wag hulle moet wees ... | 1 e e

Juis Tussen Onjuls
in

9, In hulle verwagtlng
van gehoorsaamheid
is my ouers of VvOOg- A Tussen B L
o IS}

de :

( in

Altyd redeliik )
baie onredelik Lo I |

a)—
b)

10, Fk het my vriende Selde Soms Dik-
meer nodig as wat wels
hulle my skynbaar

KN '
hev s 0 06 6 &4 0 8 B .0 D S a0 i ! i i\
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L11.

129

13,

14,

15.

16.

17.

18.

19.

Tk voel seker dat ek
myself kan regruk om
te handel met 'n

Altyd D

Moenie in
hierdie
kolom
skryf nie

ikwels Selde

noodgeval .c.socs.es !

| i
[

s kind was ek bang DiKW@l%

Soms Nooit

vir die donker ..... | 1
i

| ]
! i
| i

Mense s& dat ek ny
opgewondenhelid in
my stem of maniere

Ja

Onseker Nee

te veecl wys

co e !

As mense misbruik
meak van my vriende-
likheid - A
(a) wverefsku sk dit
' en hou dit s1ltyd
teen hulles

(b)

Tussen B
in

vergeet ek dit |
an vergews hulle

Die persoonlike Dikwels
kritiek van znder

ontetel my meer as

Soms Nooit

wat dit my help ... ;

word dikwels te Juis
gou kwaad vixr

.
5]
11

Tussen Onjuis
in

mense

U3 e @0 s e D00 88 |
i
=

Bk voel rusteloos Baie
asof ek iets wil zelde
he, mesr uie weed
wat

NI s asoeooesocace i

1

;

Soms Dikwels

%
|

Fk twyfel soms of
mense met wie ek
prask werklik belang
stel in wat ek s&

Juis

Tussen Onjuis
in Q

Of Ni€ ceevivcon cnn E L

Ek was nog altyd
vry van enige vae
gevoel van ongestelid-
heid, soos onopsigte—
like pyue, spysverte-
ringsongesteldhede en

Juig

Tussen Onjuis
in

bewustheid van my
hart

a & & 2 B 3 B c a8 a4, O B D
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20.

In 'n gesprek met
sekere persone word
ek s0 ontevrede dat
ek myself nie kan
vertrou om te praat
nie

L LTI I R I I B R

Soms

Selde

Moenie in
.hierdie
kolom
skryf nie

Nooit

._-__.,

A-telling ..

21.

23.

24,

25,

Deur spanring ge-—
bruik ek meer ener-—
gie ag die meeste
mense wanneer hulle
dinge gedoen kry ..

ik 1g my daaror toe
om nie treak-mr-nie-
agtig te wees of be-
gonderhede te ver—
geet nie

ERE A N VR I

Hoe moeiilik en onssn-
gepaam dle struike_ -
blokke ook al, ek h.y
by my oorspronklike
besluit

LI L - S IR IR T N

Ek word coropgewonce
en bekommerd in on--
stellende situasies

Ek het af en toe

ontstellende drome
wat my slaap ver-—
steur

4 0008 o & D &8 D5 oA B

Juis

Ouseker

Moenie in
hierdie
kolom

skryf nie

Onjuis

Juis

Onseker

Onjuis

{

]

|

Ja

Tugsen

in

&
o
—~
|
1
|
!

Nee

Tussen

in

Nee

|

Ja

Tugsen

in

Nee

l

i
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26.

28.

29.

30,

31,

32.

33.

34.

Ek het genoeg ener-
gie wanneer ek voor
moeilikhede te staan
kom cceceno

o B 9 o & vad o0 R

Ek wvoel soms daartoe
gedryf om iets te tel
om geen hepazlde

rede nie

Die meeste mense is
geestelik 'n bletjie
afwykend, hoewel
hulle dit nie wil
erken nie .....

a9 e 9 e

Ag ek 'n growwe -
sogiele fout mask,.
kan ek dit gou weer
vergeet

oooooo

Ek wvoel ontevrede en
wil nie mense sien
nie -
(a)
(b)

Soms
baie selds

Bk wil byna huil as’
iets wverkeerd loop

In die middel wvan
sosiale groepe voel
ek soms alleen an
nikswerd .

-----

Fk word soms in die
nag wakker en deur

bekommernis vind ek
dit moeilik om weesr
te glaad ... e -

s o &

My gees bly gewoon-
1ik in stand, afge-
sien van hoeveel
moeilikhede ek te
kampe het ...

Moenie
B in hier-
(vervolig) die ko—
lom skryf
nie
Ja Tussen Nee W o
in ¢ (===
| 1
Juis Onseker Onjuis
Juig Onseker Onjuis ———————-—
L
il
E
"Juis Onseker Onjuis
A Tussen B
in
L
Nooit —Baie Soms
selde .
0
Ja Tussen Nee
N i‘ﬂ
Dikwels Soms - Nooit
I
48 Tussen Nee
in
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35.

36.

37,

38.

39.

40,

Bk kry soms 'n ge-—
voel wvan skuld of
verwyt oor nietig-
hede

© 0 6 o0 & a8 G 8 A D 4 B

My senuwees word
aangetas dsur sekere
geluide, bv. die
skregugeluid van ‘n
skarnier is ondraag-
ik v oo eoovevacuans

Ag iets my ontstel
het, word ck gewoon-
lik weer baie gou
kalm ..

T 0 % ¢ B0 &0 ®ad0

Ik bewe of sweeds
wanneer ek dirk aan
'n moeilike taak
wal voorlgd ....eaee

Ek raak gewooniilk
binne 'n paar
ninute asn die
slazp wanneer ek
bed toe gaan

& &8 o a0 on

Bk raak soms in 'n
toesvand wvan span-—
ning of deurmekaar
as ek nadink oor my
onlangse belangstel-
lings en interesse

STOP HIER.

Moenrniein
B hierdie :
(vervolg) kolom '

skryfnie,g

Ja Tussen Nee
in
Dikwels Soms Nooit
3
i
Juis Onseker Onjuis
1
] |
Ja Tussen Nee
ur; ————————
t Q
Ja Tussen Nee
in
Juis Onseker Onjuis
i
B-telling

BEANTWOORD HET.

MAAK SEKER DAT U ELKE ITEM
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