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Myoglobinaemia paralytica etioloogiast ja patoge-
neesist hobustel.
Loomaarst Albert Paabo, kliiniku assistent.

Haemoglobinaemia paralytica (Hutyra-Marek), Haemoglo-
binaemia rheymatica (Frohner), Lumbago (Dieckerh off),
Hémoglobinurfe paroxystique a frigore du cheval (L ucet), Myoglo-
binaemia paralytica (Carlstrdm) on omane haigus ekviididele,
kuna teda poevad peamiselt hobused; iiksikuil juhel on haigustunud
ka eeslid ja sebrad. Hobustest ndivad enam disponeeritud olevat ras-
kemad veotiiiibid 5—8 a. vanaduses ja hdids toitumuses. Ka téovahe-
line puhkus ndib haigustumist soodustavat. Iseloomustavaks on, et
haigusprotsess kliiniliselt vaadatuna tabab peamiselt tagakeha. Tule-
vad esile akuutsed liikumisefunktsiooni hdired, tildine higistus ja sageli
punakaspruunis kuni mustjaspruunis kuses voib kindlaks teha vere-
virvnikku, On haigus kergemal kujul, v6ib ta loomale rahu voimal-
damise korral isegi kuni paari tunni jdrel iseenesest mooduda, ilma,
et mingisugust ravi tarvitseks ette votta. Teiseltpoolt voib liikumise-
takistus nii akuutseks muutuda, et loom tagajalul kokku vajub ja pi-
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kali lamama jiab. Tihti esinevad ka koolikunihud. Palpatsioonil
tundub laudja lihaskond kévana ja sageli kdib haiguse kaasas ka Ii-
haste 6deemiline tursumine ja sellega seoses tundelikkuse kadu, nii et
lihaste faraadilise v6i mehaanilise arrituse puhul saame vaid norga
reaktsiooni vGi see puudub koguni. Mareki jirele keha to haiguse
alul on kas normaalne véi tGusnud 0,5—1,00 vorra, pulss on kiirene-
nud ja nérk, hingamine juba algusest peale kiire, limaskestad punased
ja hiljem ka ikteerilised, Isu haiguse alul on suuremalt osalt loo-
mulik, kuna janu isegi touseb. Peristaltika on norgenenud, kusemis-
akt raskendatud, kuse hulk voib loomulikust suurem ja ka vihem olla.
Kuse leelisus on alul vahenenud, varvuselt on ta enamalt jaolt pu-
nane, punakaspruun voi isegi pea must, tugevasti higune ja annab
positiivse benzidini ja tarpentiin-gvajakk katsu verevirniku peale. Ka
absorptsiooni-spekter niitab sarnasust oksii- ja veel enam methemo-
globiini omaga. Mm, psoas major ja quadriceps femoris on raske-
matel juhtudel vahajalt ja kdnkjalt vdarastunud, selle juures poletiku-
lised ndhud alul sootuks puuduvad. Nimetatud muutused esinevad
ka siidamelihastes, mispdrast surm raskemail juhel tuleb peamiselt
siidamehalvatuse tagajirjel. Siidamenorkus piisib ka peale niilist ter-
vistumist teatud aja edasi. Uldiselt prognoos on healoomuline. Kui
stidamendrkusele lisandub veel kusiveresus ja lamatistest alguse saa-
nud roiskveresus, 16peb haigus tavaliselt surmaga. Dieckerhoff,
Marek, Frohner ja teised peavad vdimalikuks haiguse taaspuhke-
mist, kuna Carlstrom seda eitab ja sddraseid juhte seletab uue
iseseisva haigustumisega.

