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"Avaldan siinkohal oma siidamlikku tdnu Tartu Ulikooli pa-
toloogia-instituudi prosektor ja eradotsent dr. med. Albert
Valdes’ele tema poolt mulle esitatud ilesande kui ka selle uuri-
mise puhul {ilesndidatud lahke abiseest.

Samuti {itlen tanu ja lugupidamis-avaldust Tartu Ulikooli
patoloogia-instituudi professor dr. med. Aleksander Ucke’le
tema poolt saadud abi ja vastutulelikkuse eest.
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T60 eesmirk.

Glitkogeeni kiisimuse lile on viga palju t6id ilmunud. Kbige
rohkem on uuritud maksagliitkogeeni, siis luustikumusklite ja
vihem juba siidamelihaste oma. Imevihe on téhelepanu leidnud
aga kohreglikogeeni kiisimus vorreldes eelmiste organitega.

Nagu paljude autorite poolt on jirele uuritud ja fiisioloogias
tdsiasjaks saanud, leidub glilkogeeni maksas suurel hulgal, kus
ta siisivesikute ainevahetuses tihtsat osa etendab. Peale fiisio-
loogiliste toimete on ka paljud patoloogilised protsessid ja tegu-
rid oma toimete poolest maksagliikogeeni suhtes jirele uuritud.
Nii on teada, et maksagliikogeeni kaotavad peale surnult seis-
mise, nilgimise ja roiskumise tegurite veel jirgmised asjaolud:
“kehalik t66, pankreasediabeet; miirgid : floridsiin, arseen, fosfor,
strithniin, adrenaliin, - pilokarpiin, CO-gaas jne.; maksanédrvide
labildikamine ja soojusepiste [Gierke (3%, Krjukov (1))

Luustikumusklite gliikogeen on samuti eelmainitud tegurite
uurimisel osalt tdhelepanu leidnud ja on enam-viahem analoogilisile
otsuseile tuldud vorreldes maksagliikkogeeniga. Siidamemuskli
gliikogeeni uurimjse] on leitud mdned lahkuminekud maksa- ja
luustikumusklite gliikogeenist, ndit. nédlgimise puhul on stidame-
lihaste gliikogeen viga plisiv, kuna ta rutemini kaob surnult
seismisel [Lipska-Mlodovska(), Valdes(®) j. t.).

Rikkalikus kirjanduses gliikogeeni iile on aga viahe leida eri-
uvurimusi kohrekoe gliikogeeni muutustest. Olemasolevais tois,
millest kirjanduslises {ilevaates pikemalt, on kisitatud kohreglii-
kogeeni sisalduvust ea jérele, tema seisukorda rahiidi puhul, po-
letiku, sympathicus’e eksstirpeerimise, verepaisu ja tilisoojuse puhul.

Surnult seismise, roiskumise ja nilgimise iile on olemas
kohregliikogeeni kohta iiksikud katsed ja mirkused, enamasti
juhuslikud ja vahesed. Pohjalikult pole piilidnud autorid neid
tegureid kohregliikogeeni seisukohast kisitada. Edasi selgub veel
see asjaolu, et autorid on oma tdhelepanekud patoloogiliste muu-
- tuste puhul teinud ainult iiksikute kohredega: kes korva, kes
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kiiljeluu jne. kthrega. Koiki kolme kohreliiki — hiialiin-, elasti-
list ja fibrooskthre — pole keegi autoritest korraga uurimisob-
jektiks votnud.

Mis puutub aga maksagliilkogeeni kaotavaisse miirkidesse,
siis puuduvad minule kéttesaadavas kirjanduses isegi mirkused
nende toime iile kohreglilkogeeni peale, villja arvatud ainult
Valdes’e (1) to0, kus olemas moni tihelepanek adrenaliini ja
kohrede gliikkogeeni vahekorrast.

Oma t60 eesmirgiks sean seepdrast eksperimentaalsel teel
histoloogiliselt mikroskoobi abil uurida: 1) surnult seismise ja
roiskumise, 2) nilgimise ning 8) monede miirkide — arseeni,
strithniini ja CO-gaasi toimet kohreglitkogeeni peale, katsudes
4) seda teha vdimalikult koigi kolme liigi kdhredega korraga.

Eelmainitud glitkogeeni kaotavad tegurid on valitud seepi-
rast, et nad kdik toimivad kogu organismi peale ja mitte koha-
liselt, nagu lokaalsed verepaisud, kuumendused, haavamised jne.

Kiesolev uurimine, kui huvitav teadusline iilesanne, on mi-
nule lahenduseks ette pandud lugupeetud Tartu Ulikooli Patoloo-
gia-instituudi prosektor ja eradotsent dr. med. Albert Valdes’e
poolt, kes kauemat aega ise on gliikogeenikiisimust uurinud.

To6 ja temas vajanduvad katsed olen sooritanud 1922.—1923.
aasta kestel Tartu Ulikooli Patoloogia-instituudis.

Kirjandusest kohrede gliikogeeni iile.

Kohrest gliikogeeni leidmine ulatub enam kui pool aasta-
sada tagasi. Ranvier esimesena (1863. a.) ja Neuman hilje-
mini leidsid kohres gliikogeeni, mis virvus joodiga [Barfurth(8)).

Gliikkogeen asub raku protoplasmas; ainult harva mdnel
juhtumusel on teda ka tuumast vihesel hulgal leitud [Kauf-
mann(®)]. Protoplasmas on ta seotud plasmosoomide v3i
kondriosoomidega [Maksimov(**), Arnold(%®))].

Guizetto (®) on uurinud glilkogeeni paljudes normaalseis
inimeste kohredes mitmesuguses eas, silmas pidades kdiki kolme
kohrelitki. Tema jdrele tekib gliikogeen hiialiinkShres selle are-
nemise fotaalses ajajirgus ja koige esmalt kohre keskrakes.
Vanemas eas on aga glikogeen keskrakest kadunud ja ainult
perikondri all olevais rakes nihtav.

Elastilises kohres tekib gliik. samuti keskosades ennem, ei
kao aga siit eaga kisikies mitte nii jirjekindlalt kui hilaliinkdhres.
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Sidekoe-kdhri — fibrocart. intervert. — on Guizetto kol-
mel juhusel uurinud ja ka siin gliik. nii nooril kui vanul indi-
viidel leidnud.

Marchand on leidnud normaalses kdhres luustumistsooni
lihedal gliikogeenihulga suurenemist [Suppes(?)]. Samuti
Guizetto (.

Patoloogilisi muutusi ja toimeid kisitavas kirjanduses mai-
nime kdige pealt neid spetsiaaltoid kohrede gliik. tile, mis meie
t60 eesmiirgile otsekohe ei vasta.

Zaccarini(®) on uurinud kiiljeluu kdhre mehaaniliste ja
termiliste haavamiste ldbi stinnitatud pdletikkude puhul. Ta lei-
dis, et sel pubul gliik. mitte iiksi pdletiku kohal ei kao, vaid ka
eemal kalduvust omab kaduda.

Suppes(®) uuris kiiljeluu-kdhre glitkogeeni rahiidi puhul
ja leidis, et see isedralisi suuri muutusi ei oma. Ainult viike
gliikogeeni vihenemine kasvava kohre rakes ja enam korratu
sisaldamine.

Rabe (¥) uuris rasva- ja glikogeenisisaldavust kodujinese
korvakohres nilgimise, sympathicus’e iilemise kaelaganglioni eks-
stirpeerimise korral, kdrva kuumendamise ja vereseisu (-paisu)
puhul.

Tema mirkused ja andmed on jirgmised.

Korva peenemais adrekohis on enam gliikogeeni kui pakse-
mas kdhres korva keskkohas.

Perikonder on gliikogeenivaba, samuti iilemineku-kohr.

Individuaalselt on mitut liiki loomil koérvakdhred isesuguse
gliikogeenisisaldusega.

Ulemise sympathicus’e kaelaganglioni eksstirpeerimise taga-
jarjel on vastavas korvas kauakestev arteriaalvere juurdevool.
Sel puhul algab teisest péevast peale kdhres glitkogeeni vihene-
mine, mis nihtus katse kestusel pdevast pdeva suureneb. Selle
loeb autor vedelikkude suurendatud Ilabivoolu tagajirjeks. Mis
teel gliikogeeni kadumine siinnib, kas fermentide abil, kas lihtsa
véiljauhtumise v0i muul teel — jatab autor lahtiseks.

‘Katseid sympathicusega on olnud 10 looma.

Teises katsete rithmas (5 katset) on autor mitmed pievad korva
hoidnud 54° C. soojas vees 2—3 minutit. Seesuguse iilisoojuse
kohapealsel toimel on suur gliikogeeni vihenemine tagajirjeks.
See selgub kahe esimese pieva jooksul. Autor seletab nihtust,

-nagu sympathicusegi katsete puhul.
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Kolmandas rithmas on autor sooritanud 6 katset verepaisuga.
Korvatorusse pistetakse kork, mille timber oleva marliga kdrv kinni
nooritakse. Juba 48 tunpi jooksul viheneb gliikogeen tunduvalt.
Autor seletab seda rakkude riketega verepaisu tagajarjel.

Neljas rithm katseid (2 katset) on nilgimise iile (vaata allpool).

Mis puutub meie {ilesande kohaselt eriliselt surnult seis-
misse jaroiskumisse, siis on selle kohta maksagliikogeeni
iile rikkalik materjal olemas, kus 8-, 15- ja 80-pievase roiskumise
jirel maksast veel gliikkogeeni leiti, olgu see lahtises dhus vdi
vees [Krjukov ('), Meixner('?)]. Kohrede kohta aga on
materjal vihene.

Vanemaist autoreist on Barfurth (%) vasika, kodujéinese
ja merisea kohretilkke skalpelliga dhukesteks liipudeks 1diganud
ja need gliitseriini sisse asetanud, mis teatavasti gliikogeeni ka
lahustab. Kuid isegi 4 kuu jirel on ta igalt poolt siigavamaist
kohtadest gliikogeeni leidnud. (Mis liiki kdhred need olid, ei
title autor.)

Lubarsch(') tihendab vordluseks maksagliikogeeni sula-
vuse puhul, et kdhreglilkogeen on raskesti sulav. Sellest siis
tulevatki ta vastupidavus. Sedasama mainib ka Gierke (%).

Guizetto(?) tahendab, et ka tema voib tdhendada kohre-
gliikogeeni suurt vastupidavust roiskumise puhul. Vérskeis kiil-
mumismikrotoomi ldikeis kannatavad kohreldigud matsereerimist
harilikus vees ilma gliikogeeni muutusteta 4 pieva 10—15° C.
soojuses. '

Valdes(®) leiab kodujanestel, kes surnult seisnud 1—18
tunnini, kahel juhusel korval-tdhelepanekuna bronhirakkudes
glitkogeeni. Uhel juhusel puudub see.

Nagu nieme, on surnult seismise ja roiskumise kohta kirjan-
duses ainult iiksikud mirkused ja katsed gliikogeeni iile olemas.
Kohretiikid on uurimisil enamasti organismist lahutatud ja eba-
harilikes tingimusis olnud. Katsed on olnud iiksikute kdohre-
dega ja mitte kdikidega korraga.

Nialgimise ja kohreglilkogeeni vahekorra kohta arvab
Barfurth(®)), et ,glilkogeen kaob kohrest pikema nilgimise
jarel“. Seda on autor tdhele pannud kahel juhtumusel (kodu-
jinesed), kus 6- ja 7'/,-pievase ndlgimise jarel iihel korral
korva-, liigese-, killjeluu- ja traheekohred gliikogeenivabad olid,
kuid teda leidus veel proe. xiphoideus’e rakes. Teisel juhtumusel
leidus gliikogeeni kiiljeluu- ja rinnaluu-khres, kuid mitte korvakdh-
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res. — Téhendame siia muu seas, et Barfurth tostas joodivirvimis-
meetodiga. Autoril pole iiteldud, kas katseloomad ise surid voi
tapeti. :

Lubarsch (®) tihendab, et nilgimise libi kdhre mitte
glitkogeenivabaks ei saa muuta.

Guizetto (") kirjutab oma tihelepanekuist inimese kdhre-
dest, et toitumus, haigused ja isegi pika-ajalised pddemised ei
ndi glilkogeeni hulga vihenemisele kohrest mdjuvat, kuna see
mujal tunduvalt on vidhenenud.

Rabe () on kaks nilgimiskatset kodujineste kdrvadega
teinud, loomi ka veest ilma jittes. HEsimesel juhtumusel (7
péeva nilgimist) on enam jagu rakke gliikkogeenivabad, ainult
kdhre keskrakes (!) on viikesed hulgad. Teisel juhtumusel (10 p.
nilg.) on suur gliikogeeni vihenemine ; kohati téiesti glilkogeeni-
tithjad rakud, ainult mones kohas viikesed osakesed. Kohre-
plattide &irtest on glitkogeeni suuremal hulgal ja selgemini leida.

Autori arvates viheneb nélgimisel kdrvakdhre gliikogeen,
kuid ta ei usu, et isegi voimalikult kaugele viidud nélgimine
kdike gliikk. suudab kohrest kaotada. Sarnaseid katseid kohre

- gliik. iile, kus loomad nslgimise tagajirjel oleksid surnud, ei ole
temal ega too ta neid teisteltki autoritelt mitte.

Zaccarini(®) teeb oma t66 algusel mirkuse kohreglii-
kogeeni iildise stabiilsuse iile, mida ta t66 tekstis kdhre toit-
mise ja ainevahetuse korratuste puhul siin-seal veel tédiendab.

Valdes (1% on nilgimise puhul bronhide kdhrerakes real
juhtumusil kodujinestelt gliikogeeni leidnud, olgu ndlgimine 4—9
péeva tdielik voi alatoitluse niiol 4—5 pHevani.

Nilgimise ja kohregliikogeeni vahekorra iile on eeltoodud
autorite jarele enam materjali olemas kui roiskumise puhul. Siin
on mdni katse, kuid suuremalt jaolt mitte kauakestva, surmani
viiva nilgimisega ja ainult iksikute kohredega. Iga kord pole
vahet tehtud vee saamisega ja ilma veeta nilgimise vahel. Ka
pole autorite arvamised siin mitte iihelaadilised (vrdl. Barfurth,
Rabe j. t.).

Peale eestpool-toodud nilgimise, roiskumise, ptletiku, tempera-
tuuri, verepaisu, haiguste j. m. puhul téhelepanekute pole koh-
rede gliilkogeeni kohta miirkide iile kirjanduses, mis minule on
olnud kittesaadav, mitte mirkusi, vaatamata pdhjalikkude ja viga
mitmekesiste todde peale gliikogeeni iile iildse. Kohred on kah-
juks uurimata jdetud. Ainult Valdes’e (!%) tods on mirkus adre-
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naliini kohta, kus selle katsete pubul kahel korral on bronhi-
rakest gliikogeeni leitud.

Kokkuvdttena ndeme, et teaduslises kirjanduses on kdhrede
gliikogeeni iile moningad erikiisimused ldbi té6tatud, kuid mis
mitte meie uurimise eesmérgile ei vasta. Nilgimise, surnult
seismise ja roiskumise iile on kdhrede kohta olemas ainult siis-
teemitud markused ja iiksikud katsed, kuna miirkide kohta on
leida mirkus ainult adrenaliini kohta.

Autorid on tostanud ainult tiksikute kdhreliikidega.

Uldiselt koikidel mainitud® autoritel on valitsemas &ra-
tundmine kohrekoe gliikogeeni stabiilsusest, vdrreldes maksa- ja
muskligliikogeeniga.

To0 meetod.

Kiesoleva to6 sooritamisel on tarvitusel olnud mdlemast
soost kodujinesed, koerad ja metsjines. Vordluseks on olnud
inimese kohred.

Loomad osteti suuremalt jaolt koik turult ja olid hariliku
toitumusega. .

