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Töö eesmärk. 
Gliikogeeni küsimuse üle on väga palju töid ilmunud. Kõige 

rohkem on uuritud maksaglükogeeni, siis luustikumusklite ja 
vähem juba südamelihaste oma. Ime vähe on tähelepanu leidnud 
aga kõhreglükogeeni küsimus võrreldes eelmiste organitega. 

Nagu paljude autorite poolt on järele uuritud ja füsioloogias 
tõsiasjaks saanud, leidub glükogeeni maksas suurel hulgal, kus 
ta süsivesikute ainevahetuses tähtsat osa etendab. Peale füsio-
loogiliste toimete on ka paljud patoloogilised protsessid ja tegu-
rid oma toimete poolest maksaglükogeeni suhtes järele uuritud. 
Nii on teada, et maksaglükogeeni kaotavad peale surnult seis-
mise, nälgimise ja roiskumise tegurite veel järgmised asjaolud: 
kehalik töö, pankreasediabeet; mürgid: floridsiin, arseen, fosfor, 
strühniin, adrenaliin, pilokarpiin, CÖ-gaas jne.; maksanärvide 
läbilõikamine ja soojusepiste [Gierke( 2 5), Kr j u k o v (11)]. 

Luustikumusklite glükogeen on samuti eelmainitud tegurite 
uurimisel osalt tähelepanu leidnud ja on enam-vähem analoogilisile 
otsuseile tuldud võrreldes maksaglükogeeniga. Südamemuskli 
glükogeeni uurimjsel on leitud mõned lahkuminekud maksa- ja 
luustikumusklite glükogeenist, näit. nälgimise puhul on südame-
lihaste glükogeen väga püsiv, kuna ta rutemini kaob surnult 
seismisel [ L i p s k a - M l o d o v s k a ^ ) , V a l d es (19) j. t.]. 

Rikkalikus kirjanduses glükogeeni üle on aga vähe leida eri-
uurimusi kõhrekoe glükogeeni muutustest. Olemasolevais töis, 
millest kirjanduslises ülevaates pikemalt, on käsitatud kõhreglü-
kogeeni sisalduvust ea järele, tema seisukorda rahiidi puhul, põ-
letiku, sympathicus'e eksstirpeerimise, verepaisu ja ülisoojuse puhul. 

Surnult seismise, roiskumise ja nälgimise üle on olemas 
kõhreglükogeeni kohta üksikud katsed ja märkused, enamasti 
juhuslikud ja vähesed. Põhjalikult pole püüdnud autorid neid 
tegureid kõhreglükogeeni seisukohast käsitada. Edasi selgub veel 
see asjaolu, et autorid on oma tähelepanekud patoloogiliste muu-
tuste puhul teinud ainult üksikute kõhredega: kes kõrva, kes 
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küljeluu jne. kõhrega. Kõiki kolme kõhreliiki — hüaliin-, elasti-
Iist ja fibrooskõhre — pole keegi autoritest korraga uurimisob-
jektiks võtnud. 

Mis puutub aga maksaglükogeeni kaotavaisse mürkidesse, 
siis puuduvad minule kättesaadavas kirjanduses isegi märkused 
nende toime üle kõhreglükogeeni peale, välja arvatud ainult 
V a l d e s ' e (19) töö, kus olemas mõni tähelepanek adrenaliini ja 
kõhrede glükogeeni vahekorrast. 

Oma töö eesmärgiks sean seepärast eksperimentaalsel teel 
histoloogiliselt mikroskoobi abil uurida: 1) surnult seismise ja 
roiskumise, 2) nälgimise ning 3) mõnede mürkide — arseeni, 
strühniini ja CO-gaasi toimet kõhreglükogeeni peale, katsudes 
4) seda teha võimalikult kõigi kolme liigi kõhredega korraga. 

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

Käesolev uurimine-, kui huvitav teadusline ülesanne, on mi-
nule lahenduseks ette pandud lugupeetud Tartu Ülikooli Patoloo-
gia-instituudi prosektor ja eradotsent dr. med. A l b e r t V a l d e s'e 
poolt, kes kauemat aega ise on glükogeeniküsimust uurinud. 

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

Kirjandusest kõhrede glükogeeni üle. 
Kõhrest glükogeeni leidmine ulatub enam kui pool aasta-

sada tagasi. R a n v i e r esimesena (1863. a.) ja Neuman hilje-
mini leidsid kõhres glükogeeni, mis värvus joodiga [Barfurth( 8)]. 

Glükogeen asub raku protoplasmas; ainult harva mõnel 
juhtumusel on teda ka tuumast vähesel hulgal leitud [Kauf-
mannC21)]. Protoplasmas on ta seotud plasmosoomide või 
kondriosoomidega [Maksimov( 1 7), Arnold( 2 2)]. 

G u i z e t t o C) on uurinud glükogeeni paljudes normaalseis 
inimeste kõhredes mitmesuguses eas, silmas pidades kõiki kolme 
kõhreliiki. Tema järele tekib glükogeen hüaliinkõhres selle are-
nemise fötaalses ajajärgus ja kõige esmalt kõhre keskrakes. 
Vanemas eas on aga glükogeen keskrakest kadunud ja ainult 
perikondri all olevais rakes nähtav. 

Elastilises kõhres tekib glük. samuti keskosades ennem, ei 
kao aga siit eaga käsikäes mitte nii järjekindlalt kui hüaliinkõhres. 

/ 



A VII. i Kõhreglükogeeni püsivusest mõnesuguste glükogeeni ete. 7 

Sidekoe-kõhri — fibrocart. intervert. — on G u i z e t t o kol-
mel juhusel uurinud ja ka siin glük. nii nooril kui vanul indi-
viidel leidnud. 

M a r c h a n d on leidnud normaalses kõhres luustumistsooni 
lähedal glükogeenihulga suurenemist [Suppes(5)]. Samuti 
G u i z e t t o (7). 

Patoloogilisi muutusi ja toimeid käsitavas kirjanduses mai-
nime kõige pealt neid spetsiaaltöid kõhrede glük. üle, mis meie 
töö eesmärgile otsekohe ei vasta. 

Z a c c a r i n i ( 6 ) on uurinud küljeluu kõhre mehaaniliste ja 
termiliste haavamiste läbi sünnitatud põletikkude puhul. Ta lei-
dis, et sel puhul glük. mitte üksi põletiku kohal ei kao, vaid ka 
eemal kalduvust omab kaduda. 

S u p p e s ( 5 ) uuris küljeluu-kõhre glükogeeni rahiidi puhul 
ja leidis, et see iseäralisi suuri muutusi ei oma. Ainult väike 
glükogeeni vähenemine kasvava kõhre rakes ja enam korratu 
sisaldamine. 

R a b e (23) uuris rasva- ja glükogeenisisaldavust kodujänese 
kõrvakõhres nälgimise, sympathicus'e ülemise kaelaganglioni eks-
stirpeerimise korral, kõrva kuumendamise ja vereseisu (-paisu) 
puhul. 

Tema märkused ja andmed on järgmised. 
Kõrva peenemais äärekohis on enam glükogeeni kui pakse-

mas kõhres kõrva keskkohas. 
Perikonder on glükogeenivaba, samuti ülemineku-kõhr. 
Individuaalselt on mitut liiki loomil kõrvakõhred isesuguse 

glükogeenisisaldusega. 
Ülemise sympathicus'e kaelaganglioni eksstirpeerimise taga-

järjel on vastavas kõrvas kauakestev arteriaalvere juurdevool. 
Sel puhul algab teisest päevast peale kõhres glükogeeni vähene-
mine, mis nähtus katse kestusel päevast päeva suureneb. Selle 
loeb autor vedelikkude suurendatud läbivoolu tagajärjeks. Mis 
teel glükogeeni kadumine sünnib, kas fermentide abil, kas lihtsa 
väljauhtumise või muul teel — jätab autor lahtiseks. 

Katseid sympathicusega on olnud 10 looma. 
Teises katsete rühmas (5 katset) on autor mitmed päevad kõrva 

hoidnud 54° C. soojas vees 2—3 minutit. Seesuguse ülisoojuse 
kohapealsel toimel on suur glükogeeni vähenemine tagajärjeks. 
See selgub kahe esimese päeva jooksul. Autor seletab nähtust, 
nagu sympathicusegi katsete puhul. 
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Kolmandas rühmas on antor sooritanud 6 katset verepaisuga. 
Kõrvatorusse pistetakse kork, mille ümber oleva marliga kõrv kinni 
nööritakse. Juba 48 tunni jooksul väheneb glükogeen tunduvalt. 
Autor seletab seda rakkude riketega verepaisu tagajärjel. 

Neljas rühm katseid (2 katset) on nälgimise üle (vaata allpool). 
Mis puutub meie ülesande kohaselt eriliselt s u r n u l t s e i s -

m i s s e ja r o i s k u m i s s e , siis on selle kohta maksaglükogeeni 
üle rikkalik materjal olemas, kus 8-, 15- ja 30-päevase roiskumise 
järel maksast veel glükogeeni leiti, olgu see lahtises õhus või 
vees [ K r j u k o v (11), Meixner (19)]. Kõhrede kohta aga on 
materjal vähene. 

Vanemaist autoreist on B a r f u r t h ( 8 ) vasika, kodujänese 
ja merisea kõhretükke skalpelliga õhukesteks liipudeks lõiganud 
ja need glütseriini sisse asetanud, mis teatavasti glükogeeni ka 
lahustab. Kuid isegi 4 kuu järel on ta igalt poolt sügavamaist 
kohtadest glükogeeni leidnud. (Mis liiki kõhred need olid, ei 
ütle autor.) 

L u b a r s c h ( 1 4 ) tähendab võrdluseks maksaglükogeeni sula-
vuse puhul, et kõhreglükogeen on raskesti sulav. Sellest siis 
tulevatki ta vastupidavus. Sedasama mainib ka Gierke (25). 

G u i z e 11 o (7) tähendab, et ka tema võib tähendada kõhre-
glükogeeni suurt vastupidavust roiskumise puhul. Värskeis kül-
mumismikrotoomi lõikeis kannatavad kõhrelõigud matsereerimist 
harilikus vees ilma glükogeeni muutusteta 4 päeva 10—15° C. 
soojuses. 

Va ldes( 1 9 ) leiab kodujänestel, kes surnult seisnud 1—18 
tunnini, kahel juhusel kõrval-tähelepanekuna bronhirakkudes 
glükogeeni. Ühel juhusel puudub see. 

Nagu näeme, on surnult seismise ja roiskumise kohta kirjan-
duses ainult üksikud märkused ja katsed glükogeeni üle olemas. 
Kõhretükid on uurimisil enamasti organismist lahutatud ja eba-
harilikes tingimusis olnud. Katsed on olnud üksikute kõhre-
dega ja mitte kõikidega korraga. 

N ä l g i m i s e ja kõhreglükogeeni vahekorra kohta arvab 
B a r f u r t h (8), et „glükogeen kaob kõhrest pikema nälgimise 
järel". Seda on autor tähele pannud kahel juhtumusel (kodu-
jänesed), kus 6- ja 7V2"P ä e v a s e nälgimise järel ühel korral 
kõrva-, liigese-, küljeluu- ja traheekõhred glükogeenivabad olid, 
kuid teda leidus veel proc. xiphoideus'e rakes. Teisel juhtumusel 
leidus glükogeeni küljeluu- ja rinnaluu-kõhres, kuid mitte kõrvakõh-
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res. — Tähendame siia muu seas, et Barfurth töötas joodivärvimis-
meetodiga. Autoril pole üteldud, kas katseloomad ise surid või 
tapeti. 

L u b a r s c h (13) tähendab, et nälgimise läbi kõhre mitte 
glükogeenivabaks ei saa muuta. 

Guizet to( 7 ) kirjutab oma tähelepanekuist inimese kõhre-
dest, et toitumus, haigused ja isegi pika-ajalised põdemised ei 
näi glükogeeni hulga vähenemisele kõhrest mõjuvat, kuna see 
mujal tunduvalt on vähenenud. 

Rabe (23) on kaks nälgimiskatset kodujäneste kõrvadega 
teinud, loomi ka v e e s t ilma jättes. Esimesel juhtumusel (7 
päeva nälgimist) on enam jagu rakke glükogeenivabad, ainult 
kõhre keskrakes (!) on väikesed hulgad. Teisel juhtumusel (10 p. 
nälg.) on suur glükogeeni vähenemine; kohati täiesti glükogeeni-
tühjad rakud, ainult mõnes kohas väikesed osakesed. Kõhre-
plattide äärtest on glükogeeni suuremal hulgal ja selgemini leida. 

Autori arvates väheneb nälgimisel kõrvakõhre glükogeen, 
kuid ta ei usu, et isegi võimalikult kaugele viidud nälgimine 
kõike glük. suudab kõhrest kaotada. Sarnaseid katseid kõhre 
glük. üle, kus loomad nälgimise tagajärjel oleksid surnud, ei ole 
temal ega too ta neid teisteltki autoritelt mitte. 

Z a c c a r i n i (6) teeb oma töö algusel märkuse kõhreglü-
kogeeni üldise stabiilsuse üle, mida ta töö tekstis kõhre toit-
mise ja ainevahetuse korratuste puhul siin-seal veel täiendab. 

V a l d e s (19) on nälgimise puhul bronhide kõhrerakes real 
juhtumusil kodujänestelt glükogeeni leidnud, olgu nälgimine 4—9 
päeva täielik või alatoitluse näol 4—5 päevani. 

Nälgimise ja kõhreglükogeeni vahekorra üle on eeltoodud 
autorite järele enam materjali olemas kui roiskumise puhul. Siin 
on mõni katse, kuid suuremalt jaolt mitte kauakestva, surmani 
viiva nälgimisega ja ainult üksikute kõhredega. Iga kord pole 
vahet tehtud vee saamisega ja ilma veeta nälgimise vahel. Ka 
pole autorite arvamised siin mitte ühelaadilised (vrdl. Barfurth, 
Rabe j. t.). 

Peale eestpool-toodud nälgimise, roiskumise, põletiku, tempera-
tuuri, verepaisu, haiguste j. m. puhul tähelepanekute pole kõh-
rede glükogeeni kohta mürkide üle kirjanduses, mis minule on 
olnud kättesaadav, mitte märkusi, vaatamata põhjalikkude ja väga 
mitmekesiste tööde peale glükogeeni üle üldse. Kõhred on kah-
juks uurimata jäetud. Ainult Valdes'e (19) töös on märkus adre-
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naliini kohta, kus selle katsete puhul kahel korral on bronhi-
rakest glükogeeni leitud. 

