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Ophthalmologische Bibliographie Russlands 1870—1920

AlV.1 97
Majewski. Verinderungen d. Augen-.
hintergrundes a. Grund herediti- 0. G. Odessa. 13
rer Lues. Westn, 0. 15
— F.v. atypischer Retinitis pigmentosa. ibid. 14/15
~Maklakow, AL Nik. U. Behandl. d. Phys.-med. Ges.
Sehnervenatrophle m. Argent. nitr, ‘Moskau, 70
— P. v. aussergewdhnl. Exkavation. ibid. 71
— Untersuchungen ii. Myopie b. Schul-
kindern, ibid. = 71
-— Natron bicarbonicum b. Pannus. ibid. 72
— Modifikation d. Graefe’schen Entro-
pium-Operation. ibid. 78
— U. d. Chiasma nervorum optic. Letop. Chirurg. 74
Chirurg. Ges. Moskau. 75,77
— F. v. intraokularem Zystizerkus. ibid. 75
— Entfernung d. getriibten . Linsen-
kapsel n. Kataraktextraktion. ibid. 75
— U. Tumoren d. Orbita. ibid, 75
— Z. Aetiologie d. Sehnerven- u. Netz-~
haut-Erkrank. ibid, 77
~— 2. Trichiasisoperation. ibid. 81
— D. Sphinkterektomie. Arch. d'0. 82
~— D. Ophthalmomyotom. ibid. 84
— U Trichiasisoperation. ibid. 84
— U. Kataraktoperationen. ibid. 84
— Fixation d. Auges b. Operationen. ibid. 84
. Westn. O. 84
— D. Prézisionsperimeter. Arch. d°0. 84
— D. Ophthalmotonometer. ibid. 85
— Korneosklerale Iridektomie. Russ. Arzte-Kongr, 85
— Beitr. z. Ophthalmotonometrie. -Wratsch. 85
— U. Ophthalmotonometrie u. Iri- Pet. med. W. 86
dektomie b. Glaukom. Westn., O, 86
— U..d Wert d. Wasserstoffsuper- Arch. 4°0. 87
oxyds f. d. Therapie u. Diagnostik. Russk. Med. 87
— 0. d. Sklerotomia obliqua. 0. G. Moskau 88
‘ Westn. 0.
— Cholestearinkrystalle a. d. Iris. ibid, 89
— E. Magnetextraktion. ibid. 89
— TU. d. Einfluss 4. elektrischen Bogen- Arch. d’0. 89/92
lichtes a. d. Hautdecke. Russ. Arzte-Kongr. 89
Westn. O. 89
— Eigentiimliche Veriinderung d. Au- 0. G. Moskau. 90
genhintergrundes. Westn. O. ‘
— F. v. Amaurosis transitoria. © ibid. 90
—— Einige Daten z. Ophthalmotono-
metrie. ibid. 90
— F. v. subretinalem Zystizerkus, ibid. 91
— Amyloid d. Lider. ibid. 91
— Beitr. z. Ophthalmotonometrie. Arch. d’0. 92



98 ERNST BLESSIG AV
Maklakow, AL Nik. TU. Vibrations- Arch. d'0. 93
massage i. d. Augenheilik. - Letop. 'Chirurg. 93 .
— Ophthalmoskopische Bilder a. Glas, ibid. 95
— F. v, Sehnervenkolobom. 0. G. Moskau. 94
) Westn. O. 95
— F. v. Makulakolobom. Westn. O. 95
Maklakow, Al Al Prim#res Karzinom O. G. Moskau. 96
d. Konjunktiva, Westn. 0. 97
— U. traumatischen Enophthalmus. ibid. 97/98
Ophth. Klin. 98/01
— F. v. Retinitis proliferans. 0. G. Moskau. 98
T | Westn. 0. 99
— P. v. eigenartiger bazillirer Ent- Westn, O. 1900
ziilndung d. Meibomschen Driisen. Arch. f. A. 01
— , Dakryoadenitis m. Abszessbildung. Ophth. Klin. 01
' 1. Jecquiritolbehandlung. ibid. 02
0. G. Moskau. 02
. ‘ Westn. O.
— U. Anwendung chemischer Sonnen- :
strahlen i. d. Augenheilkunde. ibid. 02
—- U. d. verminderte Erwerbsféhigkeit .
Eindugiger. Russ. Arzte-Kongr. 02
— Verinderungen d. dioptrischen Ele- Dissert. Moskau. 03
mente d.Auges b. d. Akkommodation. Ann. d’Oc.
— Z, Lidplastik. Chirurg. Ges. Moskau, 04
Wratsch. Gas. 04
— Verdinderungen d. Tiefe d. Vor-
derkammer, d. Kriimmungsradien
d. Linse etc. b. d. Akkommodation. Westn, O, 04
— Pemphigus conjunctivae. ibid. 05
— Augenverinderungen b, Leukdmie. - Med. Obosr. 09
— Neuritis optica m. Spritzfigur i. d. - !
Makula n. Influenza. Kl. M. . A, 09
— D. Augen-Ventouse (Aspirator). Wratsch. 09
— F. v. rezidivierendem Orbitaloedem. Ophth. Klin. 12
— Mittel z. Herstellung e. Filtrations-
narbe n. Sklerotomie. ibid. 12
— Auge u. Revolver. Wratsch. 12
Maldutis. TU. Sehschirfebestimmung O. G. Petersb. 12
b. Simulanten. Westn. 0. 14
— ¥U. Anwendung d. Diathermie i. d.
Augenheilk. ibid. 18/14
Maliew. Z.Anthropologie d. Baschkiren. Naturf. Ges. Kasan. 77
— U. d. Schadel d. Burjaten. ibid. ' 77
Maljarewski, Einfluss d. Druckschrift ’
a. d. puge d. Lernenden. ~Sdorowje. 79
Mandelstamm, Leopold. Apparat .
7. Bestimmung d. optischen Kon- Ver. Petersb. Arzte. 72

stanten d. Auges.

Pet. med. Z. .
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Mandels‘t,a'mm', Leopold, (m. Schd-
ler). E. neue Methode z. Bestim-
mung d. optischen Konstanten d.

Auges. Arch. 1. 0. G, 72
— Beitr. z. Lehre v. d. Lage d. kor-
respondierenden Netzhautpunkte. ibid. 72
—- F. v. jugendlichem haemorrhagi-
schem Glaukom. - Pet. med. W. 17
— Uraemiscly Amaurose. ibid.- 77
.. — Ektopia lentis m. berechneter Lénge
; d. Augenachse. "KL M. f. A, 77
. — F. v. sympathischer Ophthalmie. - Pet. med. W, , 78
—  Ausléffelung d. Trénensackes: Centralbl, f. A, / 79
« — 7. Aetiologie d. centralen Skotoms. ibid. 79
— F. v. monokularem Doppelsehen u.
‘binokularem Vierfachsehen. ibid. 80
— P.. v. Mikrophthalmus congenitus. ibid. 82
—' P. v. seltener Augenverletzung. Pet. med. W. 84
— F. v. doppelseitiger Linsenluxation. ibid. 87
Mandelstamm, Max Em, Hemiopie - Centralbl. d. med. Wiss, 73
u. Sehnervenkreuzung. . Arch. £. 0. G. 73
— Z. Pr. d. Hemiopie. KL M. £ A. 75
— F. v. Amyloid d. Konjunktiva. Arch. £ 0. G. 79
"— D. Lehre v. Glaukom, kritisch be- Volkmanns Samml.
leuchtet. Klin. Vortr. , 81
— Verletzung beider Augen d ‘e. Pis-
tolenkugel. Centralbl. f. A. 81
— P. v. Fistula corneae. ibid. ; ‘ 81
— P. v. Bleiverbrennung d. Augen. KL M. f. A, 81
— E. Eisensplitter i. Auge, n. vierjéh- v
: ' rigem Verweilen, eliminiert, ete. ibid. . 81
* "— 2 Fille v. metastatischer "Augen-
" entziindung i. Puerperium. ibid. 81
~— F. v. Barkom d. Chorioidea. Pet. med. W, B 81
— D. trachomatése Prozess (klin.
, “histel. Studie). _ Arch. f. 0. G. 83
— D. Hornhautentziindung u. i. Be- Volkmanns Samml.
handl. v, aetiolog. Standpunkt. klin. Vortr. 89
— Klin. Vorlesung. ii. Augenkrankheit. Moskau u. Kiew. 88—94
— E:. seltener F. v. luetischer Affek- -
tion d. Augenhéhlen. Centralbl, f. A, 95
' Mankowskl Calmette’s  Ophthalmo- ‘
Reaktion. Med. Obosr. 08
-Mantuljak. 2 Fille v, primdrer syphi-
lit. Sklerose. Westn. O. - 15
-— U. augensrztl, Titigkeit i. Tsche-
tschelnikschen Landschaftshospital. - ibid. ) 15
Margolin. U. d. Trachom. Petersb, 03
— D, Aeticlogie d. Trachoms u. i. Bedeu- Russ. Arzte-Kongr. 04
tung f. d. Bekimpfung d. Trachoms. Westn. 0. 04

7%




i

100 . ERNST BLESSIG

AlVa

Markelow. Z. Symptomatologie d. Pa-
: ralysis agitans.
Markewitsch. F. v. Echinokokkus d.
M. rect. int.
Markow. HEchinokokkus d. Orblta
— Galvanisation b. Eiterung. d. Aug-
apfels.
— PF. v. Embolie. ;d. Arterla cerebr.
post.
— D. Augenneuralgie.
— Beitr,, z. Glaukomstatistik.
— Hyalitis striata et Retinitis prbli-
ferans.
— Noch ein F. d. Echinokokkus d.
Orbita. .
— D. klimatische Behandl. d. Trachoms.
— Endarteritis obliterans central. ret.
diff.
—  Schimmelpilz-Keratitis.
— Versuche ii. intermittierende Netz-
hautreizung.
— Z. Augenneuralgie.
— 4-ter F. v. Echinokokkus d. Orbita.
.— D. Trachom i. d. deutschen Kolo-
nien d. Gouv. Ssamara.
— D. Sehvermégen d. Schiiler d. Mittel-
schulen i. Ssamara.
— D. Trachom i. Gouv. Ssamara.
— Diagramme betr. d. Ursachen d.
Trachoms u. s. Bekéimpfung.

Martinson. U. d. Hiufigkeits- u. Ab-
hingigkeitsverhdltnisse d. Pannus
b. Trachom, ‘
Maschkowzewa. F. v. Glaukom in-
folge Influenza.
— Neuritis optica u. Abducenslihmung
n. Influenza.
— F. v. Echinokokkus d. Orbita b. e.
Kinde.
— Anophthalmus congemtus m. le-
zyste.
Maslennikow. Nebenwirkungen d.
Skopolamins,
— Z. Kasuistik d. intraokularen Fremd-
koérper.
— P, v. rapider Triilbung d. Linse i.
hysterischen Anfall.
— P. v. primdrer syphilit. Sklerose d.
Konjunktiva.

Newrol. Westn.
Neurol. Centralbl.

Kaukas. med. Ges.
Jeshenedeln.

‘Wratsch.

Westn. 0. g
Wratsch.

Westn. O.

ibid.

ibid.

Wratsch.

ibid.

Arch. f. A,
Westn. O,

ibid,

ibid,

ibid.

ibid.

Russ. Arzte-Kongr.
Westn, O.

ibid.

I. Russ. Ophth Kongr.

Moskau.
Westn. O.-

Dissgrt. Dorpat.
Arzieges, Simferopol.
ibid.

Med. Obosr.

Westn. O.
Jeshenedeln.

ibid.

Wratsch.

Wratsch, Gas.

09
09

03

97

97

97
97
97

97

98
98
98
98

1900

01
09
10
10
10
10
11
14

86

91

91

99

-+ 1900

1900

01
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 Maslennikow. Subkonjunktivale Injek-

tionen v. Jodoform..
Iritis tuberculosa. ]

— Glaukom u. Retinitis pigmentosa. -

— U. Tagesschwankungen d. intraoku-
laren Druckes b. Glaukom.

— Kavernises Angiom d. Orbita, oper.
n. Krénlein.

— D. Verhalten d: Nasenhthle b. Er-
krankung d. Trénenwege.

‘Matawkin, U. Sehschirfepriifung d.

Marinerekrutén b. herabgesetzter
Beleuchtung.

Matusowski. Ber. d. Augenabteilung

d. Marinehospitals i. Nikolajew.
— F. v. Zystizerkus i. e. luxierten
- Linse.

— U. subkonjunktivale Sublimat- u.
NaCl-Injektionen.

— U. Behandl. 4. Trachoms m. d.
scharfen Loffel.

— F. v. Resorption d. Linse.

— Subkonjunktivale NaCl-Injektionen
b. Glaukom u. Keratitis.

— U. Augenerkrankungen u. augen-
drztl. Hilfe i. Nikolajew.

— U. Simulation d. Blindheit.

— Protargol i. d. augenidirztl. Praxis.
— 2 Fille v. Glavkom m. giinstiger
Wirkung subkutaner Injektionen,

— D. therapeutische Wirkung d Cup-

rols b. Trachom etc.

Maximow. U. d. Sehschirfe d. Rekru-

ten i. Zusammenhange m. d. Refrak-
tion etc.
— U. 4. Wirkung d. Arecolins a. d.
. Auge.

~Maximowitsch. Vereinfachtes  Ope-

rationsverfahren b, Ektropium d.
Unterlides.
— 7. Btatistik d. Augenerkrankungen
u. d. Blindheit i. Charkower Kreise.
— d. Trachom i. Charkower Kreise.
—. Pollikuldre konjunktivale Erkran-
kung. b. Handarbeitern.

Meczkowski. Rechtsseitige Oculomoto-

riuslahmung u. Schwiche d. linken
Extremititen.

E \/
0. G. Moskau. 02
Westn. 0.
ibid. - . . 202
ibid. 02
ibid.  04/05
Westn. O. - 04
ibid. 06
ibid. , 04
Russ. Arzte-Kongr, 04
Dissert. Petersb. 04
Med. Beil. z. Marinearch. 98
ibid. . 1900
Ges. d. Marine-Arzte
Nikolajew.
ibid. - 1900
ibid. 01
ibid. : 01
ibid. . 01
Prakt. Wratsch. - 02
ibid. 02

Arzteges. Rostow a. D. 02

Med. Beil. z. Marinearch., 02

Dissert. Petersb. 03
Wratsch. 97
0. G. Petersb. 99
Westn. O, ,
Dissert, Petersb. 1900
Westn. O. 89
Westn. Gxgleny 02
ibid. 02
ibid. - 03
Neurol.-psych. Ges.
Warschau.

'Neurol. Centralbl, 09
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AlV.:

v

o o7
Medem. U. Massnahmen gegen d. schi-
digenden Einfluss d. Schule.
Medwedew. U. Cocain i. d. Augen-
praxis.

— . v. Verletzung d. Cornea u. Sklera. -

— Kreolin i. d. Augenpraxis.
— TU. Konjunktivalnaht b. perforie-
renden Wunden d. Sklera u. Cornea.

— Z. Trachomfrage. '
— Anophthalmus congenitus duplex.
— 1. gelborange u. gelbgriine Brillen.
Memorski. Z. Aetiologie d. Granu-

lationen.
— F. v. Blennorrhoe 1nfolge angebo-
rener Lues.
— Diffusion od.. Férbung? (contra
Belljarminow).
Mende. Statist. Untersuch, ii. d Bezieh.

d. Hornhautastigmatismus z. Myopie.
— . Beitrag z. Bakteriologie d. Kon-
. Jjunktiva.
— U. lokale Anwendung d. Jothions
i. d. Augenheilk.

— 0. Lokalanssthesie b. Exenteratio u.™

Enuecleatio bulbi.
-— Z. Technik d. Iridektomie.

Mentow. F. v. subkutanem Emphysem

infolge Verletzung d. Sinus frontalis.
Merkulowitsch. U. Abhingigkeit d.
Sehschiirfe v. d. Beleuchtung ver-
schiedener Spektralfarben.
Experiment. Untersuch. ii. Ent-
‘stehung d. Stauungspapille.

- Meruz

— Ber. e. augenirztl. flieg. Kolonne
i. Romny, Gouv. Poltawa.
— Lehrbuch d. Augenheilkunde f.
Arzte, Heilgehilfen u. Pflegerinnen.
— D. Augenabteil. d. Eugenienhospi-
tals i. Irkutsk.
— Senile Augenerkrankungen.
Metschnikow. Beschaffenheit d.
Augenlider b. Mongolen -u. Kau-
kasiern.
Michailow. 0. d. Zahl d. Augen-
kranken i. Gouv. Wjatka 1886/87.
— Elnige neue Arzneimittel i. d. Augen-
praxis.
— F. v. Polykoria et Membrana pupil-
laris persist.

Wojen. med. Shurnal. .89

- Med. Beil. z. Marinearch. &8

ibid. 89
ibid. \ 89
ibid, _ 89
Russ. Arzte-Kongr. 91
Chirurg. Letop. : 93

Wojen. med. Shurnal. 05

Ges. d. Militar-Arzte
Moskau. 86

ibid. 83

Wojen. med. Shurnal. 95

Kl M. f. A, (Beil) 06
Pet. med. W. 08
Kl. M. 1. A. - 11
ibid. 11
ibid. 12
Jesheqeﬁeln. "1900 .
Dissert. Petersb. 10
0. G. Petersb. ' 99
Westn. O.
Dissert. Petersb. 99
Romny. 1900
01
Petersb. ' 02
Westn. O. 07
‘Wratsch. ' 07
Z. 1. Ethnol. 14
Arzteges. Wjatka. 88

Wojen. med. Shurnal. 08
Westn. O. - 09
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Michailow. D. Entwickelung d. Pupil-
len- u. anderen Augenreflexe b. .
neugeborenen S#augetieren. Arch. f. Physiol. 10
" Michalski. E. d. Heubazillus #hnlicher :
Bazillus als Erreger d. Konjunktivitis. ~Wratsch. 03
Michelson. Ber. d. Augenabteilung d.
Militirhospitals i. Tiflis. 79

Michnewitsch.,  Zusammenstellbare
. Tabelle z: Sehpriifung b. Rekruten.
v.Middendor{f. U.Sprengverletzungen
d. Augen. . .
Miklaschewski U. d. augendrztl.

flieg. Kolonnen.
— TU. schwere Komplikationen d. Cal-
mette’schen Ophthalmo-Reaktion.

Miloslawskaja. F. v. Keratokonus b.
diffuser Sklerodermie.

Miltonow, Z. Trachom-Behandl. m.
Ichthyol.

Misejewitsch. Massage d. Lider u.
Konjunktiva b. chronisch entziindl.
Prozessen.

Misowski. U. d. Wirkung d. Eukains
A. u. Eukains B. a. d. Auge.
Mitkiewicz, Z. Fr. d. Sehschirfe u.

d. Gesichtsfeldgrenzen b. verschie-
dener Refraktion. )

— 7. Statistik d. Augenerkrankungen
i. Odessaer Militdrbezirk.

— d. Sehschérfe b. d. Soldaten d.

: Odessaer Militdrbezirkes.

— U. d. Verbreitung d. Augerkrank-
hejten i. Russland.

— D. Krankheiten d. Sehapparates.

. — -U. Conjunctivitis contagiosa s. epi-
demica.

— D. Refraktionsanomalien.
— Akkommodationsstérungen.
— 10-jéhriges Verweilen e. Holzstiickes
i, d. Orbita.
— U. kiinstliche Beleuchtung i. d.
Schulen v. Odessa.
~ — U. d. Blinden Odessas.
‘ — Sehproben u. Tafeln.
Mitropolski. Z. Diagnose d. durch
mechanische Reizungen hervorge-
rufenen Konjunktivitiden.

Modestow. Xerosis conjunctivae.

— D. Augenerkrankungen i. Militér-
hospital v. Nowo-Georgiewsk 1892,

Wojen, med. Shurnal. 96
I.Balt. Arzte-Kongr.Dorpat. 09

Pet. med. W. 10
Jeshenedeln. 99
Wratsch. ' 08
Westn. 0. ' 14

Wojen. med. Shurnal. 02

Wratsch., 91/93
Dissert. Petersb. 98
Dissert. Petersb. 74
Arztl. BL . 79
-~ Wratsch. 80
ibid. 81
Gaz. lek. 83
Wojen. med. Shurnal. 83
Westn. O. 84
ibid. 85
ibid. 86
Arzteges. Odessa. 86
ibid. 87
Odessa. 89

Wojen. Ssanit. Delo. 86
Wojen. med. Shurnal. 92

ibid. 93



104 ERNST BLESSIG AlIV.1
Modestow. Pathol. Verinderungen d.
Netzhaut b. chronischer Nikotinver- :
giftung. Dissert. Petersb. 96
Molodenkowa. F. v. erfolgreicher
Extraktion 'e. subretinalen Zysti- 0. &. Moskau. 13
zerkus, . Westn. O, 14
Molodowski U. d. i Militarhospital :
behandelten Trachome d. Garnison Ges. d. Militdrirzte
v. Minsk, 1889—93, Minsk. - 95
— Vergleichende Untersuchungen ii.
d. Einfluss v. Reinkulturen d. Sta-
phylococcus aureus u. s. Toxins b,
Operationen a. Augapfel. Dissert. Petersb. 97
Moltschanow. 2 Fille v. Augendiph- Ges.d. Kinderirzte Moskau.
therie m. Serum behandelt. Med. Obosr. 97
— Zystizerkus d. Grosshirns. Neurol. Ges. Moskau. 01
’ » Neurol. Centralbl. 02
Monastyrski. Schussverletzungen d. )
Orbita. Wojen. med. Shurnal. 79
Morosow. F. v. Torticollis infolge an-
gebor. Strabismus concomitans. Wratsch. 90
Mostkow. Trigeminus-Neuralgie b. Malaria. Wratsch. Gas. 03
Motschulski. F. v. Zyklopie. Russk. Med. 90
— Spontane Heilung e. Trachoms b.
Dysenterie. ibid. 91
— U. Massage b. Trachom. - ibid. 91
— F. v. gummésem Tumor d. Sklera. Wojen. med. Shurnal. 98
Muchin. Z Lehre v. d. Perversitit d. Arch. Psich. i
Pupillenreaktion. . Newrol. 93
Murinow. Beobachtungen ii. elektrisches Med. Beil. z. Marine-
Bogenlicht. . arch. 1900
Mursin, F. v. Echinokokkus orbitde. Westn. 0. 16
Myssowski. F. v. juvenilem Glaukom. O. G. Petersb. 1900
. ‘ Westn. O.
— U. absichtliche Augenverletzungen
b. Rekruten. Wojen. med. Shurnal. 1900
N.
Najmuschin. F. v. Retinitis circinata. 0. G. Moskau. 12
' Westn. O. 12
— TU.kndtchenformige Hornhauttritbung.  ibid. 12
Narkiewicz-Jodko. Ber. d. Augen-
heilanstalt d. Fiirsten Lubomirski :
i. Warschau, Gaz. lek. 72
— Operative Behandl, d. Uleus serpens. Arzteges.” Warschau. 72
— Atherom d. Iris. ibid. - 72
— D. Haarseil b. Hornhautleiden. ibid. 72
Iridocyclitis chronica, Gaz. lek. 72



AlV.y Ophthalmologische Bibliographie Russlands 1870—1920 105
Narkiewicz-Jodko. Tumor sklerae
et chorioideae, Kalkablagerung. Gaz. lek. 72
— Neurom u. Myxom d. Sehnervs, ibid. 72
— Ber. d. ophthalmol. Institutes i.
Warschau, ibid. 73[75, 77
— Strychnin-Injektionen b, Am- :
blyopie. Medycyna. 73
— Z. Kasuistik d. Augenverletzungen. Pam.Tow. lek. Warschau. 73
— Verwundung beider Augipfel d. .
Revolverschuss. ibid. 73
— -Sarkoma palpebrae inf. _ ibid. 73
— Protrusio bulbi b. Glaukom. * Medycyna. 74
— Operative Heilung e. Trinensack- Pam. Tow. Iek.
ektasie. Warschau, 75
— Amaurose ohne Befund, Heilung. Gaz. lek. 76
— ZentralesSkotomb. Chlmnverglftung Pam. Tow. lek. 7
— SubkonJunktlvale Tumoren beider
Augen. Medycyna. 77
— Kasuistik a.d.Warschauer ophthalm. Gaz. lek. 77
Institut (Lubomirski). Centralbl, f. A. 79
— Ektopia lentis congenita. ibid. 79
— Z. Kasuistik d. Augenverletzungen. Gaz. lek. _ 81
Natanson Al WL U. Glaukom i. Dissert. Dorpat. 89
aphaklschen Augen. Westn. O. 90
— Z. Kasuistik d. Sehstorung n. Kopf-
. verletzungen. Pet. med. W. ~ 89
— Traumatische Aniridie u. Aphakie
m. Drucksteigerung. Westn. 0. 90
— Doppelseitige Iridochorioiditis em- Pet. med. W, 90
bolica n. Influenza m. Pneumonie. Med. Obosr.
— (m. Schroeder). U. Thiersch’sche
Hauttransplantation i. d. Augen- ibid. . 91
chirurgie. .Russ. Arzte-Kongr. 91
— Spontane intrakapsulire Resorption Kl M. f. A. 91
e. Altersstars. _ Wratsch., . 91
— Sehnervenatrophien. Schideltrauma. Ver. Petersb. Arzte. 93
Pet. med. W.
— F. v. Spontanheilung e. Netzhaut- Russ. Arzte:Kongr. 94
ablosung. Westn. O. 94
— Z. Symptomatol. u. pathol. Anat. Jeshenedeln. 94
d. Anaemia perniciosa helminthiaca. ~Russ. Arzte-Kongr.
— D. Augenerkrankungen i. Zusam-
menh. m. Allgemeinleiden. Prakt. Med. 95
— F. v. Iridochorioiditis post febrim O. G. Moskau. 96
recurrent. Westn. 0.
— U. Chorioretinitis striata u. Spon- ibid. 96
tanheilung d. Netzhautablésung. KL M. f, A, 96
Med. Obosr. 96
— Wirkung und Anwendung d. Ann. d’Oc. 97
Holokains. Jeshenedeln. 97
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Natanson, Al W1 Bindehaut- u. Horn-

hautentziindung d. Raupenhaare.  ~ KL M. f. A. 97
— T. d. schidlichen Einfluss behaarter
Raupen a. d. Organismus, insbe- Wratsch. ' 97
sondere a. d. Auge. Pet. med. W. 97
— 7. Wirkung u. Aowendung d. Ho- XIL Internat. med. Kongr.
lokains. Moskau. . 97
— 0. Erkrankung d. Augen'. Parotitis. ~Med. Obosr. 98
— 1. Glaukom b. Retinitis pigmentosa Mitt. d. Petersb.
u. Myopie. Augenheilanst. H. 5. 98 -
~ Westn. O. (Beil.) - 98
-— Weiterer Beitr. z. Kenntnis d. Selbst- KL M. f. A. 98
heilung d. Altersstars d. Resorption. 0. G. Moskau. 98
. , Westn. O.
— Z. Struktur d. Hauthornes (Cornu- Arch.f Dermat.u. Syphil. 99
cutan. palp.). Wratsch, - 99
— F. v. Friihjahrskatarrh. 0..G. Moskau. 99
Westn. O.

Jeshenedeln. 99
— Augeneiterung d. Neugeborenen in- \
folge kongenit. Atresie d. Triénen-

nasenkanals, Med. Obosr. 1900
— U. d. Friihjahrskatarrh i. Russland. K1 M. f. A, 1900
— Xerophthalmus b. Narbenektropium. 0. G. Moskau. 1900
; , Westn. O.
— Fille v. Sehnervenaffektionen. ibid. 1900
— Ber. d. Augenambulanz u. Station
d. Moskauer Golizyn-Hospitals. 01
— D. Exstirpation d. Trinensackes. L. Russ. Chirurg. Kongr.
Moskau. o1
— Z. Extraktion v. Eisensplittern a.
d. Hinterkammer etc. Med. Obosr. 01
— Metastatische Ophthalmie b. Sep- Festschr. f. Sklifassowski
tico-Pyaemie. Petersb. 01
— P. v. beiderseitiger Iridochorioiditis . '
n. Influenza. 0. G. Moskau. 01
— Nachtrag z. F. v. akuter retrobul- : ' ‘
bérer Negmt,s n. Angina. ibid. 01
— 2 weitere Félle v. Frithjahrskatarrh.  ibid. _ 01
— F. v. sympathischer Ophthalmle m.
giinstigem Ausgang. ibid. o1
— Doppelte Perforation d. Augenwan— '
- dungen d. e. Eisensplitter. ibid. 01
— Extraktion e. Eisensplitters a. d.
Linse. . ibid. 01
— Weiterer F. v. doppelter Perfora-
tion. ibid. 02
— Premdkorper i. d. Linse. ibid. 02

— Lehrbuch d. Augenheilk, f. Feld- .
_schere, Moskau. 02
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Natanson, AL W1 Molluscum contagi-

osum d. Lider.
Mikrophthalmus m. Zysten.
Doppelseitige Neuro - Retinitis n.
Influenza.

Eisensplitter i. d. Netzhaut.

Doppelte Perforation d. Augenwan-
dungen d. Eisensplitter.

U. Herabsetzung d. Erwerbsfihig-
keit d. Augenverletzung. etc.

Z. Extraktion v. Eisensplittern a. d.
hinteren Kammer etec.

Anatom. Unters. ii. doppelte Perfo-
ration u. Siderosis d. Auges.

Amgyloide Degeneration d. Bindehaut.

Sarkom d. Bindehaut.

Eiterung i. Leukomen u. Staphy-
Tomen.

D. neuesten Untersuch. ii. sponta-
ne Resorption d. Katarakt.
Haemorrhagische Retinitis b. Kar-
zinom d. Lungen etc.

Augenverletzungen d. m. Anilin ge-
firbte Gegenstiinde.

Traumatisches Eindringen v. Wim-
pern unter d. Bindehaut.

"Chron. multipl. eitrige Entziindung
d. Meibomschen Driisen.
Beiderseitige retrobulbiire Neuritis.
Kreisférmige Triibung a. d. vorde-
ren Kapsel (Vossius) n. Kontu-
sion ete.

Verbrennung v. Stirn u. Augen m.
geschmolzenem Blei.

Beobacht. a. d. Recurrens-Epidemie
i. Moskau.

F. v. toxischer
Netzhaut-Ischaemie. .
Tumor m. pulsierendem Exophthal-
mus etc. \
Symmetrische subkonjunktivale Lipo-
dermoide. ’
Parenchymattse Keratitis n. Trauma.

Erblindung m.

0. G. Moskau.
Westn. O.
0. G. Moskau.
Westn. O.

ibid.
ibid.

Russ. Arzte-Kongr.

‘Wratsch.
Kl. M. . A.

Russ. Arzte-Kongr.

Z. f. A,
Westn. O.
Med. Obosr.
Z. f. A.

0. G. Heidelberg.
ibid. ‘
Arch. . 0. G,
ibid.

0. G. Moskau.
Westn. O.

Wratsch.
0. G. Moskau.

- Westn. O.

KL M. f. A.
0. G. Moskau.
Westn. 0.~

Z. f. A.

0. G. Moskau.
Westn. 0. -

Wratsch. Gas.
Kl. M. f. A.
0. G. Moskau.

Westn. O.

Kl. M. {. A.

0. G. Moskau.
Westn. O.
ibid.

Kl. M. f A.

0. G. Moskau.’
Westn. O.

ibid.

ibid.
Westn. O,

02

02

02
02
02
02
02
02
02
04
02
02

03

03
08
03

03
03
03

03

04
03

07
07
07
08
08
08
09
08

08

08/09

09/10
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Natanson, AL N. Experim.Untersuch.ii.Ver-
anderungen d. Trinendriise n. Exstir-
pation ihrer Ausfiihrungsgénge. Kl M. {. A, 04
— Z. Technik d. Operation d. Symble-
pharon totale n. May. ibid. 04
— Mikrophthalmus et Anophthalmus
congenitus c¢. ecyst. orbitopalpebr.
serosa. Dissert. Moskau. 06
— Z. Kasuistik d. seltenen Irisano- Westn. O. 07
malien. KL M. f. A, 07
— Resorption d. Linsenkapsel n. Kata-
raktextraktion b. e. Kinde. Westn. O. 07
— Keratitis punctata. 0. G. Moskau. 06
Westn. 0. 07
— F. v. Epithelioma conjunctivae. ibid. 07/08
— Gummoser Tumor d. Orbita, Aneu- ibid. 08
rysma d. Karotis etc. KL M £ A. 08
— . U. Mikrophthalmus u. Anophthalmus
congenitus m. serdsen Orbitopal-
pebral-Zysten. Arch. f. O. G. 08
— Miliare Tuberkulose d.-Konjunktiva -
b. Lues. Westn. 0. 08
— Z. Kas. d. subkonjunkt, Abszesse.  ibid. 08
‘ KL M. f. A. 08
— Toxische Erblindung n. Genuss v.
verfilschtem Kinderbalsam (Methyl- .
Alkohol). + D. med. W. 03
—  Z. Tuberkulose d. Auges. ibid. . 08/09
— Amblyopie u. Amaurose b. Schidel-
deformitéiten. ibid. 08/09
— P. v. doppelseitiger Stauungspapille. ihid. 08/09 .
— PF. v. Sarkom d. Orbita etc. ibid. 08/09
— 2 Fille v. Sehnervenverletzung m.
Lahmung aller Augennerven. ibid. 09/10
— 2 Fille v. solitirer Tuberkulose d.
hinteren Augenabschnittes i. Kin-
desalter. - Kl. M. f. A, 10
— Atypische Fibrae medullares retinae. 0. G. Moskau. 10
Westn. O. 12
— F. v. Papillitis b, Verletzung d. R
vorderen Bulbusabschnittes. ibid. 10/12
— F. v. Evulsio n. optici. Wratsch. 12
' KL M. £ A. 12
Naumann. Z. Fr.d. retrobulbiren Neu- 0. G. Warschau. 13
ritis. ' Westn. O. 14
Naumow. Z. Entwickelung d. Macula L
lutea ret. b. Menschen. Russ. Arzte-Kongr. 89
— Z. Fr. d: Amblyopia congenita. ibid. 89
— TU. pathol.-anat, Verinderung. d. Au-
89

genhintergrundes b. Neugeborenen.

Dissert. Petersb.
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]

Naumow. Resultate d. Besmhtlgung d.
Augen b. d. Truppen d. 'Kaukasi-
schen Militdrbezirkes 1£91/95.

Nawrozki. U. d. Einfluss d. Nerven

. a. d. Erweiterung d. Pupille. _

Nbapolitanski. 0. d. Einfluss d.
Radiums a. Bakterien, spez. d.

Trachomkérperchen.
Neboljubow. F.v.Anophthalmus con-
genitus.

Neese Z. Tuberkulose d. Auges.

— U. d. Verhalten d. Epithels b. Hei-
lung v. Hornhautwunden.

— D. Popow’sche Augenheilanstalt i.
- Kiew 1881—84 u. 15:6—94,

— V. Trachom u. d. Behandlung.

— P. v. Angioma orbitae fibrosum.

— Sarkoma chorioideae carcinomato-
sum ete.

— Deletires Hornhautgeschwiir,

—  Glaukomoperation n. Jonnesecu u.

v. Graefe’s Iridektomie.
— Ophthalmologische Mitteilungen.
' — D. Ophthalmologie u. i. Vertreter
a. d. Kiewer Universitit.
— 2 Fille v. intraokularem Tumor i.
) atrophischem Auge.
— Tumor od. intraokulare Entziindung ?

— Z. Differenzialdiagnose d. intraokula-
ren Sarkome b. Kindern.

— Historische Personlichkeiten u. i.
Eigenttimlichkeiten i. medizinischer,
spez. ophthalmol. Hinsicht.

— D. historische Entwickelung u. d.
gegenwirtige Stand d. Lehre v. d.
sympathischen Ophthalmie.

— U. d. neuesten Theorien ii. d. Ent-
stehung d. sympathischen Oph-
thalmie. '

Nemtschenkow. Neue Methode .d.
Trachombehandlung m. Phenol., *

Neschitsch. Z. Behandl. d. Hornhaut-
staphylome.

Nesnamow. Z. Lehre v, d. optischen
u. nervisen Elementen d. Netzhaut.

— D. Jod b. Trachom.

. — U..Filtration u. Sekretion d. Humor
aquaeus.

99
Russ. med. Ges.

Warschau. 99
0. G. Petersb, .11
Westn. O. 12
Med. Obosr. v90»
Arch. f. A. , 86
Arch. f. 0. G. 87
Kiew. 96
Kl. M. f. A, 96
D. med. W, 97
Arch. f. A, ) 97

Arch. f. 0. G. 97
Centralbl, f. A. 02
ibid. 02.
Wratsch. U3
ibid. 03
Westn. 0. 05
Kl. M. £. A. 06.
Westn. 0. 07
0. G. Kiew. 05-
Westn. 0. 07
Westn. 0, 09-
0. G. Kiew. S12
Westn. 0. 14-
ibid. 13/14/15.
ibid, 14/15.
Wojen. med. Shurnal. 02
0. G.-Moskau. 11
Westn. O. 12.
Dissert. Charkow.. 92
Wratseh., 95
Westn. O. . 96-

Arch. £ 0. G. » 96
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Nesnamow. U. d. Indikationen z. \
Behandl. d. Trachoms m. Jodls- Wratsch. 97
sungen. Centralbl. f. A. 97
— D. Xerose u. i Behandl Wratsch. 97
: Clin. d’Ophth. 98
— Prinzipien d. gegenwirtigen chirur- :
gischen u. therapeutischen Behandl.  XII Internation. med.
d. Trachoms. Kongr. Moskau. 97

— Ergénzungen z.
m. dJod.

— 7. Fr. d. progressiven nicht ent-

~ ziindl. Hornhauttriibungen.

— 1. d. EBinwirkung d. chemischen
Sonnenstrahlen a. d. Verlauf eitri-
ger Augenerkrankungen.

Neujmin, Ergebnisse d. medikamen-
tosen u. chirurg. Trachombehandl,

— 1. 4. Unterschied i. d. Refraktion
b. monokularer u. binokularer Un-
tersuchung.

— P. v. subkonjunktivalem Zystizerkus.

Newolina. TU. d. sogen. Rupturen d.
Bowman’schen Membran.
— Schrotschuss d. d. Orbita.

— Premdkorper i d.fOrbita.

. 'Z. Anatomie d. Keratokonus.
,leanorow Z. Wirkung d. Isophy-
sostlgmms a. d. Auge

N 1k1t1n Z. Strychninbehandl. d. Reti-
nitis pigmentosa (contra Below).
— 7. quantitativen Bestimmung d.

Farbensinnes.

Nikolajew. Photogr. Aufnahme d. Au-
genhintergrundes.

— (m. Dogiel). D. Photographie d.
Retina.

— D. Photographie d. Augenhinter-
grundes d. Tiere.

Nikoljukin. Ber. ii. 304 Staroperatio-
nen. i. Petropawlow-Landschafts-
hospital, Gouv. Woronesh.

— Ber. i. 97 Staroperatlonen i d.
Landprams

—  Ber. ii. 204 Staroperationen i. d.
Landpraxis.

— Ber. ii. 8-jahrige Augenpraxis a. d.
Lande.

Trachombehandl.’

Wojen. med. Shurnal. . 98

Westn. O. 1900
ibid. 01
Kaukas. med. Ge/s. 86
Dissert. Petersb. 89
Russ. Arzte-Kongr. 89
Kaukas. med. Ges. 04
Kl. M. f. A, 08
Beitr. z. Augenheilk. 08
‘Westn. 0. 08
0. G. Petersb. 04
Westn. O. ,

Beitr. z: A. 09
0. G. Petersh. 086
Westn. O. .
Dissert. Petersb. 07

Wojen. med. Shurnal. 75

Dissert. Petersb. 79
Ges. f. Neurol. u. )

Psych. Kasan. 1900
Arch. f. Phys. 1900
ibid. 02/08
Dissert. Kasan. 01
Westn. O. 90
ibid. 91
ibid. 04
ibid. . 96
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Nikoljuki n. Weitere Berichte il Star-

operationen, ibid. 96/99
. — PF. v. Spontanheilung e. Echino- o
kokkus d. Orbita n. Gesichtserysipel. ibid. 01
— P. v. Starbildung n. Diphtherie. ibid. 01
— D. Hemeralopie u. i. Begleiter-
; scheinungen. ibid. 03
Nikolski. Mangel d. Linse. . Wratsch. Wed. 83
— Z. Fr. d. Hemeralopie. Westn. Gigieny. 89
— D. Baschkiren (ethnographische u. ,
sanitdr-anthropol. Untersuch.). Dissert. Petersb. 99
Nissen. Z. Klinik d. Hirntumoren. Ges. d. Kinderdirzte
(Vierhiigel- u. Kleinhirn.) Petersb. 1900
' ' Arch. Patol.

. i Ver. Petersh.’ Arzte. 1900
Noiczewski. Pigmentdegeneration d. Pam. Tow. lek.

Netzhaut m. Stérungen d. Sprache ete. Warschau., 87
— 46 Fille v. Retinitis pigmentosa. Med. Ges. Diinaburg. 88
—  Elektrophthalm-Zyklop. (Apparat). Russ. Arzte-Kongr. 89

‘ Westn, klin. Psichiatrii. 89

— E. Hydroelektrode. Centralbl. £. A. 90
— Konjunktiva plastica, e. radikale

Heilmethode d. chron. Trachoms. ibid. 90
— D. Mikroorganismus d. Trachoms

(Mikrosporon trachomat.). - ibid. 91
— U. Entstehung d. Gedichtnisspuren Centralbl. f. Nervenkr.

v. Seheindriicken etec. u. Psych. 91
— T. Hydro-Elektrotherapie d. Augen- Russ. Arate-Kongr. ‘94’
. krankheiten. Westn. 0. .
— F. v. eigentiimlicher Sehstérung. ibid. : 94
— Optische Ataxie u. monokuldre Poly-  XII Intern. med. Kongr.

opie. Moskau. 97

— D. Nachbilder (z. Lehre v. d. Unter-
’ schiede zwischen Netzhaut- u. Rin-

denbildern). Nowiny lek. 1900
— U. Hydroelektrisation d. Auges. Post. Okul. 1900
— Aneurysma d. Karotis i. d. Gegend 0. G. Petersb. 1900
d. Chiasma, Westn. O.
‘ Post. Okul. 01
— 3 Fille v. partieller Netzhaut-
atrophie, . ibid. 1900/03
'— Z. Farbenempfindung. Nowiny lek. o1
— Orts- u. Gesichtssinn. ibid. ol
— TU. d. Perzeption d. Raumes u. d.
Gesichtsvorstellungen. ibid, 01
— Z. Untersuch. d. differenzialen u.
. integralen Sehens. Post. Okul. 01
— Kontrollaparat f. d. Treffsicherheit
d. Schiitzen. ibid. 01

— Asymmetrisches Brillengestell. Centralbl, f. A. 01
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Noiczewski. 2 Fillev.operativer Hei- 0. G. Petersb. 01
lung d. Keratokonus. Westn. O.
— RU d. Abhéngigkeit d. Lichtbrechung
i. Auge v. d. Beleuchtung. Post. Okul. 02
— U. d. Bedeutung d. Resorption u.
Brechung d. Sonnenstrahlen f. d. Z. f. Psych. u. Phys.
Purkinje’sche Phénomen etc. d. Sinnesorg. 02
«—  Konjunktivitis leptothricea. Vers. d. Naturf. u. Arzte. 02
Bolnitschn. Gas. 02
— F. v. radikaler Heilung d. Kerato-
konus a. operativem Wege (Kerat-
ektomie). Centralbl. f. A. 02
—  Ruptura retinae u. Retinitis prolife-
" rans. Post. Okul. 02/03
— U. d. azentrale Empfindlichkeit u.
i. prismatische Vergrdsserung. ibid. 03
— ' Sehproben, bestehend a. Buchstaben
“ und Quadraten. Petersb. 03
— Vorrichtung z. genauen Einstellung -
d. Auges b. Schiessen. Post. Okul. 03
— D. Bedeutung d. Glaskérpertriibung
b. Netzhautablosung. ibid. 03/04
— U. kortikale Hemiopie. Psych. Ges. Petersb. 03
. Wratsch. . 03
— D. Haar- u. Driisengefiihl b. Epilepsie
u. Augenmigréne, Nowiny lek. 03
— Sehscharfe u. Treffsicherheit. Russ. Arzte-Kongr. 04
Westn, O. 04
— D. Sehen n. d.{Operation v. Blind- 0. G. Petersb. 04
geborenen u. Friitherblindeten. Westn. O.
-— D. Purkinje’sche Ph#inomen u. d. Westn. O. 04
Adaptation d. Netzhaut. X. Internat. Ophth. Kongr.
‘ Luzern. 04
—  KortikaleHemiopie u.optische Ataxie. ~Festschr. f. Bechterew. 04
. ' Wratsch. 04
— D.Pseudohalluzinationen d.Gesichts- Russ. Arzte-Kongr. 04
sinnes. Shurn. Newrol. 04
— D. Sehschirfe b. Strabismus alter- Russ. Arzte-Kongr. 04
nans. Westn. O.
— D. Entstehung u. Zerlegung d. Ge-
sichtswahrnehmungen. Post. Okul. 04
— TU. monokulire Polyopie. - ibid. 04
— Pinzette z. Operation d. Ptery-
giums. Centralbl. f. A. 04
— Behandl. d. chronischen Trachors
m. Transplantation v. Mundschleim-
haut. Post. Okul. 06
— D.Onanie w. i. BEinfluss a. d. Sehen. Nowiny lek. 06
— Retinitis n. Vergiftung m. Extr.
filicis' maris. Post. Okul. 06
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Noiczewski. Papillom d. Konjunktiva,
ibergehend in Epitheliom, Post. Okul. 06
— Keratektomie b. Keratokonus. ibid. 07
— D. Keratitis neuro-paralytica. ibid. 07
— U. normalen Buchdruck. Nowiny lek. 08
— U. Ataxia optica. Post. Okul. 08
— E. Chromophotometer. ibid. 0Y
— Massenvergiftung d. Hyoscyamus
niger, ibid. 09
— U. Glaukom. ) ibid. 09
— Histor. u. kritische Ubersicht d.
Methoden d. Sehschirfepriifung. Wojen. med. Shurnal. 10
— D. Pterygium u. s. Behandl. Post Okul. 10
-— Glaukom u. Herpes zoster. ibid. 10
-— Entziindung d. Sehnervenscheibe
{Papillitis). ibid. 10
— Einfluss d. Iridektomie a. d. Ziliar-
kdrper. ibid. 12
— D. nichtentziindliche Glaukom. ibid. 12
— Glaukom u. Herabsetzung d. intra-
kraniellen Druckes. Westn. 0. 12
— Stauungspapille u. Sehnervenexka-
vation. ibid. 12/13
—  Ubersicht d. Methoden d. Glaukom-
behandlung. ibid. 13
— Plexus chorioid. enceph. et plexus
chorioid. ophthalm. ‘ ibid. 14
— Glaukom u. Herabsetzung d. intra- (XII. Intern. Ophth. Kongr.
kraniellen Druckes. . Petersb.). 14
— D. kortikale Sehzentrum. ibid.
Nordmann. F.v. Katarakta morganiana. Arch. f. A 84
) Finn. Arzte-Ges. 84
— U. kiinstliche Starreifung. Hygiea. 85
: Arch. for Ophth. 85
— F. v. Chorioidalsarkom. Finn. Arzte-Ges. 86
— Trachomfrequenz i. d. Helsingforser '
Poliklinik. ibid. 09
Nowikow. Z. Therapie d. Iridochorioi-
ditis periodica. Journ. f. Vet.-Med. 96
— U. d Bau d. Medianauges d. Ostra-
koden. Z. 1. wiss. Zool. 98
Nowizki. Ber. d. Kaginschen Augen-
station (Gouv. Orenburg). Westn. O. 98
Nowkunski Ber. ii. augenirztl. Tatig-
keit i. Pawlowschen Kreise d. Gouv. 0. G. Petersb, 1900/02
Woronesh. Westn. 0.
0.
Obraszow (m. Ssergejew). F. v. Kera-
titis punctata syphil. Westn. O. 90
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Ochs.

Asthenopia retinae b. Neurasthenie.

Odinzow. Missbildung d. Llnse u. Kolo-

bom d. Zonula.

2 Fille v. primirem Krebs d, Kon-
junktiva.

Z. Kasuistik d. Neurofibrome d. Lides.
Verlagerung v. Epithelien u. Zysten-
bildung a. Auge.

7. Siderosis bulbi.

Z. pathol. Anat. d. sympath. Oph-
thalmie.

Z. Kasuistik d. intraokularen Pseu-
dotumoren.

Z. pathol. Anatomie d. intraokularen
Zystizerken.

Oehrn. Z. Trachomstatistik i. Livland.

- v. Oettingen. D. ophthalmologische

Klinik Dorpats i. d. 8 ersten Jahren.
F. v. Augentumor m. Exophthalmus.
(m. Kessler). U. Koloboma cho-
rioidale.

Arteria hyaloidea persist.
Anwendung d. Strychnins b. Er-
krankungen d. Auges.

Tumor d. Orbita m. Ptose.

U. diffuse Glaskoérpertrithungen.

Z. Kasuistik u. Diagnostik d. Orbi-
taltumoren,

Dermoidzyste d. Orbita m. Amyloid.
U. d. Beziehungen gewisser Augen-
stérungen z. Bau d. Schédels.

Z. operativen Behandl. d. Folgezu-
stinde d. Trachoms.

Z. Lehre v. d. Embolie d. Arteria
centr. ret.

Amblyopie u. Amaurose n. Blut-
verlust.

3 Fille v. progressiver Amblyopie.
Abtragung d. Zilienbodens b. Tri-
chiasis.

D. indirekten L#sionen d. Auges b.
Schussverletzungen d.Orbitalgegend.
Ber. d. Dorpater Augenklinik f.
1868—178.

Auge u. Ohr,

Ognew. U.d.molekuldre Schicht etc.d.Retina.

D. histologische Entwickelung d.
Retina.
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Ognew. U. Neurokeratin i. d. Netzhaut

v

u. i. Gehirn. : Medizina. 90
— U. d. Wirkung d. elektrischen Bo-
genlichtes a. d. Gewebe d. Auges. Arch. f. Phys. 96
— U. d. Millerschen Fasern u. d. XIL Internat. med. Kongr.
Zwischensubstanz d. Retina. Moskau. 97
Westn. O. 04

Okunew. Behandl. d. Dakryocystitis etec.
d. Resektion d. nasalen Wand d.

Tranenkanales. Clin. Ophth. 08

— Resektion d. Trinenkanales. Arch. Intern. de Laryngol. 08
Olichow. Wie weitist d. Ausquetschung

b. Trachom statthaft ? Wratsch. 05
Omeltschenko. Z. Pathogenese d. tra-

chomatdsen Erkrank. Centralbl. f. A. 94
— Vergleichende Histologie d. Tra-

choms. Wratsch. 96

— Kiinstliche Leukome b. Tieren. Ujasdow Milit. Hosp.
Warschau.
Wratsch. 03

Orel Untersuchung d. Rekruten a. Tra-
chom i d. Wehrpflichtsbehsrden

v. Werchne-Dneprowsk ete. Wojen. ssanit Delo.
Oretschkin. .Z. Blepharoplastik m. un-

gestieltem Lappen, Westn. O, 09
— U. e. Epidemie akuter Konjunktivitis,

Behandl. m. gelber Salbe. Wratsch. Gas. 10
—  Z. Friithjahrskatarrh. Westn. O. 10
— F. v. Konjunktivitis Parinaud. Wratsch. 12
— Z. Operation d. Entropium u. d.

Trichiasis. Westn. O. 12
— Z. Organisation d. augenérztl. Hilfe

i. Russland. ibid. 13
— U. Organisation d. Russischen I Russ. Ophth. Kongr.

Ophthalmol. Ges. Moskau. 13

) Westn. 0, 14
— U. d. Methode v. Grossich i. d.

Augenchirurgie. ibid.,
— F.v.gumméiser Erkrankung d.Orbita. Westn. O. 14

Orlow Z. Klinik u. pathol. Anat. d.

intrackularen Tumoren. Wratsch. 88
— Ber. ii. d. Augenkranken i. Land-

schaftshospital v. Mytischtschi. Westn. O. 1900

— U. Veréinderung. d. Auges b. chro-
nischer Vergiftung durch Secale

cornutum ete. Wratsch. 02
— 2. pathol. Anatomie d. Retinitis Med. Obosr. 03

leukaemica. Newrol. Westn. 04
— Verdnderungen i. d. Geweben d.

Auges b. Morbus Werlhofi. Westn. 0. 04
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Orlow. Beziehungen d. Virus d. Toll-
wut z. d. Augengeweben. , Westn. O. 05
— D. Augenkranken i. Landschafts-
hospital v. Milizy. ibid. 06
— Z. pathol. Anat. d. Trachoms. ibid. 07
— Z. Pathologie d. Auges b. Lyssa d.
Menschen. ibid. 07
— Z. Pathologie d. Trénenkandlchen.  ibid. 07/08
— PF. v. Echinokokkus alveolaris d. Ann. d’Oc. . 08
Oberlides. Westn, O. 08
— Z. Kasuistik d. rudimentdren Kolo- Westn. O. 10
bome. . Arch, d’Ophth.
— Z. Pathogenese d. Mikrophthalmus ibid. 10
congenitus u. d. Lidzysten. Ann. d’'Oc. 11
— Behandl. d. traumatischen pulsie- Ann. d’Oc. 11
renden Exophthalmus. Westn. 0. 11
— Aktinomykose d. Hornhaut. Westn. 0. 12
— Z. Lehre v. d. Keratomykosen. ibid. 13
— U. d. Operation v. Wicherkiewicz. 0. G. Warschau. 12
Westn. O. 13
— Chirurgische Prophylaxe u. Therapie
d. sympath. Ophthalmie. ibid. 13 14
— Z. operativen Behandl. d. sympath.
Ophthalmie. ibid. 13/14
Orlowski. Ber. ii. d. Augenkranken d.
Landpraxis 1887—89. Westn. O. 90/94
— F. v. Ziliarneuralgie b. Malaria. Wratsch. 1900
Orschanski. Graphische Methode z.
Untersuch. d. Augenbewegungen ibid. 99
(Ophthalmographie). Centralbl. f. Phys. 99
Oserezkowski. Stérungen d. Sensi-
bilitdt b. Epileptikern. Med. Obosr. 86
— Hysterische Erkrankungen i. Heere.
Osolin. PF.v.Tranensackeiterung geheilt
d. interkurrentes Gesichtserysipel. Centralbl. f. A. 07
— Z. Kasuistik d. Augenverletzungen. ibid. 10
Ossipowski. Ichthargan b. Trachom. Wojen. med. Shurnal. 03
v. d. Osten-Sacken. D. progressive ‘
periphere Puis d. Netzhautvenen. Dissert. Dorpat. 90
Ostrogorski. Ber. d. besonderen Sektion
d. Marien-Blinden-Kuratoriums z.
Verhiitung d. Blindheit, Westn. O. 13
— Methode z. Herstellung v. Mikropho-
togrammen mittels e. gewthnlichen
photograph. Apparates. ibid. 15
Ostroumow. Z. Fr. d. dritten Auges
d. Wirbeltiere. Naturf. Ges. Kasan. 87
— D. Abhiingigkeit d. chronischen
Bindehautentziindungen v. Erkran- ,
kungen d. Nase. Arzteges. Archangel. | &9
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Kernes b. Altersstar, Ssibirsk. Wratsch. Gas. 09
— U. Behandl. d. Trachoms m. Stau-
ungshyperaemie n. Bier. ibid.
- E. neuer Schreibapparat f. Bl]nde
u. Schwachsichtige. ibid. 10
— Ber. e. augenirztl. flieg. Kolonne ’
i. Kusnezker Kreise, Gouv. Tomsk. Mitteil. d. Univ. Tomsk, 10
— U.Behandl. d. Trachoms m.Sublimat. Ssibirsk. Wratsch. Gas. 11
— Ber. e. augenirztl. flieg. Kolonne i.
Kamenj, Gouv. Tomsk. ibid. 11
— Ber. e. augenirztl. flieg. Kolonne i.
Tuchomitschi, Gouv. Pskow. Pskow.
— F. v. Kolobom d. Macula lutea. 0. G. Petersb. 12
Westn, 0. 13
— P. v. Staphyloma verum post. ibid. 12/14
— 2 Falle v. Neuritis opt. n. Salvarsan-
Infusion. ibid. 13/14
— U.Contraindikationen seitensd.Auges
gegen Anwendung d. Salvarsans. Westn, O. 14
— D. augenarztl. Hilfe i d. aktiv.
Armee. 0. G. Petersb. 18
— P. v. eigentiimlicher Verinderung
d. Sehnervenpapille. ibid. 19
— Beobacht. ii. Erkrankungen d. Augen
n. Typhus recurr. ibid 20
— 2 Fille v. syphilit. Primérsklerose
a. Auge. ibid. 20
— F. v. Blutung a. Sehnerv. ibid. 20
— U. d. Bekdmpfung d. Trachoms. ibid. 20
Ostrowski. Ber. ii. 147 Operationen. Westn. O. 85
Otschapowski. F. v. ,blutigen Tra- O. G. Petersb. 02
nen“ b. Hysterie. Westn. 0.
— Orbitalphlegmone m. Exophthalmus
ete, (Tumor). Ophth. Klin, 04
— D. Orbitalphlegmone i. experimen- 0. G. Petersb. 04
teller Hinsicht. Westn, O,
Dissert. Petersb.
— Ber. d. Augenambulanz d. Roten
Kreuzes i. Pjatigorsk. Westn. O. 08
— U. leprése Augenerkrankung. ibid. 08
— Augenkomplikationen b. Schidel-
deformitéiten. ibid. 09/13
— Ber. d. Militiraugenhospitals i. Je-
katerinodar. ibid. 11
- Salvarsan u. Auge. ibid. 11
— F. v. Evulsio bulbi et N. optici. ibid. 14
— TU. Syphilis d. Auges i. Kuban-Gebiet. I. Russ. Ophth. Kongr.
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kruten d. Alexandrowschen Kreises.
Passazki. Pathol.-anat. Verinderungen
) d. Netzhaut b. einigen Allgemein-
erkrankung. d. Auges.
Pasternazki. U. Ungleichheit d. Pu-
pillen b. inneren Krankheiten.
U. Ungleichheit d. Pupillen b.
Aneurysmen d. Aorta etc.
Pawlow. D. physiol. Rolle d. vorderen
Vierhiigelpaars. .
— U. d. Tatigkeit d. Augenabteilung
i. Pomechowka.

— Abhingigkeit d. Sehvermdgens v.
ophthalmoskopischen Verinderungen
u. v. Refraktionsdnomalien.

U. Collargol i. d. Augenpraxis.

— F. v. Vakzinepustel a. Lide.

— D. Augenkrankheiten als Grund v.
Untauglichkeit z. Dienst.
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Ott. F. v. beiderseit. Kolobom d. Seh- 0. G. Pet. 97
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Pemphigus d. Luftwege u. d. Kon-
junktiva. . Pet. med. W. 99
Owssjannikow. U. d. dritte Auge
b. Petromyzon fluv. etc. Akad. d. Wiss. Petersb. 86
— Ubersicht d. Untersuch. ii. d. Parie-
talauge b. Amphibien, Reptilien u.
Fischen. Naturf.-Ges. Pet. 91
P.
Palimpsestow. Wirkung d. Albargins Russk. med. Westn. 03
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— Neue Methode d. Pterygium-Ope- I Russ. Ophth. Kongr.
ration. Moskau. 13
Westn. O. 14
Paltschikowski., D. gegenwirtige
Stand d. Fr. d. Immunisierung
gegen Staphylokokken. Arch. f. biol. Wiss. 02
Pantuchow. U. d. Blindheit i. Russ-
' land. Wojen. ssanit. Delo. 86
Parijski. Z. Kasuistik d. Kephaloms, Arzteges. Rostow a. D. 02
Wratsch. Gas. 03
Paryschew. Z. Prophylaxe d. Blen-
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Pawlowski. Sarkom d. Pons Varoli u.
d. Medulla. |

Perekopow. Lipogenin b. Augenkrankh.

Perewosnikow. Z. Lehre v.d. entop-
tischen Wahrnehmungen.

Perimow. F. v. Schideltrauma.

Petrow. Einbettung makroskopischer
Augenpraparate i. Formalin-Gelatine,

Petruschewski. Farben b. Licht.

U. e. schulhygienisches Photometer.

Petschnikow. Ber. ii. 5-jihrige augen-

drztl. Tatigkeit i. Gouv. Kasan,

F. v. Cholestearinstar.

Peunow. U. Erkrankungen d. Sehorga-

nes b. Intermittens (Malaria).

Ber. d. Augenabteilung d. Militér-

hospitals i. Titlis.

Retinitis interstit. circumser. hyper-

plastica.

Verschiedene Formen v. Retinitis.

Beiderseitige Neuro-Retinitis b. Echi-

nokokkus d. Oceipitallappens.

U. d. Binfluss d. Febris intermitt.

a. d. Auge.

Fille v. Monophthalmus u. Zyklopie.