Katsete sooritamise aeg on olnud siigise-, talve- ja kevade-
kuud 1922.—23. aastal.

Koige nooremad loomad on olnud 8 kuu vanused kodu-
jinesed, kuna t#ppis iga vanemate loomade kohta teadmata. Sel
korral olen tarvitanud hindamissdna: tiiskasvanud.

Kbdik loomad, kes ise pole surnud, on tapetud kuklalsogiga.

Enne katseid olen paar kodujinest normaalsete loomadena
tapnud ja nende vastavaid organeid gliikogeeni poolest uurinud.

Katsed ise olen jirgmiselt gruppeerinud.

1) Katsed surnult seismisega.

Terved tapetud loomad on jdetud seisma mitmesugusesse
temperatuuri, et uurida surnult seismise ja roiskumise toimet koh-
rede glitkogeeni poolest mitmesugustes temperatuurides. Selle
jirele langevad katsed kolme alarithma: I Toasoojuses
surnult seismine ja roiskumine. Siin on loomad pan-
dud laboratooriumi tombekappi. Toasoojus 15° C.

II. Surnult seismine ja roiskumine 37 C. soo-
jas termostaadis. Loomad on sel puhul pandud pealt lahti
seisva klaaspurgiga termostaati.
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II. Alla nulli olevas temperatuuris surnult
seismine. Loomad on siin alguses kiilmas ruumis —1° R,,
pirast aga Gues lume peal kasti sees hoitud, kuna kiilmus koi-
kus sel ajal 0° kuni —20° R. Sula ei olnud. Enne setseerimist
on koik juhused iiks péev toasoojuses hoitud, et voimalik oleks
olnud setseerida.

2) Vordluseks ja tidienduseks uurimised inimeste kohredega.

Tarvisminev materjal voeti Tartu Ulikooli Patoloogia- ja
Kohtuliku arstiteaduse instituudi sektsioonelt. Voetud tiikid fik-
seeriti kohe, kuid tarvitati osalt ka roiskumiskatseteks toasoo-
juses laboratooriumi aknal taldriku peal klaaskaane all.

3) Katsed nilgimisega.

Loomad on nilgima pandud kuni nende surmani, vilja
arvatud iiks loom, kes tapeti.

Siin on kolm alariihma:

I. Nilgimine vee saamise vOimalusega.

II. Nilgimine ilma veeta.

ITI. Nalgimine alatoitluse néol. Loomad pikemat aega kor-
duvalt korvaveeni viinamarja-suhkru lahust saanud. Selle alar.
uurimisobjektid saadi korvalmaterjalina dr. V. eriotstarbeks
sooritatud katsete puhul.

4) Katsed miirkidega.

Nagu eespool iiteldud, vdeti miirke kolm: As, strithniin ja
CO-gaas. Selle jirele on kolm alariihma. Sel puhul, kui loomad
ei nélginud, said nad harilikku toitu — teri, rohtu ja lehti.

Arseenmiirgistuste alariihm.

Siin anti loomile naha alla acidum arsenicosum’i lahust 1%
kontsentratsiooni iga pé#ev iiks kord 0,005 kuni 0,02 g korraga
kuni looma surmani.

II. Strithniinmiirgistused.

Strychn. nitric. naha-aluseid injektsioone anti selle alariihma
esimeses alajaotuses 2—3 péeva jooksul mitu korda mitmesuguses
kovaduses, et krampe ellu kutsuda ja miirgi kiesoleva prepa-
raadi doseerimist kindlaks teha.
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Teises alajaotuses néljutati loomi mdned pédevad maksast
gliikkogeeni kaotamiseks. Peale nilgimist anti jirgmisel] pdeval 6—11
tunni jooksul 0,1%, strychnini nitr. lahust korduvalt naha alla.
Iga uus injektsioon anti harilikult looma pealt- naha selgel toibu-
misel eelmisest injektsioonist.

III. CO-gaasmiirgistused.

Siin on kolm alajaotust.

Esimeses on iiks loom, keda sunniti mitmed pédevad kordu-
valt” harilikku vingu sisse hingama. Ving saavutati siite hapniku-
‘vaesest polemisest esialgu pealt kinnikaetud panges, edasi aga
kuumenduskapis, kust ta toru abil juhiti libi’ laua kummuli
oleva 40 liitri suuruse klaaspurgi alla, kus loom seisis. Hapniku-
puudus tuli katsete jirele selles ruumis, mis mitte hermeetiliselt
laua peal ei olnud, ilma vingu andmata, alles tunni aja jirel;
seepdrast vahetati vingu andmise ajal umbes kolmekiimne minuti
jirel kupli all olevat ohku, looma alt villja vdttes. CO mdjus
siin véga pikkamisi.

Teises alajaotuses on iiks loom, kes sai harilikku poletus-
gaasi klaaspurgi all, kus ta mdne minuti pirast rahutuks muu-
tus ja killjeli kukkas. Peale selle vieti ta otsekohe vabasse
dhku. Seda korrati palju kordi tundide jooksul ja mitu péeva
jirgemooda.

Kolmandas alajaotuses on kolm looma, kes olid esimeses
alajaotuses mainitud klaaspurgi all, kuhu- juhiti puhast CO-gaasi,
mis saavutasin viidvelhappe sisse sipelgahappe tilgutamise teel.
Kihvtitus mojus 10—15 minuti jooksul ja veel ennemini. Seda
korrati tundide kaupa ja pievade kestes.

Igal juhtumusel kontrolliti CO-gaasi veresolemist spektros-
koobi abil, mis andis harilikult selge reaktsiooni.

Uurimismaterjal

Kui katse seismist ei noudnud, on piititud looma peale
surma otsekohe setseerida.

Igast loomast on voetud hiialiinkdhrest: trahee, iiks
tiikkk molemast bronhist, proc. xiphoideus, kiilljeluu-kohr ja femuri
alumise epifiilisi kohr; elastilistest kohredest: molema
korva keskkohast #irepoolsed osad ja epiglottis; fibroos-
kohrest: lig. teres femoris ja fibrocartilago intervertebralis.

Vordluseks on voetud tiikid maksast, 2—3 tiikki, igaiiks
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isekohast ; kaks tiikki vahelihast, liks rinnalihasest ja iiks tagu-
mise jala adductor’ite rilhmast.

Inimeste sektsioonelt on voetud harilikult htialiinkoh-
rest: trahee (bronh), proc. xiph.; kiiljeluu-kdhr; elastilis-
test kohredest epiglottis; fibroossest — titkkk symphysis’est ja fib-
rocartilago intervertebralis’est. Vordluseks vdeti harilikult tiikid
maksast ja rinna- ning vahelibasest.

Fikseerimine on alati siindinud absoluutse alkoholiga, mis
gliikogeeni kudedes teatavasti kiiresti fikseerib, seda mitte lahus-
_ tuda lastes, kuid teda diffusioonvoolu Iibi raku iihte serva nihu-
tades. Mainitud fikseerimisvahendi olen valinud tema otstarbe-
kohasuse ja lihtsuse piarast [Klestadt(?4)]. Alkoholi on igal
juhtumusel 3-—4 korda uuendatad.

Tiikid on alati iithtekokku asetatud ja ka {ihes kuni 15puni
edasi valmistatud, et toimed nende peale tihesugused oleksid.

Tiikid on sisendatud tselloidiini.

Mikroskoobiliste preparaatide virvimine.

Tiikkidest on valmistatud 1digud harilikult kohe peale bloki
valmissaamist. Loikude keskmine paksus 15 mikr. Vérvimine siin-
dis harilikult teisel, kolmandal pédeval pirast 1dikude valmistamist.

Glikogeeni virvimiseks tarvitati karmiini Best’i jirele
[Schmorl(®*)], mida loetakse iiheks kdige paremaks glilkogeeni
virvimise meetodiks, sest ta vOimaldab isegi minimaalseid gliik.
hulki &ra tunda. Rakkude tuumade virvimiseks on kontrast-
virvina tarvitatud raud-hematoksiiliini, mis on sel puhul viga
hea [Meixner(®, Valdes(19)]. Sadestuste drahoidmiseks tarvitati
virve ja muid segusid ikka puhtalt ja valmistati osalt ka ex
tempore, nagu seda eeskirjad nduavad (Schmorl).

Best’i karmiinis olid 18igud harilikult !/, kuni 1!/, tunnini.
- Iga iiksiku juhuse 13igud vérviti koos, nii et alati maksa-, muskli-
ja kdhregliikogeen iihetasase vilise virvitoime all olid.

Best’i virvimist olen aeg-ajalt kontrollinud Lugoli joodi-
lahusega Barfurthi jirele (Schmorl) ja siilje reaktsiooniga.
Blokid hoiti 70—80°/, alkoholis. Monekuuline bloki hoidmine
ei avalda, nagu kontrolliks tehtud 1digud néitasid, tihelepandavat
toimet glitkogeeni peale.

Et iihtlaste toimete saavutamiseks iga iiksiku juhuse tiikid
koos fikseeriti, sisendati, 1digati ja virviti, siis liksid moningates
juhustes lig. teres ja fibrocartilago int. kaduma, sest nad on
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viikesed ja kergesti teiste tiikkide kiilge hakkavad. See juhtus
rohkem katsete alguses, kus ei teadnud mone praktilise kiilje
peale erilist tihelepanu juhtida.

Viiljavotted katsete protokollest.

Protokollide tekstis on tarvitatud peale muu jirjekindlalt
lithendusi: glitkogeen(i) — gliik.; kdhr(e) — k.; rakes — rak.;
Yo, 34, }/4 jne. on tarvitatud sdnade: poole, kolme neljandiku, iihe
neljandiku jne. asemel; perikonder(i): perik.

Klambrites olev nr. on laboratoorsete katsete jarjekord.
Kohrede puhul mainitud sona ,rakk“ all mdeldakse kdhrerakku.
Rakkude arv — !, 3/, jne. on vdetud silma jirele ja ei vasta
matemaatilisele tapsusele.

A. Katsed normaalsete loomadega.

1. (6 Nor. 1.) Kodujéines, isane, 8—10 kuud vana. 8. XI. 1922,
Kaal 2860 g. Tapetud. Setseeritud otsekohe.

Mikroskoobiline leidus.

Maks. Koik maksarakud tungil tiis gliikk., mis viikeste
teradena rakus niha on.

Musklid. Glik. on ndha ?/, musklikimpudes, diffuusselt
vdi drnade tolmteradena, kuid iiksikuis musklites.

Hiialiinkdhred.

Trahee: glik. keskmiselt 8/, rakes perik. all. Keskel, kus
rakud mitte pole lupjunud, /,—3/, rakes keskmiselt. Mujal gliik.
vihe ehk puudub. Paksemad kohred keskelt tditsa lupjunud
kus gliik. puudub.

Bronh: Bronhirakud on vélimistes kihtides pea koik gliik.
rikkalikult tdidetud, kéhre keskel aga kohati gliikk. palju, kesk-
miselt voi vihe.

Kiiljeluu-k.: Perik. all kihtides ¥, rakes kohati palju,
keskmiselt voi vihe gliik. K. keskpaik kas tiiesti lupjunud voi
lupjumas, kuid neis kohis leidub veel 3/, rakes kohati keskmi-
selt voi palju glik. Rakud deformeerunud, kortsus. Mujal puu-
dub gliik.

Pemuri alumise ep. k.: Glik. leidub harvades rak.
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vihe k. viliskihtes, kuid sammaskihis on gliik. 3/, rakes keskmi-
selt, kohati palju; !/, rakes aga vihe.

Proec. xiph.: Glik. on perik. all !/, k. rakes vihe. Ka
keskel 3/, rakes keskmisel hulgal vdi kohati palju. !/, rakes
vihe ehk puudub.

Elastilised kdohred.

Epiglottis: Glik. leidub perik. all ja keskel 3/, rakes,
- paiguti aga koigis rakes palju. !/, lilejainud rakes vihe glik.

Korv: Ule kohre 3/, rakes kohati palju ehk keskmiselt
glik.; !/, — vahe. Kohre keskel mdned rakud preparaadi val-
mistamisel vilja kukkunud.

Fibrooskdhred:

Lig. teres: Qliik. ei ole.

Fibroe. int.: Gliik. leidub harva mones iiksikus rakus vihe.

Selle titiibiga sarnanevad koéik teised protokollid.

Katsete kokkuvotted.

(Vaata tabel.)
a) Normaalsed loomad.

Kaks normaalset looma tapeti ja setseeriti otsekohe. Madle-
mad juhused pakuvad iihetaolist pilti.

- Kboigis maksarakes leidub mdlemais juhuseis gliikogeeni rik-
kalikult voi kohati keskmiselt.

Musklites on leida glilkkogeeni samuti rohkesti, olgugi ko-
hati ja mitte kdigis musklites.

Hialiin- kui ka elastilistes on {ile kogu kohre nii perikondri
all kui keskel rohkesti gliik., koigis, kolmes neljandikus voi pool-
tes rakes (joon. 1 ja 2), vilja arvatud molema juhuse femurikdhre
viliskiht, kus harvades rakes on vihe gliik., ja iihe juhuse kiil-
jeluu-k. (nr. 2), kus gliik. keskel puudub nihtavasti liiga suure
lupjumise tagajirjel.

Lig. teres sisaldab ainult iihes juhuses (nr. 2) harvades ra-
kes vihe gliik.; fibroc. int. — samuti ainult iihes (nr. 1). Ju-
huse nr. 2 fibroc. int. kdhr on uurimata.

b) Surnult seismine ja roiskumine.
Selle riihma esimeses alariihmas on 8, teises — 6 ja kol-
mandas — 3 kodujinest Loomade iga kdigub 5 kuust kuni 2
aast. Kaal on olnud 980 g kuni 2290 g.
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Esimeses alarihmas on loomad seisnud toa t° (15° C.) ena-
masti talvekuil 1—11 pHeva.

Maksas on leida gliik. rohkesti veel peale 3-pievast seis-
mist ja roiskumist. Viiendal pieval ei sisaldu aga maksas enam
gliikogeeni ega pole seda ka hilisemais katseis. Kolme ja viie
péeva vahepealsed katsed puuduvad.

Musklites leidub peale iihepidevast katset ainult vahe-
lihases gliikogeeni, kus see sisaldub veel iihes katses peale kol-
mepievast seismist, pirast aga mitte. Mujal musklites puudub gliik.

Trahees leidub glitk. kolmel esimesel katsel (1, 2 ja 8
péeva seismist) rohkesti. Jiargmisil (5 ja 7 p.) katseil aga harva
mones rakus; pérastpoole mitte enam. Téahelepandav gliik. véhe-
nemine algab peale viiepievast seismist. Gliitkogeen kaob iile
kohre enam-vihem iihetaoliselt nii keskel kui perikondri all.

Bronhides leidub gliik. kuues esimeses katses, isegi peale
8-pievast seismist ja roiskumist. Tédhelepandav viéhenemine
ilmub pérast 7-pievast seismist. 8 pieva péarast leidub glik.
ainult harvades rakesvihe ning sedagi kohati ainult kohre keskrakes.

Kiiljeluu -k leidub gliik. veel pdrast 8-péevast hoid-
mist. Uldse on teda selle alariihma kiesolevas kohres vihevditu,
ainult esimeses katses keskmiselt. Ta piisib peaasjalikult kdhre
keskrakes.

Femuri kohre sammasrakes leidub gliitkogeeni rohkesti
peaaegu muutumatul hulgal isegi peale iitheksapievast hoidmist.
11 péeva pdrast on leida veel iiksikuis sammasrakes gliikogeeni
punaka tolmuna.. Kohre pealmistes kihtides puudub glik. juba
katsete alul; teda leidub seal iihel jubusel 7-péevase katse puhul.

