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uitwerking sal neutraliseer. By u terugkeer dus sal die
pensioentjek nog gepos word, en terwyl u u hoogdrawende
verslag oor die geochemiese samestelling van die maan
voorberei, sal u maar smeer en masseer aan die gesubluk-

seerde gewrigte, met u atrofiese spiere. U waarde in die
ruimte word tog nog getakseer op die ouderdom van u
skelet.
I. Mohler. S. R. (1962): Aerospace Med., 33. 594.

SECRETIN

The discovery of acid in the duodenum as a stimulant
of pancreatic secretion was made in 1825. Early workers
confirming this observation attributed the effect to a
reflex, but attempts to define the nervous pathways con­
cerned proved fruitless. However, it remained for the
classical experiments of Bayliss and Starling (1902) to
prove the existence of secretin.

Their proof of the existence of this hormone is of the
pattern essential in the demonstration of any hormonal
mechanism: The effect was shown to be humoral and not
nervous in character, and the agent comes from the same
site in the body as the effect itself (the intestine), by
denervation of the intestinal loop. Had they denervated
the pancreas it would have remained to be determined
whether the humoral agent originated elsewhere in the
body, liberated by a nervous reflex excited from the
intestine by the acid. A second point demonstrated was
the fact that acid was not the humoral agent itself, nor
did it cause its production in the blood stream or else­
where except on the intestinal mucosa. Thirdly, they
showed that an acid extract of the intestinal mucosa
injected intravenously produced a copious secretion of
pancreatic juice similar to that caused by acid in the
intestine. Finally, they demonstrated that extracts made
from other regions of the alimentary tract or from other
organs produced little or no secretion of pancreatic juice.
They therefore established the existence in the mucosa
of the small intestine of a powerful stimulant of pancreatic
secretion.

The existence of secretion was confirmed by other
evidence, including cross-circulation and transplantation
techniques, and vivi-dialysis experiments. The largest
amounts of secretin have been found in the duodenum and

the upper two-thirds of the small intestine. Acid appears
to be best for obtaining maximum yield, but many
different methods have been used, and even isotonic saline
can extract secretin, suggesting that it is present in a free
state in the cells. The exact location of secretin in the
cells of the intestinal mucosa still remains to be demon­
strated, and it is to be hoped that newer techniques such
as those used for the demonstration of histamine in gastric
mucosa will reveal the distribution of the hormone.

There is still uncertainty as to whether secretin has a
stimulant action also on the flow of hepatic bile and the
secretion of Brunner's glands. Much more work needs to
be done to produce a chemically pure secretin of which
the exact physiological properties may then possibly be
determined. Highly potent preparations have been obtained,
but there is no generally acceptable evidence of homo-'
geneity offered for any of them.

Secretin causes a flow of water, salts and alkali from
the pancreas. After a large dose a flow may continue for
hours. Certain preparations have produced pancreatic juice
with· different amounts of enzyme activity; much depends
on the method of preparation. However, in 1943 it was
discovered that duodenal extracts contain a second hor­
mone, pancreozymin, which stimulate the secretion of
enzymes by the exocrine cells of the pancreas. This action
is identical with that of the vagus except that its action
is resistant to atropine. It would appear from observations
related to these studies that the ductule cells of the
pancreas may be the source of water and alkali secretion,
and that the acinar cells secrete the enzymes alone. Much
remains to be explored in this field of work, and a good
introduction to the subject is the monograph cited below. l

1. Gregory. R. A. (1962): Secretory mechanisms of the Gastro-intestinal
Tract. London: Edward Arnold Ltd. .

PARIE-TALE ENDOMIOKARDITIS IN DIE KARL BREMER-HOSPITAAL*
HORST W. WEBER, M.D. (FRANKFURT), Karl Bremer-hospitaal, Bellville, Kp.

Na die laaste oorlog het baie gevalle van primere parietale
endomiokarditis (PEM) in Afrika bekend geword.