E. Orbitalzyste.

U. Jecquirity b. Trachom.

Z. Lehre v. Trachom.

Z. operativen Behandl. d. Trachoms.

— Hauttransplantation b. Lidopera-
tionen.
— Ber. ii. d. 1888—97 ambulatorisch

ausgefiihrten Augenoperationen.
Piaszczynski U. Behandl. d. pa-
renchymatdsen Keratitis m. gelber
Hg.-Salbe.
Pilkow. U. Behandl. d. Trachoms m.
Jod.
~ — Z. Fr. d. Trachombehandl.
Piltschikow. Bestimmung d. Brechungs-
exponenten v. Fliissigkeiten mittels
fliissiger Linsen.
U. e. Linsen-Refraktometer.

Pilz. D. zentralen Biindel d. Bewegungs-
nerven d. Auges.
Pines. Z. Fr. d. Tuberkulinbehandl. d.

Auges.
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Pines. D. Bedeutung d. Pirquet'schen
Reaktion f. d. Tuberkulinbehandl. Westn. 0. 15
Piotrowski. Z. Titowierung d.Leukome. Wojen. med. Shurnal. 77
Piroshkow. 7. Behandl. eitriger Horn-
hauterkrankungen m. chemischen -
Sonnenstrahlen. Westn. 0. 02
— F. v. Seelenblindheit. Med. Ges. Wologda. 01/02
— 2 Fille v. Schussverletzung d.
Orbita. . ibid. 01/02
Podwyssozki. TU. Regeneration v.
Epithelien. Fortschritte d. Med. 85
— U. Regeneration d. Epithels d. Mei-
bom’schen Driisen. Westn. O. 86
— U. d. Leitung d. Lichtreizes V. d.
Netzhaut z. d. Bewegungsnerven
d. Auges. Arch. Psich. i Newrol. 89
Poehl (m. Tarchanow u. Wachs).
Rationelle Organotherapie (Spermin
b. Sehnervenatrophie ). Petersb. 05
Poetschke. D. Verwertung d. Gesichts-
feldpriifung f. d. Diagnostik u. Pro-
gnostik d. Amblyopien. Dissert. Dorpat. 86
Pokrowskaja. Einfluss d. Rauchhiitten
a. d. Erkrankung d. Atmungsorgane
u. d. Augen. Wratsch. 88
Pokrowski. F. v. Zystizerkus. Kaukas. med. Ges. 79
— U. Heilung e. Blindheit d. Blitz-
schlag. ‘ Med. Ges. Tambow. 85
— Ptosis myasthenica. 0. G. Moskau. 09
Westn. 0.
— Z. Kasuistik d. Syphilome d. Ziliar- 0. G. Moskau. 10
korpers. Westn, O
Wratsch. Gas 10
— F. v. Trénensack-Polyp. Wratsch. 11
— F. v. Blennorrhoe u. zystischer Er-
weiterungd. oberen Trinenrshrechens.  Westn. O, 11
— U. Polypen d. Trinensackes. Ann. d'Oc. 12
— F. v. subkonjunktivaler Neubildung. 0. G. Moskau. 11
Westn. O.
— Narbige Schrumpfung d. Konjunk-
tiva i. Anschluss a. Hautkrankheiten. Westn. O. 12
— U. sogen. Plasmome d. Konjunktiva. ibid. 12
— U. Hornhautektasien. Wratsch. Gas. 12
— ' Z. Kasuistik d. Aniridia congen.
partialis. Wratsch. 12
— F. v. Fibrochondrom d. Orbita. 0. G. Moskau. 12
Westn. O. 14
— Anomalie d. Iris. ibid. 12/14
— Z. pathol. Anatomie d. Friihjahrs-
katarrhs. ibid. 12/14
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Pokrowski. U. trachomatise Verdn- I. Russ. Ophth. Kongr.
derung d. Konjunktiva bulbi. Moskau. 13,
Westn. O. 14
— 7. Lehre v. d. Lidtumoren. Westn. 0. 14
— Karzinom d. Lides, ausgehend v. O. G. Moskau. 13
d. Meibomschen Driisen. Westn. O, 14
— U. Adenome d. Lider. ibid. 13/14
— P. v. ,Basalzellen-Krebs* d. Lides. ibid. .13/14
— Periphere Keratektasie b. Pannus. ibid. 13/14
— P. v. Pemphigus d. Konjunktiva u.
Kornea. ibid. 13/14
— Bleiinkrustation d. Konjunktiva. ibid. 13/14
— Z. pathol. Anatomie d. Lymphome .
d. Konjunktiva. ibid. 13/14
Distichiasis vera congenita. Westn. 0. 14
Polenew U. d. Parietalauge d. Wirbel- :
tiere ete. Naturf.-Ges. Petersb. 91
Polew. U. d. Ubergang v. Antitoxin i.
d." Vorderkammer. Westn. O. 14
— U. epitheliale Neubildungen a. Lim- 0. G. Kiew. 13
bus. Westn. O. 14
Polissadow. F.v.Erblindung d. Tumor
d. Hintlerhautlappens. Med. Obosr. 94
Poljakow. Bestimmung d. Refraktion
d. direkte Beleuchtung n. Cuignet. Dissert. Petersb. 93
— Billige Brillenkasten f. Hospité-
ler ete. Wojen. med. Shurnal. 94
— 200 ambulant ausgefiihrte Star-
operationen. Westn. 0. 95
— U. d. Trachom i. Heere. Wojen. med. Shurnal. 96
Poljanski. Beiderseitige Atrophia n.
optici. Ssowrem. Med. 75
— Stenose 4. Tranenwege ibid. 75
—  Sanititsstationen f. Augenkranke. ibid. 75
— 7. Trachombehandl. m. Jod. Wojen. med. Shurnal. 98
— U. blaue u. rauchgraue Gliser. 0. G. Petersb. 1900
. Westn. O.
— U. physiol. Eigenschaften u. Wirkung
d. blauen u. grauen Schutzbrillen. Dissert. Petersb. 02
Ponisowski. D.Weite d Lidspalte b.
Russen u. Fremdstimmigen (Tataren)
i. ihrer Bezieh. z. Trachom. Westn. 0. 13
Ponjatowski U. d. Verlauf d. Seh-
nervenfasern u. deren Endigung i. Med. Beil. z. Marine-
d. subkortikalen Zentren. Arch. 99
Ponomarew. F. v, Echinokokkus d. 0. G. Odessa. 09
Orbita. Westn. O.
Poplawska. Entropium u. Trichiasis. Gaz. lek. 94

Popow. Heilung e. Polypen d. Konjunk-
tiva, d. Jodtinktur.

Arch. f. Vet.-Med.

83
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Popow. Heilung v. Hornhautflecken d.

Kali carbonicum.

Ber. ii. 108 Staroperationen i. Land-
schaftshospital (Gouv. Perm).
Ubersicht d. gegenwiirtigen An-
schauungen ii. Aetiologie u. Therapie
d. Trachoms.

Z. Struktur d. Sehnervenkreuzung
b. Menschen.

Z. Fr. d. Veranderung d. Sehnervs
b. Tabes.

U. Anwendung d. Ichthyols b. Seh-
nervenatrophie.

U. Verinderungen d. Netzhaut b
chronischer Nikotinvergiftung.

Ber. e. augenirztl. flieg. Kolonne i.
Bobrowschen Kreise,Gouv. Woronesh.
Muskelatrophie b. Hirnleiden.

Z. Kasuistik d. angeborenen Ano-
malien d. Augenhintergrundes.

Z. Ichthyolbehandl. d. Trachoms.
Stérung d. konjugierten Augenbe-
wegungen.

F. v. Melanosarkom d. Chorioidea.,
Z. Wirkung d. Novokains a. d. Auge.
D. Instrumente d. persischen Oku-
listen.

Hauthorn d. Lides.

3 Fille v. Augenverletzungen.

Ber. ii. 2-jahr. Tétigkeit i. Dongebiet.

Ophthalmologische Bemerkungen.

. Poppen (m. Klimowitsch). D.

Durchlissigkeit d. Augenmedien f.
ultra-violette Strahlen,

U. d. Erkrankung d. Hornhaut b,
Morbus Basedowii m. Exophthalmus.
Ist d. Trachomerreger entdeckt ?
Erblindung d. Exophthalmus (M.
Basedowii).

D. Auge u. d. optischen Instrumente.
Prinzip d. reflexlosen Ophthalmo-
skopie n. Gulstrand.

Gulstrands  asphaero - sphaerische
Gliser.

Experiment. Ablagerung v. doppel-'

brechender Lipoidsubstanz i. Auge.

AlV.:

Arch. f. Vet.-Med. 83
Westn. O. 90
Wojen. med. Shurnal. 93
Wratsch, 93
Newrol. Westn. 93
D. Z. f. Nervenheilk. 93
Russ. Arzte-Kongr. 96
Westn. 0.

Dissert, Petersb. 97
Wojen. med. Shurnal. 98
Newrol. Westn. 99
Westn. O, 1900
Wojen. med. Shurual. 02
Newrol. Westn. 03
Westn. O. 05
Dissert. Petersb. 07
0. G. Petersb. 07
Westn. O.

Centralbl. f. A. (Suppl.) 08
0. G. Moskau. 08
Westn. 0. 09/15
Westn. O. 14
ibid. 15
ibid. 15
Wratsch. 10
D. med. W. 10
Westn. 0. 10
0. G. Petersb. 09
Westn. O. 11
ibid. 13
ibid. 13/14
ibid. 13/14
(XIL. Intern. Ophth. .

Kongr. Petersb.). 14

0. G. Petersb. 14
Westn, O. 15



A\

AlV. Ophthalmologische Bibliographie Russlands 1870—1920 123
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Centralbl. f. Pathol. 99
Porywajew. Z Kasuistik d. Lidtumoren. ~Westn. O. 85
— Hyalin-amyloider Tumor d. Konjunk-
tiva. . ibid. 86
— U. d. Entropium-Operation n. Watson- :
Junge. ibid. 88
— F. v. tempordrer Amaurose n. Ble-
pharospasmus. ibid. 89
Posharski. U.Amyloidtumoren d. Kon-
junktiva bulbi. Med. Obosr. 03
— 27 Fille v. Knochenbildung i. Augen-
inneren. ibid. 03
— U. intraokulare Verinderung d. Seh-
nervs n. Trauma. Newrol. Westn. 03
Pospelow. U. d. Bekimpfung d. Tra-
+  choms i. Heere. Wojen, med. Shurnal. 1900
Potapenko. Z. Aetiologie d. periodi- Arch. f. Vet.-Med. 42
schen Augenentziindung d. Pferde. Journal f. Vet.-Med. ¢5/96
Potechin. U. d. Zellen d. Glaskérpers. Dissert. Petersb. 7
. Arch. f. Path. 78
— TU. d. Trachom i. Heere. Wojen. med. Shurnal. 78
— Leukoma corneae, Iridektomie. 0. G. Petersb. 03
) Westn. O.
Potejenko. U. d. Wirkung d. Skopo-
‘lamins a. d. Auge. Jeshenedeln. 94
— Ber. d. Augenstation i. Iman, Ost- ,
sibirisches Kiistengebiet. Westn. O. 99
Prawossud. F. v. amyloider Degene-
ration d. Konjunktiva, behandelt m. 0. G. Moskau. 93
Schleimhauttransplantation. Westn. O.
— P. v. Hauttransplantation. ibid. 95
— Tarsorhaphie (n. Rudin) b. Xerose
d. Hornhaut. ibid. 95/96
— Subkonjunktivaler Zystizerkus. ibid. 96
— Z. Behand!: d. Entropiums {Lidrand-
plastik). Dissert. Moskau. 02
— 7. Operation d. Symblepharon totale. 0. G. Moskau.
Westn. O.
‘ Med. Obosr. 04
— Anwendung d. Radiums b. Karzinom. 0. G. Moskau. U4
Westn. O. 05
— Beiderseitige Hernie d. Orbitalge-
webes. ibid. v6/07
—  Karzinome d. Lider, d. Orbita u. d.
Stirnhéhle. Westn. O. 07
— 7. Therapie d. Keratitis fascicularis. ibid. 07
— Zystoide Narbe d. Bulbus. 0. G. Moskau. 06
Westn. O.
— F. v. Diphtherie d. Konjunktiva. Westn. O. 08
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Preobrashenski.

Credé’s Methode z.
Prophylaxe d. Blennorrh. neonat.
Z. Lehre v. d. subkortikalen Alexie
ete.

F. v. Zystizerkus d. Zentralnerven-
systems etec.

Gleichzeitige Erkrankung d. Trinen-,
Schleim- u. Lymphdriisen.

F..v. Zystizerkus i. Glaskérper.

F. v. familidrer Hornhautdegenera-
tion.
F. v
F. v.
F. v
F v

Aniridia congenita.
Kolobom d. Macula lutea.
Chorioiditis centralis.
disseminiertem Zystizerkus.

Pribytkow. U. d. Verlaut d. Sehner-

Prokopenko.

Prosorow. Hinfluss v.

venfasern u. deren Endigung i. d.
subkortikalen Centren.

Affektion d. unteren Wurzeln d.
Plexus brachialis m. Augensympto-
men,

Tumor d. Hals- u. Brustteils d.
Riickenmarks m. Pupillenstérung.
Beitr. z. histolog. Struk-
tur d. Retina.

Z.Behandl. d. chronischen Trachoms.
Z. Kasuistik. d. Neubildungen a. d.
Sehnervenpapille.

Z. Behandl d. Trachompannus
Beweglicher Fremdkorper i. d.
Vorderkammer. .

F. v. Zystizerkus i. Glaskérper.

Z. Kasuistik d. metastatischen eitri-
gen Ophthalmie,

Z. Fr. d. Vollkorrektion d. Myopie.
U. d. Verteilung d. elastischen Fa-
sern i. menschl. Auge,

Einfluss d. Vollkorrektion d. Myopie
a. d. Haufigkeit d. Netzhautab-
l6sung.
Z. Fr. d.
kungen.
7. Radiumbehandl. d. Trachoms.
U. d. Verhalten d. inneren Augen-
héute b. einigen Fixierungsmethoden.
Medikamenten
a. d. mikroskopischen Elemente d.
Konjunktiva.

luetischen Augenerkran-

Protassow. D. Augenkrankh. i. Heere.

Journal f. Geburtsh. u.

Gynik.
Ges. d. Neurolog. u,
Psych. Moskau.
Neurol. Centralb).

ibid.

0. G. Moskau.
Westn. O.
ibid.

ibid.
ibid.
ibid.
ibid,
ibid.

Med. Obosr.
Dissert. Moskau.

Golizyn-Hosp. Moskau.

Ges. d. Neurol. u.
Psych. Moskau.

ibid.

Neurol. Centralbl.

Med. Ges. Charkow.
Westn. 0,

ibid.

ibid.

ibid.

Med. Ges. Charkow.
Westn. O.
ibid.

Arch. f. 0. G.
Westn. 0.
ibid.

ibid.

Arch. f. 0. G.
Westn. O.

Wojen. ssanit. Delo.

88

02

04
12

12/14

13/14
13/14
13/14
13/14
13/14

92
95
97
98

98
93

95
96

98
99

1900
03

03

06

07
10

10

10
89
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Protopopow. D. Blindheit i. Russland.

F. v. Tarsitis luetica.

Przybylski. F. v, Spasmus nictitans.

Z. Fr. d. pupillenerweiternden Nerven
d. Katze.

Falle v. Villositiat d. Pupillarrandes.
E. Parasit i. Glaskorper.

D. Augenkrankh. i. Ujasdow-Militér-
hospital z. Warschau.

Puschkin. Ektopia lentis oc. utr.
Pustoschkin. Hauthorn a. Oberlid.

Putawski. Solitirtuberkel d. Hirn-

Putilow. U. Ursachen u. Verbreitung

schenkels.

d. Trachoms i. Heere.

Thése de Paris.
Wratsch.

Gaz. lek.

Westn. O.

Dissert. ‘Warschau.
Slav. Arch. f. Biol.
Westn. 0.

Russ. Arzte-Kongr.

Warschau.
Westn. O.

0. G. Moskau.
Westn. O.
Gaz. lek.

Kaukas. med. Ges.

Putjata-Kerschbaumer s. Kerschbaumer.

R.

Rabinowitsch. ‘F. v. Ektopia lentis

m. Luxation i. d. Vorderkammer.
F. v. Zystizerkus i. d. Vorderkammer.
Z. temporéren Amaurose n. Blepha-
rospasmus.

Iridektomie b. akutem Glaukom.
U. Augenerkrankungen n. Recurrens.
Echinokokkus d. Augenhéhle,

Z. operativen Behandlung d. Xer-
ophthalmus.

F. v. subkonjunktivalem Zystizerkus.
U. d. sogen. Blennorrhoe d. Triinen-
sackes b. Neugeborenen.

Fille v. Lidkolobom wu. Anophthal-
mus congen.

F. v. Distichiasis congenita.

F. v. Akromegalie.

Pemphigus conjunctivae.

Z. Prognose d. Retinitis albuminurica.
Echinokokkus d. Orbita.

Heilung e. Keratokonus.
Augenkomplikationen b. Influenza.
Tranensackblennorrhoe d. Neuge-
borenen. )

Rezidivierendes Sarkom d. Kon-
junktiva bulbi. '
Emigranten u. Trachom.

Westn. O.
ibid.

ibid.

ibid.

Siidruss. med. Z.
ibid.

Centralbl. f. A.

Westn., O.
ibid.

Russ. Arzte-Kongr.
Wratsch.

0. G. Odessa.
Westn. O.
ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

Jewrejsk. med. Golos.

95
10
85
85
86
86
88
89

89
91
10

94

96

86
86

91
92
93
94
94

95
01
02
02
05

05
05
05/10
05/10
07
07
08

08

08
08
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Rabinowitsch. Keratokonus, kompli- 0. G. Odessa. 07
ziert d. akute Ektasie. Westn, 0. 08
— Linsentriibungen n. Kontusion. ibid. 08/09
— Fille v. Konjunktivalzysten. ibid. 09
— F. v. Frithjahrskatarrh. ibid. 09
— F.v.Aktinomykose d.Tranenrshrchen. ibid. 09
— Z. Operation v. Schnaudigel. ibid. 10
— P. v. Sachs’scher Krankheit, ibid. 10
— F. v. Tuberkulose d. Konjunktiva. ibid. 10
— Solitdrtuberkel d. Chorioidea. ibid. 10
— F v. Skleraltumor. ibid. 12/15
-~ U. Augenstérung n. Beobacht. e. -
Sonnenfinsternis. ibid. 13/15
— U, paradoxe Eserinwirkung u. d. )
Glaukomiridektomie. ibid. 18/15
— F. v. Retinitis circinata 0. G. Odessa. 13
Westn. 0. 15
— F. v. Lidkolobom. ibid. 18/15
— F. v. totaler Triibung d. Hornhaut
i. d. ersten Lebenstagen. ibid. 13/15
—  F. v. Keratoiritis tuberculosa. ibid. 13/15
0. G. Kiew. 12
— F. v. Horner’scher Krankheit. ibid. 13/15
— Volistdndige Obliteration d. Netz- _
hautgefisse. ibid. 14/15
— Kolobom d. Macula lutea. ibid. 14/15 .
Rachlis. Keratitis parenchymatosa n.
Trauma. Westn. O, 11
— F. v. Tuberkulose d. vorderen Au- ibid. 13
genabschnittes. 0. G. Kiew. 12
— Z.Lehre v. d. Retinitis albuminurica. ibid. 13,14
F. v. sympathischer Ophthalmie. ibid. 14/15
Rachmilowitsch (m.Alexandrow).
Amaurose u. Diplegie n. Keuchhusten. Med. Obosr. 11
Radajew. U. d. Technik e. Gesamt- Ujasdow-Militdrhosp.
untersuchung d. Augen. Warschau, 02
Wratsch. 03
Radziejewski. Schuldrztliche Tatig-
keit u. Augenuntersuch. Z. f. drztl. Fortbild. 05
RadZwicki. Akuter Glaukomanfall n. 0. G. Moskau. 94
Cocain. Westn. 0.
— U. Diffusion d. Sublimats a. d.
Konjunktivalsack. ibid. 95/96
— D. subkonjunktivalen Sublimatin- v
jektionen. Di:sert. Moskau. 96
— F. v. Enophthalmus m, 1nterm1ttle- 0. G. Moskau. 96
rendem Exophthalmus. Westn. O,
) Med. Obosr. 97
— U. amyloide Degeneration d. Kon-
Jjunktiva. ibid. 97
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RadzZwicki. F. v. Aniridia congenita 0. G. Moskau. 96
bilat ~ Westn. 0.
— F. v. amyloider Degeneration d.
Plica semilunaris u. d. Karunkel. ibid. 98
— (m, Spassokukozki). Exzision
d. oberen Sympathikus b. nichtent- 1II. Russ. Chirurg. Kongr.
~ ziindl. chronisch. Glaukom. Moskau. 02
Raehlmann. Z. Korrektion d. Kerato- . :
(e79-190)) konus d. Gliser. Berlin. klin. W. 80
— U. d. neuro-pathol. Bedeutung d. Volkm. Samml. Klin.
Pupillenweite. Vortr, 80
— 7. Lehre v. d. Amyloiddegeneration
d. Konjunktiva. Arch. f. A. 81
— Hyperbolische Linsen b. Keratokonus. Kl M. f. A, 81
— Ber. d. Dorpater Augenklinik f. :
1879—81 ete. » Dorpat. 81
— U. d. optische Wirkung d. hyper- ibid. 82
bolischen Linsen b. Keratokonus ete. KIl. M. {. A. 82
— Ber. d. Dorp. Augenklin. 1881—382.  Dorpat. 82
— U. hyaline u. amyloide Degenera- ibid.
tion d. Konjunktiva. Arch. f. Pathol. 82
— Pathol.-anat. Untersuch. ii. d. folli-
kuldre Entziind. d. Bindehaut -od.
d Trachom. Arch. 1. 0. G. 83
—  Weitere Perichte d. Dorpater Augen- .
klinik 1883, 1884 u. 1885. Dorpat. 83—85
— U. d.Bezieh. d. Netzhautzirkulation z.
allgem. Stérungen d. Blutkreislaufes. . Arch. f. pathol. Anat. 85
— U. Trachom. Volkm. Samml. Klin.
) Vortr. 85
— U. d. histolog. Bau d. trachomats-
sen Pannus. Arch. . 0. G 87
— U. aetiolog. Bezieh. zw. Pannus u '
Trachom. ibid. 87
— 0. Verinderung a. d. Netzhautge-
fassen b. allgemeiner Arterioskle-
rose. Vers. Stidwe:td. Neurol. 88
-— U. d. Netzhautzirkulation b. Anaemie ,
n. Blutungen ete. Kl M. f. A, 89
— E. ophthalmoskopisch sichtbare Er-
krankung d. Netzhautgefdsse b. all-
gemein. Arteriosklerose etc. Z. f. Klin. Med. 89
— U. Sklerose d. Netzhautarterien, als
Ursache plotzlicher Erblindung. Fortschr. d. Med. 89
— U. e. pulsierendes Dehnungsaneu-
rysma d. Art. centr. ret. Kl M. £ A 89
— TU. miliare Aneurysmen a. d. Netz-
hautgefiissen etc. ibid. 89
— U. d. sichtbaren Puls d. Netzhaut- -
arterien, ibid. 90
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Raehlmann. U. Trachom d. Bindehaut

(Referat).

Therapeut. Erfahrungen ii. Lidkan-
tenoperation, sowie ii. Transplanta-
tionen a. Auge.

Prim#re Haarneubildung a. d. inter-
marginalen Kantenfliche d. Lides
etc.

U. d. Pathologie d. Trachoms.
Physiol.-psychol. Studien i. d. Ent-
wickelung d. Gesichtswahrnehmung
b. Kindern u. operierten Blindge-
borenen.

U. follikuldre Konjunktivalgeschwiire
ete.

Leber’s Erklarung d. Netzhautabls-
sung u. d. Diffusionstheorie.
Skopolamin, e. neues Mydriatikum
u. s. Anwendung.

U. d. Riickwirkungen d. Gesichts-
empfindungen a. d. phys. u. psych.
Leben.

U. Mikrophthalmus, Koloboma oculi
u. Hemimikrosoma.

U. d. Heilwert d. Therapie b.
Trachom. ‘

U. d. Anwendung d. hyperbolischen
Glaser b. Keratokonus ete.

U. Marginoplastik m. Transplanta-
tion v. Lippenschleimhaut ete.

U. Zilien- u. Liderkrankung (Ble-
pharitis acarica). )

U. relativen u. absoluten Mangel
d. Farbensinnes.

U. d. Anheilong transplantierter
Lippenschleimhaut a. d. intermar-
ginalen Fliche.

Einhige neue Resultate b. Untersuch.
relativer Farbenblindheit.

U. Dakryocystitis trachomatosa ete.

Rakitin. D. Augenepidemie i. Kertsch.
Raschewski. D. Augenkrankheiten

(Vorlesungen).
Einfluss d. Chinins a. d. Wund-
eiterung n. Starextraktion.

Ratimow. F. v. Schussverletzung d.

Sehzentrums.

X. Intern. med Kongr.

Berlin. 90
D. med. W. 90
ibid. 91
Arch. f. 0. G. 91
Wien. med. W. g1

Z. f. Psych. u. Phys. d.

Sinnesorg. 91
Arch. f. 0. G. 92
Arch. f. A. 98
KL M. f. A. 93
Ann. d’Oc. 94
Wien. med. W. 94
Z. f. Psych. u. Phys. d.

Sinnesorg, 95 -
Biblioth. Med. 97
Berlin. 97
KI. M. f. A. 98
0.. G. Heidelberg. 98
D. med. W. 98
Kl. M. f. A. 99
Z. f. A. 99
Beitr. z. path. Anat. 99
Arch. f. Physiol. 1900
D. med. W. 01
Wojen. med. Shurnal. 87
Semsk. Wratsch. 90
Westn. 0. . 92
Ges. russ. Arzte Petersb, 89
Wratsch. 89

Revue de Chirurg. 90
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Reich. Angeboren. Defgkt d. Chorioidea

a. d. Macula lutea.

U. sympathische Entziindung d.
Ziliarkorpers.

Materialien z. Bestimmung d. Ge-
sichtsfeldgrenzen u. d. dynam. Ver-
héltn. d. Augenmuskeln b, ver-
schied. Refraktion.

Z. Lehre v. Koloboma oculi.
Z. Physiol. d. Tranensekretion.

U. d. Regeneration d. Hornhaut.
Mikroskopische Studien m. Lésungen
v. Argent. nitr,

U. d. neue Methode d. Starextrak-
tion v. Jéiger.

U. d. Retina d. Hechtes:

Z. Histologie d. Hechtretina.
Resultate ophthalmometr. u. mikro-
optometr. Messungen.

Neuritis optica b. intrakraniellen
Tumoren.

U. d. sogen. Becherzellen d. Kon-
junktiva.

U. einige subjektive Erscheinungen b.
gesteigertem intraokularem Druck.

U. Ausgang u. Behandl. d. Horn-
hautgeschwiire

D. Geschichte d. Iridotomie.

D. Struktur d. Chiasma nerv. opt,
U. vollstindige u. unvollstindige
Kreuzung d. Sehnerven.

Neueste Arbeiten ii. d. Kreuzung
d. Sehnerven.

Z. Histologie d Konjunktiva d.
Menschen.

D. Bedeutung d. neuesten anatom.
Forschungen f. d. klin. Ophthal-
mologie.

D. Ursachen d. Augenleiden i. Heere
ete.

Granuloma conjunctivae palpebr.
D. Sarnitdtsstationen f. Augenkranke
i. Odessaer Militdrbezirk.

Dermoid d. Konjunktiva.

7. Pathologie d. Sehnervs.

D. Augenkrankh. i. d. Poliklinik v.
Tiflis.

Ges. Russ. Arzte Petersb.

Med. Westn.

Dissert. Petersb.
Kl M. f. A.

Arch. f. 0. G.
Naturf. Vers. Wiesbaden.
KL M. f A

Wien. Akademie.

Med. Westn.

0. G. .Heidelberg.
KL M. f. A
Arch. f. 0. G.

ibid.
Wojen. med. Shurnal.
KL M. f. A,

Med. Obosr.
Centralbl. . med. W,

KI. M. f. A.

Med. Westn.

Ges. Russ. Arzte Petersb.
ibid.

ibid.

Med. Westn.

Arch. f. 0. G.

Med. Westn.

Ges. Russ. Arzte Petersb.
KI. M. f. A.

Ann. d’Oec.
KL M. f. A.
Arch. f. 0. G.

Kaukas. med. Ges.
9

74
74
74
74
74

74

74
74
74
74
74

75
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Reich. A. d. okulistischen Bericht d. Wojen. med. -
Kaukasischen Militdrbezirks. Shurnal. 77/79/82
— U. d. Sehschérfe d. Rekruten. Pet. med. W, 717
— . Iridotomie. Kaukas. med. Ges. 717
— U. d. Wirkung d. Eserins a. d.
Ziliarmuskel. Centralbl. f. med. Wiss. 77
— Angiom d. Conjunctiva bulbi ete. Centralbl. f. A. 77
— D. Augenkrank. i. d. Kaukasischen
Armee 1877. Kaukas. med. Ges. 77
— U. Neuritis optica b. Hirntumoren. ibid. 717
— D. Refraktion d. Augen v. Schiilern
u. Schillerinnen i. Tiflis. Pet. med. W. 7
— Verletzungen d. Sehorgans b. Kopf-
schiissen. Wojen. med. Shurnal. 77
— D. Trachom i. d. Schulen v. Erzerum. Pet. med. W. 77
Centralbl. f. A. 77
— Blitzschlag, Ruptur d. Chorioidea,
Retinitis, Amotio ete. _ Kl. M. f. A 77
— Erkrankung d. Sehorgans b. Typhus. ibid. 78
— U. d. Augen d. Armenier u. Geor-
gier i. d. Schulen v. Tiflis. Arch, f. 0. G. 78
— TU. d. Sehschirfe d. Georgier. Med. Westn. 79
Centralbl. f. A. 79
— Anleitung z. Verhiitung u. Behandl.
v. Augenkrankh. i. Felde. Tiflis. 79
— Okulistischer Ber. d. Stadthospitals
z. Tiflis. Kaukas. med. Ges. 79/80
— D. Augenkrankh. i, Baku.- ibid. 79
— U. Schussverletzungen d. Auges. KL M. . A. 79
— Untersuch. d. Augen v. 4613 Sol-
daten. Pet. med. W. 79
— U. d. Blennorrhoea neonat, Tiflis. 79
— D. Augen u. d. Militirdienst. Wratsch. 80
— Erkrankungen d. Konjunktiva m.
Blasenbildung u. Extravasaten n.
Genuss v. jungem Wein. ibid. 80
— D. Neurosen d. Sehapparates, her- ibid. 80
vorgerufen d. grelles Licht. Arch. . 0. G. 80
—  Gesichtsfelddefekt n. Sturz a. d. Jeshenedeln. 81
Hinterkopf. Centralbl. f. A. 81
— Siderosis konjunktivae. ibid. 81
— Peliosis nervisen Ursprungs. Arch. d’0. 81
— D. Sehschérfe d. Schiiler i. d. Lehr-
anstalten Russlands. Wratsch. Wed. 81
— D. Augen d. Zoglinge d. Tifliser Kaukas. med. Ges. 81
Militdarschule. Centralbl, f. A. 81
— U. Pemphigus conjunctivae. ibid. 82
— Erblindung d. Papillitis i. d. Gra-
viditit. : Kl M. f. A. 82
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Reich. D. Myopie i. Transkaukasischen
Miadchenstift, i. Tifliser Militér-
gymnasium etc. Kaukas. med. Ges. 82
—  Verbrennung d. Hornhaut d. heisses
Biigeleisen. Wratsch. 83
— U. Refraktionséinderung i. Kindes- Kaukas. med. Ges. 83
u. Jugendalter. Arch. f. 0. G. 83
— Fille v. Netzhauterkrankungen. Wratsch, 83
— Blutung i. d. Makula n. Uberan-
strengung. : Centralbl. f. A. 83
— Refraktionséinderungen a. Schillern.  Arch. f. 0. G. 83
— U. Sublimat b. Trachom. Westn. O. 84
— RHinige Worte i. d. Blinden i. All-
gemeinen, insbesondere i. Kaukasus. Kaukas. med. Ges. 84
— D. Trachom unter d. Rekruten. Wojen. ssanit. Delo. 84
— Z. Blindenstatistik Russlands. Centralbl. f. A. 84
— D. erste ophthalmologische Zeit-
schrift i. Russland. Kl M. f. Al 84
— U. toxische Wirkung d. Cocains i
d. Augenpraxis. Russk. Med. 85
— Ber. ii. d. Augenerkrankungen b. d.
kaukas. Truppen. Tiflis. - 85
— Contrereflektor f. Klassenlampen. Centralbl. f. A. 85
— Modifizierte Lampe f. Klassen-
rdume. ) KL M. f. A. 85
— D. Augenerkrankungen i. Heere. Russk. Med. 85
— U. d. Behandl. d. Trachomkranken 1.
d. Augen-Sanitéitsstation i. Borshom. Kaukas. med. Ges. 86
— D. Sublimat b. Erkrankung. d. Kon-
junktiva. Wojen. med. Shurnal. 86
— Wie verhiitet u. behandelt man d.
Augeneiterung d. Neugeborenen ? 86
—  Foitschritte i. d. kiinstl. Beleuchtung
v. Schulrdumen. Kaukas. med. Ges. 86
— Nochmals ii. d. Schulklassenlampen. ibid. 86
— D. Verhiitung d. Augenkrankh. i
Militdrlehranstalten. Wojen. ssanit. Delo. 87
— 7. Pathologie d. Konjunktiva. Westn. O. 87
— Unsere Truppen u. d. Conjunctivitis -
follicularis. Wojen. med. Shurnal. 87
— Galvanokaustik b. Conjunctivitis Med. Obosr. 87
follicularis. Kl M. {. A, 88
— Folliculosis u. Trachoma folliculare
(contra Adamjuk). Wratsch. 87
— Behandlung d. Trachoms d. Aus-
quetschen. Russk. Med. 57
— U. d. Differenzialdiagnose d. Folli-
culosis u. d. Conjunectivitis tracho-
matosa (contra Larjonow). Kaukas. med. Ges. 87
— U. d. Trachom. Centralbl. f. A. 87

9*
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Reich. Hygienische Schul- oder Klassen-
lampe m. Contrereflektor. Tiflis. 87
— Nochmals ii. Trachom u. Folliculosis. ~Wojen. ssanit. Delo. 88
— U. 4. anfinglichen u. mittleren
Stadien d. follikuldren Konjunktivitis. Wratsch, 88
— U. follikulére Konjunktivitis. Kaukas. med. Ges. 88
) Med. Obosr. 88
— U. e. ungewdhnliche Wirkung d. Westn. O. 89
Atropins. Centralbl. f. A. 89
— U. d. spezifische Iridochorioiditis d.  Arch. f. Vet.-Wiss. 89
Pferde. Z. f. vergl. Augenheilk. 89
— Nochmals #i. d. Conjunetivitis folli-
cularis. Russk. Med. 89
— U. Gas- u. elektrische Beleuchtung
v. hygienischen Standpunkt. Kaukas. med. Ges. 90
— Koordinationsspasmus d. oberen ge-
raden Augenmuskeln. Westn. 0. 90
— 7. Pathologie d. Farbenempfindung. Kaukas. med. Ges. Y0
— Z.Lehre v. d. Erythropie u. Xantho- ibid. 91
kyanopie. Westn. O.
—- U.d. Index d. Intensitit d. Trachoms .
i. Heere. Kaukas. med. Ges. 91
-— Wissenschaftl. populidre optische
Hygiene d. Auges. Petersb. 93
— Nochmals . d. Harmlosigkeit d.
follikuldren Bindehautaffektion. Westn, 0. 93
— Wie sollen unsere Kinder lesen -u.
schreiben ? Petersb. 94
— Hygienische Bedeutung d. Buch-
stiitze. Med. Obosr. 94
— Pinzette z. Umstillpung u. Fixation
d. oberen Ubergangsfalte. Westn. O. 94
— Sehprobentafel z. Bestimmung d.
Sehschirfe. Wojen. med. Shurnal. 96
— U. medikamentdse Augentabletten. 0. G. Petersb. 97
Westn. O.
— Charakteristik d. Bindehauterkran-
kungen i. unserem Heere. Wojen. med. Shurnal. 01
— D. Registrationskarte f. Trachom, 0. G. Petersb. 02
. Westn. 0.
— U. Augenverietzungen d. Arbeiter Journ. d. Ges. f. Gesund-
u. i. Prophylaxe. heitspflege. 02
— Untersuch, - ii. d. Beleuchtung . i
Horsilen, Wratsch. 04
— Einfluss orangegelber Glidser a. d. 0. G. Petersb. 09
Sehschirfe. Westn. O.
— D. Augenverhiltn. i. unserer Armee. Wojen. med. Shurnal. 09
Reinhard. U. d. Liderkrank. b.Trachom. Dissert. Jurjew (Dorpat). 99
— U. Verbreitung d. Trachoms u. Ur- Russ. Arzte- Kongr 04
sachen d. Blindheit i, Kurland. Westn. O, 04
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Reinhard. 7Z. d. Bezieh. zwischen d.
Nase u. d. Auge. Z. f. Klin. Med. 07
Resnikow. Neuer perimetrischer Indi-
kator. Wratsch. 98
— U. d. Pulskurve u. d. Einfluss d.
Farbensinnes a. dies. ’ ibid. 02
— (m. Dawidenkow). Ausfall-
symptome n, Lasion d. linken Gyrus
angularis b. Gehirnverletzung. Z. f. Neurol. u. Psych. 11
Reutlinger. U. d. Ursachen d. epide-
mischen Ophthalmie b. Truppen d. B
Odessaer Militdrbezirkes. Ver. Petersh. Arzte. T4
— Historische Ubersicht d. Angenkrank-
heiten i. d. russischen Armee. Wojen. med. Shurnal. 86
— Beitr. z. Statistik d. i. der russi-
Armee herrschenden Augenkrankh. Dissert. Petersb. 98
Rimowitsch. Z. Pathologie d. Amblyopia
alkoholica. Dissert. Petersb. 96
Rodionow. Z. Aetiologie d. Conjuncti-
vitis phlyctaenulosa. Wojen. ssanit. Delo. 86
— L. PFr. d. Verminderung d. Blinden-
zahl i. Russland. Westn, O, 88
— Fremdkérper i. oberen Trinenka-
nilchen. Russk. Med. 88
Rodsewitsch, Ber. ii. 200 Starextrak-
tionen. Westn. 0. 86/88
— Verbrennung d. Hornhaut m. e.
Brennscheere. Russk. Med. 88
-— F. v. Retinitis pigmentosa sine pig-
mento, Wojen. med. Shurnal. 99
Romanow. Extraktion e. iberreifen
Stares. Arzte-Ges. Wjatka. 89
— F.v. hereditdrer cerebellarer Ataxie. Nervenkl. Kasan. 98
— Z. Fr. d. Trachomkérperchen. Westn. O, 14
Rosanow. Z. Diagnose d. simulierten
einseit. Amaurose u. Amblyopie. ibid. 89
Roschtschewski. Ophthalmologische
Erfahrungen, Wratsch. 03
—. U. Blepharospasmus u. Lichtscheu. Prakt. Wratsch. 04
— Behandl. v. Augenkrankh. m. See-
bédern. Wratsch. 04
— Modifikation d. Holmgren’schen Far-
benproben. 0. G. Heidelberg. 12
— Monokulare Farbensinnstérung. Westn. O. 13
Rosenbach. Z. Kasuistik d. Hemia-
nopsie. Pet. med. W, 83
— F. v. Hemianopsie m. Gehirner- Psych. Ges. Petersb. 99
scheinung. Wratsch. 1900
— F. v. Hemianopsie b. Affektion d.
Hinterhauptlappens. ibid, 99/01
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Rosenberg. Z. pathol. Anat. d. insuffi-
zienten Muskeln b. Schielen. Med. Westn. 02
— Experiment. Materialien z. Lehre v. 0. G. Petersb. 01
d. toxischen Entziindungen d. Seh- Westn. O.
nervs u. d. Netzhaut. Dissert. Petersb. 02
Rosenblum. U. d. Trachom i. Heere. Wojen. ssanit. Delo. 88
-— F. v. angeborener Iriszyste. I. Russ. Ophth. Kongr.
Moskau. 13
Westn, O. 14
Rosenfeld. Z. Ophthalmoreaktion m.
Tuberkulin, Wratsch. Gas. 07
Rosenstein (m. Chenzinski). Oph-
thalmoplegie b. Aneurysma d. Ka-
rotis interna. Siidruss. med. Z. 93
Rosenthal. Membrana pupillaris persist. 0. G. Moskau. 11
Westn. O.
— F. v. isolierter Blennorrhoe d. oberen
Trénenkanélchens. ibid. 11/12
— Z. Kasuistik d. Erkrankungen d.
Trénenkanélchen. . ibid. 13
— Entwickelungsstérung a. beiden
Augen. ibid. 12/14
— F. v. ungewéhnl. Verdnderung d.
Augenhintergrundes. ibid. 13/14
Rosenquist. Z. Statistik d. extrageni-
talen Syphilisinfektion. Arzte-Bibliothek. 98
Roshkow. U. gefissverengernde Sub- 0. G. Moskau. 14
stanzen i. Blut Glaukomatoser. Westn. O. 14

Rosow. Behandl eitriger Hornhautent-
ziindung m. Eserin etc.

Rossolimo. Ophthalmoplegia externa
polyneuritica. :

Rostowzew. D. Schulbiicher d. Land-
schaftsschulen v. Standpunkt d.
Augenhygiene.

Rowikowitsch., 2 Fille v. familidrer
Mikrokephalie u. Idiotismus.
Rshanizyn. Z. Histo-Pathologie d. Friih-

jahrskatarrhs.

— Tumor d. Konjunktiva d. Oberlides.

— Z. Kenntnis d. Rundzellen-Leuko-
sarkome d. Bindehaut.

— Chalazion unter d. Bilde e. Pseudo-
tuberkulose.

— P. v. peripherer Hornhautektasie.

— E. seltener ophthalmoskopischer
Fall.

— 7. Aetiologie d. Chalazion.

— 7. Kasuistik d. subkonjunktivalen
Neubildungen.

Wojen. med. Shurnal. 97

Arch. f. Neur. u. Psych. 90

Westn. Gigieny ete.

Ges. d. Kinderérzte
Kiew.

0. G. Moskau.

Westn, O.

Westn. O.

Kl. M. 1. A.
0. G. Moskau.
Westn. O.
ibid.
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Westn. O.
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Rshanizyn. 3 Fille v. Tuberkulose d.
Conjunctiva palp.

—  TUbersicht d. Anschauungen ii. d.
Natur d. Chalazion.

— Pathol.-anatom. Diapositive.

— P. v. Prithjahrskatarrh (Mikrophoto-
gramme).

Rubaschkin, U. d. Einfluss d. Ader-
lasses a. d. traumat. Entziind. d.
Hornhaut ete.

Rubert. U.Augenerkrankungenb. Lepra.

— D. Verinderung d. Augenhintergrun-
des b. Lepra.

— Ber. d. Augenhospitals i. Swenigo-
rodka, Gouv. Kiew.

— U. d. Einfluss d. Adrenalins a. d.
intraokularen Druck.

— Ulcus corneae rodens.

— 7. Kenntnis d. intraskleralen Zysten.

— Z. hyalinen Degeneration d. Horn-
haut.

— Iridochorioiditis serosa n. langjéh-
rigem Verweilen e. Hisenspiitters i.
Auge ete.

— U. d. Embolie d. Arteria centr. ret.

— U. sympathische Erkrankungen.

— TU. d. Aetiologie d. phlyktaenuléren
Augenentziindung.

— P. v. Mikrophthalmus congenitus.
Rudin. E. d. Verndhung d. Lider ge-
heilter F. v. Xerophthalmus.

— Ophthalmologische Beobachtungen.

— Anwendung d. Anthropometrie a.
Auge.

— D. Augenkrankh. u. d. Blindheit.

— D. Cocainisierung d. Iris.

—  Ber. d. Gouvernementsokulisten v.
Tula.

— Einfluss d russischen Bades a. d.
Blutzirkulation i. d. Netzhaut.

— Pyoktaninum coeruleum als diagnost.
u. therapeut. Mittel i. d. Augenpraxis.

— Neue Methode d. Iridektomie.

— E. Arbeiter-8chutzbrille.

—  Akkomodationsbrillen.

Rudnew. U. d. Bedeutung d. Histologie

4. Auges.

— U. Entstehung d. sogen. Glaskorper
d. Chorioidea etc.

Westn. O. 12
ibid. 12/13/14
ibid. 13/14
ibid. 13/14
Dissert. Petersb. 71
Dissert. Dorpat. 03

Mitteil. d. Augenklin.
z. Jurjew (Dorpat). 04

Swenigorodka. 05/08
7. f. A. 09
Westn. O. 09
Kl. M. f. A. (Beilage). 10
Arch. f. A. 10/11
Arch. f. 0. G. 11
KL M. f. A, 11/12
Westn. O. 12
Kl. M. f. A. 12
0. G. Kiew. 12
Westn. O. 14
ibid. 14/15
Russ. Arzte-Kongr. 94
Westn. O.

ibid. 95
ibid. 96
Dissert. Petersb. 96
Westn. O. - 96
Tula. 97/98/01
Russ. Arzte-Kongr. 99
Westn. O. 99
Russ. Arzte-Kongr. 02
Westn. O. 05
ibid. 12

Antrittsvorles. Warschau. 70

Arch. f. path. Anat. 71
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Rudnew. F. v. Erkrankung d. Tractus
opticus, Pedunculus cerebri u. N. Shurn. Newrol. i Psich. 97

oculomotorius. Neurol. Centralbl. 98
— Zentrale Atrophie d. Sehnervs n.
Trauma. ibid. 02
Ruma (m. Komarew). Best. d. kiinstl,
Beleuchtung i. d. Schulen v. Perm. Arzteges. Perm. 89
Rumjanzew. 2 Fille v. Lepra. Wratsch. Gas. 02
Rumszewicz U. Entwicklung d. Linse Naturf. Ges. Kiew.
u. d. Glaskorpers. Centralbl. f. A. 77
~- Z.Lehre v. d. Entwicklung d. Auges. ibid. 77
— D. Sehschirfe d. Soldaten d. Klewer )

Garnison, Arztl. B 79
— Membrana pupillaris persist, ibid. 79
— Z. Entwicklungsgeschichte d. Auges. Dissert. Charkow. 80
— D. Sehschirfe i. Kiewer Militirbezick. Kiew. 80
— D. Augenkrankh, i. Kiewer Militir- :

bezirk. Kiew. 80
— Augenuntersuch. a. Rekruten. Arzteges. Kiew. - 81
— F. v. doppelter Pupille. Medycyna. 81
— Arteria hyaloidea persist. ibid. 82
~  Seltener F. v. angeborener Katarakt. ibid. 82
— Koloboma oculi. Centralbl. f. A. 82
— Einseitige pigmentierte atrophische

Sehnervenpapille. Kl M. f. A. 82
— F. v. Membrana pupillaris persist. Centralbl. f. A. 32
— U. Polykorie. Revue d’0. 84
— Apoplexie d. Hornhaut (Blutung i. ibid. 84

d. Hornhaut). Westn. 0. &5
— D. intraokularen Muskeln d. Vogel. Akad. d. Wiss. Krakau. 88
— 2. Kasuistik d. Konjunktivalpolypen. Pet. med. . 87
— Z. Kasuistik d. Hemianopia tempo- Przegl. lek. 87

ralis, Pet. med. W. 87
— F. v. doppelter Pupille. Westn. O. 87
— Hypertrophie d. Plica semilunaris. ibid. 38
— 2. Lehre v. d. Ophthalmoplegie. ibid. 83
— Fialle v. normaler Sehschiarfe b.

Sehnervenatrophie. Russk. Med. 88
— Z. Anat. d. sogen. persistierenden

Pupillarmembran. Arch. f. A, 89
— FHille v. Anomalien d. Pupille etc. Przegl. lek. 89

— U. Anastomosen d. hinteren Ziliar-
gefdsse m. denen d. Sehnervs u.

d. Retina. KL M. f. A. 89
— Z. Morphologie d. Papilla n. optiei. Centralbl. . A. 89
— Z. Onkologie d. Lider. KL M. £ A, 90
— F. v. Hornhautsarkom. Arch. f. A. 91
— U. d. Pseudokolobome d. Iris, Arch. 1. 0. G. 91
— Z. Onkologie d. Konjunktiva. Kl M. f. A, 91

— Z.Kasuistikd. Pseudoghomed Retina. ibid. 92
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-operation.
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Z. Kasuistik d. kornealen Neubildun-
gen.

Weiterer F. v. Sarkom d. Hornhaut,
U. d. atypischen Iriskolobome.

Z. Kasuistik d. Glaukoms n. Star-
F.v.kavernssem Angiom d.Oberlides.
Z. Pathol. d. Ektropium sarkoma-
tosum.

Z. Onkologie d. Bindehaut u. d.
Lider. "

F. v. Papilloma konjunktivae.

Z. pathol. Anatomie d. spontanen
Linsenluxation i. d. Vorderkammer.
F. v. zystoider Bildung i. d. Binde-
haut d. Augapfels.

Beiderseit. Nekrose d. Lider u. d.
Bulbi.

F.v. Adenom d. Krause’schen Driisen.
Fille -v. Hypertrophie d Plica semi-
lunaris.

Seltener F. v. persist. Pupillarmem-
bran.

E. v. Gumma d. Iris.

U. Verknocherung u. Kalkablagerung
i. Auge.

U. zystische Gebilde i. Gebiet d.
Karunkel.

Anat. Untersuch. e, Falles v. selbstin-
digem Gumma d. Regenbogenhaut,
U. Glashautbildungen i. d. Vorder-
kammer.

D. Tuberkulose d. Konjunktiva.

Z. pathol. Anatomie d. Membrana
elastica chorioid.
Z. pathol, Anat. d.
d. Glaslamelle.
Endothelioma orbitae.

D. hyaline Degeneration.
Epitheliom d. Unterlides.

F. v. Tuberkulose d. Chorioidea.

sogen. Drusen

U. hyaloide Degeneration d. Kon-
junktiva. .

Zyste d. unteren Ubergangsfalte.
U. Buphthalmus.
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Rumszewicz. Z. hyalinen Degeneration
d. Konjunktiva, ibid. 07/09
— Z. Tuberkulose d. vorderen Bulbus-
abschnittes. ibid. 07/09
— Veranderungen d. Papilla n. optici
b. Verletzungen d. vorderen Augen- .
abschnittes. Post. Okul. 09
— U. doppelte u. vielfache Pupille als
Entwickelungsfehler. ibid. 09
— U. Teratome d. Hornhaut. ibid. 09
— Weiterer F. v. Tuberkulose d. vor-
deren Augenabschnittes. ibid. 09
— F. v. tuberkuléser Aderhautge-
schwulst. ibid. 09
— U. Hydrophthalmus. 0. G. Kiew, 08
. . Westn. O. 10
— U. Zysten d. Bindehaut. ibid. 08/10
— PF. v. Linsenluxation m. Ruptur d.
Iris ete. ibid. 08{10
~— Tuberkulose d. vorderen Augenab-
schnittes. Westn. O. 11
— U. Teratome d. Orbita. Poln. Arzte-Kongr.
Post. Okul. 11
— F. v. Hornhautteratom., Przegl. lek. 11
— U. Aderhautsarkome. Post. Okul. 11
— U. Lipodermoide d. Konjunktiva. . ibid. 12
— Z. Pathol. d. Aderhautsarkome. ibid. 12
— 7. Kasuistik d. orbitalen Balgge-
schwiilste. ' ibid. 12
— U. Teratome d. Orbita. 0. G. Kiew. 11
. Westn. 0. - 12
— U. Teratome d. Hornhaut. ibid. 11/12
— Lipodermoide d. Konjunktiva. ibid. 12/14
— U. Zysten der Krause'schen Driisen.  ibid. 12/14
U. Rupturen d. Sklera m. Linsen-
luxation. ibid. 13(14
—-  U. diffuses Lymphom d. Konjunk-
tiva. ibid. 13/14
Runeberg. F. v. Trochlearislihmung. Finn. Arzteges. 75
Ruschkowski. U. d. antisympathische
Operation v. Wicherkiewicz. (Teno-
tomie aller geraden Augemuskeln). Westn. O. 12
— P. v. Neuritis n. optici b. Erkran-
kung d. Highmors-Héhle u. d. Sieb- 0. G. Kiew. 13
beins. Westn. O. 14
Russakowa-Surowitsch  Sehstd-
rung b. Menstruations-Anomalien. Wratsch. 85
Russanow. Lebertran als Mittel gegen
Hemeralopie. ibid. 09
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Rustizki., Z. Lehre v. d. Heilung d.
Hornhautwunden. Dissert. Kiew. 70
— F. v. Entartung d. Bindehaut. Arzteges. Kiew.
— Flaches Kondylom d. Conjunctiva
palp. ibid.
Rutkowski. Stenokarpin, e. neues lo-
kales Anaesthetikum. Russk. Med. 87
Rymarkiewicz. F. v. angeborener
partieller Katarakt. Medycyna. 81
Rymowitsch. Z Aetiologie d. akuten in- Russ. Arzte-Kongr.
fektiosen Bindehautkatarrhsi. Kasan.  Wratsch. 9
— D. Bazillus d. akuten infektidsen
Konjunktivitis u. s. Beziehung z.
Influenzabazillus. Russ. Arch. f. Pathol. etc. 01
— Z. Fr. d. Symbiose d. Bakterien i.
Konjunktivalsack. - ibid. 01
— Z. Pathogenese d. Diplobazillen-
Konjunktivitis ete. ibid. 01
— Z. Bakteriologie d. Konjunktivitis. Arzteges. Kasan.
Wratsch. 02
— Z. Kaultivierung d. Pneumokokkus. Russ. Arch. f. Pathol. etc. 02.
— Z. Fr. d. bakteriziden Wirkung d.
Trinen u. d. Humor aquaeus. ibid. 02
— D. Verhiltnis d. Bazillus Koch-Weeks
z. Bazillus Pfeiffer. Post. Okul. 02
— D. Bedeutung d. Pneumokokkus f. ibid. 02
d. Pathol. d. Konjunktiva. Wratsch. 02
— Beitr. z. Mikrobiologie d. normalen Post. Okul. 02
Bindehaut. Russ. Arch. f. Pathol. ete. (2
— Experiment. . Serotherapie b.
Streptokokken - Infektion n. Star-
extraktion. Westn. O, 03
Rymsza. Vergleich. Untersuch. . d.
Zusammenh. zw. d. Refraktions-
zustand d. Augen u, d. Schdadelbau. Dissert. Dorpat. 92
Ryndowski. F. v. Delirien n. Star-
extraktion. Wratsch. 81
S.
Sabludowski. D. Befahigung d. Blin-
den z. Massage. Wratsch. 02
Sabolotski. Syphilitische Primérskle-
rosen d. Oberlides. Med. Obosr. 84
Sacharjan. U. d. Trachom u. s. Ein-
fluss a. d. Schiessen. Wojen. med. Shurnal. 6
Sacharjewski. U. Lokalwirkung d.
Cocains a. d. Auge. , Wratsch. &4
Sacharow. U. Untauglichkeit z. Dienst. Dissert. Petersb. 12
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Sachartschenko. Z.  Behandl. d.
Facialisparese d. Anastomose m. d. Journal f. Neurol. u.
Accessorius. Psych. 08
Sajzew. Bakterium coli als Erreger
einer Hypopyon-Keratitis. Westn. O. 11
— Z. Kasuistik d. spontanen u. trau-
matischen Linsenluxation ete. ibid. 12
Sakrshewskaja (Ssolowjewa-).
F. v. hyaliner Degeneration d. Tri- 0. G. Petersb, 12
nendriise. Westn. 0. 12/13
— (m. Blessig). Demonstration e.
Sammlung v. makroskop. Augen-
priparaten i. Formalin-Glycerin. ibid. 12/14
F. v. Leukosarkoma chorioideae, ibid. 14
— Materialien z. Bewertung d. Teno-
tomie u. Vorlagerung b. konkomitt. Dissert. Petersb. 15
_Schielen. 0. G. Petersb. 15
Salenski. Entwickelungsgeschichte d.
Sterlets. Naturf. Ges. Kasan. 77/78
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matischen Medien. Westn, 0.
Samurawkin. F.v. spontaner Resorp- 0. G. Moskau. 99
tion e. Katarakt,. Westn. 0.
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— Ber. ii. augenérztl. Titigkeit i. Gouv.
Kostroma. Kostroma. 02
— Polyp d. Trdnensackes. 0. G. Moskau. 03
. . Westn. O.
Sander. Tuberkulsser Tumor d. Orbita. 0. G. Kiew. 13
) Westn. O. 14
— U. Machek’s Entropium-Operation.  ibid. 13(14
— Daten a. d. Jahresbericht d. Kiewer
Univ.-Augenklinik. Westn. 0. 14
Sapolski-Downar. F. v. Netzhaut-
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iridis multipl. cong. Med. Obosr. 89
Sartisson. Korektopie m. Linsenver- Ver. Petersb. Arzte. 75
schiebung. Pet. med. Z.
— F. v. Ossifikation d. Bulbus. ibid. 75
— 7. Kasuistik d. partiellen Embolie ibid. 76
d. Arteria centr. ret. Pet. med. W.
— U. Aetiologie u. Statistik d. Heme-
ralopie. ) ibid. 76
— Parbenblindheit u. Eisenbahndiens:.  ibid. 76
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Sassaparel. Z. Behandl. d. Phlyktae-
nen u. Hornhautgeschwiire. Wojen. med. Shurnal. 98
— Konjunktivitis b. Malaria. ibid. 99
— D. Massage i. d. Augenpraxis. ibid. £9/1900
— Rheumatische  Erkrankungen d.
Auges. ibid. 99
— D.Behandl. d.eitrigen Konjunktivitis.  ibid. 1900
— F. v. Neuralgia ciliaris traumatica. Westn. 0. 1900
— Behandl. d. Pterygiums m. Massage. Wojen. med. Shurnal. 01
— 2. Behandl. d. Hypopyons. ibid. 02
— F. v. Hornhautperforation. ibid. 02
— 7. Behandl. d. Myopie. ibid. 02
— Ber. d. Alexander-Marien-Augen-
hospitals i. Woronesh. Med. Besseda. 03
— Einfache Massage u. Vibrations- Wratsch. Gas. 03
massage b. Augenkrankheiten, Wojen. med. Shurnal. 03
Sassezki. Z. klin. Anwendung d. Pilo-
carpins. ) Pet. med. W. 79
Satwornizki. U. Gelenkrheumatismus
n. Blennorrhoe. Westn. O, 85
Schadek. Z. Kasuistik d. Hornhauter-
~ krankungen b. Lues. ibid. &4
Schalran. Fillev. Trepanation n. Elliot. 0. G. Kiew. 14
Westn, O. 15
Schaible. E. Anomalie d. Venae vor- 0. G. Odessa. 14
ticosae. Westn. O. 15
Schaligin. Giinstiger Ausgang e. eitri-
gen Keratitis. Kaukas. med. Ges. 70
— Abreissung d. Iris. Med. Westn. 72
Schamschin. F. v. Hirntumor. Ges. russ. Arzte Moskau. 03
Med. Obosr. 04
Schantyr. Dermoide d. Augapfels. Arch. f. Veter. Wiss. 11
Schaternikow. Einfluss d. Adaptation Z. f. Psych. u. Phys. d.
a. d. Erscheinungen d. Flimmerns, Sinnesorg. 02
— Bestimmung d. Dammerungswerte
i. Spektrum d. Gas- u. Sonnen-
lichtes. - ibid. 02
— U. intermittierende Reizung d. Netz-
haut b. Dimmerungssehen. Naturf.-Ges. Petersb, 02
Schaternikowa. F. v. Retinitis pig- 0. G. Petersb. 13
mentosa. Westn. O. 14
Schaumann. U. Frequenz u. klin. Be- Finn. Arzteges. 03
deutung d. Pupillendifferenz. Z. f. klin. Med. 03
Schechmann, U. klin. u. pathol.-anat.
Verdndernngen d. Netzhaut n. Un-
terbindung d. Sehnervs. Dissert. Petersb. 03
Scheffer. Eindringen e. Rosshaares i. d.
Vorderkammer durch Peitschenhieb. Westn. O. 13
Schenger. U.d. Einfluss d. Elliot’schen  Dissert. Petersb. 14
Operation a. d. intraokularen Druck. Westn. O. 14
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Scher. F. v. Arteria hyaloid. persist. Westn. O. 9i
. : Wojen. med. Shurnal. 96
‘— U. d. Trachom i. Heere. ibid. 94
— U. Phthiriasis palpebr.’ Arzteges. Simferopol. 93
— U. Skiaskopie i. d. Militdrpraxis. Westn. O. 96

Schermann. Z. Kasuistik d. Augen-
verletzungen. Wojen. med. Shurnal. 98

Schewjakow. Z.Kenntnisd. Acalephen-
auges. Morphol. Jahrb. 89

Schidlowski. Sarkom d. Orbita, Exen-
teration. Chirurg. Westn. 88
— 7. Wirkung d. Adonidins a. d. Auge. Dissert. Petersb. 07
0. G. Petersb. 06

) Westn. O.