Proec. xiphoideus’es hakkab gliikk. kaduma 5. péevast
peale, kuid piisides kdhre keskosades isegi peale 11-pievast
hoidmist mdnes rakus vihesel vdi keskmisel hulgal.

Epiglottise- ja kdrvakodohres piisib gliik. veel peale
7-pievast hoidmist; pdrast mitte. Epiglottis’es kaob gliik. #kit-
selt. Ennemini kaob ta perikondri all, siis kdhre keskel. Korva-
kohres selgub tunduv vdhenemine 6 pieva pérast; 7 pleva pérast
on ainult veel vihesel hulgal gliik. leida. Korvakdhres kaob gliik.
iihetasaselt {ile kohre nii perikondri all kui kohre keskel rakes.

Lig. teres’i rakes leidus ainult iihel juhtumusel (nr. 7)
glilk. mones rakus punaka tolmuna, harilikult aga on see kohre-
liik olnud gliikkogeenivaba, nagu ka fibroc. int. Lig. teres ei
ole uuritud nr. 9; fibroc. int. nr. 38, 4, 5, 8, 9.
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Teises alariihmas, kus katsed viltasid 1—4 péevani
ja loomad hoiti 37°C. soojas termostaadis, on maksas gliik. leida
peale iihepidevast hoidmist rohkesti, vaatamata selle peale, et
maksarakkude piirjooned on kadunud, kuna ainult tuumad on
histi alal hoidunud. Siin pole, nagu n#ha, temperatuur tihele-
pandavat toimet gliik. peale avaldanud. Selle alarithma pirastis-
tes katsetes ei tule gliik. maksas enam ette. Nagu niha, algab
maksagliik. kadumine pérast 24 tundi 37°C. soojuses Kkiiresti.

Lihastes pole siin iihelgi juhtumusel gliikogeeni.

Trahees leidub glik. vihem kui normaalseil loomil juba
peale iihepdevast seismist. Peale kahepdevast surnult termo-
staadis hoidmist leidub seda ainult harvades rakes ja vihe ilhel
juhusel (nr. 18). Teisel juhusel (nr. 12) ei ole ses kohres gliiko-
geeni. Pirastpoole ei ole teda trahees enam. Teda leidub siin ai-
nult kdhre keskkohas, kadudes néhtavasti ruttu perik. all kihis.

Bronhis, kiiljeluu-, epiglottise- ja kdrvakohres leidub gliik.
vihem kui normaalseil loomil ainult esimeses katses, parast pole
neis kohris enam gliikogeeni- Kahes viimases piisib ta enam
kthre keskel.

Femuri kohre sammaskihis leidub gliik. igas rakus roh-
kesti 2-paevase hoidmise juhuses iihel korral. Teisel juhtumusel
(ka 2-pievane seismine) leidub glitk. ainult proc. xiph. kohres
paiguti ja harva, kuid rikkalikult. Nahtavasti hakkab gliikogeen
ka neist molemaist kohredest peale 2-p. seismist ja roiskumist
87°C. soojuses kaduma, sest 8- ja 4-pdevase hoidmise jirel pole
gliik. enam leida.

Fibrooskdhrest puudub glik. Uuritud on lig. teres
nr. 12—14; fibroc. int. nr. 11, 18, 14. Uurimata on lig. teres
nr. 15, 16; fibroc. int. nr. 12, 15, 16.

Kolmandas alariihmas on kokku kolm katset 12-, 16-
ja 28-piéevase alla nulli seisvas temperatuuris surnult hoidmisega.

Neil juhtumusil on puudunud maksast ja musklitest gliiko-
geen tiielikult. Samuti fibrooskohrest. Trahees, bronhis, kiilje-
luu-, femuri-, proc. xiph., epiglottise- ja korvakohres on gliiko-
geeni hulk piisinud iildiselt vottes peaaegu ilma tunduva vihe-
nemiseta.

Morfoloogiliselt on tdhelepandav esimese (nr. 17) katse
korvakdhre glilkogeen, kus see asetub suurte tilkteradena ka
villjaspool rakke vabalt kapsliruumis (joon. 6). Samuti on tihele-
pandav maksakoe ehitus, mis niitab veresoonte ja sapiteede

. 2
A



18 JUHAN VILMS ' A VIL:

ebamédrast laienemist ja maksarakkude vdhenemist. Musklikoe
kimpude vahed on paiguti ka ebaméiraselt suurenenud.

Uuritud! lig. teres nr. 18, 19; fibroc. int. nr. 17, 18, milles
mbdlemas liigis glilkk. puudub. Fibrooskdhrest on siin uurimata
lig. teres nr. 17 ja fibroc. int. — nr. 19.

Vordluseks vdetud inimeste kdhrede uurimine tdendab
kdhregliikogeeni suurt vastupidavust surnult seismise ja roisku-
mise puhul. Kui maksas ja musklis on gliikogeeni hulk m&nel
juhusel viike v8i puudub tihti, siis on ta iga juhuse kohre-
~ des leida. Nii on 12 juhtumusest 7-mes maksarakud gliikogeeni-
vabad vdi sisaldavad seda vidhe, musklid aga 5 korral gliiko-
geenitithjad. - Kdhredes aga leidub ikka glilkkogeeni, isegi viie-
pdevase roiskumise katsete jirel, vilja arvatud fibroosk®hred,
kus glitkogeenisisaldus iildse pole nii jirjekindlalt olemas. Tra-
hees ja epiglottises leidub gliik. korralikumalt perikondri all.
Proc. xiph. ja Kkiiljeluu-kdhres enamasti tile kohre, kuid ka tihti
perik. all tihedamalt.

Kthre rakud on roiskumise puhul tunduvalt muutunud —
mida kauemini katse kestnud, seda enam. Aeg-ajalt kaotab rakk
oma loomulikud piirid (nagu maksas) vdi tdmbub ebamésraselt
kokku. Protoplasma laguneb, kuna tuum veel histi alal hoidub,
kuni teatava roiskumisajani. Musklites on voddilisus veel kaua
ndha. Harilikult on gliitkogeen neis musklikimpudes selgelt tihele-
pandav, kus voddilisus alal hoidunud. Teataval roiskumisastmel
pole rakus virvunud ei hematoksiiliini ega karmiiniga (millega
meil preparaadid virvitud) ei protoplasma ega tuum. Gliikogeen
on sidrasel puhul ainult siis olemas, kui tuumad veel virvuvad,
leidudes teradena, tiikkkidena vdi udutolmuna ning asetudes hari-
likult poolkuu-sarnaselt raku iihte serva tuuma lahedusse. Nii
voivad kohre rakud oma vilimuse hoopis kaotanud olla, kuid glii-
kogeeni vdib rakest veel rohkesti leida.

Uldiselt kokku vottes (vaata tabel) nieme surnult
seismise ja roiskumise katsete puhul, et maksa ja musklite gli-
kogeen igas alajaotuses ennem kaob kui kthrede oma. Katsete
puhul toasoojuses kaob ta aja poolest umbes 3 korda, termo-
staadis — 2 korda ennemini. Kiilmumiskatsete puhul pole ei
maksas ega musklites gliik. {ildse mitte leida. Vordluseks voe-
tud inimeste kdhred tendavad samuti viimase glilkkogeeni suurt
vastupidavust.

Katsete puhul toasoojuses algab glik. tunduvat vihe-
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nemist kdhre eriliikides 5-, 6- ja 7-pdevase roiskumise jirel,
-kuna seda maksas ja musklites peale 5-pievast surnult hoidmist
enam ette ei tule. Kbdige ennemini avaldavad tunduvat gliik.
vahenemist trahee ja proc. xiph. kdhred — 5 péeva jirel. Koige
rutemini saavad glilkogeenivabaks trahee, epiglottise ja kdrva-
kohred 7-péevase roiskumise jdrel. Koige kauemini peab vastu
femuri ja proc. xiph. kdhre gliikogeen, leidudes muidugi vihe-
nenult isegi peale 11-pdevast roiskumist. Bronh ja kiiljeluu-kdhr
on vastupidavuse poolest keskmisel kohal.

Katsete puhul termostaadis surnult seismisega
on gliikkogeen kohredes juba peale lihepdevast seismist vorreldes
normaalse sisaldusega vdhenenud. Peale kahepdevast roiskumist
piisib ta ainult femuri, trahee ja proc. xiph. kthres. Hiljemini
pole gliikogeeni kuskil leida.

Kilmumiskatsete puhul ei avalda kohregliikogeen
tunduvat vdhenemist, kiill aga isesugust morfoloogilist muutu-
mist (nr. 17. bronh ja korvakdshr) (joon. 6). Samuti on siin
tdhelepandavad maksa- ja musklikoe ehituse muutused.

Nii siis selgub, et roiskumise puhul toasoojuses glilkogeen on
ajaliselt 4—5 korda plisivam kui surnult hoidmisel termostaadis.
Nagu n#ha, on mdlemal korral eritingimused gliikogeeni kadu-
misel maksvad. Sel puhul peab muu seas tihendama, et toa-
soojuses roiskunud loomad olid teissuguse haisuga kui termo-
staadis surnult hoitud loomad.

Nii toasoojuses kui termostaadis roiskunud loomade femuri
ja proc. xiph. kohreglik. nditab erilist wastupida-
vust ajalises mottes vorreldes teiste kohreliikide gliikogeeniga.

Gliikkogeeni kadumise puhul kohres on mirgata asjaolu, et
see kalduvust avaldab kohre keskel kauemini piisida.

¢) Nilgimiskatsed.

Nilgimiskatseid on olnud kokku 14. Nad on jaotatud kolme
alariihma. I alariihm sisaldab katsed nélgimisega, kus katseloo-
mil vee joomine voimalik oli; II alariihm — katsed, kus loomad
ilma veeta nilgisid, ja III alarihm — nélgimiskatsed viinamarja-
suhkru lahuse verde injitseerimisega.

Kbdigis alariithmis on katsed grupeeritud kaalu kaotamise 9/,
jirele, sest loomulikult annab see paremat tunnistust organismi
kudede seisukorrast kui nilgimise kestus, mis kaalu kaotamise
protsendiga mitte paralleelselt ei kii.

PA
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I alariihmas on olnud 5 looma, neist kaks koera. Nil-
gimise kestus koigub kodujinestel 7—16 pieva ehk keskmiselt
12 pieva; koertel aga 26 ja 49 pideva. Kaalu kaotamise °/, on
kodujanestel 37°/,—42,86%/,. Koertel 50,97°/,—52,349/,.

Loomad on koik ise surnud ja setseeritud kohe peale surma,
vilja arvatud nr. 20, kus surnult seismine umbes 12 tunni tim-
ber kestis.

Kiesolevas alarithmas on maks ja muskel gliikogeenivabad.
Ainult kahel korral (nr. 20, 23) on maksas viga harva mones
rakus gliikogeeni punase tolmuna leida.

Hiialiinkohre glitkogeeni peale ei nii nilgimine kodujineste
juures viga suure toimega olevat. Igas vdetud kohres on gliiko-
geeni kas palju, keskmisel hulgal vdi ainult kohati vihe vdi ta
puudub. Pea iga kohreliigi iiksikuis katseis tuleb ette kdikumisi
gliikogeenihulga puhul.

Elastilistes kohredes leidub kodujinestel gliikogeeni
igas kolmes juhuses kas palju v0i keskmisel maural; ainult epi-
glottise ja kdrvakohre keskrakud nditavad gliik. vihenemist, vor-
reldes normaalse sisaldusega.

Koertel on mirgata iildiselt vottes hiialiinkdhres viiksem
glilkogeenihulk kui kodujinestel. Seal sisaldub teda kohati
keskmiselt, vihe voi puudub téiesti.

Elastilistes kohredes on koerte katsetes tunduvalt vihem
glitkogeeni kui kodujinestel, sest seda leidub neis vdetud kohris
harva ja vihe, kdige rohkem !/, rakes keskmiselt (korvakohres
iihel juhusel).

Fibroosses kohres pole ses I alariihmas gliikogeeni leitud.
Uks kohr ainult on siin kaduma liinud (fibr. int. nr. 21).

Kokku vottes nditavad selle alariihma koerte katsed
iildist tunduvat glitk. vahemat hulka vorreldes kodujéinestega.
Kodujinestel on gliik. vihenemine osaline, ainult kdrvakdhre kesk-
rakes selgemalt esinedes.

Il alariihmas on viis looma, neist tiks metsjines. Nal-
gimise viltus koigub siin 7—24 pieva. Keskmine aeg — 12,4
pieva. Kaalu kaotamise 9/, kdigub 27,9%/, — 40,7%,.

Loomad koik ise surnud. Surnult on loomad seisnud md-
nest tunnist (nr. 26, 27, 29) kuni paarikiimne tunni timber (nr.
25, 28).

Maksas ja musklites puudub siin igal juhtumusel gliikogeen.

Hiialiinkdhredes on leida glitk. harva rikkalikult, ena-
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malt jaolt aga keskmiselt vdi vihe, ja seda mitte koigis rakes.
Nii avaldab gliik. tunduvat vihenemist trahees, isediranis kshre’
keskrakes; bronhis — {ile kohre; kiiljeluu-kohres, kus ta leidub
peaasjalikult perikondri all, harva ja vihe; femuri k. — leidudes
suuresti vihenenult peaasjalikult sammaskihis ja proc. xiph. —,
kus on mirgata viike vahenemine {ile kohre.

Kdesoleva alarilhma elastilises kohres leidub gliikogeeni ka
vihenenult, harva mones kohas rikkalikult. Enamasti on teda kesk-
miselt vdi vihe kas pooltes vdi kolmes neljandikus rakes. Eri-
list kaduvust avaldab glukogeen epiglottise ja isedranis korva-
kohre keskrakes, kus ta kolmes viimases juhuses (nr. 26, 27, 29)
tdiesti puudub (joon. 3 ja 4). .

Fibrooskohredest on uurimata ainult nr. 27, 28 fibr. int.
See kohreliik ei sisalda mitte gliikogeeni, vilja arvatud fibr. int.
{or. 25, 26), kus see harvades rakes vihesel moddul olemas.

Kokku vittes nieme ilma veeta nilgimise puhul kohre-
gliikogeeni tunduvalt vihenenud olevat igas kohreliigis — isedira-
n¥s trahees, kiiljeluu-, femuri- ja korvakohres, misjuures selge
kalduvus ilmub enam perikondri all kui keskel esineda.

IIl alarihm — nilgimine viinamarja-suhkru lahuse verde
injitseerimisega — sisaldab 4 katset. Katsete kestus ulatub 8—29
pievani. Kaalu kaotuse °/, kbigub 38,3%/,—51,3%,.

Loomist on iiks tapetud (nr. 30), teised ise surnud.

Surnult seisnud on iiks loom (nr. 38), 18 tunni timber.

Esimene katseloom selles alarithmas nidlgis 16 pieva ja
17. péeval sai 4 tunni jooksul 50 sm? 209, viinamarja-suhkru
lahust verde. Pirast suhkrulahuse saamist tapeti loom kohe.
Kbdik voetud tiikid — maksa-, muskli-, hiialiin- ja elastiliste koh-

rede kude — sisaldab oma rakes rohkesti glilkogeeni. Glikkogeeni
tunduvat vihenemist avaldavad ainult trahee ja kdrvakohre kesk-
rakud. Fibroosk. ei sisalda glik.

Teised kolm katselooma, kus loomad ise ndrkusse surid,
said viinamarja-suhkrut: ks loom (nr. 81) iiks kord 10 sm3
20°/, lahuses; teine (nr. 32) — 29 pdeva jooksul 16 korda iga
paev 10 sm3 109, lahuses, kokku 160 sm3, ja kolmas (nr. 33)
— 22 pieva jooksul (pédrast 7-p. tdielist veeta nilgimist kokku
220 sm? 109/, lahuses, iga p#ev iikks injektsioon.

Neil kolmel loomal ei leidu ei maksas ega musklis gliikogeeni.

