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Proctodaeum, dem nach hinten Abdomen und 1-2 Tho- 
rakatsegmente folgen (Fig. 2b). Daran kann sich ein iden- 
tischer Keimstreifteil  mit  normaler riinmlicher Segment- 
folge anschliessen (Fig. 2c), dessen letzte Abdominal- 
segmente allerdings oft unterentwickelt  sind% Die Sym- 
metrieebene zwischen dem Teil mit  umgekehrter and dem- 
jenigen mi t  normaler Polari tgt  kann im Mesothorax, 
Metathorax oder in einem Abdominalsegment liegen. Eine 
solche Verdoppelung mit  transversaler Symmetrieebene 
t ra t  friiher schon einmal auf S and ist kfirzlich dutch Zen- 
trifugieren auch bei Chironomiden-Eiern erzielt wordenL 
VollstAndig revertierte Teilkeimstreife unterscheiden sich 
in der Segmentzaht signifikant yon Keimstreifstticken aus 
Kontrollisolaten gleicher Gr6sse (Fig. 2a, b) ; die Umkehr  
kann daher nicht auf blastokinetischen Bewegungen be- 
ruhen. 

Das ooplasmatische Reaktionssystem von Euscelis ge- 
s tat tet  demnach ausser achsenkongruenter Longitudinal- 
verdoppeIung grosser Keimstreifteile s auch die spiegelbild- 
liche Longitudinalverdoppelung und die vollstiindige Rever- 
sion der hinteren Keimstreifhglfte. Dies ist ein weiterer 
Beweis dafiir, dass Reihenfolge and Charakter der Keim- 

streifsegmente durch ein w/ihrend Furchung and Blasto- 
dermbildung noch plastisches GefAllepolarit~tssystem 
priidisponiert werden, ehe die metamere Selbstgliederung 
des Blastoderms einsetzt. 

Eine ausfiihrliche Darstellung der Ergebnisse folgt an 
anderer Stelle. 

Summary. In  the leaf-hopper Euscells, the spatial 
sequence of germ band segments can be reverted partially 
or completely by translocation of hind pole material  to 
the front end of an egg fragment. Head and prothorax are 
suppressed by this operation. 
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Unterstiitzung. 

D~g~n6rescence  r~t inienne e x p ~ r i m e n t a l e  
provoqu~e  par le f luorure  de s o d i u m  

La production exp~rimentale de d~g6n6rescences r6ti- 
niennes pr6sente un grand int6r~t pour l '6tude de la patho- 
g6nie des r6tinites pigmentaires humaines. Des diff6rents 
produits utilis6s g cette fin, les plus int6ressants et  les plus 
r~guliers dans leur action sont: 

1. L'iodate de Na, dont le m6canisme d'action est in- 
connu ; il ne provoque pas, habituellement,  de Msions dans 
d 'autres organes, sauf g fortes doses. 

2. Le dithizone, qui est un diab6tog&ne, mais provoque 
simuttan6ment de graves perturbations dans tout  le m6ta- 
bolisme prot6inique et lipidique. Peu d 'animaux survi- 
vent  A une injection. I1 semble agir, au niveau de la r6tine, 
par des modifications du m6tabolisme des hydrates de 
carbone. 

3. Le mono~odacdtate, qui agit vraisemblablement 
comme inhibiteur de ta glycolyse. 

D'une s6rie d'exp6riences ant6rieures (KARI.I x, BABEl` 
et ZIV~), il semblait que d 'autres inhibiteurs de la glyco- 
lyse demeurassent sans effet durable sur la r6tine: glyce- 
rald6hyde, phlorizine, fluore de Na. Seul ce dernier parais- 
salt agir sur I 'ERG du lapin, passag~rement; les potentiels 
a et b e n  6taient augment6s, mais de fa~on inconstante. 