Schiele. U. Miterregungen i. Bereiche
homonymer Gesichtsfeldbezirke. Arch. f. A. 88

— Glykogen i. d. Konjunktiva u, Kornea
patholog. Augen. ibid. 86
— D. Jodsiaure, d. Gallicin u. Jod- Centrafbl. f. A. 1900
Gallicin b. Trachom. Wojen. med. Shurnal. 1900
— F. v. Subluxatio lentis m. akut. W. Ther. u. Hyg. 1900
Glaukom. Wojen. med. Shurnal. 01

— D. Trachom b. Kinde. Arch. f. A

Festschr. f. Pfliger. 01
— D. Trachom i, d. Schule (Vortrag). Kursk. 01
— D. Trachom i. Kursker Kreise. Kursk. 02
Wojen. med. Shurnal. 03

— Subkonjunktivale Injektionen v. Na-
trium jodicum b. dusseren u. inneren  Arch. f. A. 08
Augenerkrankungen. W. Ther. u. Hyg. 03

— U. d. Wirkung d. Alkoholverbandes
b. Panophthalmie. W. Ther. u. Hyg. 04

— 7. Therapie d. Bleiinkrustation d.
Hornhaut. ibid. 04
— 7. Pr. d. Hemeralopie u. Xerosis. ibid. 04

— 7. Statistik d. Trachomerblindung
i. Russland. ibid. 06

— 7. klin. Bilde u. z. Therapie d.
Trachoms. Arch. f. A. 06
—  Bezieh. d. Ophthalmo-Reaktion z. ~W. Ther. u. Hyg. 07
Tuberkulose u. Trachom. Wratsch. 08

— Z. Wirkung d. Acidum jodicum a.
d. Trachom. Westn. 0. 09
— TU. d. Mikroorganismen b. Trachom. Russ. Arzte-Kongr. 10
Westn. 0. 10

— Subkonjunktivale Injektionen  v.

Na J, Ka J ete. z. Aufhellung d.
Katarakt. ibid. 10
— U. ,Trachom“ b. Neugeborenen. W. Ther. u. Hyg. 10
Wojen. med. Shurnal. 11
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Schiele. Gonokokken-Vakzine b. gonorr-
hoischen Erkrankungen. Arzteges. Kursk. 12
— U. unbeabsichtigte Tuberkulinisation
i. e. F. v. Ekzema conjunctivae et

corneae. ibid. 12
— U. Friihjahrskatarrh. ibid.
—  Syphilit. Primérsklerose d. Conjunct.

palp. sup. : ibid. 12
— Conjunetivitis vernalis, Conjuncti-

vitis gonorrhoica ete. ibid, 12
-~ Glaukoma chron. inflamm. n. Ver-

brennung. ibid. 12
— F. v. Conjunetivitis Parinaud. ibid. 12
-— Behandl. d. Trachoms m. Jodsdure. ibid. 12
— U. Radium. - ibid. 13
— 2 Félle v. Gesichtskrebs, behandelt

m. Radium. ibid. 13
— Papilloma carcinomatosum conjunc- ‘

tivae. ibid. 13
—  Subluxatio lentis traumat. m. Sekun-

didrglaukom. ibid. 13
— Conjunctivitis tuberculosa, geheilt

m. Jodsdure. ibid. 13
— Kankroid d. Haut, geheilt d. Radium. ibid. ;
— Neuro-Retinitis (Papillitis) a. Grund

v. pernizidser Anaemie. ibid. 13
— Epithelioma s. Molluscum contagio-
sum palp. ibid. 13
— Amyloidosis conjunctivae. ibid. 13
— PF. v. angioneurotischem Oedem
(Quincke). . ibid. 13
Schimanowski. U. Skiaskopie. Westn. 0. 95
— 2. Fr. d. angeborenen Lidzysten m. Russ. Arzte-Kongr. 96
Mikrophthalmus. Westn. 0. 96/97
— U. Exstirpation d. Trinensackes. ibid.
-— 7. Fr. d. pulsierenden Exophthalmus. Waestn. O. 97
— 3 Fille v. Koloboma chorioideae. ibid. 1900
— 7. Exzision d. oberen Halsganglions
d. Sympathicus b. Glaukom. ibid. 1900
— Z. Plastik d. Oberlides. Arzteges. Kiew. 99

-~ Weiterer Beitr. z. Kenntnis d.
Mikrophthalmus m. Zyste d. Unter-

lides. - Westn. O. 01
— Bezieh. d. oberen Halssympathicus

z. Auge (Jonnescu's Operation). ibid. 02/08
— Spontane Schrumpfung d. Konjunk-

tiva bulbi. Arzteges. Kiew. 02
— 2 Falle v. Extraktion v. Piston-

splittern a. d. Glaskérper. Westn, 0. 03

— U. d. Ptosisoperation. ibid. 03
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Schimanowski. Z Neurektomia optico- 0. G, Kiew, 04
ciliaris. Westn. O. 05
— Sphinkterldhmung n. Operation e.
Orbitaltumors. ibid. 04/05
— Extraktion e. Eisensplitters a.d. Auge.  ibid. 04/05
— Primére Extraktion d. klaren Linse
b. hochgradiger Myopié. ibid. 05/07
— U. Trachom n. Blennorrhoe. ibid. 05
— P. v. Frithjahrskatarrh. ibid. 06/08
— Strabismus sursum vergens et
converg. ibid. (6,08
— U. -d. Zusammenhang zw. folliku-
lairen Erkrankungen d. Augen u. d.
Nase. Westn. O. 06
— Keratitis suppurativa neuralgica ete. 0. G. Kiew. 07
Westn. O. 08
—-  Bezieh. d. Augentuberkulose z. Cal- ,
mette’schen Tuberkulinreaktion. ibid. 07/09
—-  Bezieh. d. Ganglion cervicale
suprem. symp. z. Auge. ibid. 08
— Endresultat d. Behandl. zweier Fille
v. Augentuberkulose. ibid. 08/10
— Behandl. v. Karzinomen d. Lider
m. Radiophor. ibid. 09
— Transplantation d. vorderen Bulbus-
abschnittes. Westn, O. 12
— Reste e. Membrana praepapillaris. 0. G. Kiew. 11/12
Westn. Q. 12/14
— P. v. Schussverletzung d. Auges. ibid. 13/14
-— Abduzenslihmung n. Schldfenver-
letzung. ibid. 14/15
— F. v. kortikaler Amblyopie n. Ver-
letzung beider Cunei. ‘ibid. 14/15
Schimanski. F.v.Aniridia congen. part. Westn. O. 80
— Abducensldhmung infolge Entziin-
dung d. Gehérorganes. ibid. 99
Schimkewitsch. F. v, Morbus Basedowii. Wojen. med. Shurnal. 77
— PF.v.Neuritis optica b. intrakraniellem
Tuamor. ibid. 7
— 0. 4. atavistischen Charakter d.
Linsenregeneration b. Amphibien. Anat. Anz. 02
Schimkin Modifikation d. Nahte b. d. I Russ. Ophth. Kongr.
Operation n. Heissrath. Moskau. 13
. Westn. O. 14
0. G. Odessa. 13
— Ist d. abgelanfene Narbentrachom (XIL Internat. Ophth.
kontagids ? Kongr. Petersb.). 14
0. G. Odessa. 14
Westn. O. 15
— P. v. operierter Konjunktivalzyste. ibid. 13/15
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Schimkin. Die Verletzungen d. Seh-
organes i. Weltkriege (Verletzungen
d. Auges u. d. Augenhdhle). Westn. 0. 16
Schiperskaja. Z. Fr.d. Anophthalmus
congenitus, Wratsch, 09
Schischkin. F. v. doppelseitiger Ka- v
tarakt d. Blitzschlag. Kaukas. med. Ges. 87
— E. Patrone i. d. Orbita, Wojen. med. Shurnal. 04
Schischkowski. Epidemische Blen-
norrhoe b. Rindern. Journ, f. Vet. Med. 93
Schmelew. Einfluss d. Cocains a. d.
Resorption a. d. Konjunktivalsack
i. d. Vorderkammer. Dissert. Petersb. 91
— Behandl. d. Trachoms i. d. Augen- .
sanitétsstation v. Kertsch-Jenikale. 97
Schmid. Jahresberichte d. Augenheil-
anstalt z. Odessa. Odessa. 82/83/84
— 0. d. Wirkung d. Jecquirity a. d.
Konjunktiva, Wratsch. 84
Schmidt. Beobacht. ii. Kulturen u. Impfun-
gen v. Trachom-Mikroorganismen. Russk. Med. 87
— U. d. Mikroorganismen b. Trachom
u. anderen mykotischen Bindehaut-
erkrankungen. Dissert. Petersb. 87
Schmidelski, Statistisches . d. Zu-

sammenhang zw. follikuliren Er-
krankungen d. Konjunktiva u. d.
Rachens.
"Schoenberg. 2Fillev. Veridnderungen
d. Macula lutea.
— U. d. Aetiologie d. trachomatisen
Entropiums.

— U.a Verdnderungen d. Lidknorpels
b. Trachom,
Schoenfain. Ber. e. augenirztl. flieg.
Kolonne i. Gouv. Poltawa.

v. Schroeder. Beitr. z. Kenntnis d.
Iritis syphilitica.

— U. Behandl. v. Augenleiden m.
Pilocarpin.

— U. bleibende Folgeerscheinungen d.
Flimmerskotoms.

— U. Cocain b. Augenoperationen.

— Beitr. z. Kasuistik u. Literatur d.
~ Amblyopia saturnina.
— Erblindung nach Blutverlust.

Westn. O.

Kaukas. med. Ges.
Russ. Arzte-Kongr.
Westn, O,

Kl. M. f. A.

Dissert. Petersb.
0. G. Petersb,
Westn. 0.

Dissert. Dorpat.

Ver. Petersb. Arzte.

Pet. med. W,
ibid. ’
Kl M. f. A,

Ver. Petersb. Arzte.

Pet. med. W,
Arch. f. 0. G.

Ver. . Petersb. Arzte.

Pet. med. W.
10

09

90
94
94
94

95
01

80
80
81
84
84
84
85

85
85
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v. Schroeder.

Statistik d. stationéren
Abteilungen d. St. Petersburger
Augenheilanstalt f. 1879—83.
Therap. u. kasuist. Mitteilung. {i.
Erkrankungen d: Hornhaut, Sklera,
Tractus uvealis etc.

E. neue Methode d. chirurg. Be-
handl. d. Trachoms.

(m. Westphalen). E. teilweise
resorbierter Zystizerkus i. e. tuber-
kul6sen Neubildung.

U. d. bei Herderkrankungen d.
Gehirnes auftretenden Augensym-
ptome.

F.v. Blutung i. d. vorderen Vierhiigel.
Zufillige traumat. Reklination e.
Stars.

U. Entropiumoperation m. Thiersch-
scher Hauttransplantation.

Eisensplitter i. d. Linse, Extraktion.

F. v. Dacryoadenitis acuta b. Paro-
titis epidemica. ,
D. operative Behandl. d. hochgra-
digen Myopie mittels Entfernung d.
Linse.

3 Fille v. primérer intrakranieller
traumat. Abduzenslihmung infolge
Basisfraktur.

(m. Natanson). Hauttransplan-
tation n. Thiersch i. d. Augen-
chirurgie. (Blepharoplastik, Trichia-
sisoperat.).

F. v. Lepra d. Auges.

Heilung e. i. das Orbitalgewebe
durchgebrochenen Sarkoma chorioi-
deae. '

Lahmung d. assoziierten Augenbe-
wegungen nach unten ete.
Lahmung d. assoziierten Augenbe-
wegungen n. oben u. unten etc.

U. Exstirpation d. Trinensackes n.
Kuhnt.

U. d. mechanische
Trachoms.

Behandl. d.

Mitteil. d. Petersb. Augen-

heilanstalt H. 2. 88
ibid. . 88
Ver. Petersb. Arzte.’ 87
Pet. med. W.

Russ. Arzte- Kongr 89
‘Wratsch. 89
Ver. Petersb Arzte 89
Pet. med. W.

Arch, f. O G. 89
L lel Arztetag Wolmar. 89
Pet. med. W. : 89
Ver. Petersb. Alzte 89
Pet. med. W.

D. #rztl. Ver.. Petersb. 89
Pet. med. W. :
II. Livl. Arztetag Wenden 90
D. drztl. Ver. Petersb. 90
Pet. med. W. : 90
D. érztl. Ver. Petersb. 90
Pet. med. W. 91
Kl M. . A. 91
Ver. Petersb. Arzte. 91
Pet. med. W. 91
Med. Obosr. 91
Ver. Petersb. Arzte., 90
Pet. med. W. ’ 91
Westn. O. 91
Med. Obosr. 91
Pet. med. W. : 91
D. #rztl. Ver. Petersh. 91
Pet. med. W. - - 91
Ver. Petersb. Arzte. 92
Pet. med. W. . 92
D. #rztl. Ver. Petersb. 93
Pet. med. W. 93
ibid. 93
ibid. 94
Jeshenedeln, 94
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v.Schroeder. U. d. Resultate d. ope- Livl. Aratetag Dorpat-.- ol
rativen Behandl. d. hochgradigen Pet. med. W. 94
* Myopie etc. " Russ. Arzte-Kongr. 94
. Westn. 0. L
—— Orbitalphlegmonen b. Erkrankungen Ver. Petersb. Arzte. 94
d. Nebenhdhlen. Pet. med. W. :
— Aktinomyces i. unteren Trinen- ibid. 98/94
réhrechen, Kl. M. f. A, 44
Wratsch. 94
— 2 weitere Fille v. Aktinomykose d. Kl M. f. A, 96
Tranenrshrchens. Westn. O. 96
~— Klinisches Bild u. Behandl. d. Ke- Mitteil. d. Petersb. Au-
ratalgia traumatica u. d. rezidivie- genheilanst. H. 5. 98
renden Hornhauterosionen. Westn. O. 98
— Fille v. Keratalgia traumatica. 0. G. Petersb. 98
. Westn. O. Co
— U. Arbeiterschutzbrillen. ibid. 98/99
— Demonstrat. e. Patienten m. kiinst-  ibid. 95/99
licher Kornea. Ver. Petersb. Arate; 98
Pet. med. W. 98
~— 3 Fille v. Schussverletzung d. Auges.  D. #drztl. Ver. Pet. 1900
) Pet. med. W.
— U. Staroperationen. Ver. Petersb. Arzte. 02
) Pet. med. W.
Schtschastny. U. epidemische od.
kontagiése Konjunktivitis b. d.
Truppen. Wratsch. 81
— Z. Charakteristik d. Augenerkran- Wojen. ssanit. Delo. 82
kungen b. d. Truppen i. Kiew. Med. Ges. Kiew. 88
Schtscheglow. Augenmuskellihmung ‘
u. Blindheit m. Anaesthesie d. Tri-
geminus, Arzteges. Kaluga. 91
Schtschegolew. Fille v. Diplokokken-
Erkrankungen. Med. Obosr. 1900
Schtschepinski. Z. Anwendung d. \
Sozojodol i. d. Augenpraxis. Wojen. med. Shurnal. 02
Schtsechepkin. Z.Behandl. d.Trachoms. Wratsch. 06
Schtschepotjew. -Augenuntersuch. i, :
d. Lehranstalten v. Astrachan. Arzteges. Kasan. 83
— U. Verbreitung d. Trachoms i. Ka- Wratsch. 88
sanschen Militdrbezirk. ‘Wojen. ssanit. Delo. 89
~— Z. Fr. d. Aetiologie d. Hemeralopie. ©Wojen. med.
‘ Shurnal. ~ 91/92/94
" — Z. Lehre v. d. Hemeralopie. Wratsch. 92
— U. d. Verbreitung d. Hemeralopie
i. Russland. ibid. 94
— Beitr. z. Lehre v. d. epidemischen ‘
Hemeralopie. Arch, f. A, 96
— Z. Lehre v. d. Hemeralopia epide-  Westn. O. 96
’ ‘mica. Wojen. med. Shurnal. 96

10¥
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Scehtscherbak.  Binokulare u. mono- -

kulare Augenbewegungen b. will-
kiirlichem Augenschluss ete.

Schtscherbinski. F.v. extragenitaler
Syphilisinfektion.

Schulgin. D. Lobi optici d. Vogel.

Sehultz. Experiment. Studien ii. Dege-
neration u. Regeneration d. Korneal-
nerven.

Schummer. Partielles Sehnervenkolo-
bom ete.

Schurigin. U. d. Pupillarreflex b.
Reizung d. Gehororganes.

Seesemann. Stdrungen d.Farbensinnes.
(Rot-Griin-Blindheit).

Segal. U. Exenteratio bulbi.

— U. Verdnderungen d. Pupillen i.
pathol. Fillen.

— U. d. Lichtempfindlichkeit d. Netz-
haut ete.

— Apparat z. Demonstr. ophthalmo-
skopischer Bilder.

— Apparat z. Photographie d. Augen-
hintergrundes.

~— 7. Operation d. unreifen Stare.

— Anwendung”d. Hypnose z. Klirung
physiol. Fragen.

.— U. d. Verhiltnis zw. Adduktion u.
Abduktion d. Augen b. d. Beschif-
tigung.

— Giinstige Wirkung d. Wéarme b.
Sehnervenatrophie.

— U. d. Charakter d. Halluzinationen
b. hystero-epileptischen Anfillen etc.

— U. Druckphosphene.

— U. d. farbigen Ringe i. gesunden
u. kranken Augen (Chromopsien).

— Populéres Lehrbueh d. Augenkrankh.
u. d. Augenhygiene.

— Ber. d. Augenabteilung d. Heilan-

stalt- d. Gesellsch. Donscher Arzte.

-— -~ Neue Methode z. Entlarvung simu-
lierter Blindheit.

— 7. Fr. d. Amblyopia ex anopsia.

— U. objektive Methoden d. Refrak-
tionsbestimmung (Skiaskopie etc.).

— Behandl. d. Trachoms m. Milchs#ure.

-— Vergleichsweise Bewertung d. Star-
operation m, u. ohne Iridektomie.

Obosr. Psich. i Newrol. 08

Russk. Med. 91
Zoolog. Anzeig. - 81
Dissert. Dorpat. 81
0. G. Petersb. : - 01
Westn. 0.
Med. Westn. 01
D. #rztl. Ver. Petersb. 76
Pet. med. W,
Kaukas. med. Ges. 87
Russk. Med. 88
ibid. 88
Exper.-med. Ges.
Charkow. 88
ibid. 89
* Med. Obosr. 89
ibid. . . 89
Westn. O. - ; -89
ibid. ~ 90
Med. Obosr. 90
Westn. O. 91
ibid. i 92/96
Berdjansk. 92

Ges. Donscher Arzte
Nowotscherkassk.  93/96

Westn. O. 95
Med. Obosr. 94
Westn. O. T 94
ibid. 95
ibid. ' 96

Ges. Donscher Arzte. 96
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Segal. Ophthalmol. Beobachtungen. Westn. O. 96/03
— Kursus d. Refraktions- u. Akkommo-
dationsanomalien. Petersb. - 01
— F. v. Angiofibroma orbitae. Westn. 0. 03
— K. Photoptometer. Ges. Donscher Arzte. 03
Med. Obosr. 04
— 2 Operationen v. Exophthalmus
wegen Angiosarkom, ibid. 02/04
— D. Methoden z. Entlarvung v, Simu- »
lation. Wratsch. Gas, 05
— Aniridia congenita u. Katarakt. Westn. 0. 05
— Arteria hyaloidea persist. ibid. 06
— Modifizierte Exenteratio bulbi. Wratsch., Gas. 06
— Ektropium m. Konjunktivalzyste. ibid. 06
— F. v. Orbitalphlegmone i. Anschluss
a. Schnupfen. Westn. 0. 06
— Vereinfachtes Verfahren d. Muskel- '
vorlagerung. ibid. 09
— Seltene Form v. subakutem Glau-
kom. Wratsch. Gas. 09
— Operiertes Symblepharon totale, Westn. 0. 11
— Glaukoma = secundarium, atypische
Operation, ibid. 12
~— [Katarakta calcaria i, cam. anter. . ibid. 13
— E. Keratoskop. ibid. 15
Seidenmann. Histol. Untersuch. 4.

Nervensystems d. Chorioidea. Dissert. Petersb. 99
Seiler. Beitr. z. Pyoktanin-Frage. Dissert. Dorpat. 90
Selenkowski. Cylindro-Glioma retinae. 0. G. Petersb. 99

Westn. O.

— Z. Verbesserung d. gelben Salbe. Wratsch. 99
— Z. Pathogenese d. sympathischen 0. G. Petersb. 99/1900

Ophthalmie. Westn. O.
— D. Tiefe d. Vorderkammer u. d.

Kriilmmung d. Hornhaut b. ver-

schiedener Refraktion etec. Wratsch. 1900
— Ber. e. augeniirztl. flieg. Kolonne

i. Gouv. Minsk. Petersb. 1900
—  Z. Struktur u. Entstehung d. Glioma

retinae. . Wratsch. 1900
— Angeborene Anomalien d. Auges. Westn. O. 1900
— Einfluss d. Exstirpation d. oberen

Halsganglions d. Sympathikus a. d. 0. G. Petersh. 1900

Auge. Westn. O.
— Z. Bakteriologie d. Dacryocystitis

congen. ibid. 01/02
— F. v. Ptosis congenita hereditaria. ibid. 02
— Operative Behandl. d. Totalsta- v
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Kolonnen d. Marien-Blindenkurato- 0. G. Petersb, 12
riums. Westn. O. 13
— Projekt e. Organisation d. augen-
drztl Hilfe i. Reich. ibid. 13/15
— F. v. Verbrennungen d. Gesichts etc.  ibid. 12/14
— Karte d. Verbreitung d. Trachoms
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— Z. EBrkrankung d. Sehnervs b. d. I Russ. Ophth. Kongr.
multiplen Sklerose. ‘Moskau. 13
Westn. O. 14



172 . ERNST BLESSIG

AlV.

Tschistjakow. Syphilit. Primérskle-
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b. d. Starextraktion.
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Urjupinski. Ber. d. Augenabteilung .
d. Krankenhauses d. Ges. Donscher Ges. Donscher Arzte-
Arzte. Nowotscherkassk.  87/88
Urlaub. Abriss e. Geschichte d. Optik
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" — Z.Behandl. d. Trachoms m. Sublimat-
Glyzerin. Wojen. med. Shurnal. 01
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einen Bericht ii. meine Erkrankung
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— P, v. sympathischer Ophthalmie. ibid. ' 83/84
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— Ber. d. Augenheilanstalt d. Naphta-
werke i. Baku. Baku, ‘ 12
- SBalvarsan i. d. Augenpraxis. Westn. 0. 12
— Z. operativen Behandl. d. Trachoms
ete. ibid. 12
— 7. Statistik d. Trachoms i. Kaukasus. ibid. 13
Wassilenko. Z. Behandl. d. Trachoms
m. Jodsilber, Wojen. med. Shurnal. 48
Wassiljew. Stahlsplitter i. Auge. Arzteges. Kaluga. Y3
-— Schussverletzung d. Orbita. 0. G. Moskau. 48
Westn. O.
— Pathol.-anat. Veriinderung. b. Luxa- Dissert. Petersb. 1900
tion d. Linse i. d. Glaskérper etc. 0. G. Petersh. 1900
Westn. 0.
— (m. Andogski). Experimentelles
z. Fr. d. Starreklination. Kl M. f. A, 01
— Hinfluss d. Euphthalmins a. Pupille 0. G. Petersb, 06
u. Akkommodation. ' Westn. 0.
— 4. Fr. d. Trachomkérperchen. Wojen. med. Shurnal. 10
Wassjutinski. D. Trachom u. seine Ujasdow - Militiirhosp.
Bekimptung. Warschau. 02
Wratsch. 03
— Trichiasis, Pigmentflecken d. Horn-
haut. ibid. 02/03
— Traumatische Ruptur d. Retina u.
Chorioidea. Wratsch. 03
— D. Rontgentherapie d. Trachoms. ibid. 05

— Z. schematischen Refraktionsbestim-

mung b. Rekruten. ibid. 07
— 2. Kasuistik d. traumatischen orbi- Westn. 0. 07

talen Augenmuskellihmungen. Ki. M. . A. 07
— Z. Fr. d. Augenverstiimmelung,

kiinstl. Hornhautflecken, Westn, 0. * 08
— Chemische Untersuch. v. Konjunkti-

valschorfen b. versch. Verletzungen. Wratsch. 08

12
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Wassjutinski, Simulation v. Blind-
heit u. Amblyopie.

— 7. Verstiimmelung d. Sehorgans.
— (m. Dimski). Z Fr.d. Trachom-
korperchen.

— 7. Bebandl. d.
siure ete.

— U. ausldndische Augenkliniken.

— Intraokularer Fremdkérper. lrido-
cyklitis,

—  FRisensplitter i. d. Linse.”

— F. v. eigentiimlicher Retinitis.

Trachoms m. Jod-

— F. v. doppelseitiger Katarakt n.
Blitzschlag.

— T. v. hartniickig rezidivierenden
Phlyktaenen.

— F. v. Netzhautablisung.
—-  Nichtgonorrhoische Augeneiterung
d. Neugeborenen m. Winschliissen.
— P. v. sklerosicrender Keratitis.
—  Verletzung d. Eisensplitter.
-—— Keratitis parenchymatosa n. Trauma.
.— F. v. traumatischem Glaukom.
— F. v. Schielen.
— Kiinstl. Hornhautflecken.
— D. Verletzung d. Augen, als Mittel
sich d. Wehrpflicht z. entziehen.
Wawulina. Z. Knochenbildungi.d. Kon-
junktiva,
— Seltener F. v. Astigmatismus.
Wedernikow. LEntozoische Augenent-
ziilndung b. Rindern.
Wedenski. U.d. Wirkung d. Lichtes a.
d. Erregbarkeit d. Haut b. Frischen.
Weinstein. D. Augenkrankheiten u. d.
Blindheit i. d. deutschen Kolonien

d. Nowousensker Kreises, Gouv.
Ssamara.

— Angeborene Iridodonesis b. Zwil-
lingen. '

— Operative Behandl. d. Kurzsichtig-
keit.

"Weinstein, A. S. Ber. ii. e. augendrztl.
flieg. Kolonne i. Gouv. Ssuwalki.
— 7. Heilung d. Schnittwunden d.

Hornhaut.
—  Experimentelle Untersuch. . d.
Heilungsprozess b. perforierenden

Schnittwunden d. Hornhaut.

Wojen. med. Shurnal. 10
Dissert. Petersb. 10

Wojen. med. Shurnal. 11

Westn. O. 11
ibid. 13/14
0. G. Warschau. 13
Westn. O. 14
ibid. ' 13/14
ibid. 13/14
ibid. 13/14
ibid. 18/14
ibid. 13/14
ibid. 13/14
ibid. 13/14
ibid. 13/14
ibid. 13/14
ibid. 1314
ibid. 13/14
ibid. 13/14
(XII. Intern. Ophth.

Kongr. Petersb.) 14
Westn, O. 12
ibid. 14
Arch. f. Vet.-Med. 94
Petersh. 99
Dissert. Petersb. 96
Phys.-med. Ges.

Ssaratow. 1900
ibid. 1900
Westn. O. 02/03
Dissert. Petersb. 02
0. G. Petersb. 03
Westn. 0.

Arch. f. A. 03
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Weinstein, A. S. E. neues Instrument

z. Exstirpation d. Trénensackes (ge-
zihnte Haken).

(. Wirkung v. Cocain u. Holocain
a. d. Heilung v. Hornhautwunden.
Mikroskop. Préparate v. zystoider
Degeneration d. Netzhaut.

F. v. Retinitis proliferans.

Mikroskopische Priparate :
Retrobulbire Orbitalzyste.
Phlyktaenuldre Keratitis.

Zysten d. Konjunktiva.
Ophthalmia sympathica.

F. v. eigenartiger ophthalmoskopi-

scher Verinderung d. Netzhaut.

7. Kasuistik d. Schussverletzungen

d. Auges.

Seltener F. v. Augenverletzung d.

e. Glassplitter.

F. v. Sarkom i. phthisischen Bulbus.

Leprom d. Hornhaut.

U.zwei eigenartige Formen d. Herab-
hingens d. Oberlider: Ptosis atro-
phica u. Ptosis adiposa etc.
F. v. Buphthalmus m. congenita-
ler Hypertrophie d. Oberlides (Ele
phantiasis neuromatosa etec.).
Mikroskopische Préparate :
Letkosarkoma chorioideae.

Orbitopalpebrale Zyste.
Hyaline Degeneration d. Konjunk-
tiva.
Sehnervenatrophie n. Arsacetin.
Keratitis nodosa.
Retinitis pigmentosa m. Glaukom.
F. v. Sehnervenkolobom,
F. v. Ptosis adiposa d. Oberlides
m. Senkung d. Trinendriise.

F. v. Iristuberkulose.

Z. Brkrankung d. Auges d. Larven.
Seltener F. v. Augenverletzung d.
e. Glassplitter,

0. G. Petersb.

Westn. O.
Russ. Arzte-Kongr.
Westn. 0.
ibid.

0. G. Petersb.
Westn. 0.
ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

ibid.

Westn. 0.

KL M. f. A,
0. G. Petersb.
Westn, O.
Pet. med. W.
0. G. Petersb.
Westn. O.
ibid.

Wratsch.

Ki. M. f. A,

KL M. f. A,

ibid.
Wratsch.

0. G. Petersh.
Westn., O,
ibid.

ibid.
ibid.
ibid.
ibid.
ibid.

Wratsch.

0. G. Petersh.
Westn., 0.
ibid.

Westn. O.
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06/07
07
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09
10
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09/11
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12
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Weinstock. U. d. Pirquetsche Reak- 0. G. Moskau. 12
tion i. d. Kinder-Augenpraxis. Westn. 0. 13
Welikanow. Dakryops glandulae lac-
rym. mobil. Westn. O. 09
Weljamowitsch. Vereinfachung d.
skiaskopischen  Refraktionsbestim-
mung. Wojen. med. Shurnal. 98
— U. d. neue Verzeichnis d. v. Mili-
tardienst befreienden Krankheiten. ibid. 98
— U. hohe Grade v. Hypermetropie i.
Bezieh. z. Militirdienst. Prakt. Wratsch, 02
— Herstellung d. gelben Augensalbe. ibid. 03
— Follikulare Konjunktivitis i. ihren
Bezieh, z. Trachom, Wratsch. 03
Wenssow. Augenirzte i. d. Schulen. Wratsch. Gas. 03
Werbizki. Melanotischer Tumor d. 0. G. Moskau. 13
Konjunktiva. Westn. 0. 14
— Augenaffektion b. Empyem d. Keil-
beinhdhle. Westn. 0. 16
Werekundow., Langes Verweilen e.
Fremdkdérpers i. d. Orbita. Wratsch. Gas. 06
Wereschtschagin. Parese d. Troch-
learis b. Influenza. Wojen. med. Shurnal. 99
Werewkin. Gerichtlich-medizinische  Wojen. med. Shurnal. 77
Untersuch. v. Verwundeten. Centralbl. . A. 79
Werginski. Diffuse parenchymatose
Hornhautentziindung. Med. Obosr. 90
Werncke. Z. Anatomie d. Trinen- Westn. O. 04
sackes u. s. Driisen. Kl. M. f. A. 05
— Beitr. z. Onkologie d. Auges u. s. Mitteil. d. Augenkl. i.
Adnexa. Jurjew (Dorpat) H. 2. 04
— Beitr. z. Aniridia congen. bilate-
ralis. ibid.
-— F. v. Vena vorticosa choriovaginalis. 0. G. Odessa. 04
Westn, 0.
— Zystenbildung a. d. Papille, ibid. 04
— Buphthalmus bilater. congen. ibid. 05
— F. v. Adenitis lacrymalis,. ibid. 05
— Pterygium a. oberen Lid. Westn. 0. 05
— F. v. Simulation b. Hysterie. ibid. 06
— Wirkung d. Thyreotoxins a. d. Auge. KI. M. f. A, (Beil) 07
Westn. O. 038
— Vollstindiger Ausfall d. Zilien d. 0. G. Odessa. 07
Demodex follic. Westn, O, :
— F. v. Gumma orbitae. ibid. 07
— F. v. Konjunktivalzysten. ibid. 07
— Elephantiasis d. Lider. ibid. 08/10
—-  Dermoidzvste d. Orbita. ibid. 09
— Strangformige Verbindungen zw. d.
Lidern. ibid. 09
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Werncke. E. bisher nicht beobachtete
Bildungshemmung d. Trinensackes. KIl. M. f. A, 09
— F. v. Distichiasis congenita. 0. G. Odessa. 10
Westn, 0.
— Augenveridnderung. b. d. Pest. ibid. 10/11
B Z. 1. A 11
— U. Friihjahrskatarrh. 0. G. Odessa. 10
Westn, O,
— Z. Wirkung d. Salvarsans a. d.
Auge. ibid. 11
— F. v. Sehnerventumor, ibid. 11
-— Tuberkulose d. Auges u. s. Adnexa, Wratsch, 11
— Anomalie d. Oberlides. 0. G. Odessa. 12
Westn. O. .
— Augenerkrankungen b. Lepra. ibid. 12
— Tuberkulose d. hinteren Augen-
abschnittes. ibid. 12/15
— Erfolgreiche Anwendung d. Salvar-
sans b. Neuroretinitis, ibid. 11/13
— P. v. Iritis leprosa. ibid. 12/13
— Anormales Wachstum d. Zilien. ibid. 12/13
— F. v, operiertem Gumma d. Unter-
lides. ibid. 13/15
— F. v. Sehnervenatrophie m, Obli-
teration aller Netzhautgefisse. ibid. 13/15
— U. ringférmige Sarkome d. Ziliar-
korpers ete. ibid. 14/15
— F. v. limbaler Form d. Friihjahrs-
katarrhs. ibid. 14/15
— Subkonjunktivale Zyste. ibid. 14/15
— U. bosartige Iritis papulosa. (XII. Internat. Ophth.
Kongr. Petersb.) 14
Wersin. Kavernoser Tumor d. Orbita. Wratsch. 03
Weyert. Z. Hereditit d. Opticus-Kolo-
boma. Kl. M. f. A, 90
— F. v. Augenlepra. 0. G. Petersb. 97
Westn. O.
— F. v. Amblyopia hysterica. ibid. 01
Wierzbicki. Behandl. d. Trachoms m.
Ichthyol. Wojen. med. Shurnal. 01
Wirschikowski. Epidemische Augen-
entziindung b. Rindern. Arch. f. Veter.-Med. 93
Wischnewski. Keratitis purulenta b.
Pferde. Weter. Westn. 12
Wischnjakow. F. v. Orbitaltumor. 0. G. Moskau. 08
Westn. O.
— Periphere Hornhautektasie. ibid. 08
Wittram. Bakteriol. Beitr. z. Aetiologie Dissert. Dorpat. 89

d. Trachoms.

Pet. med. W.

89
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Wizinski. Z. Technik d. Hornhaut-
Titowierung. Wratsch. 96
— D. Pflege d. gesunden u. kranken
Augen. 01
— Wirkung d. Methyl-Atropin-Bromids 0. G. Petersb. 03
a. d. Auge. Westn. O.
Wladytsehenski. Z. Konservierung
v. Tieraugen, Westn., 0O, 09
— (m. Troizki). Augenuntersuch.
d. Elementarschiiler i. Tomsk. ibid. 09
— Z. Naht n. Staphylomoperation m,
Seide oder Catgut. Wratsch. Gas. 10
-~ Subkonjunktivaler Abszess. Westn. O. 10
— Z. Anwendung d. Galvanokaustik_b. '
eitrigen Prozessen d. Hornhaut. ibid. 11
— TU. d. Sehschirfe n. optischer Irid-
ektomie. ibid. 13
Woinow. U.d. Raddrehungen d. Auges. Phys.-med. Ges. Moskau. 70
— U. postoperativen l\btlgmatlsmus Mosk. med. Wed. 70
— U. Ophthalmometrie. Wojen. med. Shurnal. 70
—  Kritische Analyse d. ophthalmome-
trischen Methode etc. Dissert. Moskau, 70
— Rasche Entwickelung e. Myopie b.
Diabetes. Mosk. med. Wed, 70
— (m. Adamjuk). Z. Akkommodation
d. Presbyopen. Arch. f. 0. G. 70
-— U. d. Wettstreit d. Sehfelder. ibid. 70
7. Lehre v. binokularen Sehen, ibid. 70
— 7. Farbenempfindung. ibid. 70
— 4. Kenntnis d. Winkels Alpha, ibid. 70
— U. d. Drehpunkt d. Auges. ibid. 70
— Intensitit d. Farbenempfindungen. ibid. 70
— U. d. Verhalten d. Doppelbilder b.
Augenmuskellihmung. Wien. 70
— Ophthalmometrie. Wien. 71
— (m. Adamjuk). Z Lehre v. d.
negativen Nachbildern. Arch, f. 0. G. 71
— U. d. Pupillenverinderung b. d.
Akkommodation. ibid. 71
— Z. Lehre v. d. Augenbewegungen. ibid. 71
— Z. Diagnose d. Farbenblindheit. ibid. 71
KL M. f. A, 71
— 0. d Raddrehung d. Auges. ibid. 71
-— Astigmatismus b. Stdmpeuerte ibid. . 71
— U. Augenmuskellihmungen b. Thbes.  Ges. Russ. Arzte Moskau. 71
— Amaurosis transitoria. ibid. 71
— U. d. Strychnintherapie d. Am- -
blyopu} ibid. 71
— U. d. Binfluss d. optischen Gliser
a. d. Sehschirfe. Arch, f. 0. G. 72



AV Ophthalmologische Bibliographie Russlands 1870--1920 183
Woinow. U.d. Gebrauch d. Strychnins
b. Amblyopie. Arch. f, 0. G. 72
— Bemerkung z. Brillengebrauch. ibid. 72
— Ophthalmometrische Messungen a.
Kinderaugen. KI. M. 1. A, 72
— U. Tatowierung d. Hornhaut. Ges. Russ. Arzte Moskau. 72
— F. v. Strabismus convergens. ibid. 72
—- F. v. einseitigem Schichtstar. ibid. 72
— Brillenlehre. Moskau. 73
— Dioptrik d. Auges. Wojen. med. Shurnal. 73
— Motilitétsstorangen d. Auges. Petersb. 73
— D. Augenbewegungen. Petersb. 73
— PF. v. Auvgenverletzung,. Ges. Russ. Arzte Moskau. 73
— F. v. Gumma corporis ciliaris. ibid. 73
-—  Seltener F. v. Schichtstar. Med. Westn. 73
—  Methoden 2z Bestimmung d. Ab-
standes d. Augen. ibid. 73
— Ophthalmometrische Messungen a. Intern. Ophth. Kongr.
Kinderaugen. London. : 73
~— D. Akkommodationsvermdgen b. :
Aphakie. Arch. f. 0. G, 73
— U. d. Brechungskoeffizienten d. 0. G. Heidelberg. 74
verschiedenen Schichten d. Linse. KL M. f. A, 74
— U. d. prismatischen Eigenschaften
d. periskopischen Gliser. Med. Westn. 74
— Seltener F. v. Linsenluxation. ibid. 74
—  Z. Glaukomfrage. ibid. 74
— 7. Physiologie u. Pathologie d.
Farbenempfindung. ibid. 74
-— Hinige neue Augeninstrumente, ibid. 74
— U. d. Wirkung d. Santonins a. .
Netzhaut Med. Obosr. 74
— Z. Farbenempfindung. ibid, 74
— Reitr. z. Farbenlehre. Arch. f. 0. G. 75
— U. Sehnervenkreuzung. 0. G. Heidelberg. 75
K. M. {. A. 75

Z. Refraktionsbestimmung m. d.
Augenspiegel.

U. d. neue System d. Numerierung
optischer Gléser.

— U. Farbenempfindungen (contra
Chodin).
Woitjazki. U. d. Bedeutung d. Raum-

Woizechowski.

Wolferz.

winkels f. d. Tagesbeleuchtung v.
Wohnrdumen.

Z. metastatischen Er-
krankung d. Auges b. allgemeiner
u. lokaler Infektion.

Experiment. Untersuch. ii. d.
Innervationswege d. Trinendriise.

Chirurg. Ges. Moskau. 75

ibid. 75
Med. Westn. 75
Dissert. Petersb. 1900
Dissert. Petersb. 02
0. G. Petersb. 02

Westn. O.

Dissert. Dorpat, 71
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Wolfring. U. d.Baud. Lamina cribrosa.  Naturf.-Kongr. Kiew. 71
— Beitr. z Histologie d. Lamina eribrosa.  Arch. f. 0. G. 72
— Untersuch. d. Driisen d. Bindehaut. Centralbl. f. med. Wiss., 72
— Z. Therapie d. diphtheritischen
“Augenentziindung. ibid, 72
— Z. Lehre v. d. kontagiésen Augen- Gaz. lek. 72
entziindungen, KI. M. f. A. (Beil.) 74
— Behandl. einiger Formen d. Kon- Pam. Tow. lek.
Jjunktivitis. Warschau. 73
— Z. Fr. d. Entwickelung d. Augen- )
krankheiten i. Heere. Wojen. med. Shurnal. 75
- U. Ziliarneuralgie u. d. Bedeutung
d. Morphins ete. Przegl. lek. 79
— U. d. Wirkung d. fein verteilten
metallischen Quecksilbers a. d. Auge. KI. M. f. A, 30
— D. Verhiltnis d. Bluigefiisse 7. d. Pam. Tow. lek.
Muskeln d. Oberlides. Warschau, 84
— Z. Lehre v. d. Lidknorpeldriisen. Westn. 0. 84
— Path.-anat. Veriinderung. b. infek-
tissen Konjunktivitiden. Russ. Arzte-Kongr. 85
— Anatomischer Befund betr. d. acino- VI, Intern. Ophth. Kongr.
tubulsen Krauseschen Driisen etc. Heidelberg. 88
— U. d. Mechanismus d. Ektropium
sarcomatosum. Arch. f. A. 95
Wolkenstein. Z. Kasuistik d. Ver-
giftungen m. Hyoscyamus niger. Jeshenedeln. 99
Wolkow. Z. Kataraktextraktion ohne )
[ridektomie. Russ. Arzte-Kongr. 91
— Ist d. Kapsulotomie b. d. Extraktion
d. Altersstars nitig ? Westn. 0. 94
— U. d. Extraktion d. Katarakt m. 4. .
Kapsel. Russ. Arzte-Kongr. 94
— U. entoptische Wahrnehmung d. Russ. Arzte-Kongr. 96
Sehnervenpapille. Westn, 0. 96
— U. d. Dauersonde b. Strikturen d.
Trinenkanals. Westn, O. 96
— Echinokokkus orbitae. Phys.-med. Ges.
Ssaratow. 99
~— D. augenirztl. Hilfe i. Chersson- I. Russ. Ophth. Kongr.
schen Kreise etc. Moskau. 13
: Westn. O, 14
Wolkowitsch. D. Trachom u. s. Be-
handlung,. Wojen. med. Shurnal. 95
— Z. Bakteriologie d. gesunden Binde-
haut. - Wratsch. 97
— U. d. Bedingungen d. Infektion d.
Konjunktiva. Dissert. Petersb. 99
—  Chirurgische Behandl. d. Trachoms. Chirurgija. 02
— Augenuntersuchungen a. Rekruten
i. Krementschug. Wojen. med. Shurnal. 12
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Wolynzew. D. temporidre Resektion d.
dusseren Orbitalwand.

Woronow. Z. Mikrophysiologie d. Tré-
nendriise.

Worotinski. U. d. Einfluss d. Sus-
pension a. d. Sehstérung Riicken-
markskranker.

Woskressenski. Z. Lehre.v. d. He-
meralopie.

— Z.Fr. d. Augenaffektionen b. Skorbut.

— Behandl. d. akuten  Dakryocystitis
m. Massage.

— U. d. Gefahr gleichzeitiger Anwen-
wendung v. Jod u. Quecksilber a.
Auge.

— TU. d. Wirkung d. Euphthalmins a.
d. Auge.

Wostrow. Retinitis n. Beobachtung d.
Sonnenfinsternis.
Wychodzew. Einfluss d. Zyklodialyse
(Heine) a. d. Zirkulationsverhiltnisse
i. Auge etc.
— Einfluss d. seitlichen Kopfneigung
a. d. Augenbewegung.

— Behandl. d. Insuffizienz d. inneren
Augenmuskeln u. d. Strabismus diver-
. gens m, iiberkorrigierenden Glasern.
— P. v. Hypophysiserkrankung m. Au-
genstérungen u. Akromegalie.
Wygodski. Einige Worte ii. d. Trachom.
— Symblepharon totale infolge Pem-
phigus.
— U. Anwendung d. Spermins i. d.
Augenpraxis.
— U. Exstirpation d. Tri#nensackes.
— Einfluss d. blauen Strahlen a. d.
Resorption v. Netzhautblutungen.
— U. d. Dauererfolge d. Iridektomie
b. primdrem Glaukom.

— U. Exstirpation d. Trinensackes.

— Z. Kasuistik d. Neuritis optica i.
Zusammenhang m. d. Menstruation.

— Z. Behandl. d. Glaukoms.

— Gliom d. Orbita.

— Karzinom d. Trénendriise.

0. G. Moskau.
Westn. 0.

‘Wratsch.

Newrol. Westn.

Wojen." med. Shurnal.

ibid.
Med._Obosr.

Wojen. med. Shurnal.

ibid.

Dissert. Petersb.
0. G. Petersb.
Westn. O,

Wratsch.

Dissert. Petersb.
0. G. Petersb.
Westn. O.

Z. f. Sinnes-Phys.

0. G. Petersb.
Westn. O.

ibid.

Petersb. med. Ges.
Russ. Arzte-Kongr,

Westn. O.
0. G. Petersb.
Westn. 0. .
Wratsch.
0. G. Petersb.
Westn. O.

Dissert. Petersb. -
0. G. Petersb.

KL M. f. A, ‘
Russ. Arzte-Kongr.
Westn. O.

0. G. Petersb.
Westn. 0.

ibid.

ibid.

ibid.

99

03

93

94
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Wygodski. U. Salvarsan i. d. Augen-

praxis. ibid. 12/13
— Barkom d. Orbita. ibid. : 11/13
— E. Zilie i. d. Vorderkammer. ibid. 12/13
— Plastische Operation a. Oberlid. ibid. 12/14
Wyrubow. U. Farbenblindheit i d. ' ’
Eisenbahnpraxis. Sborn. Ssud. Med. ' &0
— D. Bedeutung d. hinteren Kommis-
sur f. d. Reflexspiel d. Pupille. Obosr, Psich., Newrol. etc. 96
Z.
Zarenko. F. v. Amaurose n. Hirner- : .
schiitterung -b. Pferde. Arch. f. Veter.-Med. &3
Zazkin. Behandl d. Trachoms m, Cuprum
citricum. Wojen. med. Shurnal. 03
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Nachwort.

Vorstehendes bibliographisches Verzeichnis stellt, wie schon ein-
gangs erwihnt, nur einen Versuch dar, der weder auf Vollstindigkeit
noch auf Fehlerfreiheit Anspruch erheben darf. Etwaige Vervollstindi-
gungen, Zusitze und Berichtigungen sind daher erbeten. Sie kdnnten
in einem Nachtrag zu dieser Bibliographie gebracht werden.

Dorpat, im September 1922. E. Blessig.
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Sissejuhatus.

Stidame eeskodade lihastik on kambrite llhastlkust eraldatud
sidekoelise kihi libi, kuid mitte t#iesti.

Stidame vaheseinas leldub lihaskimp, mis tungib eeskodade
lihastikust 1dbi sidekoelise kihi kambrite lihastikku. His (1) oli
esimene, kes selle kimbu histoloogilist ehitust Jja topograafilist
seisu inimese ja imetajate loomade siidames lihemalt selgitas.
See kimp sai iildiselt tuttavaks His’i kimbu ehk atrioven-
trikulaarkimbu nime all

Tawara (2) nditas pdhjaliku histoloogilise uurimuse abil,
et ndndanimetatud Purkinje kiud, mis lamba ja teiste sdrgloo-
made siidames téhele pandud, on atrioventrikulaarkimbu osad,
. ja et teistegi imetajate loomade, ka inimese, siidames on Pur-
~ kinje kiududele vastavad lihaskiud. Sellega laienes suuresti
arusaamine atrioventrikulaarkimbu piirkonnast ja topograafiast,
ja nii tekkis atrioventrikulaarsiisteemi mbdiste.

Atrioventrikulaarkimbu libilsikamise voi selle vigastamise
abil eksperimentaalsel teel loomade siidames [Hering (8) j. t.]
kui ka Kkliiniliste. ja patoloogilis-anatoomiliste tihelepanekute
varal inimeste juures selgus selle kimbu iilitihtis funktsioon, —
tema abil korraldub stidame kambrite liikumine eeskodade riit-
mis. Seks otstarbeks juhitakse #rritus atrioventrikulaarkimbu
kaudu eeskodadest kambritesse. Selle kimbu tervuse katkemise
korral hakkavad kambrid oma riitmis, aeglasemalt kui eesko-
jad, liikkuma. Atrioventrikulaarkimbule iihes tema osadega anti
fusioloogilist t#hendust viljendav nimi — &rritusjuhte-
slisteem.

See siistem algab eeskodade vaheseina paremal kiiljel sinus
coronarius’e iimbruses, siinnitab pealpool septum fibrosum’it stlme
(atrioventrikulaarsdlm ehk Aschoff-Tawara s$81m),
tungib septum fibrosum’ist libi, liheb pars membranacea septi all

1
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kambrite vaheseina harjal ithe tiivena ettepoole ja jaguneb
seal kaheks s#ireks, mis mosda kambrite vaheseina paremat ja
pahemat pinda allapoole jooksevad (parem ja pahem s#ir),
osalt uuesti jagunedes trabeeklite ja ka eba-kddlusniitide kaudu
nisalihasteni péiisevad ja sealt paljude harudena motda kambrite
sisemist pinda laiali lagunevad, kus sitidame harilikkude lihas-
kiududega iithendusesse astuvad.

Histoloogilise ehituse poolest liheb atrioventrikulaarsiisteem
stidame harilikust lihaskoest tuntavalt lahku [Tawara (2),
Ménckeberg (8) j. t.] '

Atrioventrikulaarsiisteemi abil on v8imaldatud kambrite

kontraktsioon eeskodade riitmis. Eeskodade riitm aga regu-
leerub Keith ja Flack’i leitud siinussdlme abil, mida
siidame lilkumise algkohaks peetakse ja mis niisamuti kui atrio-
ventrikulaarslm morfoloogiliste isedrasustega lihaskoest on ja
mis asetseb siidame parema korva ja wena cava superior’i vahel
sulcus terminalis'e all.
‘ Atrioventrikulaarsiisteemi iihes siinussdlmega, kui morfo-
loogilises ja funktsionaalses suhtes stidame harilikust lihastikust
eralduvat lihasmoodustust, nimetatakse siidame spetsiifi-
liseks lihassiisteemiks [Monckeberg (4)]

Stidame spetsiifilise lihassiisteemi kiud, iseéranis atrioven-
trikulaarsiisteemi 1dpuharude ndndanimetatud Purkinje kiud, on
rikkalikult glilkogeeniga varustatud. Gliikogeeni on neis rohkem
kui siidame harilikkudes lihaskiududes, kui seda viimased juh-
tuvad sisaldama.

Glilkogeeni leidub harilikult kdige rohkem maksas, kus
selle pea-tagavaraladu on, siis veel lihastes ja paljudes teistes
kudedes, muu seas ka kdhrerakkudes. .

Gliikogeeni hulk on tagavara-ladudes viga kdikuv ja mitme-
shgustest asjaoludest rippuv.

Hea toitmise tagajirjel, isediranis siisivesikute poolest rikka
toiduga, suureneb gliikogeeni hulk maksarakkudes, nalgimise
puhul aga kaob see sealt. '

Raske fiiiisilise t66 aegu, kus lihased vahet pidamata siisi-
vesikute polemise libi vabanevat energiat kui jouandjat vajavad,
voib gliikogeen tagavara-ladudest tdiesti kaduda.

Looma tugeva killmetamise puhul viheneb Kkiirelt gliiko-
geenisisaldus maksas [[ToxBHCconkiit (5 — lhk. 243)].

Adrenaliin viib tagavara-ladudes oleva gliikogeeni kadumi-
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sele [Krehl-Marchand (6 — lhk. 195)]. Patterson ja
Starling’i (7 — lhk. 20) jirele vdib glikkogeen adrenaliini
juurevoolu korral siidame lihastikust peaaegu tdiesti kaduda.

Peale organismi surma ei piisi glikogeen elundites ja ku-
dedes mitte kaua niisugusena. Fermentide mdjul muutub ta
suhkruks ja kaob sealt niiviisi enam-vihem Kkiirelt.

© Kuidas on lugu #rritusjuhtesiisteemi gliikogeeniga? Kas
on seal glikogeeni hulk samal méadral koikuv, kui ndituseks
maksas ja lihastes? Kas avaldavad need tegurid, millest maksa
ja lihaste gliikogeeni hulk rippuv, mdju ka &rritusjuhtesiisteemi
gliikogeeni peale? .

See kiisimus pole veel tdiesti lahendatud nagu sellekoha-
sest kirjandusest néha.

Olen seadnud oma t36 otsekoheseks ilesandeks, selgitada
katsete abil loomadega nilgimise ja teiste glikkogeeni hulka
vihendavate tegurite mgju siidame &rritusjuhtesiisteemi gliiko-
geeni peale, vorreldes selle juures #rritusjuhtesiisteemi gliiko-
geenisisaldust siidame hariliku lihastiku, voGtlihaste ja maksa
gliikogeeniga.

Hiljemini, t66 sooritamisel, on katseloomade slidametest
valmistatud mikroskoobiliste preparaatide peale tihti ka' siinus-
solm ja suuremad bronhid kohrega sattunud. Seesugustel juhtu-
mistel olen ka siinussdlme kiudude ja kohrerakkude gliikogeeni
seisukorda silmas pidanud. Selle 1abi on minu esialgne {iilesanne
to0 tegemise ajal laiendust saanud.

Oma filesande lahendamisele asusin ma juba 1919. a. Vo-
rooneshis, kus Ulikooli Patoloogia-instituudis tarvilikud eeltssd
tegin. Moddaldinud 1921. aasta viimasel poolel olen Tartu Uli-
kooli Patoloogia-instituudis selle t66 eksperimentaalse osa ldbi
viinud.

1%



I. Kiisimust puudufav kirjandus.

Marchand (9 — lhk. 58 ja 10 — lhk. 158) esimesena
(1885) leidis lamba stidame Purkinje kiududes glitkogeeni. Tema
arvates niitab Purkinje kiudude gliitkogeeni rohkus, et need kiud
seisavad embriionaalsele seisukorrale lihedal ja pole, tihendab,
mitte tiiesti differentsunud lihaskiud, mispérast nad ka funkt-
sionaalselt harilikkudest lihaskiududest eralduvad.

Aschoff (11) potrab oma dpilase Nagayo histoloogiliste
uurimiste pohjal isedralikku tdhelepanu gliikogeeni rohkuse peale
drritusjuhtesiisteemis.

Nagayo uuris inimese, lamba, sarvlooma, vasika, kitse,
sea ja koera siidameid. -

Inimeste siidame uurimiste tagajérjed olid ksikuvad.

Koige rohkem gliikogeeni leidus sarvlooma, vasika ja lamba
arritusjubtesiisteemis. Gliikkogeeni on #rritusjuhtesiisteemi osades
sedavord rohkesti, et selle abil vdib koige peenemaid siisteemi
harusid jilgida.

Gliikogeeni leidub Purkinje kiududes 2 kujul: 1) diffuussel
peeneteralisel kujul fibrillidevahelises sarkoplasmas ja 2) jéme-
tilgalisel kujul tuumi iimbritsevas sarkoplasmas. Peeneteraline
fibrillide vahel olev glilkogeen on elavas seisukorras tdiesti dif-
fuusselt sarkoplasmas jaotatud ja alles fiksatsioonivahendi labi
peeneteralisel kujul sadendatud. Selle juures on néha fiksatsiooni-
voolu iseloomulikku mdju, mille 1ibi gliikkogeeni terad lihaskiu-
dude iihte serva on aetud ja lihaskiudude risti-labilsigetes pool-
- kuu-kujud moodustanud. Isedranis instruktiivseid pilta pakuvad
kambrites libiminevad diidid, milles on Purkinje kiud.

Sarvloomade ja lammaste stidame harilikud lihaskiud sisal-
davad ka gliikogeeni, mis aga d#rritusjuhtesiisteemi glitkogeeni
rohkuse korval peaaegu silma ei paista.

Rohke gliikogeenisisaldus #rritusjuhtesiisteemis 1opeb seal,
kus laiad Purkinje kiud kitsastesse nondanimetatud stlmekiudu-
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desse iile Jdhevad. Lammaste siiddame &rritusjubtesiisteemi kambri
osa on oma rikkaliku gliikogeenisisalduse poolest isediranis ise-
loomulik.

Kitse stidame &rritusjuhtesiisteemis leidub natuke vihem
glikogeeni kui sarvlooma ja lamba stidames ja jimetilgalised
ladestused puuduvad peaaegu téiesti.

Sea stidame 4rritusjuhtesiisteemis on kaugelt vahem glitko-
geeni kui lamba ja sarvlooma omas. Glitkogeeni leidub siin roh-
kemal hulgal ainult &rritusjuhtesiisteemi lspuharudes, peatiives
aga viga vihe. See on ithenduses Retzer’i leitud asjaoluga,
et sea siidames d&rritusjubtesiisteemi kitsakiuline osa kaugele
kambrite vaheseina ulatub ja alles hiljemini laiakiuliseks ldheb.

Mingisuguseid mitootilisi vdi amitootilisi tuumajagunemise
tunnuseid pole tihele pandud. Sellepirast ei vdi Purkinje kiu-
dusid kasvamisallikaks stidamelihaste tarvis pidada.-

Ka inimeste stidame &rritusjuhtestisteemis vdib vahel gliiko-
geeni vdrdlemisi suurel hulgal leida.

Nagayo leidis ka siin glilkogeeni tilku niihisti fibrillide-
vahelises kui ka osalt perinukleaarses sarkoplasmas. 30 inimese
siidamest, mis 5—24 tundi peale surma uurimisele liinud, oli
glitkogeeni selgesti niha — 8 siidames, iisna vihe — 9 siidames,
iilejéinud stidamete #rritusjuhtesiisteemi kiud ei sisaldanud mitte
sugugi gliikogeeni.

Aschotff ja Nagayo leiduste jirele ei vdi, nagu nemad
ise tihendavad, kindlaks teha é&rritusjuhtesiisteemi gliikogeeni-
sisalduse ja isedraliste haiguste suhet. Niisamuti raske on
midagi iitelda &drritusjuhtesiisteemi kambri osa gliikogeeni tiht-
suse kohta.

Nagayo arvab glilkogeenisisaldusest jireldada vdivat, et
drritusjuhtesiisteemi kiud ei vdi siidame lihaste harilikust t6ost
mitte iihesugusel laadil osa vdtta. Tema arvates on drritusjuhte-
siisteemi kiududele teatav liikumise inertsus omane, mis gliiko-
- geeni kogunemises avaldub ja mis iihes sellega niitab, et need
kiud tiidavad isedralist ja nimelt #rritusjubtimise funktsiooni,
nagu seda ka fiisioloogilised katsed on selgitanud.

Aschoff’i arvates ei vdi édrritusjuhtestisteemi peale mitte
kui hariliku embriionaalse lihaskoe jdsinuse peale vaadata, ehk
seal kiill rohkesti gliikkogeeni on.

Ménckeberg (8 —lhk. 114) leidis inimeste siidamete, mis
1!'/;—5 tundi peale surma fikseerima pandud, ndndanimetatud
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Purkinje kiududes vahelduval hulgal glitkogeeni, kuid mitte atrio-
ventrikulaarsiisteemi sdlmes, tlives ja stdrte ilemistes osades.
Siidame harilikud lihaskiud olid alati gliikogeenist vabad.

Atrioventrikulaarsiisteemi glitkogeeni hulk on toitumusest
rippuv. Tugevate, hea toitumusega isikute siidame Purkinje
kiud sisaldavad gliikogeeni, sel ajal kui kahektilistel ja tildatroo-
filistel seisukordadel nad gliikogeenist vabad on. Autor leidis,
et atrioventrikulaarsiisteemis oli gliikogeeni seda rohkem, mida
parem oli isiku toitumus enne surma. 4

Autor arvab, et glilkogeeni rohkuse vahelduses vdib sea- -
dusepéirasust leida niipalju, et normaalselt inimese siidame Pur-
kinje kiud sisaldavad glitkogeeni, suureneva kaheksia ajal algab
Purkinje kiududes glilkogeeni kahanemine, mis selle taieliku
kadumisega vdib ldppeda.

Gliikogeeni jaotus iiksikutes kiududes pole ithesugune, iihes
ja samas kimbus vdib gliikogeeni sisaldavaid ja sellest vabu
kiudusid leida. Autori leidmise jarele vdib kolme laadi gliiko-
geeniladestusi tihele panna: 1) ddneskiudude keskdds voib téiesti
glitkogeenkorgiga tdidetud olla, 2) gliikogeen on kiudude iihte
serva kogunenud, mis kiudude piki- ja ristildigetes poolkuu- voi
sirbikuju moodustab (fiksatsioonivedeliku mdjul on enne iihe-
tasaselt jaotatud gliilkogeen kiu iihte serva aetud) ja 3) peened
gliikogeenitilgad leiduvad tuumade {imbruses kollaste pigment-
terade vahel.