Kokkuvõttena näeme, et teaduslises kirjanduses on kõhrede 
glükogeeni üle mõningad eriküsimused läbi töötatud, kuid mis 
mitte meie uurimise eesmärgile ei vasta. Nälgimise, surnult 
seismise ja roiskumise üle on kõhrede kohta olemas ainult süs-
teemitud märkused ja üksikud katsed, kuna mürkide kohta on 
leida märkus ainult adrenaliini kohta. 

Autorid on töötanud ainult üksikute kõhreliikidega. 
Üldiselt kõikidel mainitud [ autoritel on valitsemas ära-

tundmine kõhrekoe glükogeeni stabiilsusest, võrreldes maksa- ja 
muskliglükogeeniga. 

Töö meetod. 
Käesoleva töö sooritamisel on tarvitusel olnud mõlemast 

soost kodujänesed, koerad ja metsjänes. Võrdluseks on olnud 
inimese kõhred. 

Loomad osteti suuremalt jaolt kõik turult ja olid hariliku 
toitumusega. 

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

Kõige nooremad loomad on olnud 8 kuu vanused kodu-
jänesed, kuna täppis iga vanemate loomade kohta teadmata. Sel 
korral olen tarvitanud hindamissõna: täiskasvanud. 

Kõik loomad, kes ise pole surnud, on tapetud kuklalöögiga. 
Enne katseid olen paar kodujänest normaalsete loomadena 

tapnud ja nende vastavaid organeid glükogeeni poolest uurinud. 
Katsed ise olen järgmiselt gruppeerinud. 

1) Katsed surnult seismisega. 
Terved tapetud loomad on jäetud seisma mitmesugusesse 

temperatuuri, et uurida surnult seismise ja roiskumise toimet kõh-
rede glükogeeni poolest mitmesugustes temperatuurides. Selle 
järele langevad katsed kolme alarühma: I. T o a s o o j u s e s 
s u r n u l t s e i s m i n e ja r o i s k u m i n e . Siin on loomad pan-
dud laboratooriumi tõmbekappi. Toasoojus 15° C. 

II. S u r n u l t s e i s m i n e ja r o i s k u m i n e 37° C. soo-
j a s t e r m o s t a a d i s . Loomad on sel puhul pandud pealt lahti 
seisva klaaspurgiga termostaati. 
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III. A l l a n u l l i o l e v a s t e m p e r a t u u r i s s u r n u l t 
s e i s m i n e . Loomad on siin alguses külmas ruumis —10 R., 
pärast aga õues lume peal kasti sees hoitud, kuna külmus kõi-
kus sel ajal O0 kuni —20° R. Sula ei olnud. Enne setseerimist 
on kõik juhused üks päev toasoojuses hoitud, et võimalik oleks 
olnud setseerida. 

2) Võrdluseks ja täienduseks uurimised inimeste kõhredega. 

Tarvisminev materjal võeti Tartu Ülikooli Patoloogia- ja 
Kohtuliku arstiteaduse instituudi sektsioonelt. Võetud tükid fik-
seeriti kohe, kuid tarvitati osalt ka roiskumiskatseteks toasoo-
juses laboratooriumi aknal taldriku peal klaaskaane all. 

3) Katsed nälgimisega. 

Loomad on nälgima pandud kuni nende surmani, välja 
arvatud üks loom, kes tapeti. 

Siin on kolm alarühma: 
I. Nälgimine vee saamise võimalusega. 

II. Nälgimine ilma veeta. 
III. Nälgimine alatoitluse näol. Loomad pikemat aega kor-

duvalt kõrvaveeni viinamarja-suhkru lahust saanud. Selle alar. 
uurimisobjektid saadi kõrvalmaterjalina dr. V. eriotstarbeks 
sooritatud katsete puhul. 

4) Katsed mürkidega. 
Nagu eespool üteldud, võeti mürke kolm: As, strühniin ja 

CO-gaas. Selle järele on kolm alarühma. Sel puhul, kui loomad 
ei nälginud, said nad harilikku toitu — teri, rohtu ja lehti. 

A r s e e n m ü r g i s t u s t e a l a r ü h m . 
Siin anti loomile naha alla acidum arsenicosum'i lahust 1% 

kontsentratsiooni iga päev üks kord 0,005 kuni 0,02 g korraga 
kuni looma surmani. 

II. S t r ü h n i i n m ü r g i s t u s e d . 
Strychn. nitric. naha-aluseid injektsioone anti selle alarühma 

esimeses alajaotuses 2—3 päeva jooksul mitu korda mitmesuguses 
kõvaduses, et krampe ellu kutsuda ja mürgi käesoleva prepa-
raadi doseerimist kindlaks teha. 
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Teises alajaotuses näljutati loomi mõned päevad maksast 
glükogeeni kaotamiseks. Peale nälgimist anti järgmisel päeval 6—11 
tunni jooksul 0,1% strychnini nitr. lahust korduvalt naha alla. 
Iga uus injektsioon anti harilikult looma pealt-näha selgel toibu-
misel eelmisest injektsioonist. 

III. C O - g a a s m ü r g i s t u s e d . 
Siin on kolm alajaotust. 
Esimeses on üks loom, keda sunniti mitmed päevad kordu-

valt" harilikku vingu sisse hingama. Ving saavutati süte hapniku-
vaesest põlemisest esialgu pealt kinnikaetud panges, edasi aga 
kuumenduskapis, kust ta toru abil juhiti läbi' laua kummuli 
oleva 40 liitri suuruse klaaspurgi alla, kus loom seisis. Hapniku-
puudus tuli katsete järele selles ruumis, mis mitte hermeetiliselt 
laua peal ei olnud, ilma vingu andmata, alles tunni aja järel; 
seepärast vahetati vingu andmise ajal umbes kolmekümne minuti 
järel kupli all olevat õhku, looma alt välja võttes. CO mõjus 
siin väga pikkamisi. 

Teises alajaotuses on üks loom, kes sai harilikku põletus-
gaasi klaaspurgi all, kus ta mõne minuti pärast rahutuks muu-
tus ja küljeli kukkus. Peale selle võeti ta otsekohe vabasse 
õhku. Seda korrati palju kordi tundide jooksul ja mitu päeva 
järgemööda. 

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

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

U u r i m i s m a t e r j a l . 
Kui katse seismist ei nõudnud, on püütud looma peale 

surma otsekohe setseerida. 
Igast loomast on võetud h ü a l i i n k õ h r e s t : trahee, üks 

tükk mõlemast bronhist, proc. xiphoideus, küljeluu-kõhr ja femuri 
alumise epifüüsi kohr; e l a s t i l i s t e s t k õ h r e d e s t : mõlema 
kõrva keskkohast äärepoolsed osad ja epiglottis; f i b r o o s -
k õ h r e s t : lig. teres femoris ja fibrocartilago intervertebralis. 

Võrdluseks on võetud tükid maksast, 2—3 tükki, igaüks 
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isekohast; kaks tükki vahelihast, üks rinnalihasest ja üks tagu-
mise jala adductor'ite rühmast. 

Inimeste sektsioonelt on võetud harilikult h ü a l i i n k õ h -
r e s t : trahee (bronh), proc. xiph.; küljeluu-kõhr; e l a s t i l i s -
t e s t kõhredest epiglottis; fibroossest — tükk symphysis'est ja fib-
rocartilago intervertebralis'est. Võrdluseks võeti harilikult tükid 
maksast ja rinna- ning vahelihasest. 

Fikseerimine on alati sündinud absoluutse alkoholiga, mis 
glükogeeni kudedes teatavasti kiiresti fikseerib, seda mitte lahus-
tuda lastes, kuid teda diffusioonvoolu läbi raku ühte serva nihu-
tades. Mainitud fikseerimisvahendi olen valinud tema otstarbe-
kohasuse ja lihtsuse pärast [Kle stadt( 2 4)]. Alkoholi on igal 
juhtumusel 3—4 korda uuendatud. 

Tükid on alati ühtekokku asetatud ja ka ühes kuni lõpuni 
edasi valmistatud, et toimed nende peale ühesugused oleksid. 

Tükid on sisendatud tselloidiini. 

M i k r o s k o o b i l i s t e p r e p a r a a t i d e v ä r v i m i n e . 
Tükkidest on valmistatud lõigud harilikult kohe peale bloki 

valmissaamist. Lõikude keskmine paksus 15 mikr. Värvimine sün-
dis harilikult teisel, kolmandal päeval pärast lõikude valmistamist. 

Glükogeeni värvimiseks tarvitati karmiini Best'i järele 
[Schmorl(2ü)], mida loetakse üheks kõige paremaks glükogeeni 
värvimise meetodiks, sest ta võimaldab isegi minimaalseid glük. 
hulki ära tunda. Rakkude tuumade värvimiseks on kontrast-
värvina tarvitatud raud-hematoksüliini, mis on sel puhul väga 
hea [M e i x n e r (9), V a 1 d e s (19)]. Sadestuste ärahoidmiseks tarvitati 
värve ja muid segusid ikka puhtalt ja valmistati osalt ka ex 
tempore, nagu seda eeskirjad nõuavad (Sc hm ori). 

Best'i karmiinis olid lõigud harilikult 1I2 kuni I1I2 tunnini. 
Iga üksiku juhuse lõigud värviti koos, nii et alati maksa-, muskli-
ja kõhreglükogeen ühetasase välise värvitoime all olid. 

Best'i värvimist olen aeg-ajalt kontrollinud Lugoli joodi-
lahusega B a r f u r t h i järele ( S c h m o r l ) ja sülje reaktsiooniga. 
Blokid hoiti 70—80% alkoholis. Mõnekuuline bloki hoidmine 
ei avalda, nagu kontrolliks tehtud lõigud näitasid, tähelepandavat 
toimet glükogeeni peale. 

Et ühtlaste toimete saavutamiseks iga üksiku juhuse tükid 
koos fikseeriti, sisendati, lõigati ja värviti, siis läksid mõningates 
juhustes lig. teres ja fibrocartilago int. kaduma, sest nad on 
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väikesed ja kergesti teiste tükkide külge hakkavad. See jahtus 
johkem katsete alguses, kus ei teadnud mõne praktilise külje 
peale erilist tähelepanu juhtida. 

Väljavõtted katsete protokollest. 

Protokollide tekstis on tarvitatud peale muu järjekindlalt 
lühendusi: gliikogeen(i) — glük.; kõhr(e) — k.; rakes — rak.; 
V2» 3Ui 1U jne- o n tarvitatud sõnade: poole, kolme neljandiku, ühe 
neljandiku jne. asemel; perikonder(i): perik. 

Klambrites olev nr. on laboratoorsete katsete järjekord. 
Kõhrede puhul mainitud sõna „rakk" all mõeldakse kõhrerakku. 
Rakkude arv — V 2 , 3 A jne. on võetud silma järele ja ei vasta 
matemaatilisele täpsusele. 

A . K a t s e d n o r m a a l s e t e l o o m a d e g a . 

1. (6 Nor. 1.) Kodujänes, isane, 8—10 kuud vana. 8. XI. 1922. 
Kaal 2360 g. Tapetud. Setseeritud otsekohe. 

M i k r o s k o o b i l i n e l e i d u s . 
Maks. Kõik maksarakud tungil täis glük., mis väikeste 

teradena rakus näha on. 
M u s k l i d . Glük. on näha 3/4 musklikimpudes, diffuusselt 

või õrnade tolmteradena, kuid üksikuis musklites. 

H ü a l i i n k õ h r e d . 
T r a h e e : glük. keskmiselt 3/4 rakes perik. all. Keskel, kus 

rakud mitte pole lupjunud, 1I2-
3U rakes keskmiselt. Mujal glük. 

vähe ehk puudub. Paksemad kõhred keskelt täitsa lupjunud, 
kus glük. puudub. 

B r o n h : Bronhi rakud on välimistes kihtides pea kõik glük. 
rikkalikult täidetud, kõhre keskel aga kohati glük. palju, kesk-
miselt või vähe. 

K ü l j e l u u - k . : Perik. all kihtides s/4 rakes kohati palju, 
keskmiselt või vähe glük. K. keskpaik kas täiesti lupjunud või 
lupjumas, kuid neis köhis leidub veel 3/4 rakes kohati keskmi-
selt või palju glük. Rakud deformeerunud, kortsus. Mujal puu-
dub glük. 

P e m u r i a l u m i s e ep. k.: Glük. leidub harvades rak. 
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vähe k. väliskihtes. kuid sammaskihis on glük. 3/4 rakes keskmi-
selt, kohati palju; V4 rakes aga vähe. 

Proc. x iph. ; Glük. on perik. all V2 k. rakes vähe. Ka 
keskel 3/4 rakes keskmisel hulgal või kohati palju. 1I i rakes 
vähe ehk puudub. 

E l a s t i l i s e d k õ h r e d . 
E p i g l o t t i s : Glük. leidub perik. all ja keskel 3/4 rakes, 

paiguti aga kõigis rakes palju. 1I i ülejäänud rakes vähe glük. 
K õ r v : Üle kõhre 3/4 rakes kohati palju ehk keskmiselt 

glük.; V4 — vähe. Kõhre keskel mõned rakud preparaadi val-
mistamisel välja kukkunud. 

F i b r o o s k õ h r e d : 
Lig . t e r e s : Glük. ei ole. 
F i b r o c. int.: Glük. leidub harva mõnes üksikus rakus vähe. 
Selle tüübiga sarnanevad kõik teised protokollid. 

Katsete kokkuvõtted. 
(Vaata tabel.) 

a) Normaalsed loomad. 
Kaks normaalset looma tapeti ja setseeriti otsekohe. Mõle-

mad juhused pakuvad ühetaolist pilti. 
Kõigis maksarakes leidub mõlemais juhuseis glükogeeni rik-

kalikult või kohati keskmiselt. 
Musklites on leida glükogeeni samuti rohkesti, olgugi ko-

hati ja mitte kõigis musklites. 
Hüaliin- kui ka elastilistes on üle kogu kõhre nii perikondri 

all kui keskel rohkesti glük., kõigis, kolmes neljandikus või pool-
tes rakes (joon. 1 ja 2), välja arvatud mõlema juhuse femurikõhre 
väliskiht, kus harvades rakes on vähe glük., ja ühe juhuse kül-
jeluu-k. (nr. 2), kus glük. keskel puudub nähtavasti liiga suure 
lupjumise tagajärjel. 