Hialiinkdhred pakuvad pea iihesarnast pilti igas iiksi-
kus kohreliigis koigis katsetes ja on enamalt jaolt rohkesti ja
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kohati vihe gliikogeeni sisaldavad. Harva ja vihe tuleb teda
eriti ette - viimases katses (nr. 83) trahees, korva- ja femurikdh-
res, isefiranis esimeste keskrakes. Nr. 82 femurikthr on uurimata.

Elastilistes kohredes leidub gliik. perikondri all rikka-
likult vdi keskmiselt, epiglottises paljudes, korvas 1/,—'/, rakes,
mille arv vidheneb lihes katse kestusega. Kohre keskrakud, ise-
dranis korvas, nditavad gliik. hulga vihenemist kdigis katseis,
vorreldes normaalsete loomadega, kuid ka keskkohad pole ilmaski
péris gliikogeenivabad.

Fibrooskthred on nr. 32 tiiesti nurimata. Teistes juhustes
el sisaldu kuskil neis kdhris gliikogeeni.

Kokku vottes niitab III alariihm kdhris rohket gliiko-
geenisisaldust, ehk kiill kohati vihenenult, vorreldes normaalsete
kdhredega, vihenedes isefiranis trahee- ja korvakohres, eeskitt
keskrakes, missugune kalduvus ka epiglottise keskrakkude
kohta nidhtav.

Uldiselt vdib iitelda kdigi kolme alariihma katseid kokku-
voetult vaadeldes, et gliikogeen kohris veega, ilma veeta ja isegi
viinamarja-suhkru lahuse verde -injitseerimisega (osaline nilgi-
mine) nilgimise puhul suurt vastupidavust iiles niitab, vorreldes
maksa- ja muskligliik., kuid osalt siiski viheneb, isedranis trahee-,
femuri- ja korvakohres, eeskitt nende keskrakes. Kiiljeluu-kdhre
kohta on see ainult II alarithma puhul maksev. I alariihma,
isedranis aga 1l alar. katsed n#itavad osalist gliikkogeeni
vihenemist vorreldes III alariihma katsetega. (Vaata tabel kats.
iillevaateks.)

Mooda minnes olgu tahendatud, et kiiljeluu-kdhre tdieline
keskelt lupjumine esineb nélgimisriilhmas 14 juhusest — kiim-
nes, kus gliikogeen leidmata.

Neis kohrerakes, kus gliikogeen kadumisel ja teda vihesel
madral leidub, on tema asetunud enamasti ikka tuumapoolsesse
raku osasse, olles otsekoheses tuuma ligiduses. See oleks sele-
tatav gliikogeeni plasmosoomide ehk kondriosoomidega tihenduse
tottu [Arnold(??)],mis kdhrerakus tihti olevate rasvatilkade ldbi
enam tuumapoolsesse raku ossa réhutakse.

d) Arseenikatsed.

Katseid arseeniga on olnud 5. Kaal kdigub 1595 g — 2335 g.
Katsed on grupeeritud — antud arseenihulga jirele.
Katsete kestus on olnud mitmesugune, kdikudes 2 péevast
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kuni 17 pievani. Loomad on kdik peale esimese, kes kahepie-
vase katse jdrel suri, kaalu poolest kergemaks jidnud. Teisel
jubtumusel (nr. 35) ulatub see 32,5°, kolmandal (nr. 36) —
10,19/, neljandal (nr. 37) — 20,5%, ja viiendal (nr. 38) — 329/, endi-
sest kaalust. Injektsioone said loomad iildiselt vdttes vastavalt
katsetepdevadele 2, 10, 9, 14 ja 17 injekts. Ars. hulk acid. arse-
nicos. n#ol oli iiksikuil juhuseil esimesest viimseni 0,03; 0,06;
0,09; 0,13 ja 0,135 g.

Loomad‘ on koik surnult seisnud 1—2 tunnist kuni {ile
10 tunni.

Maksas ja musklites puudub gliik. igal juhtumusel. Neljal
viimsel juhusel on maksas ja neerus tihelepandav rasvdegene-
ratsioon. Samuti on nr. 87 epiglottise kdhrerakes tdhelepandav
erakorraliselt suur rasvatilkade esinemine.

Hiialiinkdhrede liigis on trahees igal juhusel vihe glii-
kogeeni, ainult viimses juhtumuses (nr. 88) paiguti rohkesti.
Glitk. vihenemine on tihelepandav kdige rohkem trahee keskrakes.

Koigis juhtumusis sisaldab bronh. gliik. peaaegu iihetaoliselt
iithe kohre, enamasti keskmisel voi vihesel hulgal 3/, kdhrerakes.
Paksemais kohris on keskrakes vihe gliik. v6i ta puudub. See
nihtus esineb tildiselt kdigi katsete puhul.

Kiiljeluu-k. avaldab kdigis katseis koikuvat pilti. Uhel jubu-
sel (nr. 37) puudub glitkk. Viimsel juhusel (nr. 38) leidub gliik.
harva ja vihe, kuna ta tilejidnud katseis on keskmisel v3i vihe-
sel hulgal paljudes rakes enamasti perikondri all. Kohr keskelt
enamasti lupjunud, kuid ka neis lupjunud rakes leidub m&nikord
gliikogeeni ja isegi (nr. 86) palju, muidugi aga puudub see teis-
tes juhustes vdi teda on harva ja vihe. ‘

Femurikdhre vilimised kihid sisaldavad gliikogeeni, nagu
ikka, vihesel mdtdul ja harva. Sammasrakes leidub gliik. enam-
vihem  iihesarnaselt kdigis juhustes rohkesti. Proc. xiph. sisal-
dab iile kohreglik. ka oOige palju, normaalset sisaldust meele
tuletades.

Elastilistes kdhredes — epiglottises on gliik. osalt
palju vdi keskmiselt, ilma isedralise vihenemiseta. Korvakdhres
on gliik. sisaldus kdikuv, ndit. puudub ta nr. 85 ja on véga vihe
nr. 37. Teistes juhustes igaiithes kdikuv pilt: /,—3/, rakes on
teda kohati palju, keskmiselt vdi vihe voi ta puudub tdiesti.
Kahes viimses. jubuses peaasjalikult on gliik. paksemais kohris
enam perikondri all (joon. 5).
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Fibrooskdhrest ei leidu glilkogeeni. Fibroc. int. nr. 84 on
uurimata.

Kokku vottes pole mérgata {ildist glikogeeni kadumist
kdigist kohredest. Erandina vib mainida ainult trahee-, korva-
(ja osalt kiiljeluu-) kdhre, milles on selgesti tunduv vihenemine.
Nagu nilgimisegi katsete puhul, on gliik. piisivam neis kdhris
enam perikondri all kihtides kui keskel.

e) Strithniinikatsed.

Ses riihmas on kaks alariihma: 1) alarihm — 2 looma on
saanud hariliku toiduga toitmisel striihniini ja 2) — 3 looma on
vett saades nilginud ja alles parast striihniini saanud.

Katseloomad — tdiskasvanud kodujénesed. Kaal kdigub
1930 g — 2820 g. ‘

Katsed on jirjekorda asetatud norgemast kovemani — miirgi
toime jérele. :

Loomile on korduvalt kunstlikku hingamist tugevate kram-
pide ajal tehtud. Peale suuri krampe, mis algasid harilikult
10—15 minutit pérast injektsiooni, olid loomad lithemat aega
kramplikus olekus — jalad kanged jne. Uus miirgi-injektsioon
anti harilikult alles siis, kui loom juba vabalt vdis jooksta.

Loomad on kdik otsekohe pédrast suremist setseeritud,
vilja arvatud neljas juhus (nr. 42), kus oli 1—2 tundi surnult
seismist. ,

Kaks esimest katset, kus kéesoleva strychn. nitric. farmako-
diinaamiline toime ja doseerimine teada ei olnud, on kestnud esi-
mesel juhtumusel 2, teisel 8 paeva. KEsimene loom (nr. 39) on
saanud 7 injektsiooni, kokku 9,4 mg strithniini, kuid krambid
olid ainult viimsel injektsioonil, kus anti 5 mg. Krambid kest-
sid 10-—15 minutit ja 10ppesid looma surmaga.

Teine loom (nr. 40) sai 3 pideva jooksul 4 injekts., kokku
2,78 mg. Krambid ainult viimsel péeval antud miirgi tagajérjel
kahel korral; kestus iga kord 10 minuti imber. Kramplikkude
hoo-aegade iildkestus 80—40 minutit.’ Loom krampidesse surnud.

Kahe eélmise katse puhul on glik. maksas kohati
veel olemas ja nimelt keskveenide timbruses, kuid tunduvalt vihe-
nenult. Musklites ainuilt esimeses juhuses vahelihases. Hiialiin-
ja elastilistes kohredes ei saa isedralist vihenemist vorreldes tiks-
teisega ja normaalse sisaldusega tihele panna, vilja arvatud
vahest korvakohr, eriti selle keskraknd. Lig. teres ei sisalda gliik.
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Fibroc. int. — on harva mdnes rakus keskmiselt glik. Nr. 89
kiljeluu-k. on uurimata. Fibroc. int. nr. 40 — uurimata.

Teises alajaotuses, kus loomad on enne miirgi saamist nil-
ginud, sai esimene loom (nr. 41) viiendal p#eval 6 tunni jooksul
4 inj.,, kokku 2,5 mg strychn. nitr. Iga inj. jirel krambid ja
kramplik olek 80—45 minuti jooksul.

Teine loom (nr. 42) sai parast 5-pievast nilgimist 7 tunni
jooksul 5 inj., kokku 38,5 mg strithniini. Iga inj. jirel krambid
ja kramplikud hoo-ajad ligi tunni véltusega. Krampi surnud.

Kolmas (nr. 48) loom sai pirast 7-pievast nilgimist 11 tunni
jooksul 7 inj. miirki, kokku 4,5 mg. Krampe ja kramplikke hoo-
aegu colnud 6 — hariliku kestusega. Krambesse surnud. See on
koige kdvema miirgitoimega juhus.

Selles alajaotuses ei leidu maksas ega musklites mitte gli-
kogeeni.

Trahees ilmub suhteline gliitkogeeni vihenemine vorrel-
des eelmise alajaotusega ja normaalsete kohredega. Bronhis
ja femuri kohres on sisaldus normaalsuse piires. Proc. xi-
phoideuses on esimeses ja kolmandas juhuses vihenemine kesk-
rakes mirgatav. Kiiljeluu-kdhres on esimesel ja kolmandal glii-
kogeenisisaldus vihenenud. '

Elastilisis kohris on ainult viimse juhuse (nr. 48) kdrva-
kohres iildine glik. vahenemine, kus see leidub ainult perik.
all harva.

Fibrooskdhris puudub, nagu suuremalt jaolt ikka, gliik.;
nr. 41 lig. teres on uurimata.

Kokku vdttes on mirgata esimese ja viimse (nr. 41
ja 43) katse vahe miirgi toime suhtes trahee- ja kdrvakohres koige
selgemini, kus gliik. viimses, nr. 43. juhus vihem. Vahe esi-
mese ja teise alajaotuse vahel, peale maksast ja muskli-
test glilkkogeeni puudumise, seisab trahee-, proc. xiph. ja osalt
korvakohre glilk. sisalduses, kus see teises alajaotuses vithem on.
Uldiselt mdjub tehtud katsete jirele striithniin kShrede gliiko-
geeni peale ainult vidhe ja osaliselt. See paistab eriti silma tra-
hee-, proc. xiph. ja kdrvakthres, eeskiitt aga nende keskrakes.

f) CO-katsete kokkuvéte.

Kiesolevas rilhmas on viis tiiskasvanud looma. Kaal kdi-
gub 1060—2065 g. Loomad koik ise surnud. Surnult seisnud ei
ole iikski. Kaalu kaotamine on viiga viike vdi puudub tiiesti.
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Esimene loom (nr. 44) sunniti 14 pideva vingu sisse hingama,
keskmiselt 11/,—21/, t. pievas. Viibis katse ajal enam jagu aega
kdrgendatud soojuses, mis tdusis monikord kuni 20° R.

Sel puhul ei leidu maksas gliik., lihastes ainult kohati roh-
kesti. Kohredes normaalne glilkkogeenisisaldus, vilja arvatud
koérvakohre keskrakud, kus 1/, rakes vihe.

Teine loom (nr. 45) sunniti 8 péeva jooksul 7 péeva pdle-
tusgaasi sisse hingama, iga piev keskmiselt 14 tundi viikeste
vaheaegadega. Tagajirg:. Maksas puudub gliik. Musklites
on gliik. kohati veel rohkesti. Trahees, kiiljeluu-kdhres ja kor-
vas glitkogeeni selgelt tunduv vihenemine, eriti keskrakes. Teis-
tes kdhris pea normaalne seis. '

Kolm jirgmist looma (nr. 46—48) on saanud puhast
CO-gaasi segu atmosfddrilise Shuga sisse hingata — 4, 6, ja 7
pdeva, igapéev 4 tunni iimber, 8 korda péevas, vaheaegadega, iga
kord korduvalt & 10—15 min.

Maksa gliikk. hakkab kaduma 'selle alariihma esimeses kat-
ses, teises leidub ainult keskveenide {imbruses ja kolmandas kat-
ses on maks glilkogeenivaba. Musklites on igal juhusel gliiko-
geeni rohkesti.

Kohredes on igas juhuses igal kohreliigil normaalset meelde-
tuletav gliikogeenisisaldus, nii et nende kolme katse puhul ei saa
isediralist gliikk. vihenemist kuskil kdhres tihele panna. Vastu-
oksa — fibrocartil. int. sisaldab juhusliselt nr. 47 ja 48 mdnes
rakus keskmiselt vdi palju gliikogeeni. Kokku vdttes on
ainult poletusgaasi sissehingamise puhul trahee-, killjeluu- ja kor-
vakdhres, eriti nende keskrakes, teatav gliik. vihenemine, mis kor- .
vakdhres ka vingu andmisel téhelepandav. Teistel juhustel
ja kohredel on normaalse kthre sarnane glitkogeenisisaldus.

Katsete hindamine.

Eelolevais katseis on glitkogeeni uurimist toimetatud his-
toloogiliselt mikroskoobi abil. Sel meetodil on oma head kiiljed
ja puudused. Head — et ta vdimaldab gliikogeeni hulka ja tema
ning raku morfoloogilist kiilge histi tihele panua; puudused —
et selle meedodi libi ainult organite fiksikuid osi on vdimalik
gliilkogeeni suhtes enam kvalitatiivselt kui kvantitatiivselt nurida,
kuna see organite, nagu maksa, musklite j. t. puhul dravditmatuid
suuri praktilisi raskusi tekitaks, kui tahetakse organi iga iiksikut
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rakku eriliselt mikroskopeerida. Puhtkeemilisel teel on aga
kvantitatiivne gliilkogeeni masramine kogu organis kergesti voi-
malik, kuna selle kuuluvus organi ja raku iiksikuisse osadesse
taiesti lahendamata jddb. Meie iilesandele — selgusele jouda
kdhreglitkogeeni seisukorra iile iildiselt ja vOrreldes maksa- ning
muskligliikogeeniga eraldi mitmesuguste teda vihendavate tegu-
rite puhul — vastab kdige enam histokeemiline meetod.

Normaalseid loomi oleme vdrdluseks kaks tapnud. Igal pool
vdetud tiikkides nii maksas, musklites (vilja arvatud mdni) kui
ka kohredes on rohkesti gliikogeeni, nii kdhrede keskel kui peri-
kondri all. Ainult iihe juhuse proc. xiph. perikondri all ja mdlema
femurikdhre viliskihis on vihe glilkogeeni. Lupjumine on ka
siin trahees ja kiiljekdhris selgesti nihtav. Fibrooskthres on glii-
kogeeni harva ja vihe.