Monckeberg’i (12) hiljemad uurimised on selgitanud, et
glitkogeeni leidub ka tiiskasvanud inimeste siidame eeskodade
- lihaskiududes, kus gliikogeeniga varustatud kiud glitkogeenist
vabade kiudude vahel on. Kuid kambrite kiududes pole autor
seda tidhele pannud. '

Berblinger (18) on uurinud glilkogeeni sisaldust ja jao-
tust siidame atrioventrikulaarsiisteemis ja harilikus lihastikus.
Uurimismaterjaliks on tal olnud 25 inimese, 3 koera ja mitme
kassi, kodujinese ja meresea siidamed. Inimesed, kelle siida-
meid autor uurinud, on mitmesuguste haiguste ja Onnetuste
tagajirjel surnud ja 1 kuni 5 tundi peale surma lahti 1igatud.
Glitkogeeni on leitud spetsiifilistes ja harilikkudes kiududes téiesti
ithepalju — 5 korda, peaaegu ithepalju — 5 korda, ainult siisteemi
kiududes — 5 korda, ainult eeskodades — 1 kord. Gliikogeen
puudub tiiesti — 2 korda. Siidame korvades, ithes vdi molemas,
on leitud 16 korda gliikogeeni. Autor on piitidnud inimeste stida-
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mete uurimiste najal selgitada ka atrioventrikulaarsiisteemi ja
stidame lihastiku gliikogeenihulga rippuvust teatavatest haigus-
test. Tema uurimistest jireldub, et haiguste ja siidame gliiko-
geeni suhet ei saa kindlaks teha. Haigused vdivad siidame
+ gliikkogeeni hulka muuta msju libi toitumuse peale, kuid gliiko-
geen ei kao mitte koigil kahektilistel seisukordadel. Nalgimise
maju siidame, eeskitt atrioventrikulaarsiisteemi glitkogeeni peale
pole autor eksperimentaalselt mitte uurinud, kuid puudutab
midda minnes seda kiisimust. Nilgus ei mdju mitte ithesugu-
selt glilkkogeeni kadumise peale iiksikutes elundites. Hergen-
hahn’i katsete jirele kaob kanadel 6-pievasel nilgimisel kdik
maksa ' gliikogeen, sel ajal kui luustikulibastes veel gliikogeeni
voib leiduda. Ehk kiill gliikogeeni suhtes luustiku- ja stidame-
lihaste vahel on kokkukdla tihelepandav, siiski ei vdi autori
arvates resistentsi luustikulihastes vastandina maksa gliikogee-
.nile stidame gliikkogeeni peale iile viia. Ehk kiill asjaolud niita-
vad, et nilgivas organismis kdoikide elundite seast slida kdige
kauemini endises raskuses piisib, siiski tarvitatakse &ra limmas-
tikuvabad ained, nagu glitkogeen ja rasv. Seega oleneb siidame
raskuse plisivus teistest teguritest.

Lipska-Mladovska (14) vdrdleb automaatselt toota-
vate lihaste, nagu siidame ja vaheliha lihaste ja tahtele alluvate
lihaste gliikogeeni hulka rottide, jineste, sarvloomade ja inimeste
juures, osalt piitiab katsetega selgitada toitluse mdju mainitud
lihaste glilkogeeni peale ja peab paiguti &rritusjuhtesiisteemi
gliikogeeni silmis.

Rottide nilgimise aegu (4 katselooma) kaob glitkogeen tiiesti
siidame lihastest ja maksast. Rottide siidame drritusjuhtesiisteemi
glitkogeeni pole tihele pandud. Kodujéneste (7 katset) siidame-
lihastes leidub alati gliikogeeni, ehk kiill mitte iihepalju, kdige
rohkem eeskodade lihastes ja kambrite lihaste sisemistes kihti-
des endokardi all. Nii kui Berblinger, tihendab ka autor, et
His’i kimbu kiududes on natuke rohkem glilkogeeni kui teistes
siiddame lihaskiududes. Siisivesikutest rikas toit v8ib gliikogeeni
hulka siidamelihastes suurendada. Nilgimise mdju kodujinese
stidame glitkogeeni peale pole autor uurinud. Arritusjuhte-
siisteemi gliikogeeni hulga rippuvuse kohta toitumusest pole
eriti midagi tahendatud. Sarvloomade (8 looma) siidameid pole
uuritud. Inimese 6 uuritud siidames leidub glitkogeeni rohkesti
— 8 korda, viga vihe (jiljed) — 1 kord, gliikogeen puudub —
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2 korda. Atrioventrikulaarkimbu kiududes endokardi all on
leitud glitkogeeni.

Nagu kirjanduse {ilevaatest niha, on tinini selgitatud #rritus-
juhtesiisteemi gliikogeeni normaalset sisaldust ja hulka inimese ja
mitmesuguste loomade siidametes, on piilitud selgust saada hai-
guste ja #rritusjuhtestisteemi glitkegeeni vahekorrast, on leitud,
et arritusjuhtesiisteemi glilkogeeni hulk on rippuv toitumusest,
kuid mitte alati.

Eksperimentaalselt pole veel selgitatud nende tegurlte mdju
arritusjuhtesiisteemi gliitkogeeni peale, mlllest on rippuv teiste
elundite, eeskitt maksa, gliilkogeeni hulk.

Pole ka selgitatud, kui kiirelt kaob gliikogeen peale surma
harilikust stidamelihastikust ja spetsiifilisest lihassiisteemist. Vii-
mane asjaolu on tihtis inimeste siidamete gliikogeenihulga hin-
damisel, sest inimesi vdib mitte kohe vaid alles mdni aeg peale
surma lahti 1digata.



Il. Eksperimentaalne osa.

A. Katsete sooritamine ja uurimismetoodid.

Katsete rithmad.

- Katsed illesande lahendamiseks jagunevad jirgmistesse
rithmadesse :

a) Katsed nidlgimisega. Selle rithma katseloomadele
on veejoomise vdimaluse juures kas kaugelt vihemal hulgal toitu
antud, kui seda organismi iilevalpidamiseks vaja liheb, voi neid
on lastud tdjesti ilma toiduta nilgida. Selle riihma katsed lan-
gevad kahte alarihma: aa) Katsed nilgimisega ala-

toitluse korral ja bb) katsed ndlgimisega ilma
~toiduta. ,

b) Katsed tilisoojusega. Katseloomad on mahutatud
suurde bakterioloogilisesse termostaati, millel shuaugud pohjas
ja laes on ja mille uks katsete ajal paokil seisab, et loomadel
termostaadis virske Shu puudust poleks. Termostaadi siseruumi
soojus on katsete ajal umbes --45° C kdrgusel seisnud. Selle
riihma katsed jagunevad kahte alariihma: aa) katsed tilisoo-
jusega hariliku toitmise korral ja bb) katsed ili-
soojusega nilgimise korral

¢) Katsed kiilmetamisega. Katseloomi on kas ma-
hutatud lahedasse &mbrisse, mida teine suurem &mber timbritseb
ja mille seinte vahele jiid keedusoolaga segatult on pandud, vdi
neid on peetud kiilma ilmaga kiilmas ruumis. Selle rithma ala-
riihmad on: aa) katsed kiilmetamisega hariliku toit-
mise korral ja bb) katsed kiilmetamisega nalgi-
mise korral. .

d) Katsed adrenaliiniga. Katsete tegemisel tarvi-
tasin Adrenalinum hydrochloricum’i lahu 1 :1000. Adrenaliini-
hulka iga injektsiooni tarvis modtsin gradueeritud pipetiga, kas
terve kogu jirele voi tilkade abil. Igas tilgas modtmiseks tar-
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vitatud pipetist oli keskmiselt 0,083 adrenaliini lahu 1 :1000.
Injektsiooni tarvis vaja oleva adrenaliinihulga segasin NaCl fiisio-
loogilise lahuga (9 ), harilikult 5,0 viimast. Injektsioone tegin
kas korvaveeni vdi naha alla. Katseloomi hoidsin katsete ajal
eraldi puurides, millel kuse korjamise kolu all on. Kust uurisin
enne katset ja peale adrenaliini-injektsioone. Suhkru leidmiseks
kuses tarvitasin Fehling’i proovi. Selles rithmas on 2 ala-
riihma: aa) katsed adrenaliiniga hariliku toitmise
korral ja bb) katsed adrenaliinga nilgimise korral
¢) Katsed surnult seismisega. Taiesti terved ja
hariliku toitumusega loomad on kuklaloogiga tapetud, peale selle
teatav aeg toasoojuses seista lastud ja alles siis lahti 1digatud.

Katseloomad.

Atrioventrikulaarsiisteem pole morfolooglhselt mitte iihe-
sugune koikidel loomaliikidel.

Histoloogilise ehituse poolest eralduvad atrioventrikulaar-
siisteemi kiud stidame harilikkudest lihaskiududest iseéranis sel-
gesti sdrgloomadel (lambad, sarvloomad jne.). Nende loomade
atrioventrikulaarsiisteemi kiud, iseiranis 1puharude nondanime-
tatud Purkinje kiud, mis rikkad sarkoplasmast ja vaesed fibrilli-
dest, sisaldavad rikkalikult gliikogeeni.

Teiste imetajate loomade siidame atrioventrikulaarsiisteemi
kiud eralduvad kiill vihem siidame harilikkudest lihaskiududest,
kuid siiski sisaldavad nemadki rohkesti glitkogeeni.

Kiiesoleva t66 sooritamisel eksperimenteerisin ma harilikkude
laboratooriumiloomadega: kodujineste, meresigade ja kassidega.

Uurisin ka valge hiire (XXXVIII) ja noorte kukkede (XLIV
ja XLV) normaalseid siidameid, milles gliikogeeni ei juhtunud
leidma. Katsed loomadega neist liikidest jdid &ra.

Loomade surmamine.
Katseloomad, kes ise pole surnud, on kuklalsdgiga tapetud,
millel otsekohest mdju siidame peale pole, nagu seda surmamisel
narkootiliste ainetega ja Shkemboliga voib vahel tdhele panna.

Uurimismaterjal ja selle fikseerimine.
Igast juhusest on histoloogilise uurimise tarvis vdetud:
1) siida — tervelt, 2) tiikid maksast ja 3) tlikid mitmesugustest
vootlihastest, muu seas ka vahelihast. ’ ‘ ¢
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Stidamed, mis lahtiloikamisel veel liikunud, on esiteks ter-
velt fikseerivasse vedelikku pandud, kus nad harilikult veel mdne
liigutuse teinud ja selle libi ddntest verd vilja on rdhunud ja
fikseerivat vedelikku sisse témmanud. Peale seda on vihemad
stidamed horisontaalse 16ike 1ibi kambrite keskkdrguselt pooleks.
loigatud, et fikseeriv vedelik voiks kiiremini stidame 6onte
kaudu kudedesse tungida. ja et hiljemini tselloidiin saaks &&si
ilhetasaselt tdita. Suuremad stidamed on jaotatud mitmesse
vihemasse osasse.

Igast juhusest saadud tiikid on uheskoos ithe ja sama ndu
sees fikseeritud, et nad vdrdlemiseks tdiesti iihevidrilised oleksid.

Gliikogeeni fikseerimiseks olen tarvitanud-ainult absoluutset.
alkoholi, mida iga juhuse fikseerimisel mitu korda olen vaheta-
nud. Absoluutne alkohol fikseerib kiill histi gliikkogeeni, kuid
fikseerimise ajal siinnitab ta rakkudes diffusioonivoolusid, mis
gliikogeeniterad rakkude iihte serva nihutab. Neukirch (15)
soovitab glitkogeeni fikseerimiseks absoluutse alkoholi asemel
dekstroosi kiillastatud lahu formaliinis v&i sublimaadi veelahus.
tarvitada. Need fiksatsioonivahendid ei liiguta glitkogeeniteri pai-
gast nii palju, kui absoluutne alkohol. Tol ajal, kui ma katseid
alustasin, polnud vdimalik Tartus soovitaval hulgal dekstroosi
saada, sellepdrast olen pidanud ghikogeenl fikseerimiseks ainult.
absoluutset alkoholi tarvitama.

Mikroskoobiliste preparaatide valmistamine.

Loiked mikroskoobiliste preparaatide tarvis on tselloidiini
sisendamise abil saadud. Siidametest on valmistatud frontaalsed,
osalt ka horisontaalsed loiked (15 u paksud) seeriate viisi, mil-
lest edasitootamiseks jark-jirgult paariviisi iga 5. ja 6. voi 11. ja.
12., 21. ja 22. voi 41. ja 42. loige voetud (suuremal osal juhustel
iga 21. ja 22. loige).

Loiked on vérvitud kahte viisi: 1) igast kahest edasitéota-
miseks voetud Idikest on esimene gliikkogeeni peale ja 2) teine
lsige — v. Gieson’i jarele virvitud.

Gliikogeeni virvimiseks olen tarvitanud Best’i jirele val-
mistatud ammoonium-kaalium-karmiini [Schmorl (16)]. Gliiko-
geeni tundmiseks mikroskoobilistes preparaatides tarvitatakse ka
joodi, mis gliikogeeniga spetsiifilise reaktsiooni annab (mahagon-
punane virv). Kuid Best’i karmiiniga virvimine annab selged
preparaadid, mis vsimaldab glikkogeeni iisna viheseid hulkasid
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kudedes tihele panna. Et enne Best’i karmiiniga virvimist
preparaate hematoksiiliiniga virvitakse, siis voib selle metoodi
jarele peale selge gliikogeeni virvumuse veel kontrastlikku ku-
-dede virvumust saada, mis preparaatide vidrtust tostab [Meix-
ner (17) j. t]. Sel ajal kui joodiga vérvitud preparaadid ainult
liihemat aega mikroskopeerimiseks kslblikud on, véivad ammoo- .
nium-kaalium-karmiiniga Best’i jirele virvitud preparaadid
kauemat aega (ka aastate viisi) seista, ilma et glitkogeeni punane
virv kaoks. Olen vaadanud selle t66 tegemise ajal vanu maksa-
preparaate, mis 10 aastat tagasi Best’i karmiiniga virvitud,
gliikogeeni punane virv on neis iildiselt natuke kahvatuks ldinud,
kuid siiski selgesti niha. See asjaolu on tahtis selle poolest, et
preparaate voib alati vorrelda.

Best’i karmiini olen jirgmise eeskirja jérele valmistanud:

Carminum rubrum opt. . . 2,0
Kalium carbonic. . . . . 1,0
Kalium chlorat. . . . . . 5,0
Aq. destill. . . . . . . 60,0

moni minut keeta ja peale jahtumist. sellele 20,0 Liq. Ammon.
caustici juurde valada. See virvilahu voib kiilmas pimedas
kohas moni nidal rikke minemata seista. Gliikogeeni virvimi--
seks segatakse: ‘Ammoonium-kaalium-karmiini lahu (virskelt
filtreeritult) 2,0, Liq. Ammon. caustici 3,0 ja metiiiilalkoholi 8,0.
- Et viimane segu seistes kaunis kiirelt (juba jirgmiseks pée-
vaks) rikke voib minna ja siis preparaatides segavaid sademeid
anda, nagu ma seda oma t38 alguses tdhele panin, siis olen hil-
jemini ainult ex tempore valmistatud virvisegu tarvitanud, mil-
lega tdiesti puhtad ja selged preparaadid sain.

Peale hematoksiiliiniga eelvirvimist on lsiked Best’i kar-
miinisegus suuremalt jaolt 15—20 minutit olnud. Kuid juhtu-
mistel, kus preparaatides pole gliikogeeni leida, olen loikeid ka
kauemat aega (kuni 24 tundi) virvis hoidnud. Best’i karmiini
virvimisvoimist olen iga kord nende Idigete vérvimisega kontrol-
linud, milles teaduparast glilkogeeni sees on, niituseks normaal-
sete loomade maksaldiked.

Virvimise puhul olen iihte vérvindusse korraga pannud
3—4—5 lpiget (mitte rohkem) ja harilikult nii, et iga ldige on
isejuhusest. Peale virvimist vdib segamini olevaid mitme juhuse
loikeid viliste tunnuste jirele jille nende digele kohale panna.
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Sisrasel koosvéirvimisel v6ib vordlemiseks iihevirilisi preparaate
saada ja seega on ka kahtlused vérvimise vifiratuste pirast kor-
valdatud. «
Et spetsiifilise lihasstisteemi osasid oleks kergem iiles leida
ja nende suhet teiste stidame kudedega miirata, olen ma Best’i
karmiiniga vérvimise korval paralleelselt 1oikeid hematoksdlnm,
ja pikrofuksiiniga v. Gieson’i jirele virvinud. Viimane virvi-
misviis vdimaldab spetsiifilise lihassiisteemi osade #ratundmist
stidame harilikust lihastikust [Tawara (2)].

B. Viljavote katsete protokollidest.
a) Katsed nalgimisega.

aa) Katsed nilgimisega alatoitluse korral.

Nr.1 (XVII). Kodujines. Isane, 8!/, kuud vana.

18. VII. Raskus: 995 gr. Nilgimise algus alatoitluse juures
(iga piev saab ainult 5 gr. leiba voi odrateri).
23. VII. Raskus: 700.gr. Tapetud kuklaloégiga.

Katse kokkuvote.

Nilginud alatoitluse juures 5 pieva.
Kaotanud raskusest 295 gr. (29,649/,).
Tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem, Glﬁkogeem
leidub atrioventrikulaarsiisteemi sdlme, tiive ja sarte alguse
tiksikutes kiududes — horedalt, 13puharude kiududes endokardi
all ja eba-kddlusniitides — rohkesti.

Stidame lihastik. Glilkogeeni leidub korvade paljudes
kiududes — horedalt (pahemas kdrvas rohkem kui paremas), ees-
kodade tiksikutes kiududes, parema kambri endokardialuse kihi
liksikutes kiududes. Gliikogeeni ei ole pahema kambri seina ja
kambrite vaheseina kiududes.

Maks. Glitkogeeni vaib leida vihestes maksarakkudes kesk-
veenide imbruses.

Viostlihased. Gliikogeeni ei ole.
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Nr. 2 (VII). Kodujines. Isane, tiiskasvanud.

18. VI. Raskus: 1820 gr. Nilgimise algus alatoitluse juures
(iga piev hakkab saama 10 gr. leiba voi odrateri).
26. VI. Iga piev hakkab saama ainult 5 gr. leiba vdi odrateri.
4. VII. Raskus: 1120 gr. Tapetud kuklaloogiga.

Katse kokkuvdte.

Nalginud alatoitluse juures 16 péeva.
Kaotanud raskusest 700 gr. (38,469%,),
Tapetud. o
' Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi stlme ja tiive iiksikutes kiududes
— horedalt, Ispubarude kiududes endokardi all ja eba-kdglusnii-
tides — rikkalikult. ‘ o

Siidame lihastik. Gliikkogeeni leidub kdrvade paljudes
kiududes, eeskodade iiksikutes kiududes, parema kambri ja nisa-
lihaste paljudes kiududes. Glitkogeeni ei ole pahema kambri ja
kambrite vaheseina kiududes.

Maks. Gliilkogeeni ei ole.

Voostlihased. Gliikogeeni ei ole.

Nr. 3 (IX). Kodujines. Emane, tdiskasvanud.

18. VI. Raskus: 1790 gr. Nilgimise algus alatoitluse juures
(iga péev hakkab saama 10 gr. leiba voi odrateri).

26. VI. Iga piev hakkab saama ainult 5 gr. leiba vdi odrateri.

9. VII. Raskus: 1085 gr. Tapetud kuklaltdgiga.

Katse kokkuvdte.
Nalginud alatoitluse juures 21 péeva.
Kaotanud raskusest 705 gr. (89,38%).
Tapetud.
Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassfisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi solme iiksikutes harvades kiu-
dudes — horedalt, lopuharude kiududes endokardi all ja eba-
koolusniitides — rohkesti (siiski leidub . tksikuid eba-kddlus-
niite, milles glilkogeeni kehvemalt on). Gliikogeeni ei ole tive
kiududes. )
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Siidame lihastik. Glilkogeeni leidub korvade iiksiku-
tes kiududes — horedalt, eeskodade harvades kiududes — hare-
dalt. Gliikogeeni ei ole kambrite lihdstikus.

Maks. Glikogeeni voib leida amult viga harvades maksa-
rakkudes horedalt nagu tolmu.

Vostlihased. Glikogeeni ei ole.

- Nr. 4 (XV1). Koduj%ines. Emane, 8 kuud vana.

12, VII. Raskus: 770 gr. Nilgimise algus alatoitluse juures
(iga pdev hakkab saama 5 gr. leiba voi odrateri).
17. VII. Hommikul surnult leitud. Raskus: 510 gr.

- Katse kokkuvate.
Nilginud alatoitluse juures 5 pieva.
Kaotanud raskusest 260 gr. (38,779,).
Ise surnud.
Surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.‘

Siidame spetsiifiline lihasslisteem. Glitkogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi tiive ja sairte alguse paljudes
kiududes, 1opuharudé kiududes endokardi all ja eba-koolusniitides
— suuremalt jaolt rikkalikult (mdnes eba-kdodlusniidis voib gliiko-
geeni kahanemist voi tdielikku kadumist téhele panna). Gliiko-
geeni ei ole atrioventrikulaarsiisteemi stlmes.

Stidame lihastik. Gliikkogeeni leidub parema korva
tiksikutes harvades kiududes — vihesel hulgal nagu tolmu.
‘Glitkkogeeni .ei ole teistes siidame lihastiku osades.

Bronhide kohrerakkudes on gliikogeeni rohkesti.

Maks. Gliikogeeni ei ole.

Véostlihased. Glitkogeeni ei ole.

Nr. 6 (XIX). Kodujiines. Isane, 3 kuud vana.

18. VIL. Raskus: 665 gr. Nélgimise algus alatoitluse juures
(iga péev hakkab saama 5 gr. leiba voi odrateri).

22. VII. Hommikul surnult leitud. Raskus: 440 gr.

Katse kokkuvdte.
Nilginud alatoitluse juures 4 pieva.
~ Kaotanud raskusest 225 gr (383,839/,).
Ise surnud.
Surnult seisnud.
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. Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. 'Atrioventriku-
laarsiisteemi sdlme ja tiive kiududes glitkogeeni ei ole, 13puharude
kiududes endokardi all ja eba-kddlusniitides leidub gliikogeeni
mitmesugusel hulgal, iildiselt kaugelt hgredamalt kui normaalselt
(mdnede eba-kiblusniitide kiud on glikogeenist téiesti vabad).

Siidame lihastik. Gliikogeeni ei ole.

Bronhide kdhrerakkudes on veel glitkogeeni.

Maks. Glitkogeeni ei ole.

Voostlihased. Glitkogeeni ei ole.

Nr. 6 (XV). Kodujines. lsane, 8 kuud vana.

12. VII. Raskus: 750 gr. Nilgimise algus alatoitluse juures
(iga piev hakkab saama 5 gr. leiba v0i odrateri).
16. VII. Hommikul surnult leitud. Raskus: 505 gr.

Katse kokkuvote.
Nilginud alatoitluse juures 4 péeva.
Kaotanud raskusest 245 gr. (32,679/,). -
Ise surnud. ,
Surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Glitkogeeni
on leitud ainult paaris parema kambri ddnes olevas eba-kaglus-
niidis — moddukal hulgal. Teistes atrioventriklﬂaarsﬁsteemi osa-
des gliikogeeni ei ole. '

Siidame lihastik. Gliikogeeni ei ole.

Maks. Glitkogeeni ei ole.

Vsstlihased. Glilkogeeni ei ole.

7 (XVIII). Kodujines. Isane, 3 kuud vana.
18. VIL. Raskus: 780 gr. -Nilgimise algus alaloitluse juures
(iga piev hakkab saama 5 gr. odrateri).
92. VII. Raskus: 590 gr. Kell 10 6htu — elus.
23. VII. Hommikul surnult leitud. Raskus: 555 gr.

Katse kokkuvdte.
Na.lglnud alatoitluse juures 5 pieva.
Kaotanud raskusest 225 gr. (28,84°/).
Ise surnud.
Surnult seisnud.
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Mikroskoobiline leidus.
Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni ei ole.
Stidame lihastik. Gliikogeeni ei ole.
Bronhide kéhrerakkudes leidub gliikogeeni iiksi-
kuid teri.
Maks. Gliikogeeni ei ole.
Voostlihased. Glitkogeeni ei ole.

8 (XIV). Kodujines. Isane, 3 kuud vana.

~ 12. VII. Raskus: 830 gr. Nilgimise algus alatoitluse juures
(iga pdev hakkab saama 5 gr. odrateri).
17. VII. Hommikul surnult leitud. Raskus: 565 gr.

Katse kokkuvote.
Nilginud alatoitluse juures 5 pieva.
Kaotanud raskusest 265 gr. (31,929/,).
Ise surnud.
Surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.
Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
ei ole.
Stidame lihastik. Gliikogeeni ei ole.
Maks. Gliikkogeeni ei ole.
Vostlihased. Gliikogeeni ei ole.

bb) Katsed nilgimisega ilma toiduta.

Nr. 9 (II). Kodujines. Emane, 5 kuud vana.

7. VI Raskus: 1400 gr. Nilgimise algus.
11. VI. Raskus: 13825 gr. Tapetud kuklalsogiga.

Katse kokkuvéte.
Nilginud 4 pieva,
Kaotanud raskusest 75 gr. (5,359,).
Tapetud.
Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leldub siinuss6lme koikides kiududes — rohkesti, atrioventriku-

laarsiisteemi solme ja tiive paljudes kiududes — héredalt, paiguti
9

a
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ka rohkesti, 1opuharude kiududes endokardi all ja eba-koolus-
niitides — rikkalikult.

Siidame lihastik. Gliikkogeeni leidub korvade, ees-
kodade, trabeeklite ja nisalihaste paljudes kiududes — rohkesti,
kambrite endokardialuse kihi paljudes kiududes. Gliikkogeeni ei
ole kambrite kiududes kaugemal endokardist.

Maks. Gliikogeeni leidub ainult tiksikutes rakkudes kesk-
veenide koige lihemas {imbruses — vihesel hulgal.

Vostlihased. Ainult mones iiksikus vaga harvas kius
vdib punakat diffuusset virvumust iihest servast tihele panna
(Best’i jirele virvitud preparaadid); glitkogeeni teri ei leidu.

Nr. 10 (III). Kodujines. Emane, 2 aastat vana.

7. VI. Raskus: 2090 gr. Nilgimise algus.
14. VI. Raskus: 1800 gr. Tapetud kuklalétgiga.

Katse kokkuvaote.

Nilginud 7 pieva.

Kaotanud raskusest 290 gr. (13,879/,).

Tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi stlme, tiive ja sidrte alguse pal-
judes kiududes — moodukalt, lspuharude kiududes endokardi all
ja eba-koolusniitides — rikkalikult.

Stidame lihastik. Gliikkogeeni leidub: kdrvade suuremas
osas kiududes — rohkesti, eeskodade, parema kambri ja kambrite
vaheseina paljudes kiududes — osalt hdredalt, osalt rohkel hulgal
teradena, pahema kambri iiksikutes kindudes, nésalihaste enamas
osas kiududes — rohkesti.

Maks. Glikogeeni leidub ainult keskveenide ldhemas
{imbruses olevates maksarakkudes.

Viéotlihased., Moned harvad kind on iihest servast
diffuusselt punakaks virvunud (Best’i karmiiniga virvitud pre-
paraadid).

Nr. 11 (XXII). Kodujines. Emane, 8!/, kuud vana.

1. VIII. Raskus: 870 gr. Nilgimise algus.
8. VIII. Hommikul sureb. Raskus: 500 gr. Kohe peale hinga-
mise seismajadmist lahti loigatud.
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‘Katse kokkuvote
Nilginud 7 paeva.
Kaotanud raskusest 370 gr. (42,58 0/O)
Ise surnud.
Surnult poleseisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi solme ja tiive paiguti iiksikutes,
paiguti paljudes kiududes — horedalt, Iopuharude kiududes endo-
kardi all ja eba-kdclusniitides — rikkalikult.

Siidame lihastik. Gliikogeeni leidub kdrvade paljudes
kiududes — horedalt, eeskodade iiksikutes kiududes — héredalt.
Gliikogeeni ei ole kambrite lihastikus.

Bronhide kohrerakkudes on rohkesti glilkogeeni.

Maks. Gliikogeeni ei ole.

Vootlihased. Glikogeeni ei ole.

Nr. 12 (XXVI). Kodujines. I[sane, 3!/, kuud vana.

1. VIII. Raskus: 860 gr. Nilgimise algus.

7. VIII. Kell 10 shtul — suremisel. Raskus: 485 gr. Kell 12 6.
— kohe peale hingamise seisma jadimist lahti loigatud.
Stida liigub.

Katse kokkuvate,
Nilginud 7 pieva.
Kaotanud raskusest 375 gr. (43,609/,).
Ise surnud.
Surnult pole seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Sitdame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub siinussdlme koikides kiududes — rohkesti, atrioventriku-
laarstisteemi sdlme ja tiive paljudes kiududes (v. joon. Nr. 1),
lopuharude kiududes endokardi all ja eba-kodlusniitides — rikka-
likult (v. joon. Nr. 2), ainult mones iiksikus harvas eba-koolus-
niidis — horedalt nagu tolmu.

Stidame lihastik. Gliikogeeni leidub korvade paljudes
kiududes (pahemas rohkem kui paremas) — horedalt, eeskodade
tiksikutes kiududes — horedalt. Gliikogeeni ei ole kambrite
lihastikus.

2%
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Maks., Gliikogeeni ei ole.
Viootlihased. Gliikogeeni ei ole.

Nr. 13 (XX1V). Kodujines. Isane, 4 kuud vana.

1. VIII. Raskus: 1225 gr. Nilgimise algus.
9. VIII. Hommikul kell 5 on veel elus, kell 11 — surnult leitud.
Raskus: 775 gr. Lahtildikamise ajal siida ei liigu enam.

- Katse kokkuvate.
Nilginud 8 péeva.
Kaotanud raskusest 450 gr. (36,75°%).
Ise surnud.
Surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihasstisteem. Glitkogeeni
leidub siinussdlme koikides kiududes — rohkesti (v. joon. Nr. 38),
atrioventrikulaarsiisteemi stlme iiksikutes kiududes nagu tolmu
ja peenikesi teri, 1dpuharude kiududes endokardi all ja eba-
koolusniitides — suuremalt jaolt rikkalikult (v. joon. Nr. 4),
ainult mones harvas eba-kodlusniidis horedalt nagu tolmu. Glii-
kogeeni ei ole atrioventrikulaarsiisteemi tiives.

Stidame lihastik. Glikogeeni leidub kdrvade paiguti
tiksikutes, paiguti paljudes kiududes (paremas korvas rohkem
kui pahemas), eeskodade iiksikutes kiududes — horedalt. Gliiko-
geeni ei ole kambrite lihastikus. '

Bronhide kdhrerakkudes on rohkesti glukogeem

Maks. Gliikkogeeni ei ole.

Vootlihased. Glilkogeeni ei ole.

Nr. 14 (XXVII). Kass. Isane, 3 kuud vana.

14. VIII. Raskus: 910 gr. Nilgimise algus.

28. VIII. Hommikul surnult leitud. Raskus: 580 gr. Lahti
lsikamise ajal siidame eeskojad luguvad nende puudu-
tamisel.

Katse kokkuvdte.
Nilginud 9 pieva.
Kaotanud raskusest 330 gr. (36,269/,).
Ise surnud. '
Liihikest aega surnult seisnud.



AlV.e Glilkogeeni hulka vihendavate tegurite mdju iile jne. 21

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi 16puharude kiududes endokardi
all ja eba-kddlusniitides — rohkesti. Glitkkogeeni ei ole atrioven- -
trikulaarsiisteemi sdlme ja tiive kiududes. .

Stidame lihastik. Glikogeeni leidub ainult parema
eeskoja seina ilemise viljaspoolse osa iiksikutes kiududes. Glii-
kogeeni ei ole siidame lihastiku teistes osades.

Maks. Glikogeeni ei ole.

Véotlihased. Glitkogeeni ei ole.

Nr. 156 (VI). Meresiga. Emane, 3 kuud vana.

13. VI. Raskus: 300 gr. Nilgimise algus.
17. VI. Raskus: 215 gr. Tapetud kuklalssgiga.

Katse kokkuvdte.

Nélginud 4 pieva.

Kaotanud raskusest 85 gr. (28,389,).

Tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliiko-
geeni ei ole.

Stidame lihastik. Gliikogeeni ei ole.

Bronhide kdhrerakkudes leidub gliikogeeni.

Maks. Gliilkogeeni ei ole.

Vootlihased. Glitkkogeeni ei ole.

Nr 16 (XXIX). Meresiga. Isane, 1 aasta vana.

2. IX. Raskus: 510 gr. Nilgimise algus.
9. IX. Raskus: 855 gr. Tapetud kuklalstgiga.

Katse kokkuvdte.

Nialginud 7 pieva.

Kaotanud raskusest 155 gr. (80,39°/,).

Tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub siinusstlme koikides kiududes — héredalt, atrioventriku-
laarsiisteemmi sdlme, tiive ja siifirte alguse suuremas osas kiu-
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dudes — paiguti rohkesti, lopuharude kiududes endokardi all ja
eba-kodlusniitides — rohkesti.

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub parema korva
peaaegu koikides kiududes — rohkesti, pahema kdrva, eeskodade
ja parema kambri paljudes kiududes, pahema kambri endokardi-
aluse kihi kiududes, nisalihaste suuremas osas kiududes.

Bronhide kéhrerakkudes on rohkesti glilkogeeni.

Maks. Gliikkogeeni leidub ainult mones iiksikus harvas
maksarakus.

Vootlihased. Glitkogeeni leidub mones iiksikus harvas
kius nagu tolmu, paiguti ka teradena.

Nr. 17 (XXVIIT). Meresiga. Emane, 2 aastat vana.

2. IX. Raskus: 680 gr. Nilgimise algus.
9. IX. Raskus: 460 gr. Tapetud kuklaloogiga.

Katse kokkuvdte.
Nilginud 7 pieva. ,
Kaotanud raskusest 220 gr. (82,359,).
Tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassitisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi solme ja tiive iiksikutes kiudu-
des — horedalt, 1opuharude kiududes endokardi all ja eba-kdolus-
niitides — parema kambri omades rohkesti, pahema kambri oma-
des vihemal hulgal (mones harvas eba-kodlusniidis on glitkogeeni
nagu tolmu, vdi see puudub tdiesti). .

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub parema kérva ja
eeskoja suuremas hulgas kiududes — peenikeste teradena, mdnes
kius rohkesti, pahema korva ja eeskoja paljudes kiududes —
horedalt, parema kambri ja kambrite vaheseina tipupoolse osa
paljudes kiududes, pahema kambri iiksikutes harvades kiududes.

Pahema kambri seinas on leitud pesa, kus lihaskiudude
vahel on rakud vorsunud, millel suured tmmarikud selgesti
kontureeritnd tuumad ja rohkeprotoplasmaline kahvatult virvuv
(v. Gieson’i jirele) mitmekujuline keha on (fibroblastid). Nende
rakkude vahel on paiguti 6rnasid peenikesi kiudusid néha, mis
v. Gieson’i jirele norgalt roosakaks virvuvad (Myocarditis
fibrosa). Siin, nende rakkude ldbi iiheteisest lahutatud lihaskiu-
dudes voib gliikogeeni rohkesti leida, sel ajal kui lihemas naab-
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ruses olevad terved lihaskiud seda ei sisalda. Glilkogeeni on
siin paiguti teradena ristridades niha. Sarnaseid poletiku pesa-
sid voib leida ka eba-kodlusniitides.
Maks. Gliikogeeni leidub viga harvades maksarakkudes
keskveenide iimbruses — horedalt peenikeste teradena.
Vostlihased. Glukogeenl leidub paiguti paljudes kiududes
teradena.

b) Katsed llisoojusega.
aa) Katsed iilisoojusega hariliku toitmise korral.

Nr. 18 (X). Kodujines. Isane, 2!/, kuud vana.

2, VII. Raskus: 665 gr. Kella 9—12 termostaadis, kus suri
Peale surma kohe lahti 15igatud.

Katse kokkuvodte.

Termostaadis 3 tundi olnud.
Ise surnud.
Surnult pole seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi solme ja tiive tiksikutes, paiguti
ka paljudes kiududes — horedalt, 16puharude kiududes endokardi
all ja eba-kodlusniitides — rohkesti (ainult iiksikutes eba-kadlus-
niitides on glitkogeeni vihemal hulgul).

Siidame lihastik. Glitkogeeni leidub kérvade Ja ees-
kodade paljudes kiududes — paiguti rohkesti, kambrite iiksiku-
tes, paiguti ka paljudes kiududes.

Maks. Koik maksa rakud on gliikogeeniga iihetasaselt
tididetud.

Viootlihased. Mitmes lihaskius leidub véhesel hulgal glu-
kogeeni.

Nr. 19 (IV). Kodujines. [sane, 2 kuud vana.
9. VI. Raskus: 810 gr. Termostaadis 5!/, tundi. Ise seal sur-
nud. Peale surma kohe lahti 1digatud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi sélme, tiive ja sédirte alguse
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paiguti iliksikudes, paiguti paljudes kiududes, 13puharude kiudu-
des endokardi all ja eba-kodlusniitides — rohkesti.

Stidame lihastik. Gliikogeeni leidub korvade paljudes
kiududes ja eeskodade vaheseina iiksikutes kiududes. Gliikogeeni
ei ole eeskodade ja kambrite seintes ning kambrite vaheseinas.

Maks. Gliikogeeni leidub rohkem keskveenide iimbruses.
Gliikkogeeni teri on vordlemisi, horedalt maksarakkudes.

Véotlihased. Glitkogeeni on moénes harvas kius nagu
tolmu.

Nr. 20 (XI). Kodujines. Emane, 2!/, kuud vana.

2. VII. Raskus: 680 gr. Termostaadis kella 9—12 e. 1. ja 4—6 p. L.
Suremise ajal termostaadist voetud ja kuklalsogiga tapetud.

Katse kokkuvote.
Termostaadis 2 korda 3 4+ 2 =15 tundi olnud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub siinussdlme paljudes kiududes — vordlemisi horedalt, atrio-
ventrikulaarsiisteemi solme ja tiive kiududes — suuremalt jaolt
horedalt, lopuharude kiududes endokardi all ja eba-koolusniitides
— rohkesti.

Stidame lihastik. Glitkogeeni leidub pahema korva
suuremas hulgas kiududes, parema kdrva vihemas hulgas kiu-
dudes, eeskodade seinte ja vaheseina {iiksikudes kiududes, pa-
rema kambri seina iiksikutes kiududes. Gliikogeen puudub pa-
hema kambri seina ja kambrite vaheseina kiududes.

Maks. Glikogeeni leidub ainult keskveenide timbruses
olevates maksarakkudes.

Vootlihased. Glikogeeni ei ole.

Nr. 21 (XIII). Kodujines. Emane, tiiskasvanud.

9. VII. Raskus: 1540 gr. Termostaadis 2!/, tundi. Sealt sure-
mise ajal voetud ja lahti 1oigatud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihasslisteem. Gliikogeeni
leidub siinussdlme suuremas hulgas kiududes, osalt nagu tolmu,
osalt peenikeste teradena, atrioventirikulaarsiisteemi sdlme ja tiive
paiguti paljudes kiududes tolmuna ja peenikeste teradena, 13pu-
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harude kiududes endokardi all ja eba-kdSlusniitides — kaugelt
vihemal hulgal, kui harilikult; paljudes niitides on Purkinje
kiudude tiitipi kiududest gliilkogeen peaaegu tdiesti kadunud,
ehk ta leidub seal nagu tolmu voi iiksikult seisvaid teri, mille
imbruses vakuoli sarnased valgemad kohad on (v. joon. Nr. 9).
Eba-koolusniitide ja endokardi all olevate harude vdrdlemisel
paistab viimastes rohkem gliikkogeeni olevat kui eba-kdGlusniiti-
des (v. joon. Nr. 10).

Stidame lihastik. Glilkogeeni leidub parema kdrva
paljudes kiududes — suuremalt jaolt horedalt, kuid on ka rikka-
likumalt varustatud kiudusid. Eeskodade seintes leidub gliiko-
geeni ainult liksikutes kiududes. Kambrite seinad on gliitkogee-
nist vabad, ainult parema kambri endokard! all olevas kihis vdib
glitkogeeniga kiudusid leida. )

Maks. Gliikkogeeni leidub kdikides maksarakkudes, pai-
guti rohkem, paiguti vihem.

Véotlihased. Glikogeeni leidub ainult viga harvades
kiududes — véhesel hulgal.

Nr. 22 (XII). Kodujines. Isane, tiiskasvanud.

7. VII. Raskus: 2460 gr. 1%/, tundi termostaadis.
11. VII. 1%/, tundi termostaadis.

12. VII. Raskus: 2400 gr. 1 tund termostaadis.
13. VII. 1%/, tundi termostaadis.

14. VIL. 1%/, »
15. VIL. 1Y, »
16. VIL. 1/, ” " (rahutu).

18. VII. Raskus: 23825 gr. 2 tundi termostaadis.
19. VII. 38!/, tundi termostaadis. Ise suri seal. Kohe peale
surma lahti 1digatud. Raskus peale surma: 2175 gr.

Katse kokkuvdte.
Termostaadis 12 péeva jooksul 9 korda olnud.
Toitmine — harilik (rohi, hein, leib, terad).
Termostaadis iilisoojuse mdjul surnud.

Mikroskoobiline leidus.
Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Glitkogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi lopuharude {iiksikutes kiududes
endokardi all ja eba-kodlusniitides — kaugelt vihemal hulgal kui
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harilikult, pahemas kambris olevad eba-kodlusniidid on gliikogee-
nist peaaegu tdiesti vabad (ainult mone viga harva eba-kddlus-
niidi iiksikus kius vdib hdoredalt gliikogeeni leida). Gliikogeen
puudub atrioventrikulaarsiisteemi sdlmes.

Stidame lihastik. Gliilkogeeni leidub kdrvade iiksikutes
kiududes, eeskodade ja parema kambri seina tiksikutes kiududes.
Glikogeen puudub pahema kambri seina ja kambrite vaheseina
kiududes.

Maks. Glitkogeenileidub peaasjalikult keskveenide imbruses
olevates maksarakkudes ja siingi horedalt.

Viéotlihased. Gliikkogeeni ei ole.

bb) Katsed iilisoojusega nalgimise korral.

Nr. 23 (XXI). Kodujiines. I[sane, 4 kuud vana.

20. VII. Raskus: 1145 gr. Nilgimise algus. !/, tundi termostaadis.

21. VII. 3/, tundi termostaadis.

22. VII. Raskus: 1105 gr.

23. VII. 3/, tundi termostaadis. ‘

26. VII. Kell 10 hom. raskus: 790 gr. 3/, tundi termostaadis.
Kell 10 ohtu raskus: 740 gr. Kell 3/,11 sureb.
Suremise ajal lahti 16igatud. Siida ligub.

Katse kokkuvdte.
Nilginud 6 péeva.
Termostaadis olnud 4 korda.
Surnud 13 tundi peale viimast termostaadis olemist.
Kaotanud esialgsest raskusest 35,379/,

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihasslisteem. Gliikogeeni
leidub siinussdlme peaaegu koikides kiududes — vordlemisi hore-
dalt, atrioventrikulaarsiisteemi sdlmes ja tiives — paiguti tiksi-
kutes, paiguti paljudes kiududes, hdredalt nagu tolmu, ldpuha-
rude kiududes endokardi all ja eba-kddlusniitides — rohkesti,
‘ainult mones harvas eba-kodlusniidis on gliikogeeni horedamalt.

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub korvade paljudes
kinududes — horedalt, eeskodade iiksikudes harvades kiududes.
Gliikogeeni ei ole kambrite lihastikus.

Maks. Glikogeeni ei ole.

Véstlihased. Glikogeeni el ole.
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Nr. 24 (XXIII). Kodujiines. Isane, 3!/, kuud vana.

1. VIII. Raskus: 1120 gr. Taieliku nilgimise algus.

4. VIII. 1Y, tundi termostaadis.

5. VIIL Y, »

6. VIII. 1 tund ”

8. VIIL - 1/, tundi » ‘

9. VIII. Kell 3 hommikul. Raskus: 690 gr. Suremisel. Tapetud.

kuklalstgiga ja kohe lahti loigatud. Stida liigub.

: Katse kokkuvdte.
Nilginud 8 péeva.
Nilgimise ajal 4 korda termostaadis olnud.
Raskusest kaotanud 430 gr. (88,399,).
Tapetud.
Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Glilkogeeni
leidub siinussdlme koikides kiududes — natuke horedamalt kui
normaalselt, atrioventrikulaarsiisteemi sdlme ja tiive iiksikutes,
" paiguti ka paljudes kiududes — horedalt, 1puharude kiududes
endokardi all ja eba-koolusniitides — mitmesugusel hulgal: har-
vade, rohkesti gliikogeeni sisaldavate eba-koolusniitide ja harude
kérval on palju niisuguseid, milles gliikogeeni vihesel hulgal,
nagu tolmu leidub, voi milles glitkogeen tiiesti puudub.

Stidame lihastik. Glikogeeni leidub korvade paljudes
kiududes — rohkesti, paiguti rikkalikult, eeskodade rohketes
kiududes. Glitkogeeni ei ole kambrite lihastikus.

Bronhide kohrerakkudes on gliikogeeni.

Maks. Glikogeeni ei ole.

Viéotlihased. Glikogeeni ei ole.

Nr. 25 (XX). Kodujiines. Isane, 4 kuud vana.

20. VII. Raskus: 1250 gr. Nilgimise algus. !/, tundi termostaadis.
21. VIL 3/, tundi termostaadis.

22. VII. Raskus: 1160 gr. 1 tund termostaadis.

28. VI 3/, tundi termostaadis.

26. VII. Raskus: 930 gr. ¥/, tundi termostaadis.

27. VII. 1/, tundi termostaadis.

28. VII. Hommikul suremisel. Raskus: 810 gr. Lahtilsikamise

ajal stida liigub.



28 ALBERT VALDES AlV.e

Katse kokkuvote.
Nilginud 8 pideva.
Termostaadis 6 korda olnud.
Kaotanud esialgsest raskusest 440 gr. (85,209/,).
Ise surnud.
Surnult ‘ei ole seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihasslisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi sglme paljudes kiududes (v. joon.
nr. 6 ja 7), parema sifire {ilemise osa kiududes, 16puharude' kiu-
dudes endokardi all — tuntavalt vihemal hulgal kui harilikult,
paiguti puudub neis glitkogeen. Suuremas osas eba-kddlusniiti-
des puudub gliitkogeen tdiesti, ainult harvades eba-kodlusniitides
voib paiguti lisna vihesel hulgal gliikogeeni nagu tolmu leida
(v. joon. mr. 8).

Stidame lihastik. Gliikogeeni leidub parema korva
suuremas osas kiududes, pahema korva viga harvades iiksikutes
kiududes. Gliikogeeni ei ole kambrite lihastikus.

Maks. Gliikogeeni ei ole.

Vootlihased. Gliikogeeni ei ole.

Nr. 26 (XXV). Kodujines. Emane, 4!/, kuud vana.

1. VIII. Raskus: 1000 gr. Nilgimise algus.

4. VIII. 1%/, tundi termostaadis.

5. VIII. Hommikul surnult leitud. Raskus: 725 gr. Lahtildika-
mise ajal siida ei liigu.

Katse kokkuvote.
Nilginud 4 péeva.
1 kord (1!/, tundi) termostaadis olnud.
Kaotanud raskusest 275 gr. (27,50°9/,).
Ise surnud.
Surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.
Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi 1o6puharude kiududes — ainult
" kambrite vaheseina pahemal pinnal endokardi all. Koik teised
atrioventrikulaarsiisteemi osad on gliikogeenist vabad.
Stidame lihastik. Glitkogeeni ei ole.



AlV.a Gliikogeeni hulka vihendavate tegurite moju tile jne. 29

Maks. Gliikkogeeni ei ole.
Vootlihased. Gliikogeeni ei ole.

¢) Katsed kiilmetamisega.
aa) Katsed kiilmetamisega hariliku toitmise korral.

Nr. 27 (XXXII). Kodujines. Emane, 2 kuud vana.

28. IX. Raskus: 785 gr. Selja pealt ja kéhu alt pligatud.
Kell 11 e. 1. mahutatud &mbrisse, mis jidga timbritsetud.
Soojus #mbris: —4° C.
Kell 4!/, p. 1. surnud ja lahti 16igatud. Lahtiloikamise
ajal siida liigub puudutamisel.

Katse kokkuvodte.
Kiilmas (—4° C.) iimbruses 6!/, tundi viibinud.
Ise surnud.
Peale surma kohe lahti lsigatud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem.  Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi s6lme ja tiive harvades kiududes
— horedalt, 16puharude kiududes endokardi all ja eba-kodlus-
niitides — rikkalikult.  ~

Stidame lihastik. Glikogeeni leidub pahema kérva
peaaegu koikides kiududes, parema korva paljudes kiududes,
eeskodade seinte suuremas hulgas kiududes, parema kambri pal-
judes kiududes — endokardile lahemas kihis rikkalikult, eemal
— horedalt, kambrite vaheseina ja pahema kambri seina endo-
kardialuse kihi paljudes kiududes.

Maks. Koéik maksarakud sisaldavad glitkogeeni, paljud on
rikkalikult sellega tdidetud.

Véotlihased. Gliikkogeeni ei ole.

Nr. 28 (XXXIV). Kodujines. Emane, 2 kuud vana.

- 28. IX. Kell 9!/, hom. Soojus in recto: -4 88,1° C. Raskus:
' 715 gr. Mahutatud &mbrisse, mis jifiga timbritsetud.
Soojus d&mbris: —4° C. v

Kell 6 p.1. Katseloom on nérk ja ei seisa-enam jalgel.
Kell 7 p. I. Soojus in recto: +21° C. Tapetud kukla-
156giga ja kohe lahti lsigatud.
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Katse kokkuveéte.

Kiilmas {imbruses 91/, tundi viibinud.
Soojus in recto langenud kuni 4-21° C.
Tapetud ja kohe lahti 15igatud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi solme ja tiive harvades kiududes
— héredalt, 1opuharude kiududes endokardi all ja eba-koolus-
niitides — rikkalikult.

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub kérvade paljudes
kiududes (pahemas korvas rohkem kui paremas), eeskodade seinte
paljudes kiududes — horedalt, mones ka rikkalikult, nésalihaste
iiksikutes kiududes. Gliitkogeeni ei ole kambrite seintes.

Maks. Glilkogeeni on rikkalikult ainult keskveenide
iimbruses. Glitkogeeni sisaldavate maksarakkude piirkond 16peb
jarsku. . :

Vostlihased. Glilkogeeni ei ole.

bb) Katsed kiilmetamisega nilgimise korral.

Nr. 29 (XXXIII). Koduji’mes.. -Isane, 2 kuud vana.

28. IX. Kell 11 e. 1. Raskus:+865 gr. Nilgimise algus. Istub
pealt varjatud nous jia peal.
Kell 7 6htu. Mahutatud #dmbrisse, mille {imber sulav
jaa (00 C.).

29. IX. Hommikul — #mbri timber jaakord varskendatud ja
soola juure lisatud. Soojus &mbris: —4° C.
Loom on saanud 5 gr. teri. Ohtust alates soojus dmbris:
umbes +1° C.

30. IX. Soojus dambris: -+1°—-2° C. Loom pole toitu saanud.
Kell 6 shtu. Raskus: 730 gr. Tapetud kuklalodgiga ja
kohe lahti Idigatud.

Katse kokkuvdte.

Kiilmas iimbruses ja ilma toituta (ainult 1 kord 5 gr. teri
saanud) 2'/, péeva olnud.

Raskusest kaotanud 135 gr. (15,61°).

Tapetud ja kohe lahti 1digatud.
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Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi sdlme ja tiive suuremas hulgas
kiududes — rohkesti, l1opuharude kiududes endokardi all ja eba-
kddlusniitides — rikkalikult.

Stidame lihastik. Glikogeeni leidub korvade suures
osas kindudes - rohkesti (pahemas korvas rohkem kui paremas),
eeskodade paljudes kiududes — paiguti rohkesti, parema kambri
endokardi-aluses kihis — rohkesti, sellest kihist kaugemal — har-
vades iiksikutes kiududes horedalt, pahema kambri endokardi-
aluse kihi paljudes kiududes, kambrite vaheseina iilemise osa ja
alumise tipupoolse osa kiududes, nisalihaste paljudes kiududes.

Bronhide kohrerakkudes on gliikogeeni rikkalikult.

Maks. Glikogeeni ei ole.

Vootlihased. Glitkogeeni on ainult mones harvas kius.

Nr. 30 (LVIII). Kodujines. Isane, tiiskasvanud.

5. XI. Raskus: 1800 gr. Nilgimise algus kiilmas {imbruses
(—2° C)).
6.—9. XI. Ruumi soojus koikub 0° C. ja —1° C. vahel.
10. XI. Raskus: 1570 gr. Katseloom toa-soojusesse mahu-
tatud.
11. XI. 8 tundi kiilma kies (—5° C.), 8dsel +5° C. — soojas
ruumis.
12. XL 8 tundi kiilma kiies (—5° C.). Ohtul raskus: 1470 gr.
13.—15. XI. Toa-soojas ruumis.
16.—17. XL 22 tundi —1° C.-soojas ruumis.
17. XI. Kell 11 hom. Raskus: 1350 gr. Tapetud kukla-
166giga ja kohe lahti loigatud.

Katse kokkuvote.
Nilginud 12 p#eva suuremalt jaolt kiilmas ruumis.

Kaotanud raskusest 450 gr. (25,00 /O)
Tapetud

Mikroskoobiline leidus.
Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi sélme, tiive ja sifirte suuremas

hulgas kiududes, lopuharude kiududes endokardi all ja eba-
koolasniitides — rikkalikult.
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Siidame lihastik. Glikogeeni leidub kdrvade suuremas
osas kiududes — horedalt, eeskodade seinte paljudes kiududes,
parema kambri paljudes kiududes, pahema kambri ja kambrite
‘ vaheseina iiksikutes harvades kiududes — horedalt.

Maks. Gliikogeeni voib leida ainult keskveenide limbruses
olevates maksarakkudes — viga horedalt.

Véstlihased. Vaheliha iiksikutes kiududes on véhesel
hulgal gliikogeeni. Teistes uuritud lihastes vdib ainult viga
harvades iiksikutes kiududes gliikkogeeni viéhesel hulgal tihele
panna.

Nr. 31 (LVI). Meresiga. Isane, tdiskasvanud.

5. XI. Raskus: 430 gr. Nilgimise algus kiilmas {imbruses
‘ (—2° C.).
6.—8. XI. Ruumi soojus koikub 0° C. ja —1° C. vahel.
9. XI. Ruumi soojus: —1° C.
Hommikul surnult leitud. Raskus: 880 gr. Lahti-
lsikamisel on sisemised elundid veel soojad, ja slidame
parem eeskoda liigub selle puudutamisel.

Katse kokkuvdte.

Nilginud kiilma k#es 4 pHeva.
Raskusest kaotanud 100 gr. (23,26°/).
Ise surnud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassilisteem, Glikogeeni
leidub siinussélme iiksikutes harvades kiududes vahesel hulgal,
iiksikutes atrioventrikulaarsiisteemi l6puharude kiududes endo-
kardi all ja eba-kéolusniitides — horedalt, paljud harud on ilma
gliikogeenita. Gliikogeeni ei ole atrioventrikulaarsiisteemi sélme
ja tiive kiududes.

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub parema koérva
harvades iiksikutes lihaskiududes — vihesel hulgal, eeskodade
viga harvades iiksikutes kiududes — niisamuti viéhesel hulgal.
Glitkogeen puudub kambrite lihastikus.

Bronhide kéhrerakkudes leidub gliikogeeni te-

radena. .
Maks. Gliikogeeni ei ole.
Vsstlihased. Glikogeeni ei ole.
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Nr. 82 (LVII). Meresiga. Emane, tiiskasvanud.

5. XI. Raskus: 470 gr. Nilgimise algus kiilmas (—2° C.) ruumis.

7. XI. Ruumi soojus: 0° C.

8. XI. . sy o —19 C,

9. XL ” » : —1°9C. Kell 1 1 elus. Kell 4!/, p. L
surnult leitud. Raskus: 855 gr. Lahtilsikamise ajal
siida ei liigu.

Katse kokkuvéte.
Nilginud 4 pieva.
Kaotanud raskusest 115 gr. (24,479/,).
Surnult seisnud alla 81/, tunni.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leidub siinussolme iiksikutes harvades kiududes — horedalt,
nagu tolmu, atrioventrikulaarsiisteemi tiive paljudes kiududes
— horedalt, Ispuharude kiududes endokardi all ja eba-koolus-
niitides — horedamalt kui harilikult ja mones eba-koslusniidis
pole glikogeeni sugugi leida. Gliikogeeni ei ole atrioventriku-
laarsiisteemi solmes.

Siidame lihastik. Gliikogeeni leidub parema korva ja
eeskoja paljudes kiududes — haredalt. Gliikogeeni ei ole pahema
eeskoja ja korva ja kambrite lihastikus.

Maks. Gliikogeeni ei ole.

Viostlihased. Gliikkogeeni ei ole.

d) Katsed adrenaliiniga.

aa) Katsed adrenaliiniga hariliku toitmise korral.

Nr. 33 (VII). Kodujiines. Emane, 5 kuud vana.

16. VL. Kell 10.30 min. hommikul. Raskus: 1780 gr. 8 tilka
(0,083 XX 8 = 0,099) adrenaliini korvaveeni.

17. VI Kell 11.30 min. e. 1. Raskus: 1760 gr. 5 tilka
(0,083 X 5 =0,165) adrenaliini korvaveeni. Kuses suhk-
rut pole.

Kell 5 p. 1. kuklalsogiga tapetud.
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Katsé kokkuvote.

Adrenaliini injetseeritud 2 péeva jooksul 2 korda korva-
veeni (iga kord 0,099—0,165, kokku 0,264).

51/, tundi peale viimast injektsiooni kuklalsogiga tapetud.

Suhkrut pole kuses. -

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi sdlme ja tiive paljudes kiudu-
des, lspuharude kiududes endokardi all ja eba-koolusniitides —
rohkesti.

Siidame lihastik. Gliikkogeeni leidub korvade, eesko-
dade seinte, parema kambri seina ja nisalihaste kiududes —
kaunis suurel hulgal, paiguti rikkalikult. Glitkogeeni ei ole pa-
hema kambri seina ja kambrite vaheseina kiududes.

Maks. Koik maksarakud pinguli-glikogeeni tiis.

Véotlihased. Giikogeeni ei ole.

Nr. 34 (XXX). Kodujines. Isane, tdiskasvanud.

10. TX. Raskus: 1640 gr. 0,35 adrenaliini korvaveeni. 20 min.
peale seda krambid ja surm. Kohe lahti loigatud. Poies
olevas kuses suhkrut ei ole.

”,

Mikroskoobiline leidus.

Stiidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leidub siinussolme iiksikutes kindudes — horedalt, atrioventiriku-
laarsiisteemi solme ja tiive paljudes kiududes — horedalt, 16pu-
harude kiududes endokardi all ja eba-koolusniitides — suuremalt
jaolt rohkesti, kuid leidub niitisid, milles glilkogeeni viga vihe
on voi see tdiesti puudub (isedranis paremas kambris).

Stidame lihastik. Glikogeeni leidub parema korva
paljudes kiududes — horedalt, pahema kérva suuremas hulgas
kiududest — paiguti rikkalikult, eeskodade seinte paljudes kiu-
dudes — horedalt, parema kambri ja kambrite vaheseina paljudes
kiududes — horedalt, mones rohkesti, pahema kambri endokardi-
aluse kihi paljudes kiududes, nisalihaste suuremas hulgas kiu-
dudest.

Maks. Glikogeeni ei ole.

Véostlihased. Glitkogeeni leidub iisna harvades kiududes
tolmuna voi viga peenikeste teradena.
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Nr. 356 (XXXIT). Kodujines. Emane, tiiskasvanud.

21. IX. Raskus: 2320 gr. 0,132 (4 tilka) adrenaliini kérvaveeni.
22. IX. Peale injektsiooni kogutud kuses pole suhkrut.

28. IX. 0,198 (6 tilka) adrenaliini korvaveeni.

24. IX. Peale injektsiooni kogutud kuses pole suhkrut.
29. IX. Raskus: 2385 gr. 0,231 (7 tilka) adrenaliini kérvaveeni.
30. IX. Peale injektsiooni kogutud kuses pole suhkrut.

Kell 5.15 min. p. . 1,0 adrenaliini naha alla.

1. X. Peale injektsiooni kogutud kusi sisaldab suhkrut (Feh-
ling’i proov on selgelt positiivne).
Kuses suhkur. _
Kell 12 1. Raskus: 2170 gr. 1,0 adrenaliini naha alla.
Kuses suhkur. '
Kuses suhkur.
Kell 12 1. 1,0 adrenaliini naha alla.

Kuses snhkur.,
Hommikul kuses suhkrut ei leidu.

Kell 12 1. 1,0 adrenaliini naha alla.