Haemoglobinaemia paralytica on tuntud 18. sajandi esimesest
poolest. 1877 a, Bollinger avaldas iilevaate tolle aja valitsevaist
arvamusist, mis kisitlesid haiguse tekkimise pohjusi. Oma t66s Bo I-
linger jagab vaated selle iile nelja riihma. Esimesse kuuluvad teoo-
riad, mis ndevad péhjusi neeru vigades, teise riihma teooriate jarele
on haigustumise pohjuseks vere koostise muutused, mida Kolb ni-
metab ,Blutdyskrasie“ ja Adam »Blutdissolution“. Siia kuuluvad ka
nakkusteooriad. Nimelt Taanis ja Hollandis peeti teatud nakkavat
tiliifusekuju hemoglobinemia pohjuseks ja nimetati selle jdrele haigust
lande- ja seljaajutiiiifuseks. Edasi arvati, et primaarsedgseljaaju haigus-
tumised on pohjuseks sekundaarsetele neerufunktsiooni hiiretele. Vii-
mase riihma teooriad nievad pohjuse kiilmetuses, sellest siis ka nime-
tus — haemoglobinaemia rheumatica,

Siedamgrotzky ja Hofmeister olid esimesed, kes votsid
haiguse etioloogia ja patogeneesi selgitamiseks ette vere ja Kuse uuri-
misi. Uurimise tulemusena leidsid autorid, et kusiaine hulk oli tous-
nud nii veres kui ka kuses kuni 0,132%/0-ni, See pidi tingima puna-
liblede lagunemise veres, mis omakorda pidi m6jutama hemoglobi.
nuria. Ka tegid nimetatud autorid kindlaks muutusi lihastes. Uune-
matest vaadetest voiks nimelada Hobmaieri teooriat, mis viis hai-
guse etioloogia allergilis-anafiilakiilisele alusele, Miirgiseid valkaineid
pidi sisaldama isedranis Vicia sativa, mis sooletrakti kaudu organismi
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sensibiliseeris. Iga organismi vastupanu vdhendav viline moju pidi
siis haiguse esile kutsuma.

Nii nieme, et arvamised haiguse etioloogia ja patogeneesi ning
lokalisatsiooni iile olid suuresti lahkuminevad. Frohner tuli esime-
sena mottele, et mustkusesuse juures tiiiibiline siimptom — hemoglo-
binuria — ei olene mitte verevirvnikust, vaid lihasvdrvnikust — miio-
globiinist, mis lihastest vabanenult kuses ilmub. Mis pdhjusel aga
miioglobiin verre sattus, selle iile ldksid jlle arvamised lahku.
Frohner viitis, et puhkeperioodil hdi toitmise juures kogunevad
organismi, eeskitt lihastikku, iileméara valkusisaldavad toitained, mis
jargneval tooperioodil oksiideeruvad piimahappeks ja teisteks happe-
liselt reageerivaiks produkteks. Nende éarritaval toimel tekib tiilbkoene
miiosiit ja teiseltpoolt resorptsiooni jdreldusel hemoliiiis, mis pohjus-
tabki hemoglobinemia. Hink ja Wester ndevad siiiidi olevat pea-
miselt piimahappe, mis tekib t00 puhul puhkeperioodil lihastikku
kogunenud glitkogeenist.

Viimaseil aastail on Carlstrom pohjalikult uurinud Haemo-
globinaemia paralytica etioloogiat ja patogeneesi. Hemoliiiisi uurimi-
seks madras autor rea tervete hobuste veres bilirubiini, vere vormiliste
elementide ja hemoglobiini hulga ja punaliblede osmootilise vastupanu-
véime ning kuivaine hulga seerumis, viljendatud 0/00/o-des. Uuri-
mised toimusid osalt puhke ajal, osalt tooperioodis olevail hobustel.
Toon siin sel viisil saadud keskmised arvud.
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Bilirubiini madramine toimus Herzfeldi menetluse jirele,
mille jirele seerumi valk sadestatakse alkoholiga ja rea lahjendustele
Hammarsteni reagensi juurdelisamisega ilmunud rohelise vérvuse
jarele hinnatakse bilirubiini hulka, kusjuures parajasti olemasolev rohe-
kas virvitoon vastab 0,016Y/0 bilirubiinile. Samas sihis on autor uuri-
nud haigete hobuste verd, mille keskmised tulemused siin samuti
kokkuvétlikult toon.