Lig- teres sisaldab ainult ühes juhuses (nr. 2) harvades ra-
kes vähe glük.; fibroc. int. — samuti ainult ühes (nr. 1). Ju-
huse nr. 2 fibroc. int. kõhr on uurimata. 

b) Surnult seismine ja roiskumine. 
Selle rühma esimeses alarühmas on 8, teises — 6 ja kol-

mandas — 3 kodujänest Loomade iga kõigub 5 kuust kuni 2 
aast. Kaal on olnud 930 g kuni 2290 g. 
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Esimeses alarühmas on loomad seisnud toa t° (15° C.) ena-
masti talvekuil 1—11 päeva. 

M a k s a s on leida glük. rohkesti veel peale 3-päevast seis-
mist ja roiskumist. Viiendal päeval ei sisaldu aga maksas enam 
glükogeeni ega pole seda ka hilisemais katseis. Kolme ja viie 
päeva vahepealsed katsed puuduvad. 

M u s k l i t e s leidub peale ühepäevast katset a i n u l t vahe-
lihases glükogeeni, kus see sisaldub veel ühes katses peale kol-
mepäevast seismist, pärast aga mitte. Mujal musklites puudub glük. 

T r a h e e s leidub glük. kolmel esimesel katsel (l, 2 ja S 
päeva seismist) rohkesti. Järgmisil (5 ja 7 p.) katseil aga harva 
mõnes rakus; pärastpoole mitte enam. Tähelepandav glük. vähe-
nemine algab peale viiepäevast seismist. Glükogeen kaob üle 
kõhre enam-vähem ühetaoliselt nii keskel kui perikondri all. 

B r o n h i d e s leidub glük. kuues esimeses katses, isegi peale 
8-päevast seismist ja roiskumist. Tähelepandav vähenemine 
ilmub pärast 7-päevast seismist. 8 päeva pärast leidub glük. 
ainult harvades rakes vähe ning sedagi kohati ainult kõhre keskrakes. 

K ü l j e l u u -k. leidub glük. veel pärast 8-päevast hoid-
mist. Üldse on teda selle alarühma käesolevas kõhres vähevõitu, 
ainult esimeses katses keskmiselt. Ta püsib peaasjalikult kõhre 
keskrakes. 

F e m u r i kõhre sammasrakes leidub glükogeeni rohkesti 
peaaegu muutumatul hulgal isegi peale üheksapäevast hoidmist. 
11 päeva pärast on leida veel üksikuis sammasrakes glükogeeni 
punaka tolmuna.. Kõhre pealmistes kihtides puudub glük. juba 
katsete alul; teda leidub seal ühel juhusel 7-päevase katse puhul. 

Proc . x i p h o i d e u s ' e s hakkab glük. kaduma 5. päevast 
peale, kuid püsides; kõhre keskosades isegi peale ll-päevast 
hoidmist mõnes rakus vähesel või keskmisel hulgal. 

E p i g l o t t i s e - j a k õ r v a k õ h r e s püsib glük. veel peale 
7-päevast hoidmist; pärast mitte. Epiglottis'es kaob glük. äkit-
selt. Ennemini kaob ta perikondri all, siis kõhre keskel. Kõrva-
kõhres selgub tunduv vähenemine 6 päeva pärast; 7 päeva pärast 
on ainult veel vähesel hulgal glük. leida. Kõrvakõhres kaob glük. 
ühetasaselt üle kõhre nii perikondri all kui kõhre keskel rakes. 

Lig . t e r e s ' i rakes leidus ainult ühel juhtumusel (nr. 7) 
glük. mõnes rakus punaka tolmuna, harilikult aga on see kõhre-
Iiik olnud glükogeenivaba, nagu ka f i b r o c . i n t . Lig. teres ei 
ole uuritud nr. 9; fibroc. int. nr. 3, 4, 5, 8, 9. 
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T e i s e s a l a r ü h m a s , kus katsed vältasid 1—4 päevani 
ja loomad hoiti 37° C. soojas termostaadis, on maksas glük. leida 
peale ühepäevast hoidmist rohkesti, vaatamata selle peale, et 
maksarakkude piirjooned on kadunud, kuna ainult tuumad on 
hästi alal hoidunud. Siin pole, nagu näha, temperatuur tähele-
pandavat toimet glük. peale avaldanud. Selle alarühma pärastis-
tes katsetes ei tule glük. maksas enam ette.* Nagu näha, algab 
maksaglük. kadumine pärast 24 tundi 37° C. soojuses kiiresti. 

L i h a s t e s pole siin ühelgi juhtumusel glükogeeni. 
T r a h e e s leidub glük. vähem kui normaalseil loomil juba 

peale ühepäevast seismist. Peale kahepäevast surnult termo-
staadis hoidmist leidub seda ainult harvades rakes ja vähe ühel 
juhusel (nr. 13). Teisel juhusel (nr. 12) ei ole ses kõhres glüko-
geeni. Pärastpoole ei ole teda trahees enam. Teda leidub siin ai-
nult kõhre keskkohas, kadudes nähtavasti ruttu perik. all kihis. 

B r o n h i s , küljeluu-, epiglottise- ja kõrvakõhres leidub glük. 
vähem kui normaalseil loomil ainult esimeses katses, pärast pole 
neis kõhris enam glükogeeni.- Kahes viimases püsib ta enam 
kõhre keskel. 

P e m u r i kõhre sammaskihis leidub glük. igas rakus roh-
kesti 2-päevase hoidmise juhuses ühel korral. Teisel juhtumusel 
(ka 2-päevane seismine) leidub glük. ainult proc. xiph. kõhres 
paiguti ja harva, kuid rikkalikult. Nähtavasti hakkab glükogeen 
ka neist mõlemaist kõhredest peale 2-p. seismist ja roiskumist 
37° C. soojuses kaduma, sest 3- ja 4-päevase hoidmise järel pole 
glük. enam leida. 

F i b r o o s k õ h r e s t puudub glük. Uuritud on lig. teres 
nr. 12—14; fibroc. int. nr. l i , 13, 14. Uurimata on lig. teres 
nr. 15, 16; fibroc. int. nr. 12, 15, 16. 

K o l m a n d a s a l a r ü h m a s on kokku kolm katset 12-, 16-
ja 28-päevase alla nulli seisvas temperatuuris surnult hoidmisega. 

Neil juhtumusil on puudunud maksast ja musklitest glüko-
geen täielikult. Samuti fibrooskõhrest. Trahees, bronhis, külje-
luu-, femuri-, proc. xiph., epiglottise- ja kõrvakõhres on glüko-
geeni hulk püsinud üldiselt võttes peaaegu ilma tunduva vähe-
nemiseta. 

Morfoloogiliselt on tähelepandav esimese (nr. 17) katse 
kõrvakõhre glükogeen, kus see asetub suurte tilkteradena ka 
väljaspool rakke vabalt kapsliruumis (joon. 6). Samuti on tähele-
pandav maksakoe ehitus, mis näitab veresoonte ja sapiteede 

2 
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ebamäärast laienemist ja maksarakkude vähenemist. Mnsklikoe 
kimpude vahed on paiguti ka ebamääraselt suurenenud. 

Uuritudj lig. teres nr. 18, 19; fibroc. int. nr. 17, 18, milles 
mõlemas liigis glük. puudub. Fibrooskõhrest on siin uurimata 
lig. teres nr. 17 ja fibroc. int. — nr. 19. 

Võrdluseks võetud i n i m e s t e k õ h r e d e uurimine tõendab 
kõhreglükogeeni suurt vastupidavust surnult seismise ja roisku-
mise puhul. Kui maksas ja musklis on glükogeeni hulk mõnel 
juhusel väike või puudub tihti, siis on ta iga juhuse kõhre-
des leida. Nii on 12 juhtumusest 7-mes maksarakud glükogeeni-
vabad või sisaldavad seda vähe, musklid aga 5 korral glüko-
geenitühjad. Kõhredes aga leidub ikka glükogeeni, isegi viie-
päevase roiskumise katsete järel, välja arvatud fibrooskõhred, 
kus glükogeenisisaldus üldse pole nii järjekindlalt olemas. Tra-
hees ja epiglottises leidub glük. korralikumalt perikondri all. 
Proc. xiph. ja küljeluu-kõhres enamasti üle kõhre, kuid ka tihti 
perik. all tihedamalt. 

Kõhre rakud on roiskumise puhul tunduvalt muutunud — 
mida kauemini katse kestnud, seda enam. Aeg-ajalt kaotab rakk 
oma loomulikud piirid (nagu maksas) või tõmbub ebamääraselt 
kokku. Protoplasma laguneb, kuna tuum veel hästi alal hoidub, 
kuni teatava roiskumisajani. Musklites on vöödilisus veel kaua 
näha. Harilikult on glükogeen neis musklikimpudes selgelt tähele-
pandav, kus vöödilisus alal hoidunud. Teataval roiskumisastmel 
pole rakus värvunud ei hematoksüliini ega karmiiniga (millega 
meil preparaadid värvitud) ei protoplasma ega tuum. Glükogeen 
on säärasel puhul ainult siis olemas, kui tuumad veel värvuvad, 
leidudes teradena, tükkidena või udutolmuna ning asetudes hari-
likult poolkuu-sarnaselt raku ühte serva tuuma lähedusse. Nii 
võivad kõhre rakud oma välimuse hoopis kaotanud olla, kuid glü-
kogeeni võib rakest veel rohkesti leida. 

Ü l d i s e l t k o k k u v õ t t e s (vaata tabel) näeme surnult 
seismise ja roiskumise katsete puhul, et maksa ja musklite glü-
kogeen igas alajaotuses ennem kaob kui kõhrede oma. Katsete 
puhul toasoojuses kaob ta aja poolest umbes 3 korda, termo-
staadis — 2 korda ennemini. Külmumiskatsete puhul pole ei 
maksas ega musklites glük. üldse mitte leida. Võrdluseks võe-
tud inimeste kõhred tõendavad samuti viimase glükogeeni suurt 
vastupidavust. 

Katsete puhul t o a s o o j u s e s algab glük. tunduvat vähe-
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nemist kõhre eriliikides 5-, 6- ja 7-päevase roiskumise järel, 
kuna seda maksas ja musklites peale 5-päevast surnult hoidmist 
enam ette ei tule. Kõige ennemini avaldavad tunduvat glük. 
vähenemist trahee ja proc. xiph. kõhred — 5 päeva järel. Kõige 
rutemini saavad glükogeeni vabaks trahee, epiglottise ja kõrva-
kõhred 7-päevase roiskumise järel. Kõige kauemini peab vastu 
femuri ja j proc. xiph. kõhre glükogeen, leidudes muidugi vähe-
nenult isegi peale ll-päevast roiskumist. Bronh ja küljeluu-kõhr 
on vastupidavuse poolest keskmisel kohal. 

Katsete puhul t e r m o s t a a d i s s u r n u l t s e i s m i s e g a 
•on glükogeen kõhredes juba peale ühepäevast seismist võrreldes 
normaalse sisaldusega vähenenud. Peale kahepäevast roiskumist 
püsib ta ainult femuri, trahee ja proc. xiph. kõhres. Hiljemini 
pole glükogeeni kuskil leida. 

K ü l m u m i s k a t s e t e puhul ei avalda kõhreglükogeen 
tunduvat vähenemist, küll aga isesugust morfoloogilist muutu-
mist (nr. 17. bronh ja kõrvakõhr) (joon. 6). Samuti on siin 
tähelepandavad maksa- ja musklikoe ehituse muutused. 

Nii siis selgub, et roiskumise puhul toasoojuses glükogeen on 
ajaliselt 4—5 korda püsivam kui surnult hoidmisel termostaadis. 
Nagu näha, on mõlemal korral eritingimused glükogeeni kadu-
misel maksvad. Sel puhul peab muu seas tähendama, et toa-
soojuses roiskunud loomad olid teissuguse haisuga kui termo-
staadis surnult hoitud loomad. 

Nii toasoojuses kui termostaadis roiskunud loomade f e m u r i 
ja proc. x iph. kõhreglük. n ä i t a b e r i l i s t v a s t u p i d a -
v u s t ajalises mõttes võrreldes teiste kõhreliikide glükogeeniga. 

Glükogeeni kadumise puhul kõhres on märgata asjaolu, et 
see kalduvust avaldab kõhre keskel kauemini püsida. 

c) Nälgimiskatsed. 
Nälgimiskatseid on olnud kokku 14. Nad on jaotatud kolme 

alarühma. I alarühm sisaldab katsed nälgimisega, kus katseloo-
mil vee joomine võimalik oli; II alarühm — katsed, kus loomad 
i l m a veeta nälgisid, ja III alarühm — nälgimiskatsed viinamarja-
suhkru lahuse verde injitseerimisega. 

Kõigis alarühmis on katsed grupeeritud kaalu kaotamise % 
järele, sest loomulikult annab see paremat tunnistust organismi 
kudede seisukorrast kui nälgimise kestus, mis kaalu kaotamise 
protsendiga mitte paralleelselt ei käi. 

2* 
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I a l a r ü h m a s on olnud 5 looma, neist kaks koera. Näl-
gimise kestus kõigub kodujänestel 7—16 päeva ehk keskmiselt 
12 päeva; koertel aga 26 ja 49 päeva. Kaalu kaotamise % on 
kodujänestel 37%—42,86%. Koertel 50,97%—52,34%. 

Loomad on kõik ise surnud ja setseeritud kohe peale surma, 
välja arvatud nr. 20, kus surnult seismine umbes 12 tunni üm-
ber kestis. 

Käesolevas alarühmas on maks ja muskel glükogeenivabad. 
Ainult kahel korral (nr. 20, 23) on maksas väga harva mõnes 
rakus glükogeeni punase tolmuna leida. 

Hüaliinkõhre glükogeeni peale ei näi nälgimine kodujäneste 
juures väga suure toimega olevat. Igas võetud kõhres on glüko-
geeni kas palju, keskmisel hulgal või ainult kohati vähe või ta 
puudub. Pea iga kõhrelügi üksikuis katseis tuleb ette kõikumisi 
glükogeenihulga puhul. 

B l a s t i l i s t e s kõhredes leidub kodujänestel glükogeeni 
igas kolmes juhuses kas palju või keskmisel määral; ainult epi-
glottise ja kõrvakõhre keskrakud näitavad glük. vähenemist, võr-
reldes normaalse sisaldusega. 

K o e r t e l on märgata üldiselt võttes hüaliinkõhres väiksem 
glükogeenihulk kui kodujänestel. Seal sisaldub teda kohati 
keskmiselt, vähe või puudub täiesti. 

Blastilistes kõhredes on koerte katsetes tunduvalt vähem 
glükogeeni kui kodujänestel, sest seda leidub neis võetud kõhris 
harva ja vähe, kõige rohkem V4 rakes keskmiselt (kõrvakõhres 
ühel juhusel). 