Kell 5.30 min. p. 1. 1,0 adrenaliini naha alla.
9. X. Hommikul kuses rohkesti suhkrut.

Kell 12 1. 0,2 adrenaliini korvaveeni.
Kell 5 p. L raskus: 2020 gr. Tapetud kuklaloogiga.

O N> »

Katse kokkuvéote.

Adrenaliini injetseeritud 19 pieva jooksul: katse alguses 3
korda kérvaveeni (1,182 — 0,198 — 0,281), pirast 5 korda naha
alla (iga kord 1,0) ja iikskord 0,2 kérvaveeni, kokku 5,761 adrenaliini.

Adrenaliini naha-aluste injektsioonide jirel — kuses suhkur.

5 tundi peale viimast injektsiooni kuklalosgiga tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassfisteem. Gliikogeeni
leidub siinussolme koikides kiududes — rohkesti, atrioventriku-
laarsiisteemi solme ja tiive paljudes kiududes, kohati héredalt,
kohati rohkesti, l6puharude kiududes endokardi all ja eba-koolus-
niitides — rikkalikult.

Stidame lihastik. Gliikogeeni leidub kérvade ja ees-
kodade seinte paljudes kiududes (korvades rohkem kui eeskoda-
des) — rohkesti. Kambrite lihastikus, iseiranis pahema kambri
osas on lihaskiudude vahel laialt sidekudet kasvanud. Selle side-

g%
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koe piklikute viihese protoplasmaga rakkude vahel liheb suurel
hulgal kiudusid, mis van Gieson’i jérele virvitud preparaatide
peal roosakaks voi punaseks on viarvunud. Sidekoe vorsumise
l5bi on lihaskiud kaugelé iiksteisest lahutatud ja paiguti atrofee-
runud (Myocarditis fibrosa chronica). Sidekoega iimbritsetud lihas-
kiududes voib glitkogeeni leida — peenikeste nagu tolm ja jame-
damate teradena, mis paiguti ka risti- ja piki-ridadena lihevad.
Aorti seinas on nekrootilised pesad lubjaladestustega.
Maks. Koik maksarakud pinguli gliikogeeni tiis.
Vostlihased. Vaheliha paljudes kiududes on glikogeeni.

Nr. 36 (XXXV). Kodujines. Emane, tdiskasvanud.

29. IX. Raskus: 1965 gr. Kell 2 p. 1. 1,0 adrenaliini naha alla.
Kell 6 ohtu kuses rohkesti suhkrut.

30. IX. Hommikul kuses suhkur.

’ Kell 6 6htu 0,5 adrenaliini naha alla.

3. X. Kell 12 1. Raskus: 1940 gr. 1,0 adrenaliini naha alla.

4. X. Kuses suhkur.
Kell 7 shtul. Raskus: 1950 gr. Tapetud kuklalodgiga
ja kohe lahti lsigatud.

Katse kokkuvdte.
Adrenaliini injetseeritud 4 pieva jooksul 8 korda naha alla
(iga kord 0,5—1,0, kokku 2,5 adrenaliini).
Kuses suhkur.
31 tundi peale viimast injektsiooni kuklaloogiga tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub siinusstlme kiududes — vordlemisi horedalt, atrioventri-
kulaarsiisteemi solme ja tiive paljudes kiududes — suuremalt
jaolt hdredalt, 1opuharude kiududes endokardi all ja eba-kodlus-
niitides — rikkalikult

Stidame lihastik. Glilkogeeni leidub korvade suuremas
hulgas kiududes — paiguti rohkesti, eeskodade seintes — paiguti
paljudes, paiguti liksikutes harvades kiududes, niisalihaste palju-
des kiududes. Gliikogeeni ei ole kambrite seinte lihastikus.

Maks. Koik maksarakud pinguli gliikogeeni tais.

Viotlihased. Vaheliha mones kius leidub horedalt gli-
kogeeni. Teistes uuritud lihastes puudub glitkogeen.
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Nr. 37 (XLI). Meresiga. Isane, 5 kuud vana.

Raskus: 445 gr. Kell 12 1. — 1,0 adrenaliini naha alla.
Kuses suhkur. '

Kell 6 p. 1. — 1,0 adrenaliini naha alla.

Kuses suhkur. Kell 12 1. — 1,0 adrenaliini naha alla.
Kell 6 p. L. Raskus: 420 gr. Tapetud kuklalstgiga ja
kohe lahti lsigatud.

. Katse kokkuvate.
Adrenaliini injetseeritud 4 pdeva jooksul 3 korda naha alla
(iga kord 1,0, kokku 3,0).
"~ Kuses suhkur. :
6 tundi peale viimast injektsiooni kuklalssgiga tapetud.

© D N»
e 4

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi solme, tiive ja siirte paljudes
kiududes, lopuharude kiududes endokardi all ja !eba-ko6lusniiti-
des — rohkesti.

Stidame lihastik. Gliikogeeni leidub korvade suuremas
hulgas kiududes — paiguti rohkesti, eeskodade paljudes kiudu-
des, kambrite kiududes, isediranis siidame tipupoolses osas, tra-
beeklite ja nisalihaste peaaegu koikides kiududes — rohkesti.
Kambrite seintes on palju kohti, kus lihaskiudude vahele on
noori sidekoelisi rohke protoplasma ja suure immariku tuumaga
rakkusid siginenud (Myocarditis fibrosa). Neis pesades on paljud
lihaskiud rohke gliikogeeniga varustatud.

Bronhide kohrerakkudes on gliikogeeni.

Maks. Koikides maksarakkudes leidub glitkogeeni, kuid
keskveenide imbruses on rakud tihedamalt gliikogeeniga tdidetud.

Viootlihased. Uksikutes lihaskiududes voib gliikogeeni
leida tolmuna ja teradena.

Nr. 38 (XLVII). Kass. Isane, tiiskasvanud.

18. X. Raskus: 3285 gr. Kell 6 ohtul: Naha alla 2,0 adre-
naliini.
14. X. Kuses suhkur. Kell 7 ohtul: 1,5 adrenaliini naha alla.
15. X. Kuses rohkesti suhkrut. Raskus: 8125 gr.
Kell 2 p. L. tapetud kuklaléogiga ja kohe lahti lI6igatud.
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Katse kokkuvdte.

Adrenaliini injetseeritud 2 pieva jooksul 2 korda naha alla
(iga kord 1,5—2,0, kokku 3,5 adrenaliini). '

Kuses suhkur.

19 tundi peale viimast injektsiooni kuklaldtgiga tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Glitkogeeni
leidub l6puharude kiududes endokardi all ja eba-koolasniitides
— rohkesti. Glilkogeeni ei ole atrioventrikulaarsiisteemi solme
ja tive kiududes.

Siidame lihastik. Korvad ja eeskodade vilised seinad
pole uuritud. Glikkogeeni leidub kambrite seinte kiududes —
rohkesti. Glitkogeeni ei ole eeskodade vaheseina kiududes.

Maks. Glilkogeeni on kdikides maksarakkudes, kuid kesk-
veenide iimbruses horedamalt kui loobuluste piirdeosas.

Véotlihased. Glikogeeni ei ole.

bb) Katsed adrenaliiniga nalgimise korral.’

Nr. 39 (L). Kodujines. Isane, tdiskasvanud.

17. X. Raskus: 1580 gr. Nilgimise algus.

24. X. Kell 11 e. l. Raskus: 1045 gr. 1,0 adrenaliini naha alla.
Kell 7.30 min. ohtul — kuses suhkrut pole. Tapetud
kuklaloogiga. Raskus: 1000 gr.

Katse kokkuvdte.
Nilginud 7 pieva.
Kaotanud raskusest 580 gr. (36,71°)-
Adrenaliini injetseeritud 1 kord (1,0) naha alla nilgimise 7.
paeval.
91/, tundi peale adrenaliini injektsiooni kuklaloogiga tapetud.

Mikroskolobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Glitkkogeeni
leidub siinussolme kiududes — vordlemisi rohkesti, atrioventri-
kulaarsiisteemi solme ja tiive paljudes kiududes — rohkesti,
lspuharude kiududes endokardi all ja eba-koolusniitides — rik-
kalikult.

Siidame lihastik. Glitkogeeni leidub korvade ja ees-
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kodade suuremas hulgas, paiguti ka koikides kiududes - roh-
kesti, parema kambri endokardi-aluses kihis, isedranis tipupoolses
osas — paljudes kiududes, pahema kambri seina ja kambrite
vaheseina viga harvades iiksikutes kiududes.

Maks. Gliikkogeeni ei ole.

Vootlihased. Glikogeeni ei ole.

- Nr. 40 (XLIII). Kodujiines. Isane, tiiskasvanud.

9. X. Raskus: 1255 gr. Nilgimise algus.

12. X. Kell 6 ohtul. Raskus: 1105 gr. 1,0 adrenaliini naha alla.

13. X. Kuses suhkur. Kell 6 ohtul. Raskus: 975 gr. 1,0 adre-
naliini naha alla.

14. X. Kell 7.45 min. homm. suri. Raskus: 930 gr. Kell 9.15 min.
lahti 13igatud. 06 jooksul kogutud kuses suhkrut pole.

Katse kokkuvéte.
Nilginud 5 pieva.
Kaotanud raskusest 825 gr. (25,90°/,),
Adrenaliini injetseeritud naha alla 2 korda nilgimise 3. ja
4. pieval (iga kord 1,0, kokku 2,0).
Kuses suhkrut pole. :
Surnud 18%, tundi peale viimast injektsiooni.
1Y/, tundi surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leidub siinussdlme iiksikutes kiududes — horedalt, atrioventriku-
laarsiisteemi tiive ja siirte alguse iiksikutes harvades kiududes
— horedalt, 1opuharude kiududes endokardi all ja eba-kodlus-
niitides — vaheldaval hulgal: parema kambri eba-koolusniitide
kiud sisaldavad glitkogeeni rikkalikult, pahemas kambris leidub
palju eba-kodlusniitisid, mille iiksikutes kiududes gliikogeeni viihe
nagu tolmu on. Glilkogeeni ei ole atrioventrikulaarsiisteemi
sélmes.

Stidame lihastik. Glikkogeeni leidub parema korva
paljudes kiududes, parema korva ja eeskodade seinte ' iiksiku-
des, paiguti ka paljudes kiududes. Gliikkogeeni ei ole kambrite
lihastikus.

Maks. Gliikogeeni ei ole.

Voostlihased. Glitkogeeni ei ole.
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Nr. 41 (XLIX). Kodujines. Emane, 8 kuud vana.

17. X. Raskus: 1280 gr. Nalgimise algus.

23. X. Kell 12.80 min. 1. 1,0 adrenaliini naha alla.
Kell 6 ohtul. Kuses pole suhkrut.

24. X. Kell 9 homm. surnult leitud. Raskus: 865 gr. Poiest
voetud kuses pole suhkrut. '

Katse kokkuvadte.
Nélginud 7 pieva.
Nilgimise 6. pieval 1 kord (1,0) adrenaliini naha alla.
Kuses pole suhkrut.
Ise surnud.
Kaotanud raskusest 365 gr. (29,67%).
Surnult seisnud. :

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi lopuharude kiududes endokardi
all ja eba-koolusniitides — vaheldaval hulgal: paljudes harudes
on gliikkogeeni rohkesti, kuid leidub ka niisuguseid, milles gliiko-
geeni on horedalt voi see tdiesti puudub. Gliikogeeni ei ole sii-
nussdlme ja atrioventrikulaarsiisteemi sdlme ja tive kiududes.

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub pahema korva
viga harvades iiksikutes kiududes — héredalt, parema eeskoja
seina vilimise iilemise osa iiksikutes kiududes — horedalt. Glii-
kogeeni ei ole paremas korvas ja kambrite seintes.

Trigonum fibrosum’is oleva kohre rakkudes on glii-
kogeeni rohkesti.

Maks. Gliikogeeni ei ole.

Vootlihased. Glikogeeni ei ole.

Nr. 42 (XLII). Meresiga. Isane, noor.

9. X. Raskus: 420 gr. Nilgimise algus.

12. X. Kell 5.830 min. p. 1. Raskus: 865 gr. 1,0 adrenaliini
naha alla.
Kell 7 thtul surnud ja kohe lahti lsigatud.

Katse kokkuvate.
Nilginud 38 pieva.
Kaotanud raskusest 55 gr. (18,10°/,).
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naha alla.
1!/, tundi peale injektsiooni ise surnud ja kohe lahti 1digatud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi tiive vidga harvades iiksikutes
kiududes — vihesel hulgal, sdarte alguse iiksikutes kiududes —
horedalt, lopuharude kiududes endokardi all ja eba-kddlusniitides
— fildiselt viihemal hulgal kui harilikult, kuid moénes harvas
harus leidub ka rohkesti gliikogeeni. Glitkogeeni ei ole atrio-
ventrikulaarsiisteemi sdlmes.

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub kdrvade ja ees-
kodade harvades iiksikutes kiududes. Gliikogeeni ei ole kamb-
rite lihastikus. '

Maks. Gliikogeeni ei ole.

Vostlihased. Glikogeeni ei ole.

Nr. 43 (XLVIIl1). Kass. Isane, tdiskasvanud.

14. X. Raskus: 8085 gr. Nilgimise algus.
19. X. Kell 10 homm. Raskus: 2430 gr.
Kell 10.15 min. homm. Puls: 140. Naha alla 1,0 atro-
piini 19/,.
Kell 10.25 min. homm. Silmatera lai, ei reageeri valguse
peale. Puls: 170.
Kell 11 e. I. Naha alla 2,0 atropiini.
Kell 1 1. Puls: :180. Naha alla 2,0 atropiini.
Kell 2.30 min. p. 1. Naha alla 5,0 atropiini. Puls: 135.
Kell 5.80 min. p. 1. Naha alla 5,0 atropiini. )
Kell 6 ohtul. Naha alla 1,0 adrenaliini.
Kell 6.30 min. ohtul. 2,0 atropiini veeni sisse. Puls: 135.
20. X. Kell 2 homm. Hingamine pealiskaudne. Siidame tuksu-
mine nork. Raskus: 23880 gr. Tapetud kuklalodgiga.
Kohe lahti ldigatud.
Poiest voetud kuses suhkrut pole.

Katse kokkuvate.
Nilginud 5 pieva.
Nilgimise 5. pdeval umbes 9 tunni jooksul 6 korda atro-
piini (1,0—5,0 iga kord) ja 1 kord adrenaliini (1,0) injetseeritud.
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Peale esimest atropiini injektsiooni on puls kiirem harili-
kust, hiljem mitte. ‘

Kuses suhkrut pole. A

Tapetud 7!/, fundi peale viimast atropiini injektsiooni.

Kaotanud raskusest 705 gr. (22,539/,).

‘Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi tiives siirteks jagunemise kohal
ja sédrte alguses — paljudes kiududes, ldpuharude kiududes
endokardi all ja eba-kdtlusniitides — rikkalikult. Gliikogeeni ei
ole atrioventrikulaarsiisteemi sdlmes.

Stidame lihastik. Gliikogeeni leidub ainult eeskodade:
vaheseina liksikutes harvades kiududes. Gliikogeeni ei ole ees-
kodade seinte, pahema korva ja kambrite lihastikus. Pahem
kdrv pole uuritud. ,

Maks. Glitkogeeni ei ole.

Véotlihased. Glikogeeni ei ole.

e) Katsed surnult seismisega.

Nr. 44 (XXXVI). Kodujiines. Isane, 2 kuud vana.

8. X. Raskus: 555 gr. Kell 5 p. 1. kuklaloogiga tapetud.
Kell 6 p. 1. lahti l6igatud.
1 tund surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi sdlme paiguti paljudes kiududes,
tive iiksikutes harvades kiududes, lopuharude kiududes endo-
kardi all ja eba-koolusniitides — rohkesti, paiguti vihemal hul-
gal kui harilikult. :

Stidame lihastik. Gliikkogeeni leidub kdrvade harvades
kindudes — horedalt nagu tolmu (pahem korv on gliikogeenist
peaaegu téiesti puhas), eeskodade seinte harvades kiududes.
Gliikkogeeni ei ole kambrite lihastikus.

Bronhide kéhrerakkudes leidub gliikogeeni, kuid
monedes horedalt.

Maks. Kbdikides maksarakkudes rohkesti gliikogeeni.

Voostlihased. Leidub {iiksikuid kiudusid gliikogeeniga.
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Nr. 45 (LII). Kodujines. Isane, tdiskasvanud.

95. X. Raskus: 8500 gr. Kell 9.30 min. homm. kuklaldogiga
tapetud. Kell 12 1. lahti 15igatud.
21/, tundi surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Siidame spetsiifiline lihassiisteem. Glikogeeni
leidub atrioventrikulaarsiisteemi lopuharude kiududes*endokardi
all ja eba-koolusniitides — vihemal hulgal kui harilikult, koid
paiguti siisgi rohkesti. Glilkogeeni ei ole atrioventrikulaar-
siisteemi solmes, tiives ja siidrte alguses.

Siidame lihastik. Glitkkogeeni ei ole (erandma on iiks
viiike koht kambrite vaheseinas, kus glikogeeni teradena leidub).

Maks. Glikogeeni leidub peaaegu koikides maksarakku-
des, isedranis rohkesti keskveenide iimbruses.

Voostlihased. Glikogeeni ei ole.

Nr. 46 (LIII). Kodujines. Isane, 5 kuud vana.

25. X. Raskus: 810 gr. Kell 9.30 min. hom. kuklalsdgiga tapetud.
Kell 2 p. 1. lahti Idigatud.
4!/, tundi surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub ainult atrioventrikulaarsiisteemi 1opuharude kiududes endo-
kardi all ja eba-kodlusniitides — vihemal hulgal kui harilikult
(ithedes kiududes pole gliikogeeni niha, teistes on seda nagu
tolmu, kuid leidub kiudusid, mis rohkesti glitkogeeni sisaldavad).
Teised atrioventrikulaarsiisteemi osad, niisamuti ka siinussdlme
kiud on gliikkogeenist tédiesti vabad.

Stidame lihastik Glitkogeeni ei ole.

Trigonum fibrosum’is oleva kohre rakud on ka glii-
kogeenist vabad.

Maks. Koikides maksarakkudes on rohkesti gliikogeeni.

Vostlihased. Glikogeeni ei ole.

Nr. 47 (LIV). Kodujines. Emane, tiiskasvanud.

25. X. Raskus: 1780 gr. Kell 9.30 min. hom. kuklalstgiga tapetud.
Kell 4.30 min. p. 1. lahti lsigatud.
7 tundi surnult seisnud.
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Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Glitkogeeni
voib leida ainult atriovenirikulaarsiisteemi parema sidire iiksikute
1opuharude kiududes endokardi all ja eba-kovlusniitides — kau-
gelt vihemal hulgal kui harilikult: gliikkogeeni vaib siin kiududes
niha nagu peenikest tolmu, rikkalikult gliikogeeniga varustatud
kiudusid ei ole.

Siidame lihastik. Gliikkogeeni ei ole.

Maks. Koikides maksarakkudes veel rohkesti gliikogeeni.

Voostlihased. Ainult vaheliha iiksikutes kiududes vaib
glitkogeeni tolmuna leida.

Nr. 48 (XXXVII). Kodujines. Isane, 2 kuud vana.

8. X. Raskus: 595 gr. Kell 5 p. 1. kuklalsogiga tapetud.
4. X. Kell 11 e. L. lahti lsigatud.
18 tundi surnult seisnud.

Mikroskoobiline leidus. .

Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikkogeeni
leidub ainult atrioventrikulaarsiisteemi pahema s#iire 13puharude
kiududes endokardi all ja eba-kddlusniitides — paiguti horedalt
nagu tolmu. Gliikogeeni ei ole siinussolmes ja teistes atrioven-
trikulaarsiisteemi osades.

Siidame lihastik. Gliikogeeni ei ole.

Trigonum fibrosum’is oleva kohre iiksikutes rakkudes
leidub gliikogeeni teri.

Maks. Koikides maksarakkudes on veel rohkesti gliiko-

geeni leida.
Vootlihased. Vaheliha paljudes kiududes vaib gliiko-
geeni leida. Teistes uuritud lihastes gliikkogeeni ei ole.

Lisa. Normaalsed loomad.

Nr. 49 {(I). Kodujines. Emane, 2 kuud vana.
Raskus: 850 gr.

Mikroskoobiline leidus.
Stidame spetsiifiline lihassiisteem. Gliikogeeni
leidub siinussdlme koikides kiududes — rohkesti, atrioventriku-
laarsiisteemi solme, tiive ja sddrte alguse peaaegu kdikides kiu-
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dudes — vordlemisi rohkesti (v. joon. nr. 5), 1opuharude kiududes
endokardi all ja eba-kdclusniitides — rikkalikult.

Siidame lihastik. Glitkogeeni leidub korvade suuremas
osas, paiguti peaaegu koikides lihaskiududes — rohkesti, parema
kambri seina iiksikutes kiududes, eeskodade paljudes kiududes,
kambrite lihastiku tipupoolse osa, trabeeklite ja nisalihaste suu-
remas osas kiududest — rohkesti. Glitkogeeni ei ole kambrite
vaheseina ja pahema kambri seina kiududes.

Maks. Glikogeeni on rohkesti koikides maksarakkudes.

Véotlihased pole uuritud.

Nr. 50 (V). Meresiga. Isane, 4 kuud vana.
18. VI. Raskus: 475 gr. Kuklaloogiga tapetud.

Mikroskoobiline leidus.

Stidame spetsiifiline lihassilisteem. Glitkogeeni
leidub siinussdlme kdikides kiududes — viga horedalt, atrioven-
trikulaarsiisteemi solme {iksikutes kiududes — hdredalt, tiive
paljudes kiududes — horedalt. Atrioventrikulaarsiisteemi tiive
kiudude vahel on suurel hulgal immariku tuumaga rakkusid,
monel neist on protoplasmat vdrdlemisi rohkesti (pdletikupesa).
Need rakkude kogud on paiguti siisteemi tiive kiud iiksteisest la-
hutanud. Atrioventrikulaarsiisteemi 1dpuharude kiud eba-kdolus-
niitides on peaaegu taiesti glitkogeenist vabad, ainult mones viga
harvas eba-kd0lusniidis ja paiguti endokardi all vdib kiudusid
leida, milles glitkogeeni horedalt nagu tolmu.

Siidame lihastik. Glikogeeni leidub korvade ja ees-
kodade lihastikus — paiguti paljudes, paiguti tiksikutes kiududes,
Gliikogeeni ei ole kambrite lihastikus.

Maks. Glitkogeeni pole mitte kdikides maksarakkudes.

Vootlihased. Gliikogeeni leidub ainult harvades kiu-
dudes.

Nr. 51 (XXXIX). Kass. Emane, 3 nidalat vana.

Glitkogeeni uurimiseks on vdetud selle kassi siidamest ainult
kambrite tipupoolne osa. Endokardi all ja eba-kddlusniitides
olevad atrioventrikulaarsiisteemi lspuharude kiud on rikkalikult
gliikogeeniga varustatud.

Stidame lihastik. Kambrite lihaskiududes pole gliiko-
geeni.
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Nr. 52 (LV). Oinas. 8 kuud vana.
4. XI. Tapetud ja varsti peale seda siida fikseerima pandud.

Mikroskoobiline leidus.

Sarnane, nagu see Aschoff ja Nagayo tsos on kirjel-
datud.

C. Katsete iilevaade.

{Tabelid katsete iilevaateks — v. to¢ lopus.)
a) Katsed nalgimisega.

Selle riihma esimese alariihma katsete otstarve oli
nilgimisaega pikendada. Suurem osa selle alarihma loomadest,
noored (umbes 8 kuud vanad) kodujénesed, pole joudnud toidu
puuduse mojule kauemini vastu panna kui 4—5 pieva. Tiiskas-
vanud kodujinesed (nr. 2 ja 3) on noortega vorreldes kauemini
elus piisinud (nad on tapetud 16. ja 21. pdeval) ja selle juures
protsendiliselt kaugelt rohkem oma raskusest (38,46, ja 39,38/,
kaotanud kui noored (29,84°/,—38,83%/,).

Esimesed kolm selle alarihma looma (nr. 1, 2 ja 8) on
tapetud. Neist kolmest katsest, kus elundite ning kudede osad
kohe peale surma fikseerima pandud, on niha, et mida kauemini
on loom nilginud, seda rohkem on uuritud elundid glitkogeeni
kaotanud, kuid mitte tthevorra Sel ajal, kui maksas on gliiko-
geen kadumisel voi sealt tiiesti kadunud ja kui ka vodtlihastes
glikkogeen puudub, véib siidame atrioventrikulaarsiisteemi ja
hariliku lihastiku osades glitkogeeni leida. Koige rohkem piisib
glitkogeen atrioventrikulaarsiisteemi 16puharudes.

Teised selle alariihma loomad on ise surnud ja surnult seis-
nud, mille ajapikkus tiiksikutel juhustel on teadmata. See on
voinud ka mitu tundi, kuid mitte iile 10 tunni kesta. See asja-
olu on voinud enam ehk vihem tuntavalt mojuda elundites oleva
gliikogeenihulga peale, — suremise ajal elundites olev gliikogeen
on voinud peale surma vdheneda vdi tdiesti kaduda. Sellepirast
selle alariihma 5 viimase katselooma (nr. 4—8) elundite ja kudede
glitkogeeni seisukord, nii kui mikroskopeerimisel leitud, ei vasta
seisukorrale, mis suremise ajal olnud.

Siiski nieme neist katsetest, et gliikogeen piisib atrioven-
trikulaarsiisteemi lopuharudes koige rohkem ja koige kauemini,
stidame teiste osadega vorreldes.
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L]

Kodujéneste nr. 4—7 stidame mikroskoobiliste preparaatide
peale on sattunud bronhid kohrega, mille rakkudes on vordlemisi
rohkesti glitkogeeni, ja seda leidub seal ka siis, kui stidamestki
on glitkogeen juba kadunud.

Kaks teise alariihma (nilgimine ilma toiduta) esimest
katselooma on nilgimise ajal tapetud. Neil molemal katseloomal
-on maksas glitkogeenihulk tuntavalt kahanenud, vostlihastes vGib
seda vdga vdhesel hulgal leida, kuid slidame spetsiifilise lihas-
stisteemi ja hariliku lihastiku osad sisaldavad glitkogeeni umbes
normaalsel hulgal.

Jirgmised kolm noort jinest (nr. 11—18) on nilginud nii
kaua, kuni nad ise surnud (7—8 pideva). Nilgimise tagajarjel on
nad keharaskusest 36,75—43,60°/, kaotanud. Neist on jénesed
nr. 11 ja 12 suremise ajal peale hingamise seismajddmist kohe
lahti lsigatud. Jénes nr. 13 on peale surma seisnud, kuid vist
isna lithikese aja. Nende maksast ja vostlihastest on glitkogeen
tiiesti kadunud. Slidames puudub gliilkogeen ainult kambrite
lihastikus. Eeskodade ja korvade libhastikus leidub, ehk kiill
viahemal hulgal kui harilikult, kuid siiski, gliikkogeeniga varusta-
tud kiudusid (kérvades rohkem kui eeskodade seintes). Siidame
spetsiifilise lihassiisteemi koikides osades voib veel glitkogeeni
leida, isedranis rohkesti, paiguti rikkalikult atrioventrikulaar-
siisteemi 1dpuharude kiududes endokardi all ja eba-koolusniitides.
Jineste nr. 12 ja 13 siinussolmede kiududes on ka rohkesti glii-
kogeeni. Jédneste nr. 11 ja 13 bronhide kohre rakkudes on roh-
kesti gliikogeeni.

Kass nr. 14 on nilgimise tagajirjel surnud ja varsti peale
surma lahti lgigatud. Glikkogeen on tdiesti kadunud maksast,
vodtlihastest, siidame harilikust lihastikust (erand: iiksikud glii-
kogeeniga varustatud lihaskiud parema eeskoja seina {iilemises
vilimises osas), atrioventrikulaarsiisteemi sdlmest ja tiivest.
Atrioventrikulaarsiisteemi lopuharude kind endokardi all ja eba-
kodlusniitides on veel rohke gliikogeeniga varustatud.

Kolm viimast selle alarithma katselooma, meresead, on nil-
gimise ajal tapetud. Mereseal nr. 15, kes 4 pieva nilginud,
28,339/, raskusest kaotanud ja tapetud, pole maksas, vostlihastes
ja siidames gliikkogeeni leitud, ainult siidame preparaatide peal
olevate bronhide kohre rakud sisaldavad seda. Siidame gliiko-
-geeni kadumiseks on peale nalja vist veel teised pdhjused olnud
{(sellest peatiikis: katsete tagajirgede hindamine).
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Kahel %iimase] mereseal, nr. 16 ja 17, kes nilgimise ajal {ile
309/, keharaskusest kaotanud, on maksas gliikogeen kadumisel,
sildame spetsiifilise lihassiisteemi ja hariliku hhastlku osades
vdib seda veel rohkesti leida.

Viimase meresea nr. 17 kambrite lihastikus on poletiku pesa
leitud, milles lihaskiud gliikkogeeniga (sellest peatiikis: katsete
tagajirgede hindamine).

b) Katsed tlisoojusega.

Loomade organismis tekitatud tilisoojuse korrral kiireneb
ithes kehasoojuse tousmisega siidame liikumine. Ehk kiill {ili-
soojusest tingitud surma p6hjuseks on hingamise seismajiimine,
siiski norgeneb ka siidame tegevus sel puhul nii palju, et see
kohe peale hingamise seismajdimist 1opeb [[lonBmconmkiit
(6 — lhk. 843)]. Moned autorid, nagu Cl. Bernard [vaata
Hoxsmconriii (5 — lhk. 843)], on pidanud surma psohjuseks
iilisoojuse juures kogunisti siidame seismajésimist, milles iilisoo-
juse mojul muutused tekkivad.

Kiéesolevas katseriihmas olen piiidnud tdhele panna iilisoo-
juse kui siidame liikumist kiirendava ja t66vdimist norgendava
teguri moju siidame, eestkitt selle atrioventrikulaarsiisteemi glii-
kogeeni peale. '

Esimeses alariihmas on katseid harilikult toidetud looma-
dega tehtud.

Koik selle alariihma katseloomad on iilisoojuse mdjul sur-
nud. Uhed neist on suremise ajal, kui hingamine pole veel
tdaiesti loppenud, teised kohe peale surma lahti 1digatud.

Esimesed kolm selle alariihma katselooma, noored kodujéne-
sed nr. 18, 19 ja 20, on 3—5'/, tundi termostaadis olnud. Nende
loomade siidame spetsiifilise lihassiisteemi ja hariliku lihastiku
osades ei voi tuntavat gliikogeenihulga vidhenemist tihele panna,
ainult kodujinese nr. 18 siidames leidub eba-kodlusniitisid atrio-
ventrikulaarsiisteemi l6puharudega, milles gliikkogeeni vihem on
kui harilikult. Kodujineste nr.13 ja 20 maksas on ka horedamalt
gliikogeeni kui harilikult, kuid siiski vordlemisi veel rohkesti. -

Taiskasvanud kodujdnesel nr. 21, kes 2!/, tunni viibimise
jirele termostaadis surema hakkas ja kuklaloogiga tapetud, nii-
tab siida gliikogeeni suhtes isedralikku pilti: atrioventrikulaar-
siisteemi 1opuharude kiududes, isediranis eba-kodlusniitides, on
gliikogeeni kaugelt vihemal hulgal kui harilikult, paljudes eba-



AlV.e Glikogeeni hulka vihendavate tegurite moju iile jne. 49

kodlusniitides on Purkinje kiudude tiitipi kiud téiiesti gliiko-
geenist vabad voi seda leidub seal nagu tolmu vai iiksikult seis-
vaid teri (v.joon. nr. 9). Endokardi all olevates harudes paistab
rohkem gliikogeeni olevat kui eba-kdtlusniitides (v. joon. mr. 10).
Teistes spetsiifilise lihassiisteemi osades leidub gliikogeeni veel
paljudes kiududes, niisamuti ka siidame harilikus lihastikus.

Viimane selle alariithma katseloom, tiiskasvanud kodujines
.D1. 22, on 12 péeva jooksul 9 korda termostaadis olnud ja viimase
termostaadis viibimise ajal iilisoojusesse surnud. Ka selle ju-
huse, nagu eelmisegi, atrioventrikulaarsiisteemi 16puharude kiu-
dudes endokardi all ja eba-kodlusniitides on kaugelt vihemal
hulgal glitkogeeni kui harilikult: pahemas kambris olevad eba-
koolusniidid on gliikogeenist peaaegu tiiesti vabad, ainult viga
harvades eba-koolusniitides voib horedalt gliikogeeni leida. Sellel
juhusel puudub gliikkogeen ka atrioventrikulaarsiisteemi sélmes,
Stidame korvade, eeskodade ja parema kambri seina iiksikutes
kiududes on veel glitkogeeni. :

Koikide selle alariihma katseloomade maksas on vérdlemisi
rohkesti glitkogeeni; ka mone juhuse véstlihastes on glitkogeeni.

Teise alariihma katseloomad on nilginud Jja selle juures
teatava aja jirel termostaadis korgema soojuse kies peetud.

Esimese selle alariihma katselooma, kodujinese nr. 23 atrio-
ventrikulaarsiisteemi lopuharude kiududes on veel vordlemisi
rohkesti gliikogeeni leida, ainult mones harvas eba-koolusniidis
on glilkogeeni vihem kui harilikult. Teiste siidame spetsiifilise
lihassiisteemi osade paljudes kiududes on gliikkogeeni. Ka siidame
kdrvade ja eeskodade lihastikus on kiud gliikogeeniga. '

Jirgmise katselooma, kodujinese nr. 24 siidame atrioven-
trikulaarsiisteemi 1opuharude kiududes on glilkogeenihulk tunta-
valt vdhenenud: siin leidub harva niisuguseid Ispuharusid, milles
rohkesti gliikogeeni on, — suuremas osas 1dpuharudes, iseiiranis
eba-kddlusniitides on gliikogeeni horedalt nagu tolmu, vdi seda
ei leidu sugugi. Teistes spetsiifilise lihassiisteemi osades on
glikogeeni paljudes, paiguti koikides kiududes. Ka korvades ja
eeskodade seintes on lihaskiudusid glitkogeeniga.

Kodujénese nr. 25 atrioventrikulaarsiisteemi lspuharudes vaib
silmapaistvat gliikogeenihulga vihenemist tihele panna: suure-
mas osas eba-kddlusniitide Purkinje kiudude tiiiipi kiududes
puudub tdiesti glitkogeen, harvades eba-kdtlusniitides voib seda
paiguti nagu orna tolmu leida (v. joon. nr.8). Atrioventrikulaar-
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siisteemi solm sisaldab veel rohkesti glitkogeeni (v. joon. nr. 6
ja 7). Niisamuti ka siidame korvade ja eeskodade lihastikus on
kiudusid gliikogeeniga.

Viimane selle alariihma katseloom, kodujéines nr. 26, on ise
surnud ja surnult seisnud. Selle juhuse siidamest on gliikogeen’
peaaegu taiesti kadunud. Siin on tingimata surnult seismine
oma mdju avaldanud. Koikide selle alarithma katseloomade mak-
sast ja vootlihastest on glikkogeen kadunud.

Selle rithma katsetest nieme, et glilkogeen pole iilisoojuse
majul, ka siis, kui katseloomad on nilginud, mitte taiesti kadu-
nud siidame spetsiifilise lihassiisteemi ja hariliku lihastiku osa-
dest. Glikogeeni vdib leida siinussdlmes ja atrioventrikulaar-
siisteemi solmes ja tiives, niisamuti ka siidame kdrvades ja ees-
kodades. Kuid suuremast osast selle rihma katsetest paistab
silma gliikogeenihulga tuntav véhenemine voi paiguti tdielik
puudumine atrioventrikulaarsiisteemi 1spuharudes, isedranis eba-
ko6lusniitides, kus on harilikult rohkesti glilkogeeni. ‘

Glitkogeenihulga vihenemine on 1spuharudes, isedranis eba-
koolusniitides, kaugelt suurem olnud kui teistes spetsiitilise lihas-
stisteemi osades.

c) Katsed kiilmetamisega.

Hsimese alariihma kaks katselooma, kodujinesed
nr. 27 ja 28, hariliku toitumusega, on lithikest aega (6'/, ja 9'/s
tundi) kiilma (—4° C.) kies olnud ja selle kitte surnud. Molema
kaiselooma siidame atrioventrikulaarsiisteemi ja hariliku lihas-
tiku osades pole glilkogeenihulga silmapaistvat vihenemist tihele
panna. Kodujidnese nr. 27 siidames ja maksas on rohkesti, pai-
guti rikkalikult glitkogeeni. Kodujénese nr. 28 stidames on glii-
kogeeni natuke viihem kui eelmise juhuse siidames, kuid siiski
rohkesti ja atrioventrikulaarsiisteemi lopuharudes kogunisti rik-
kalikult. Selle katselooma maksas voib gliikogeeni vihenemist
tihele panna: glikogeeni sisaldavad ainult keskveenide {imbruses
olevad maksarakud, sel ajal kui maksa loobuluste piirideosas
glitkogeen tdiesti puudub. Voib olla, et kiilma mgjul on gliiko-
geen maksas kahanema hakanud.

Teise alariithma katseloomadeks on olnud 2 kodujinest
ja 2 meresiga.

Kodujinese nr. 29 maksast on glitkogeen taiesti kadunud
ja vootlihaste iiksikud harvad kiud sisaldavad vihesel hulgal
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gliilkogeeni, kuid siidame osades v6ib viimast rohkesti, paiguti
viga rikkalikult leida. :

Kodujinese nr. 30 maksas on gliikkogeenihulk tuntavalt viihe-
nenud ja vootlihastes leidub gliikogeeni tiksikutes harvades kiu-
dudes. Siidames aga, niih#isti atrioventrikulaarsiisteemi kui hari-
liku lihastiku osades, voib gliikogeeni rohkesti leida. Selle hulk
pole siin normiga vorreldes vihenenud. Kéige rohkem gliiko-
geeni sisaldavad siin jillegi atrioventrikulaarsiisteemi Ispuharud.

Kaks viimast katselooma, meresead nr. 31 ja 82, on ise sur-
nud ja surnult seisnud, esimene iisna liihikest aega (lahtiloika-
mise ajal siidame parem eeskoda vastab liikumisega puudutamise
peale), teine natuke kauemini (mitte iile 3'/, tunni). Nende maks
ja voodtlihased on glilkogeenist vabad. Siidame spetsiifilise lihas-
stisteemi ja hariliku lihastiku osades on glilkogeenihulk vihene-
nud, kuid siiski voib seda seal veel leida ja atrioventrikulaar-
siisteemi lopuharudes rohkem kui teistes siidame osades.

Kas on killm kahes viimases juhuses siidame gliikogeeni-
hulga vihenemisele kaasa aidanud, on raske jireldada, selle-
- pérast, et peale nilgimise on veel surnnlt seismine oma méju
voinud avaldada.

Terve selle rithma katsetest on niha, et kiilm niihésti hari-
liku toitumuse kui ka nilguse korral silmapaistvat siidame glii-
kogeenihulka vihendavat méju ei avalda.

d) Katsed adrenaliiniga.

Esimese alarihma katseloomadeks on olnud koduji-
nesed, meresiga ja kass. Nad kéik on enne katseid ja katsete
ajal harilikku toitu saanud. Adrenaliini on injitseeritud mitme-
sugusel hulgal veeni sisse ja naha alla. Peale naha-alust injekt-
siooni, mille juures suuremad adrenaliini doosid, on kusesse
suhkrut ilmunud. Injektsioonide arv ja katsete kestus on mitme-
sugune olnud. Koéik loomad, peale iihe, on tapetud. Surnult
seisnud pole iikski.

Mikroskoobiliste leiduste iilevaade niitab, et siidame niihisti
spetsiifilise lihassiisteemi kui ka hariliku lihastiku gliitkogeeni-
hulk pole tuntavalt muutunud. Glikogeeni leidub suurema jao
katseeloomade siidame osades umbes niisama palju, kui seda
normaalsetel loomadel véib tihele panna, ainult kodujinéste nr.
34 ja 86 siinussdlmes ja atrioventrikulaarsiisteemi sdlmes ja tii-
ves on gliikogeeni hdredamalt kui normis. Ka siidame hariliku
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lihastiku osades pole lihaskiud kdikides juhustes {ihetasaselt
gliikogeeniga varustatud. '

Kassi nr. 88 atrioventrikulaarsiisteemi sdlmes ja tiives ei
leidu gliikogeeni sugugi. -

Koikide juhuste. atrioventrikulaarsiisteemi 1opuharude kiud
on rohke gliikogeeniga varustatud. Niisamuti ka maksas leidub
glitkogeeni rohkesti, mones Kogunisti iilirohkesti, peale ihe ju-
huse, kodujénes nr. 34, mille maks gliikogeenist vaba.

Kodujiinese nr. 85 ja meresea nr. 37 siidamekambrite seintes
vdib paiguti sidekoe kasvamist lihaskiudude vahel tihele panna
(Myocarditis fibrosa). Kodujinese nr. 35 siidames paistab see
protsess vanem olevat kui meresea nr. 37 siiddames. Vorsunud
sidekoega {imbritsetud lihaskiududes on rohkesti gliikogeeni
(sellest peatiikis: katsete tagajirgede hindamine).

Teise alariihma katseloomadeks on jillegi kodujinesed,
meresiga ja kass olnud. Nilgimise ajal on neile adrenaliini
mitmesugusel hulgal injitseeritud. Kass nr. 43 on peale adrena-
liini veel atropiini, kui siidame liikkumist kiirendavat vahendit,
saanud. Kaks katselooma (nr. 39 ja 43) on tapetud, teised ise
surnud. Viimastest on kodujinesed nr. 40 ja 41 surnult seisnud.

Sellest alariihmast nieme, et sel ajal, kui maksas ja voot-
lihastes gliikogeen tiiesti puudub, siidame spetsiifilise lihas-
siisteemi ja hariliku lihastiku koikides voi iiksikutes osades voib
gliitkogeeni leida, ehk kiill vihemal hulgal kui normis. Jillegi
atrioventrikulaarsiisteemi lspuharudes on kdige rohkem gliiko-
geeni. Kui selle alariihma katsete tagajirgi esimese katsete
rithma (nilgimine) tagajirgedega korvuti seada, paistab silma, et
nad on kaunis sarnased.

Terve selle riithma katset niitavad, et organismi injitseeritud
adrenaliin tuntavat gliikkogeenihulka vihendavat mdju slidame
spetsiifilises lihassiisteemis ja harilikus lihastikus ei avalda.

e) Katsed surnult seismisega.

Viis tervet hariliku toitumusega kodujanest, mitmesuguses
vanuses, on peale tapmist kuklalodgiga surnult seisnud 1—18
tundi. Lahtiloikamise korral on siida ja teised uurimiseks voetud
elundite ja kudede osad kohe absoluutse alkoholi sisse fiksee-
ruma pandud.

Uks tund surnult seisnud kodujinese siidame eeskodade ja
korvade lihastikus voib ainult harvades kiududes horedalt gliiko-
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geeni leida, sel ajal kui seal, isedranis korvades, harilikult suu-
rem osa lihaskiududest gliikogeeniga on varustatud. Kambrite
lihastikus glitkogeeni ei ole. Atrioventrikulaarsiisteemi osades ei
voi glitkkogeeni kahanemist tihele panna.

2!/, tundi surnult seisnud kodujénese siidames on gliiko-
geen kadunud ka eeskodade ja korvade lihastikust, nii et terves
siidame harilikus lihastikus glilkogeen puudub (erandina on
ainult iiks viike kohake kambrite vaheseinas, kus mones lihas-
kius gliikogeeni leidub). Glikogeen on kadunud ka siidame
atrioventrikulaarsiisteemi sdlmest, tiivest ja sddrte algusest. Glii-
kogeeni vdib leida ainult siddrte lopuharude kiududes endokardi
all ja eba-koolusniitides, kuid vihemal hulgal kui harilikult.

4!/, tundi surnult seisnud kodujinese siidames vdib gliiko-
geeni leida ainult atrioventrikulaarsiisteemi lopuharude kiududes
— vihemal hulgal kui eelmises juhuses.

7 tundi surnult seisnud kodujinese siidames sisaldavad
gliikogeeni ainult atrioventrikulaarsiisteemi parema sifire lopu-
harude kiud endokardi all ja eba-kdglusniitides — kaugelt vihe-
mal hulgal kui harilikult; rikkalikult glikogeeniga varustatud
kiudusid pole. ,

18 tundi surnult seisnud kodujénese siidames leidub gliiko-
geeni ainult atrioventrikulaarsiisteemi pahema sddre Ipuharude
kiududes — horedalt.

Neist katsetest on n#ha, et surnult seismise aegu hakkab
glikogeen kaduma siidamest enne kui maksast. Juba esimese
tunni jooksul voib seal glikogeenihulga kahanemist tdhele panna.

Esimeste tundide jooksul vdib gliikogeen ka siidame harili-
kust lihastikust juba peaaegu tdiesti kaduda, niisamuti ka atrio-
ventrikulaarsiisteemi solmest, tiivest ja sddrte algusest. Niisamuti
kiirelt kaob ta ka siinusstlmest (kodujines nr. 46 — 4!/, tundi
surnult seisnud). ,

Koige kauemini plisib gliikogeen atrioventrikulaarsiisteemi
lopuharude kiududes, kuid siiski juba esimeste tundide jooksul
peale surma vdib selle kahanemist paiguti ka siin tahele panna.
Ndit., 7 tundi surnult seisnud kodujénese nr. 47 siidame atrio-
-ventrikulaarsiisteemi ldpuharudest voib gliikogeeni leida ainult
parema séiire omades ja sealgi tuntavalt vihemal hulgal kui hari-
likult ja mitte tihetasaselt koikides harudes.

Glitkogeen voib atrioventrikulaarsiisteemi lspuharudes ka
kauemat aega peale surma (18 tundi, kodujines nr. 48) piisida.
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Sel ajal kui siidames glilkogeen nii kiirelt hakkab peale
surma kaduma, pole maksas selle hulga vihenemist vdimalik
tdhele panna. Ka kdhre rakkudes vdib veel gliikogeeni leida.

Sellele rithmale tdienduseks on need katseloomad teistest
rithmadest, kes ise surnud ja surnult seisnud: niit., katseloomad
nr. 4—8, 14 ja 26. Nende siidames ei leidu enam glukogeeni,
ehk ainult véga vihesel hulgal.

D. Katsete tagajiirgede hindamine.

Spetsiifilise lihassiisteemi gliikogeenihulga selgitamisel olen
iga kord piiidnud silmas pidada voimalikult koikide siidame
hariliku lihastika osade gliikkogeeni seisukorda. Selle juures
olen leidnud, nii kui teisedki autorid, muu seas Berblinger
(13), et korvades ja eeskodades voib isedranis rohkesti gliiko-
geeniga varustatud lihaskiudusid olla, slidamekambrites aga
vihemal hulgal ja mitte alati, paremas kambris sagedamini ja
rohkem kui pahemas. Tiienduseks endiste autorite andmetele
olen tdhele pannud seda, et kambrite lihastiku tipupoolses osas,
trabeeklites ja n#salihastes voib"kaugelt rohkem gliikogeeni sisal-
davaid kiudusid leida kui kambrite seinte kesk- ja basaalses osas.
Gliikogeeni rohkuse poolest vdib vahel siidame tipupoolset osa
ihes trabeeklite ja nisalihastega vdrrelda siidame kdrvadega ja
eeskodadega. ,

Paistab nii olevat, et kdige rohkem gliikogeeni leidub neis
stidame lihastiku osades, mis kdige ndrgemalt siidame t60st osa
votavad, ja koige vihem glilkogeeni aga koige intensiivsemalt
tootavates osades.

Gliikogeeni rohkus harilikus stidame lihastikus pole mitte
rippuv vanusest. Mitte ainult noorte, vaid ka tdiskasvanud katse-
loomade siidame lihastiku osad voivad palju gliikogeeni sisaldada.
Niit., kodujéines nr. 10 on 2 aastat vana ja gliikogeeni leidub
mitte ainult korvades ja eeskodades, vaid ka kambrite lihastikus,
nilgimise peale vaatamata.

Vootlihastes leidub glitkogeeni, ja vahel rohkesti, kuid selle
hulk on seal viga koikuv. Vootlihaste gliikogeeni vahelduv hulk
pole mitte ainult loomade liikidest rippuv, vaid seda asjaolu
vsib tihele panna ka ithe ja sellesama liigi loomade juures ja
ka ithe ja sellesama looma iiksikutes lihastes, nagu Arnold
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(18 — lhk. 266) seda konnade ja Lipska-Mlodowska (14)
mitmet liiki imetajate loomade, nende seas ka inimese, voostlihaste
gliikogeeni uurimisel on selgitanud. Lipska-M lodowska
(14 — lhk. 34) on joudnud oma uurimise abil otsusele, et gliiko-
geenihulga suhtes ei saa siidame lihaste ja luustikulihaste vahel
paralleelsust konstateerida.

Kiesolevas t50s olen ma siidame ja maksa korval ka mone
iiksiku vootlihase, muu geas ka vaheliha, gliikogeeni uurinud ja,
niisamuti kui teisedki autorid, neis vahelduval hulgal gliikogeeni
leidnud. Sellepirast ei saa vootlihaseid glilkogeeni suhtes vérd-
lusobjektina tdiel moodul tarvitada.

Nagu katsed niitavad, nillgimise tagajirjel ei kao gliiko-
geen siidamest mitte tiiesti. Koikides spetsiifilise lihassiisteemi
osades voib glilkogeeni leida ka neil juhtumistel, kui loomad
on ise nilga surnud. Nilgimise korral véib gliitkogeenihulga
vihemat voi suuremat kahanemist voi osalt ka kadumist siinus-
solmes, atrioventrikulaarsiisteemi solmes, tiives ja sddrte alguses
tahele panna. Kuid on juhuseid, kus ka siin veel vordlemisi
rohkesti glitkogeeni voib leida, ehk katseloom kiill nilga surnud.
Isedranis silma torkavad atrioventrikulaarsiisteemi lopuharude
Purkinje kiudude tiiiipi kiud oma glitkogeeni rohkusega. Kui

" nilgimise korral viheneb neis glilkogeenihulk, siis viga vihesel
moodul. Juhtumistel, kui teistes spetsiifilise lihassiisteemi osa-
des oa gliilkogeen peaaegu tiiesti kadunud, siis voivad atrioven-
trikulaarsiisteemi Iopuharud veel rohkesti glitkogeeni sisaldada.

Ka mitte koikidest siidame hariliku lihastiku osadest el
kao glilkogeen nilgimise tagajirjel. Nilga surnud katseloomade
siidame korvades ja eeskodades Yoib, ehk kiill vahemal lulgal
kui normaalselt, kuid siiski lihaskiudusid gliikkogeeniga leida.
Nilgimise ajal, kui maksast glilkogeen kadunud, vdib vahel ka
kambrite lihastikus glitkogeeni leida (nr. 2), kuid nalgimise korral
kuni surmani niib sealt gliilkogeen kaduvat.

Ménckeberg (v. kirjanduslist osa) jireldab inimeste
siidamete uurimisest saavutatud tagajirgede pohjal, et atrioven-
trikulaarsiisteemi gliikogeeni hulk on toitumusest rippuv: hea
toitumuse puhul on seal gliikkogeeni rohkesti, kuid kahektilistel
ja tildatroofilistel seisukordadel kaob see sealt tiiesti. Berb-
linger (v. kirjanduslist osa) leiab, et toitumus voib gliikogeeni-
hulga peale moju avaldada, kuid mitte koigil kahektilistel seisu-
kordadel ei kao gliikogeen. Molemad autorid on arvamises, et
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haigused voivad siidame. spetsiifilise lihassiisteemi gliitkogeeni-
hulka muuta moju ldbi toitumuse peale.

Minu katsed niitavad, et siidame spetsiifilise lihassiisteemi
glikogeen on toitumusest ainult vihesel mé66dul rippuv ja et
nilgimise tagajirjel, ka kuni surmani, ei kao gliikogeen spetsii-
filise lihassiisteemi osadest.

Stidame spetsiifilise lihassiisteemi osade gliikogeeni peale
voivad teised tegurid, toitumusest rippumata, moju avaldada,
nagu see iilisoojuse rithma iilevaatest selgub..

Mitmed katsed sellest riihmast on spetsiifilise lihassiisteemi
glikogeeni suhtes iseiirasust naidanud: atrioventrikulaarsiisteemi
lopuharude kiududes, iseiranis mis eba-kodlusniitidest Libi lihe-
vad, on glitkogeen tuntavalt kahanenud voi sealt peaaegu tdiesti
kadunud, sel ajal kui teistes spetsiifilise lihassiisteemi ja ka
siidame hariliku lihastiku osades vordlemisi kaugelt rohkem
gliikogeeni leidub. Seesugust nihtust pole teistes katsete riih-
mades tihele pandud. Siin on kahtlemata iilisoojuse mdjuga
tegemist. :

Berblinger, nagu see kirjanduslises osas juba tihen-
datud, pole mitte koikide uuritud inimesestidamete spetsiifilises
lihassiisteemis gliikogeeni leidnud, ja monel kahektilisel seisu-
korral, kus gliikogeeni kadumist ka siidames oleks oodata, on
tema seda seal tihele pannud. Berblinger’i juhuseid analiiii-
sides leiame, et glilkogeen on kadunud siidame osadest neil kor-
dadel, kus inimesed on surnud haigusesse, mille juures palavik
on olnud. Niit. tema juhus V, kus 24-aastane meesterahvas mi-
liaarse kopsutuberkuloosi ja tuberkuloosse leptomeningiidi kitte
on surnud. Selle juhuse stidahes pole gliikkogeeni leitud. Autor
tdhendab selle juhuse gliikogeeni puuduse puhul, et raske on
otsustada, kas siin postmortaalse vdi intravitaalse ' nihtusega
tegemist, ja lisab juurde, et silmas peab pidama ka haigel
olnud korget palavikku. Juhuse VIII (27-aastane meesterahvas,
krupoosse kopsupsletiku ja kopsu ddeemi kitte surnud) stidame
spetsiifilises lihassiisteemis puudub jillegi tdiesti gliikogeen, sel
ajal kui siidame vaheseinas vdib seda veel leida.: Seletust sellele
seisukorrale autor ei tea anda. Minu arvates on siin spetsiifilise
lihassiisteemi glitkogeeni kadumisele vist iilisoojus pohjust annud,
— krupoosse kopsupdletiku ajal on ju harilikult korge palavik.
Juhuse XVII (43-aastane meesterahvas, atroofiline maksatsirroos,
méda- ja seerofibrinoosne peritoniit, siidame rasvdegeneratsioon)
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sitdames pole glilkogeeni ka mitte leitud. Vist on siingi palavik
oma mdju avaldanud.

Kui lihemalt nende Berblinger’i juhustega tutvuda, kus
kahektilise seisukorra peale vaatamata siidame spetsiifilises lihas-
siisteemis gliikogeeni leidub, siis selgub, et siin on tegemist hai-
gustega, mille puhul palavikku pole: juhus VII — hingetoru vihk
mulgustusega st6gitorusse, neelamiskopsupaletik, tildine kaheksia;
~ juhus XVI — 83-aastasel meesterahval {iildine arterioskleroos;
juhus XXII — 42-aastasel meesterahval siidamekambrite hiiper-
trofia, stidamelihase rasvdegeneratsioon, kopsuemfiiseem, {iildine
venoosne hiipereemia. Need juhused, isedranis VII ja XVI, kus
tlisoojuse mgju puudub ja alatoitumuse tagajirjed iildise kahek-
siana selgesti ndhtavad, on tdenduseks sellele, et spetsiifilise
lihassiisteemi gliikogeenihulk: pole mitte otsekohe toitumusest
rippuv. .
Inimeste siidame gliikogeeni uurimisel peab teravalt silmas
pidama seda asjaolu, et glitkogeen peale surma nii ruttu siidame
harilikust lihastikust ja suuremalt jaolt ka siidame spetsiifilisest
lihassiisteemist kaob. Inimeste siidameid voib uurimiseks votta
alles moni tund peale surma. A

Autorid Mdonckeberg, Nagayo, Berblinger,

Lipska-Mlodovska), kes on uurinud inimeste siidame, eriti
selle spetsiifilise lihassiisteemi gliikogeeni, on viga kdikuvaid ja
suurel hulgal negatiivseid tagajirgi saavutanud.
- Moénckeberg (8 — lhk. 114) on uurinud inimeste siida-
meid, mis 1%/, 2!, 8, 4 vdi 5 tundi peale surma fikseerima
pandud. Mitte iitheski juhuses pole tema atrioventrikulaarkimbu
solme, tlive ja sidrte lilemiste osade kiududes gliikogeeni sisal-
dust tdendada vdinud, sel ajal kui Purkinje kiududes tihti,
ehk kiill vahelduval hulgal, gliikkogeeni leidus. Koikide uuritud
juhuste harilikkudes siiddame lihaskiududes puudub tiiesti gliiko-
geen. Monckeberg’i inimeste stidamete glilkogeeni uurimiste
tagajirjed on tidies kokkukolas minu poolt uuritud surnult seis-
nud kodujéneste slidamete gliikogeeni seisukorraga. Sellepirast
arvan ma, et Ménckeberg’i uuritud inimeste siidame gliiko-
geenihulga peale on postmortaalne seismine oma moju tuntavalt
avaldanud.

Kui vorrelda Nagayo ja Berblingeri’i (v. kirjanduslist
osa) uurimiste tagajérgi inimeste siidame gliikogeenihulga suh-
tes, siis ndeme, et Nagayo’l on rohkem negatiivseid juhtu-
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misi kui Berblinger’il, mis kiill sellest rippuv, et Nagayo

.on uurinud inimeste stidameid, kes kuni 24 tundi peale surma
lahti ldigatud, sel ajal kui Berblinger on tarvitanud uurimi-
seks ainult juhuseid, kus lahtilsikust 1—5 tundi peale surma
toimetatud. : ’

Kui {ilisoojusesse surnud organismi siida alles moni aeg
peale surma glitkogeeni uurimisele Iaheb, siis vdib nii juhtuda,
et seal glitkogeeni ei leidu sugugi, — iilisoojuse majul on gliiko-
geen kadunud voi tuntavalt vihenenud atrioventrikulaarsiisteemi
Ispuharudes, kus see peale surma harilikult kdige kauemini piisib,
ja surnult seismise aegu on glitkkogeen Kkiirelt kadunud teistest
siidame osadest, kuhu {ilisoojuse ajal gliikogeen vgib jddda.
Sadrase kombinatsiooni tagajirjed voivad inimeste siiddamete uuri-
misel isedranis selgesti nihtavale tulla. '

Katsetest kiilmetamise ja adrenaliiniga pole selgunud nende
tegurite isedralikku tuntavat mdju slidame spetsiifilise lihas-
siisteemi ja hariliku lihastiku osade gliikogeeni peale.

Meresead on katsetes koikuvaid tagajirgi annud. Taieliku
erandina teiste katseloomade seas seisab meresiga nr. 15, kelle
siidame lihastikus ja spetsiifilises lihassiisteemis pole gliiko-
geeni leitud. Teiste, analoogiliste, katsete tagajdrgi silmas pida-
des oleksime pidanud ka selle juhuse siidame osades suuremal
ehk vdhemal hulgal gliikogeeni leidma. Tehnilised vead fikseeri-
misel voi virvimisel ei voi selle asjaolu pshjuseks olla, — siidame-
preparaatide peal olevate bronhide kdhre rakkude glitkogeen on
selgesti ndha. Tahelepanemisevairt on aga meresiga nr. 50, kes
ilma katseta normaalse loomana tapetud. Selle siidame spetsiifi-
lise lihassiisteemi osades leidub gliikogeeni vordlemisi hoéredalt,
ja atrioventrikulaarsiisteemi l6puharud on gliikkogeenist koguni
peaaegu tiiesti vabad. Selle siidame atrioventrikulaarsiisteemi
tiives on poletiku pesa leitud. Sarnaseid poletiku pesi on tdhele
pandud veel teiste katseloomadeks olnud meresigade siidames
(v.nr. 17 ja 87). Need poletiku pesad on, nagu niha, juba enne
katseid olnud ja vist mone parasiidi méjul tekkinud. Katseloo-
madeks voetud meresigade siidamed, tdhendab, pole mitte tiiesti
terved ja normaalsed olnud. Sel pohjusel on arvatavasti méned
meresead katsetena mitte iihtlasi tagajargi annud. Berblinger
(18 — lhk. 182) leidis oma katsetest, et meresigade elundites
ildse mitte korrapiraliselt glitkogeeni ei leidu.

Poletikuprotsessi, mis avaldunud sidekoe vorsumises (Myo-
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carditis fibrosa), paneme tdhele ka-kodujinese nr. 85 (katse adre-
naliiniga) stidames.

Viimase katselooma ja meresigade nr. 17 ja 37 siidamete
poletikupesades olevad lihaskiud, mis vérsunud sidekoega iiks-
teisest eraldatud, sisaldavad gliikogeeni, paiguti kaunis rohkesti.

Seda on Berblinger (13) ka inimeste siidametes tdhele
pannud. Tema arvates on sidrastel juhtumistel glitkogeeni kogu-
nemise pohjuseks lihaskiududesse — verevoolu rike: kehva hap-
niku-juurdevoolu tagajirjel on siisivesikute polemine pikendatud.