Williams, Ball en Daviesl het die toestand in Oeganda
in 1·9 % van die lykskouingsmateriaal gevind en in 14'3%
van 231 pasiente wat as gevolg van hartsiektes gesterwe
het. 'n Soortgelyke insidensie het Higginson en mede­
werkers2 in die Baragwanath-hospitaal waargeneem: 3%
in die lykskouingsmateriaal en 14·9% van 537 gevalle met
hartversaking as doodoorsaak. Die syfers toon hoe belang­
rik hierdie siektes op sekere plekke van Afrika is.

Davies3 het in sy gevalle 'n erge fibrotiese verdikking
van die parietale endokard in albei kamers waargeneem.
Die atria is net in sommige gevalle aangetas. Die endo­
kard is 2 - 3 mm. dik. Die fibrose van die parietale endo­
kard kan na die mitralis of trikuspidalis toe versprei en

*Voordrag gelewer op die Akademiese Jaardag, 1962, van die
Karl Bremer-hospitaal.

daar klep-inkompetensie veroorsaak as gevolg van krim­
ping van die kuspe. Alhoewel murale trombose nie selde
gevind word nie, het Davies se pasiente net baie selde
embolismes in die sistemiese sirkulasie gehad. Histologies
bestaan die verdikte endokard uit kollagene en hialien­
bindweefsel, wat die oorspronklike endokard vernietig en
ook die binneste lae van die miokard aantas. Davies het
die siekte endomiokardfibrose genoem.

In 1953 het twee berigte uit Johannesburgoor gevalle
van PEM verskyn. Gillanders en sy medewerkers' het in
die Baragwanath-hospitaal die toestand voedingshartsiekte
genoem. Becker en sy medewerkers5 het tegelykertyd ge­
valle van endokard-kollagenose in die mediese skooI
beskrywe. Vir 'n tyd het dit gelyk asof daar in Johannes­
burg twee soorte van parietale endomiokarditis waar­
geneem word, maar in 1957 het Becker en Higginson&
by 'n seminaar saamgestem dat hulle meer oor die inter-
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pretasie as oor die histologiese bevindings verskil.
In 1961 het Thomsen7 beweer dat endomiokardfibrose,

voedingshartsiekte of soos Higginson2 dit nou noem, krip­
togene bartsiekte, en BeckerS se endokard-koUagenose almal
dieselfde soort endokard-veranderings toon en dat daar net
een soort van endokardfibrose bestaan. Onlangs (1962) het
Tbomsens selfs gevra of dit nodig is om LOffler se eosino­
fiele endokarditis van ander tipes parietale endokarditis
te onderskei. Dus het daar opnuut onsekerheid gekom
watter tipes PEM in Suid-Afrika gevind word en hoe die
anatomiese veranderings moet beoordeel word. Derhalwe
skyn dit nodig om die bestaande materiaal van PEM
met die oog op die vrae te berondersoek.

In die Karl Bremer-hospitaal is tot nou 20 gevalle van
PEM waargeneem:

Eosinofiele endokarditis (Loffler)9 3
Endokard-kollagenose (Seeker) 11

. Neutrofiele endomiokarditis .... 2
Moeilik-klassifiseerbare PEM 4
Endomiokardfibrose (Davies) .... 0

n Opsommende beskrywing van die anatomiese ver­
anderings sal verduidelik wat onder die verskillende toe­
stande verstaan moet word.
Eosinofiele Endokarditis

Die siekte het veral in Europa bekend geword, maar
sommige gevalle is ook in Brittanje en oord-Amerika
beskrywe. Die siekte begin dikwels akuut met koors, aller­
giese reaksies, neurologiese tekens, en simptome van hart­
versaking. In chroniese gevalle is die hartversaking die
belangrikste simptoom. Meer besonderhede oor die kliniese
verloop word in die artikels van Weiss-Carmine1o en van
Brink en Weberll gevind.

Die anatomiese veranderings in die akute stadium is
die van 'n algemene vaskulitis wat ook die endokard aan­
tas. 'n Eosinofiele arteriitis en flebitis kan in verskiUende
organe gevind word. Die long is die orgaan wat in die
meeste gevalle aangetas word. Ook die endokard toon
eosinofiele infiltrate. In latere stadia word trombi op die
endokard gevorm. Hulle word deur granulasieweefsel
georganiseer. Op die wyse ontstaan fibrose en fibro­
elastose van die endokard. Die oorspronklike struktuur
van die endokard word bierdeur vernietig en ook die
miokard kan fibroties word. Verdere besonderbede is deur
Weiss-Carmine,lo deur Remmele12 en deur Brink en
Weberll beskrywe.