Fibroosses kõhres pole ses I alarühmas glükogeeni leitud. 
Üks kõhr ainult on siin kaduma läinud (fibr. int. nr. 21). 

K o k k u v õ t t e s näitavad selle alarühma koerte katsed 
üldist tunduvat glük. vähemat hulka võrreldes kodu jänestega. 
Kodujänestel on glük. vähenemine osaline, ainult kõrvakõhre kesk-
rakes selgemalt esinedes. 

II a l a r ü h m a s on viis looma, neist üks metsjänes. Näl-
gimise vältus kõigub siin 7—24 päeva. Keskmine aeg — 12,4 
päeva. Kaalu kaotamise % kõigub 27,9% — 40,7%. 

Loomad kõik ise surnud. Surnult on loomad seisnud mõ-
nest tunnist (nr. 26, 27, 29) kuni paarikümne tunni ümber (nr. 
25, 28). 

Maksas ja musklites puudub siin igal juhtumusel glükogeen. 
H ü a l i i n k õ h r e d e s on leida glük. harva rikkalikult, ena-
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mait jaolt aga keskmiselt või vähe, ja seda mitte kõigis rakes. 
Nii avaldab glük. tunduvat vähenemist trahees, iseäranis kõhre' 
keskrakes; bronhis — üle kõhre; küljeluu-kõhres, kus ta leidub 
peaasjalikult perikondri all, harva ja vähe; femuri k. — leidudes 
suuresti vähenenult peaasjalikult sammaskihis ja proc. xiph. —, 
kus on märgata väike vähenemine üle kõhre. 

Käesoleva alarühma elastilises kõhres leidub glükogeeni ka 
vähenenult, harva mõnes kohas rikkalikult. Enamasti on teda kesk-
miselt või vähe kas pooltes või kolmes neljandikus rakes. Eri-
list kaduvust avaldab glükogeen epiglottise ja iseäranis kõrva-
kõhre keskrakes, kus ta kolmes viimases juhuses (nr. 26, 27, 29) 
täiesti puudub (joon. 3 ja 4). 

Fibrooskõhredest on uurimata ainult nr. 27, 28 fibr. int. 
See kõhreliik ei sisalda mitte glükogeeni, välja arvatud fibr. int. 
(nr. 25, 26), kus see harvades rakes vähesel mõõdul olemas. 

K o k k u v õ t t e s näeme ilma veeta nälgimise puhul kõhre-
glükogeeni tunduvalt vähenenud olevat igas kõhreliigis — iseära-
nis trahees, küljeluu-, femuri- ja kõrvakõhres, misjuures selge 
kalduvus ilmub enam perikondri all kui keskel esineda. 

III a l a r ü h m — nälgimine viinamarja-suhkru lahuse verde 
injitseerimisega — sisaldab 4 katset. Katsete kestus ulatub 8—29 
päevani. Kaalu kaotuse % kõigub 33,3%—51,3%. 

Loomist on üks tapetud (nr. 30), teised ise surnud. 
Surnult seisnud on üks loom (nr. 33), 13 tunni ümber. 
E s i m e n e katseloom selles alarühmas nälgis 16 päeva ja 

17. päeval sai 4 tunni jooksul 50 sm 8 20% viinamarja-suhkru 
lahust verde. Pärast suhkrulahuse saamist tapeti loom kohe. 
Kõik võetud tükid — maksa-, muskli-, hüaliin- ja elastiliste kõh-
rede kude — sisaldab oma rakes rohkesti glükogeeni. Glükogeeni 
tunduvat vähenemist avaldavad ainult trahee ja kõrvakõhre kesk-
rakud. Fibroosk. ei sisalda glük. 

T e i s e d k o l m katselooma, kus loomad ise nõrkusse surid, 
said viinamarja-suhkrut: üks loom (nr. 31) üks kord 10 sm 3 

20% lahuses; teine (nr. 32) — 29 päeva jooksul 16 korda iga 
päev 10 sm3 10% lahuses, kokku 160 sm8, ja kolmas (nr. 33) 
— 22 päeva jooksul (pärast 7-p. täielist veeta nälgimist kokku 
220 sm8 10% lahuses, iga päev üks injektsioon. 

Neil kolmel loomal ei leidu ei maksas ega musklis glükogeeni. 
H ü a l i i n k õ h r e d pakuvad pea ühesarnast pilti igas üksi-

kus kõhreliigis kõigis katsetes ja on enamalt jaolt rohkesti ja 
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kohati vähe glükogeeni sisaldavad. Harva ja vähe tuleb teda 
eriti ette * viimases katses (nr. 33) trahees, kõrva- ja femurikõh-
res, iseäranis esimeste keskrakes. Nr. 32 femurikõhr on uurimata. 

B l a s t i l i s t e s kõhredes leidub glük. perikondri all rikka-
likult või keskmiselt, epiglottises paljudes, kõrvas V4—Va rakes, 
mille arv väheneb ühes katse kestusega. Kõhre keskrakud, ise-
äranis kõrvas, näitavad glük. hulga vähenemist kõigis katseis, 
võrreldes normaalsete loomadega, kuid ka keskkohad pole ilmaski 
päris glükogeenivabad. 

Fibrooskõhred on nr. 32 täiesti uurimata. Teistes juhustes 
ei sisaldu kuskil neis kõhris glükogeeni. 

K o k k u v õ t t e s näitab III alarühm kõhris rohket glüko-
geenisisaldust, ehk küll kohati vähenenult, võrreldes normaalsete 
kõhredega, vähenedes iseäranis trahee- ja kõrvakõhres, eeskätt 
keskrakes, missugune kalduvus ka epiglottise keskrakkude 
kohta nähtav. 

Üldiselt võib ütelda kõigi kolme alarühma katseid kokku-
võetult vaadeldes, et glükogeen kõhris veega, ilma veeta ja isegi 
viinamarja-suhkru lahuse verde injitseerimisega (osaline nälgi-
mine) nälgimise puhul suurt vastupidavust üles näitab, võrreldes 
maksa- ja muskliglük., kuid osalt siiski väheneb, iseäranis trahee-, 
femuri- ja kõrvakõhres, eeskätt nende keskrakes. Küljeluu-kõhre 
kohta on see ainult II alarühma puhul maksev. I alarühma, 
i s e ä r a n i s a g a II a la r . katsed näitavad osalist glükogeeni 
vähenemist võrreldes III alarühma katsetega. (Vaata tabel kats. 
ülevaateks.) 

Mööda minnes olgu tähendatud, et küljeluu-kõhre täieline 
keskelt lupjumine esineb nälgimisrühmas 14 juhusest — küm-
nes, kus glükogeen leidmata. 

Neis kõhrerakes, kus glükogeen kadumisel ja teda vähesel 
määral leidub, on tema asetunud enamasti ikka tuumapoolsesse 
raku osasse, olles otsekoheses tuuma ligiduses. See oleks sele-
tatav glükogeeni plasmosoomide ehk kondriosoomidega ühenduse 
tõttu [Arnold (22)] ,mis kõhrerakus tihti olevate rasvatilkade läbi 
enam tuumapoolsesse raku ossa rõhutakse. 

d) Arseenikatsed. 
Katseid arseeniga on olnud 5. Kaal kõigub 1595 g — 2335 g. 
Katsed on grupeeritud — antud arseenihulga järele. 
Katsete kestus on olnud mitmesugune, kõikudes 2 päevast 
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kuni 17 päevani. Loomad on kõik peale esimese, kes kahepäe-
vase katse järel suri, kaalu poolest kergemaks jäänud. Teisel 
juhtumusel (nr. 35) ulatub see 32,5%, kolmandal (nr. 36) — 
10,1%, neljandal (nr. 37) — 20,5% J a viiendal (nr. 38) — 32% endi-
sest kaalust. Injektsioone said loomad üldiselt võttes vastavalt 
katsetepäevadele 2, 10, 9, 14 ja 17 injekts. Ars. hulk acid. arse-
nicos. näol oli üksikuil juhuseil esimesest viimseni 0,03; 0,06; 
0,09; 0,13 ja 0,135 g. 

Loomad- on kõik surnult seisnud 1—2 tunnist kuni üle 
10 tunni. 

Maksas ja musklites puudub glük. igal juhtumusel. Neljal 
viimsel juhusel on maksas ja neerus tähelepandav rasvdegene-
ratsioon. Samuti on nr. 37 epiglottise kõhrerakes tähelepandav 
erakorraliselt suur rasvatilkade esinemine. 

H ü a l i i n k õ h r e d e liigis ori trahees igal juhusel vähe glü-
kogeeni, ainult viimses juhtumuses (nr. 38) paiguti rohkesti. 
Glük. vähenemine on tähelepandav kõige rohkem trahee keskrakes. 

Kõigis juhtumusis sisaldab bronh. glük. peaaegu ühetaoliselt 
ühe kõhre, enamasti keskmisel või vähesel hulgal 3/4 kõhrerakes. 
Paksemais kõhris on keskrakes vähe glük. või ta puudub. See 
nähtus esineb üldiselt kõigi katsete puhul. 

Küljeluu-k. avaldab kõigis katseis kõikuvat pilti. Ühel juhu-
sel (nr. 37) puudub glük. Viimsel juhusel (nr. 38) leidub glük. 
harva ja vähe, kuna ta ülejäänud katseis on keskmisel või vähe-
sel hulgal paljudes rakes enamasti perikondri all. Kõhr keskelt 
enamasti lupjunud, kuid ka neis lupjunud rakes leidub mõnikord 
glükogeeni ja isegi (nr. 36) palju, muidugi aga puudub see teis-
tes juhustes või teda on harva ja vähe. 

Femurikõhre välimised kihid sisaldavad glükogeeni, nagu 
ikka, vähesel mõõdul ja harva. Sammasrakes leidub glük. enam-
vähem ühesarnaselt kõigis juhustes rohkesti. Proc. xiph. sisal-
dab üle kõhreglük. ka õige palju, normaalset sisaldust meele 
tuletades. 

E l a s t i l i s t e s k õ h r e d e s — epiglottises on glük. osalt 
palju või keskmiselt, ilma iseäralise vähenemiseta. Kõrvakõhres 
on glük. sisaldus kõikuv, näit. puudub ta nr. 35 ja on väga vähe 
nr. 37. Teistes "juhustes igaühes kõikuv pilt: %—3U rakes on 
teda kohati palju, keskmiselt või vähe või ta puudub täiesti. 
Kahes viimses juhuses peaasjalikult on glük. paksemais kõhris 
enam perikondri all (joon. 5). 
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Fibrooskõhrest ei leidu glükogeeni. Fibroc. int. nr. 34 on 
uurimata. 

K o k k u v õ t t e s pole märgata üldist glükogeeni kadumist 
kõigist kõhredest. Erandina võib mainida ainult trahee-, kõrva-
ga osalt küljeluu-) kõhre, milles on selgesti tunduv vähenemine. 
Nagu nälgimisegi katsete puhul, on glük. püsivam neis kõhris 
enam perikondri all kihtides kui keskel. 

e) Strühniinikatsed. 
Ses rühmas on kaks alarühma: l) alarühm — 2 looma on 

saanud hariliku toiduga toitmisel strühniini ja 2) — 3 looma on 
vett saades nälginud ja alles pärast strühnüni saanud. 

Katseloomad — täiskasvanud kodujänesed. Kaal kõigub 
1930 g — 2820 g. 

Katsed on järjekorda asetatud nõrgemast kõvemani — mürgi 
toime järele. 

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

Loomad on kõik otsekohe pärast suremist setseeritud, 
välja arvatud neljas juhus (nr. 42), kus oli l—2 tundi surnult 
seismist. 

Kaks esimest katset, kus käesoleva strychn. nitric. farmako-
dünaamiline toime ja doseerimine teada ei olnud, on kestnud esi-
mesel juhtumusel 2, teisel 3 päeva. Esimene loom (nr. 39) on 
saanud 7 injektsiooni, kokku 9,4 mg strühniini, kuid krambid 
olid ainult viimsel injektsioonil, kus anti 5 mg. Krambid kest-
sid 10—15 minutit ja lõppesid looma surmaga. 

Teine loom (nr. 40) sai 3 päeva jooksul 4 injekts., kokku 
2,73 mg. Krambid ainult viimsel päeval antud mürgi tagajärjel 
kahel korral; kestus iga kord 10 minuti ümber. Kramplikkude 
hoo-aegade üldkestus 30—40 minutit. Loom krampidesse surnud. 

K a h e e e l m i s e k a t s e puhul on glük. maksas kohati 
veel olemas ja nimelt keskveenide ümbruses, kuid tunduvalt vähe-
nenult. Musklites ainult esimeses juhuses vahelihases. Hüaliin-
ja elastilistes kõhredes ei saa iseäralist vähenemist võrreldes üks-
teisega ja normaalse sisaldusega tähele panna, välja arvatud 
vahest kõrvakõhr, eriti selle keskrakud. Lig. teres ei sisalda glük. 
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Fibroc. int. — on harva mõnes rakus keskmiselt glük. Nr. 39 
küljeluu-k. on uurimata. Fibroc. int'. nr. 40 — uurimata. 

Teises alajaotuses, kus loomad on enne mürgi saamist näl-
ginud, sai esimene loom (nr. 41) viiendal päeval 6 tunni jooksul 
4 inj., kokku 2,5 mg strychn. nitr. Iga inj. järel krambid ja 
kramplik olek 30—45 minuti jooksul. 

Teine loom (nr. 42) sai pärast 5-päevast nälgimist 7 tunni 
jooksul 5 inj., kokku 3,5 mg strühniini. Iga inj. järel krambid 
ja kramplikud hoo-ajad ligi tunni vältusega. Krampi surnud. 

Kolmas (nr. 43) loom sai pärast 7-päevast nälgimist 11 tunni 
jooksul 7 inj. mürki, kokku 4,5 mg. Krampe ja kramplikke hoo-
aegu olnud 6 — harüiku kestusega. Krambesse surnud. See on 
kõige kõvema mürgitoimega juhus. 

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

T r a h e e s ilmub suhteline glükogeeni vähenemine võrrel-
des eelmise alajaotusega ja normaalsete kõhredega. B r o n h i s 
ja f e m u r i kõhres on sisaldus normaalsuse piires. Proc. xi-
phoideuses on esimeses ja kolmandas juhuses vähenemine kesk-
rakes märgatav. Küljeluu-kõhres on esimesel ja kolmandal glü-
kogeenisisaldus vähenenud. 

Blastilisis kõhris on a i n u l t viimse juhuse (nr. 43) kõrva-
kõhres üldine glük. vähenemine, kus see leidub ainult perik. 
all harva. 