Minu arvates on siin veel teine pohjus gliikogeeni kogu-
nemiseks, ja nimelt lihaskiudude tegevuseta olek. Sidekoega
{imbritsetud ja ilksteisest eraldatud lihaskiud ei saa enam tiiel
mdddul voi mitte sugugi stidame lihastiku kontraktsioonidest osa
votta, — selle libi on gliikkogeeni tarvitus vihenenud ja ta vaib
suuremal hulgal koguneda. Ka vo6ib siidame normaalses lihasti-
kus tdhele panna, et glilkogeeni sisaldavad rohkem need siidame
osad, mis vihem tegevad on (siidamekorvad j. t.).

Paljude siidame mikroskoobiliste preparaatide peale on sat-
tunud bronhid kohrega, mille rakkudes harilikult rohkesti gliiko-
geeni leidunud. Niisamuti ka vahel trigonum fibrosum’is leiduva
kohre rakud on gliikogeeni sisaldanud. Gliikogeen pole neis
kohre rakkudes, nagu siidameski, ka nilgimise tagajarjel kadu-
nud. Surnult seismise aegu piisib siin gliikogeen nahtavasti
kauemini kui stidame lihastikus.

Lihasrakud vdivad oma spetsiifilist iilesannet peaasjalikult
siisivesikute varal tdita. Ilma siisivesikuteta on lihasrakkude t&o
voimatu. Gliitkogeen, kui iiks siisivesikute moodustustest, on
lihasrakkudele peamiseks tagavara-jouallikaks. Raske kauakestva
fiitisilise t66 puhul, kus luustikulibaste rakud vahet pidamata uut
energiat siisivesikute podlemise libi vajavad, tarvitatakse mitte
ainult lihaste eneste, vaid ka tagavaraladu — maksa glitkogeen
dra. Kui t66 ajal gliilkogeeni tagavara luustikulihaste rakkudes
l6ppenud, siis véib puhkusel neisse jille glilkogeen koguneda,
kui toitmine on loomulik [Abderhalden (19), Krehl ja
Marchand (6) j. t.].

Ka siidame lihasrakkude tarvis on siisivesikud pea-joualli-
kaks [Biidingen (20 ja 21)], mille tagavara glilkogeen moo-
dustab. Stidame lihased eralduvad luustikulihastest muu seas
ka selle poolest, et nad peavad vahet pidamata iihesuguse jéuga
tootama, sel ajal kui luustikulihased peale rasket to6d véivad
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puhkust leida. Luustikulihastes voivad t66 tagajirjel kahanenud
gliikogeeni-tagavara kauema puhkuse ajal jille tidieneda, kuid
stidamelihased, mil pikema-ajalist puhkust pole, peavad vahet
pidamata siisivesikutega varustatud olema.

Nilgimise ajal, kus maksast ja luustikulihastest gliilkogeen
kaob, voime sitidame spetsiifilises lihassiisteemis ja harilikus
lihastikus veel gliikogeeni leida, see ei kao sealt tiiesti ka mitte
siis, kui loom on nilga surnud. Seda nidhtust on voimalik sele-
tada vist kiill selle asjaoluga, et nilgimise aegu seisab siida iihes
kesk-nirvisiisteemiga isediralises seisukorras, teiste elunditega
vorreldes. Sel ajal kui teised elundid organismi nilgimise puhul
enam ehk vihem tuntavalt oma raskusest kaotavad, voib kesk-
nirvisiisteemis ja siidames ainult minimaalset raskuse kahane-
mist tdhele panna [Lipschiitz (22)].

Nillga surnud loomade kohrerakkudes leiduva gliikkogeeni
peale tuleb vist kiill kui kohalise tagavara peale vaadata, mida
kohrerakud oma funktsiooni tarvis vajavad ja mis nilgimise ajal
mitte teiste kudede kasuks ei lihe. Kuid kohrerakkude ja sii-
dame lihasrakkude vahel on funktsiooni laadi suhtes suur vahe:
esimesed rakud on passiivsed, teised alati aktiivses tegevuses,
mille taitmiseks vahet pidamata siisivesikuid vaja laheb. Selle-
pirast, gliikkogeeni piisivast nilgimise ajal siidames peab hoopis
teisiti hindama kui kéhre rakkudes.

Inimese siidame siisivesikute puudusele on Kkliinilisest seisu-
kohast suurt tihtsust hakatud andma, — suhkru puudusel v6ib
siida raskeid siimptoome avaldada [Biidingen (21)]. Tingimata
voivad moned haigused stidame . spetsiifilise lihassiisteemi v6i
hariliku lihastiku peale glilkogeenihulka viahendavalt mojuda;
nende sekka tuleb arvata vist ka haigusi, mille puhul kérge pa-
lavik on. Haigused véivad siidame glitkogeenihulka vihendada
mitte otsekohese moju labi ildise toitumuse peale, vaid teistel
teedel.

Stidame gliikogeeni kiisimuse selgitamine néuab veel laial-
dast ja mitmekiilgset eksperimentaalset uurimist.



AlV.s Glitkogeeni hulka vihendavate tegurite mdju iile jne. 61

E. Jireldused.

1. Nilgimise tagajirjel voib glilkogeenihulk siidame spet-
siifilises lihassiisteemis kahaneda, kuid sealt mitte taiesti kaduda.
Viga vihe voi peaaegu mitte sugugi ei vihene glikogeenihulk
atrioventrikulaarsiisteemi l6puharude Purkinje kiudude tiiiipi
kiududes. ‘

2. Nilgimise tagajirjel ei kao glilkogeen ka siidame hari-
iiku lihastiku osadest mitte tdiesti, — nalga surnud loomade
siidame korvade ja eeskodade lihastikus leidub glitkogeeniga
varustatud kiudusid.

3. Ulisoojuse mojul voib glitkogeenihulk atrioventrikulaar-
siisteemi 1opuharude kiududes viheneda voi tiiesti kaduda.

4. Kiilmetamine ja adrenaliin isedralist tuntavat méju sii-
dame gliikogeeni peale ei avalda.

5. Peale surma kaob gliikkogeen siidamest kiiremini kui
teistest elunditest. Juba esimeste tundide jooksul vdib gliiko- -
geen siidame harilikust lihastikust ja osalt ka spetsiifilisest lihas-
siisteemist tdiesti kaduda. Koige kauemini piisib gliikogeen atrio-
ventrikulaarsiisteemi 1opuharudes.

6. Normaalses siidames vdib rohkesti gliitkogeeni sisalda-
vaid kiudusid leida mitte ainult korvades ja eeskodades, vaid
vahel ka kambrite tipupoolses osas, trabeeklites ja n#salihastes.

7. Ka kohrerakkudest ei kao glitkogeen nalgimise taga-
jirjel, ja siin piisib see peale surma nidhtavasti kauemini kui
stidame lihastikus.



Referat.

Uber den Einfluss der die Glykogenmenge vermin-
dernden Faktoren auf das Glykogen des spezifischen
Muskelsystems des Herzens.

Die Fasern des spezifischen Muskelsystems des Herzens enthalten
bestandig Glykogen, welches besonders reichlich in den Endausbreitun-
gen des Atrioventrikularsystems vorhanden ist (Nagayo, Aschoff,
Ménckeberg, Berblinger u. a.).

Die Glykogenmenge der Gewebe und Organe, besonders der Leber,
ist sehr schwankend und von der Einwirkung verschiedener Faktoren,
. insbesondere vom Erndhrungszustande, abhingig. Moénckeberg und
Berblinger finden, dass auch die Glykogenmenge des Atrioventriku-
larsystems vom Ernihrungszustande beeinflusst wird (Beobachtungen am
Menschen). Doch nicht bei allen kachektischen und aligemeinatrophi-
schen Zustdnden schwindet das Glykogen aus den Fasern des Atrioven-
trikularsystems (Berblinger).

Der Einfluss der verschiedenen die Glykogenmenge veréndernden
Faktoren auf das Glykogen des spezifischen Muskelsystems des Herzens
ist experimentell noch ungeniigend erforscht.

Aufgabe.

Iech habe mir zur besonderen Aufgabe gestellt, experimentell zu
untersuchen, wie sich das Atrioventrikularsystem des Herzens in Bezug
auf den Glykogengehalt bei Hungern, Uberhitzung, Abkiihlung und*Appli-
kation von Adrenalin verhiilt und ausserdem an Tierherzen zu beobach-
ten, wie schnell das Glykogen in einzelnen Teilen dieses Systems nach
dem Tode schwindet. Neben dem Glykogen des Atrioventrikularsystems
ist zu parallelen Vergleichen auch das Glykogen der gewdhnlichen Herz-
muskulatur, der Leber und der quergestreiften Muskeln untersucht. Auch
habe ich den Glykogenzustand in dem Keith-Flack’schen Sinuskno-
ten, im Knorpel der Bronchen und des Trigonum fibrosum in Betracht
genommen, falls sie in den mikroskopischen Praparaten des Herzens
angetroffen wurden.
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Methodik.

Als Versuchstiere sind Kaninchen, Meerschweinchen und Katzen
verwendet worden. Das Untersuchungsmaterial wurde in absolutem Alko-
hol fixiert und in Celloidin eingebettet. Die Herzen sind serienweise in
horizontaler oder frontaler Richtung in Schnitte zerlegt und von letzteren
stufenweise zwei aufeinander folgende Schnitte (im grossten Teil jeder
11. und 12. oder 21. und 22. Schnitt) zum Farben benutzt. Von den
zwei Nachbarschnitten ist der eine mit Ammonium-Kalium-Karmin nach
Best zum Glykogennachweis und der andere nach van Gieson geférbt.

Versuchsgruppen.

a) Versuche mit Hungern. Untergruppen: aa) Versuche
mit Hungern bei Unterernidhrung. Die Versuchstiere haben
nur kleine Mengen von Nahrung erhalten (taglich nur 5 gr. Brot oder
Gerstenkiorner) und bb) Versuche mit Hungern ohne Nahrung.
Das Wassertrinken war allen Versuchstieren ermdglicht.

b) Versuche mit U berhitzung. Die Versuchstiere wurden
in einem grossen ventilierbaren Termostat mit ungefdhr +45° C. Tem-
peratur gehalten. Untergruppen: aa) Versuche mit Uberhitzung
hei gewiohnlicher Erndhrung und bb) Versuche mit Uber-
hitzung beim Hungern.

¢) Versuche mit Abkiithlung. Die Versuchsticre wurden in
einem grossen mit Eis umlagerten Eimer oder in der kalten Jahreszeit
in einem kalten Raume gehalten. Untergruppen: aa) Versuche mit
Abkithlung bei gewohnlicher Erndhrung und bb) Ver-
suche mit Abkiihlung beim Hungern.

d) Versuche mit Adrenalin. Das Adrenalin ist subkutan
oder intravenis injiziert. Zum Nachweise von Zucker im Harn ist die
Fehling’'sche Probe angewendet worden. Untergruppen: aa) Ver-
suche mit Adrenalin bei gewdhnlicher Erndhrunyg und
bb) Versuche mit Adrenalin beim Hungern.

e) Untersuchungen von Tieren, die nach dem Té6ten durch Nacken-
schlag eine bestimmte Zeit (1—18 Stunden) bei Zimmertemperatur ge-
legen hatten und erst dann seziert wurden.

Zusammenfassende Ubersicht der Versuche.
(Die Ergebnisse der einzelnen Versuche sind in den Tabellen I—V dargestellt.)
Versuche mit Hungern. (Versuche NeNe 1—17, 23—26, 29—32,
39—438). Beim Hungern schwindet das Glykogen nicht g#nzlich aus
dem Herzen. Man kann in allen Teilen des spezifischen Muskelsystems
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Glykogen zuweilen auch in den Fillen finden, wenn die Versuchstiere
Hungers gestorben sind. Beim Hungern ist eine mehr oder weniger-
starke Verminderung oder teilweises Schwinden des Glykogens im Atrio-
ventrikularknoten, im Stamm und im Anfang der Schenkel bemerkbar.
Doch gibt es Fille, wo man auch hier noch viel Glykogen finden kann,
obgleich das Versuchstier am Hunger zu Grunde gegangen ist. Beson-
ders fallen in den Iindausbreitungen des Atrioventrikularsystems die
Fasern vom Typus der Purkinje’schen mit ihrem Glykogenreichtum
auf. Wenn die Glykogenmenge sich beim Hungern in ihnen vermin-
dert, so geschieht das in sehr geringem Masse. So kénnen die End-
ausbreitungen des Afrioventrikularsystems in den Fillen, wo das Glyko-
gen in anderen Teilen des spezifischen Muskelsystems fast ginzlich ge-
schwunden ist, noch reichlich Glykogen enthalten (s. Figuren NeNs 1—4).

Auch schwindet das Glykogen beim Hungern nicht aus allen Tei-
len der gewidhnlichen Herzmuskulatur. In den Ierzohren und Vorkam-
mern von Hungers gestorbenen Versuchstieren kann man, wenn auch
weniger als im Normalzustande, dennoeh Glykogen enthaltende Muskel-
fasern finden. ]

Aus diesen Versuchen geht hervor, dass die Glykogenmenge des
Herzens, sowohl des spezifischen Muskelsystems, wie auch der gewdhn-
lichen Muskulatur, nicht génzlich vom Erniéhrungszustande abhéngig ist.

Dass beim Hungern das Glykogen des spezifischen Muskelsystems
und der gewthnlichen Muskulatur des Herzens, im Gegenteil zum Glyko-
gen der Leber und der quergestreiften Muskeln, nicht vollig ersehopft
wird, kann wohl dadurch zu erkldren sein, dass beim Hungern das Herz
mit dem Zentralnervensystem als allerwichtigste Organe iiberhaupt ge-
schont werden. Iis scheint so, dass die Glykogenvorriite, als Energie-
quelle fiir Muskelarbeit, auch im Hungerzustande im Herzen bei seiner
fortwihrenden Arbeitsleistung immer von neuem im Uberschuss ersetzt
werden, und wahrscheinlich auf Kosten der anderen Organe.

Versuche mit U/berhitzung. (Versuche NeMé 18—26). Mehrere
Versuche dieser Versuchsgruppe haben in Bezug auf das Glykogen des
spezifischen Muskelsystems Besonderheiten aufzuweisen. In den Fasern
der Endausbreitungen des Atrioventrikularsystems, besonders .aber in
den Fasern der freiverlaufenden Zweige und der sog. falschen Sehnen-
fiden, ist die Glykogenmenge stark reduziert, oder in einigen von diesen
Fasern fehlt Glykogen giinzlich, wihrend andere Teile des spezifischen
Muskelsystems und auch einige Teile der gewidhnlichen Herzmuskulatur
verhiltnismiissig weir grissere Glykogenmengen aufweisen (s. Figuren
NeNe 6—10). ~ Ahnliche Erscheinungen sind bei anderen Versuchsgruppen
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nicht beobachtet worden. Es handelt sich hier wahrscheinlich wohl um
den Einfluss der Hyperthermie.

Die in Berblinger’s Arbeit (18) beschriebenen Fille analysie-
rend, soweit es auf Grund der angegebenen diagnostischen Notizen mog-
lieh ist, finden wir, dass das Glykogen aus Teilen des Atrioventrikular-
systems hauptséchlich in den Fiallen geschwunden ist, wenn die Kranken
an Fieberkrankheiten gestorben sind, z. B. Fall V (miliare Lungentuber-
kulose), bei dem der Autor selbst bemerkt, dass ,nicht {ibersehen wer-
den darf der Einfluss des vorhanden gewesenen hohen Fiebers®, Fall VIII
{crouptse Pneumonie) und Fall XVII (eitrige und serds-fibrinése Perito-
nitis). In den Fillen aber, wo, abgesehen vom kachektischen Zustande,
im spezifischen Muskelsystem des Herzens Glykogen enthalten ist, han-
delt es sich um Kranke, bei denen scheinbar keine hohe Fiebertempe-
ratur vorhanden gewesen ist, z. B. Fille VII, XVI und XXII. Man muss
vermuten, dass die Uberhitzung einen die Glykogenmengeh reduzieren-
den Einfluss auf die Fasern der Endausbreitungen des Atrioventrikular-
systems ausiibt.

Die Versuche mit Abkiihlung (NN 27—32) beweisen keinen
besonderen Einfluss dieses Faktors auf das Glykogen des Herzens, ob-
wohl nach Podwyssotzky (b) die Abkiihlung der Tiere das Leber-
- glykogen zum Schwinden bringen kann.

Die Versuche mit Adrenalin (NeNe 83—43). Nach Patterson
und Starling (7) schwindet nach Adrenalinzufuhr das Glykogen fast
ganz aus dem Herzmuskel. In meinen Versuchen hat eine besondere
Einwirkung des Adrenalins auf das Glykogen des Herzens nicht festge-
stellt werden konnen.

Nach dem Tode scheint das Glykogen aus dem Herzen schneller
als aus anderen Organgn zu schwinden. Schon im Verlaufe der ersten
Stunden kann das Glykogen aus der gewdéhnlichen Muskulatur des Her-
zens und teilweise auch aus dem spezifischen Muskelsystem schwinden.
Am léngsten erhélt sich das Glykogen in den Endausbreitungen des Atrio-
ventrikularsystems (Versuche NN 44-—48 und auch 4—8, 14 und 26).

Die Tatsache, dass das Glykogen nach dem Tode so schnell aus
der gewohnlichen Muskulatur des Herzens und teilweise auch aus dem
spezifischen Muskelsystem schwindet, erschwert die Glykogenuntersuchung
am menschlichen Herzen. Deshalb haben die Autoren, die sich mit Gly-
kogenuntersuchung des menschlichen Herzens befasst haben, sehr un-
gleiche Resultate erhalten (Nagayo, Ménckeberg, Berblinger,
Lipska-Mlodowska).

Monckeberg (8) hat einige menschliche Herzen untersucht, die

) 5
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bereits 11/,, 2%/5, 8, 4 oder 5 Stunden nach dem Tode in Bearbeitung
genommen wurden, und ,in keinem Falle an den Fasern des Knotens,
des Stammes und der oberen Abschnitte der Schenkel Glykogen nach-
weisen konnen, wihrend sich die sogen. Purkinje’schen Fasern oft
als glykogenhaltig, dann aber in wechselndem Grade erwiesen . . .
Konstant war ferner der negative Glykogenbefund in den gewdhnlichen
Muskelfasern siamtlicher Fille.“ Diese Resultate stehen im Einklange
mit meinen Befunden an Tierherzen, die nicht gleich nach dem Tode,
sondern nur einige Stunden spiter seziert wurden.

Besondere Schwierigkeiten bei der Untersuchung des Glykogens
der menschlichen Herzen sollen in denjenigen Fillen vorkommen, wo
irgend eine Iieberkrankheit mit hoher Temperatur zum Tode gefiihrt hat.
Durch Einwirkung der hohen Fiebertemperatur intra vitam kann das Gly-
kogen in den Teilen des Herzens schwinden, die postmortal am lingsten
Glykogen enthalten. ’

Unter anderem habe ich auch bemerkt, dass man glykogenreiche
Herzmuskelfasern nicht nur in den Herzohren und Vorkammern in
grosser Menge finden kann, sondern zuweilen auch in dem Spitzteil der
Ventrikel, in den Trabekeln und den Papillarmuskeln.

Einige Fille zeigen, dass das Glykogen auch aus den Knorpel-
zellen der Bronchen und des Trigonum fibrosum beim Hungern nicht
ganz zu schwinden scheint, und es erhdlt sich nach dem Tode hier
scheinbar langer als in der Herzmuskulatur. Diese Frage wird einer
weiteren experimentellen Untersuchung unterworfen werden.

Der Glykogengehalt der quergestreiften Muskeln erweist sich
als sehr schwankend, wie das auch von Lipska-Mlodowska (14)
beobachtet worden ist. Deshalb ist es auch nicht moglich die quergef
streiften Muskeln, soweit es das Gliikogen betrifft, in vollem Masse alg
Vergleichsobjekt zu benutzen.

Die Meerschweinchen haben schwankende Resultate gegeben. Eine
villige Ausnahme unter den Versuchstieren bildet das Meerschweinchen
Ne 15, in dessen Herzen kein Glykogen gefunden wurde, obschon man
nach anderen analogen Versuchen wohl hotfen konnte es dort zu finden.
Bei den mikroskopischen Untersuchungen stellte sich heraus, dass nicht
alle Versuchsmeerschweinchen vollig gesund gewesen sind. 'In der Herz-
muskulatur und auch in Teilen des Atrioventrikularsystems einiger von
ihnen wurden endziindliche Herde (Myocarditis fibrosa) gefunden. Nach
Berblinger (18) findet sich Glykogen in den Organen des Meer-
schweinchens iiberhaupt recht unregelméssig. ‘

Bei den Versuchstieren NN 17, 35 und 37 sind in den Herden
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'

der fibrosen Myocarditis glykogenreiche Muskelfasern gefunden.
Berblinger (13) hat Glykogenreichtum auch an menschlichen Herz-
muskelfasern beobachtet, welche in den myocarditischen Schwielen
liegen. Nach diesem Autor lasst sich der starke Glykogengehalt in
solchen Fillen durch bestehende erkulatlonsstorungen (verzogerte Ver-
brennung der K-Hydrate infolge der mangelhaften 0y-Zufuhr) erkliren.
Nach meiner Meinung kann es hier auch eine andere Ursache zur Ver-
mehrung der Glykogenmenge geben, nimlich die verminderte Aktivitit
‘oder sogar Inaktivitit der Muskelfasern. Die Muskelfasern, welche in
myocarditischen Herden allseitig durch neugebildetes Bindegewebe um-
schlossen sind, kopnen nicht mehr in vollem Masse an den Kontrak-
tionen der Herzmuskulatur teilnehmen. Dadurch ist der Glykogenver-
brauch in solchen Muskelfasern vermindert, was sich in Glykogenan-
héufung &ussert. Es ist auch in der normalen Herzmuskulatur zu sehen,
dass die weniger aktiven Teile (Herzohren u. a.) als die glykogenreich-
sten erscheinen.

| "



Tabelid Katsete iilevaateks — Tabellen sur
Ubersicht der Versuche.

Tabelites leiduvate miirkide seletus — Erkldrung der
in den Tabellen vorkommenden Zeichen.

Lahtris ,Katseloomad“ — In der Rubrik , Versuchstiere* :

& isane — Mdnnchen.

@ emane — Weibchen.

. NOOT — jung.

(© tiiskasvanud — erwachsen.

Lahtris ,Surm“ — In der Rubrik ,Tod“:

+ surnud — gestorben.
V' tapetud kuklaloogiga — getotet durch Nackenschlag.

Lahtris ,Sektsioon* — In der Rubrik ,Sektion® :

— kohe peale surma lahti 1igatud — gleich nach dem Tode seziert.
+ teadmata aeg (kuni moni tund) peale surma lahtildigatud — wunbestimmte
Zeit (bis einige Stunden) nach dem Tode seziert.

Lahtrites ,Gliikogeenisisaldus“ — In den Rubriken ,Glyko-
gengehalt“: '
. .. gliikogeeni on kdikides rakkudes — Glykogen findet sich wm allen Zellen.
.« (+) glilkogeeni on paiguti koikides, paiguti paljudes rakkudes — Glykogen
findet sich stellenweise in allen, stellenweise in vielen Zellen.
.. gliilkogeeni on paljudes rakkudes — Glykogen findet sich in vielen Zellen.
. (+) gliikogeeni on paiguti paljudes, paiguti harvades rakkudes — Glykogen
findet sich stellenweise in vielen, stellenwerse 1n seltenen Zellen.
. gliilkogeeni on harvades rakkudes — Glykogen findet sich in seltenen
Zellen.
() Gliikkogeeni on viiga harvades iiksikutes rakkudes — Glykogen findet
sich in sehr seltenen einzelnen Zellen. |
— gliikogeeni ei ole — kein Glykogen.
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Jooniste seletus — ZLrklirung der
Abbildungen.

Koik joonised on hematoksiiliini ja Best’i karmiiniga vérvitud prepa-
raatide jirele valmistatud ja paljundamisel véhendatud (3:4). — Sdimtleche
Abbildungen wurden nach den mit Hamatoxylin und Bestschem Karmin gefdrbten
Priparaten gezeichnet und bei der Reproduktion verkleinert (3 : 4).

Tabel — Tafel 1.

f. Kodujines nr. 12. Nilga surnud. Frontaalne Ioige (381.) 1abi
a-v-solme. Leitz'i joonistusok., obj. 1/, (0li-imm.). — Kaninchen Nr. 12.
Hungers gestorben. Frontaler Schmitt (361.) durch den A-V-Knoten. Leitz
Zeichenoc., Obj. Yy (Olimm.).

Cavs — a-v-s0lm — A-V-Knoten.
glk — gliikogeen a-v-sGlme kiududes — Glykogen in den Fasern des A -V- Knotens.
s — a-v-solme iimbritsev sidekude — den A - V-Knoten umgebendes Bindegewebe.
2. Sama juhus. Horisontaalne 15ige siidame tipupoolsest osast. Leitz’i
joonistusok., obj. 3. — Derselbe Fall. Horizontaler Schnitt vom Spitzteil des
Herzens. Leitz Zeichenoc., Obj, 3.

sl — stidame harilikud lihaskiud gliikogeenita — glykogenfreie Myocardfasern
ek — endokardi-aluste a-v-siisteemi l6puharude kiud gliikkogeeniga — glyko-
genhaltige Fasern der subendocardialen Endausbreitungen des A-V-Systems.
ebk,, ebk, — vabalt jooksev a-v-siisteemi 1Gpuharu (eba-kddlusniit) gliikogeeni-
rikaste kiududega — fretverlaufender Zweig des A-V-Systems mit den
glykogenreichen Fasern.
v — veri siidame kambri 6ones — das Blut «n der Kammerhohle.

8. Kodujines nr. 13. Nilga surnud. Frontaalne 1oige (261.) libi sii-
nussdlme, Leitz'i joonistusok., obj. 8. — Kaninchen Nr. 13. Hungers ge-
storben. Frontaler Schnitt (261.) durch den Sinusknoten. Leitz Zeichenoc., Obj. 3.

ss — siinuss6lm gliikogeeniga — Sinusknoten mit Glykogen.
pe — parema eeskoja lihastik {lma gliikogeenita — glykogenfrere Muskulabur
des rechten Vorhofes.
end — Endocardium.
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4. Sama juhus. Horisontaalne 15ige siidame tipupoolsest osast. Leitz’i
joonistusok., obj. 7. — Derselbe Fall. Horizontaler Schnitt vom Spitzteil des
Herzens. Leitz Zeichenoc.,” Obj. 7.

ebk — vabalt jooksev a-v-siisteemi lopuharu (eba-kdolusniit) glitkogeeni sisal-

davate kindudega -— frewerlaufender Zweig des A-V-Systems mit den
glykogenhaltigen Fasern.

ek — a-v-siisteemi endokardi-aluste l6puharude kiud glukogeemga — glyko-

genhaltige Fosern der subendocardialen Endausbreitungen des A -V- Systems.

sl — siidame harilikud lihaskiud gliikogeenita — glykogenfreie Myocardfasern.

5. Kodujénes nr. 49. Normaalne, kohe peale tapmist lahti 16igatud.
Frontaalne 15ige (236.) 1abi kambrite vaheseina. Leitz’i joonistusok., obj. 1/,
(0li-imm.). — Kaninchen Nr, 49. Normal, gleich nach dem Téten seziert. Fron-
taler Schnitt (236.) durch das Septum. Leitz Zeichenoc., 0bj. Yy, (Olimm.).

avs — a-v-siisteemi parema sdire algus gliikogeeniga — Anfang des rechien
Schenkels mit Glykogen.
sl — stidame harilikud lihaskiud gliikogeenita — glykogenfreie Myocardfasem

Tabel — Tafel 11.

6. Kodujines nr. 25. Nilgimine ja iilisoojus. Ise surnud. Horison-
taalne (261.) l0ige siidame vaheseinast. Leitz’i joonistusok., obj. 3. —
Kaninchen Nr. 25. Hungern und Uberhitzung. Spontan gestorben. Horizontaler
Schnitt (261.) vom Septum. Leitz Zeichenoc., Obj. 3

avs — a-v-g0lm gliikogeeniga — A-V-Knoten mit Glykogen.
ev — Septum atriorum.
kv — Septum ventriculorum.
sf — Septum fibrosum.
csp — Cupsis anterior valvulae bicuspidalis.
<+ — koht, mis jirgmises joonises rohkem suurendatult kujutatud — Stelle,
die in der folgenden Figur bei stirkerer Vergrisserung dargestellt ist.

7. Osasamast preparaadist (). L eitz’i joonistusok., obj. 1/, (li-imm.).
— Ein Teil von demselben Praparat (4). Leitz Zeichenoc., Obj. Y, (Olimm.).

avs — a-v-s0lm glitkogeeniga — A-V-Knoten mit Glykogen.
ev — Septum atriorum.

8. Sama juhus. A-v-siistemi vabalt jooksev haru (eba-kddlusniit) sii-
dame horisontaalses 15ikes 21. Leitz’i joonistusok., obj. 7. — Derselbe Fall.
Frewerlaufender Zweig des A-V-Systems tn dem horizontalen Schnitt 21. Leitz
Zeichenoc., Obj. 7.

glk — iiksikud a-v-siisteemi kiud, milles gliikogeeni véiga vihe nagu tolmu —
ewnzelne Fasern des A-V-Systems, die sehr spdrlich staubformiges Glykogen
enthalten.

Pk — sarnased kiud ilma glilkogeenita — dhnliche Fasern glykogenfres.
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‘9. Kodujines nr. 21. Ulisoojus. Pahemas kambris vabalt jooksev
a-v-siisteemi 1puharu siidame frontaalsest 16ikest 281. Leitz’i joonistusok,,
obj. 1o (0li-imm.). — Kaninchen Nr. 21. Uberhitzung. * Ein in der rechten Kammer
fretverlaufender Zweig des A-V-Systems aus dem frontalen Schnitt 281. Leitz
" Zeichenoe., 0bj. 1/ (Olimm.).

glk — a-v-siisteemi kiud, milles gliikogeeni viga vihe, iiksikute harvade teradena
— Fasern des A-V-Systems, die_spdrlich einzelne Glykogenkiorner enthalten.

Pk — sarnased kiud gliikogeenita — dhnliche Fasern glykogenfred.

sk — iimbritsev sidekude — wumgebendes Bindegewebe. :

10. Sama juhus. Endokardi-alune a-v-siisteemi ldpubharu siidame
frontaalsest 1dikest 421. Leitz’i joonistusok., obj. 1/, (8li-imm.). — Derselbe
Fall. Subendocardiale Indausbreitung aus dem frontalen Schnité 421. Leitz
Zeichenoc., Obj. g, (Olimm.). -

glk — gliikogeen a-v-siisteemi kiududes — Glykogen in den Fasern des A-V-Systems.
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Juhtlaused.

1. Siidame spetsiifilise lihassiisteemi osad, siinussslm ja
atrioventrikulaarsiisteem, on kui funktsionaalselt korgelt diffe-
rentseerunud elundid teise elundi, siidame sees.

2. Glikogeeni fiisioloogias peab gliikogeenihulga ksikuvuse
suhtes kindlasti lahutama nende elundite gliikogeeni, kus see
tagavarana ladestub, teiste elundite glilkogeenist, kus viimane
elundi enese otsekoheseks tarvituseks on.

8. Nilgimise korral, ka kuni surmani, ei kao glitkogeen
mitte koikidest elunditest ja kudedest.

4. Valgeveresus on verdloovate elundite neoplasmalise
protsessi avaldus.

5. Hiipernefroomi rakud vdivad poliimorfismis vahel seda-
vord algtiiiibist korvale kalduda, et nende kuuluvust on véimatu
dra tunda.

6. Patoloogilise bioloogia Opetamisel ja &ppimisel on ka
esteetilised iilesanded.



NOTES ON STELLAR STATISTICS AND
STELLAR EVOLUTION |

BY

E. OPIK

TARTU 1922






L

Theoretical Luminosity-Curves and Stellar Evolution.

§ 1. The frequency-distribution of the luminosities of the
fixed stars may be considered from two different standpoints.
We may regard it as a mere chance distribution or, in other
words, as the result of a combination of unknown factors; or
we may attempt to build up the distribution on the.basis of
certain hypotheses concerning the nature of the stars and the
laws of their evolution; if the result will agree with the obser-
vational facts, this may be regarded as a more or less weighty
chance in favour of the initial hypothesis.

The following general considerations will form the basis of
our hypotheses. According to a universally accepted opinion, all
stars must undergo certain changes during sufficiently great
intervals of time, the successive changes forming the steps of
stellar evolution; this statement can hardly be disputed; what-
ever the source of the stellar energy may be, whether gravi-
tational contraction, intraatomic processes or anything else, the
question will be only of the time necessary to produce the
changes, not of the changes themselves. As to the supposed
direction of the evolution, there may exist different opinions;
in the concrete schemes discussed below there has been made
the general assumption of a decrease of the total energy!) of
a star ‘with the advance of time; but even this statement, appa-
rently so obvious, cannot be accepted without reserves; we can-
not be sure that the stars, notwithstanding their enormous loss
of energy through radiation, are not centra of accumulation of
energy, supplied from some unknown universal source 2).

1) Total energy = gravitational potential 4 kinetic energy of the mole-
cules -}- intraatomic energy ete.
2) Compare E. Wiechert. Anmerkungen zur Theorie der Gravitation

1%
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The time involved in the processes of stellar evolution is
of no little importance in our speculations; if the time is great
in comparison with the age of the Galactic system, so that the
actual variety of the luminosities and other characteristics is
the result of certain factors that acted ab initio, during the
_ formation of the single stars, e. g. during their birth from a
hypothetical universal nebula, then little or nothing can be dedu-
ced from the present distribution of the luminosities; but if the
evolution of the single stars goes on more rapidly than the evo-
lution of the whole system, a sort of a steady state in the dis-
tribution of stellar luminosities must be established, undergoing
only a slow ,secular“ change; if we assume a one-sided direction
of the stellar evolution, say, from a high luminosity towards
complete extinction, the presence in our stellar system of a
great number of luminous stars together with the supposed
short duration of life of an individual in comparison with the
age of the whole system leads to the hypothesis of the rege-
neration of an extinguished star; from the appearance of the
Novae the suggestion may be made that this regeneration takes
place in the form of sudden catastrophes, through which the
extinguished star is transferred to the initial stage of evolution;
thus the tempting hypothesis of a perpetual repetition of simi-
lar stages of stellar evolution, interrupted by catastrophes, pre-
sents itself to our mind. Such a hypothesis may be treated
mathematically, if certain assumptions on the rate of change
of the luminosity with time and on the probability of the cata-
strophes are made. It may be remarked that if the Novae are
interpreted as actually giving origin to new stars, the relative
shortness of a star’s life follows as a natural consequence ; indeed,
the number of Galactic Novae is probably not less than one per
year; that gives for a.period of 10° years a number of Novae
nearly equal to the probable number of all stars in the Galaxy:
and 1000 million years is without doubt a small period in
comparison with the time required for the formation of this
immense system, where the period of revolution of a star along
some hypothetical orbit must be of the order of 100 million
years. Of course, the relative frequency of the Novae may be

und iiber das Schicksal der Gestirne. Vierteljahrsschrift der Astron. Gesell-
schaft, 56, H. 3 (1921), p. 187.



AlV.3 Notes on Stellar Statistics and Stellar Evolution 5

regarded as a convincing proof of the part played by them in
stellar evolution; during the short time of spectroscopic obser-
vations the transformation of these objects into planetary nebu-
lae and even into Wolf-Rayet stars (Nova Persei) has been sta-
ted; if we take an interval during which there might without
doubt occur no sensible changes in the general aspect of the
heavens, say — ten million years — we should observe a cor-
responding amount of planetary nebulae or Wolf-Rayet stars
among the stars of the Galaxy: but the actual number of these
objects is several thousand times smaller. Where are the re-
maining millions? Evidently they are transformed into millions
of ordinary stars. If so, the most natural conclusion follows
that the major part — if not all — of the stars of our Galaxy
have been once Novae' and, vice versa, will be Novae again.
All these considerations increase the probability of the hypo-
thesis of a perpetual reiteration of the consecutive stages of
stellar evolution; in the following discussion we will therefore
adopt this hypothesis. We will admit too, that the chances of
a catastrophe are equal for all stars, and that after the catastrophe
the average star will undergo the same steps of evolution as
during its previous ,life-time«.

§ 2. Let M be the absolute bolometric!) magnitude, ¢ (M) —
the Luminosity-Curve or the frequency-function of the absolute
bolometric magnitudes within a certain stellar universe, so that
¢(M)AM is equal to the number of stars having M between M
and M—dM; the absolute magnitude is supposed to undergo
changes with the time 7, so that M=1(v); let

van =00 _ 0 ).

this function we shall call for convenience’s sake the Hrate of
cooling®; if V(M) > 0, then the absolute magnitude increases
(or the total radiation diminishes) with the time and vice versa.
For the same siar V(M) is supposed to be a function of the
total radiation emitted. We shall at first limit our problem to
the case when V(M) O.

Let ¢ be for a single star the probability of a catastrophe
occurring during the mnit of time, so that ngde will represent

1) Or the magnitude defining the total amount of radiation lost to
space. See A. 8. Eddington, Monthly Notices 77 (1917), p. 605.
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the probable number of catastrophes among = stars during the
time dv. The simplifying assumption will be made that ¢ is con-
stant for all stars and all parts of the stellar universe. On the
contrary, we shall admit of a different rate of cooling for physi-
cally different stars, e. g. for stars with unequal masses; the
function V must therefore depend on a parameter u,
V= V(u, M).

We shall suppose that the whole aggregate of stars may
be exhaustively classified according to the parameter w alone,
and that the function V does not depend upon other parame-
ters; if therefore (M, u) Tepresents the Luminosity-Curve of
stars with a given value of the parameter, X(u) — the fre-
quency-function of the parameter w, we shall have

2]
(M) = f WM, p) . X(w) - dp (2),
“y .
where u, and p, are the extreme values of the parameter ihat
may occur for the given value of M.

Let us consider the group of stars having a constant pu,
so that V for this group will be a function of the absolute
magnitude only; the number of stars whose absolute magni-
tudes will be comprised between M; =M — § dM and M,= M-+
+ 4 dM will be

Y(M)dM ;)
during the time dv the number
P(M)dM . qdv ()
will be lost through the catastrophes; we shall suppose that as
the result of the catastrophe the absolute luminosity is increased
instantaneosly so that a certain absolute magnitude M,, called
further the Initial Magnitude, will be attained; the schematizing
assumption will be made that the Initial Magnitude depends
only upon the parameter u,
M0=a(lu’) (3)7
and that for a given parameter u always.
M>M, 4.

1) The parameter x is understood to be contained in wand V implicite.
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If the variation of M goes on in the direction from A/ to
M,, the class of stars with the magnitude M, will supply our
group with new members, and the members of the group will
in their turn pass over to the group M, The number coming
from the group M, during the time dv will be

oM
Y() .~ dv=p(M) V(My)dv (D),
M=M,
and, similarly, the number lost towards M, is
Y (M) V(My)dv  (c);
now we will make the assumption of a state of equilibrium,
this assumption being the consequence of the supposed relative
shortness of the life-time of an individual star; the total loss
must therefore be counterbalanced by the gain, and thus from
(a), (b) and (c) we have
y (Mo) ¥ (My) — o (M) V(M) +q(M)dM =0 (d).
Further we may put

(Mg)—w(M)—l-idM —|-~

— oy
W (M) =y (M) —4dM gyt
and

oV
V(M) =V +$dM 5. ..
VM) =V(M)—} dMgﬂ—Z—l— .

Substituting this into (d) and retaining only members of
the first order with respect to d#, we obtain finally

oy (M (5V M
ran 90 4y 50+ awan—o.... @)
Since V(M):l: 0, we may transform this equation into
1oy, 1 6V _
yp OM +v VoM 7 0,

whence it is easy to obtain with the aid of simple integration
(the inferior limit of integration being chosen equal to 2):

M
log v (M)= Const. — log V(M) -— qloge . ‘ (6);
gl) - . g q g' V(M).. )1

M,
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The constant of integration is understood to be a function
of the parameter u.

The analytical correlation (6) between the LumanSIty Curve
¥, the rate of cooling ¥ and the frequency of catastrophes ¢
will hold for V(M)= O; let us suppose that this condition will,
be fulfilled for all M > M,; but for the Initial Magnitude M,
we will admit of an initial stationary period 6, during which
the luminosity does not vary; this would correspond to the
constancy of the bolometric magnitude of the star during its
glant stage of evolution, a constancy required by the theory of
Radiative Equilibrium. © must evidently be a function of the
parameter u.

Let n be the total number of stars having the given value
of the parameter u, n, — the number of stars with M= M,
and n, — the number having M > M,; evidently

n=mn; | ny.

Since the catastrophes, according to our assumptions, cannot
increase the luminosity above the Initial one, we may neglect
the catastrophes occurring among the stars with M= M,, for in
this case nothing will be changed; thus the loss from the initial
group is due only to the ,cooling“, and may be expressed in
two forms:

1) as ny dv
‘ @ (e)7

for every star remains within the initial group during the interval 6;
2) or as Y (Mo) V(M) dv (f)

(to compare with (b) or (c)), where v (M,) and V(M,) denote the

limit of the functions ¢ (My+ A), V(M,+ A) for A= 0. It may

be remarked here that V(M) will generally be not equal to zero.
Since (e) and (f) denote the same quantity, we have

=MV (M) or

m=0yM)VAL).... (7).

The gain of the initial group takes place only through the
catastrophes occurring among the remaining stars; the gain will
be therefore equal to ) ‘
naqds . ... (g);
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for a steady state we have (e) =(g), or
Combining (7) and (8), we obtain

fy = ;ﬂp(MO)V(MO).... ©9) and

1y~ ng = n =y (M) V(M) [@+ -;—] ... (0).

Equation (10) furnishes the constant of integration in (6);
if we put M= M, in (6), we obtain
log v (M,) = Const. —log V (M), or
Const. =log [y (M,) . V (M,)] and from (10)
n

e T e M
Const.—log’@+ 74117 =log 14-¢06°

substituting this into (6), we obtain

M
logap(M)—-loglq_ IOO“V(M)——qlogef T;i(ZJMW) or
M 0
i [ aM
‘ J VM)
n ! e My ce.. (8D

YA=11 06 van
In a like manner (7) will be transformed into

n1=—17_1|?(z@. ... (.

Formulae (6!) and (7!) represent the distribution of the
absolute luminosities within a group with a constant value of
the parameter; this distribution we shall call the Elementary
Luminosity-Curve. The Luminosity-Curve of the whole aggre-
gate of stars will be found through integration of the Elemen-
tary distribution over the entire range of the parameter.

The constants in (6!) and (7') are chosen so that the total

number will be
' oo

nl—[—fqp(M)dM=n;

b
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we shall put further » =1; in this case n, and w(M)dM will
represent the fraction of the total number of stars having
M= M, or M between M and M -+ dM respectively.

The most convenient choice of the parameter x mentioned
above will be to put it equal to the Initial Magnitude,

w=M, (8").
With the aid of equation (2), modified according to the

composite and discontinuous character of the Elementary fre-
quency-distribution, we obtain

My=M
(p(M)=J (M, Mo) X (M) dMo—+-[ny X (M,)] MM~ (11);
V=M
My=—o0
or, taking vy and =, from (6!) and (7') with n=1, we have
M
* dM
e [ xom T VAL
= e M, a
v UD=9) | et vor, 1) " Mot

lM0= —0
: W} . (11 1)'
14-96(M)
If we choose the frequency-function of the Initial Magni-
tudes so that '
—+ o0

f X(MydM, =1 .... (12),

— 00
then we shall have
-+ o0

f(p(M)dM Sl ... (18).

— 0

In this case ¢ (M)dM, computed from (11%), will give the
traction of stars whose absolute magnitudes are contained
between M and M+ dM. /

§ 3. Before the application of formula (11') to particular
cases, we shall discuss some observational data from which
. certain constants needed in the numerical computations may be

deduced. :
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a) The most frequent absolute bolometric
magnitude occurring among stars, or the position of the
maximum of the actual Luminosity-Curve will be one of the
constants to determine. For this purpose we may use the data
found by Kapteyn and Van Rhijn'); since these data refer to
the visual magnitudes, a transition from the visual to the bolo-
metric magnitudes is needed. Were the percentage of each
spectral type occurring among a given absolute magnitude
known, the transition could be performed easily; but for lack of
the exact data the following effective data will fit our purpose
equally well. We shall adopt the following correlation between
the spectral type, colour-index, visual surface brightness (j) and
integral (bolometric) surface brightness (I), and the absolute visual
magnitudes of the dwarf series (M .:):

Table 1.

Sp. Type Moyis J 1 ’ I1—j Clgg)&r
B, —6.6 | —1.98 | —2.21 | —0.28 | —0.26
A, —4.8 | —1.76 | —1.97 | —0.21 0.00
F, —2.6 | —0.83 | —0.83 0.00 -|—0.29
G, —0.7 +O.45 +0.40 | —0.05 | 40.55
K, —|—O.9 —+2.16 —|—1.65 —0.51 | 4+1.02
M +4.8 +4.40 | +2.90 | —1.50 | 4-1.50
@ |10y — | — |20 —

The absolute magnitudes are taken according to Fr. H.
Seares ?); the visual surface brightnesses, based on the tempera-
tures by I. Wilsing, are taken from a paper by E. Bernewitz?);
the I are computed from the same data (j and I for the sun
assumed = 0); the colour-index is given according to H. N. Russel,
the data being quoted from a paper by I. Wilsing?*). The 5"
column of the table contains the difference between the bolo-

1) Mt. Wilson Contr. 188, p. 8, Table IV.

2) The Masses and Densities of Stars. Astrophysical Journal 55 (1922),
p. 179.

3) Uber die Dichten der Doppelsterne. Astronomische Nachrichten
5089 (1921).

4) Astronomische Nachrichten 5124.
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metric and visual magnitudes; for convenience's sake for Mvis =
=+ 10 has been asumed the difference = — 2.00 mg, though no
data are available for such faint stars; the value assumed would
correspond to a colour-index of about -+ 1.60, not much differing
from the colour-index of the more luminous M-type dwarfs;
thus the somewhat arbitrarily adopted figure in the last line of
the table will not be seriously inconsistent with the fact found
by E. Hertzsprung?!), that absolutely very faint stars do not
exhibit sensible variation of colour.

The curves on Fig. 1 represent the difference I—j as the
function of the colour-index (Is* curve) and the absolute magni-
tude (II*® curve); curve Il may be applied only to stars of the
dwarf series, while curve I must be valid for all stars.

The data of table 1 can be used directly only for stars of
low or moderate luminosity — say, for M,,>—35. Among
the brighter stars, besides the normal blue stars, occur in a
considerable proportion yellow and red giants; for this reason
we shall treat the brighter stars separately and try to determine
the proportion of stars of different colour among them. Since
the data for our Galactic system cannot be used for this pur-
pose without a thorough discussion, we shall make use of the
data for two globular clusters, found by H. Shapley?) and
H. Shapley and Helen N. Davis?®. The data limited by the
magnitude for which, according to Shapley, they are complete,
. are contained in table 2.

The difference I—j has been read from curve I, fig. 1;
the absolute magnitudes for w =1" were computed with the aid
of the following reductions:

for My . ... M= mupy — 20,70
y Mg . ... Maps=mapy— 20,20.

The reductions are taken from Mt. Wilson Contrib. 176,
p- 2, and rounded off to 0"9,1.

Since our only purpose is to determine the frequency of
the various values of I within a given absolute magnitude, the

1) Effective Wave-Lengths of Absolutely Faint Stars. Astrophysical
Journal, 42 (1915), pp. 111—119.

2) Thirteen Hundred Stars in the Hercules Cluster (Messier 13), Mt Wil-
son Contributions 116 (1915), Table XII, p. 51 ,distance >2’.0%.

3) Photometric Catalogue of 848 Stars in Messier 3. Ibidem, 176 (1920).
Table VIII, p. 37, ,distance 2.0 to 11’.3%
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data for both clusters, separately for each magnitude-class (ot
for classes differing but little) may be joined; in a like manner,
the different colour-classes, having similar values of I—j (diffe-
ring, say, by less than 0™.1) will be joined, and thus we obtain
table 3: the numbers of this table are for convenience con-
verted into percentages.

Table 8. Frequency of the difference J—j. (M;—+ M,5).

: i 1T I
‘\ by—aq ;
Col.-Cl. | a—T15 | 20— and Go—95 | 95—y | ko—ks >k Total
fs—90 |
‘ |
J—)
average 0.00 |—0.14 l—0.23 —0.41 ‘~0.66 \——1.()3 l’—1.50
Mvis
mean
(w=1") Percentage
<—28.1 16.7 0 0 0 16.7 33.3 | 33.3 100.0
—7.85 0 0 6.9 | 0 | 344 | 41.3 17.3 99.9

—7.25] 5.0 0.0 7.5 ‘ 42.5 | 37.5 7.5 0. 100.0
—6.65] 1.8 1.8 | 12.7 | 455 32.7 3.6 1.8 99.9

—6.05| 116 | 0.7 | 46.6  3L5 | 9.6 | O 0. | 100.0
545|223 | 134 | 864 1237 | 39 | 04 ) 0. 1001
_4.85| 17.7 | 101 | 56.6 | 188 | 14 | 03 | 0. 99.9
—4.20| 653 | 14 | 313 l\ 14 | 07 | O 0. | 100.1

We will make the assumption — which seems us plausible
enough —— that the percentages found will hold for our Galactic
aggregate of stars. This assumption does by no means signify
the identity of the Galactic Luminosity-Curve with the Lumi-
nosity-Curve for the Globular Clusters; on the contrary, they
may be very different from one another and, probably, are
actually so?).

With the aid of the tables 1 and 3 table 4 was computed;
this table gives the effective quantities for transforming a
Luminosity-Curve arranged according to the visual magnitudes
into one arranged according to the bolometric magnitudes; the
data are given for the classes of absolute visual magnitude as

1)~'E;e term ,Galactic* means here simply the part of the stellar universe
that surrounds us.
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they figure in the table by Kapteyn and Van Rhijn 1) already
mentioned.
Table 4.
Effective Quantities, representing the Number of Stars of
different Absolute Bolometric Magnitude, by which 100 Stars of
a given Absolute Visual Magnitude must be remplaced.

Muvis (m=1") | <—8.64 | —7.64| —6.64| —5.64 | —4.64, —3.64| —2.64 —1.64|—0.64
M Bol. —
— Murs.
-+ 1.0 0 0 0 0 0 0 0 2 0
0.0 23| 33 55 | 74| 8 | 8 | 100 | 98| 93
— 1.0 60| 62 | 44 26 | 15 | 11 0 0 5
— 20| 17 5 1 0 0 0 0 0 0

Mvis (n=1")[4-0.36| 1.36 | 2.36 | 3.36 [ 4.36 | 536 | 6.36 | 7.36 | 8.36 | 9.36

M Bol. —
— M s,
+ 1.0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
0.0 72 28 0 0 0 0 0 0 0

— 1.0 28 72 88 69 55 | 44 34 24 ] 15
— 2.0 0 0 12 31 45 | 56 66.| 76 | 85 | 94

ol e R )

The table is arranged according to two arguments: the
absolute visual magnitude (M**) and the difference between
the bolometric and the visual magnitude (M Bt — M=), Between
Mois = — 3.64 and —4.64 there is no sensible break, notwithstanding
the different methods by which the data above and below these
limits have been computed. For Mv*>6.36 the quantities are
the result of a more or less legitimate extrapolation. With the
aid of these reduction factors the Luminosity-Curve found by
Kapteyn and Van Rhijn®) was transformed so as to make it
correspond to the absolute bolometric magnitudes. Table 5
contains the result.

1) Loc. cit.
2) Mt Wilson Contr. 188. Table IV.
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Luminosity-Curve.

Table 5:

Number of Stars per 10° Cubic Parsecs
Near the Sun.

NIIS; bgsr?il:utge Observed Reduced
é(‘)’lf’r‘;iltr‘:; log ¢ (Muis) | ¢ (Mois) o (Msa) | log ¢ (Msoi)
—13.64 — 0 0.3 —0.5
—12.64 — 0 1.7 -+ 0.23
—11.64 0.2 1.6 8.8 0.94
—10.64 0.6 4.0 62.5 1.796
—9.64 1.55 36 221 2.344
—8.64 2.378 236 998 2.999
—17.64 3.148 1410 3540 3.549
—6.64 3.843 6970 11 500 4.061
—5.64 4.474 29 800 38100 4.581
—4.64 5.020 105 000 123 000 5.090
—3.64 5.493 311000 277 000 5.442
—2.64 5.894 784 000 784 000 5.894
— 1.64 6.215 1 640 000 1760 000 6.246
—0.64 6.472 2970 000 4140000 6.617
+0.36 6.662 4590 000 8 420 000 6.925
-+ 1.36 6.776 5970 000 9 750 000 6.989
+2.36 6.836 6860000 | 7010000 6.846
+3.36 6.819 6 590 000 5370 000 6.730
+4.36 6.737 5460 000 3390 000 6.530
4 5.36 6.627 4 240 0Q0 2 000 000 6.301
-+ 6.36 8.364 2310 000 1230 000 6.090
+17.86 6.200 1590 000 380 000 5.58
-}-8.36 6.00 © 1000 000 (20 000) —
+9.36 5.4 250 000 — —

Here the 2 column contains the data directly given by
Kapteyn and Van Rhijn, the 5™ column — the result of the re-
duction. These data are plotted on fig. 2, curve 1I (the ordina-
tes of this curve representing the logarithm of the number of
stars per 1000 cubic parsecs); the maximum of the reduced curve
lies at M pq=-1.1, whereas the maximum of the ,visual® curve,
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according to Kapteyn, has its place at M,, = --2.7; the position
of the maximum found we will adopt further. For comparison
the Gaussian curve which, according to Kapteyn, represents with
high accaracy the distribution of the visual luminosities, is given
(Fig. 2, I), this curve being shifted by 1.6 magnitudes towards
the left hand side to make its maximum to coincide with the
maximum of curve II; at the first glance on these curves we
may infer that the close resemblence of the distribution of the
visual magnitudes to a Gaussian error-curve, found by Kapteyn,
ceases after the curve is reduced to the bolometric magnitudes.

b) The dispersion of the masses of all stars
is the other quantity which proves to be of importance in our
computations. Fr. H. Seares!) and H. N. Russel?) discuss the
dispersion-of the masses within a given spectral type and for
binaries and find the dispersion to be small. But when all
stars together are considered, the dispersion will probably be
more conspicuous. As a working hypothesis we will assume,
as Fr. H. Seares®) has done, a Gaussian distribution of the
logarithms of the masses; this assumption seems to agree better
with the actual distribution than a similar distribution of the
masses themselves not only for a single spectral type, but
equally for the stars as a whole. The derivation of the mass-
dispersion must satisfy two conditions: 1) the choice of the
stars on which the determination will be based must be repre-
sentative of the whole aggregate; 2) the determination of the
masses must be free from any great source of accidental error
which may entirely conceal the true dispersion of the masses;
e. g., masses of binaries computed from their parallaxes cannot
be-used for this purpose, because they satisfy neither of these
conditions. :

The correlation between mass and spectral type for the
dwarf series, discussed by Fr. H. Seares*), may furnish a good
basis for the derivation of the dispersion; the latter being small
within the limits of one spectral type and, at any rate, conside-
rably smaller than the dispersion for all stars together, we may

1) Loc. Cit. pp 184—186.

2) On the Calculation of Masses from Spectroscopic Parallaxes. Astro-
physical Journal 55 (1922), pp 238—241.

3) Loc. cit. p. 183,

4) Loc. cit. p. 179 table 1V.
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assume the mass of a dwarf star equal to the geometrical mean
mass for the corresponding spectral type; thus the problem is
- reduced to the determination of the frequency of the different
spectral types within a given volume of space; to obtain a
provisional value of ‘the dispersion we shall choose the stars
from the Mount Wilson spectroscopic list!) with s> 07.096;
since the early types are little represented in the list, with the
exception of few A4+, the following three stars were added from
the list of measured parallaxes by Kapteyn and Weersma?): # Leonis,
sp. 4,; o Aquilae, sp. 4;; « Piscis Australis, sp. 4;. According
to the spectral type the stars were distributed as follows (com-
panions of double stars were counted as individuals):

Table 6.
STeGiants D w a r f s 3
D TYPO | G2 | By—B | 4o 45| Fy | Fy | Gy | G5 | Ko | K5 | M |&
Number 4 0 1 8| 0] 5 9 6 16 24 221 90
w(©=1) 3 — 16.0l40[25| 1.5] 10| 076 0.68; 062 0.59
Log u 047 | — |0.78/0.60|0.40/0.19|—0.01|—0.12|—0.17 —0.21]—0.23

p denotes here the probable mass of a single star adopted
according to Fr. H. Seares.

The smallest masses are the most numerous; it appears
therefore that the distribution in table 6 represents only one
half of the frequency-curve with the maximum at about log
p=—022 or u = 0,600; assuming this, the mean square
deviation of the log w from their adopted mean value (—0.22),
computed from the data of table 6, results as.

/\ =+ 0,265.
Let A, denote the mean square deviation of log w within
one spectral subdivision; then the true dispersion of the log w

will be -
No=TV L+ AL (14)
We may safely assume A; <% /\o; this would give
No<0,31 and
A <0,186.

o 1) W. S. Adams, A. H. Joy, G. Stromberg and Cora G. Burwell. The
Parallaxes of 1646 Stars Derived by the Spectroscopic Method. Mt. Wilson
Contr. 199.

2) Groningen Publications 24.
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We will further adopt the value A,=0,31; in any case
this -value will be rather over-estimated, since the effect of
selection of luminous and, followingly, massive stars in table 6
has without doubt increased the dispersion ; however, a sensible
change in the value of A\, will probably not take place, if data
entirely freed from selection will be used. The order of the
uncertainty in A\, may be estimated in the following way; let
us reduce the number of the massive Giants and 4-type stars
to one half of the one adopted in table 6; then the dispersion

will come out as
AO == 0a26 ;

thus the change is not considerable.

To what extent selection has influenced the material used
may be judged from the distribution of the absolute magnitudes
given in the following table:

Table 7.

(nJEs”) —4|—3|—2|—1| 0 —{-1j+2 +38|44 —I—5}+6 §
ny 312 /5 108 (19|11 | 7 |8 14| 8 |90"
Ny 3125 12| 7 (15| 7|84 /]12| 378

For convenience’s sake the absolute magnitudes are reduced
to w=1"; n, denotes the number, if the companions of double
stars are counted separately; n, — if each double pair is counted
as one star having the integral luminosity of the system. From
the table the conclusion may be drawn that the proportion of stars
fainter than +-1.0 is probably smaller than the true one. It
must be pointed out that the effect of selection will influence
the distribution of the spectral types in a smaller degree than
the distribution of the luminosities.

The dispersion of the masses has been discussed with the
chief purpose to obtain a basis for an a priori deduction of
the distribution of the Initial Magnitudes, X (M,), mentioned in
the preceding section. According to A. S. Eddington!), the
total luminosities of giant stars must vary approximately as the
square of their masses — the constancy of a certain factor %

1) Monthly Notices 77 (1917), p. 604.
v . ox



20 E. OPIK ATV.s

(the mass-coefficient of absorption) supposed. Since our con-
ception of the Initial Luminosity must correspond to the giant
stadium of a star’s evolution, we infer that a Gaussian distribu-
tion of the logarithms of the masses with the dispersion /A
will correspond to a Gaussian distribution of the Initial Magni- -
tudes with a dispersion

r=5/o; v

we will asume therefore
(M, — 4)°
1 - O 2
= 27 ce.. (1)
X(M) = 5y 8 (15)

If A,= + 0,81, we have » = + 1,55 magnitudes. A denotes
the most frequent Initial Magnitude, and must not
be confounded with the most frequent absolute magnitude.

§ 4. According to the equation (11'), the distribution of
luminosities within a stellar universe can be found if the functions
X(M,), V(M,M,), 0(M,) and the frequency of the catastrophes ¢ are
given. As to ¥V and 6, they are not independent functions but
form part of the general law of the variation of the luminosity
with time.

We shall at first consider the case when the energy of
the star is supplied by a process like radioactivity; it must be
pointed out that in this case the logical process by which we
connected the dispersion of the Initial Luminosities with the
dispersion of the masses loses its foundation. For it would be
“difficult to understand why the radioactive energy, suddenly
increasing during the ,catastrophe“, would attain always the
same intensity for stars of equal mass, and proportional to the
square of the mass. The difficulties arising when the radio-
active theory of stellar energy meets with the theory of the
Radiative Equilibrium were already mentioned by Eddington?);
our second note will deal with this question.

Notwithstanding these difficulties we will accept equation
(15), representing the frequency-function of the Initial Magnitu-
des, as a pure formal law and the most natural one, with the
value of the dispersion adopted in the preceding section.

1) Loc. cit. p. 611
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Let E be the amount of radioactive matter within the star;
then the production of energy during the unit of time or the
intensity of radiation will be

I=¢FkE .... (16),

¢ being the energy-production of the radioactive matter per unit
of mass and time; we shall assume ¢ equal for all stars. The
rate of diminution of £ with time will be proportional to E, whence

ag

= e B . ... (17), and, according to (16),

dl i
-&;z—clf.... (177);

introducing the bolometric magnitude M=2,5 log I, it is easy
to obtain '

V=%=2,5 ¢y loge=constant for all stars .. .. (18).