Die siekte is gekenmerk deur die hoe insidensie van
kliniese tekens van allergie, deur 'n erge eosinofilie van
die bloed en deur die gesamentlike optrede van eosinofiele
vaskulitis en endokarditis. Hierdie simptome en anatomiese
veranderings word in ander soorte van PEM nie gevind
nie.

Van die siekte is tot nou ietwat meer as 40 gevalle
bekend. Dit is verrassend dat in 5 jaar in die Karl Bremer­
hospitaal 3 gevalle waargeneem is. Dit mag 'n toevaIlige
opeenstapeling wees, maar miskien is dit ook 'n aandui­
ding dat die toestand in Suid-Afrika nie so seldsaam is
nie. Die vraag kan egter net beantwoord word mits ook
die materiaal van ander bospitale gepubliseer word.
Endokard-kollagenose

Die endokard-kollagenose is 'n sereuse parietale endo­
miokarditis. Dit word by blankes en nie-blankes gevind.

Makroskopies is die harte vergroot en vind mens plaas-

like endokardverdikkings wat van die apek na die invloei­
trakt en uitvloeitrakt en oor die ventrikel eptum uitbrei.
Albei ventrikels en die atria kan betrokke wee. Die kleppe
bly normaal. Trombi word baie dikwels gesien, veral by
die apek , maar ook in die atria. In baie van die gevaIle
be taan infarkte in verskiIlende inwendige organe.

In die begin ont taan 'n inflammatorie e edeem van
endokard en miokard, wat tot fibrino·iede nekro e in die
endokard en die venae Thebe ii lei. Die pierve el toon
dikwels 'n hidropie e of ba ofiele degenera ie. A gevolg
van endoteel-beskadiging word trombi gevorm wat later
organisa ie ondergaan. Die trombusorgani a ie en forma ie
van kollagene en ela tie e ve el in die ek udaat veroor aak

A/b. 1. Fibro-elastose van die endokard in ereuse endo­
miokarditis. Verhoeff-kleuring. Vergroting 50x.

'n fibro-elastose van die endokard. Daarby bly die oor­
spronklike endokard igbaar en in die miokard ontstaan
net 'n geringe diffuse fibrose tussen die spierve el soo
dit na miokarditis gevind word (Afb. 1).

Belangrik vir die histologiese diagnose is die erge meta­
chromatiese reaksie van die grondsubstans in endo- en
miokard wat in elke geval van sereuse endomiokarditi
waargeneem word. Die veranderings is gewoonlik haard­
vormig. In meer gevorderde stadia van die siekte word
poliepvormige uitgroeisels op die endokard en in die venae
Thebesii gevind.

Wesenlike anatomiese ver kille tussen Davies se
endomiokardfibrose en Becker se sereuse endomiokarditis
is die vernietiging van die oorspronklike endokard in
Davies se siekte in teenstelling met die fibro-elastose van
die endokard en die hoe in idensie van infarkte in gevaIle
van sereuse PEM. Thomson het in 1961,7 ·maar sonder
om sy eie materiaal te beskryf, beweer dat geen verskil
tliSsen die twee siektes bestaan nie. Dit is baie onwaar­
skynlik, maar nie heeltemal onmoontlik, dat gedurende
'n laat tadium van die sereuse endomiokarditis die let els
na die miokard toe uitbrei soos in Davies se harte, en
dat die elastiese vesels atrofie ondergaan en deur kolJagene
vesels venang word. Gevolglik sou 'n fibrose met ver-
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nietiging van die oorspronklike endokard miskien bestaan
sodat Davies se harte, indien so iets gebeur, as 'n laat
stadium van die sereuse endomiokarditis beskou sou kan
word.