Fibrooskõhris puudub, nagu suuremalt jaolt ikka, glük.; 
nr. 41 lig. teres on uurimata. 

K o k k u võtmes on märgata esimese ja viimse (nr. 41 
ja 43) katse vahe mürgi toime suhtes trahee- ja kõrvakõhres kõige 
selgemini, kus glük. viimses, nr. 43. juhus vähem. V a h e e s i -
m e s e ja t e i s e a l a j a o t u s e vahel, peale maksast ja muskli-
test glükogeeni puudumise, seisab trahee-, proc. xiph. ja osalt 
kõrvakõhre glük. sisalduses, kus see teises alajaotuses vähem on. 
Ü l d i s e l t mõjub tehtud katsete järele strühniin kõhrede glüko-
geeni peale ainult vähe ja osaliselt. See paistab eriti silma tra-
hee-, proc. xiph. ja kõrvakõhres, eeskätt aga nende keskrakes. 

f ) CO-katsete kokkuvõte. 
Käesolevas rühmas on viis täiskasvanud looma. Kaal kõi-

gub 1060—2065 g. Loomad kõik ise surnud. Surnult seisnud ei 
ole ükski. Kaalu kaotamine on väga väike või puudub täiesti. 
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E s i m e n e loom (nr. 44) sunniti 14 päeva vingu sisse hingama, 
keskmiselt l V 2 -2V 2 t. päevas. Viibis katse ajal enam jagu aega 
kõrgendatud soojuses, mis tõusis mõnikord kuni 20° R. 

Sel puhul ei leidu maksas glük., lihastes ainult kohati roh-
kesti. Kõhredes normaalne glükogeenisisaldus,] välja arvatud 
kõrvakõhre keskrakud, kus 1U rakes vähe. 

Te ine loom (nr. 45) sunniti 8 päeva jooksul 7 päeva põle-
tusgaasi sisse hingama, iga päev keskmiselt 14 tundi väikeste 
vaheaegadega. T a g a j ä r g ; Maksas puudub glük. Musklites 
on glük. kohati veel rohkesti. Trahees, küljeluu-kõhres ja kõr-
vas glükogeeni selgelt tunduv vähenemine, eriti keskrakes. Teis-
tes kõhris pea normaalne seis. 

Kolm j ä r g m i s t looma (nr. 46—48) on saanud puhast 
CO-gaasi segu atmosfäärilise õhuga sisse hingata — 4, 6, ja 7 
päeva, igapäev 4 tunni ümber, 3 korda päevas, vaheaegadega, iga 
kord korduvalt ä 10—15 min. 

Maksa glük. hakkab kaduma selle alarühma esimeses kat-
ses, teises leidub ainult keskveenide ümbruses ja kolmandas kat-
ses on maks glükogeenivaba. Musklites on igal juhusel glüko-
geeni rohkesti. 

Kõhredes on igas juhuses igal kõhreliigil normaalset meelde-
tuletav glükogeenisisaldus, nii et nende kolme katse puhul ei saa 
iseäralist glük. vähenemist kuskil kõhres tähele panna. Vastu-
oksa — fibrocartil. int. sisaldab juhusliselt nr. 47 ja 48 mõnes 
rakus keskmiselt või palju glükogeeni. K o k k u v õ t t e s on 
ainult põletusgaasi sissehingamise puhul trahee-, küljeluu-ja kõr-
vakõhres, eriti nende keskrakes, teatav glük. vähenemine, mis kõr-
vakõnres ka vingu andmisel tähelepandav. Teistel juhustel 
ja kõhredel on normaalse kõhre sarnane glükogeenisisaldus. 

Katsete hindamine. 
Eelolevais katseis on glükogeeni uurimist toimetatud his-

toloogiliselt mikroskoobi abil. Sel meetodil on oma head küljed 
ja puudused. Head — et ta võimaldab glükogeeni hulka ja tema 
ning raku morfoloogilist külge hästi tähele panna; puudused — 
et selle meetodi läbi ainult organite üksikuid osi on võimalik 
glükogeeni suhtes enam kvalitatiivselt kui kvantitatiivselt uurida, 
kuna see organite, nagu maksa, musklite j. t. puhul äravõitmatuid 
suuri praktilisi raskusi tekitaks, kui tahetakse organi iga üksikut 
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rakku eriliselt mikroskopeerida. Puhtkeemilisel teel on aga 
kvantitatiivne glükogeeni määramine kogu organis kergesti või-
malik, . kuna selle kuuluvus organi ja raku üksikuisse osadesse 
täiesti lahendamata jääb. Meie ülesandele — selgusele jõuda 
kõhreglükogeeni seisukorra üle üldiselt ja võrreldes maksa- ning 
muskliglükogeeniga eraldi mitmesuguste teda vähendavate tegu-
rite puhul — vastab kõige enam histokeemiline meetod. 

Normaalseid loomi oleme võrdluseks kaks tapnud. Igal pool 
võetud tükkides nii maksas, musklites (välja arvatud mõni) kui 
ka kõhredes on rohkesti glükogeeni, nii kõhrede keskel kui peri-
kondri all. Ainult ühe juhuse proc. xiph. perikondri all ja mõlema 
femurikõhre väliskihis on vähe glükogeeni. Lupjumine on ka 
siin trahees ja küljekõhris selgesti nähtav. Fibrooskõhres on glü-
kogeeni harva ja vähe. 

Kahest normaalsest juhusest oleks võrdluse saamiseks vähe, 
kuid glükogeeni vähenemise puhul teistes katsetes aitavad nor-
maalse glükogeenisisalduse pildi saamiseks kaasa need katsed, 
kus glükogeen peaaegu muutumata olekus või vähe muutunud: CO-
katsed, külmumiskatsed, teiste rühmade katsed, kus glükogeeni 
kaotavate tegurite toime veel vähene' jne. (vaata tabel). Kõik 
mainitud juhused annaksid ka ilma normaalsete loomadeta glü-
kogeeni normaalse sisalduse pildi. 

Meie katseis on olnud mitmed rühmad ja alajaotused. 
Üldine pilt kõigis on, et mitmesuguste glükogeeni kaotavate tegu-
rite puhul on hüaliin- ja elastiliskõhre glükogeen kaugelt vastupi-
davam kui maksa ja muskli oma. 

Fibrooskõhred on katsetes — nagu normaalseilgi loomil — 
glükogeeni niivõrt harva ja vähe sisaldanud, et nende uurimine 
meile mõnes rühmas mitte olulist pole annud. 

Esimene suur rühm on s u r n u l t s e i s m i n e ja r o i s k u -
m i n e mitmesuguses temperatuuris. 

Teatavasti muutub glükogeen elusas organismis fermentide 
läbi suhkruks. Surnult seismisel peaksid keha enese fermendid 
vähemalt alguses veel edasi teotsema. Roiskumise puhul, mida 
vastavate mikroorganismide võrsumine ja levimine korjuse kehas 
põhjustab, seltsib esimesele glükogeeni kaotavale tegurile veel 
teine juurde — pisielukate fermendid. Polüsahhariidide ja eraldi 
glükogeeniga toimub roiskumisel vastavate fermentide läbi samuti 
käärimine, nagu see on piirituse, piimahappe j. m. tekkimisel [S1 a-
togorov( 2 8 )] . 
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Organismi enese ]a mikroorganismide fermendid oleksid pea-
tegurid, mis surnult seismisel ja roiskumisel oma toimet glüko-
geeni peale peaksid avaldama. 

Peale nende glükogeeni kaotavate tegurite tuleb veel silmas 
pidada glükogeeni suhtes alarühmade isesuguseid surnult hoid-
mise eritingimusi. K r a t t e r ' i (27) järele etendavad roiskumis-
teguritena osa: soojuskraad, kudede seisukoht organismis, kudede 
iseloom, õhu juurdevool, niiskus jne. Tema järele on roiskumise 
temperatuuri optimum 10—20° R. Soojuses -f- 30° R. tulevat „liha" 
kiire kuivamine. Mida mahlakam organ, seda kiirem olevat rois-
kumine. 

I alarühmas oli meie katsetes t° roiskumiseks ülisoodus — 
toasoojus ehk 15° C. Õhu juurdevooluks ei olnud takistusi. Niis-
kus harilik kehale omane. 

II alarühmas valitses 37° C. soojus, mis iseenesest roisku-
mise optimum ei ole ja kudede kuivamist võimaldaks, kuid meil 
on korjused seisnud piiratud ruumis, kus auramine takistatud 
(klaaspurgi sees termostaadis). Seetõttu pole kõik vedelikud, 
mis organismis tekivad, saanud ära aurata ja eemalduda. See-
tõttu on olnud need katseloomad ka kõik väga niisked ja märjad. 

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

III alarühmas on külmus olnud roiskumisele suureks takis-
tuseks, sest teatavasti on külmuses igasugune mikroorganismide 
võrsumine raskendatud. 

Kuid siin ilmub uus asjaolu: alla nulli olev külmus muudab 
rakuvahelise ja rakkude eneste vedelikud jääks, seeläbi orgaani-
liste raku-ainete peale toimides. Kui nüüd sel korral külmumi-
sele kiire sulamine järgneb, siis tekivad, nagu arvatakse, rak-
kude vahel ja rakes enestes enam-vähem destilleeritud vee tilgad 
( P o d v õ s o t s k i [33]). 

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

Üldtagajärg on aga see, et meie katsetes toasoojuses glü-
kogeen ü l d i s e l t 5 korda aeglasemalt kaob kui 37°0. sooju-
ses termostaadis. 

K õ h r e g l ü k o g e e n kaob toasoojuses üle 5 korra aegla-
semalt kui termostaadis; külmumiskatseis ei kao ta ülepea mitte! 
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Toasoojuses kaob k õ h r e g l ü k o g e e n umbes 3 korda aeg-
lasemalt kui maksa ja musklite oma. 

Termostaadis kaob glükogeen kõhredest ligi 2 korda nii 
aeglaselt kui maksas ja musklites. 

Maksa ja m u s k l i t e glükogeen kaob toasoojuses 3 korda 
aeglasemalt kui termostaadis. Külmumiskatseis puudub ta neis 
organites ülepea. 

Maksa- ja musklikoe tükid võeti meil võrdluseks kõhreglü-
kogeeniga, sest on ju need organid kõige enam glükogeeni suh-
tes uuritud ja nende glükogeen, nagu kirjandusest teada, mitme-
suguste tegurite puhul õige ruttu reageeriv. 

Toasoojuses kaob meie katsetes maksast glükogeen 3—5 
päeva vahel nähtavasti järsku. 

Meixner( 9 ) on katsete varal kodujänestega tõendanud, et 
glükogeen maksast esimeste 24 tunni jooksul kiiresti, hiljemini 
aga väga pikkamisi kaob. Kuid see 24 tunni sees vähenemine, 
ütleb autor, ei ole nü suur, et „glükogeenirikas maks glükogeeni-
vaeseks ehk vaene glükogeenivabaks muutuks" (Ihk. 231). 

Miks meie katsetes glükogeen 3—5 päeva vahel järsku kaob, 
on raske ütelda. 

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

Alla nulli külmuses hoitud surnud loomade maksad ei 
sisalda glükogeeni. Iga maksakude näitab aga isesugust morfo-
loogilist muutust — keskveenide, kapillaaride ja sapiteede eba-
määrast laienemist, mis vist külmumise resp. sulamise läbi tek-
kinud vee ümbermoodustuse tagajärg. [Sarnaseid ebamääraseid 
vahesid näeme osalt ka nende katsete musklikoes.] 

Kirjanduse järele on Meixner( 9 ) maksaga teinud mõned 
roiskumiskatsed ainult 24 tunni kestusega. Muu seas tähen-
dab ta, et keegi uurija ei olevat enne üht nädalat glüko-
geeni kadumist tähele pannud. Kuid puudub märkus nende 
meetodi üle — kas oli see keemiline või mikroskoobiline, kas olid 
need maksad inimese või loomade omad. Inimese maksa kohta 
näit. on teada, et isegi 30 päeva roiskumise järel temas veel 
keemiliselt glükogeeni võib leida [Kr jukov( u )] . 

Lihased on ainult toasoojuse katseis ühe- ja kolmepäe-
vase surnult hoidmise puhul glükogeeni näidanud, mujal mitte. 
Kuna teistes rühmades mõnel puhul glükogeen järjekindlalt musk-
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lites esineb, siin aga mitte, siis näitab see, et ka muskliglüko-
geen roiskumisel võrdlemisi kiiresti kaob. 

Võrdluseks võetuna on aga muskliglükogeen halb abinõu, 
sest ta glükogeenisisaldus on kõikuv, mida ma ka ise normaal-
seis katseis tähele panin [Lipska-Mlodovska( 1 ), Valdes(1 9)]. 

Kokku võttes näitavad surnult seismise ja roiskumise katsed, 
et maksa- ja muskliglükogeen üle nulli olevas soojuses 2—3 korda 
ennemini kaob kui kõhrede oma. Külmuses alla nulli puudub 
maksas ja musklites glükogeen igas katses. 

Käesoleva kui ka teiste rühmade katsetest selgub, et kõh-
rede glükogeen igasuguste, meil .tarvitusel olevate glükogeeni 
kaotavate tegurite puhul erilist vastupanu üles näitab, võrreldes 
maksa- ja muskliglükogeeniga. Ometi on iga kord glükogeeni 
kaotavad välised mõjud, olgu kas roiskumise, nälgimise, mürgi-
tuste jne. puhul, ühesuguselt kogu organismi peale toimimas 
olnud. Kõhreglükogeen reageerib aga igas rühmas nende tegu-
rite peale võrreldes maksaga proportsionaalselt ühesuguse jõuga. 
On see kõhrede anatoomilis-histoloogiline ehitus või miski muu, 
sellest hindamise kõige lõpus. 

Üldiselt aga võime juba siin ütelda, et kõhreglükogeeni 
erilist vastupidavuse põhjust surnult seismise jne. tegurite puhul 
pole katsete varal veel keegi selgitanud ega järgne see ka meie 
katsetest. 

T o a s o o j u s e s on roiskumisel üksikuist kõhrist trahee, 
epiglottis ja kõrv ühel ajal glükogeenivabaks saanud 7 päeva 
järel (maks 3 ja 5 päeva vahel). Küljeluu-kõhr on bronhiga um-
bes ühesuguse vastupidavusega. Kõige vastupidavamad toa-
soojuses on aga proc. xiph. ja femuri kõhred, mis veel pärast 
11 päeva glük. sisaldavad. Nende kõhrede eriline vastupidavus 
avaldub ka termostaadis roiskumisel, missuguse nähtuse põhjust 
raske kindlaks määrata. 