Thus, in this case the magnitude will increase uniformly
with the time, the rate of increase being independent of the
magnitude — a known property of radioactivity.

Neglecting other sources of energy, like gravitational con-
traction, we must assume that the time during which the Initial
Magnitude remains unaltered is equal to zero, O(M,)=0; thus
from (7") we have n; =0, and from (6") with n=1 we obtain
the Elementary Luminosity-Curves of the form

q
— = (M— M)
pan==Le v Yo,
limited by the condition
M> M,

The logarithms of « (M), defined by (19), if plotted against
M as abscissae turn out to be parallel straight lines differing
by the parameter M.
Substituting (19) and (15) into (11) and taking into account
that n, =0, we obtain the following Luminosity-Curve for the
case of the ,Radioactive variation of luminosity“:
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—k(M—A—

kr2)
o (M)=rke 2 9,

t

1 . t2
where 3 () =l777 ¢ dt,

— o (20).
(o (M—A— k)
V2

B L.
v

and

The Luminosity-CurVé found depends on the three following
constants:

1) the dispersion of the Initial Magnitudes r; this quantity
has been already assumed as equal to 1,55;

2) the ratio k=% of the frequency of the catastrophes to
the rate of cooling;
3) the most frequent Initial Magnitude A.

To obtain a plausible value of % it may be observed that
for great values of M and ¢, when ¢ (¢) approaches unity, the
character of the curve depends only upon this constant; for
4 (t)=1 we have

log ¢ (M) = —k M loge + const.

This property of the curve may be even regarded as a criterion
whether the ,radioactive law of cooling“ holds for stars: for
stars of a very low absolute luminosity the logarithm of the
frequency-function must approach a straight line. The inclina-
tion of the straight line may furnish the value of % The right-
hand side half of the curve II, fig. 2, representing Kapteyn's
Luminosity-Curve arranged according to the bolometric magni-
tude, may be fairly regarded as asymptotically approaching a
straight line, whose inclination would correspond to % = 0,6;
we will further adopt this value of %; it would mean that for
an interval of time, during which the brightness decreases by

g0 of a stellar myhgnitude, the probability of a catastrophe will
attain 0,01. ' ’
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To determine 4, we shall make use of the condition that
the maximum of the curve y=1log ¢ (M) takes place, when

dlg 3 _ Ve ....@1.
dt

With £#=0.6 and »=1.55 it may be found (with the aid
of the tables of the integral 9 (¢)), that ¢”*= — 0,145, which
gives Mm*® — 4 =-1,12 st. mg.; assuming M"* = 41,1 (see
section 3 of this paper), we have

A4=10,0 my.

Thus the most frequent Initial Magnitude must be approxi-
mately equal to the absolute magnitude of our sun. The average
absolute brightness of the observed Novae at maximum is
without doubt considerably higher; e. g. C. Luplau-Janssen
and G. Haarh?) estimate the absolute magnitude of the Novae
as about — 6,6; nevertheless, this may not be regarded as
contradicting our result for 4, since 1) among the New Stars
observed there must act without doubt a strong selection of
the most luminous objects and 2) the Initial Magnitude of our
theory denotes the magnitude when a steady state is attained
and the radioactive energy alone will furnish the energy available
for radiation; the violent disturbances and the rapid change of
magnitude during the catastrophe have been disregarded in our
theory and schematically substituted by an instantaneous resto-
ration of a steady state with a slow ,radioactive“ diminution
of the brightness; thus, say, the first thousand years of the
existence of a Nova are omitted in our theory, and the Initial
Magnitude will refer to the magnitude attained after this roughly
estimated period of time, great in comparison with human
measures, but fairly well represented as one moment when the
whole life-time of a star is considered; and, owing to the rapid
decrease of the brightness of the Novae after their maximum,
the Initial Magnitude thus defined will be con31derably fainter
than at the maximum light of a Nova.

With the aid of the constants adopted table 8 has been
computed ; for this purpose formula (20) was remplaced by

log @ (M) =— 0,084 — 0,2606 M-{-—logﬂ(g‘[—z_l—%ﬁ%) (20,

1) Uber die raumliche Verteilung neuer Sterne. Astronomische Nach-
richten, 5045 (1920), pp. 89—94.
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Table 8.
Theoretical Luminosity-Curve.
Radioactive Variation of Luminosity.

P Log ¢ (J1). p 1)
—6 [5.6] —10 [0.00004]
—5 6.445 0.00028
—4 7.8370 0.00234
—3 8.066 0.01164
—2 8.606 0.04036
—1 8.987 0.09705
00®) 9.212 0.1629
+1 9.294 0.1968
+2 9.252 0.1786
-3 9.108 0.1282
+4 8.902 0.0798
45 8.659 0.0456
+6 8.402 0.0252
47 8.142 0.0139
+8 7.881 0.0076
+9 7.621 0.0042
—+10 7.360 0.0023
+11 7.099 0.0013
+12 6.838 0.0007
+13 6.577 0.0004
+ 14 6.316 0.0002
+15 6.055 0.0001

Sum . . . 0.9994

The log @ (M) of table 8 are plotted on fig 2, curve IIL
It may be noted that the general features of this curve are very
like curve II; a little greater value of the dispersion » would
bring both curves to a very satisfactory agreement?).

§ 5. An other alternative of a star’s evolution is repre-
sented by the theory of Gravitational Contraction; this theory
presents the advantages of being easily reconcilable with the
theory of the Radiative Equilibrium, and the disadvantage of

1) The difference of the ordinates is a matter of mere convenience.
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too scant an energy-production, insufficient to cover the radi-
ation towards space during the believed enormous intervals of
time?!). Besides, the Contraction-Theory is in good agreement
with the method of deduction of the distribution of the Initial
Magnitudes applied in § 3. But the exact solution of the
problem which forms the subject of this paper is much more
complicate in this case than in the preceding one; since high
precision is not required, we shall introduce certain simplifying
and schematizing assumptions as to the law of variation of
the magnitude with the time, without affecting seriously the
general features of the law.

Let I be the energy created by contraction during some
interval of time A 4, and ¢ — the total radiation at the
beginning and the end of the interval; if the latter is chosen
short enough, we may write

A T = C*;If )
i
g (22).
where ; = 31,;':?2

If o, and g, represent the density, », and r, — the radius
of the star of a mass u at the beginning and the end of a
certain interval of time, we may assume

e (L),

or, since

=) e
If T denotes the effective temperature of the star, we have
i~r2 T4 ... (24);
assuming as unit of density the density of water, as unit of
mass the mass of the sun, and taking for the sun the following data:
' absolute magnitude M O = —0,2;
Temperature TGO = 6000°;
Density 0O =14,

1) See A. S. Eddington, loc. cit., p. 611.



AlV.3 Notes on Stellar Statistics and Stellar Evolution 27

we obtain for the absolute magnitude of a star from (24) the
following expression : ‘

M=17,82 —%logu+10(%logg—~logib%6) .. .. (25).

If we take as unit of the radiation < the radiation of a star
of the absolute magnitude zero, and if instead of (28) we write
5

1 1
I=1ﬁ(92§ — 91?) o (28)),

the unit of time will be determined: this unit will be equal to
the time during which a star of the mass=1 and of the con-
stant absolute magnitude =0 will contract from ¢=0 to o=1;
with the value of the solar constant available this time comes
out to be about 13 million years. ‘

Taking for simplicity’s sake instead of the arithmetical
mean_of the luminosities, used in (22), their geometrical mean,
defined by the mean absolute magnitude

M=§+ M) . ... (26),
and combining the modified equation (22) with (23"), we obtain

logArzglogu+log(@2'%‘_91'%)—}—0,47@ .o (27),

where M can be found from (26) and (25).

The results of the computation for different values of u
and o are contained in table 9; the cases considered are those
treated by A. S. Eddington?!) in the theory of Radiative Equi-
librium for dwarf stars, whence the effective temperatures
necessary to calculate the M were taken. The chief interest

of the table lies in the leg v, the v=v(M,MO)=%v]g denoting,
according to § 2, the rate of increase of the absolute magnitude
with the time. If the log v are plotted with the M as abscissae,
one may observe that for greater values of M the curves obtai-
ned approach nearly parallel straight lines which may be fairly
represented by ' )
logov=0C—34M— M) ....(28),

C depending upon the mass and, followingly, upon the Initial
Luminosity.

1) Monthly Notices 77, p. 606, table IV (Effective Temperatures of Stars).
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~Molecular Weight 2¢.

Table 9.
Variation of Magnitude with Time. Gravitational Contraction.

W= 0’2 u = 0,5
e :
M M AT lg v M M AT Ig v
0 0.67 | —2.18
0.002 :'I_—O.67 4067 0.016 | —co | o g[—218] 0.005 | —co
0.035 Loy07 | FOST| 0080 | LI2 | )3 —200| 0010 | 154
013 | 412 L40] 0046 1 120 12| — 148| 0014 | 1.69
0.33 + o7 | T 227) 0103 094 | 095 | — 068 0.081 | 1.44
0.65 L0 TB2| 0226 | 064 | 470 +0.22] 0067 | L17
007 | Lage|TA10| 0402 | 035 | Ly -118] 0119 088
1,53 1308 T236| 0420 | 053
211 Lagp H390] 1466 | 0.04
@ = 1.0 @ =15
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For purposes of schematization we will adopt formula (28)
instead of the actual log v, contained-in table 9; the departures
from this formula are considerable only for high luminosities,
where the time /\ v is small and where these departures cannot,
-therefore, affect seriously the final result. The following scheme
of the variation of M with the time has been adopted finally:
for the time O, during which the star contracts from infinity to
the density ¢ = 0,085, the absolute magnitude remains constant
and equal to the Initial Magnitude M,; © may be called the
duration of the giant stage; from ¢ = 0,035 begins the decrease
of brightness according to formula (28).

It may be noted that in the case of a body of uniform
temperature, whose radiation is furnished by its capacity of
heat only, we would obtain a similar law for the variation of
the magnitude with the time, namely

log,, v=— 0,3 M -}~ Const.

~Here the coefficient of M is very near the value found in for-
mula (28), and thus the law expressed by this formula may be
regarded as a typical representative of a whole category of
different laws of ,cooling¥.

The values of C, fitting best the log v of table 9, and the 6
_ for different values of u and M, are given in table 10; these

Table 10.
u M, c 0

‘ I
0.2 -+ 0.67 1.48 0.0462 .
0.5 —2.18 1.98 0.0158
1.0 —4.12 2.26 0.00795
1.5 —5.10 2.49 0.00625
3.0 — 6.52 2.58 0.00525
4.5 —7.22 2.58 0.00535

quantities were plotted against the M, as abscissae, and from
the curves drawn the corresponding values were read for equi-
distant values of M,; the result is contained in table 11; the
data for M= —8 and for M,>>-}-1 are extrapolated values:
they may be regarded, nevertheless, as fairly reliable, since the
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extrapolation for M,>>-1 is linear and has theoretical foun-
dation in the theory of Radiative Equilibrium (for u<C0,5 the
luminosity during the giant stage varies as the third power
of u); instead of the extrapolation the data could be calculated
directly, but the labour of the computation has been considered
not worth while to undertake; the use of the extrapolated values
having been very limited (the data for My=—8 and M;<—+-3
not being used at all), we shall no longer linger upon this question.

Table 11.
My, | +6 i 45 | 44 | 43| 42 | +1 \ 0 —1
¢ |o55 | 072 |09 | 1.08 1.25 1.4 1.60 . 1.77
0 0418 | 0.277 | 0.184 | 0.122 0.0811 0.0538 0.0357 0.0243
M, | —2 —3 —4 5 | —g } -7 —s
C 1.95 2.10 2.25 2.40 2.53 2.59 2.54

0.00513 | 0.00594

2] 0.0165 0.0115 | 0.00832 | 0.00640 | 0.00547

For a given M, formula (28) leads, according to (6") and
(7), to the following Elementary Luminosity-Curve (n=1):

log 4 (M) = (log l_f_lq@"c)“r“%“(M—Mo)'—

—3‘q log2e. 10 3 — M) —C (29).
_ 19
""Titge

Equation (29), together with (15), gives the solution of
(11) or (11'); the computation, however, must be executed
numerically. As has been already noted, in the case of Gravi-
tational Contraction the considerations by which we connected
the dispersion of the masses with the dispersion of the Initial
Luminosities obtain real foundation; thus we cannot assume an
arbitrary value of the most frequent Initial Magnitude 4;
assuming the most frequent log u correspond to u = 0,6 (6=1),
we obtain (interpolating table 10) 4 = --2,5. The constant ¢
we shall define so that for stars with M, = 4 the Elementary
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curve (29) will have the maximum at M = -} 1,1; the corres-
ponding value of ¢ results as ¢ = 61).

The result of the numerical computation according to (29),
(15) and (11) is given in table 12.

Table 12.
Theoretical Luminosity-Curve. Contraction-Theory.

M M) Log ¢ (M)
— 7 0.000225 6.352 — 10
— 6 0.001188 7.075
— 5 0.00538 7.731
— 4 0.01847 8.267
— 3 0.04750 8.677
-— 2 0.0970 8.987
— 1 0.1641 9.215

‘ 0 0.2269 9.356
+ 1 0.2371 9.375
—+ 2 0.1609 9.207
~+ 38 0.0580 8.763
+ 4 0.00880 7.944
~+ 5 0.000444 6.647

Sum . . . 1.026

Here ¢ (M) was calculated simply as the following sum:
My=M
g() > 9 ()P L)+ P(M) ... (30,

MO = — 0
Mo+ 5
where P(M,) = [X(Mo)dMO

e/
1
M, —3%

1) It may be noted that if Mmaz represents the position of the maximum

d
of the Elementary curve. then ¢ = — Tqul;II M = Mma
= Lo
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and the sum is taken over even values of M and M, The
departure of the sum of the ¢ (M) in table (12) from unity
(see condition (13)) is due to the rough method of calculating
the mechanical quadratures; this difference has, however, no
serious significance, the relative values of ¢ (M) presenting the
chief interest. The log ¢ (M), contained in table 12, are plotted
on fig. 2, curve IV; this curve differs decidedly from curve III,
exhibiting a very steep decrease of the relative number of stars
for low luminosities and a greater number of highly luminous
stars, the dispersion of the Initial Luminosities adopted being
equal in both cases; thusif one of our hypotheses would hold
for some stellar universe, where the distribution of the luminosities
is known from observation, there would be no difficulty to per-
form the choice between the two hypotheses. As to the theory
of Gravitational Contraction, the decrease of the number of faint
stars required by this theory is so enormous, that beginning
from a given limiting magnitude the fainter stars must practi-
cally be entirely wanting; since many stars of excessively low
luminosity are known in the immediate neighbourhood of the
sun, and since the observed curve deduced from the data of
Kapteyn and Van Rhijn differs too widely from curve IV, the
applicability of the theory of Gravitational Contraction, at
least — to stars of low luminosity, becomes improbable from
this standpoint too. We believe, that if the general theory of
the reiteration of the consecutive stages of stellar evolution
will prove to be fit to account for the frequency-function of
stellar luminosities, a combination of bqth hypotheses will be
necessary, the energy of contraction supplying a considerable
part of the stellar radiation during the initial giant stage,
and the radioactive energy prevailing during the dense dwarf
stadium. '

§ 6. In connection with the possibilities of stellar evolu-
tion discussed above a few words concerning the theories explai-
ning the apparition of the New. Stars will not be superfluous.
All such theories may be subdivided into two classes: I) the
theories of collision and II) the theories of an internal source
of the catastrophe. The flrst class of hypotheses, proposed the
most frequently, may "be subdivided into two sub-classes:
I*) external collisions, as the collision of two stars (Vogel) or
of star and nebulosity (Seeliger) and I°) internal collisions, as
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planets!) or huge comets? falling on the central sun. As to
the external -collisions, the hypothesis of Vogel and its modi-
fication given by Klinkerfues and Wilsing (tidal action) has been
abandoned on account of the enormous number of stars and
the impossible total mass of the stellar universe required by it:
but it appears, that analogous difficulties arising in the case of
the theory of Seeliger have been overlooked. N&lke3) observes
that, owing to the sudden increase in brightness, the short dura-
tion of the maximum light and the moderate average velocity
of the stellar motions, the dimensions of the hypothetical nebula
must be very small, so that all advantages of Seeliger’s theory
(the great extent of a nebula increasing the probability of colli-
sion) must disappear. Nolke considered the case of a uniform

velocity of the star moving through the nebula equal to 20 S%L It
will be shown that, though the actual case must be more
favourable to Seeliger’s hypothesis than has thought Nolke, this
hypothesis must, nevertheless, be abandoned for similar reasons
as the theory of Vogel. It may be noted here that several
authors, treating the problem of collision of cosmical bodies
moving through the interstellar space, take into account only
the cosmical velocity of the star, and overlook the gravitational

action, which for masses of the order of our sun and greater

ones may give origin to velocities of the order of 1000 2. so

did Luplau-Janssen and Haarh¢), attempting to prove that the
greater space-velocity of the less massive stars would equalize
the luminosities of Novae of different masses; and similarly did
so Dr. Freundlich in the article upon New Stars on page 675 of
Newcomb-Engelmann’s ,Populire Astronomie, 6% Auflage, 1921,
If the Novae are regarded as the result of the intrusion of a
star into a cosmical cloud, the sphere of action and, thus, the
maximum dimensions of the nebular (or meteoric) cloud which
may participate in the catastrophe, may be assumed of the order
of the distance which a particle falling from infinity would

1) Fr. Nolke. Uber die Entstehung der neuen Sterne. Astronomische
Nachrichten 5110 (1921), pp 345—352.

2) T. J. J. See. The Cause of Temporary Stars. Astronomische Nach-
richten, Jubiliumsnummer 1921, pp 23—25.

3) Loc. cit. p. 90.

4) Loc. cit.
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cover before reaching the surface of the star during an interval
equal to the duration of the catastrophe; now, the observational
data concerning the Novae indicate that if these phenomena
are the result of some collision, the duration of the collision
cannot be great — not more than, say, 2 days. For a star of
the mass of the sun this interval gives a sphere of action equal
to 25 million kilometers or about 10 —° parsecs; a star moving
with a velocity of 80 km. per second or 0,3.10 —* parsec per
year will thus cover a total sphere of action equal to 4. (109
.0,3.10—4= 4.10-16 cubic parsec per year; assuming the proba-
bility of a catastrophe equal to 10" for the interval ot 1 year.
which corresponds to 1 yearly catastrophe for a universe of 1000
million stars, we find that one cubic parsec must contain
%()—_}::2500 000 masses able to produce a catastrophe. The
minimum mass of the hypothetical nebular matter which actually
reaches the surface of the star may be estimated- as equal to
the earth’s mass: such a mass, falling upon the central sun,
would only account for the radiative energy of the New Star
lost towards space. Adopting the minimum mass, we find that
the nebular or meteoric mass contained in 1 cubic parsec must
be equal to 8 times the sun’s mass: that is about 50 times
greater than the maximum possible mass deduced from the
observed motions of the stars!). But even this must be regar-
ded as a minimum, since in the case of a New Star the energy
lost through radiation forms probably a small fraction of the
whole energy involved in the catastrophe; as the result of the
latter the New Star expands into an extended gaseous nebula
(small nebula around Nova Persei 2, Nova Aquilae 3 and others)
with an appreciable diameter of a few seconds of arc, whose
actual dimensions amust be many times greater than the orbit
of Neptune; the energy necessary to produce such an effect
must be of the order of the energy liberated from the collision

1) One cubic parsec contains, according to the data of Kapteyn and
Van Rhijn (loc. cit) 0,045 stars brighter than absolute magnitude 9.8;
J. H. Jeans has found (,The Motions of the Stars in a Kapteyn-Universe®,
Monthly Notices 82 (1922) pp 122—132) that the observed motions of the stars
may be accounted for by an average mass attributed to each counted star
equal to 2.4—3.2 times the sun’s mass, or by a mass of about 0,1—0,15 per
cubic parsec.
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of two masses of stellar order. Further, in the case of the
collision with a cosmical cloud only a small fraction of the mass
contained within the sphere of action mentioned above will
actually meet the star’s surface, the major part being left behind;
thus the hypothetical nebulous mass required to account for the
observed frequency of Novae must be increased some million
times. As the final result we may state that all theories
of external collisions must be entirely abando-
ned in the explanation of New Stars. Internal collisions (the
hypotheses of See, Nolke and others) meet with less serious
objections; however, the mechanical energy necessary to pro-
duce the expansion of the star into a nebula seems to limit
this case with the collision of two components of a binary star;
if we would retain the conception of small planets or comets
falling upon the star, we must regard the collision only as an
‘impulse disturbing the state of equilibrium of the star, in con-
sequence of which some unknown sources of energy - probably
of intraatomical character — will be opened; but then the col-
lision becomes a non-substantial feature, and may be substituted
simply by some unknown disturbing factor acting upon the star.

The following scheme of the catastrophe may be imagined 1).
Let the energy of the star be supplied by certain atomic changes
of a definite element, which may be called the ,active matter«,
and let the conditions favouring these changes (e. g. a suffi-
ciently high temperature) exist only in the interior parts of the
star; these interior parts are thought to be in a perfect state
of equilibrium (Radiative Equilibrium) without any convection
currents’ for millions of years; as has been shown by S. Chapman 2),
gaseous diffusion cannot produce sensible changes in the consti-
tution of the inner parts for milliards of years. Thus a limited
amount of the active matter being found within the central
parts, the radiative energy of the star lost towards space will
be supplied on the expense of only a fraction of the total amount
of the active matter; as the quantity of the latter, found within

1) The principal features of the scheme are suggested by the ideas of
H. N. Russel as expressed in a paper by S. Chapman: Diffusion and Viscosity
in Giant Stars. Monthly Notices, 82 (1922) p. 295. Similar ideas are found
in the paper of E. Wiechert, mentioned above (Vierteljahrschrift 56, 3 Pp.
185—191).

2) Monthly Notices, 82, p. 297.
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the central parts, will decrease with the time, the luminosity
will decrease, too, according to a law similar to the one called
above ,the radioactive law of cooling. If then, under the action
of some disturbing factor (say — a huge comet falling upon the
star), violent convective currents appear, fresh amounts of the
active matter from the outer parts will be transported towards
the centre, the energy-production will suddenly increase and
will give origin to the internal explosion which transforms the
star into an extended nebula; a part of the star’s mass will be
probably lost, being thrown out and dispersed over the inter-
stellar space. But the expansion of the remaining part will cease
after the temperature in the centre will fall below the limit
when the intraatomic changes occur; after a short period of
pulsations the nebula will begin gradually to contract and will
go again trough the consecutive stages of evolution.

Our hypothesis seems to be in no contradiction with the
spaces of time required by Geology; the theory of a ,radioactive
cooling“ (see § 4) leads to the conclusion that for an interval

of time during which the luminosity diminishes by ¢'¢ mg, the
probability of a catastrophe attains 0,01; assuming this probability
equal to the relative frequency of the Novae adopted above, or to
10—* per year, we obtain that the decrease of brightness of
an average star must be about 0,17 st. magn. per 100 million
years; thus the relative constancy of the average climate on
the earth’s surface during the past time is in agreement with
these numerical estimations. Let us assume that life began on
earth when the mean temperature of its surface attained +-50°C,
(at the poles the temperature would be some —+ 20°— + 300 C,
the difference of temperature between the poles and the equator
being smaller than at present on account of the greater humidity
of the air and the absence of the highly reflecting polar caps),
and that the radiation of the sun was proportional to the fourth
power of the effective temperature of the earth?); then we
obtain, that the sun at the epoch considered should be by

10 log (%g—_*_—}'—fg) = 0,50 stellar magnitudes brighter than now;

1) It is supposed here that the amount of energy radiated by the earth
towards space is proportional to the energy received from the sun; in this
case the effective temperatures of the earth and the sun will be proportio-
nal too.
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if we assume for the sun the rate of ,cooling* given above for
an average star, we obtain for the space of time elapsed since
life appeared on earth’s surface the round value of 300 million
years!): a value in good agreement with the age of the radio-
active rocks and with several estimations of the duration of
Geological periods.

1) According to S. J. Bailey, ,there appear between 9 and 25 Novae
_per year of the ninth magnitude and brighter* (The Observatory‘, Ne 574
(1922, May), p. 93); this would give a considerably greater frequency of the
Novae and proportionally a shorter duration of a star’s life-time; but, probably,
the faint Novae of the ninth magnitude must be regarded as members of a
wider universe, including not 1 milliard of stars, as has been assumed above,
but many milliards; probably, the frequency of the catastrophes estimated
above as 10 —9 per year represents the order of the quantity well enough.



II.

Note on some Consequences of the Theory of the
" Radiative Equilibrium of the Stars.

The theory of the Radiative Equilibrium of the Stars, first
proposed by Schwarzschild?!) for the outer layers of-the sun
and discussed by Emden?) as one of the possible forms of
equilibrium for the interior of a star, has gained its actual
importance for astronomical research through the investigations
of A.S.Eddington; the chief results of these investigations are
exposed in two consecutive papers®), on the basis of which the
following considerations on stellar evolution will be developed.

Let L be the absolute bolometric luminosity, u — the mass
of the star; then

E PR (1)
will represent the loss of energy towards space per unit of
mass and time; the corresponding quantity expressed in abso-.
lute units has been denoted by Eddington in his first paper by
4me; formula (26 a) of this paper gives.
ake ac?

Eﬁﬂ“a B) or, with u= im,

4ke
'G_CT_—(l”‘“‘B) cee (2),

where C is the velocity of light, G — the constant of gravitation,
k — the effective mass-coefficient of absorption in absolute units

1) Uber das Gleichgewicht der Sonnenatmosphire. . Nachrichten d. K.
Gesellschaft der Wissenschaften zu Gottingen. Math. physik. Kl. H. 1. 1906.

2) Gaskugeln (Leipzig u. Berlin, 1907) pp. 320—332.

8) On the Radiative Equilibrium of Stars. Monthly Notices 77 ( 1916),
pp. 16—35. Further Notes on the Radiative Equilibrium of the Stars. Ibidem,
77 (1917) pp. 596—612.

4) Loc. cit. p. 598; w denotes here a universal constant, not the mass.
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and 1 — B the ratio of the radiation-pressure to gravitation
within the star. Instead of e we will take the value of E,
defined by (1) with our sun as unit of luminosity and mass;
then from (2) we have '

‘ kE=(1—p) X const.;
the constant, which may be found with the aid of the universal
constants @ and ¢ and the value of the solar constant, is more

easily determined from the data for Eddington’s typical Giant
star!) (,molecular weight 2¢):

Density = 0,002; & = 5,4 (C. G. S.);

absolute bolometric magnitude = —5,1; and absolute magnitude
of the sun =—0,2.
We find the constant=2070; thus
kE = 20701 —8) . ... (3),

k being expressed in C. G. S. units and F — in terms of our sun.
The combination of (8) and (1) gives the following expres-
sion for the luminosity

- Mkl—i)u.... @),
which is equivalent to the corresponding formulae given by
Eddington 2).

Equations (8) and (4) are general and equally applicable to
giant and dwarf stars: the difference between these two cases
will be due to the different values of (1—p). Let (1 — B,) denote
the radiation-pressure for a perfectly gaseous (giant) star; then
Eddington’s equation (44)3%) gives .

(1—FBy) =Bt m2ut X const. .... (5);
thus (1—p,) depends upon the mass u and the molecular weight
m alone. For dwarf stars of the same mass (and molecular weight)

A—F) <<(1—Fy) .. .. (6),
the radiation-pressure diminishing with increasing density. Thus,
whereas
(1—By)=f(u,m) .... (7), we have

(1_43) :fl (M,m, Q) e (8)7
1) Loc. cit. pp. 601—602.

2) Loc. cit. p. 601, second footnote.
3) Loc. cit. p. 601.
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¢ denoting the density. Since (1—pj) does not depend neither
on k nor upon E, one of these two quantities, by virtue of (3),
cannot be chosen arbitrarily and must be the function of the
other and of (1—p8). Eddington finds % for his typical giant
star, the luminosity and, consequently, the energy-loss E being
given; the value of £ found he applies then to all stars and
calculates their hypothetical absolute luminosities; a similar
computation of the hypothetical luminosities with a constant
value of £ we find by Fr. H. Seares!). But the data now avai-
lable, especially those found by Seares, allow of a determination
of the values of % for various typical stars separately. From
the paper by Fr. H. Seares already cited were taken the abso-
lute Iuminosities, masses?) and mean densities®) and with the
mass and density as argument, the -hypothetical temperature
according to Eddington %) and the corresponding hypotheti-
cal luminosity were computed; for this purpose the absolute
magnitude ®) was plotted as function of density for different
masses, so that the values needed could be directly read from
the curves.

If M is the observed, My — the hypothetical absolate
magnitude, then, taking into account that (1 — g) for the given
mass and density remains unaltered, it is easy to obtain from
(4) the following equation:

log k=1log 54 —04 (Mg—M) ....(9).

Table 1 contains the result. Since the actual values of
the luminosity and mass, on which the computations were based,
possess a considerable degree of accuracy, and since the constancy
of the average molecular weight for different stars seems to be
very probable ), the wide range of variation of the £ for different
stages of the dwarf series as revealed by table 1 may be regarded
as an established fact.

1) The Masses and Densities of Stars. Astrophysical Journal 55 (1922),
Pp- 233—237.

2) Ibidem, p. 179, table IV.

3) Ibidem, p. 202, table XIV.

4) Monthly Notices 77, p. 606.

5) A formula for the computation is given in the preceding paper
(form. 25) in § 5.

6) See Fr. H. Seares, loc. cit., pp. 227—233.
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Table 1.

The Mass-Coefficient of Absorption and Spectral Type.
»Molecular weight 2. Absolute Magnitudes reduced to w=1".

) 2 Den- My K FE i B
Spectrum| Moo | Mo © - 1| sity | Bolom. |(CG9| (O =1)

As | —3850 | —360| 40 040 | —6.2 59 58 | 10
F, | —260|—260]| 25 040 | —5.0 49 36 | 14
Fy | —168| —166| 1.5 039 | —3.7 34 25 | 14
Gy | —065| —070| 1.0 068 | —16 12 1.6 8
G; | +020] —008| 076 1.2 +04 | 34 1.2 3
K, | +090| +039 068 1.3 + 14 | 21 0.85 3
Ky | +210| «111, 062 14 +20 | 23 0.49 5

The variation is of such a character that for the hotter
and more massive stars larger values of % occur; this is probably
due to the different character of the radiation in the interior
of stars of different temperatures, the high-temperature radiation
being more strongly absorbed than that of low temperature.
The 8™ column of the table gives the energy-loss per unit of
mass; it must be remarked that the range of variation of this
quantity as represented by the table is considerably smaller
than the actual range, since £ may vary from many thousand

(Rigel) to less than T(‘)%E)U
corresponding value for the sun.

Taking into account this possible variety of the z and E, we
may proceed to the discussion of the bearing of the theory of
Radiative Equilibrium on stellar evolution. Let us consider a gase-
ous mass of a given density and a given %; (1—@8) being determined
by (8), the energy-loss E will be a fixed quantity as long as the
physical conditions remain unaltered; let us suppose that some
source — say, radioactivity — supplies an amount of energy
per unit of mass and time equal to E, and let the energy
created by gravitational contraction be E,; if E, >0, the star
will contract, if E; <0 — expand. E, is thought to be either
constant for the given star or vary with its density and tempe-
rature, whereas E, may assume arbitrary values and determines
the direction of the star’s evolution. We shall always have

(companion to Procyon) times the
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E=E,+ E, .... (10) or
E,=E—E,....(10).

Thus, if E,< E, the density will increase with the time
and the direction of the evolution will be a normal one; but if
the radioactive energy is greater than the amount which the
star is able to emit towards space, an expansion will take place.
Let us at first consider the case when £ remains constant as
well as the effective molecular weight. If E,>> E, then the
coefficient of the radiation-pressure 1—pj will increase with the
decreasing density and simultaneously E must increase (according
to (3)); if E becomes equal to E, a state of equilibrium will
be established; but (1—p) cannot surpass the value (1— ),
corresponding to the ,perfect gaseous conditions*, and thus for
given k, w and m there must exist an upper limit of the
energy-loss,

Bpor = 2008 (11);

if E,>> Em, the matter of the star, producing too large an
amount of energy, will expand infinitely: such stars cannot,
therefore, exist for a long time. Since (1 — ;) increases with
the mass, formula (11) furnishes us an inferior limit of the
mass of a stable gaseous body with a given E, If a star, for
which the condition of stability E, < Em is fulfilled, divides
into smaller parts, it may happen that the K., for each part
separately will be smaller than the radioactive energy E, (sup-
posed to remain unaltered) and then the division must go on
- until the whole star will convert into a meteoric. cloud, the
solid particles of the cloud being prevented from further division
by the forces of cohesion. It may be possible that the extended
cosmical clouds and dark nebulosities of the Milky Way are
aggregations of matter which cannot unite into more compact
bodies by virtue of its excessive energy-production.

On the contrary, in those cases when E,< Emw, a steady
state will be soon attained as the result of contraction, and the
greater the difference Eu..— E,, the denser will be the star.

However, the invariability of E, and % throughout the
enormous range of temperatures, which various stages of the
evolution must exhibit, seems to be highly improbable; as to %,
we found above that this quantity undergoes substantial changes
with the spectral type and suggested that these changes are
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the result of varying temperature; if so, during the expansion
of the unstable star we must expect a decrease of % as the
temperature diminishes, and this decrease will tend to restore
- the stability. But we cannot be satisfied with such a variation
of k alone; the decrease of & must have definite limits, and even
a periodical fall and increase of this value may be expected
over the enormous range which is covered by the stellar and
nebular temperatures and densities; e. g. for the products of
vaporisation of shooting stars (Perseids) the writer estimates
the value of Z as about 1000, at a temperature of 6000—7000°;
and such high values of # may therefore occur in masses which
are small or rarified enough, so that their central temperature
be of the order given above. Thus a dependence of E, upon
the physical conditions, chiefly upon the temperature, is neces-
sary too, if we should explain the existence of stellar masses
at all. The values of E in table 1 may be fairly regarded as
representative of the E, since it is generally believed that the
energy of contraction forms a very small fraction of the total
energy; and these relatively great values of the energy-production
which we called for simplicity’s sake the radioactive energy,
make it difficult to understand why the hypothetical initial
cosmical cloud has condensed into individual stars instead of
tending to disperse over the infinite space: for the condensation
will be stable only after masses of the stellar order are formed,
whereas smaller intermediate condensations cannot exist. Unless
the general opinion concerning the part played by nebular matter
in cosmic evolution be altered, we must conclude that the nebular
or meteoric matter which gave origin to the individual stars,
must have possessed a value of the ,radioactive“ energy-pro-
duction considerably lower than the corresponding value actually
observed in stars, or even a value equal to zero.

The dependence of E, upon the physical conditions of the
interior of a star must therefore be assumed as the most plausible
assumption to account for the observed luminosities and masses
of the stars of different spectral types and the only one which
seems to be in satisfactory agreement with the generally accepted
direction of stellar evolution. The rough parallelity of the variation
of the E and %, shown by the last column of table 1, suggests.
the action of the same physical factors upon both quantities.
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Summary and Conclusions.

The results of the preceding notes, dealing chiefly with
the luminosity-distribution of the fixed stars in connection with
the theories of stellar evolution, may be summarized as follows:

1) A théory is proposed which explains the frequency-
function of stellar luminosities, called the Luminosity-Curve, by
certain assumptions as to the laws of stellar evolution. These
assumptions are: that there exists a reiteration of the stages of
evolution of a single star, periods of ,cooling* or of a gradual
decrease of the luminosity with the time being interrupted by
catastrophes, in consequence of which the luminosity is suddenly
increased up to a limiting value defined by the Initial Magnitude
(M,); during the consecutive periods of cooling the law of
decrease of the luminosity, or the ,rate of cooling“ is supposed
to remain invariable ;

2) the Luminosity-Curve within a stellar universe can be de-
termined if the law of the variation of the luminosity with the
time or the rate of coolihg V (M, M), the frequency of the cata-
strophes g and the dispersion of the Initial Luminosities are known;

8) theoretical Luminosity-Curves are constructed for the
following two assumptions as to the function V (M, M,):

a) when the energy of the star is supplied by a process like
radioactivity, so that the bolometric magnitude increases uniformly
with the time: that is the so called law of ,radioactive cooling*;

b) when the energy of a star during the periods of
undisturbed cooling is supplied by Gravitational contraction
alone; the energy producing the catastrophe may be of radio-
active as well as of gravitational character (collision);

4) with a certain choice of the dispersion of the Initial
Luminosities the theoretical curve for the radioactive law of
cooling may be made to agree closely enough with the Lumi-
nosity-Curve given by Kapteyn and Van Rhijn, if the observed
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curve is arranged according to the bolometric magnitudes. The
observed curve would lead to a rate of the radioactive cooling
equal to 0,17 stellar magnitudes in 100 million years, if the
frequency of the catastrophes is assumed equal to one Nova per
annum for a universe of 1000 million stars:

5) the Gravitational Contraction as the only source of the
radiative energy would lead to an improbably rapid decrease
of the number of faint stars with decreasing luminosity, which
contradicts observational evidences;

6) a hypothesis as to the cause of the New Stars is pro-
posed, these phenomena being thought to represent explosions
of intra-atomic character, occurring in consequence of convection
currents through which large amounts of some active matter,
supplying energy only at high temperatures, are transported
towards the hot central parts of the star; the expansion of the
New Star into a nebula is the consequence of the increased
radiation-pressure ;

7) assuming certain intraatomic changes or the activity
of matter to be the main source of stellar energy, the theory .
~of the Radiative Equilibrium leads to the conclusion that a
plausible explanation of the mere existence of stellar masses
can be given only if the assumption of a variation of the acti-
vity (or the energy-production) of the matter with the physical
conditions, chiefly with the temperature is made, the activity
being favoured by the higher temperatures;

8) observational data indicate a variation with the spectral
type of the effective mass-coefficient of absorption &, playing
an important part in the theory of Radiative Equilibrium, the
values of £ decreasing for the ,later* types with the decreasing
mass and temperature ;

9) the dispersion of the logarithms of the masses of
all stars has been determined provisionally as = 0,81, this
value being probably a little over-estimated.

May 1922,



Abbreviations used:

‘Mt Wilson Contr. = Contributions from the Mount Wilson Observatory.
Monthly Notices = Monthly Notices of the Royal Astronomical Society.
‘Groningen Publications = Publications of the Astronomical Laboratory

at Groningen.
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Sissejuhatavad mirkused.

Raskemetallsoolad on, nagu teada, viiga energilised kolloid-
olluste kalgestajad. Nende tegevus eraldub kaugelt lehelis- ja
lehelismulla-sooladest, mis liiofiilkolloidide koagulatsiooni esile
kutsuvad soola suurema hulgaga, kusjuures molemad ioonid on
tegevad teineteisest olenemata, kuna raskemetallsooladel ainult
katioonil on peatihtsus.

Raskemetallsoolade tegevus natiivse munavalge ja letsitiini
suhtes tuleb esile juba lisna madalatel kontsentratsioonidel ("/1000)
ja koagulatsioon avaldab alati tagasipsoramatut iseloomu .

‘Sellepdrast on arusaadav raskemetallsoolade suur kihvtisus
protoplasma suhtes, nii looma- kui ka taimerakkudel ja monede
soolade (elavhobeda, hobeda) vdoime juba viga viikeses koonduses
pisielukate arenemist peatada, mille tdttu need soolad desinfitsee-
rivate vahenditena on tarvitusele voetud.

Kolloidolluste kalgestamisel raskemetallsooladega etendab
tahtsat osa nende elektroliiiitiline lahustuvustensioon ®). Siin leiti
empiiriliselt teatav vahekord tensiooni suuruse ja soolade kihvti-
tegevuse vahel. Mitmed uurijad, nagu Mathews3), Neisser
Ja Friedemann®), Kahlenberg ja True®), Heald®),
Porodko” leidsid, et raskemetallsoolade aktiivsus proto-
plasma suhtes viheneb nende elektroliiiitilise tensiooni suurene-
misega, s. 0. mida suurem on metallil ioonide moodustamise
kalduvus resp. mida tugevamini katioon oma elektrilaengu kinni
hoiab, seda viiksem on ta fiisioloogiline tegevus ja iimberpoordult.

Fuus1k0keem1hselt; seisukohalt on see kolloidkeemiline feno-
meen veel tdiesti seletamata.

Et jarele katsuda, kui kaugelt korgemate taimede plasma-
koagulatsmon raskemetallsooladega allub iilalmainitud seaduse-

1) Hobe r, Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe. 1914, Ik. 326.
J. Kaccyro, Obmas komtomgras xammEsa. 1915, 1k. 110.

2) H. Bechhold, Zeitschr. fiir physikal. Chemie. Bd. 48, 1904, lk. 385.
Porges und Neubauer, Biochem. Zeitschr. Bd. 7. 1907, 1k. 169, 170.

3) Tsit. Héber'i jirele, L. c. lk. 485,

4) Neisser und Friedemann, Miinch. med. Wochenschr. 1904, N 19.

5) Kahlenberg und Tru e, Zeitschr. fiir physik. Chemie. Bd. 22,
1897, 1k. 473. Vrdl. Héber, 1 c. 1k. 486.

6) Heald, Zeitschr. fiir physik. Chemie. Bd. 22, Ik. 476 (referaat).

7) Topoxxo, 3am Hosopocc. O-a Ecrecrromen. T. 41, 1916, 1k. 414, 419,

1*
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pirasusele, on allpool ettetoodud katsed tehtud. Seesuguseid
katseid korgemate taimedega pole siiamaani veel kellegi poolt

toime pandud.
Metoodika kohta.

Katseobjektidena tarvitasime kaht taime: punast kapsast
ja Zebrina pendula’t (Tradescantia Zebrina).

Esimeselt tarvitasime epidermisldikusid, mis lehe pealmis-
poolelt voetud, teiselt — ldikusid lehe alumispoolelt. Ldigud olid
neljanurgelised, ithepaksused ja pinnasuurusega umbes 1—2 mm®.
Suarased loigud pandi katsetatavaisse lahustesse ja vdeti sealt
vilja kiimne kaupa vordsete ajajirkude jarele, mis peale nad
plasmoliiseerivasse suhkrulahusesse iile viidi, et koaguleerinud
resp. elusrakke igal loigul dra médrata. Punase kapsa ldikudel
madrati dra plasmoliiseeritud pinna osa, nagu see tabelites iiles
tahendatud, ja sellest oli vdimalik vélja arvata igal kiimnel 1digul
plasmoliiliseeritud pinna protsent.

Zebrina pendula 16ikudel médrati dra koaguleerunud rakud
kui ka iildine rakkude hulk #ralugemise teel, mille pohjal ka
elusrakkude % vilja arvutatud.

Pikema iiksikasjalise katsemetoodika kirjelduse toome jirg-

mises t60s.
Katsed.
Katsetaim — punane kapsas. Temperatuur 17—19° C.
Tabel 1. ; Tabel 2.
CuCl, 0,175 mol. AlCly 0,175 mol.

. . Plasmoliiseerunud 10 Igigu . . Plasmoliiseerunud 10 13igu
Li?xk.ude vii- pinna osa ldikudel. | plasmoli- [{fj.lk}lde ik pinna osa 13ikudel. | plasmolii-
bimise aeg - ‘ seerunud 1mise a6g seerunud

lahuses. 4/4 3/4 2/4 1/4 0] pinna % lahuses. 4/4 3/4 2/4<1/4 0} pinna o

1 min. " 5|4|1,—|—| 850 15 min. 10¥)—|—|—| —| 100,0

3 , | =i2(4i4|—|— 700 30 , |10%)|—|—|-|—| 1000

5 , = |—|713 67,5 45, ls10M——|——] 1000

7, S| —17183|—|—| 67,5 60 , =1|4 {5|1|— — 82,5

10 , | o |—|4]5|—|1] 550 B, |12 (58—~ 650

12, |=|—2[4|3{1] 425 90 , o —|5[5—|—| 625

15, S i—|—4(5]|1 32,5 105 = — 2162 — 50,0 -

17, (M |—|1|5/212] 375 2 tundi || —|1|414]1 37,5

20 o |—1—[313]4] 225 25 , T —|—|2[4] 4 20,0

22 rq.__235 17,5 3 » q——154 17,5

2% —1—|3|3814] 225 35 , — |—i—[4]| 6 10,0

: 4+, — |—|—]21{ 8 5,0

T *) L(')ikuder a4rtes moned iiksikud rakud siniseks ldinud.
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Tabel 8. Tabel 4.
Pb (CoH30,)y 0,175 mol. Zn80, 0,175 mol.

1 i 1 i
ot v Fesmaariint | 00 wakade | Pismstsoman | 10 ey
bimise acg | | seerunud bimise aeg seerunud
lahuses. 4/4 3/4 2/4!]/4 0 pinna % lahuses. 4/4 3/4 2/4'1/4 0 pinna %,
1 tund 10!————— 100,0 0,5 tundi . 10{—|—|—|—] 100,0
2 2541 ——] 850 1 tund | — | 10]—|—]—|—| 100,0
3, T|—64——| 650 15 sl o901|—|—|— 975
4, o253 725 2, < 8 2|—l—|—| 950
45 1/45|——| 650 25 o] 82|——I=] 950
5, ®l_5la/1|—] 600 3 -, o | —[718——] 675
55 T8i5]2—f 525 4, s |—1/3]|2/4] 275
6 , | o|—l4aiz| 550 £, | ®—2/3[3/2| 315
65 , -] —l212]|4]2] 350 5 o | ——2]4]4] 200
7, o | —|—1]3]6] 175 55 al——l1]2]7] 100
8 l——l1l2]7] 100 6 —|—l—]119 2,5
9 —l—1—|3]7 75

Tabel 5. Tabel 6.
CoCly 0,175 mol. FeSO, 0,175 mol.

Lifeude it | il | plaomess,  Lokude vii | Pleemoltseeruand | 10 ltigu

bimise aeg bimise aeg :
lahuses. 413712/ 11 S.e erunud lahuses. 1 s.eerunud
I [¥af21 4] 0] pinma o4 Y43 /4%/4/'4] 0| pinmo
05 tundi|| | 10|—/—|——| 100,0 1 tund 10——l—— 100,0
1, — 10| — |~ ——| 100, 2 | 4]6——|—] 850
15, Bl 90— 975 25 ~187|———| 825
2 < 8l2|———] 95,0 3, : 28 —|——| " 80,0
3, ol dlai2|——| 800 4, 515 =——] 875
4, = |1{5{3/1—] 650 5, ® 11851 —] 600
5 S 1(4(2/2 1 55,5 6 .., Sl14i41—] 625
6, 2111283 1f 475 65 , ;_343— 50,0
7, o |—|2/8/2] 3] 450 7, ~l—i2|3|3]2 37,5
16 3 —l—l—2] 8 5,0 75 . fo|—|—[314]3] 25,0
8, —|—|]—]—10 0 8 S —|—(3|3|4] 225
9 -, —|—=|—|8]|7 7,5
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Tabel 7. Tabel 8.
MnCly 0,175 mol. Gd0l2 0,175 mol.
Loikude vii- Plasmoltiseerunud 10 18igu Loikude vii- Plasmoliiseerunud 10 18igu -
bimise aeg pinna osa ldikudel. | plasmoli- bimise aeg pinna osa 16ikudel. | plasmolii-
lahuses. 47137127 11/ sgerunud lahuses. FYREYACTR sgerunud
14/3/4*/4}/4| O | pinna o, /4/4/*/41M4| O] pinna o
1 tund | 24 | 10}—|—|—|—] 100,0 ! tund § 24 | 10}—|—I—|—| 100,0
2, ~ 191l |—|—|—] 97,5 2, — i 10|—|—|—|—] 100,0
3, |Zisl2——|-| 0 5 . |2~ 95
4+ 8|2 |———] 95,0 4 10|—|—|—|—] 100,0
5 » || e|8(2l——|—| 90 5 , © 1 8 2l—=— 90
6 =lgl2|l——{—| 950 6 ., 29| ——|—] 975
T, |28 2———-| %0 T . | oo 975
18 -] 612]2 | —{— 80,0 8 - 8 2|—|—|— 95,0
24, © | 4142 ——| 80,0 24, o | 6 4|———| 90,0
28 =]1l6(2|1—] 675 28, = o2(5]21— 70,0
Tabel 9. Tabel 10.
NiSO, 0,175 mol. CaCl, 0/,175 mol.
. . Plasmolilseerunud 10 18igu . .. Plasmoliseerunud 10 18ign
I;?;;Z:ea:l' pinna osa l8ikudel. plasmfl(i- I{Sg{il::ea‘:]' pinna osa l8ikudel. p]asmoglﬁ-
lahuses‘g 4/ 18 seerunud lahuses.g sgerunud
/43/42/4%4/| O} pinna o 4/413/4[2/4*/4| O] piona o
2 tundi | 2« { 10|—|——|—} 100,0 2 tundi | < |10{—|—|—|—] 100,0
4 — 110|—|—|—|—] 100,0 4 f, = | 10|—|—|—|—| 100,0
6 o, | ol 91——|— o5 6 , | 2 10—|———| 1000
8 10|—{—j—|—] 100,0 8 10|—|—|—|—} 100,0
10 o | 8 2—|—|—| 950 10 @ | 10|—|—{—|—| 100,0
12, Z 82 —|——| 950 12, : 10|—{—|—|—| 100,0
16 0 91 |—|—|—| 97,5 16 & 10|—|—|—|—] 100,0
20 -] 812—|——] 950 20 , o | 10| —|—|—|—] 100,0
24, © | 55 |—|—|—| 875 24, © | 10|—|—|—!—] 100,0
28 1 6|4|———] 90,0 28 , || =2 10/—|—|=]—] 1000

Koikides iilal ettetoodud lahustes virvusid koaguleerunud
(surnud) rakud siniseks. See sinine virv on iikel juhtumisel inten-
siivsem, teisel — norgem ja niiansseerib viga mitmet moodi.

AgNO; 0,175 mol lahuses koaguleerub tsiitoplasma rak-
kudes silmpilkselt, ka HgCl, 0,175 mol lahuses koaguleerub
plasma oige ruttu, hobenitraadiga vorreldes aga siiski veidi
aeglasemalt, nonda et hobenitraadi kihvtitegevus sublimaadi
omast tugevam on.

Jargnevas {ilevaate-tabelis 11. on ette toodud kdik pea-and-
med, mis saavutatud katsetes Zebrina pendula’ga.
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Katsete resultaatidest.

Et punase kapsa loikudega saavutatud andmeid kergem
oleks iile vaadata, vaatame jirele koverjooni, mis nende andmete
pdhjal joonestatud (veidi skematiseeritud).

Kui siia veel juurde lisada Ag ja Hg, siis langevad raske-
metallsoolad oma tegevuse jirele jirgmistesse rithmadesse.

I riithm. Siia kuuluvad koige energilisemad plasma koagu-
leerijad — Ag, Hyg ja Cu.

II rihm. Koaguleeriv energia palju nérgem. Siia kuuluvate
kolme katiooni — Pb, Fe ja Co'i tegevus on meie Kkatse-
tingimustes peaaegu vordne, mille tottu nende koverjooned
iiksteisega pdimuvad.

400/ i
%0 \ . E—

2

IR

ks

£
——
__—

Nt N A\Jé <

Plasmoliiseerifud fma/.%‘

L/

Junnid —

Esimese ja teise riilhma vahele paigutuvad oma aktiivsuse
jarele Al ja Zn.

IOI riithm. Koagulatsioonivdime fisna viike. — Mn, Cd, Ni.
Oma aktiivsuse jérele seisavad need katioonid juba neutraal-
sooladele lahemal kui raskemetallidele ja Al'le. Sellepérast
seisavad ka nende koverjooned teiste metallide omadest kau-
gel ja eraldatuna. '

Kui koik metallid vaheneva aktiivsuse jirele ritta seada,
siis moodustavad nad sdirase jirjekorra.

Ag> Hg > Cu>>[41>Zn] > Pb, Fe'*, CO> Mn, Cd, [Ni] ()

Katioonid, mille aktiivsuste vahe katsevea piirides, on selles
reas liksteisest komadega lahutatud.

Q

BN ~

L] 6 r 12 " 16
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Vordleme ilal-ettetoodud rida elektroliitidilise tensiooni reaga?).
Ag < Hy < Cu<Pb < Ni<ZCo< Fe*< Cd < Zn < Mn< Al< Ca.

Kui me esialgu kolme katiooni — Al, Zn ja Ni erilise
seisu peale oma  tihelepanu ei juhi, siis nieme, et mdlemad
read on {iildiselt viga sarnased. Korvalseisvate katioonide koha
vahetuse, nagu niit. Fe'©, CO — CO> Fe'- asemel ja ka Mn, Cd
— Cd> Mn asemel, voib kiesoleval juhtumisel katsevea arvesse
panna, sellepdrast et nende katioonide tegevuste vahe viga
viikene ja tarvitatud metoodikaga seda polnud voimalik kind-
laks teha. »

Al ja Ni kdrvalekaldumine tensiooni reast on tdsiasi, mis
ei olene mitte katsemetoodikast, sest samasugune juhtumine esi-
neb ka Porodko?) uurimistes. See autor leidis, et Lupinus
albus’e juurtel olenevad negatiivse kemotropismi nahtused katiooni-
dest, mille aktiivsus muutub vastupidi proportsionaalselt nende
elektroliiiidilisele lahustuvustensioonile. Porodk o poolt iiles sea-
tud katioonide reas (vaata lk. 12) seisab Al oma aktiivsuse jirele
Cu korval, Ni aga — Mn ja Cd'ga iihes rilhmas. Nonda esineb
siin just samane korvalekaldumine tensiooni reast, kui meie
katsetes.

See on viga arusaadav, sest plasma (kui liiofiilse kolloidi)
koagulatsioon ja negatiivsed kemotroobilised arritused, mis raske-
metallsoolade modjul esinevad, on sama jirgu nahtused, nad eral-
duvad ainult hulgaliselt ja olenevad tsiitoplasma biokolloidide
dehiidratatsioonist, sest dérmiselt tugevasti siindinud negatiivne
kemotroobiline #rritus voib samuti ka taimeplasma koagulatsioo-
nile viia 3).

Mis niitid puutub Zn'i eriti korgesse aktiivsysesse, siis
peame tdhendama, et samane korvalekaldumine tuleb ette ka
"Mathews’i*) katsetes. Ta uuris raskemetallsoolade mdju Fun-
dulus heteroclitus’'e munarakkude arenemise peale ja miiras Hra
soolade hulga, mis tarvis liheb, et munade arenemist peatada.
Minimaalne soola kontsentratsioon, mille juures protoplasma ira
sureb, on — ZnCly — "/s00, kuna tensiooni reas Zn’i korval seisvad

1) I. Bokep, Beesenre B ¢uamueckylo xmamuio. 1915, lk. 414.
B.OcrBansp, OcHOBE Qmsugeckort xmmmm. 1910, lk. 623.
2) [Toponko, L c. lk. 417,

3) Idem, L c. lk. 423, 444.

4) Tsit. Hober'i jarele, 1. c. lk. 485,
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metallid plasmokoagulatsiooni siinnitavad MnCly —"/s, FeCly—"/10
ja CoCly —"/12. Teised raskemetallkatioonid vastavad tensioonireale.

Nonda esineb siin samuti, kui meie katsetes, tsingisoolal
palju korgem kihvtisus, kui see oleks jireldunud kasiteldavast
seadusepirasusest. Hober seletab Zn-soolade suurt aktiiv-
sust nende lahuste korge hiidrolitiisi-astmega (1. c.). Et aga
tsingisoolade erakordselt tugev miirgisus plasma suhtes ka viga
norkades lahustes alale jidb, kus hiidroliilisi mdju viga viikene
on, siis voib arvata, et siin peale hiidroliilisi veel teised tegurid,
mis meile seni tundmata, kaasa méngivad.

Al ja Ni eralduvale tegevusele pole siiamaani veel seletust
leitud. Alumiiniumi, kui kolmeviirise metalli soolad on lahus-
tes kaugeleminevalt hiidroliiseeritud ja kui ainult sellega tema
suurt kihvtitegevust seletada, siis on arusaamata, mispérast
norgemates lahustes ta oma kohale asetub, s. 0. oma aktiivsuse
jirele Mn korvale tuleb, kuna aga Zn ka veel siin Cu korval
seisab. Ka voiks vaevalt seletada N¢'i koaguleeriva energia vihe-
nemist norgas lahuses sellega, et siin esineb n. n. ,tegevuse
miinimumi tsoon“?), mis, nagu teada, raskemetallsooladel kolloid-
olluste suhtes aset vtab?2), sest et raskemetallsoolad kutsuvad
esile tagasipsramatu koagulatsiooni kolloididel (ndit. munaval-
gel) juba viga madalates kontsentratsioonides ja sademe lahustu-
mine soolakoonduse toéusmisega lahuses, s. tdh. tsooni esine-
mine, kus soolategevus. norgaks ji#b ehk taiesti puudub, oleneb’
kompleks lihenduste tekkimisest (poliimerisatsioon?®)), mis uute
~ omadustega %), asjaolu, mille tottu elusaine samutigi, kui koagu-.
latsiooni puhul, dra sureks.

1) N. n. ,koagulatsiooni tsoonide* ilmumist raskemetallsoolade tegevu-
sel leidis Bechhold ainult kolmevédristel metallidel : alumiiniumil ja raual
(Zeitschr. fiir physikal. Chemie. Bd. 48, lk. 418). Ta seletab seda nende
lahuste hiidroliiiisil kolloidsete hiidroksiiiidide tekkimisega. Ka Pauli
arvamise jirele oleneb raskemetallide suur kolloidsadendamisvdime nende
hiidroksiiiididest. Viimaste tekkimisega seletab P auli ka n. n. ,oligodiinaa-
milisi nihtusi“ taimedel (Nageli) (Beitr. zur chem. Physiol. und Pathol. Bd. 6.
1904, 1k.257). Igatahes leidis Pauli ka kahevairistel metallidel (ZnS0Oy, Pb(N Og)s)
kaks koagulatsioonitsooni (Pauli und Flecker, Biochem. Zeitschr. Bd. 41.
1914, lk. 489).

Kahjuks ei saa me kasutada iilalmainitud tosiasju rakutiisioloogia alal,
sest meil pole midagi teada hildroksiitidide tungimisvéimest plasmasse.

2) Wo. Pauli, Beitr. zur chem. Physiol. und Pathol. Bd. 6. 1904, 1k. 234.

3) Handowsky, Leitfaden der Kolloidchemie. 1922, lk. 114,

4) Pauli, 1. c
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Rohkem kokkukdlas lahustuvustensioonireaga on katioonide
rida, mis Zebrina pendula 1dikudega saavutatud, ndrkades raske-
metallsoolade lahustes (0,025 mol).

Ulevaate-tabeli 11. andmete pohjal viheneb katioonide aktiiv-
sus jirgmise rea jirele:

Ag > Hg > Cu[Zn] > Pb, Ni > Fe> Cd > Co > Al, Mn™> Ca  (Il).
Nagu naha, on siin, I reaga vorreldes, N ja 4/ oma koha peale
paigutunud, esimene Pb kdrvale ja teine Mn ja lehelismulla-metal-
lide lahedusesse, ainult Z»’ile jddb alale tema liiga suur aktiivsus.

Koikides kirjeldatud katsetes liksime vilja viitest, et raske-
metallsoolade aniooni mdju on niivdrt viike, vdrreldes katiooni
omaga, et teda sugugi arvesse ei saa vdtta!), Seda tdendavad
ka tab. 11. andmed. Molematel vasesooladel (CuCl,, CuS0,), selle
peale vaatamata, et anioonid mitmesugused, on tiiesti vdrdne
tegevus. Tekib aga kiisimus, kas see asjaolu on ka m6dduandev
teistele metallidele, mis vihem tegevad on, nagu Mn, Cd ja t.
Vasesoolad kuuluvad taimedele miirgisemate olluste hulka?) ja
nagu nieme, on nad ka tensioonirea eesotsas (meie katioonide
paigutamisviisi jdrele) ja neil energiliselt tegev katioon katab
kinni aniooni mdoju. Norgematel raskemetallsooladel vdib aga
ka aniooni mdju avalduda, isedranis orgaanilistel anioonidel3), ja
arvatavasti seda enam, mida kaugemal metall seisab tensioonirea
otsast. Selle kiisimuse iiksikasjalisele lahutamisele tuleme tule-
vikus veel tagasi. Igatahes ligemaks tutvumiseks tugevasti hiidro-
liseeritud raskemetallsoolade tegevusega on vaja kdige pealt
teada raskemetallide hiidroksiiiidide mdju taimeraku peale.

Lopuks vordleme katioonide ridu, mis -saavutatud mitme-
suguste uurijate poolt, raskemetallsoolade fiisioloogilist tegevust
elusaine peale jéirele katsudes. Seame nad korvuti elektroliiiidilise
lahustuvustensiooni reaga.

Metallide tensioonirida:

Ag < Hg < Cu<Pb<Ni< Qo< Fer < Cd<Zn<Mn<Al< Ca.
Agglutiniinbakterite sadendamine (Neisser ja Friede-
mann)3).

Hg > Pb> Cu>> Cd > Ni> Co > Ba, Ca > Zn > My.

1) Handowsky, L c, lk 112 ja 118.