Nous avons repris, il y a quelques mois, ces exp6riences, 
en modifiant la technique d 'administrat ion et  surtout  le 
dosage (doses jusqu'~ 60 mg/kg). Entre  temps, PONTE S, 
puis SORSB¥ et HARDING a ont 6tudi6 le m~me probl~me et 
r6ussi A provoquer des 16sions r6tiniennes au moyen d' in- 
jections intraveineuses de fluorure de Na. PONTE a obtenu 
des r6sultats chez tous ses animaux trait6s par le fluorure 
de Na, et chez quelques-uns de ceux ~ qui il a administr6 
de la phlorizine. SORSBY et HARDING, en revanche, n 'ob- 
servent d'alt6rations r6tiniennes, apr~s une seule in- 
jection de fluorure, que chez 17 animaux sur 115. L 'act ion 
de toxique serait facilit6e par un jefine pr6alable ou par 
l 'hypoglyc6mie insulinique, de meme que par le pr6traite- 
ment  au dinitroph6nol. 

Nos recherches portent  sur 8 lapins; 4 ont  re~u 6 ~t 14 
injections de fluorure de Na quotidiennes, g la dose de 
40 mg/kg, 1 a re~u 2 injections de 50 mg/kg et 3 de 2 ~ 3 in- 
jections de 60 mg/kg en 2 A 4 jours. Les r6sultats de ces 

diff6rents dosages sont ~ pea pros 6quivalents; il n 'est  pas 
certain que la r6p6tition d'injections ait une influence plus 
importante qu 'une seule, sam pour la dose de 40 mg/kg. 
Les doses inf~rieures sont inefficaces. Tous Ies animaux 
ont r~agi par des modifications ophtalmoscopiques, 61ec- 
tror~tinographiques et histologiques, sans que nous ayons 
eu besoin de faire intervenir d 'autres facteurs tels que 
l 'hypoglyc6mie. 

Les ph~nom~nes mis en ~vidence sont les suivants:  
1. Examen ophtalmoscopique: apparition d 'un oed~me 

parfois diffus, le plus souvent localis6 ~ la r6gion situ6e 
sous la papille. Cet ced~me est visible ~ partir  du 3~me 
jour, il s'efface en 3 ou 4 jours. Quand il a disparu, iI laisse 

la r6tine Lm aspect marbr6 et, parfois, mais pas toujours, 
une pigmentat ion localis6e sous la papflle en petites taches 
non confluentes. Cet aspect, une lois constitu~, ne semble 
passe  modifier (la plus longue dur~e d'observation est de 
4 mois) (Fig. 1). 

2. Contr6le ERG: il a mis en 6vidence des alt6rations 
importantes de la fonction r6tinienne, mais r~versibles. 

a) Dans les minutes qui suivent l ' injection, augmen- 
tat ion du potentiel  b mod6r~e (20-40 tzv) (Fig. 2). 

b) Dans les jours suivants, abaissement progressif du 
potentiel b qui diminue jusqu'~ atteindre la moiti6 ou le 
quar t  de sa valeur initiale. Le maximum de l 'abaissement 
s 'observe entre le 5~me et le 7~me jour (Fig. B). 

Chez un seal animal, I 'ERG a ~t~ aboli compl~tement;  
il s 'agissait d 'un cas oh l'ced~me ~tait tr~s important  et 
permanent.  

Apr~s le 5~me ou le 7~me jour, le potentiel b remonte 
lentement et regagne, en une semaine environ, sa valeur 
initiale. Le potentiel a n 'a  pas subi de modifications 
notables. 

3. Contrdle histologique : il existe. 
a) Au d6but, un o~d~me di[[us de toutes les couches r6ti- 

niennes, mSme les internes; en m6me temps, le neuro- 
6pith61ium commence ~ se d6sint6grer. 
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Fig. I. DGgGnGrescenee rGtinienne expGrimentale. Intoxication par le 
Fluorure Na (50 mg/kg, 2 injections). 

Aspect du fond de l'oeil apr~s 3 semaines. 

b) Quand l'cedGme a disparu, la dGsintGgration du neuro- 
6pithGlium se poursuit. A noter qu'elle reste localis~e k la 
rGgion sous-papillaire et respecte la pGriphGrie. I1 se forme 
des adhGrences entre neuroGpithGlium et ~pithGlium pig- 
mentG, donnant  un aspect d'arcades. L%pithGlium pig- 
ment6 se modifie 6galement: alternance de proliferation et 
rarefaction. 