Dan is daar ook die infarkte wat by pasiente met sereuse
PEM so dikwels en in Davies se gevalle so seIde, gevind
word. Davies13 het dit eers onlangs weer bekIemtoon. Oat
Iillekens van infarkte op 'n Iaat stadium verdwyn, is heeI­
temaI onmoontlik. Infark-littekens sal nog na jare sigbaar
wees. Dus wiI dit tog voorkom asof endomiokardfibrose
sonder infarkte en sereuse endomiokarditis met infarkte,
twee verskillende siektes is.

Dit is veraI waarskynlik omdat Davies13 vir Thomson
kon bewys dat die syfers van Kampala Die, soos Thomson
sonder oortuigende redes beweer het, verkeerd is nie.
Neurrojiele Parierale Endomiokarditis

Die derde tipe van parietale endokarditis wat in die
KarI Bremer-hospitaaI waargeneem is, word neutrofiele
endokarditis genoem. Dit is 'n ontsteking met 'n selluIere
eksudaat soos by Loffler se endokarditis, maar die eksudaat
bestaan uit neutrofiele leukosiete, limfosiete en histiosiete,
teenoor die eosinofiele eksudaat by LoffIer se endokarditis.

Die eerste geval met hierdie tipe PEM was 'n Kleurling­
vrou, 73 ;aar oud, wat behandeling vir 'n arterio-veneuse
aneurisma van die karotis arteries ontvang, en na 'n periode
van kollaps en tagikardie gesterf hel. By die Iykskouing het
die hart, afgesien van 'n geringe hipertrofie van die linker­
ventrikel, wat deur 'n hipertensie veroorsaak was, heeltemal
nonnaal gelyk.

Histologiese snille het getoon dat daar in die linkerventrikel
'n erge akute parietale endokarditis bestaan het met 'n eksuda­
sie van neutrofiele leukosiete, histosiete en limfosiete (Afb. 2).

A/b. 2. Akute inflammatoriese infiltrasie in neutrofjele
endokarditis. Hematoksilien eosien-kleuring. Vergroting
120x.

Die endoteelselle van die endokard was gedeeltelik nekroties.
Ook die sub-endokardiale miokard het inflammatoriese infil­
trasies getoon, maar nie die dieper gelee en die sub-epikardiale
miokard rue. Die regterventrikel het geen inflammatoriese
veranderings getoon nie.

Hierdie tipe van parietaIe endokarditis kan nog as
sereuse PEM, nog as Loffler se endokarditis beskou word
en moet van die twee soorte endokarditis onderskei word.

Geen ander geval van neutrofieIe parietale endokarditis
met die vars veranderings is in die beskikbare literatuur
gevind nie. Die enigste gevalle wat vaagweg aan hierdie
een herinner het, was die gevalle van serumsiekte wat
CIarku beskryf het, maar in Clark se gevalle het die
eksudaat uit histiosiete bestaan. Die gevaI lewer bewys dat
Loffler se eosinofieIe endomiokarditis nie die enigste
parietale endomiokarditis met 'n sellulere eksudaat is nie.

Of die neutrofiele PEM van beIang vir die Afrikaanse
kardiopatiee is, weet mens nog Die. Daar is egter een ander
geval in die lykskouingsmateriaal wat moontlik in hierdie
groep inpas. Dit was 'n 28-jarige Bantoeman wat klinies
soos 'n parietaIe endokarditis van die gewone tipe presen­
teer het. Anatomies was daar 'n vergrote hart met 'n
geringe endokardverdikking in aIbei ventrikeIs, veral by
die apeks. Daar was trombose in die ventrikeIs en atria.
Verder het hy infarkte in die longe, milt en linkemier
gehad. Makroskopies het dit geIyk soos 'n gevaI van
sereuse PEM. Mikroskopies was dit moeilik om die geval
in hierdie groep te pIaas. Die metachromasie van die
weefsel was baie gering in vergeIyking met tipiese gevalle
van sereuse PEM. In plekke was die oorspronkIike
endokard en die sub-endokardiaIe miokard vemietig en
vervang deur fibreuse weefseI, ook in pIekke waar geen
trombi of oorblyfseIs daarvan gevind kon word Die. Onaf­
hanklik van trombus-organisasie het die pasient klein
inflammatoriese infiltrate van neutrofieIe Ieukosiete en
limfosiete in die endokard gehad.