Kahest normaalsest juhusest oleks vdrdluse saamiseks vihe,
kuid gliikogeeni véhenemise puhul teistes katsetes aitavad nor-
maalse gliikogeenisisalduse pildi saamiseks kaasa need katsed,
kus gliikogeen peaaegu muutumata olekus voi vihe muutunud: CO-
katsed, kiilmumiskatsed, teiste rithmade katsed, kus gliikogeeni
kaotavate tegurite toime veel vihene jne. (vaata tabel). Koik
mainitud juhused annaksid ka ilma normaalsete loomadeta glii-
kogeeni normaalse sisalduse pildi.

Meie katseis on olnud mitmed riihmad ja alajaotused.
Uldine pilt koigis on, et mitmesuguste gliikkogeeni kaotavate tegu-
rite puhul on hilaliin- ja elastiliskdhre gliikogeen kaugelt vastupi-
davam kui maksa ja muskli oma.

Fibrooskdhred on katsetes — nagu normaalseilgi loomil —
gliikogeeni niivdrt harva ja vihe sisaldanud, et nende uurimine
meile mdnes rithmas mitte olulist pole annud.

Esimene suur riihm on surnult seismine ja roisku-
mine mitmesuguses temperatuuris.

Teatavasti muutub glitkogeen elusas organismis fermentide
labi suhkruks. Surnult seismisel peaksid keha enese fermendid
vihemalt alguses veel edasi teotsema. Roiskumise puhul, mida
vastavate mikroorganismide vdrsumine ja levimine korjuse kehas
pdhjustab, seltsib esimesele gliikogeeni kaotavale tegurile veel
teine juurde — pisielukate fermendid. Poliisahhariidide ja eraldi
gliikogeeniga toimub roiskumisel vastavate fermentide libi samuti
kddrimine, nagu see on piirituse, piimahappe j. m. tekkimisel [S1a-
togorov(®).
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Organismi enese ja mikroorganismide fermendid oleksid pea-
tegurid, mis surnult seismisel ja roiskumisel oma toimet gliiko-
geeni peale peaksid avaldama.

Peale nende glitkogeeni kaotavate tegurite tuleb veel silmas
pidada glitkogeeni suhtes alariilhmade isesuguseid surnult hoid-
mise eritingimusi. Kratter’i (27) jirele etendavad roiskumis-
teguritena osa: soojuskraad, kudede seisukoht organismis, kudede
iseloom, dhu juurdevool, niiskus jne. Tema jirele on roiskumise
temperatuuri optimum 10—20° R. Soojuses -+ 80° R. tulevat ,liha“
kiire kuivamine. Mida mahlakam organ, seda kiirem olevat rois-
kumine.

I alariihmas oli meie katsetes t° roiskumiseks iilisoodus -—
toasoojus ehk 15° C. Ohu juurdevooluks ei olnud takistusi. Niis-
kus harilik kehale omane.

Il alariihmas valitses 87°C. soojus, mis iseenesest roisku-
mise optimum ei ole ja kudede kuivamist vdimaldaks, kuid meil
on korjused seisnud piiratud ruumis, kus auramine takistatud
(klaaspurgi sees termostaadis). Seetdttu pole koik vedelikud,
mis organismis tekivad, saanud &ra aurata ja eemalduda. See-
tottu on olnud need katseloomad ka koik viiga niisked ja mirjad.

Voib olla, et niiskus, see on, korjuse kudede oma enese keha
vedelikkudega ldbiimmutamine, ka mingisugust osa gliikogeeni
kadumises etendab, sest vesi iseenesest on aine, milles see ker-
gesti lahustub.

IIT alariihmas on kiilmus olnud roiskumisele suureks takis-
tuseks, sest teatavasti on kiilmuses igasugune mikroorganismide
vodrsumine raskendatud.

Kuid siin ilmub wus asjaolu: alla nulli olev kiilmus muudab
rakuvahelise ja rakkude eneste vedelikud jadks, seelibi orgaani-
liste raku-ainete peale toimides. Kui niiid sel korral kiilmumi-
sele kiire sulamine jirgneb, siis tekivad, nagu arvatakse, rak-
kude vahel ja rakes enestes enam-vihem destilleeritud vee tilgad
Podvdsotskil[)).

Nii oleksid siis igas alariihmas teotsemas isesugused surnult
seismise ja roiskumise tingimused.

Uldtagajirg on aga see, et meie katsetes toasoojuses glii-
kogeen {ildiselt 5 korda aeglasemalt kaob kui 87°C. sooju-
ses termostaadis. '

Kohregliikogeen kaob toasoojuses iile 5 korra aegla-
semalt kui termostaadis; kiilmumiskatseis ei kao ta illepea mitte!
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Toasoojuses kaob k6hregliikogeen umbes 38 korda aeg-
lasemalt kui maksa ja musklite oma.

Termostaadis kaob glilkogeen kohredest ligi 2 korda nii
aeglaselt kui maksas ja musklites.

Maksa ja musklite gliikogeen kaob toasoojuses 3 korda
aeglasemalt kui termostaadis. Kilmumiskatseis puudub ta neis
organites iilepea.

Maksa- ja musklikoe tiikid veti meil vdrdluseks kohreglii-
kogeeniga, sest on ju need organid kdige enam gliikogeeni suh-
tes uuritud ja nende glilkogeen, nagu kirjandusest teada, mitme-
suguste tegurite puhul dige ruttu reageeriv.

Toasoojuses kaob meie katsetes maksast gliikkogeen 8—5.
péeva vahel nihtavasti jarsku.

Meixner(®) on katsete varal kodujinestega tdendanud, et
gliikogeen maksast esimeste 24 tunni jooksul kiiresti, hiljemini
aga viga pikkamisi kaob. Kuid see 24 tunni sees vihenemine,
iitleb autor, ei ole nii suur, et ,glitkogeenirikas maks gliikogeeni-
vaeseks ehk vaene gliikogeenivabaks muutuks“ (lhk. 231).

Miks meie katsetes gliikogeen 3—5 péeva vahel jirsku kaob,.
on raske {itelda.

Termostaadis surnult hoitud loomade maksades on ainult
peale iihepéevast roiskumist gliilkogeeni, olgugi et maksarakud
juba lagunemistunnuseid avaldavad.

Alla nulli kiilmuses hoitud surnud loomade maksad ei
sisalda gliilkogeeni. Iga maksakude nditab aga isesugust morfo-
loogilist muutust — keskveenide, kapillaaride ja sapiteede eba-
médrast laienemist, mis vist kiillmumise resp. sulamise libi tek--
kinud vee iimbermoodustuse tagajirg. [Sarnaseid ebaméiiraseid
vahesid nieme osalt ka nende katsete musklikoes.]

Kirjanduse jarele on Meixner(®) maksaga teinud moned
roiskumiskatsed ainult 24 tunni kestusega. Muu seas tdhen-
dab ta, et keegi uurija ei olevat enne {iht nidalat gliiko-
geeni kadumist téhele pannud. Kuid puudub mirkus nende
meetodi iile — kas oli see keemiline voi mikroskoobiline, kas olid
need maksad inimese v3i loomade omad. Inimese maksa kohta
niit. on teada, et isegi 30 pH#eva roiskumise jérel temas veel
keemiliselt gliikogeeni vdib leida [Krjukov(1Y)).

Lihased on ainult toasoojuse katseis {ihe- ja kolmepie-
vase surnult hoidmise puhul gliikkogeeni ndidanud, mujal mitte.
Kuna teistes rithmades monel puhul gliikkogeen jirjekindlalt musk-



30 ' JUHAN VILMS "AVIL1

lites esineb, siin aga mitte, siis n#itab see, et ka muskligliiko-
geen roiskumisel vordlemisi kiiresti kaob.

Vordluseks voetuna on aga muskliglikogeen halb abindu,
sest ta glitkogeenisisaldus on kdikuv, mida ma ka ise normaal-
seis katseis tihele panin [Lipska-Mlodovska(l), Valdes(19)].

Kokku vbttes niitavad surnult seismise ja roiskumise katsed,
et maksa- ja muskligliikogeen iile nulli olevas soojuses 2—3 korda
ennemini kaob kui kohrede oma. Kiilmuses alla nulli puudub
maksas ja musklites glilkogeen igas katses.

Kiesoleva kui ka teiste rithmade katsetest selgub, et koh-
rede glilkogeen igasuguste, meil tarvitusel olevate gliikogeeni
kaotavate tegurite puhul erilist vastupanu {iiles niitab, vdrreldes
maksa- ja muskliglikogeeniga. Ometi on iga kord gliitkogeeni
kaotavad vilised mdjud, olgu kas roiskumise, nilgimise, miirgi-
tuste jne. puhul, ihesuguselt kogu organismi peale toimimas
-olnud. Kohreglilkogeen reageerib aga igas rithmas nende tegu-
rite peale vdrreldes maksaga proportsionaalselt ithesuguse jouga.
‘On see kohrede anatoomilis-histoloogiline ehitus v&i miski muu,
sellest hindamise koige 1dpus.

Uldiselt aga voime juba siin iitelda, et kohregliikogeeni
-erilist vastupidavuse pGhjust surnult seismise jne. tegurite puhul
pole katsete varal veel keegi selgitanud ega jirgne see ka meie
katsetest.

Toasoojuses on roiskumisel {iksikuist kohrist trahee,
epiglottis ja korv iihel ajal glitkogeenivabaks saanud 7 pieva
jirel (maks 8 ja 5 pdeva vahel). Kiljeluu-kdhr on bronhiga um-
bes iihesuguse vastupidavusega. Koige vastupidavamad toa-
soojuses on aga proc. xiph. ja femuri kohred, mis veel pérast
11 paeva gliik. sisaldavad. Nende kdhrede eriline vastupidavus
.avaldub ka termostaadis roiskumisel, missuguse nihtuse pohjust
raske kindlaks méérata.

87°C. soojuses on pea kdigis kohris juba peale ithepie-
vast surnult seismist kdhregliikogeen véhenenud. Teisel pdeval
leidub ta ainult femuri-, proc. xiph. ja traheekdhris, kuna maks
ja lihased on glitkogeenivabad. Hilisemais katseis ei leidu glii-
kogeeni enam.

Et traheekdhres on iihel juhusel peale kahepievast termo-
staadis roiskumist veel glitkogeeni leitud, paistab olevat iiksik
juhtumus, sest nagu teistest riihmadest selgub, kuulub trahee
nende kohreliikide sekka, mis oma gliikkogeeni kdige ennemini
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kaotavad. — Kiilmumiskatsete koigi kohreliikide glilkogeen on {ihe-
tasaselt vilistoimetele vastu/pannud, peaaegusugugimitte vihenedes.

Vordluseks vOetud inimese kdhrede gliikkogeeni stabiilsus
vastab surnult hoidmisel iildiselt voetud meie katsetest jirgne-
vale gliikogeeni vastupidavusele.

Et roiskumisel gliikogeen kaob iile kdhre peaaegu iihetasa-
selt, leidudes hilisemais katseis, aga enamasti suuremal hulgal
kohre keskrakes, tuleb vist kiill sellest, et roiskumise toime on
kohre dirtel millegi pirast enam nihtav kui keskel. Teistes riih-
mades omab gliilkogeen kalduvust kaduda ennemini keskelt kui
perikondri alt.

Kilmumiskatsete {ihe juhuse bronhi ja korvakohre gliiko-
geeni tilgataoline esinemine on tiksik iile kdigi rithmade ja sei-
sab ndhtavasti mingisuguses ilhenduses selle alariihma isesu-
guste tingimustega. Uldiselt aga ei nii kiilmusel ja sulamisel
morfoloogiliselt gliik. peale suurt toimet olevat, mis nr. 18 katse
korvakohrega isedranis n#ib tdendavat.

Fibrooskdhredes on ainult toasoojuse katsetes peale 7-pée-
vast roiskumist lig. teres (nr. 7) glitkkogeeni leitud, mis asjaolu
ka nende kdhrede gliitkogeeni vdrdlemisi piisivat seisukorda niitab.

Koike kokku vdttes néeme, et igasuguses temperatuuris sur-
nult seismise ja roiskumise puhul kdhregliikogeeni vastupidavust
selgitavad katsed heidavad valgust nii monegi asjaolu peale, mis
seni alles tipsamalt selgitamata olnud.

Nialgimiskatsete puhul on katseloomad olnud hariliku
toitumusega.

Nilgimise kestus ja kaalukaotuse protsent on kdigis alariih-
mis viga mitmekesine, mis arvatavasti oleneb iiksiku looma indi-
viduaalomadustest, sest nilgimise {ildtingimused olid igaiihel tea-
tavas alariihmas lhesugused. Loomad on surnud nilgimisest
tingitud norkusse, ilma et isefiralisi haigusi oleks konstateeritud.

Paljud selle rilhma korjused on monest tunnist kuni paari-
kiimne tunnini surnult seisnud.

Sel asjaolul on muidugi gliikogeeni kadumise mdttes oma
msju, kuid tegelikult on see nii viike, et ta arvesse ei pruugi
tulla. Sest nagu surnult seismise ja roiskumise katsetest sel-
gub, mojub surnult hoidmine viiga pikkamisi kohregliikogeeni
peale. Pealegi kaob ta isegi maksas, nagu eespool iiteldud, nii-
vort aeglaselt, et gliikogeenirikas maks mitte glitkogeenivaeseks
ei muutn. b
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Maksa kohta ei saa aga surnult seismine mitte mddduandev
olla, sest et katseloomad enne suremist nilgisid. Kodujinestel
kaob gliikkogeen maksast katsete jirele 4—8 pieva pirast [Alde-
hof(®]. Meie loomist surid ainult 2—3 tikki 6-7-8-pdevase
nilgimise jarel. Teised nilgisid palju kauemini.

Uldine nilgimistiisioloogia Opetab, et siisivesikud on esime-
sed, mis nilgimisel munavalge korval dra tarvitatakse: Gliiko-
geeni-tagavarad on ruttu #ra tarvitatud ja sealt peale kasuta-
takse eeskitt rasva tarviduste tditmiseks. Ainult siis, kui ka
sellest juba suurem jagu kulutatud, podrab organism uuesti muna-
valge juurde tagasi [H6ber (1%, lhk. 188].

Et meie katseloomad kaua nilgisid ja kaalukaotuse protsent
on mdnel puhul dige suur, siis peaks loomulikult organism koik
glikkogeeni-tagavarad &ra tarvitanud olema. Nagu {ildises kir-
Jjanduslises kokkuvdttes juba ette tdime, ei slinni see paljude
autorite arvamise jirele aga kdhregliikogeeniga mitte [Lubarsch
(**, Guizetto (), Rabe (?*) j. t.], ehk selleks kiill seni pdh-
jalikumaid katseid olemas polnud.

Il alarithma — ilma veeta nélgimiskatsed — on sna nial-
gimise mottes kdige téielikumad.

Fiisioloogia jérele on veetarvidus nilgivail loomil (ka inime-
sel) viike. Joogihimu kaob. Veetarvidus rahuldatakse suurel
méiral organismis tekkinud vee ldbi ja hapniku oksiideerumise
kaudu [Nagel (%), Tigerstedt, lhk. 879]. Ilma veeta nil-
gimine ei mdjunud meie katsetes mitte nilgimise ajalise kestuse,
kiill aga kaalukaotuse protsendi peale. Nii on veega nilgimise
keskmine aeg 12 pdeva, ilma veeta aga 12,4 piéeva, mis katsete
vihesuse tottu vdib olla juhusline. Kaalukaotuse protsent on
veega nalgimuse puhul keskmiselt 39/, ilma veeta aga 339,
(III suhkrulahusega alariihmas — 41 9).

Maks ja muskel on meie nilgimiskatsetes iildiselt gliiko-
geenivabad, ainult maksa kohta on moned erandid, millest allpool.