37° C. s o o j u s e s on pea kõigis kõhris juba peale ühepäe-
vast surnult seismist kõhreglükogeen vähenenud. Teisel päeval 
leidub ta ainult femuri-, proc. xiph. ja traheekõhris, kuna maks 
ja lihased on glükogeenivabad. Hilisemais katseis ei leidu glü-
kogeeni enam. 

Bt traheekõhres on ühel juhusel peale kahepäevast termo-
staadis roiskumist veel glükogeeni leitud, paistab olevat üksik 
juhtumus, sest nagu teistest rühmadest selgub, kuulub trahee 
nende kõhreliikide sekka, mis oma glükogeeni kõige ennemini 
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kaotavad. — Ktilmumiskatsete kõigi kõhreliikide glükogeen on ühe-
tasaselt välistoimetele vastu[pannud, peaaegu sugugi mitte vähenedes. 

Võrdluseks võetud inimese kõhrede glükogeeni stabiilsus 
vastab surnult hoidmisel üldiselt võetud meie katsetest järgne-
vale glükogeeni vastupidavusele. 

Et roiskumisel glükogeen kaob üle kõhre peaaegu ühetasa-
selt, leidudes hilisemais katseis, aga enamasti suuremal hulgal 
kõhre keskrakes, tuleb vist küll sellest, et roiskumise toime on 
kõhre äärtel millegi pärast enam nähtav kui keskel. Teistes rüh-
mades omab glükogeen kalduvust kaduda ennemini keskelt kui 
perikondri alt. 

Külmumiskatsete ühe juhuse bronhi ja kõrvakõhre glüko-
geeni tilgataoline esinemine on ü k s i k üle kõigi rühmade ja sei-
sab nähtavasti mingisuguses ühenduses selle alarühma isesu-
guste tingimustega. Üldiselt aga ei näi külmusel ja sulamisel 
morfoloogiliselt glük. peale suurt toimet olevat, mis nr. 18 katse 
kõrvakõhrega iseäranis näib tõendavat. 

Fibrooskõhredes on ainult toasoojuse katsetes peale 7-päe-
vast roiskumist lig. teres (nr. 7) glükogeeni leitud, mis asjaolu 
ka nende kõhrede glükogeeni võrdlemisi püsivat seisukorda näitab. 

Kõike kokku võttes näeme, et igasuguses temperatuuris sur-
nult seismise ja roiskumise puhul kõhreglükogeeni vastupidavust 
selgitavad katsed heidavad valgust nii mõnegi asjaolu peale, mis 
seni alles täpsamalt selgitamata olnud. 

N ä l g i m i s k a t s e t e puhul on katseloomad olnud hariliku 
toitumusega. 

Nälgimise kestus ja kaalukaotuse protsent on kõigis alarüh-
mis väga mitmekesine, mis arvatavasti oleneb üksiku looma indi-
viduaalomadustest, sest nälgimise üldtingimused olid igaühel tea-
tavas alarühmas ühesugused. Loomad on surnud nälgimisest 
tingitud nõrkusse, ilma et iseäralisi haigusi oleks konstateeritud. 

Paljud selle rühma korjused on mõnest tunnist kuni paari-
kümne tunnini surnult seisnud. 

Sel asjaolul on muidugi glükogeeni kadumise mõttes oma 
mõju, kuid tegelikult on see nii väike, et ta arvesse ei pruugi 
tulla. Sest nagu surnult seismise ja roiskumise katsetest sel-
gub, mõjub surnult hoidmine väga pikkamisi kõhreglükogeeni 
peale. Pealegi kaob ta isegi maksas, nagu eespool üteldud, nii-
võrt aeglaselt, et glükogeenirikas maks mitte glükogeenivaeseks 
ei muutu. 
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Maksa kohta ei saa aga surnult seismine mitte mõõduandev 
olla, sest et katseloomad enne suremist nälgisid. Kodujänestel 
kaob glükogeen maksast katsete järele 4—8 päeva pärast [Aide-
hof(2)]. Meie loomist surid ainult 2—3 tükki 6-7-8-päevase 
nälgimise järel. Teised nälgisid palju kauemini. 

Üldine nälgimisfüsioloogia õpetab, et süsivesikud on esime-
sed, mis nälgimisel munavalge kõrval ära tarvitatakse: Glüko-
geeni-tagavarad on ruttu ära tarvitatud ja sealt peale kasuta-
takse eeskätt rasva tarviduste täitmiseks. Ainult siis, kui ka 
sellest juba suurem jagu kulutatud, pöörab organism uuesti muna-
valge juurde tagasi [Höber(15), Ihk. 188]. 

Bt meie katseloomad kaua nälgisid ja kaalukaotuse protsent 
on mõnel puhul õige suur, siis peaks loomulikult organism kõik 
glükogeeni-tagavarad ära tarvitanud olema. Nagu üldises kir-
janduslises kokkuvõttes juba ette tõime, ei sünni see paljude 
autorite arvamise järele aga kõhreglükogeeniga mitte [Lubarsch 
(13), G u i z e t t o (7), Rabe (23) j. t.], ehk selleks küll seni põh-
jalikumaid katseid olemas polnud. 

II alarühma — ilma veeta nälgimiskatsed — on sõna n ä l -
g i m i s e mõttes kõige täielikumad. 

Füsioloogia järele on veetarvidus nälgivail loomil (ka inime-
sel) väike. Joogihimu kaob. Veetarvidus rahuldatakse suurel 
määral organismis tekkinud vee läbi ja hapniku oksüdeerumise 
kaudu [Nagel (30), T i g e r s t e d t , Ihk. 379]. Ilma veeta näl-
gimine ei mõjunud meie katsetes mitte nälgimise ajalise kestuse, 
küll aga kaalukaotuse protsendi peale. Nii on veega nälgimise 
keskmine aeg 12 päeva, ilma veeta aga 12,4 päeva, mis katsete 
vähesuse tõttu võib olla juhusline. Kaalukaotuse protsent on 
veega nälgimuse puhul keskmiselt 39%, ilma veeta aga 33% 
(III suhkrulahusega alarühmas — 41%). 

Maks ja muskel on meie nälgimiskatsetes üldiselt glüko-
geenivabad, ainult maksa kohta on mõned erandid, millest allpool. 

Esimese a larühma — veega nälgimise — puhul näeme, et 
kõhreglükogeen mitte ei kao, vaid ainult osalt väheneb. Kõige 
selgemalt ilmub see trahee-, femuri- ja kõrvakõhres. 

Maks sisaldab siin kahel juhusel (üks koera oma) glüko-
geeni ; seda on ainult mõnes üksikus rakus väga vähe. Micha i-
1 e s c o (36) järele kaotavad koerad oma glükogeeni, kui nad 40 % 
kaalust kergemaks jäävad. (Meie katses ulatub see üle 50%-) 
Teiselt poolt on aga kindlaks tehtud, et loomade maks nälgimise 
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puhul kuni surmani glükogeeni välja töötab, nagu seda P f 1 ü g e r 
(34) tõendab. Nähtavasti pole neil kahel tähelepanekul põhimõtte-
list vastolu, vaid on ainult glükogeeni hulk, mis mõnikord vähe-
suse tõttu raskelt konstateeritav, mõõduandev. 

T e i s e s a l a j a o t u s e s — ilma veeta nälgimisel — ei kao 
glükogeen ka üldiselt mitte, knid näeme juba selgemat glüko-
geeni vähenemist pea kõigis kõhris, võrreldes I alarühmaga. Kõige 
vastupidavamad näivad olevat bronhi, proc. xiph. ja epiglottise 
kõhreglükogeen. 

III a l a r ü h m a katsetes said loomad suhkrulahust verde, 
mis vere-ringvooluga maksa ja mujale otsekohe edasi kanti, ilma 
et siin oleks olnud kõrvalmõjusid ja asjaolusid, nagu per os toit-
mise teel. See alarühm kujutab enesest osalist nälgimist ehk 
alatoitluse rühma, kus ainult süsivesikuga toideti. Keskmine 
kaalukaotuse protsent on siin 41%, mis tunduvalt suurem eel-
miste rühmade omadest. Nälgimisaeg surma kättejõudmiseni 
(peale ühe, kes tapeti) venis samuti suuremaks kui eelmistel rüh-
madel: 1—12 päeva asemel 20 päevani. 

Selle alarühma kõhreglükogeen näitab ka vähenemiskaldu-
vust neissamus kõhris kui eelmisteski rühmis, ainult vähe-
semal määral kui ilma veeta nälgimisel. 

Selle alajaotuse esimeses juhuses (nr. 30) on maksas ja musk-
lites rohkesti glükogeeni, mis on kogu nälgimiskatsetes erand. 
See seletub nähtavasti sellega, et, nagu protokollist näha, loom 
niivõrt lühike aeg peale suhkru saamist tapeti, et glükogeen, 
mis maksas ja musklites suhkrust moodustati, veel kaduda ei 
jõudnud. Sest erilised katsed loomade toitmisega on tõendanud, 
et maksas on viinamarja-suhkru lahusega toitmisel tähelepandav 
eriti suur glükogeenihulk [Pflüger( 3 4 )]. Kõhreglükogeen ei 
erine selles juhuses oma sisalduse poolest. 

K o k k u v õ t t e s näeme, et kõhreglükogeen nälgimisel mitte 
ei kao, vaid väheneb, mis iseäranis ilma veeta nälgimisel tähele-
pandav. 

Veega nälgimise alarühmas on kaks koera, kelle kõhrede glü-
kogeenisisaldus läheb tunduvalt lahku vastava rühma kodu-
jänestest. 

Võib olla, et siin on tegu puhtindividuaalsete kõikumistega, 
sest üks katse kahest sisaldab glük. enam. Võib aga ka olla, 
et kaugeleviidud nälgimine, kus pikk kestus ja suur kaalukao-
tuse protsent, oma mõju on avaldanud. Lõpuks aga võivad osa 

3 
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etendada tõulised omadused. Neid asjaolusid silmas pidades ei 
või katsete vähesuse tõttu koerte kõhreglükogeeni sisaldusele 
väga palju ,põhjendada, vaid tuleb leppida sellega, et need katsed 
üldpildile vastu ei räägi, mis ka eespool alarühmade võrdlemisel 
silmas on peetud. 

Ilma veeta nälgimisel oli üks metsjänes (nr. 25), kelle kudede 
glükogeenisisaldus vastab katsetes tarvitatud kodujäneste omale. 
Et metsjänes tõuliselt kodujänestest liiga palju lahku ei lähe, 
võiks tema tagajärgi üheväärtusliseks võtta kodujäpeste omadega. 

Nõnda näeme, et kodujäneste katsetega on katsed koertega 
ja metsjänestega kokkukõlas. 

Nagu eespool nägime, on kõigis alajaotustes trahee-, femuri-
ja kõrvakõhr iseäralist tundlikkust nälgimise puhul üles näidanud. 
Sellevastu on kõige vastupidavamad olnud bronh, proc. xiph. ja 
epiglottis. Et küljeluu-kõhr 14 juhusest 10-nes on keskelt täitsa 
lupjunud, siis on temas glükogeen neis kõhris leidmata, mis 
meie oletusi selle kõhre üle takistab. 

Fibrooskõhres on kogu nälgimisrühmas ainult kahes juhu-
ses (nr. 25, 26) ilma veeta alajaotuses fibroc. int. kõhres glüko-
geeni leitud. See esinemine näitab, et ka fibrooskõhredes nälgi-
misel glükogeeni veel võib leiduda. 

Millega nüüd seletada üksikute kõhreliikide iseäralist glük. 
sisaldust ? 

Võib-olla on siin mõõduandev see, et mainitud kõhred 
seisavad organismis enam-vähem rahulikult. Trahee-, kõrva- ja ka 
femuri- (nälgimise puhul) kõhrede liikumise ja ärrituse võimalu-
sed on võrreldes näit. proc. xiphoideuse, bronhi- ja epiglottise-
kõhredega palju vähemad. Eelviimased on hingamisliigutustega, 
viimane aga neelamisaktiga lähedas ühenduses. Trahee kujutab 
enesest aga enam-vähem mehaanilist toru, mille liikumisvõimalus 
minimaalne. Samuti kõrv. Femurikõhre ärritused on aga looma 
seismisel nälgimise ajal vähesed. Nii siis võiks liikumise ja ärri-
tuse seisukohast vaadates glükogeeni kõhrest kadumise või alal-
hoidumise põhjus see olla, et liikumise ja ärrituse puhul on or-
gani resp. kõhre verega toitmine täielikum kui selle passiivses 
olekus. Et nälgimise puhul kõhrede glükogeeni-tagavarad mitte 
hoopis ära ei kao, vaid ainult vähenevad, siis näitab see, et nad 
mitte kogu organismi tarbeks ära ei kasutata, vaid enam-vähem 
kitsamal alal ära tarvitatakse, võib-olla ainult kõhrerakkude 
eneste otstarbeks. Sellest seisukohast oleks verega kõhre varus-
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tamise ja glükogeenipüsivuse vahekord arusaadav: mida suurem 
vere juurdevool, seda rohkem toitvaid olluseid väljastpoolt, mis-
tõttu kõhre omad tagavarad enam-vähem puutumata jäävad. 
See oleks üks oletus, mille kõrval veel mitu teist võimalikud 
(vaata hindamise lõpp). 

Kui roiskumiskatsetel silma puutus asjaolu, et glükogeen 
kaob ennem perikondri all kui keskel, siis võime siin nälgimis-
katsete kokkuvõtet meelde tuletades osalt vastupidist tõendada. 
Pemurikõhres ja proc. xiphoideuses oleks pilt roiskumiskatsetega 
enam-vähem ühesugune, kuid trahee-, epiglottise- ja kõrvakõhres 
kaob glükogeen nälgimisel kõige ennem keskrakest, mis vastand 
roiskumisel tähelepandud nähtustele. 

Glükogeeni suurem püsivus perikondri all on arvatavasti 
samuti seletatav kõhreäärte suurema toitmisvõimalusega, kui see 
keskkohtadel võimalik. 

Sooritatud nälgimiskatsete järele ei saa meie mitte tõendada, 
et, nagu B a r f u r t h (8) ütleb, „glükogeen kaob kõhrest pikema 
nälgimise järel". Tõsi, ta väheneb, kuid ei kao ka kõige kau-
gemale viidud nälgimisvormi ja -aja puhul. B a r f u r t h i otsus 
põhjeneb arvatavasti tema selleaegse joodimeetodi peal, mis mitte 
kõiki glükogeenihulki ei võimalda ära tunda, nagu karmiinivärvi-
misega Besti järele. 