Pas de phGnomGnes inflammatoires infiltratifs ou ex- 
sudatifs. Les couches internes sont respect~es. 
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Fig. 3. ~2votution de I 'ERG dans les jours qui suivent l'injection. 
Diminution r~guliGre du potentiel b pendant les 5 premiers jours, 

puis retour ~ la normale. 

Zusammen/assung: Die Einspritzung yon NaF1 beim 
Kaninchen verursacht  Netzhautveriinderungen, welche 
der Retinitis pigmentosa Ahnlich (Fundus, ERG,  Histo- 
togie), aber auf einen Bezirk beschrAnkt sind. 

j .  BABEL e t  C. AVANZA 

Clinique Ophtalmologique de l' Universitd de Gen~ve (Suisse), 
le 14 ddcembre 1960. 

The Incidence of  Erythrocyte 
Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase 

Deficiency in Singapore 

Susceptibility to drug induced haemolytic anaemia is 
known to be associated with deficiency of glucose-6-phos- 
phate dehydrogenase in erythrocytes (CARSON, FLANAGAN, 
ICKES, and ALVING1; SZEINBERG, SHEBA, and ADAMt). 
This defect is common in American Negroes (GRoss, HUR- 
WlTZ, and MARKS 3) and amongst non-Askhenazic Jews 
(SZEINBERG and SHEBA4). BEUTLER, YEH, and 1NTEcHELES 6 
recently studied 76 Chinese subjects by the glutathione 
stability test and suggested tha t  the incidence of this 
defect is low in Chinese. However, several reports of 
haemolytic anaemia following ingestion of fava beans 
have appeared from China (Du*; WANG and WANGT; 
CHU, NI, and YANGS). CHANG 9 has reported on a clinical 
s tudy of 228 cases of favism, while BERNARD 10 has stated 
tha t :  'Favism is responsible for severe haemolytic 
anaemias with haemoglobinuria in many regions of China, 
mostly around Hang Chow'. 

]3etween January  and December 1959 an a t tempt  was 
made to assess the frequency of this defect in Singapore. 
Blood samples were tested for glucose-6-phosphate de- 
hydrogenase act ivi ty by the method devised by Professor 
A. G. MOTULSKY and Dr. J. M. CAMPBELL of the University 
of Washington in which the dye brilliant cresyl blue is 
used as an indicator of the reaction : 

Glucose-6-PO 4 + TPN ~ _  6-Phosphogluconic acid + TPNH v 

Under standard conditions, a t ime of decolourisation 
longer than 120 min was taken as definite evidence of 
absent or deficient enzyme activity. Decolourisation 
usually occurred between 30 and 70 min. The method has 
been described in detail (VELLA 11). 

In all, 673 blood samples from adult male blood donors 
were tested. The results found in this group of people are 
summarised in Table I. An enzyme deficiency was found 
in 2.50% of Chinese, 3.33% of Indian, 37.50% of Jewish 
and 0.65% of Malay subjects. The Jewish subjects had 
originated from Iraq and Persia. No instance of enzyme 

I p. E. CARSON, C. L. FLANAGAN, C. E. ICKES, and A. S. ALVING, 
Science 124, 484 (1956). 
A. SZEtNBERG, C.SHEBA, and A. ADAM, Nature 181, 1256 (1958). 

a R. T. GROSS, R. E. HURWITZ, and P. A. MARKS, J. clin. Invest. 37, 
1176 (1958). 

4 A. SZEZNBERG and C. SHEBA, Israel Med. J. 17, 158 (1958). 
E. BEUTLER, i .  K. Y. YEH, and T. NECHELES, Nature 183, 684 
(1959). 

s SWUN-DEH DU, Chinese Med. J.  70, 17 (1952). 
7 WANG Ctt'Z and WANG CH'NG-FANG, Chinese J. Pediat. 7, 139 

(1956). 
8 CHU CHANG-LIANG, NI YANG-CiIENG, and VAN Ssu-YIAM, Chinese 

J. Pediat. 7, 137 (1956). 
9 CHANG HSIAO*}~ISIANG, Chinese J. Pediat. lo, 63 (1959). 

z0 j .  BERNARD, Blood 14, 605 (1959). 
tt F. VELLA, Med. J. Malaya 13, 298 (1959). 