Nagu tabelist selgub, pole kergematel haigustumisjuhel hemo-
liiisi margata olnud, raskematel juhtudel on mirgitud itheksast juhust
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kahel korral esinenud nérk hemoliiiis ja kuuel juhul on ainult keemi-
liselt ldinud korda kindlaks teha bilirubiini olemasolu seerumus. Hemo-
liiiisi pohjuste selgitamiseks on antor rea katseid teinud lihaste eks-
trakti siistimistega kodujanestele, koertele ja hobustele. Et eraldada
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kuses ilmuvat hemoglobiini miioglobiinist, Carlstrom katsus tugipunkti
leida nende madramiseks ja eraldamiseks, Selleks osutus spektraal-
analiiis. Nimelt leidis autor et hemoglobiini ja miioglobiini neelumis-
(absorptsiooni) spektrit asetades iiksteise korvale iilestikku, v6is tihele-
panna miioglobiini neelumisspektri vdhest nihkumist vasakule voi
pikalainelisele spektri poolele,

Katsete tulemusena leidis autor, et lihasemahla siistimise puhul
kuses esineb miioglobiin, aga mitte hemoglobiin. Edasi leidus péile
siistimist miioglohiin kuses, ilma et vere plasma oleks punaseks vir-
vunud, kuna hemoglobiini kontsentratsioon samal viisil verre siistimisel
pidi olema nii suur, et vere plasma ilmselt oli punaseks vérvunud,
enne kui hemoglobiin ilmus kusesse. Hobustele suuremate annuste
lihasemahla siistimisel tulid fibrillaarsed lihaste tdmblused ja kiirene-
nud peristaltika, mis kadusid paari tunni jirel, kuna hemoglobiini
siistimisel sidrased siimptomid puudusid. Ka haemoglobinaemia paral,
esimesed siimptomid lihevad kokku nimetatud ndhtudega. Nimetatud
simptomite ulatuses v6ib lugeda seda katseliselt kordaldinud hemo-
globinemia tekitamiseks,

Jarelikult hemoglobinemiahaigete hobuste vereseerum enamikul
juhel pole punaseks virvunud — puudub hemoliiiis, samuti on puna-

Moningad autorid arvasid punaliblede arvu rohkenemise tingitud ole-
vat haiguse siimptomina kaasaskiivast intensiivsest higistamisest, kuid
see arvamine ei pea paika. Kuses ilmuy punane ja pruun virvus on
aga tingitud mioglobiinist, mitte aga hemoglobiinist, mida
toestavad eelpoolnimetatud lihasemahla siistimiskatsed.

Kuivért palju tugipunkte pakub meile vereuurimine kéneall oleva
haiguse etioloogia ja patogeneesi suhtes, selleks toon lithikese iile-

vaate Carlstréom’i ja Laas’j uurimustest, mis sel alal uuemad.
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Kergemail haigusjuhel pole vere vormiliste elementide, peamiselt
punaliblede, paljunemine margatav, kiill aga raskemail juhel. Nagu
eelpool nimetatud, on ekslik seda suure higistuse arvele kirjutada.
Scheunert peab sel puhul punaliblede loomeorganiks pdrna, kuid
vaevalt on see moeldav punaliblede mahu °/o laiapiirilise koikumise
juures. Pealegi ei paku see asiolu kuigi suurt tugipunkti haiguse
etioloogias, kuna punaliblede hulk védga varieeruv on ja juba vdhema
60 tagajarjel tunduvalt touseb. Vere glitkoosi sisaldus hemaglobi-
nemia puhul tavalisesti on téusnud. Kuna harilikult tervete hobuste
vere gliikoosi sisaldus kdigub 70—90 mgr. %/ vahel, touseb see ras-
kematel haigusjuhtudel kuni 200 mgr. %/o-ni. Ka voib glitkosuria
esineda, samuti voib esineda hiipogliikemia, nii et ka sellel, kui vdga
varieeruval nahul, suuremat tdhtsust ei saa olla. -