Teiste autorite [ L u b a r s c h ( 1 3 ) , G u i z e t t o ( 7 ) , Zacca-
r ini( 6 ) , V a l d e s (19) j. t.] arvamisi kõhreglükogeeni iseäralise 
ülevalpidamise üle nälgimise puhul tõendavad sooritatud katsed 
täiesti. Täielises kokkukõlas seisavad nad aga R a b e (23) katse-
tega ja väljaüteldud arvamistega, kes veeta nälgimisel kõrvakõh-
res glükogeeni vähenemist konstateeris, kuid ei usu, et see ka 
pika-ajalisel ja kaugeleviidud nälgimisel kaoks. Et Rabel ega teis-
tel autoritel sarnaseid äärmuseni viidud nälgimiskatseid ette tuua 
pole olnud, siis oleks meie sooritatud uurimine üheks suureks 
tõenduseks, et glükogeen kõhredest ka äärmise nälgimise puhul 
üldiselt mitte ei kao, vaid ainult osaliselt kahaneb. 

A r s e e n m ü r g i s t u s t e j a k õ h r e d e g l ü k o g e e n i 
v a h e k o r r a üle ei ole me kirjanduslises ülevaates mitte märkusi 
võinud tuua, sest et nad kättesaadavas kirjanduses puudusid. 

Arseenmürgistuste katseid on aga küllalt olemas ja osalt on 
sel puhul maksa ja muskleid glükogeeni suhtes uuritud. Nii 
näit. Z a i k o v s k i ja K o n k o v [ K r j u k o v ' i ( n ) järele], K r j u -
k o v i s e ja R o s e n b a u m (32). Kõigil neil katsetel, nagu meiegi 

3* 
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omadel, on maks leitud glükogeenivaba olevat. Mainitud auto-
rite katsed on olnud kõik enam-vähem lühikeseajalised, ilma et 
oleks katsutud mürgistust võimalikult pikendada. 

Farmakodtinaamiliselt on arseen protoplasmaatiline mürk, 
toimides eeskätt veresoonte kapillaaride peale [ P o u l s s o n ( 1 6 ) , 
K r a v k o v ( 1 8 ) ] ja kutsudes peale muu organites ainevahetuse 
korratusi elule, mis eeskätt suure rasvdegeneratsiooni näol nähtav. 
Oma põhjuste mõttes on aga arseeni toime ainevahetuse peale 
lähemalt vähe teada ( P o u l s s o n , Ihk. 460). Ainevahetuse 
korratuste esilekutsumise tõttu ongi ta meie katsete vahendiks 
võetud. 

Katseloomade mürgistused meie katsetes on oma kestuse poo-
lest olnud, peale esimese, osalt subakuutsed ja kroonilised. Vii-
mast katset (nr. 38) võiks kolmenädalalise kestuse tõttu juba kroo-
niliseks mürgistuseks lugeda. 

Käesoleva rühma puhul on lühemat aega surnult seisnud, 
mida, nagu eespool nägime, väikese toime tõttu tegelikult arvesse 
ei tule võtta. 

Katsete kokkuvõtte järele pole märgata üldist glükogeeni 
kadumist kõigist kõhredest, küll aga osalist. Näit. trahee-, kõrva-
ja osalt küljeluu-kõhred, milles on selgelt nähtav vähenemine, 
iseäranis traheekõhre keskrakes, nagu see nähtus meil juba nälgi-
misegi katsete puhul esines. 

Nähtavasti on osaline glükogeeni vähenemine arseenmürgis-
tuste puhul tingitav mürgi ainevahetuse rikkeid esiletoova toimega. 
Maksas ja neerudes on suuremalt jaolt kõigis katsetes tähelepan-
dav rasvdegeneratsioon. Ka ühes epiglottisekõhres (nr. 37) 
näeme rasvatilku erakordsel arvul, mida harilikult epiglottises 
mitte ei ole ja mis kogu meie katsetes erandina esineb. 

Küljeluu- ja kõrvakõhred avaldavad üksikuis katseis kõiku-
vat pilti, mis seletatav arvatavasti loomade individuaalomadus-
tega, nii et nende kohta vähenemist teatava ettevaatusega peab 
võtma. 

Fibrooskõhredes ei leidu ses rühmas mitte glükogeeni. 
S t r ü h n i i n m ü r g i s t u s t e j a k õ h r e d e g l ü k o g e e n i 

ü l e pole meie, nagu juba mainitud, kirjanduses märkusi mitte 
leidnud. 

Strühniin valiti sellepärast, et ta kesk-närvikava peale toimides 
krampe põhjustab, mis glükogeenikaotavalt toimivad [H ö b e r (15), 
G i e r k e (25) j. t.]. 
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Ainevahetuse peale mõjub ta tähelepandavalt niipalju, et hap-
niku, sissehingamine tunduvalt tõuseb [Kravkov (18), Ihk. 237]. 

Strühniinmürgistuste puhul on tähele pandud, et ainult „tuge-
vate ja kauakestvate krampide järel" glükogeen maksast kaob 
[ K r a v k o v , Frentzel( 3 1 )] . 

Autorite K r j u k o v ' i ( n ) , F r e n t z e n , Rosenbaum'i( 3 2 ) 
j. t. järele on nad katseloomi lühemat aega strühniini toime all 
hoidnud. Kramplikkude hoo-aegade maksimum on neil olnud viie 
tunni ümber. 

Bt glükogeeni kaotamiseks on vaja tugevad kauakestvad 
krambid, siis on meie katsetes püütud iga katset võimalikult 
pikale venitada. Viimsed kolm juhust, kus mürgistuse kestus 
on 6-, 7- ja 11-tunniline, ongi ses mõttes õnnestunud. 

Kaks esimest strühniinikatset on oma väheste krampide ja 
nende lühikeseajalise kestuse poolest teistele kolmele heaks võrd-
luseks. See võrdlus on seda enam tähelepanu-vääriline, et kolm 
viimast katselooma enne katset 4—7 päeva nälgisid. 

Nälgima sunniti loomi selle tagamõttega, et loomade mak-
sast ja musklitest seal harilikult olevaid suuri glükogeeni-taga-
varasid kas vähendada või hoopis ära kaotada. Sest tähelepane-
kuist on teada, nagu eespool mainitud, et kodujänesed 4—8-päe-
vase nälgimise järel maksast oma glükogeeni kaotavad. Ses < 
mõttes oli huvitav tähele panna strühniini toimet kõhreglükogeeni 
peale just sel korral, kui organism harilikkudest glükogeeni-
tagavaradest enam-vähem vaba. 

Üks katseloomist on tund või paar surnult seisnud, mis, 
nagu eespool harutatud, kõhreglükogeeni uurimisel tegelikult 
arvesse ei tule. 

Ka meie poolt sooritatud katsed tõendavad eespool-toodud 
autorite tähelepanekuid, et ainult tugevad pika-ajalised krambid 
glükogeeni maksast kaotavad. Kaks esimest lühikeseajaliste kram-
pidega katset (nr. 39, 40) sisaldavad nimelt peaasjalikult kesk 
veenide ümbruses rohkesti glükogeeni. Teisel juhusel on aga 
musklid juba täitsa glükogeenivabad, mis küll juhusline näib 
olevat, sest krambid olid selleks liiga lühikeseajalised. Kolmes 
viimses katses ei ole maksades enam glükogeeni. 

Viimsed kolm katset (nr. 41, 42, 43) on musklite suhtes 
samuti täitsa glükogeenivabad, sest siin on mõjunud 4-, 5- ja 7-
päevane nälgimine ja peale selle veel tugevad kauakestvad 
krambid. 
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Nagu kokkuvõte mainib, toimib strühniin kõhreglükogeeni 
peale vähe või ei toimi sugugi. Vähenemine on tähelepandav 
ainult kolmes viimses katses — nr. 41, 42 ja iseäranis nr. 43 
kui kõige viimse juhuse puhul. See esineb ainult trahee-, proc. 
xiph. ja kõrvakõhris. Kuid võib olla, et siin ka enne katseid 
läbiviidud nälgimine osa on etendanud. Samuti peab rehken-
dama individuaalsete kõikumistega. Konstateeritud vähenemis-
nähtust peab võtma seepärast teatava ääremärkusega. 

Tõsiasjaks jääb aga see, et strühniinmürgistus isegi enne 
katset nälgimise korral (7 päeva) peale kauakestvaid kramplikke 
hoo-aegu (11 tundi) — nagu see ühel juhusel (nr. 43) oli — ei 
suuda kõhreglükogeeni peale kõigis kõhris tunduvalt või mõnes 
kaotavalt toimida. 

Fibrooskõhredes on ainult nr. 39 fibroc. int. harvades rakes 
glükogeeni leitud. 

CO-gaasi m ü r g i s t u s t e kohta on maksaglükogeeni suh-
tes kirjanduses katseid. Teatatakse näit., et sel puhul uriinis 
suhkur ilmub [Pouls son (16)] ja et maksaglükogeen kaob 
[Krjukov (11)]. Kõhreglükogeeni kohta on küsimus läbi töötamata. 

Ses rühmas sooritati meie poolt viis katset — 1 vingu, 1 
põletusgaasi ja 3 puhta CO-gaasi segu (atmosfäärilise õhuga) 
andmisega. 

Kõigis neis katsetes on peategur CO-gaas, mille % üksikuis 
juhuseis teadmata, mis hemoglobiiniga teatavasti 200 korda ker-
gemini ühineb kui hapnik. Seetõttu tekib kudedes hapniku 
puudus, sest CO-hemoglobiin ei saa kopsudes hapnikku vastu 
võtta [P o u 1 s s o n (16)]. 

CO veresolemist on kontrollitud spektroskoobiliselt, mis 
teatavasti alles siis selge pildi annab, kui 20—25 °/0 hemoglobii-
nist on seotud CO-gaasiga. Seetõttu võib-olla ongi meil katse-
tes mõnikord spektroskoop alguses eitavaid tagajärgi annud. 

Esimeses katses sai loom vingu (nr. 44). Peale selle pidi 
loom tihti sisse hingama suitsu ja viibima soendatud õhus, 
mille temperatuur tõusis mõnikord kuni —}— 20° R. 

Põletusgaasi andmisel toimivad kaasa (nr. 45) muidugi peale 
CO veel teised harilikult põletusgaasi kuuluvad osad, nagu metaan, 
atsetüleen, raskemad süsivesikud jne. [ K r a t t e r (27)]. 

Mainitud kaht esimest katset ei saa kõrvalgaaside ja toimete 
tõttu mitte puhtaiks CO-katseiks nimetada, mis kolmes viimses 
katses kõige täielikumalt esitatud. 
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Katsete tagajärjena näeme, et vingu andmisel (nr. 44) puu-
dub maksast glükogeen, kuna musklites ja kõhredes pole mär-
gata tunduvat glükogeeni vähenemist. 

Olgu siin alguses kohe tähendatud, et kõigis CO-katseis 
muskliglükogeen pole kadunud ega tunduvalt vähenenud. 

Põletusgaasi andmisel puudub maksast glükogeen. Kõhre-
des ilmub sel juhusel tunduv glükogeeni vähenemine trahee-, 
küljeluu-, proc. xiph. ja kõrvakõhris, iseäranis nende keskrakes. 

Puhta CO-gaasi andmisel on esimesel, nõrgemal juhusel 
(nr. 46) maksas veel rohkesti glükogeeni, teisel vähem, ainult 
keskveenide ümbruses, ja kolmandal (nr. 48), mis on kõige 
tugevama CO-gaasi toimega, on maks juba glükogeenivaba. Kõh-
redes pole märgata ühelgi puhta CO-gaasi juhusel mingit tundu-
vat glükogeeni vähenemist. 

Nõnda siis on CO-gaasi mürgistuste puhul ainult põletus-
gaasi andmisel osaline kõhreglükogeeni vähenemine märgatav, 
kuid juhus on üksik ja seepärast võimatu tema peale palju põh-
jendada. Huvitav on ainult see, et glükogeeni vähenemist üles-
näitavad kõhred on sel puhul ühed ja needsamad (välja arvatud 
proc. xiph.), mis pea kõigis rühmis kõige ennemini reageerivad. 

Fibrooskõhris on kolmel juhusel (nr. 44, 47 ja 48) fibroc. 
int. kõhrest glükogeeni leitud, mis näitab, et ta ka siit mitte 
ei kao. 

Tagasi vaadates kõikide sooritatud katsete peale (vaata tabel) 
näeme, et kõhreglükogeen on surnult seismise, roiskumise, nälgi-
mise ja kolme eespool-mainitud mürgi toime puhul palju püsi-
vam kui maksa ja musklite oma. 

Fibrooskõhredes on isegi normaalseil loomil vähe glükogee-
niga rakke olnud. Üle kogu katsete 48 juhusest on uuritud 44 
katset (normaalsed ühes arvatud) ja ainult üheksal korral, pea-
asjalikult fibroc. intervertebralis'es, glükogeeni väga harva leitud. 
Kuid glükogeeni esinemise fakt iseenesest — olgu roiskumisel, 
ka siis, kui maksast ja musklist glükogeen ammu juba kadunud, 
või nälgimisel, strühniin- ja CO-gaasi mürgistuste puhul, — näi-
tab, et fibrooskõhrede glükogeenipüsivus vastab üldiselt võetult 
hüpliin- ja elastiliskõhrede omale. 

Surnult seismise ja roiskumise rühm on annud sama otsuse 
glükogeeni suure püsivuse kohta kui katsed elus loomadega. 
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See näitab meile, et kõhreglükogeen ei käi mingisuguste põh-
juste, omaduste või asjaolude tõttu mitte samasse liiki, nagu 
seda on maksa- ja luustikumusklite glükogeen. Üldse ei näe 
glükogeen oma iseloomu poolest mitmesugustes organites ühe-
laadiline olevat: nii kaob südamemusklist glükogeen surnult seis-
misel ruttu [Väldes( 1 9)], maksast aeglaselt, kõhredest aga era-
korraliselt pikkamisi. Nälgimisel kaob glükogeen maksast ja 
luustikumusklitest õige pea, avaldab aga suurt vastupanevust 
südamemusklis (Väides) ja kõhris, kust ta ülepea ei kao. 

Üksikute kõhrede kohta maksab samasugune erinevus: 
trahee- ja kõrvakõhrede glükogeen avaldab meie katsetes tähele-
pandavat kalduvust väheneda, kuna näit. epiglottise ja proc. 
xiphoideuse oma on suure vastupidavusega. 