2) H. Bechhold, Kolloide in Biologie und Medizin. ¢ Aufl., 1k. 415,
Czapek, Biochemie der Pflanzen. I Aufl, II Bd,, lk. 910.

3) Neisser und Friedemann, 1 c.
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Fundulus heteroclitus’e munarakkude plasmakoagulatsioon (Mat-
hews)?)

Ag > Hg > Cu> 0d>Pb > Zn > Ni> Co > Fe > Mn.
Juurte negatiivne kemotropism (Porodko)?).

Hg, Ag> Pb, Cu, Al>> Fe", Co, Zn > Cd, Mn, Ni, Mg > Ba, Sr, Ca.

’ Antitoksiline tegevus NaCl suhtes, katseobjektiks Arenicola larvi
eplteelkude (Lillie) ). :

UQy<Z Cu<Zn<_Pb<Cd< Ni< (o< Fe<Mn<lehelismulla metallid.
Korgemate taimede tsiitoplasma koagulatsioon.

Punane kapsas 0,175 mol.
Ag>> Hg > Cu > Al > Zn > Pb, Fe* Co> Mn, Cd, Ni.
Zebrina pendula 0,025 mol. V
Ag > Hg > Cu, Zn > Pb, Ni > Fe™> 0d > Co > Al, Mn > Ca.

Sellest korvutiseadest’ ndeme, et koik katioonide read
rohkem vdi vihem metallide tensioonireaga iihte lihevad; peale
selle selgub veel, et ka igas reas esinevad need vdi teised kor-
valekaldumised, mis tGeniitlikult sddrastes fiisioloogilistes katse-
tes on moodapadsmatud.

Meie poolt saavutatud read on arvatavasti mainitud iildise
seaduspirasuse uus véljendus, isedranis, kui arvesse votta katioo-
nide rida, mis saavutatud katsetel lahustega 0,025 mol., kon-
tsentratsiooniga, mis nihtavasti koige siindsam on katseteks
raskemetallsooladega.

Nonda voime kiillalt tdendatuks lugeda, et raskemetall-
katioonide kihvtisus protoplasma suhtes peajoontes rohkem voi
viihem oleneb nende laengu piisivusest: mida kergemini annab
katioon oma laengu #ra ja laheb iile aatomiks, seda miirgisem on
ta, seda energilisemalt koaguleerib ta plasmat. Katioonide vaé-
risus pole siin sugugi mddduandev : Pb-ioon mdjub koguni teisiti
kui Ba-ioon, Ag-ioon teisiti kui K-ioon, ehk neil kiill ithesugused
laengud. Raskemetallsoola koaguleerimisvdime kohta on pea-
asjalikult tema katiooni suhteline seis tensiooni reas mdddu-
andev. Handowsky iitleb selle kohta jirgmiselt: ,Die Ladung

1) Mathews, tsiteer. Hoberi jarele, 1. c., lk. 485.
2) Mopomko, L c., k. 128 ja 136. .
3) Tsit. H6 ber’i jarele, L. c., 1k. 532.
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spielt bei den Fillungen keine Rolle . .. soweit elektrochemische
Wirkungen in Betracht kommen, ist vielmehr die Stellung der
Metalle in der Spannungsreihe massgebend“ (l. ¢. lk. 115).

Siiski peab tunnistama, et mone katiooni korvalekaldumised
annavad pohjust oletada, et siin teataval moddul mingivad kaasa
faktorid, mille iseloomu me veel lghemalt ei tunne ja mida
Bechhold ,spetsiifilisteks mdjudeks“ nimetab (L. ¢). Viimased
tulevad nahtavale isedranis korgetes soolakoondustes. Nende
mdjudega tutvumine olgu meile lihemaks iilesandeks.

Tartu Ulikooli Taimefiisioloogia-laboratoorium.



Uber die Schwermetallgittwirkung in bezug auf das
Pflanzenplasma.

Die vorliegenden Versuche haben gezeigt, dass in der koagulie-
renden Wirkung der Schwermetallsalze und des Al in bezug auf das
Pflanzenplasma (Epidermisschnitte von Rotkraut und Zebrina pendula)
der elektrolytische Losungsdruck der Schwermetallionen massgebend
ist und die Giftwirkung und die Kolloidféllung im grossen ganzen paral-
lel gehen. In hoheren Konzentrationen (0,175 Mol) treten Abweichun-
gen bei Al Ni auf. Das erste Kation weist eine viel grossere Gift-
wirkung auf, als man dies nach der Losungsdruckreihe hitte erwarten
kionnen, dagegen ist die Wirkung des Ni-lons viel zu schwach. In der
niederen Konzentration, der Losungen (0,025 Mol) ist die Uberein-
stimmung der Plasmakoagulationsreihe mit der der Losungstension voll-
sténdiger, indem die obenangefiihrten Kationen ihre richtigen Stellen in
der Reihenfolge einnehmen. Das Zn-lon zeigt dagegen in allen Kon-
zentrationen ein abweichendes Verhalten durch seine zu grosse Koa-
gulationskraft.
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Im Gegensatz zu Loxia curvirostra, die eine grosse An-
zahl gut unterscheidbarer weographischer Formen bildet, hielt
man Lozia pityopsittacus Borkh. fiir eine konstante Art, die geo-
graphisch nicht variiert. Als das Hauptunterscheidungsmerkmal
von der curvirostra-Gruppe betrachtet Hartert (Végel pal. Fauna
p. 122), ausser der bedeutenderen Grosse, den anders gekriimmten
Schnabel der L. pityopsittacus. Dass dieses Kennzeichen nicht
immer zutreffend ist, und L. pityopsittacus auch geneigt ist
geographische Formen zu bilden, mussten wir bei der Untersu-
chung unserer in diesem Sommer auf der Insel Osel erbeuteten
Exemplare von Loxia pityopsittacus feststellen. Der Schnabel
dieser Vogel ist nicht auffallend schirfer gekriimmt als bei
L. curvirostra, sondern dhnelt sehr einem riesigen curvirostra-
Schnabel, am meisten #hnelt er dem Schnabel von Lozia curv.
scotica. Hart. Wie die den Bilgen entnommenen Masse zeigen,
ist die Schnabellinge bedeutender als bei der typischen L. pityo-
psittacus ; diese bedeutendere Linge in Verbindung mit der ab-

- weichenden Kriimmung veranlasst uns die auf der Insel Osel
als Standvogel vorkommenden Kiefernkreuzschnibel als gesonderte
geographische Form unter dem Namen Loxia pityopsittacus
‘estiae subsp. nov. abzusondern.

Dieser Kreuzschnabel bewohnt als Standvogel die Insel
Osel und kommt in den ausgedehnten Fichten- und Kiefernbe-
stinden — die Kiefer ist die vorherrschende Nadelholzart der
Insel — das ganze Jahr regelmissig in grésseren und kleineren
Verbénden vor.

Meyer [Végel Liv- u. Estlands p. 71 (1815)] beschrieb den
Kiefernkreuzschnabel Livlands unter dem Namen Crucirostra
pinetorum. Dieser Name kann fiir die Végel der Insel Osel nicht
in Anwendung gebracht werden, sondern bezieht sich auf die
Festlandvogel, diese gehoren aber der Schnabelbildung nach zu
L. pityopsittacus pityopsittacus Borkh.
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Die Masse unserer Vogel, die sich im Zoolog. Mus. der
Universitit Dorpat befinden, sind folgende :

3 ad. Filsand 6. VIL Fliigel 108 mm. Schunabel 22 mm.
3 " 18. VIIL . 101 " 21
e ” 6. VIL , 102 » 21,
¢ , Kurefer 20. VIL . 102, ,, 20
¢ , Harilaid 20. VIL , 106 " 21 ,
? juv. Kuusnémm 19. VL . 104 " 22
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Im Band 16 des Anatomischen Anzeigers versffentlichte
W. Tonkoff eine Arbeit (14), in der er vielkernige Zellen
beschrieb, die er im Perikard einiger Siugetiere und Végel nach
Anwendung von Silbernitrat gesehen hat. Die Kerne wurden
- mit Hoyerschem Pikrokarmin gefirbt und auf diese Weise bearbei-
tete epitheliale Hautchen mit einem Messer abgeschabt, Manch-
mal’ l5sten sie sich nach leisem Schiitteln auch von selbst ab.
Die Kerne, deren Zahl in einer Zelle bis 15 und sogar mehr sein
konnte, enthielten ein Kernkorperchen und waren in einer Ebene
gelegen. Ferner spricht Tonkoff die Vermutung ‘aus, dass
diese Zellen sich aus einkernigen Zellen bilden durch Wachstum
derselben und Kernteilung ohne nachfolgende Zellteilung. Von
der Art der Kernteilung sagt Tonkoff, dass er bei der weissen
Ratte Amitose beobachtet, Karyoklnese dagegen nie gesehen
hat. Er meint auch, dass sich von den vielkernigen Zellen Teile
der Zelle mit einem Kern abteilen, auf diese Weise eine neue
einkernige Zelle bildend. Vielkernige Zellen sind eine normale
Erscheinung bei erwachsenen Katzen, wobei ihr Epikard makro-
skopisch vollstindig gesund aussieht. Bei jungen Katzen und
Embryonen der zweiten Hilfte des Foetallebens waren die Zel-
len klein und immer einkernig.

Dasselbe Objekt wurde noch einmal behandelt von A. Som -
mer (12), wobei Paraffinschnitte gemacht wurden. Das Mate-
rial wurde auf verschiedene Art und Weise fixiert und gefsirbt.
Auf Schnitten, die aus nach Zenker fixiertem Material ver-
fertigt und mit Heidenhainschem Himatoxylin gefirbt
wurden, konnte man die Grenzen der Zellen sehen, die ‘sich als
. ein- oder zweikernige erwiesen. Auf Priparaten von 5 erwachse-
nen und 4 jungen Katzen wurde nie Zellteilung beobachtet,
aber die Anwesenheit von 2 Kernkorperchen im Kern wies auf
die Moglichkeit von Amitose hin. Ein Zentrosoma, in einer
- Binbuchtung des Kernes gelegen, wurde entdeckt.

Darauthin verstfentlichte W. Tonkoff wieder eine Arbeit
(15), in der er mitteilt, dass die von ihm beobachtete Erschei-

. 1%*
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nung nicht zufillig sein kann, denn auch er hatte eine grosse

®

Anzahl von hauptsichlich alten Katzen untersucht und hatte in

einem Falle Material von einer schwangeren Katze, folglich kann
die Vielkernigkeit der Perikardialzellen nicht als Zeichen filr ein
Welken des Organismus gelten.

Infolge der Meinungsverschiedenheiten iiber diese Frage,
die meiner Ansicht nach von Interesse fiir die Biologie der Zelle
ist, habe ich es versucht, an die Frage mit einer anderen Methode
-heranzutreten, und zwar mit der Kotschetowschen Methode (6)
des Abziehens verschiedenartig fixierten einschichtigen Epithels
auf Kollodiumh#utchen. ,

Da Tonkoff mehrkernige Zellen besonders oft bei Katzen
beobachtet hal, so habe ich mich gerade an dieses Tier gehalten,
wobei ich Epithelien von verschiedenen serdsen Hiuten abgezo-
gen habe, aber am hiufigsten vom Pericardium viscerale s.
Epicardium. Ich habe das Herz einer chloroformierten oder
stherisierten Katze ausgeschnitlen, in Teile zerlegt und in ver-
schiedenen Fixierungsfliissigkeiten fixiert. Am zweckméssigsten
haben sich diejenigen erwiesen, nach denen es moglich war
mit Heidenhainschem Eisenhimatoxylin Zellgrenzen und
Zentralkorperchen zu firben, namlich: Sublimat in physiologischer
Kochsalzlssung und Fliissigkeiten nach Orth, Flemming
und Champy. Nach dem Harten in Alkohol wurden die Stiicke
auf 10 Minuten in ein Gemisch von Ather- Alkohol iibertragen,
dann herausgenommen, ein wenig an der Luft gelassen, bis die
Oberfliche trocken wurde, und dann mit Kollodium oder noch
besser mit 89/, Zelloidinlssung iibergossen, ungefihr 8 Minuten
so stehen gelassen und in 70° Alkohol:gelegt. Wenn die Stiicke
nun aus dem 70° Alkohol herausgenommen sind, kann man mit
einer Nadel auf dem erstarrten Zelloidinhdutchen Linien ziehen
und auf diese Weise das Hautchen mit dem an ihm haftenden
Epithel in Stiicke einteilen, die ganz leicht abgehoben werden
konnen, wenn man mit der Pinzette eine Ecke von solch einem
Stiickchen fasst. Ich muss aber bemerken, dass das Epithel
sich nicht nach allen Fixationsmitteln gleich leicht abziehen lasst.
Die obenggnannten Fixationsmittel waren, mit Ausnahme der
Flemmingschen Flissigkeit, nach der sich nur verhéltniss-
missig kleine Epithelstiicke abldsen, auch in dieser Hinsicht die
geeignetsten. Auch fallt es schwerer, das Epithel von Embryo-
nen und jungen Katzen abzuziehen, doch kann man auch in
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diesen Fillen gewisse Resultate erzielen. Nachher wurde das
Zelloidin- oder Kollodiumh#utchen in Ather 4- Alkohol aufgeldst,
das Sublimatmaterial im Laufe einiger Minuten jodiert Von
den Firbungsverfahren waren die geeignetsten: das Heiden-
hainsche Eisenhdmatoxylin und die Firbemethode von Kull (7)
nach vorheriger Behandlung nach Champy.

Was die Zahl der von mir untersuchten Tiere anbetrifft,
so hatte ich hier Material von 9 erwachsenen Katzen; von 4
Katzen war mir bekannt, dass sie im Alter zwischen 1 u. 2 Jah-
ren standen, von 5 war das Alter unbekannt, sicher war aber, dass
2 von diesen alt waren; einige waren schwanger. Ferner hatte
ich Embryonen von 3 verschiedenen Entwicklungsstadien und
junge Katzen (von 8 und 5 Tagen, 4 Wochen und unbekanntem
Alter). Aber die Zahl der untersuchten Tiere ist grosser, da
ich das Epikard der Katzenherzen schon vor einigen Jahren in
Petersburg untersucht habe. Ich entsinne mich jedoch nicht mehr
der Zahl der damals untersuchten Tiere, da alle meine Notizen
und Priparate dort geblieben sind. Jedenfalls stimmen die
jetzigen Resultate mit den damaligen vollstindig {iberein.

Das Epithelhgutchen des Perikard sieht bei schwacher Ver-
grosserung wie mit Punkten — Kernen — besit aus. Die Kerne
sind aber durchaus nicht regelmissig verteilt. HEs gibt Flecken
und Streifen, wo die Kerne dichter liegen, und Zwischenrdume,
wo sie weniger dicht liegen. Gerade an diesen letzten Stellen
konnte man bei erwachsenen Katzen immer mehrkernige Zellen
sehen, wobei ich als vielkernige diejenige Zellen bezeichne, welche
‘mehr als 2 Kerne haben (Taf. 1. Fig. 2, 3, 4, 5). Aber wie die
Zahl der vielkernigen Zellen, so ist auch die Zahl der Kerne in
ihnen Schwankungen unterworfen. Ausserdem hing die maxi-
‘male Zahl der Kerne in den mehrkernigen Zellen vom Alter des
Tieres ab. In den Fiéllen, wo die Katzen sicher alt waren, wenn
auch ihr Alter nicht genauer bekannt war, kamen Zellen mit
einer grosseren Kernzahl vor. Die grosste Zahl der Kerne in
einer Zelle war 19, aber das ist schon ein seltener Fall, 5, 6 und
7-kernige Zellen sind aber bei &lteren Tieren nicht selten. Im
Epikard der Katzen, deren Alter zwischen 1 und 2 Jahren war,
waren 3 und 4-kernige Zellen hiufig, 5 und 6-kernige seltener,
aber sie kamen doch immer vor. Von dem Geschlecht der Katze
hing die Vielkernigkeit nicht ab, so wurden Zellen mit einer grossen
Zahl von Kernen bei 1 alten Katze und 1 altem Kater gese-
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hen. Doch sind dle meisten Zellen auch bei alten Tleren ein-
kernig. :

Die Kerne sind von ovaler Form; etwas gebogene bohnen-
artige sind selten. Vacuolen, die auf den Kern driicken und
ihn auf diese: Weise deformieren, sind eine manchmal vor-
kommende, aber gewiss unnormale Erscheinung. Zwischen den
gewohnlichen Kernen kommen manchmal bedeutend grossere,
sog. Riesenkerne vor. Sclche Riesenkerne sind auch in-anderen
einschichtigen Plattenepithelien beschrieben worden (Ballo-
witz 1, Zavarzin 10, Martynov 8 Smirnow 13,
Kotschetow 6). Solche Riesenkerne habe ich in allen Pri-
paraten von Epikardepithel gesehen, nicht nur bei alten und
jungen Katzen, sondern auch bei Embryonen. Diese ungewdhnlich
stark gewachsenen Kerne haben manchmal genau dasselbe Aus-
sehen, wie die normalen (Taf. 1. Fig.1, Taf. 2. Fig.10), manchmal aber
erschienen sie auf Priparaten, diemit Delafieldtschem Hama-
toxylin gefirbt waren, so dass man keine ungleichmissige Fir-
bung, die nach dem Heidenhainschen Verfahren mdglich wiire,
vermuten kann, blasser als die gewthnlichen und ‘enthielten
relativ weniger Chromatin. Sie besitzen 1, 2, manchmal 8 Kern-
korperchen. Sie konnen sich direkt teilen, wobei sie sich, ebenso
wie die gewdhnlichen, nicht in die Linge strecken und zer-
schniiren, sondern es bildet sich in ihnen ein querer Spalt.
Aber ihre direkte Teilung kommt nicht oft vor, sie kommen ja
auch selbst bedeutend seltener vor als die gewdhnlichen. Als
Resultat einer direkten Kernteilung kann eine Zelle 2 Riesenkerne
enthalten. Aber bedeutend hiufiger kommen sie in einkernigen
Zellen vor, wobei die Zelle normal gross oder grosser als gewdhn-
lich sein kann. Wenn die Zentralkérperchen gut gefirbt sind,
kann man bemerken, dass die Zellen mit dem Riesenkern 1 oder
2 Zentriolen von normaler Grosse enthalten. Sehr selten waren
die Zentralkorperchen etwas grosser als in den normalen Zellen.
Eine grossere Zentriolenzahl habe ich in den Zellen mit’Riesen-
kernen nicht beobachtet, obgleich es in Zellen mit Riesenkernen
im Epithel der Descemetschen Haut so sein soll (Ballo-
witz 1). Die Riesenkerne kommen auch in solch einem Mate-
rial vor, wo man Karyokinese beobachtet, trotzdem habe ich nie
gesehen, dass sie sich karyokinetisch oder iiberhaupt auf irgend
eine andere Weise als direkt teilen, und denke, dass sie in keiner
Beziehung zum Teilungsprozess stehen, obgleich Ballowitz (1)

1
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von' den Riesenkernen des -Epithels der Descemetschen Haut
meint, sie kénnten Resultaté 'von multipolaren Mitosen sein, die
Schottlander (11) -allerdings ‘nur im entziindeten Epithel
der Descemetschen Membran gesehen hat. Da die Kerne in den
Zellen meistens exzentrisch liegen, so kann man h#ufig bemer-
ken, dass' Kerne mehrerer nebenéinander liegender Zellen eine
Gruppe bilden, so dass diese Zellen auf karyokinetischem Wege
(in'gegébenem Falle findet eine Zellteilung nur nach einer karyoki-
netischen Kernteilung statt) wahrscheinlich aus einer einzigen
entstanden sind. Aber die Riesenkerne kommen hiufiger ein-
zeln, nicht in Kerngruppen, die durch gemeinsame Herkunit
gekennzeichnet sind, vor. So muss man eher annehmen, dass
die aussergewdhnlich stark gewachsenen Kerne schneller als die
anderen die -Fahigkeit sich karyokinetisch zu teilen verloren
haben. Man muss noch hinzufiigen, dass sich dergleichen Riesen-
kerne auch in anderen Epithelien der Katze finden (Perikar-
dialpleura, parietales Perikardialblatt, Endokard, Lungenpleura,
der die Harnblase bedeckende Teil des Bauchfells). Da die
Epithelien dieser Héute keine vielkernigen Zellen (nur in der
Lungenpleura sehr selten 3-kernige Zellen) aufzuweisen hatten,
so darf man nicht annehmen, dass gerade Riesenkerne, sich tei-
lend, Kerne der vielkernigen Zellen lieferten.

Normale Kerne enthalten Chromatin in gleichméssig ver-
teilten Kérnchen und einigen grosseren H#ufchen, Kernkérper-
chen in verschiedener Zahl: 1, 2, 3, von verschiedener Form,
Grosse und Anordnung (Taf. 1. Fig. 2,4, 5, Taf. 2. F.7). Hiufig kann
man direkte Kernteilung beobachten, die mit der Kernkdrperchen-
teilung eingeleitet wird, wobei das Kernkérperchen stibchenfoérmig
wird, sich aber nicht in der Mitte verengert, sondern seine
Masse sammelt sich zu seinen Enden hin. So konnte ich haufig
beobachten, dass nicht nur nach der Eisenhidmatoxylinfirbung,
sondern auch nach Delafieldtschem Himatoxylin-Eosin der
mittlere Teil eines stibchenformigen Kernkdrperchens nicht
schmiler als seine Enden war, ‘sich aber heller firbte. Die Kerne
strecken sich gleichfalls nicht in die Linge, sondern werden von
einem Spalt durchschnitten, wobei der Spalt einseitig entstehen
oder auf der einen Seite tiefer einschneiden kann. Es sind gar
keine Verinderungen im Chromatin der sich direkt teilenden
Kerne bemerkbar. Auf Stellen, die bei schwacher Vergrosserung
als dunklere Flecken und Streifen erscheinen, liegen hauptsich-
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lich kleinere einkernige Zellen, aber am Rande dieser Streifen in
den vielkernigen Zellen kann man direkte Kernteilung beobachten,
nach der zuerst 2-kernige, spiter vielkernige Zellen entstehen. -
In vielkernigen Zellen, besonders in solchen, deren Kernzahl
schon bedeutend ist, kann man héiufig bemerken, dass sich
teilende Kerne oder solche, die vor kurzem durch Teilung ent-
standen sind, kleiner sind und grossere, gleichmissig verteilte
Chromatinkliimpchen enthalten. Es macht den Eindruck, dass
diese Kerne keine Zeit zum Wachsen haben, sondern sich schon
wieder teilen. Die Kernanordnung in der Zelle kann verschieden
sein, aber am h#ufigsten bilden die Kerne eine Gruppe, welche
in der Zelle exzentrisch liegt (Taf. 1. Fig. 2, 3, 4, 5). Seltener
liegen sie einzeln (Fig. 5, die 8-kernige Zelle); nie habe ich gesehen,
dass sie einen Ring bilden, in der Mitte einen freien Raum
lassend, wie dies z. B.im Epithel der Descemetschen Haut (Zavar-
zin 10) der Fall ist. Immer liegen die Kerne in einer Ebene, in
grossen Gruppen kann man manchmal sehen, dass der Rand
des einen Kernes iiber den Rand des anderen geschoben ist.
Die Bindegewebskerne, die ja auch h#ufig zu sehen sind (Taf. 1.
Fig. 2, 8), wenn das Zelloidin tiefer als nur in das Epithel ein-
gedrungen ist, unterscheiden sich von den Epithelkernen wenn
nicht immer durch ihre Form, so doch immer durch ihre Lage
und meistens auch durch ihre Firbbarkeit.

Die Zellgrenzen kommen zum Vorschein nach Heiden-
hain als schwarze, nach Kull als rote sich schlingelnde sehr
diinne Linien. Auf gelungenen Préparaten sind diese Linien immer
geschlossen, und da man ganz genau die Grenzen der einkernigen
Zellen, die eine vielkernige umgeben, sieht, so ist gar kein
Zweifel vorhanden, dass wir es wirklich mit vielkernigen Zellen
zu tun haben. Solch ein Zweifel konnte ja iiberhaupt nur in
bezug auf Eisenhimatoxylinpriparate entstehen, denn sie firben’
sich ungleich, dagegen sind die nach Kull gefirbten gleich-
miissig durchfirbt.

Ahnlich wie es Kolossow (5) im Pleuroperitonealepithel
gesehen hat, besteht auch hier die Zelle aus 2 Teilen: aus
einer Deckplatte und dem unter ihr gelegenen eigentlichen Proto-
plasma. Die schwarzen sich schlingelnden Linien bilden gerade
die Grenzen der Deckplatten, das eigentliche Protoplasma jeder
Zelle ist aber mit dem Protoplasma aller benachbarten Zellen
durch Anastomosen verbunden, zwischen denen Vacuolen liegen



_AIV.¢ Zur Frage iiber die vielkernigen Zellen des einschichtigen etc. 9

(Taf.2. Fig.6), die auf den Priparaten wahrscheinlich grosser als die
im Leben sind, was auf das Zusamimenziehen der Zellen beim
Fixieren zurilickzufiihren ist. Es miissen also an Stelle der
schwarzen Linien ganz schmale Zwischenrdume zwischen den
Deckplatten sich befinden, die ausgefiillt sind mit einer
Substanz, weélche es der Fliissigkeit, die in dem Vacuolen-Sys-
tem zirkuliert, nicht erlaubt auszufliessen und welche sich nach
Heidenhain sechwarz, nach Kull rot firbt. Man konnte diese
Linien folglich mit den Schlussleisten des Zylinderepithels ver-
gleichen. Irgendwelche Hiarchen auf den Deckplatten, #hnlieh
denen, die Kolossow (5) auf dem Perikardialepithel und
v. Brunn auf dem Epithel der Pleura (3) beschrieben hat, habe
ich nicht gesehen.

Im embryonalen Material von mittleren Stadlen der Ent-
wicklung stellt das Epikardepithel ein Syncytium vor, dessen
Einteilung in Zellen dadurch angedeutet ist, dass das um den
Kern herum liegende Protoplasma dunkler gefirbt erscheint als
- das in den Zwischenriumen liegende (Fig. 7). Zentriolen sind
sichtbar, hiufiger einzelne, seltener doppelte. Verhiltnismissig
oft liegen sie dicht am Kern. In spiteren Stadien erschei-
nen schon schwarze Grenzlinien. In embryonalem Material
kann man immer verschiedene Stadien der Karyokinese treffen
(Taf. 2. Fig. 7). Zwischen den vor kurzem durch Teilung entstan-
denen Zellen ist das Flemmingsche Zwischenkdrperchen
sichtbar (Taf. 2. Fig. 7). Zugleich aber sind in den Kernen ver-
lingerte und doppelte Kernkorperchen sichtbar. Altere, Embryo-
nen haben, wenn auch spirlich, 2-kernige Zellen. Noch bei einem 4
Wochen alten Kitzchen konnte man Karyokinese sehen, aber
auch 2-kernige Zellen. Bei einem noch é&lteren Kitzchen, dessen
genaues Alter mir unbekannt, habe ich schon keine Karyokinese
mehr gesehen, wohl aber 2-kernige und sogar. seltener 3-ker-
nige Zellen. :

Was den Bau des Protoplasmas anbelangt so erscheint es
meistens  homogen, manchmal kann man jedoch bemerken, dass
es einen fibrilliren Bau hat (Taf. 2. Fig. 8), jedenfalis aber keine
regelrechte Fibrillensysteme, wie sie von Smirnow (13) und
Nuel et Cornil (9) in Epithelzellen der Descemetschen Haut
bei Viogeln gesehen worden sind.

' Der Kern oder die Kerngruppe in vielkernigen Zellen liegt
exzentrisch, die Mitte der Zelle aber wird vom Mikrozentrum
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eingenommen. Im einfachsten Falle, in einkernigen Zellen, sieht
man einen hellen Fleck auf dunklem Hintergrund oder dunklen Fleck
“auf hellem Hintergrund — die Sphire (Taf.1. Fig.1,2,8, 4, 5) —und in
ihr die Zentriolen. Manchmal hat das ZellktirperchenrdieForm
eines Punktes, manchmal aber auch die .eines kurzen Stabchens
oder einer Hantel. Vielleicht hat die Zentriole immer eine ling-
liche Form, erscheint aber als. ein Punkt; wenn sie in der Zelle
aufrecht - steht. In Priparaten von .erwachsenen Katzen habe
ich in einkernigen Zellen, die gut.gefdrbt waren, mir ganz nor-
mal erschienen und zwischen Zellen lagen, deren Zentriolen auch
sichtbar waren, meistens eine (Taf. 1. Fig. 1, 8, 4, Taf. 2. Fig. 6,8) oder
auch 2 Zentriolen (Taf. 1. Fig. 5) gesehen, wobei ihre. Grosse dann
manchmal ungleich war. Eine grossere Anzahl von Zentriolen
in einkernigen Zellen habe ich nie gesehen.

In 2-kernigen Zellen waren meistens 2 Zentralkorperchen, d1e
in 1 Sphére lagen (Taf. 1. Fig. 1, 5), seltener hatte jedes seine: eigene
Sphire, manchmal waren :aber 3 Zentriolen in 2 Sphéren, wobei
einmal eine doppelte Zentriole gerade bei dem Kern lag, dessen
Kernkorperchen sich auch ‘teilte. Einmal waren auch 5 Zentrio-
len sichtbar.- ‘

In 8-kernigen Zellen waren am h#ufigsten 3 Zentralkor-
perchen in 1 Sphire (Taf. 1. Fig. 5), manchmal in 2, manchmal
lagen alle 3 einzeln, es kamen aber auch 4 Zentriolen vor.

In 4-kernigen Zellen meistens 4 Zentralkorperchen in 1
Sphére, manchmal in 2 (22 oder 84 1), auch in 8 (241 1).

In 5-kernigen Zellen 5 Zentralkorperchen in 2 (8 4-2) oder
3 (24+2-+1 und 8+41-+1) Sphiren, es kamer auch 6 Zentrio-
len vor.

In 6- kernigen Zellen — 6 Zentmolen am hiufigsten in 1,
seltener in 2 (541 und 3-}3) oder 3 (441 1) Sphéren, aber
auch 8 Zentriolen.

In 7-kernigen — 7. Zentriolen in 1, 2 (5-42) oder 3
(3-+3 1) Sphiren (Taf. 1. Fig. 4), aber auch 9 Zentriolen in 2
Sphéren (5 4) (Taf. 1. Fig. 2).

In 8-kernigen — 8 Zentnolen in 1 (Taf. 1. Fig. 5) oder 2
(54 8) Sphiren.

In 9-kernigen — 9 Zentriolen in 1 oder 2 (5-44) Sphéren.
Es versteht sich von selbst, dass hier nur von solchen vielker-
nigen Zellen die Rede ist, die zwischen deutlich sichtbaren

¥
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einkernigen -lagen, deren- Zentralkorperchen - auch zu sehen
waren. : : ’ B el e S :

- Aus dem Angefiihrten ist ersichtlich; dass die Zentriolenzahl im

Mikrozentrum der Kernzahl gleich ist oder sie etwas iibersteigt.
Ahnliches: hat auch Zavarzin -(10) beobachtet. Ausserdem
sei noch bemerkt, dass die Grisse der Zentriolen in vielkernigen
- Zellen ‘héufig geringer ist ‘als in 1-"oder 2-kernigen; da sie
ausserdem hiufig dicht gelagert sind, ist es nur selten mog-
lich sie genau zu ‘zihlen.. Da die Kerne sich hier ‘amitotisch
teilen, so ist es klar, dass eine gewisse Beziehung zwischen der
direkten Kernteilung'und der Vergrosserung der Zentriolenzahl vor-
handen sein muss. Wenn die Zentriolen sich ganz unabhingig von
den Kernen teilen wiirden, kénnte ihre Zahl bedeutend grosser als
die Kernzahl sein oder sie nicht erreichen. Da ihre Zahl aber der
Kernzahl gleich ist oder sie etwas iibersteigt, muss man annehmen,
dass die Zentriolen sich vor dem Kern teilen. Da die Zentriolen-
zahl auch meistens nur um 1 grésser ist als die Kernzahl, wenn
sie iberhaupt grosser ist, so muss man annehmen, dass sich in
den vielkernigen Zellen gleichzeitiz meistens nur ein Kern teilt,
-eine Tatsache; die beim Durchsehen der Priparate bestitigt wird.
Ausserdem ist aus den Priparaten ersichtlich, dass die Zentriolen
gewdshnlich beieinander bleiben, eine Gruppe bildend ; auch wenn
sie neue Gruppen bilden, bewegen sie sich selten weit von der
urspriinglichen Stelle. | o
In Préparaten, die nach Champy fixiert und nach Kull
oder Heidenhain gefirbt sind, kann man im Protoplasma
der Zellen Chondriosomen sehen ; besonders dicht sind sie um den
Kern oder um die Kerngruppe der vielkernigen Zelle gelagert,
peripheriewdrts liegen sie weniger dicht (Taf. 2. Fig. 10).

" Den Netzapparat habe ich nicht sehen konnen, obgleich
Ballowitz (2) und Totsuka (16) ihn im Epithel der Desce-
metschen Membran auf nach Heidenhain gefirbtem Sublimat-
material gesehen haben. Auch Deineka (4) erwahnt in seiner
Arbeit, dass er mit Hilfe der Golgischen Methode den Netz-
apparat im Perikardialepithel gesehen hat, doch ‘gibt er keine
Zeichnung. '

Was das weitere Schicksal der vielkernigen Zellen anbe-
trifft, muss die Frage gestellt werden, ob ihr Korper sich weiter
teilt oder nicht. Martynov (8) hat im Amnionepithel eine Tei-
lung von vielkernigen Zellen in mehrere Zellen mit einer kleine-



R .
12 : L. POSKA-TEISS AlV.e

ten Kernzahl geschildert. Allerdings ist dort die Kernteilung
eine abweichende Form der Karyokinese. Auch Kotschetow (6)
meint im Pigmentepithel der Netzhaut dergleichen gesehen zu
haben in vielkernigen Zellen, die nach einer besonderen Art von
direkter Kernteilung — Zerstdubung des Chromatins — ent-
stehen. Ahnliches vermutet Tonkoff (14) auch von den viel-
kernigen Perikardialzellen und gibt eine Zeichnung, die seine
Meinung bestitigt. Hs wire moglich zuzugeben, dass die viel-
kernigen Zellen auch hier nicht immer vielkernig bleiben, son-
dern dass sich von ihnen einkernige Zellen abteilen kénnen,
zumal dfters solche Zellen vorkommen, die ihrer Lage nach daran
" denken lassen, — oder dass die vielkernige Zelle sich in 2 teilt,
die auch vielkernig sind, aber eine kleinere Kernzahl aufweisen
als die urspriingliche. Da alle Zellen, ob sie ein- oder vielker-
nig sind, ein oder sogar mehrere Mikrozentren aufweisen, ist es
notwendig, dass sich solch ein Stiick vom Protoplasma abteilt,
welches einen oder mehrere Kerne und ein Mikrozentrum ent-
hilt. Aber Priparate mit vielkernigen Zellen zeigen, dass ihre
Zentralkorperchen eine verhiltnismissig geringe Neigung zum
Wandern zeigen und hiufig in einer Gruppe liegen bleiben. Das
weist schon darauf hin, dass eine Abteilung neuer Zellen, wenn
sie auch geschieht, so doch nicht allzu haufig ist. Andererseits,
wenn eine Teilung der vielkernigen Zellen in 2 oder mehrere
Zellen geschehen wiirde, milsste mit dem wachsenden Alter des
Tieres wohl vielleicht die Zahl der mehrkernigen Zellen wachsen,
_keinesfalls aber die Kernzahl in den einhzelnen vielkernigen Zellen,
was ja doch der Fall ist. Jedenfalls, wenn eine Teilung der
vielkernigen Zellen auch stattfinden sollte, so muss sie doch
langsamer vor sich gehen, als die zur Bildung der vielkernigen
Zelle fihrende Kernteilung. lch denke”auch, dass wenn “das
Entstehen von vielkernigen Zellen mit nachfolgender Teilung
derselben ein normaler Teilungsvorgang im Epikardepithel wire,
so miisste dieselbe Teilungsart eine weitere Verbreitung haben
und auch in anderen Epithelien seroser Hiute vorkommen, aber
dort fehlten die vielkernigen Zellen iiberhaupt, somit muss man
annehmen, dass auch hier keine Zellteilung der vielkernigen
Zellen stattfindet. .
Bei manchen Katzen, deren Epikardepithel ich untersucht
habe, habe ich zum Vergleich mnoch irgend eine andere
Haut genommen, so habe ich z. B. das Endokardepithel unter-
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sucht. Es hat ein charakteristisches Aussehen dank der haupt-
siichlich mehreckigen Form seiner Zellen, als ob sie gleichmissig-
in allen Richtungen ausgedehnt wiren. Sonst #hnelt es voll-
stindig den Epikardepithelzellen, aber die weit grésste Zahl dieser
Zellen war einkernig, selten begegneten 2-kernige, einmal eine 3-ker-
nige, wobei im Epikardepithel derselben Katze 3-kernige Zellen 6fters
vorkamen, aber auch 4- und 5-kernige nicht fehlten. Auch im
Epithel der inneren Fliche des Herzbeutels habe ich 8- und 4-
kernige und auch eine 6-kernige Zelle gesehen, und zwar bei
einer Katze, in deren Epikard von den vielkernigen Zellen die
8- und 4- kernigen das Ubergewicht hatten, aber auch 5- und
6-kernige vorkamen (Taf. 2. Fig. 9).

Das Epithel der Lungenpleura bestand hauptschlich aus 1-ker-
nigen Zellen, aber es kamen auch 2- und noch seltener 3-kernige vor
(im Epikard dieser Katze waren 8-kernige hiufig, aber es kamen
auch 4- und 5-kernige vor). Hier ist fiir die Kerne charakte-
ristisch, dass sie stellenweise ziemlich hiufig eine etwas bohnen-
artige Form haben, dann liegt das Zentrosoma auf der einge-
bogenen Seite, aber in normaler Entfernung vom Kern. Im
Epithel der Lungenpleura habe ich eine Menge Leukozyten ge-
sehen. Das Epikardepithel war oft mit Blut beschmiert und
dann konnte man auf Priparaten zwischen den roten Blut-
gorperchen auch Leukozyten sehen, aber diese waren im Ruhe-
zustande, und nur einmal auf einem Priparat, das ich nicht mehr
besitze, habe ich Leukozyten gesehen im Zustande am&boider
Bewegung fixiert in den Zwischenriumen zwischen den Zellen.
Bei beiden Exemplaren, von denen ich die Lungenpleura unter-
sucht habe, waren Leukozyten zu sehen, welche sich in den
Zwischenrdumen befanden. Sie hatten eine sehr mannigfaltige
Form und befanden sich hauptsichlich in den Ecken zwischen
8 Zellen, manchmal aber in Spalten zwischen 2 Zellen. Dabei
zerstorten sie nicht nur die feinen protoplasmatischen Briicken
zwischen den Zellen, sondern bildeten einen ziemlich breiten
Spalt, so dass bei ihrem Durchtritt auch das Protoplasma der
Zellen leiden musste, manchmal war sogar am Kern eine Ver-
tiefung, die von einem durchkriechenden Leukozyten herriihrie.

Im Epithel der parietalen Pleura waren die meisten Zellen
einkernig,.als Ausnahme 2-kernig. Vom Epikard dieser Katze habe
ich kein Praparat, aber die Katze war 1!/, Jahre alt und musste
somit im Epikard wenigstens 8- und 4-kernige Zellen haben.
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 Endlich - habe .ich Priparate vom Epithel  desjenigen Teils
des Bauchfells gemacht, der die Harnblase bedeckt, . weil .die
Harnblase doch auch ein Organ darstellt, welches -periodischen
Ausdehnungen unterworfen ist. Die Zellen erwiesen sich in der
Mehrzahl der Fille als einkernige, selten.waren.2-kernige zu
‘sehen. An Stellen, wo das Epithel zerstort war, konnte: man
die unter ihm liegende durchlocherte Basalhaut sehen. ..

" So hat die Untersuchung einiger anderer Epithelien der
serosen ‘Haute der Katze gezeigt, dass eine Vermehrung der Kerne
den Epithelzellen eigen ist, aber am deuthohsten ist sie im
Epikardepithel. : ~

Die vielkernigen Zellen kommen im Epithel aller Teile des
Herzens vor, auf der Oberfliche der Ventrikel ebenso wie auf
den Vorhéfen. Auch hingt ihre Anwesenheit niclit vom Laufe
der Blutgefisse unter dem Epithel ab. Die Zellen, welche iiber
den Blutgefissen zu liegen kommen, sind wohl sehr stark aus-
gedehnt, aber sie sind nicht vielkernig, sondern 1- und 2-kernig.
- Wenn das Blutgefiss ganz fein ist, so dass iiber ihm nur zwei
Reihen voun Zellen liegen, so kann man bemerken, dass die Kerne
gleichsam von der hochsten Stelle des Blutgefdsses herunter-
gerollt sind (Taf. 2. Fig.11). Wahrscheinlich ruft die Herztatlgkelt
die V1elkern1gke1t der Zellen hervor.

Das Vorhandensein von vielkernigen Zellen im Epikard-
und Perikardepithel halte ich fiir bewiesen und hege keine Be-
denken iiber die von mir angewandte Methode, sonst konnte
man kein vollstindiges Bild von den durch Wachstum und Alter
bedingten Verinderungen im Epithel verfolgen. Auch wiirde
dann die Methode in anderen Epithelien keine negativen Resultate
ergeben. Und wenn die vielkernigen Zellen im Perikard auf
Schnitten nicht gesehen worden sind, so wird es wohl davon
abhiingen, dass sie eine grosse Ausdehnung haben und auf
Schnitten schwer heil zu sehen sind.

Die Arbeit habe ich in Dorpat wiederholen miissen, auch habe
ich sie hier weiter ausgefiihrt. Das erste Mal habe ich mich mit
diesem Thema beschaftigt in Petersburg auf den H&heren
Naturwissenschaftlichen Frauenkursen von Lochwitskaja-Skalon
in den Jahren 1915/16 und 1916/17. Daher benutze ich hier
die Gelegenheit denjenigen Personen meinen Dank auszusprechen,
deren Ratschlige mir zuteil wurden, namlich Professor Dogiels
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Assistenten Herrn D. I. Deineka, A. A, Zavarzin und A. J.
Kolatschow. Ausserdem bin ich Herrn Prof. Sommer Dank
schuldig, durch dessen: Liebenswiirdigkeit ich die Moglichkeit
hatte die Literatur aus dem histologischen Institut der Univer- ,
- sitdt Dorpat zu benutzen. ¥ :

-3

10.

11.

12.

Dorpat, 9./IX. 1922,
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Erkliirung der Zeichnungen.
Die Abbildungen 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 sind mit dem Zeichenappa-

rat nach Abbe bei hom. Oel-Immersion 1/, (Leitz) gemacht, Abb. 11 mit
~ Obj. 6 (Leitz). ' .
B — Bindegewebskern.
R — Riesenkern.
rB — rotes Blutkérperchen.
8Z — schematische Darstellung einer Zentralkorperchengruppe.
¥ — Vacuole.

Z — Zentralkérperchen.

*

ZiB— TZellen, die iiber einem Blutgeféss licgen.

Ne 1.

Ne
Ne
Ne
Ne
Ne
Ne
Ne

N 9.
Ne 10.

M 11,

I i ol o

Epikard einer erwachsenen Katze; Sublim.-Eisenhimatoxylin.

» » alten , , Orth-Eisenhdmatoxylin.

» » » ” Sublim.-Eisenhimatoxylin.

» , erwachsenen Champy-Eisenhdmatoxylin,

” eines Katzenembryo; , Sublimat-Eisenhédmatoxylin.

,, einer erwachsenen Katze; " w
Perikard ” w ” ” .
Epikard , ,, . 5 Champy-Kull, aber gezeichnet mit

schwarzer Farbe.
; Sublim.-Eisenhimatoxylin.

”» » » »
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Eelmiste koidete sisu. — Contenu des volumes précédents.

A I (1921). 1. A. Paldrock. Ein Beitrag zur Statistik der
Geschlechtskrankheiten in Dorpat wihrend der Jahre 1909—1918.
— 2. K. Viisédld. Verallgemeinerung des Begriffes der Dirich-
letschen Reihen. — 3. C. Schlossmann. Hapete mdju kolloiidide
peale ja selle tdhtsus patoloogias. (L’action des acides sur les colloides
et son role dans la pathologie.) — 4. K. Regel. Statistische und phy-
siognomische Studien an Wiesen. Ein Beitrag zur Methodik der Wie-

senuntersuchung. — 5. H. Reichenbach. Notes sur les microorga-
nismes trouvés dans les péches planctoniques des environs de Covda
(gouv. d’Archangel) en été 1917. — Mise. F. Bucholtz Der gegen-

“wirtige Zustand des Botanischen Gartens zu Dorpat und Richtlinien
fiir die Zukunft.
A II (1921). 1. H. Bekker. The Kuckers Stage of the Ordo-

vician Rocks of NE Estonia. — 2. C. Schlessmann. Uber die Darm-
spirochdten beim Menschen. — 3. J. Letzmann. Die Hche der
Schneedecke im Ostbaltischen Gebiet. — 4. H. Kaho. Neutraalsoo-

lade mojust ultramaksimum - temperatuuri peale Tradescantia - zebrina
juures. (Uber den Einfluss der Neutralsalze auf die Temperatur des
Ultramaximums bei Tradescantia zebrina.)

A III (1922). 1.. J. Narbutt. Von den Kurven fiir die freie
und die innere Energie bei Schmelz- und Umwandlungsvorgéingen. —
2. A. Tomcous (A. Thomson). SBrauenie aMMOHIHHBIXD cosel st
IUTAHIS BBICIIUXD KyJbTYpHBIXD pacreHiii. (Der Wert der Ammonsalze
fir die Ernéhrung der hoheren Kulturpflanzen.) — 3. E. Blessig.
Ophthalmologische Bibliographie Russlands 1870—1920. I. Hilfte (S. I—VII
und 1—96). — 4. A. Liiiis. Ein Beitrag zum Studium der Wirkung
kiinstlicher Wildunger Helenenquellensalze auf die Diurese nierenkranker
Kinder. — 5. E. Opik. A statistical method of counting shooting stars
and its application to the Perseid shower of 1920. — 6. P.N. Koger-
man. The chemical composition of the Esthonian M.-Ordovician oil-
bearing mineral ,Kukersite“. — 7. M. Wittlich und 8. Weshnja-
kow. Beitrag zur Kenntnis des estlindischen Olschiefers, genannt
Kukkersit. — Mise. J. Letzmann. Die Trombe von Odenpih am
10. Mai 1920.

B I (1921). 1. M. Vasmer. Studien zur albanesischen Wort-
forschung. I. — 2. A. v. Bulmerineq. FEinleitung in das Buch des
Propheten Maleachi. . — 3. M. Vasmer. Osteuropéische Ortsnamen.
— 4. W, Anderson. Der.Schwank von Kaiser und Abt bei den
Minsker Juden. — B. J. Bergman. Quaestiunculae Horatianae.

B IT (1922). 1. J. Bergman. Aurelius Prudentius Clemens,
der grosste christliche Dichter des Altertums. I. — 2. L. Kettunen.
Lounavepsa hilik-ajalugu. I. Konsonandid. (Siidwepsische Lautgeschichte.
L. Konsonantismus.) — 3.  W. Wiget. Altgermanische Lautunter-
suchungen.
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kolmes seerias:

A: Mathematica, physica, medica. (Mate-
maatika-loodusteaduskonna, arstiteaduskonna, psllumajan-

dusteaduskonna ja'loomaarstiteaduskonna t6od.)

B: Humaniora. (Usuteaduskonna, filosoofiatea-

duskonna ja oigusteaduskonna t66d.)

C: Annales. (Aastaaruanded.)

Ladu: Ulikooli Raamatukogus, Tartus.

_—

LES PUBLICATIONS DE L’UNIVERSITE
DE TARTU (DORPAT) se feront en trois séries:

A: Mathematica, physica, medica. . (Mathé-
matiques, sciences naturelles, médicine, agronomie, scien-

ces vétérinaires.)

B: Humaniora. (Théologie, philosophie, linguis- -

* tique, histoire, jurisprudence.)

C: Annales.

Dépot: La Bibliothéque de 1'Université de Tartu,
Esthonie. '



	acta_et_commentationes_a_4_001.tif
	acta_et_commentationes_a_4_002.tif
	acta_et_commentationes_a_4_003.tif
	acta_et_commentationes_a_4_004.tif
	acta_et_commentationes_a_4_005.tif
	acta_et_commentationes_a_4_006.tif
	acta_et_commentationes_a_4_007.tif
	acta_et_commentationes_a_4_008.tif
	acta_et_commentationes_a_4_009.tif
	acta_et_commentationes_a_4_010.tif
	acta_et_commentationes_a_4_011.tif
	acta_et_commentationes_a_4_012.tif
	acta_et_commentationes_a_4_013.tif
	acta_et_commentationes_a_4_014.tif
	acta_et_commentationes_a_4_015.tif
	acta_et_commentationes_a_4_016.tif
	acta_et_commentationes_a_4_017.tif
	acta_et_commentationes_a_4_018.tif
	acta_et_commentationes_a_4_019.tif
	acta_et_commentationes_a_4_020.tif
	acta_et_commentationes_a_4_021.tif
	acta_et_commentationes_a_4_022.tif
	acta_et_commentationes_a_4_023.tif
	acta_et_commentationes_a_4_024.tif
	acta_et_commentationes_a_4_025.tif
	acta_et_commentationes_a_4_026.tif
	acta_et_commentationes_a_4_027.tif
	acta_et_commentationes_a_4_028.tif
	acta_et_commentationes_a_4_029.tif
	acta_et_commentationes_a_4_030.tif
	acta_et_commentationes_a_4_031.tif
	acta_et_commentationes_a_4_032.tif
	acta_et_commentationes_a_4_033.tif
	acta_et_commentationes_a_4_034.tif
	acta_et_commentationes_a_4_035.tif
	acta_et_commentationes_a_4_036.tif
	acta_et_commentationes_a_4_037.tif
	acta_et_commentationes_a_4_038.tif
	acta_et_commentationes_a_4_039.tif
	acta_et_commentationes_a_4_040.tif
	acta_et_commentationes_a_4_041.tif
	acta_et_commentationes_a_4_042.tif
	acta_et_commentationes_a_4_043.tif
	acta_et_commentationes_a_4_044.tif
	acta_et_commentationes_a_4_045.tif
	acta_et_commentationes_a_4_046.tif
	acta_et_commentationes_a_4_047.tif
	acta_et_commentationes_a_4_048.tif
	acta_et_commentationes_a_4_049.tif
	acta_et_commentationes_a_4_050.tif
	acta_et_commentationes_a_4_051.tif
	acta_et_commentationes_a_4_052.tif
	acta_et_commentationes_a_4_053.tif
	acta_et_commentationes_a_4_054.tif
	acta_et_commentationes_a_4_055.tif
	acta_et_commentationes_a_4_056.tif
	acta_et_commentationes_a_4_057.tif
	acta_et_commentationes_a_4_058.tif
	acta_et_commentationes_a_4_059.tif
	acta_et_commentationes_a_4_060.tif
	acta_et_commentationes_a_4_061.tif
	acta_et_commentationes_a_4_062.tif
	acta_et_commentationes_a_4_063.tif
	acta_et_commentationes_a_4_064.tif
	acta_et_commentationes_a_4_065.tif
	acta_et_commentationes_a_4_066.tif
	acta_et_commentationes_a_4_067.tif
	acta_et_commentationes_a_4_068.tif
	acta_et_commentationes_a_4_069.tif
	acta_et_commentationes_a_4_070.tif
	acta_et_commentationes_a_4_071.tif
	acta_et_commentationes_a_4_072.tif
	acta_et_commentationes_a_4_073.tif
	acta_et_commentationes_a_4_074.tif
	acta_et_commentationes_a_4_075.tif
	acta_et_commentationes_a_4_076.tif
	acta_et_commentationes_a_4_077.tif
	acta_et_commentationes_a_4_078.tif
	acta_et_commentationes_a_4_079.tif
	acta_et_commentationes_a_4_080.tif
	acta_et_commentationes_a_4_081.tif
	acta_et_commentationes_a_4_082.tif
	acta_et_commentationes_a_4_083.tif
	acta_et_commentationes_a_4_084.tif
	acta_et_commentationes_a_4_085.tif
	acta_et_commentationes_a_4_086.tif
	acta_et_commentationes_a_4_087.tif
	acta_et_commentationes_a_4_088.tif
	acta_et_commentationes_a_4_089.tif
	acta_et_commentationes_a_4_090.tif
	acta_et_commentationes_a_4_091.tif
	acta_et_commentationes_a_4_092.tif
	acta_et_commentationes_a_4_093.tif
	acta_et_commentationes_a_4_094.tif
	acta_et_commentationes_a_4_095.tif
	acta_et_commentationes_a_4_096.tif
	acta_et_commentationes_a_4_097.tif
	acta_et_commentationes_a_4_098.tif
	acta_et_commentationes_a_4_099.tif
	acta_et_commentationes_a_4_100.tif
	acta_et_commentationes_a_4_101.tif
	acta_et_commentationes_a_4_102.tif
	acta_et_commentationes_a_4_103.tif
	acta_et_commentationes_a_4_104.tif
	acta_et_commentationes_a_4_105.tif
	acta_et_commentationes_a_4_106.tif
	acta_et_commentationes_a_4_107.tif
	acta_et_commentationes_a_4_108.tif
	acta_et_commentationes_a_4_109.tif
	acta_et_commentationes_a_4_110.tif
	acta_et_commentationes_a_4_111.tif
	acta_et_commentationes_a_4_112.tif
	acta_et_commentationes_a_4_113.tif
	acta_et_commentationes_a_4_114.tif
	acta_et_commentationes_a_4_115.tif
	acta_et_commentationes_a_4_116.tif
	acta_et_commentationes_a_4_117.tif
	acta_et_commentationes_a_4_118.tif
	acta_et_commentationes_a_4_119.tif
	acta_et_commentationes_a_4_120.tif
	acta_et_commentationes_a_4_121.tif
	acta_et_commentationes_a_4_122.tif
	acta_et_commentationes_a_4_123.tif
	acta_et_commentationes_a_4_124.tif
	acta_et_commentationes_a_4_125.tif
	acta_et_commentationes_a_4_126.tif
	acta_et_commentationes_a_4_127.tif
	acta_et_commentationes_a_4_128.tif
	acta_et_commentationes_a_4_129.tif
	acta_et_commentationes_a_4_130.tif
	acta_et_commentationes_a_4_131.tif
	acta_et_commentationes_a_4_132.tif
	acta_et_commentationes_a_4_133.tif
	acta_et_commentationes_a_4_134.tif
	acta_et_commentationes_a_4_135.tif
	acta_et_commentationes_a_4_136.tif
	acta_et_commentationes_a_4_137.tif
	acta_et_commentationes_a_4_138.tif
	acta_et_commentationes_a_4_139.tif
	acta_et_commentationes_a_4_140.tif
	acta_et_commentationes_a_4_141.tif
	acta_et_commentationes_a_4_142.tif
	acta_et_commentationes_a_4_143.tif
	acta_et_commentationes_a_4_144.tif
	acta_et_commentationes_a_4_145.tif
	acta_et_commentationes_a_4_146.tif
	acta_et_commentationes_a_4_147.tif
	acta_et_commentationes_a_4_148.tif
	acta_et_commentationes_a_4_149.tif
	acta_et_commentationes_a_4_150.tif
	acta_et_commentationes_a_4_151.tif
	acta_et_commentationes_a_4_152.tif
	acta_et_commentationes_a_4_153.tif
	acta_et_commentationes_a_4_154.tif
	acta_et_commentationes_a_4_155.tif
	acta_et_commentationes_a_4_156.tif
	acta_et_commentationes_a_4_157.tif
	acta_et_commentationes_a_4_158.tif
	acta_et_commentationes_a_4_159.tif
	acta_et_commentationes_a_4_160.tif
	acta_et_commentationes_a_4_161.tif
	acta_et_commentationes_a_4_162.tif
	acta_et_commentationes_a_4_163.tif
	acta_et_commentationes_a_4_164.tif
	acta_et_commentationes_a_4_165.tif
	acta_et_commentationes_a_4_166.tif
	acta_et_commentationes_a_4_167.tif
	acta_et_commentationes_a_4_168.tif
	acta_et_commentationes_a_4_169.tif
	acta_et_commentationes_a_4_170.tif
	acta_et_commentationes_a_4_171.tif
	acta_et_commentationes_a_4_172.tif
	acta_et_commentationes_a_4_173.tif
	acta_et_commentationes_a_4_174.tif
	acta_et_commentationes_a_4_175.tif
	acta_et_commentationes_a_4_176.tif
	acta_et_commentationes_a_4_177.tif
	acta_et_commentationes_a_4_178.tif
	acta_et_commentationes_a_4_179.tif
	acta_et_commentationes_a_4_180.tif
	acta_et_commentationes_a_4_181.tif
	acta_et_commentationes_a_4_182.tif
	acta_et_commentationes_a_4_183.tif
	acta_et_commentationes_a_4_184.tif
	acta_et_commentationes_a_4_185.tif
	acta_et_commentationes_a_4_186.tif
	acta_et_commentationes_a_4_187.tif
	acta_et_commentationes_a_4_188.tif
	acta_et_commentationes_a_4_189.tif
	acta_et_commentationes_a_4_190.tif
	acta_et_commentationes_a_4_191.tif
	acta_et_commentationes_a_4_192.tif
	acta_et_commentationes_a_4_193.tif
	acta_et_commentationes_a_4_194.tif
	acta_et_commentationes_a_4_195.tif
	acta_et_commentationes_a_4_196.tif
	acta_et_commentationes_a_4_197.tif
	acta_et_commentationes_a_4_198.tif
	acta_et_commentationes_a_4_199.tif
	acta_et_commentationes_a_4_200.tif
	acta_et_commentationes_a_4_201.tif
	acta_et_commentationes_a_4_202.tif
	acta_et_commentationes_a_4_203.tif
	acta_et_commentationes_a_4_204.tif
	acta_et_commentationes_a_4_205.tif
	acta_et_commentationes_a_4_206.tif
	acta_et_commentationes_a_4_207.tif
	acta_et_commentationes_a_4_208.tif
	acta_et_commentationes_a_4_209.tif
	acta_et_commentationes_a_4_210.tif
	acta_et_commentationes_a_4_211.tif
	acta_et_commentationes_a_4_212.tif
	acta_et_commentationes_a_4_213.tif
	acta_et_commentationes_a_4_214.tif
	acta_et_commentationes_a_4_215.tif
	acta_et_commentationes_a_4_216.tif
	acta_et_commentationes_a_4_217.tif
	acta_et_commentationes_a_4_218.tif
	acta_et_commentationes_a_4_219.tif
	acta_et_commentationes_a_4_220.tif
	acta_et_commentationes_a_4_221.tif
	acta_et_commentationes_a_4_222.tif
	acta_et_commentationes_a_4_223.tif
	acta_et_commentationes_a_4_224.tif
	acta_et_commentationes_a_4_225.tif
	acta_et_commentationes_a_4_226.tif
	acta_et_commentationes_a_4_227.tif
	acta_et_commentationes_a_4_228.tif
	acta_et_commentationes_a_4_229.tif
	acta_et_commentationes_a_4_230.tif
	acta_et_commentationes_a_4_231.tif
	acta_et_commentationes_a_4_232.tif
	acta_et_commentationes_a_4_233.tif
	acta_et_commentationes_a_4_234.tif
	acta_et_commentationes_a_4_235.tif
	acta_et_commentationes_a_4_236.tif
	acta_et_commentationes_a_4_237.tif
	acta_et_commentationes_a_4_238.tif
	acta_et_commentationes_a_4_239.tif
	acta_et_commentationes_a_4_240.tif
	acta_et_commentationes_a_4_241.tif
	acta_et_commentationes_a_4_242.tif
	acta_et_commentationes_a_4_243.tif
	acta_et_commentationes_a_4_244.tif
	acta_et_commentationes_a_4_245.tif
	acta_et_commentationes_a_4_246.tif
	acta_et_commentationes_a_4_247.tif
	acta_et_commentationes_a_4_248.tif
	acta_et_commentationes_a_4_249.tif
	acta_et_commentationes_a_4_250.tif
	acta_et_commentationes_a_4_251.tif
	acta_et_commentationes_a_4_252.tif
	acta_et_commentationes_a_4_253.tif
	acta_et_commentationes_a_4_254.tif
	acta_et_commentationes_a_4_255.tif
	acta_et_commentationes_a_4_256.tif
	acta_et_commentationes_a_4_257.tif
	acta_et_commentationes_a_4_258.tif
	acta_et_commentationes_a_4_259.tif
	acta_et_commentationes_a_4_260.tif
	acta_et_commentationes_a_4_261.tif
	acta_et_commentationes_a_4_262.tif
	acta_et_commentationes_a_4_263.tif
	acta_et_commentationes_a_4_264.tif
	acta_et_commentationes_a_4_265.tif
	acta_et_commentationes_a_4_266.tif
	acta_et_commentationes_a_4_267.tif
	acta_et_commentationes_a_4_268.tif
	acta_et_commentationes_a_4_269.tif
	acta_et_commentationes_a_4_270.tif
	acta_et_commentationes_a_4_271.tif