Esimese alariithma — veega nilgimise — puhul néeme, et
kohregliilkogeen mitte ei kao, vaid ainult osalt viheneb. Koige
selgemalt ilmub see trahee-, femuri- ja korvakohres.

Maks sisaldab siin kahel juhusel (iikks koera oma) gliiko-
geeni ; seda on ainult mdnes iiksikus rakus viga vihe. Michai-
lesco (*) jirele kaotavad koerad oma glitkogeeni, kui nad 409/,
kaalust kergemaks jadvad. (Meie katses ulatub see iile 509.)
Teiselt poolt on aga kindlaks tehtud, et loomade maks nilgimise
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puhul kuni surmani gliikogeeni vilja té6tab, nagu seda Pfliiger
(34) toendab. Nahtavasti pole neil kahel tihelepanekul pohimdtte-
list vastolu, vaid on ainult gliikogeeni hulk, mis mdnikord vihe-
suse tottu raskelt konstateeritav, mooduandev.

Teises alajaotuses — ilma veeta nilgimisel — ei kao
glikogeen ka iildiselt mitte, kuid n#eme juba selgemat gliiko-
geeni vihenemist pea kdigis kohris, vorreldes I alartihmaga. Koige
vastupidavamad niivad olevat bronhi, proc. xiph. ja epiglottise
kohregliikogeen.

III alariihma Kkatsetes said loomad suhkrulahust verde,
mis vere-ringvooluga maksa ja mujale otsekobe edasi kanti, ilma
et siin oleks olnud korvalmdjusid ja asjaolusid, nagu per os toit-
mise teel. See alariilhm kujutab enesest osalist nilgimist ehk
alatoitluse riihma, kus ainult siisivesikuga toideti. Keskmine
kaalukaotuse protsent on siin 419, mis tunduvalt suurem eel-
miste rithmade omadest. Nilgimisaeg surma kittejoudmiseni
(peale the, kes tapeti) venis samuti suuremaks kui eelmistel riih-
madel: 1—12 p#eva asemel 20 pievani.

Selle alariihma kohregliikkogeen néitab ka vihenemiskaldu-
vust neissamus kohris kui eelmisteski rithmis, ainult vihe-
semal mééral kui ilma veeta nilgimisel.

Selle alajaotuse esimeses juhuses (nr. 30) on maksas ja musk-
lites rohkesti gliilkogeeni, mis on kogu nilgimiskatsetes erand.
See seletub nihtavasti sellega, et, nagu protokollist nidha, loom
niivort lithike aeg peale subkru saamist tapeti, et glitkogeen,
mis maksas ja musklites suhkrust moodustati, veel kaduda ei
joudnud. Sest erilised katsed loomade toitmisega on tSendanud,
et maksas on viinamarja-suhkru lahusega toitmisel tihelepandav
eriti suur gliikkogeenihulk [Pfliiger(®)]. Kohregliikkogeen ei
erine selles juhuses oma sisalduse poolest.

Kokku v3ttes ndeme, et kdhreglilkogeen nilgimisel mitte
el kao, vaid viheneb, mis isedranis ilma veeta niilgimisel tdhele-
pandav.

Veega nilgimise alarithmas on kaks koera, kelle kdhrede glii-
kogeenisisaldus laheb tunduvalt lahku vastava riihma kodu-
jinestest. '

Vioib olla, et siin on tegu puhtindividuaalsete koikumistega,
sest liks katse kahest sisaldab gliik. enam. Voib aga ka olla,
et kaugeleviidud nilgimine, kus pikk kestus ja suur kaalukao-
tuse protsent, oma mdju on avaldanud. Ldpuks aga vdivad osa

3
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etendada toulised omadused. Neid asjaolusid silmas pidades ei
voi katsete vihesuse tdttu koerte kdhregliikogeeni sisaldusele
viga palju.pdhjendada, vaid tuleb leppida sellega, et need katsed
ildpildile vastu ei rdigi, mis ka eespool alartthmade vdrdlemisel
silmas on peetud.

Ilma veeta nilgimisel oli iiks metsjines (nr. 25), kelle kudede
gliikogeenisisaldus vastab katsetes tarvitatud kodujineste omale.
Et metsjines touliselt kodujinestest liiga palju lahku ei lihe,
voiks tema tagajirgi ilhevidrtusliseks votta kodujipeste omadega.

Nonda nieme, et kodujéneste katsetega on katsed koertega
ja metsjinestega kokkukdlas.

Nagu eespool nigime, on koigis alajaotustes trahee-, femuri-
ja korvakohr isedralist tundlikkust nilgimise puhul iiles niidanud.
Sellevastu on kdige vastupidavamad olnud bronh, proe. xiph. ja
epiglottis. Et kiiljeluu-kdhr 14 juhusest 10-nes on keskelt tditsa
lupjunud, siis on temas glikogeen neis kohris leidmata, mis
meie oletusi selle kdhre lile takistab.

Fibrooskdhres on kogu nilgimisriihmas ainult kahes juhu-
- ses (nr. 25, 26) ilma veeta alajaotuses fibroc. int. kdhres gliiko-
geeni leitud. See esinemine niitab, et ka fibrooskohredes niilgi-
misel glikogeeni veel vdib leiduda.

Millega niitid seletada iiksikute kohreliikide iseiiralist gliik.
sisaldust ?

Vaib-olla on siin modduandev see, vt mainitud kohred
seisavad organismis enam-vihem rahulikult. Trahee-, kdrva- ja ka
femuri- (nilgimise puhul) kdhrede liikumise ja &rrituse v6imalu-
sed on vorreldes niit. proc. xiphoideuse, bronhi- ja epiglottise-
kohredega palju vihemad. Eelviimased on hingamisliigutustega,
viimane aga neelamisaktiga lihedas {ihenduses. Trahee kujutab
enesest aga enam-viihemn mehaanilist toru, mille liikumisvoimalus
minimaalne. Samuti kdrv. Femurikdhre drritused on aga looma
seismisel nilgimise ajal vihesed. Nii siis vdiks lilkumise ja drri-
tuse seisukohast vaadates glilkogeeni kdhrest kadumise voi alal-
hoidumise pohjus see olla, et liikumise ja drrituse puhul on or-
gani resp. kohre verega toitmine tdielikum kui selle passiivses
olekus. Et nilgimise puhul kdhrede gliikogeeni-tagavarad mitte
hoopis dra ei kao, vaid ainult vihenevad, siis nditab see, et nad
mitte kogu organismi tarbeks dra ei kasutata, vaid enam-vihem
kitsamal alal #4ra tarvitatakse, voib-olla ainult kohrerakkude
eneste otstarbeks. Sellest seisukohast oleks verega kohre varus-
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tamise ja glitkogeenipiisivuse vahekord arusaadav: mida suurem
vere juurdevool, seda rohkem toitvaid olluseid véljastpoolt, mis-
tottu kohre omad tagavarad enam-vihem puutumata jadvad.
See oleks iiks oletus, mille kdrval veel mitu teist vdimalikud
(vaata hindamise 13pp).

Kui roiskumiskatsetel silma puutus asjaolu, et gliikogeen
kaob ennem perikondri all kui keskel, siis v0ime siin nélgimis-
katsete Kokkuvotet meelde tuletades osalt vastupidist tdendada.
Femurikdhres ja proc. xiphoideuses oleks pilt roiskumiskatsetega
enam-vihem iihesugune, kuid trahee-, epiglottise- ja korvakdhres
kaob gliilkogeen nilgimise]l ktige ennem keskrakest, mis vastand
roiskumisel tdhelepandud néhtustele.

Gliikkogeeni suurem piisivus perikondri all on arvatavasti
samuti seletatav kohredfirte suurema toitmisvdimalusega, kui see
keskkohtadel vdimalik.

Sooritatud nalgimiskatsete jérele ei saa meie mitte tdendada,
et, nagu Barfurth (8 iitleb, ,gliikogeen kaob kohrest pikema
nélgimise jdrel“. Tosi, ta vidheneb, kuid ei kao ka kdige kau-
gemale viidud nélgimisvormi ja -aja puhul. Barfurthi otsus
pohjeneb arvatavasti tema selleaegse joodimeetodi peal, mis mitte
koiki gliikkogeenihulki ei vdimalda &ra tunda, nagu karmiinivirvi-
misega Besti jérele.

Teiste autorite [Lubarsch(®¥), Guizetto(?), Zacca-
rini(%), Valdes(*®) j.t.] arvamisi kdhreglitkogeeni iseiiralise
iilevalpidamise iile nilgimise puhul tdendavad sooritatud katsed
taiesti. Téielises kokkukdlas seisavad nad aga Rab e (®) katse-
tega ja viljaiiteldud arvamistega, kes veeta nilgimisel kirvakoh-
res glilkogeeni vihenemist konstateeris, kuid ei usu, et see ka
pika-ajalisel ja kaugeleviidud nélgimisel kaoks. Et Rabel ega teis-
tel autoritel sarnaseid &irmuseni viidud nélgimiskatseid ette tuua
pole olnud, siis oleks meie sooritatud uurimine iiheks suureks
toenduseks, et glikogeen kohredest ka #dirmise nilgimise puhul
iildiselt mitte ei kao, vaid ainult osaliselt kahaneb.

Arseenmiirgistuste ja kdhrede gliikogeeni
vahekorra iile ei ole me kirjanduslises tilevaates mitte mirkusi
vdinud tuua, sest et nad kittesaadavas kirjanduses puudusid.

Arseenmiirgistuste katseid on aga kiillalt olemas ja osalt on
- sel puhul maksa ja muskleid gliikogeeni suhtes uuritud. Nii
ndit. Zaikovski ja Konkov [Krjukov'i(l) jirele], Krju-
kov ise ja Rosenbaum (®). Kbdigil neil katsetel, nagu meiegi

. 5t
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omadel, on maks leitud gliikogeenivaba olevat. Mainitud auto-
rite katsed on olnud kdik enam-vdhem liihikeseajalised, ilma et
oleks katsutud mirgistust voimalikult pikendada.

Farmakodiinaamiliselt on arseen protoplasmaatiline miirk,
toimides eeskétt veresoonte kapillaaride peale [Poulsson (19),
Kravkov(®®)] ja kutsudes peale muu organites ainevahetuse
korratusi elule, mis eeskétt suure rasvdegeneratsiooni niol nihtav.
Oma pohjuste mdttes on aga arseeni toime ainevahetuse peale
lashemalt vihe teada (Poulsson, lhk. 460). Ainevahetuse
korratuste esilekutsumise tottu ongi ta meie katsete vahendiks
vdetud.

Katseloomade miirgistused meie katsetes on oma kestuse poo-
lest olnud, peale esimese, osalt subakuutsed ja kroonilised. Vii-
mast katset (nr. 38) vdiks kolmenidalalise kestuse tdttu juba kroo-
niliseks miirgistuseks lugeda.

Kéesoleva rithma puhul on liihemat aega surnult seisnud,
mida, nagu eespool nigime, viikese toime tottu tegelikult arvesse
ei tule votta.

. Katsete kokkuvdtte jirele pole mirgata iildist glilkogeeni
kadumist koigist kohredest, kiill aga osalist. Nait. trahee-, korva-
ja osalt kiiljeluu-kdhred, milles on selgelt ndhtav vihenemine,
isedranis traheekshre keskrakes, nagu see nihtus meil juba nilgi-
misegi katsete puhul esines.

Nihtavasti on osaline glikkogeeni vihenemine arseenmiirgis-
tuste puhul tingitav miirgi ainevahetuse rikkeid esiletoova toimega.
Maksas ja neerudes on suuremalt jaolt kdigis katsetes tihelepan-
dav rasvdegeneratsioon. Ka iithes epiglottisekdhres (nr. 37)
ndeme rasvatilku erakordsel arvul, mida harilikult epiglottises
mitte ei ole ja mis kogu meie katsetes erandina esineb.

Kiiljeluu- ja kdrvakdhred avaldavad iiksikuis katseis koiku-
vat pilti, mis seletatav arvatavasti loomade individuaalomadus-
tega, nii et nende kohta vihenemist teatava ettevaatusega peab.
vOtma.

Fibrooskdhredes ei leidu ses riihmas mitte gliikkogeeni.

Strihniinmiirgistuste ja kdohrede gliikogeeni
iile pole meie, nagu juba mainitud, kirjanduses mirkusi mitte
leidnud.

Strithniin valiti sellepiirast, et ta kesk-nirvikava peale toimides
krampe pohjustab, mis glilkogeenikaotavalt toimivad [beer(15),
Gierke (%) j. t.].
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Ainevahetuse peale mdjub ta tihelepandavalt niipalju, et hap-
niku, sissehingamine tunduvalt touseb [Kravkov (), lhk. 237].

Strithniinmiirgistuste puhul on tihele pandud, et ainult , tuge-
vate ja kauakestvate krampide jirel“ glilkogeen maksast kaob
[Kravkov, Frentzel(®))].

' Autorite Krjukovi(!), Frentzeli, Rosenbaum’i (3
j.t. jérele on nad katseloomi lihemat aega strithniini toime all
hoidnud. Kramplikkude hoo-aegade maksimum on neil olnud viie
tunni timber, ‘

Et gliikogeeni kaotamiseks on vaja tugevad kauakestvad
krambid, siis on meie katsetes piititud iga katset voimalikult
pikale venitada. Viimsed kolm juhust, kus miirgistuse kestus
on 6-, 7- ja 11-tunniline, ongi ses mdttes dnnestunud.

Kaks esimest strithniinikatset on oma viheste krampide ja .
nende liihikeseajalise kestuse poolest teistele kolmele heaks vdrd-
luseks. See vordlus on seda enam tihelepanu-visriline, et kolm
viimast katselooma enne katset 4—7 pieva nilgisid.

Nilgima sunniti loomi selle tagamdttega, et loomade mak-
sast ja musklitest seal harilikult olevaid suuri gliikogeeni-taga-
varasid kas vihendada voi hoopis éra kaotada. Sest tidhelepane-
kuist on teada, nagu eespool mainitud, et kodujinesed 4-—8-pée-
vase nilgimise jirel maksast oma gliikogeeni kaotavad. Ses -
mottes oli huvitav tihele panna striithniini toimet kdhregliitkogeeni
peale just sel korral, kui organism harilikkudest gliikogeeni-
tagavaradest enam-vihem vaba.

Uks katseloomist on tund voi paar surnult seisnud, mis,
nagu eespool harutatud, kohreglikogeeni uurimisel tegelikult
arvesse ei tule.

Ka meie poolt sooritatud katsed tdendavad eespool-toodud
autorite tahelepanekuid, et ainult tugevad pika-ajalised krambid
gliikogeeni maksast kaotavad. Kaks esimest liihikeseajaliste kram-
pidega katset (nr. 89, 40) sisaldavad nimelt peaasjalikult kesk
veenide Umbruses rohkesti gliilkogeeni. Teisel juhusel on aga
musklid juba tiitsa gliikkogeenivabad, mis kiill juhusline niib
olevat, sest krambid olid selleks liiga lithikeseajalised. Kolmes
viimses katses ei ole maksades enam gliikkogeeni.

Viimsed kolm katset (nr. 41, 42, 43) on musklite suhtes
samuti tditsa glikogeenivabad, sest siin on mdjunud 4-, 5- ja 7-
pdevane nilgimine ja peale selle veel tugevad kauakestvad
krambid.
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Nagu kokkuvtte mainib, toimib striihniin kdhreglitkogeeni
peale vihe vdi ei toimi sugugi. Vihenemine on téhelepandav
ainult kolmes viimses katses — nr. 41, 42 ja iseliranis nr. 43
kui kdige viimse juhuse puhul. See esineb ainult trahee-, proc.
xiph. ja korvakdhris. Kuid vdib olla, et siin ka enne katseid
labiviidud nidlgimine osa on etendanud. Samuti peab rehken-
dama individuaalsete koikumistega. Konstateeritud véhenemis-
nahtust peab votma seepirast teatava ddremérkusega.