Enersyds maak die geringe metacbromatiese reaksie en
die diepgaande beskadiging van endokard en subendo­
kardiale miokard dit onwaarskynlik dat dit 'n geval van
sereuse PEM is. Andersyds ontstaan by die sellulere tipes
van PEM 'n erger beskadiging van die endokard en sub­
endokardiaIe miokar:l, sodat fibrose en fibro-eIastose later
die endokard heeltemal vervang en ook die rniokard aantas
soos in die Iaaste geval waargeneem. Dus lyk dit waar­
skynIik dat dit 'n gevaI met 'n cbroniese neutrofiele PEM
mag wees.

M oei/ik-klassijiseerbare Gevalle
In bierdie groep moet gevalle gesorteer word wat nie

in een van die bekende tipes PEM inpas nie. Van die 4
moeilik-klassifiseerbare gevaIle is veraI een beIangrik omdat
daar miskien vroee veranderings van Davies se PEM
bestaan. Davies self het nooit die aanvangstadia van die
endomiokardfibrose waargeneem nie.

Hierdie geval was 'n 18-jarige KleurIingvrou wat met simp­
tome van akute hartversaking in die hospitaal opgeneem en
na 'n kort tyd oorIede is. Sy het die kIiniese tekens van hart­
versaking van onbekende oorsaak gehad soos dit by sereuse
PEM gevind word. Ook makroskopies het die hart na 'n
sereuse PEM gelyk. Daar was dilatasie van albei ventrikels
wat hy die apeks groot intertrabekulere thrombi getoon het.
Die parietale endokard het makroskopies normaal voorgekom.
Die miokard was opvallend bleek.

Die histologiese ondersoek het getoon dat daar infiltrate
uit neutrofiele en 'n paar eosinofiele Ieukosiete, lirnfosiete en
pIasmaselle in die endokard en miokard gelee was. Verder
het die endokard en miokard granuIome bevat wat uit
histiosiete, limfosiete, plasmaselle en Anitschkow se miosiete
bestaan het. Die miosiete was dikwels baie groter as in tipiese
reumatiese granuJome. Baie van die granulome het 'n sentrale
fibrinoiede nekrose getoon. Die endokard was by mikro­
skopiese ondersoek verdik deur fibrose sonder fonnasie van
nuwe elastiese vesels. Fibro-elastose het net op 'n paar kIein
plekkies ontstaan. Die metachromatiese reaksie van die weefseI
was net gering.
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Dus het die histologiese ondersoek twee veranderings
getoon wat by sereuse PEM nie waargeneem word nie;
die granulomateuse infiltrate uit miosiete en die fibrose
van die endokard. Abrahams1s het in Nigerie gevalle van
PEM beskryf waarby hy ook fibrotiese endokardverdikking
en Aschoff se granulome gevind het. Davies3 beskou die
Nigeriese gevalle as voorbeelde van die tipe endomiokard­
fibrose wat ook in Kampala waargeneem word. Dus is
hierdie geval miskien 'n voorbeeld van 'n vroee stadium
van Davies se endomiokardfibrose. Hoe dit ook mag wees,
die geval toon histologiese veranderings wat dit onmoontlik
maak om horn in die groep van sereuse PEM te plaas.
Die ander moeilik-klassifiseerbare gevalle sal hier nie be­
skryf word nie. By een van hulle bestaan die vraag of hy
'n aangebore fibro-elastose van die endokard of 'n parietale
endokarditis het. 'n Ander geval toon 'n endomiokarditis
met groot fibrinolede nekroses en infiltrate uit limfosiete
en leukosiete. Die laaste geval het 'n erge endokardver­
dikking met trombose en verkalking getoon soos Davies
dit gevind het, maar in teenstelling met Davies se
endomiokardfibrose was daar 'n erge fibro-elastose in die
verdikte endokard.