Mis puutub aga kusiniku sisaldusesse veres ja kuses, siis peab
iitlema, et see hemoglobinemia puhul reeglipdraselt on tousnud.
Wester i jirele loomulik kusiniku hulk veres koigub 0,041 %o
imber, kuna Siedamgrotzky ja Hofmeister haigete
hobuste veres leidsid kusinikku 0,1329/0. Wester haigete hobuste
veres sai korgema kusiniku hulgana ainult 0,081 °/o. Carlstrom’i
jarele kusiniku hulk haigustumise alul on loomulikes piires, kuid
1ouseb iiksikuil juhel juba haiguse esimestel tundidel. Nii vois ta
iithe patsiendi juures haigustumise alul konstateerida loomuliku kusi-
niku hulga — 19 mg. 100 ccm. vere kohta. Kolm tundi hiljem oli
jaaklammastiku hulk juba 26,5 mgr. ja kolmandal haigusepéeval juba
61,0 mgr. Nimetatud patsiendil esines ka anuria. Laas mdiiras
ureumi bhulka 65.1 hemoglobinemiahaigel hobusel ja sai jérgmised
tulemused: 15-el hobusel haiguse esimestel tundidel kusiniku hulk
koikus 24,3—40,0 mgr. vahel 100 ccm vere kohta. 31-1 hobusel |
haigusepdeval 40,1—64,8 mgr. vahel, 15-] hobusel II haigusepideval
45,9—70,2 mgr. vahel ja 4-1 hobusel III haigusepdeval 54,2— 86,4 mgr.
vahel. Maidramist toimetati Ambard-Hallion’i menetluse jirele.
Need jadklammastiku madramised niitavad, et nefriit kaasaskdiva
neerude insuffitsientsiga hemoglobinemia etioloogias kuigi suurt osa
ei etenda, kiill aga omab ta teatud tdhtsuse ldhtudes patogeneetilisest
seisukohast. Henschen’i jirele on neerufunktsioonide héired
tingitud vabast verevarvnikust, mis verevirvniksilindritena jaab peatuma
neeru kanalitesse ja lahangul annab neerudes pruuni verevarvniku
pigmentatsiooni. Baker ja Dodds Kkatsetasid ses suhtes kodu-
janestega, kes said toiduks kaeru ja leiba, mis kusele andis happelise
reaktsiooni ja tostis iihtlasi kuse kontsentratsiooni. Siistides neile
verevirvniku lahust i. v. varvus kusi pruuniks ja muutus valjasades-
tatud verevirvnikust hdguseks, ning jdnesed surid. Lahanguleid oli
neerukanalikeste topistus. Toideti aga jdneseid rohelise toiduga, nii
et kusi leeliseseks ja sooladevaeseks jii, oli peale siistimist kusi kiill
punane, sisaldas ka spektroskoobiliselt mairatavat oksiihemoglobiini,
kuid muid siimptome ei ilmnenud ja jdnesed jdid terveks. Jarelkatsed
in vitro toendasid, et verevarvnik sadestub ainult happelises keskuses
(pH < 7) ja teatud soolakontsentratsiooni juures (> 1°/o NaCl), kus-
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juures hemoglobiin muutub methemoglobiiniks ja sadestub hematiinina.
Nii v6ib ainult mainitud tingimustel toime " tulla neerukanalikeste
topistus ja neerninsuffitsients,