Tosiasjaks jaib aga see, et strithniinmiirgistus isegi enne
katset nilgimise korral (7 piéeva) peale kauakestvaid kramplikke
hoo-aegu (11 tundi) — nagu see iihel juhusel (nr. 48) oli — ei
suuda kohregliilkogeeni peale koigis kdhris tunduvalt vl mdnes
kaotavalt toimida.

Fibrooskdhredes on ainult nr. 89 fibroc. int. harvades rakes
gliikogeeni leitud.

CO-gaasi miirgistuste kohta on maksagliikogeeni suh-
tes kirjanduses katseid. Teatatakse niit., et sel puhul uriinis
suhkur ilmub [Poulsson (%] ja et maksagliikogeen kaob
[Krjukov (11)]. Kohregliikogeeni kohta on kiisimus lébi tootamata.

Ses rithmas sooritati meie poolt viis katset — 1 vingu, 1
ptletusgaasi ja 8 puhta CO-gaasi segu (atmosfddrilise Shuga)
andmisega.

Koigis neis katsetes on peategur CO-gaas, mille %, iiksikuis
juhuseis teadmata, mis hemoglobiiniga teatavasti 200 kordd ker-
gemini ihineb kui hapnik. Seetdttu tekib kudedes hapniku
puudus, sest CO-hemoglobiin ei saa kopsudes hapnikku vastu
votta [Poulsson (19)].

CO veresolemist on kontrollitud spektroskoobiliselt, mis
teatavasti alles siis selge pildi annab, kui 20—25 %/, hemoglobii-
nist on seotud CO-gaasiga. Seetdttu vdib-olla ongi meil katse-
tes monikord spektroskoop alguses eitavaid tagajirgi annud.

Esimeses katses sai loom vingu (nr. 44). Peale selle pidi
loom tihti sisse hingama suitsu ja viibima soendatud Ghus,
mille temperatuur tdusis mdnikord kuni - 20° R.

Poletusgaasi andmisel toimivad kaasa (nr. 45) muidugi peale
CO veel teised harilikult pdletusgaasi kuuluvad osad, nagu metaan,
atsetiileen, raskemad siisivesikud jne. [Kratter (37).

Mainitud kaht esimest katset ei saa kdrvalgaaside ja toimete
tottu mitte puhtaiks CO-katseiks nimetada, mis kolmes viimses
katses koige tidielikumalt esitatud.
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Katsete tagajérjena n#eme, et vingu andmisel (nr. 44) puu-
dub maksast glilkogeen, kuna musklites ja kohredes pole mir-
gata tunduvat gliikogeeni vihenemist.

Olgu siin alguses kohe tihendatud, et kdigis CO-katseis
muskligliilkogeen pole kadunud ega tunduvalt vihenenud.

Poletusgaasi andmisel puudub maksast glilkkogeen. Kohre-
des ilmub sel juhusel tunduv glilkogeeni vihenemine trahee-,
kiiljeluu-, proc. xiph. ja kdrvakdhris, isedranis nende keskrakes.

Puhta CO-gaasi andmisel on esimesel, ndrgemal juhusel
(nr. 46) maksas veel rohkesti gliikogeeni, teisel vihem, ainult
keskveenide {imbruses, ja kolmandal (nr. 48), mis on kige
tugevama CO-gaasi toimega, on maks juba gliikogeenivaba. Koh-
redes pole mirgata ithelgi puhta CO-gaasi juhusel mingit tundu-
vat gliikogeeni vihenemist.

Nonda siis on CO-gaasi miirgistuste puhul ainult pdletus-
- gaasi andmisel osaline kohreglilkogeeni vdhenemine mirgatav,
kuid juhus on iksik ja seepdrast vdimatu tema peale palju pdh-
jendada. Huvitav on ainult see, et gliilkogeeni vihenemist tiles-
néitavad kohred on sel puhul ithed ja needsamad (vilja arvatud
proc. xiph.), mis pea koigis rithmis koige ennemini reageerivad.

Fibrooskdhris on kolmel juhusel (nr. 44, 47 ja 48) fibroc.
int. kohrest glitkogeeni leitud, mis n#itab, et ta ka siit mitte
ei kao.

Tagasi vaadates kdikide sooritatud katsete peale (vaata tabel)
nieme, et kohregliikogeen on surnult seismise, roiskumise, nilgi-
mise ja kolme eespool-mainitud miirgi toime puhul palju piisi-
vam kui maksa ja musklite oma.

Fibrooskohredes on isegi normaalseil loomil vihe gliikogee-
‘niga rakke olnud. Ule kogu katsete 48 juhusest on uuritud 44
katset (normaalsed iihes arvatud) ja ainult itheksal korral, pea-
asjalikult fibroc. intervertebralis’es, gliikogeeni viga harva leitud.
Kuid glukogeenl esinemise fakt iseenesest — olgu roiskumisel,
ka siis, kui maksast ja musklist gliikogeen ammu juba kadunud,
vdi nalgimisel, strithniin- ja CO-gaasi miirgistuste puhul, — nii-
tab, et fibrooskthrede gliikogeenipiisivus vastab iildiselt vdetult
hiipliin- ja elastiliskdhrede omale.

Surnult seismise ja roiskumise riihm on annud sama otsuse
gliikkogeeni suure piisivuse kohta kui katsed elus loomadega.
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See niitab meile, et kohregliilkogeen ei kdi mingisuguste pgh-
juste, omaduste vdi asjaolude tdttu mitte samasse liiki, nagu
seda on maksa- ja luustikumusklite gliikogeen. Uldse ei nie
glitkogeen oma iseloomu poolest mitmesugustes organites ithe-
laadiline olevat: nii kaob stidamemusklist gliilkogeen surnult seis-
misel ruttu [Valdes(')], maksast aeglaselt, khredest aga era-
korraliselt pikkamisi. Nilgimisel kaob gliikogeen maksast ja
luustikumusklitest Jige pea, avaldab aga suurt vastupanevust
stidamemusklis (Valdes) ja kohris, kust ta iilepea ei kao.

Uksikute kohrede kohta maksab samasugune erinevus:
trahee- ja korvakohrede gliikogeen avaldab meie katsetes tihele-
pandavat kalduvust vidheneda, kuna niit. epiglottise ja proc.
xiphoideuse oma on suure vastupidavusega. -

Teatavasti on iildiseks tOsiasjaks saanud, et maksa- ja luus-
tikumusklite gliikogeen paljude toimete puhul ruttu kaob, sel-
lega nagu mingisugust tagavara moodustades. Nii on vilja
kujunenud mdisted tagavara- ja lokaalgliikogeeni iile [Maksi-
mov(*); Valdes(?), Zaccarini(®); Suppes(®]. Lokaal-
gliikogeen on niisugune glilkogeen, mis oma stabiilsuse tottu
koha pealt, iiksikuist organitest, mitte ei kao vdi niitab suurt
vastupidavust. Stabiilsuse tottu ei saa organism teda iildotstar-
beks mitte tarvitada.

Gliikogeeni seesuguse iseloomulise erinevuse pthjuste kohta
puuduvad veel pdhjalikud uurimused, kuna tegureid ja asjaolusid
siin vdib mitmeid olla.

Kbdige pealt on kdhrekoe ehitus palju kompaktsem, tihedam
" kui ndit. maksa ja muskli oma. Organite hariliku vaheaine,
tavalise sidekoe asemel on siin rakkudevaheline, kas tihe hiia-
lilnmass vdi vastavalt {imbérmoodustunud elastilised ja fibroos-
kiud. Kbohrerakk ise on limbritsetud kapsliga. Seni pole kohre-
des veel vere- ja mahlasooni konstateeritud; toitmine toimub
lihtsa- pikalise seitimise (diffusiooni) labi. S##rane tihe ehitus
eraldab kohrekoe tiiesti anatoomilis-histoloogiliselt maksa- ja
musklikoest. Edasi vtib glilkogeeni piisivase resp. kadumise
puhul osa etendada fermentide kiillus kuskil organis voi isegi
organi iiksikuis osades. Kui niit. roiskumisel gliikogeen enne
perikondri all kui kohre keskel kaob, siis v8ib siin peale roisku-
mise iildtoimete veel kehafermentide toime suurem olla kui kes-
kel. Gliikogeen vdib aga ka mitmesuguse keemilise struktuuriga
olla [Klestadt (4] mis avaldub eeskitt joodi reaktsioonis, Besti
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virvimise — karmiini — vastuvdtlikkuses ja siilje reaktsiooni
peale reageerumises. V&ib olla, et peale suurte lahkuminekute,
mis gliikogeeni suhtes keemiliselt tdhele pandud, on olemas veel
palju vaiksemad vahed, sest niiit. vastavad nii kdhre- kui maksa-
glilkogeen eelmainitud kolmele omadusele (jood, Best, siilje
reakts.), kuid vdivad erineda pallus muus, mis veel lshemalt uuri-
mata.

Nii vdiks kohregliilkogeeni stabiilsuse vdimalikke pdhjusi

. mitmeid olla, mille lahendamine nguab eri-uurimusi.

Huvitav on see asjaolu, et katsetel elusloomadega teatavad
kohred — trahee-, killjeluu- ja korvakdhr — igas rithmas kdige
ennem gliikogeeni-kaotavate toimete peale reageeruvad, kuna tei-
sed, nagu bronh, proc. xiph. Ja epiglottis, erilist vastupidavust
illes naitavad.

Nilgimiskatsele hindamisel tihendasin trahee- kiiljeluu- ja
kdrvakdhre passiivse osa peale organismis, mis nende toitmisolu-
sid halvendab. Peale selle vdib siin aga osa etendada ka see
asjaolu, et trahee-, killjeluu- (ja ka korva-) kohr normaalset fiisio-
loogilist kalduvust avaldavad eaga kisikdes lupjuda, nii et kohre-
rakes paratamata teatavad regressiivsed nidhtused ilmuvad, mis
ka glilkogeeni kadumisele viivad kaasa aidata. Teisest kiiljest
pole aga fiisioloogiliselt mdeldav, et niit. epiglottis vdiks lupjuda, .
sest ta on organismile viga téhtis organ ja sisaldab ka piisivalt
gliikkogeeni. Nii on fiisioloogilisest seisukohast mitut liiki kdhri.

Kui bronh, proc. xiph. ja epiglottis on, vastupidi, piisivusega
kdhred kui [trahee, kiiljeluu ja korv, siis vitab omale keskmise
koha femuri alumlse epifiitisi kohr.

»Organite voitlus“ oma olemasolu eest [Lipschiitz (9)] leiab
monede kdhrede suurema elujou nahtuses ka sest kiiljest kinnitust.

»Toitmisprintsiibiga“ paistab kdige loomulikum seletada ole-
vat seda, et glikogeen kaob kohris elusloomade katsetes enam
keskrakest kui perikondri alt, femuri kohres aga viliskihist.
Uhel kui teisel korral piisib gliikogeen enam sés kihis, kus mah-
lade juurdevool, see on toitmine, on korralikum, sest see toimub
perikondriga kohris viljastpoolt tulevate- mahlade ldbi, femuri-
kohres aga enam sligavamalt luu ja kdhre seest.  Proc. xiphoideus
on ses asjas tagasihoidlikum, sest temas on gliikogeeni kdoiku-
misel pea tihesugune sisaldus {ile kogu kohre, vilja arvatud iiksi-
kud juhused.

Et gliikogeeni kadumine kdhre keskelt on ainult mingi-
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sugune elusal loomal ettetulev n#htus, selgub vdrdlusest roisku-
miskatsetega, kus glitkogeen ennemalt perikondri alt kui kes-
kelt kaob.

Nilgimis- ja murglstuskatsed mis — vilja arvatud strith- -
niini ja CO-gaasi omad — toitumuse peale suurt toimet avalda-
sid, nagu kaalukaotuse kdrgetest protsentidest niha, ei suutnud
kohregliikogeeni {ldliselt mitte kaotada, kuna see maksast ja
luustikumusklitest kadunud oli. See nditab, et kdhregliikogeen
on toitumusest vihe olenev.

Jireldused.

1. Roiskumisel on kohregliikkogeen kaugelt piisivam maksa
ja musklite omast. Toasoojuses roiskumisel kaob kdhreglilkogeen
kodujénestel umbes kolm korda aeglasemalt kui maksa ja musk-
lite oma, 87° C. soojuses termostaadis aga ligi 2 korda aeglasemalt.

2. Kohregliikkogeen kaob toasoojuses 5 korda aeglasemalt
kui 37° C. soojuses termostaadis.

3. Roiskumisel kaob kéhreglukogeen enam perikondri alt
kui kdhre keskelt.

4. Kbdige kauemini peavad rmskumlsel vastu femuri alumise
epifiiiisi kdhre sammasrakkude ja'proc. xiph. gliikogeen.

5. Surnult seismisel alla nulli olevas kiilmuses pole kdhris
miargata tunduvat glilkogeeni vihenemist, kuna see maksast ja
musklitest on tiiesti kadunud.

6. Ka dérmuseni kaua kestnud ja loomade surmaga lop-
penud nilgimisel ei kao, nagu maksas ja musklis, kdhregliiko-
geen mitte, vaid ainult viiheneb, mis isedranis ilma veeta nilgi-
misel tahelepandav. Koige vahemat vastupanevust avaldavad
nilgimisel trahee-, femuri- ja korvakshred. Koige piisivam on
bronhi, proc. xiph. ja epiglottise kdhregliikogeen.

7. Arseen- ja strithniinmiirgistuste korral, viimaste puhul
ka pirast eelkiivat nilgimist, pole mirgata ildist kdhregliiko-
geeni vihenemist, kuna see maksast ja musklitest on kadunud.
Ainult trahee- ja korvakohris (osalt ka kiiljeluu ja proc. xiph.
omas) esineb teatav vihenemine.

8. Puhtad CO-gaasi miirgistused ei avalda pea mingit toimet
kohregliikogeeni peale. Ainult iihes pdletusgaasi katses on trahee-,
kiiljeluu- ja korvakohres teatav glilkogeeni vihenemine tunduv.

9. Gliikogeeni kaotavate tegurite toimel on kdigis katsetes
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elusate loomadega kdhregliikogeeni vihenemisel mirgata selle
kalduvus kohre keskelt: ennemini kaduda kui perikondri alt, mls
on vastandiks roiskumisel téhelepandud ndhtusele.

10. Ule koigi katserithmade avaldavad glilkogeeni vihene-
misel ja kadumisel kdige ndrgemat stabiilsust trahee-, kiiljeluu-
ja korvakdhred. Kboige tugevamat vastupanu aga — bronhi, proc.
xiph. ja epiglottise kohred, kuna femuri alumise epifiilisi kohr
seisab tldiselt vdttes keskmisel kohal.

Zusammenfassung.

Aus den Experimenten an circa 50 Kaninchen, Hunden u.
a. Tieren hat sich folgendes ergeben.

1. Gegen Fiulnis ist das Knorpelglykogen stabiler als das
der Leber und der Muskeln. Bei der Fiulnis bei Zimmertempe-
ratur verschwindet das Knorpelglykogen circa dreimal langsamer
als das Glykogen der Leber und Muskeln; bei 87° C im Ther-
mostaten aber zweimal so langsam. ,

2. Das Knorpelglykogen verschwindet bei Zimmertempera-
tur 5-mal so langsam wie bei 37° C im Thermostaten.

3. Bei der Fiulnis verschwindet das Glykogen zuerst unter
dem Perichondrium und nicht aus den zentralen Teilen des
Knorpels.

4. Am stabilsten ist bei der Faulnls das Glykogen der
Suulenzellen im Knorpel des unteren Endes des Femurs und im
Knorpel des Proc. xiphoideus.