GEVOLGTREKKINGS

Met hierdie kort opsommende beskrywing van die waar­
nemings in verband met PEM in die outopsies in die
Karl Bremer-hospitaal sal twee punte beklemtoon word:
die insidensie en die feit dat daar meer as een anatomiese
tipe PEM gevind word.

Die insidensie is verbasend hoog, naamlik, 1·8%. Dit
toon hoe belangrik hierdie groep siektes ook in Wes­
Kaapland is. Byna 2 lykskouingsgevalle uit elke 100 het
PEM. Hierby moet in die oog gehou word dat in die
Karl Bremer-hospitaal baie lykskouings op babas gedoen
word. Die insidensie van PEM sou hoer gewees het as
net pasiente wat ouer as 5 jaar is in aanmerking geneem
word. Die sereuse PEM is met 'n insidensie van 1% die
mees algemene tipe.

Daar bly egter 9 gevalle oor wat nie as sereuse PEM
beskou kan word nie. Derhalwe is dit onmoontlik om al
die gevalle onder een naam te vat, soos dit somtyds
gebeur.

Die anatomiese veranderings moet nie net presies beskryf
word nie, maar ook deur die naam korrek bepaal word.
Gevalle wat Die maklik by 'n bekende tipe parietale endo­
karditis inpas nie, moet as 'n aparte tipe geklassifiseer
word. Solank die etiologie van die veranderings heeltemal
onbekend is, moet mens volgens anatomiese gesigspunte

klassifiseer om so ver as moontlik eenvormige materiaal
vir die etiologiese navorsing te versamel. Slegs op die wyse
kan ons hoop dat op 'n latere stadium die oorsaak van
die groep siektes opgeklaar kan word.

SUMMARY

The incidence of primary parietal endomyocarditis in the
Karl Bremer Hospital was found to be 1'8%. So far 20 cases
have been studied by histopathological means. The results of
this study have shown the existence of different types of
primary parietal endomyocarditis. There were 3 cases of
eosinophilic endocarditis (Loffler), and 11 cases of serous
endomyocarditis (Becker's endocardial collagenosis) have been
observed.

In addition to these there were 2 cases of parietal endo­
myocarditis of a different type, characterized in the acute
stage by a neutrophilic infill!ration of the endocardium. The
histological changes were in marked contrast to the eosino­
philic and the serous endomyocarditis. A further 4 cases could
not be fitted into any of the known types of parietal endo­
myocarditis. One of these 4 cases showed rheumatic fever-like
gmnulomas in the subendocardial tissue and in addition to this
an endocardial fibrosis contrasting with the fibroelast05is
seen in serous endomyocarditis. Cases showing Aschoff­
granulomas were described by Abraharns in Nigeria and were
considered by Davies to be cases of endomyocardial fibrosis.
Up till the present time Davies has not observed an acute
stage in the development of endomyocardial fibrosis. In our
series, however, we consider that the case showing the rheu­
matic fever-like lesions may well represent an early phase
of Davies' endomyocardial fibrosis.

This study clearly shows the occurrence of more than one
histological type of primary parietal endomyocarditis in the
material at the Karl Bremer Hospital. As long as the causes
of primary parietal endomyocarditis remain unknown, dif­
ferentiating between the various histological types seems neces­
sary in order that aetiological factors, which may be different
in different histological types of the disease, may be elucidated.

Hierdie ondersoek is moontlik gemaak deur die bydrae
van die W.N.N.R.
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BIOCHEMICAL CHANGES RESULTING FROM DRASTIC WEIGHT LOSS
IN OBESITY

W. M. POLITZER and I. BERSOHN, South African Institute for Medical Research, Johannesburg and J. FLAKS,
Johannesburg

INTRODUCTION

Numerous reports on the treatment of obesity have been
published during the past few years, but the aetiology of
this condition still remains a subject of controversy. The
combination of diet and appetite-reducing drugs has given
good results in the hands of many investigators, but on

cessation of treatment and resumption of normal diets,
patients so treated soon return to their original weight and
in many cases even exceed it.

This paper is a report on 20 obese patients who achieved
very drastic weight loss within a comparatively short
period of time. Certain clinical and biochemical studies
were carried out before and after treatment, and the