Nagu teada, reageerib hobuse uriin tavalisesti alkaalselt, kuid
raskematel haigustumisjuhel hemoglobinemiasse langeb kuse alkaliteet
ja kusi voib isegi happeliselt reageerida. Neil jubel on ka neeru-
funktsioonide hiired nimetatud tingimustel méistetavad, Sellega
kooskolas on uuritud ka vere happesuse kraadi. H-ioonide kont.
sentratsioon hemoglobinemiahaigete hobuste veres ei lihe palju lahku
loomulikest vdirtusist. Raskemail juhel Carlstrom on leidnud
vere pH viirtustena 7,07—7,17, kiill aga on haiguse puhul vihene.
nud kogu vere alkaliteet ehk vere pH, mis tuleb rohkearvulisest happe-
liselt reageerivate ainete kuhjumisest verre lihastikust. Teatavasti t6o
ajal lihastes toimuvad ainevahetuse protsessid kahes vastupidises suu-
nas. Lihaste gliikogeen ja vesi annavad piimahappe ja gliikoosi.

Selleks tarvismineva energia annab siisihiidraalide oksiidatsioon siisi-
happeks ja veeks. Meyerhofi jirele oleks protsessi keemiline
kdik jargmine:

1. Anoksiidatiivne faas: 2. Oksiidatiivne faas :
5 n (CsHi005) n + 5H20 1 GsH1206 + 8 CsHeOs + 6 O
— 5 CeH120s — 6. CO2 + 6 H20 + 4 CsH1206

— 1 CsHi206 + 8 C3Hs0s — 6CO2+10H20+4 4 n (CsH1005) n

Reaktsiooni 16pptulemusena moodustub sellega viiest osast gliiko-
geenist neli osa tagasi, kuna lilejddnud 1 osa oksiideerub siisihappeks
ja veeks. Siisihiidraatide oksiidatsiooni korval toimub lihastes veel
kreatiinfosforhappe lagundamine piimahappe- ja fosfaatiooneks, mis
omakorda suurendavad happeliste ainete filekaalu lihastes. Vabane-
nud piimahape, siisihape ja fosforhape satuvad aga verre ja tingivad
vere alkaliteedi languse. On leitud, et piimahape on veres iihtlaselt
jagunenud plasma ja vormiliste elementide vahel, kuna fosforhapet
ndib plasma vihe enam sisaldavat. Carlstrém 50-nel tervel
hobusel méiiras vere piimahappe sisaldust ja leidis selle kaikuvat
10 mgr. 9 iimber. Hemoglobinemia puhul oli vastav viirtus tous-
nud kuni 182 mgr, 0/o-ni, Samasugustele tulemustele joudis ka
Hertha, kuna Wester koguni eitab piimahappe hulga tdusu
veres ja leidis isegi selle kahanemist, Usutavamad on C a rlstrom’i
ja Hertha andmed, kuna Wester oma uurimismaterjali  sai
limberkaudu tootavailt loomaarstelt ja tihtipeale olid vere- ja kuse-
proovid piéralejoudmisel juba vananenud ja isegi konserveerimata.
Ka ei selgu Westeri t00st, kas proovidega oli gliikoliiiisi takista-
miseks midagi ette voetud voi mitte, Huvitav on siinjuures dra mair-
kida, et t66 tagajirjel piimahappe hulk on tihti korgem kui kergetel
hemoglobinemia juhtudel. Isedranis tuleb see esile siis, kui hobused
enne t66d paar pieva on tallis seisnud. Kuid ka hemoglobinemia
voib tulla juba pisema pingutuse juures ja isegi tallis seistes, Loomu-
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likes tingimusis poleks see pingutus, mis siiski kiillaldane on hemo-
globinemia esilekutsumiseks, kuigi suurt piimahappe hulga tousu moju-
tanud ja teiseks, kergemail haigustusjuhel, kus peagi jargneb spon-
taanne tervistumine, langeb piimahappe hulk kiiresti loomuliku piirini,
kui selle juurdevool verre 15peb.