5. Beim Aufbewahren des toten Tieres bei einer T° unter
0° ist in den Knorpeln kein bedeutenderes Verschwinden des
Glykogens zu konstatieren, dagegen verschwindet. es in der
Leber u. in den Muskeln. -

6. Bei heftigem Hungern, welches zum Tode fiihrt, ver-
schwindet das Knorpelglykogen nicht, wie es in der Leber u.
in den Muskeln der Fall ist, aber seine Menge verringert sich, was
besonders deutlich beim Hungern ohne Wasseraufnahme zu
konstatieren ist. Am wenigsten stabil ist beim Hungern das
Glykogen im Knorpel der Trachea, des Femurs u. des Ohres. Am
stabilsten ist es in den Bronchen, proc. xiph. u. epiglottis.

7. Nach Arsen- u. Strychninvergiftung — auch beim Hun-
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gern — kann man das Verschwinden des Knorpelglykogens im
allgemeinen nicht konstatieren. Nur im Knorpel der Trachea u.
am Ohre, zum Teil auch der Rippen u. proc. xiph. sieht man
eine geringe Abnahme der Glykogenmassen.

8. Die reine CO-gas-Vergiftung hat keinen Einfluss auf
das Knorpelglykogen. Nur in einem Falle der Leuchtgasvergif-
tung war eine geringe Abnahme der Glykogenmassen im Tra-
chea-, Rippen- u. Ohrenknorpel zu bemerken.

9. In allen Experimenten mit lebenden Tieren hatten die
Faktoren, die auf den Glykogengehalt Einfluss haben, so gewirkt,
dass das Glykogen in den zentralen Teilen des Knorpels eher
verschwand, als unter dem Perichondrium, wihrend bei der Faul-
nis das Umgekehrte der Fall ist.

10. In allen Experimentgruppen weist beim Verschwinden
des Glykogens die geringste K Stabilitit das Trachea-, Rippen-
u. Ohrenknorpelglykogen auf. Die grosste Stabilitit dagegen
zeigt das Knorpelglykogen der Bronchen, proc. xiph. u. epiglottis.

Tarvitatud kirjandus.

1. Lipska-Mlodowska, Stephanie: Zur Kenntnis des Muskelgly-

" kogens und seiner Beziehungen zum Fettgehalt der Muskulatur. Beitr. zur
p. An. u. zur Path. Ziegler. B, 64. 1918,

2. Dr. G. Aldehoff: Uber den Einfluss der Carenz auf den Glykogenbe-
stand von Muskel und Leber. Ztsch. f. Biologie. B. 25. 1889.

3. Dr. B. Mansché: Uber die das Muskelglykogen betreffenden Angaben von
‘Weiss und Chandelon. Zts. f. Biologie. B. 25. 1889,

4. E. Voit: Die Glykogenbildung aus Kohlehydraten. Zts. f. Biologie.
B. 25. 18890. .

5 Suppes, Dr. Johanna: Uber das Knorpelglykogen der Rippenepi-
physen bei Rachitis. Frankf. Zts. f. Pathologie. B.26. 1922.

6. Dr. G. Zaccarini: Das Fett und das Glykogen bei den entziindlichen
Prozessen der Rippenknorpel. Cntrbl. f. allg. Path. u. path. Anatom. XXIL
1911.

7. Prof Dr. P. Guizetto: Das Glykogen im menschlichen Knorpelge-
webe. Centrbl. f. allg. Path. u. path. An. XXL 1910, »

8. D. Barfurth: Vergleichend-histochemische Untersuchungen iiber das
Glykogen. Archiv f. mikr. An. 1885. B. 25.

9. Dr. K. Meixner: Das Glykogen der Leber bei verschiedenen Todes-
arten. Beitr. zur gericht. Mediz. B. I. 1911,

10. Wohlgemuth-Fukushi: Uber den Einfluss des Pancreas auf den
Glykogenbestand der Leber. Virch. Archiv. B. 218. 1914. )



A VIL1  Kohreglilkogeeni piisivusest monesuguste gliikogeeni etc. 45

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.

- 18.
19.

20

21

22.
. 28.

24,
25.
26.
27,
28.
29.

30.
31.

32.

38.

34.

35.

A. Krjukov: K voprosu.o glikogennoi funktsii petsheni v sudebno-
meditsinskom otnoshenii. Moskva 1902.

Schiitz, Hans: Histologische Untersuchungen iiber pathologische Gly-
kogenablagerungen. Beitr. z. path. An. u. z. allg. Path. Ziegler. B. 57. 1914.
0. Lubarsch: TUber die Bedeutung der pathologischen Glykogenabla-
gerungen. Virch. Arch. B. 183. 1906.

O. Lubarsch: Glykogendegeneration. Lubarsch-Ostertag Ergebnisse. 2.
Abt. 1895. .

R. Hober: Lehrbuch der Physiologie des Menschen. II. Aufl. 1920.

E. Poulsson:  Lehrbuch der Pharmakologie. V. Aufl. 1920.

A. Maksimov: Osnovd gistologii, 1915,

H P. Kravkov: Osnovd farmakologii. 1913.

A. Valdes: Glilkogeeni hulka vihendavate tegurite mdju iile siidame:
spetsiifilise lihasiisteemi gliikogeeni peale. Viitekiri. 1922.

Dr. J. Schaeffer: Lehrbuch der Histologie und Histogenese. 1922.
E. Kaufmann: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. I. B.
1922, [

J. Arnold: Zur Morphologie des Knorpelglykogens. Virch. Arch, .194.
Dr. med. Fritz Rabe: Experimentelle Untersuchungen iiber den Gehalt
des Knorpels an Fett u. Glykogen. Zieglers Beitrige. 48. Bd. 1910.

W. Klestadt: Uber Glykogenablagerung. Lubarsch-Ostertag Ergebn.
der allg. Path. XV. Jahrg. 2. Abt. 1911.

E. Gierke: Physiologische u. pathologische Glykogenablagerung. Ergebn.
der allg. Pathol. u. path. Anat. des Menschen u. d. Tiere. XL J. 2. Abt. 1907.
Schmorl: Die pathologisch-histologischen Untersuchungsmethoden. 1920,
Dr. Julius Kratter: Lehrbuch der gerichtlichen Medizin. 1912.
Prof. Slatogorov: Obshtshaja mikrobiologija. 1. 1916.

Dr med. A. Lipschiitz: Zur allgemeinen Physiologie des Hungers.
1915.

Handbuch der Physiologie des Menschen. W. Nagel. L B. 1909.

Dr. J. Frentzel: Uber Glykogenbildung im ThierkSrper nach Fiitterung
mit Holzzucker. Piliiger’s Archiv fiir Physiologie. 56. B. 1894,

Fr. Rosenbaum: Untersuchungen iiber den Kohlehydratbestand des
thierischen Organismus nach Vergiftung mit Arsen, Strychnin, Phosphor,
Morphium, Chloroform. Diss. Dorpat 1878.

V.V. Podvosotski: Uldise ja eksperimentaalse patoloogia alusjoo-
ned. (Vene keeles,) 1905.

B. Pfliiger: Uber den Einfluss einseitiger Ernsihrung etc. Pfliigers
Archiv f. d. ges. Physiologie. B. 119. 1907.

0. N. Michailesco: Sur la persistance du glycogéne pendant l'ina-
nition chez les chiens. Jour. de Physiologie et de Path. générale. XVIL
19141915,



46 : JUHAN VILMS A VI,

Jooniste seletused. _
Kdik joonised on hematoksiiliini ja Besti karmiiniga virvitud preparaatide
Jjdrele valmistatud. Joonistamisel on tarvitatud Leitzi joonistusokulaari ja obj. 6.

Joonistes tihendab taht:

b — kortsunud rakku;

g — gliikogeeni;

k — kohre;

p — perikondrit;

km — kapsliruumi;

T - rasva;

t — tuuma.

Tabel 1.

~Joon. 1. Kodujtines nr. 1 (6 Nor. 1). Normaalne juhus. Traheekdhre libildik.

Joon. 2. Kodujines nr. 2 (25 Nor 2). Normaalne juhus. Ko&rvakoéhre labilsik.

Joon. 3. Kodujines nr. 29 (43 B 10). Ilma veeta nilgimise juhus. Epiglottise-
kohre 14bildik perikondri ja osa kdhre keskkohaga.

Joon. 4, Kodujines nr. 26 (51 B 13). Ilma veeta nilgimise juhus. Korva-
kéhre libiloik.

Joon. 5. Kodujdnes nr. 38 (56 F. 3). Arseenmiirgistuse juhus. Korvakohre
labildik.

Joon. 6. Kodujines nr. 17 (22 A III 1). Kiilmuses, surnult seismise juhus.
Karvakdhre 1abiloik.

Juhtlaused.

1. Paljude maksa- ja muskligliikogeeni kaotavate tegurite
toimel ei kao kdhregliitkogeen mitte, ainult mdnikord vihenedes.

2. Maksagliikogeeni kaotavad tegurid ja toimed pole tea-
dusliselt veel kiillalt selgitatud.

8. Maksa kortsumist vdib alkoholi tarvitamine ainult siis
esile kutsuda, kui see kordub tihti ja suurtes doosides.

4. Oma programmidesse peaksid koik politilised erakonnad
iiles vOotma rohkem rahva tervispolitikasse puutuvaid iilesandeid.

5. Alkoholismi kui eeskiitt tervishoiulise hidaohu vastu voit-
lemises on esimesel kohal kaudne v@itjusviis ihes otsekohese
selgitustooga.

6. Eesti rahva arv ei saa lahemas tulevikus mitte kiiresti
1dusta meie majanduslise ja iildise kultuurilise seisukorra pérast.
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Tabel katsete WlevaateXKks.

Tabelis tihendab, viikesi kdikumisi arvesse vdtmata: glik. rohkesti (v. margid), kui on 3/,—*/, kohrerakes (resp. musklikimpudes) enamasti palju vdi keskmiselt gliikk.; keskmiselt, kui tedaon 3/,—'/, k. rakes
keskmiselt ja osalt vihe; vihe — kdiki vihemaid glitkogeenisisaldusi.

Mirkide seletus: . — glitk. rohkesti; gy — keskmiselt; g — vihe; 9 — puudub; L — tupjunud.

Surnult seismine ja roiskumine qu;'jmul‘imghmi m i n e A r s e en Striihniin__ - CO0O-gaas
T oasoojuse:s - Termostaadis Killmuses Vee saamisega Iima veeta S“S*y;rn‘filsj‘ehg“:e 003g | 0,06¢ O,OQgEO,ISg 0,135g(7inj.):(4iuj.)14inj.!5inj, 7 inj. | Ving P‘gg;‘;s‘ co | co | co
e 3 | 4 3 6 : 7 8 9 10 -;1 12—13| 14 1‘5-—1611 17 18 19 20 21 22 23 ! 24 25 26 27 28 ‘ 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40; 41 'ﬂi 42 7;37—4:—4; Tﬁ 4-77‘—;8;”
| — | : . — ‘ — ‘ —

Katse kestus pieva, tundi | 1p. | 2p. | 3p. 5p.!7p. 8p. 9p.‘11p. 1p. | 2p. | 3p. 4p.i]2p. 16p. | 28p.[ 7p. '13p. |16, 49p. %p.| 6p. |15p. 10p. 6p. 24p.|16p.|8p. [20p.[20p.] 2p. | 11p. | 9p. | 14p. | 17p. | @p) |G R 4p.—}-6t.5p.-|——7t.73:]1t‘ 4p.| 8p. 4p.;6p. 7p.

Kaaluka;tl-l-se% _ _ i _ — ‘ — — _" — ;E_. — —__. - i — | —_ — 379 138% |43% [51% ;f;;’;;?.ﬁ% 30%:54‘"/; 37%;41% 33% 35%;48% 51%1 — 329 | 10% | 209% | 32% — — I 6% 13% 129, —_ — ‘—j‘ — _
Maks ... ... E-no!ooojo“oooooio._oo_?ooodohio o/Mololo|lo]o|o o o {mm ml o 0| 0o|o:o mof @
Muskel . .. ....... ..o-!oooo‘o§o oio/ojo oio|lo|o ofo|o|jo|o,0 o|lo/m o/o olo/o o0 0|0 |w| 0|  0foO o-i—'-.--
g | Perikall. . . [ R R o 0‘01‘;0_ ofo| o --—'--}_}-7- -:1-_-5-- — e || | B H - — ;:Jﬁ!! BAaR
- Fockel .. . . |l {mm @ '] 0 0 O /mm e 0] 0 -----;—-——_iﬂ,ii-——‘—?j-— 0 0w 0 wa|L|B|m o —|H o BN RBEAm
| s Trear. . om ma |B] = 0] 0 0 =] 0 0 0 lmm={BHm o mBa el mm - m=mm BEEE R EE - IRSEA
2 "%Keskel------u.__o o_ooo---n-_--_—-_-”-_!‘--_--_-ﬂﬂl-u---n
= élgperik.au.ﬁ.-.-___ooooo...o 0| 0 |mm 08| |mm || L| L o — | =l = =0 =]l - -0 /H .. ERBNEHA
i ?ixeskel....__o___oooooo_--.LafL L--LLLLoLL_L_L'-o L L em/ L | B L H o BH =B L
:‘Sévaliskiht 0/ 0|0 O|wa 0/0(0[0 0[0 0| 0|0 /0|0 O |wa| 0|0 mm 0[OjO|O]|O]O 0| 0| 0 | mm| O | wun |omm | com | mm | omm | comm | OO0 | s | O | e | B | e | em
2 ko | e e | B o e om0 0 | o B o BB o ml | |mee= =B8N _ BN
= 1 E | perkal. . | mm| O O mm 0/ 0|0 |0|m| o0 0 O | | | H ||| B EH ol am—- BBl 0 _ B=-E_8
ket .. | omn v |t ||| O | s | m |0 o B HEEE =l mol_ll e == 0 _ = o _ BN
3 %j’erik.all..._OO-OOOO-OO0!7.-.-.__.-_---..--ﬂ---....-......-
§ 1 E k... .| Mm@ B molo coBoloo BAANEAN_|_ —Bm-w—m——mmww=wBEEBENEEEEIENED
% :Perik-all------_oloo%o_,oﬁo0--_.-_..-_._0%——---—-0-—-_--.-_._-.-..
5 % kool .| o o (B0 M| 0| 0| 0| 0 0|0 B emB|e/B| e/ e 0] 0|em|0 /B e —|mm| 0 mm| e | || | B mw| 0= 0 |sm|om|en|l W
fg | Lig tores ... .. 0/ 00| 0 |mal| O olo/ oo o|lojlo|o|o|o|o|o|o|{0jo/o]|o]|o olo|ojo|o| o]|o]o 0O 0|0  0|0|0 0|0 =

25 | mor ot .. o|o o/lo| o o o|o ) 0| 0| O | com| o looo ) 0 0|/ 0| O | mm 0| 0| o | =m olo__..




Sisukord.

TO0 €eSMATK . v & v v v v v e e e e e e e e e e e e e e e e e
Kirjandusest kdhrede glikogeeniiile . . . . . . . . . . .. ... ...
T66 meetod . . . . . . L .l e e e L e e e e e e
Viljavotted katsete protokollest . . . . . . . . . . . . ..o 0L
A. Katsed normaalsete loomadega . . . . . . . . . . ... ... 0.

a) Normaalsed loomad . . . . . . . . . . ... ... ...

b) Surnult seismine ja roiskumine . . . . . . . .. L0 L.

¢) Nilgimiskatsed
d) Arseenikatsed
e) Strithniinikatsed
f) CO-katsed . .

........................

Katsete hindamine . . . . . . . . . . .. e e e e
Jareldused . . . . . .. e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
Zusammenfassung . . . . . . . . . . . o0 e e e e e e e

Tarvitatud kirjandus . .

Jooniste seletused. Jooniged. . . . .- . . .. . .. e e e e e e e

Juhtlaused. . . . . . .
Tabel katsete lilevaateks

........................