Et piimahappe hulk veres raskemail juhel korraparaselt tousnud
on, tekib kiisimus, kas on lihaste muutused tingitud suurenenud piima-
happe hulgast voi produtseeritakse 'piimahape primaarselt tekkinud
lihaste muutuste tagajarjel.

Kui vaadelda arve, mis Carlstrom sai piimahappe sisalduse kohta
lihastes, siis peab iitlema, et need pole nii suured, et voiks neist jarel-
dada lihaste muutusi, kui sekundaarset protsessi. Lihaste piimahappe
sisaldust madrati eeskitt hemoglobinemia puhul kdige enam muutunud
lihastes — M. psoas major'is, m. pectoralis’es ja m. quadriceps femo-
ris’es. Seda toimetati nii tervetel kui ka haigetel hobustel. Tervetel
hobustel Carlstr 6 m leidis korgema piimahappe hulgana M. vastus
medialis’es 159 mgr 9o, keskmine vdirtus oli 100 mgr. °/o iimber.
Haigetel hobustel on vastavalt suurim védartus m, psoas major’is olnud
325 mgr 9/o, keskmine vaartus 175 mgr. %/o. Vere piimahappe sisaldus
ei paku siiski kiillaldaselt alust, et otsustada lihastes toimuvate prot-
sesside iile, nimelt on hemoglobinemia puhul olemas teatav tsirku-
latsiooni takistus, mis tokestab piimahappe verre paisemist. Ka raske
t60 tagajarjel touseb piimahappe hulk suuresti, kuid elava tsirku-
latsiooni tagajirjel on véimaldatud piimahappe verre péds ja sellega
hoitakse #ra piimahappe kuhjumine lihastes. Teiseltpoolt — siinnib
aga piimahappe kogunemine lihastes véhepingutava t60 juures, siis
ei jatku jille puudulikust tsirkulatsioonist, et suudaks eemaldada piima-
happe lihastest. Nii et piimahappe produktsioon ja tsirkulatsioon iiks-
teisega seoses moodustavad otsustava teguri lihaste muutuste méirajana.

Ka laudjaarterite tromboos pdhjustab hemoglobinemiale sarna-
nevaid siimptome. Liikumisefunkisiooni hiired tulevad lithema voi
pikema kdigu jarele, mis oleneb sellest, kui suur on tromboseerunud
soone labilaskvus. Sadrasel juhul esinevad pea koik haemoglobinaemia
paralytica siimptomid, nii et diagnoosi panemine voib isegi raskusi
siinnitada, kui mitte arvestada anamneesi. Ka kuse- ja vereuurimise
leid sarnaneb hemoglobinemia omale. Isegi lahangu leid, vahemalt
selles osas, mis puutub lihaste muutustesse, sarnaneb hemoglobinemiale.

Lopuks on Carlstrom katsunud eksperimentaalselt hemoglo-
binemiat esile kutsuda. See ongi korda ldinud. Uheltpoolt toites
hobuseid siisihiidraatiderikka soodaga ja teiseltpoolt tekitades tagu-
kehas kunstlikult tsirkulatsiooni takistusi, mida autor saavutas aortasse
siistides tusi, lykopodium'i eoseid ja térklise suspensiooni, — ilmnesid
tiiibilised hemoglobinemia nahud. Katsed tdestasid veel koird, et
tsirkulatsiooni takistus pohjustab lihaste kinkja ja vahaja védrastuse,
mis hemoglobinemia juures on tiiiibiline lahangu leid.

Ulaltoodust jirgneb, et hemoglobinemia etioloogia ja patogeneesi
suhtes on tdhelepanuvddriv vere piimahappe sisalduse tous, mis raske-
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mail juhel piisima jidb looma surmani. Teiseks ilmneb lihastes mar-
gatav gliikogeeni kogunemine ja tsirkulatsiooni takistus haiguse puhke-
mise jérel affitseeritud lihastes,

Kokkuvéttes voib oelda, et haemoglobinaemia paralytica tuleb
hobustel, kes on saanud siisihiidraatide rikast toitu ja enne toole raken-
damist 2—4 pdeva toota tallis seisnud. Etioloogilisest seisukohast
lihtudes tuleb nendele asioludele tdhelepanu poorata. Nagu juba
nimetatud, iseloomustab haigust lihaste vahajas ja kinkjas viirastu-
mine ja lihasvarvniku ilmumine kuses, mitte aga verevirniku — nagu
siiani ekslikult arvati, Seega on siis ka Gigustatud nimetus myoglo-
binaemia paralytica, aga mitte haemoglobinaemia. Téosiasi, et
gliikkogeeni sisaldus lihastes miioglobinemia puhul ebaloomulikult korge
on, omab kiillaldase tihtsuse haiguse tekkimises, kuna korge siisihiidraa-
tide, eriti suhkruikas soot haigruse v6ib esile kutsuda, Kiilmetus ei nii
aga haiguse tekkimise loos kuigi suurt osa etendavat, kuna haigus esineb
ka suvekuudel ja mitte harvem kuj talvekuudel. Kiill vsib aga teatud
perioodsust haigustumistes tihele panna. Pdile pikemate piihade, kus
hobused t6dst paar pdeva vabad, on haigustumiste ary sagedam. Et
aga siiski suvekuudel, iseiranis juunis, juulis ja augustis haigustumiste
arv teatud kahanemise tendentsi néitab, tuleb sellest, et suvel soojade
ilmadega lihaste gliikogeeni tagavara langeb. Miks haigustuvad aga
peamiselt tagakeha ja — jdsemete lihased — mm. psoas major, qua-
driceps femoris ja glutaei? Ka see on seletatay glitkogeeni sisaldu-
sega. Teatavasti gliikogeeni kogunemine lihastesse oleneb lihaste tege-
vusest ja toitmisest. Mida intensiivsemalt lihas tootab, seda rohkem
saab ta toitu, seda elavam ja intensiivsem on tsirkulatsioon. Nime-
tatud lihased votavad aga liikumiseaktist aktiivsemalt osa kui teised,
Sseepdrast tabab haigusprotsess eeskitt just nimetatud lihaseid, kuna
nende gliikogeeni tagavara on korgem kui mujal. Samuti on lihaste
funktsioonist séltuy hapniku tarvidus ja tsirkulatsioon, Krogh viidab,
et puhkeperioodil lihaste kapillaarest ainult vdike osa avatud on ja
punalibled ige aeglaselt sailt l:bi paasevad. Lihaste tegevusse astu-
des avanevad jark-jargult ka teised kapillaarid ja tsirkulatsioon muutub
intensiivsemaks, On aga loom pikemat aega to6ta seisnud, on lihaste
tegevusesse astumisega ka kapillaaride avanemine aeglasem ja lihastel
tuleb katte hapniku puudus, mis omakorda tingib piimahappe kuhju-
mise ja vidsimuse tunde, Sellega on ka seletatav, et toole hakkamise
silmapilgul on piimahappe hulk koige korgem, hiljem aga langeb
tagasi. Kuid ka haigustumine siinnib toolehakkamisel v6i kohe pérast
seda, nii ndeme ka siin toendoliku kooskdla valitsevat, Neil juhtudel,
kus haigustumine siinnib pdile intensiivset tootamist voi pingutust,
siis kui loom juba uuesti rahy on saanud, paistab, et alul organism
suudab neutraliseerida tekkinud piimahappe iileproduktsiooni, kuid

0n 45 min. paile soidu suurem olnud kui otseselt saidu 16petamise
silmapilgul.
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Mis puutub taashaigustumistesse, siis ei saa neid ette tulla, vaid
yus haigustumine tuleb ainult siis, kui lihastikku on kogunenud uuesti
kiillaldaselt gliikogeenitagavara, v6i kui loom pole veel taiesti haigu-
sest paranenud, ehkki kliinilisi siimptome ei esine.
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