Teatavasti on üldiseks tõsiasjaks saanud, et maksa- ja luus-
tikumusklite glükogeen paljude toimete puhul ruttu kaob, sel-
lega nagu mingisugust tagavara moodustades. Nii on välja 
kujunenud mõisted tagavara- ja lokaalglükogeeni üle [Maks i-
mov( 1 7); Valdes( 1 9 ) ; Z a c c a r i n i ( 6 ) ; Suppes( 5 )] . Lokaal-
glükogeen on niisugune glükogeen, mis oma s t a b i i l s u s e tõttu 
koha pealt, üksikuist organitest, mitte ei kao või näitab suurt 
vastupidavust. Stabiilsuse tõttu ei saa organism teda üldotstar-
beks mitte tarvitada. 

Glükogeeni seesuguse iseloomulise erinevuse põhjuste kohta 
puuduvad veel põhjalikud uurimused, kuna tegureid j a asjaolusid 
siin võib mitmeid olla. 

Kõige pealt on kõhrekoe ehitus palju kompaktsem, tihedam 
kui näit. maksa ja muskli oma. Organite hariliku vaheaine, 
tavalise sidekoe asemel on siin rakkudevaheline, kas tihe hüa-
liinmass või vastavalt ümbermoodustunud elastilised ja fibroos-
kiud. Kõhrerakk ise on ümbritsetud kapsliga. Seni pole kõhre-
des veel vere- ja mahlasooni konstateeritud; toitmine toimub 
lihtsa pikalise seitimise (diffusiooni) läbi. Säärane tihe ehitus 
eraldab kõhrekoe täiesti anatoomilis-histoloogiliselt maksa- ja 
musklikoest. Edasi võib glükogeeni püsivuse resp. kadumise 
puhul osa etendada fermentide küllus kuskil organis või isegi 
organi üksikuis osades. Kui näit. roiskumisel glükogeen enne 
perikondri all kui kõhre keskel kaob, siis võib siin peale roisku-
mise üldtoimete veel kehafermentide toime suurem olla kui kes-
kel. Glükogeen võib aga ka mitmesuguse keemilise struktuuriga 
olla [Klestadt (24)] mis avaldub eeskätt joodi reaktsioonis, Besti 
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värvimise — karmiini — vastuvõtlikkuses ja sülje reaktsiooni 
peale reageerumises. Võib olla, et peale suurte lahkuminekute, 
mis glükogeeni suhtes keemiliselt tähele pandud, on olemas veel 
palju väiksemad vahed, sest näit. vastavad nii kõhre- kui maksa-
glükogeen eelmainitud kolmele omadusele (jood, Best, sülje 
reakts.), kuid võivad erineda paljus muus, mis veel lähemalt uuri-
mata. 

Nii võiks kõhreglükogeeni stabiilsuse võimalikke põhjusi 
niitmeid olla, mille lahendamine nõuab eri-uurimusi. 

Huvitav on see asjaolu, et katsetel elusloomadega teatavad 
kõhred — trahee-, küljeluu- ja kõrvakõhr— igas rühmas kõige 
ennem glükogeeni-kaotavate toimete peale reageeruvad, kuna tei-
sed, nagu bronh, proc. xiph. ja epiglottis, erilist vastupidavust 
üles näitavad. 

Nälgimiskatsete hindamisel tähendasin trahee-, küljeluu- ja 
kõrvakõhre passiivse osa peale organismis, mis nende toitmisolu-
sid halvendab. Peale selle võib siin aga osa etendada ka see 
asjaolu, et trahee-, küljeluu- (ja ka kõrva-) kõhr normaalset füsio-
loogilist kalduvust avaldavad eaga käsikäes lupjuda, nii et kõhre-
rakes paratamata teatavad regressiivsed nähtused ilmuvad, mis 
ka glükogeeni kadumisele võivad kaasa aidata. Teisest küljest 
pole aga füsioloogiliselt mõeldav, et näit. epiglottis võiks lupjuda, 
sest ta on organismile väga tähtis organ ja sisaldab ka püsivalt 
glükogeeni. Nii on füsioloogilisest seisukohast mitut liiki kõhri. 

Kui bronh, proc. xiph. ja epiglottis on, vastupidi, püsivusega 
kõhred kui [,trahee, küljeluu ja kõrv, siis võtab omale keskmise 
koha femuri alumise epifüüsi kõhr. 

„Organite võitlus" oma olemasolu eest [Lipschütz (29)] leiab 
mõnede kõhrede suurema elujõu nähtuses ka sest küljest kinnitust. 

„Toitmisprintsiibiga" paistab kõige loomulikum seletada ole-
vat seda, et glükogeen kaob kõhris elusloomade katsetes enam 
keskrakest kui perikondri alt, femuri kõhres aga väliskihist. 
Ühel kui teisel korral püsib glükogeen enam ses kihis, kus mah-
lade juurdevool, see on toitmine, on korralikum,- sest see toimub 
perikondriga kõhris väljastpoolt tulevate- mahlade läbi, femuri-
kõhres aga enam sügavamalt luu ja kõhre seest. Proc. xiphoideus 
on ses asjas tagasihoidlikum, sest temas on glükogeeni kõiku-
misel pea ühesugune sisaldus üle kogu kõhre, välja arvatud üksi-
kud juhused. 

Et glükogeeni kadumine kõhre keskelt on ainult mingi-
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sugune elusal loomal ettetulev nähtus, selgub võrdlusest roisku-
miskatsetega, kus glükogeen ennemalt perikondri alt kui kes-
kelt kaob. 

Nälgimis- ja mürgistuskatsed, mis — välja arvatud strüh-
niini ja CO-gaasi omad — toitumuse peale suurt toimet avalda-
sid, nagu kaalukaotuse kõrgetest protsentidest näha, ei suutnud 
kõhreglükogeeni üldliselt mitte kaotada, kuna see maksast ja 
luustikumusklitest kadunud oli. See näitab, et kõhreglükogeen 
on toitumusest vähe olenev. 

Järeldused. 
1. Roiskumisel on kõhreglükogeen kaugelt püsivam maksa 

ja musklite omast. Toasoojuses roiskumisel kaob kõhreglükogeen 
kodujänestel umbes kolm korda aeglasemalt kui maksa ja musk-
lite oma, 37° C. soojuses termostaadis aga ligi 2 korda aeglasemalt. 

2. Kõhreglükogeen kaob toasoojuses 5 korda aeglasemalt 
kui 37 0 C. soojuses termostaadis. 

3. Roiskumisel kaob kõhreglükogeen enam perikondri alt 
kui kõhre keskelt. 

4. Kõige kauemini peavad roiskumisel vastu femuri alumise 
epifüüsi kõhre sammasrakkude ja4 proc. xiph. glükogeen. 

5. Surnult seismisel alla nulli olevas külmuses pole kõhris 
märgata tunduvat glükogeeni vähenemist, kuna see maksast ja 
musklitest on täiesti kadunud. 

6. Ka äärmuseni kaua kestnud ja loomade surmaga lõp-
penud nälgimisel ei kao, nagu maksas ja musklis, kõhreglüko-
geen mitte, vaid ainult väheneb, mis iseäranis ilma veeta nälgi-
misel tähelepandav. Kõige vähemat vastupanevust avaldavad 
nälgimisel trahee-, femuri- ja kõrvakõhred. Kõige püsivam on 
bronhi, proc. xiph. ja epiglottise kõhreglükogeen. 

7. Arseen- ja strühniinmürgistuste korral, viimaste puhul 
ka pärast eelkäivat nälgimist, pole märgata üldist kõhreglüko-
geeni vähenemist, kuna see maksast ja musklitest on kadunud. 
Ainult trahee- ja kõrvakõhris (osalt ka küljeluu ja proc. xiph. 
omas) esineb teatav vähenemine. 

8. Puhtad CO-gaasi mürgistused ei avalda pea mingit toimet 
kõhreglükogeeni peale. Ainult ühes põletusgaasi katses on trahee-, 
küljeluu- ja kõrvakõhres teatav glükogeeni vähenemine tunduv. 

9. Glükogeeni kaotavate tegurite toimel on kõigis katsetes 
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elusate loomadega kõhreglükogeeni vähenemisel märgata selle 
kalduvus kõhre keskelt ennemini kaduda kui perikondri alt, mis 
on vastandiks roiskumisel tähelepandud nähtusele. 

10. Üle kõigi katserühmade avaldavad glükogeeni vähene-
misel ja kadumisel kõige nõrgemat stabiilsust trahee-, küljeluu-
ja kõrvakõhred. Kõige tugevamat vastupanu aga — bronhi, proc. 
xiph. ja epiglottise kõhred, kuna femuri. alumise epifüüsi kõhr 
seisab üldiselt võttes keskmisel kohal. 

Zusammenfassung. 
Aus den Experimenten an circa 50 Kaninchen, Hunden u. 

a. Tieren hat sich folgendes ergeben. 
1. Gegen Fäulnis ist das Knorpelglykogen stabiler als das 

der Leber und der Muskeln. Bei der Fäulnis bei Zimmertempe-
ratur verschwindet das Knorpelglykogen circa dreimal langsamer 
als das Glykogen der Leber und Muskeln; bei 37° C im Ther-
mostaten aber zweimal so langsam. 

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

3. Bei der Fäulnis verschwindet das Glykogen zuerst unter 
dem Perichondrium und nicht aus den zentralen Teilen de& 
Knorpels. 

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

5. Beim Aufbewahren des toten Tieres bei einer T0 unter 
O0 ist in den Knorpeln kein bedeutenderes Verschwinden des 
Glykogens zu konstatieren, dagegen verschwindet > es in der 
Leber u. in den Muskeln. -

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

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

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

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

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

Tarvitatud kirjandus. 
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Jooniste seletused. 
Kõik joonised on hematoksüliini ja Besti karmiiniga värvitud preparaatide 

järele valmistatud. Joonistamisel on tarvitatud Leitzijoonistusokulaarija obj. 6. 
Joonistes tähendab täht: 

b — kortsunud rakku; 
g — glükogeeni; 
k — kõhre; 
p — perikondrit; 
km — kapsliruumi; 
r — rasva; 
t — tuuma. 

T a b e l 1. 

Joon. 1. Kodujänes nr. 1 (6 Nor. 1). Normaalne juhus. Traheekõhre läbilõik. 
Joon. 2. Kodujänes nr. 2 (25 Nor 2). Normaalne juhus. Kõrvakõhre läbilõik. 
Joon. 3. Kodujänes nr. 29 (43 B 10). Ilmaveeta nälgimise juhus. Epiglottise-

kõhre läbilõik perikondri ja osa kõhre keskkohaga. 
Joon. 4. Kodujänes nr. 26 (51 B 13). Ilma veeta nälgimise juhus. Kõrva-

kõhre läbilõik. 
joon. 5. Kodujänes nr. 38 (56 F. 3). Arseenmürgistuse juhus. Kõrvakõhre 

läbilõik. 
Ioon. 6. Kodujänes nr. 17 (22 A III 1). Külmuses] surnult seismise juhus. 

Kõrvakõhre läbilõik. 

Juhtlaused. 
1. Paljude maksa- ja muskliglükogeeni kaotavate tegurite 

toimel ei kao kõhreglükogeen mitte, ainult mõnikord vähenedes. 
2. Maksaglükogeeni kaotavad tegurid ja toimed pole tea-

dusliselt veel küllalt selgitatud. 
3. Maksa kortsumist võib alkoholi tarvitamine ainult siis 

esile kutsuda, kui see kordub tihti ja suurtes doosides. 
4. Oma programmidesse peaksid kõik politilised erakonnad 

üles võtma rohkem rahva tervispolitikasse puutuvaid ülesandeid. 
5. Alkoholismi kui eeskätt tervishoiulise hädaohu vastu võit-

lemises on esimesel kohal kaudne võitlusviis ühes otsekohese 
selgitustööga, 

6. Eesti rahva arv ei saa lähemas tulevikus mitte kiiresti 
lõusta meie majanduslise ja üldise kultuurilise seisukorra pärast. 
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Joon. 5. 

Ktn 

Joon. 6. 

K. Mattiesen, Tartus. 



T a b e l k a t s e t e ü l e v a a t e k s . 
Tabelis tähendab, väikesi kõikumisi arvesse võtmata: glük. r o h k e s t i (v. märgid), kui on 3Ii—

4U kõhrerakes (resp. musklikimpudes) enamasti palju või keskmiselt glük.; k e s k m i s e l t , kui teda on 3U-1I2 k. rakes 
keskmiselt ja osalt vähe; v ä h e — kõiki vähemaid glükogeenisisaldusi. 

Märkide seletus : B — rohkesti; B l — keskmiselt; m m — vähe; o — puudub; L — lupjunud. 

S u r n u l t s e i s m i n e j a r o i s k u m i n e N ä l g i m i n e A r s e e n S t r ü h n i i n C 0 - g- a a s N o r 1. 
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41 
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gaas CO CO CO — — 
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41 42 43 44 45 46 47 48 1 2 
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Sissejuhatus. 

Käesoleva töö moodustavad kolm osa: kirjandusline ühes 
sissejuhatusega, kliiniline1) ja statistiline. 

Esimeses osas toon lühikese ülevaate töödest trachoma kohta 
Eestis, töödest, mis näitavad meie teadmiste ajaloolist arenemist 
selle haiguse ja tema levimise kohta meie maal, alates esimeste 
teadete ilmumisega kirjanduses XVIII aastasaja lõpul ja lõpetades 
viimse aja uurimustega. 

Materjal selle töö jaoks on saadud osalt Tartu Ülikooli 
silmakliinikust ja Ülikooli pea-raamatukogust. Kuid et need 
allikad mõlemad on suuresti kannatanud sõja-aegse evakueerimise 
tõttu, iseäranis esimene, siis on puuduv osa täiendatud Eesti 
Rahva Muuseumi arhiiv-raamatukogust ja järgmisist Berliini 
raamatukogudest: Berliini Ülikooli silmakliiniku oma, Bibliothek 
der Kaiser Wilhelm-Akademie für ärztlich-soziales Versorgungs-
wesen, Preussische Staatsbibliothek Berlin, Bibliothek der medizi-
nischen Gesellschaft j. t., kus ma tegin ise väljakirjutusi ja kogu-
sin tarvilised andmed käesoleva töö jaoks. 

Kliinilise ja statistilise osa kokkuseadmiseks tarvitasin ma 
Tartu Ülikooli silmakliiniku materjali 1920. aasta algusest kuni 
1922. aasta detsembrikuuni; kliiniku vanemaid aruandeid sai 
eelnimetatud põhjusel kasutada ainult katkendiliselt. 

Peale selle tegin 1922. aasta kevadel ja sügisel Tartu linna 
alg- ja keskkoolide õpilaste silmade järelevaatuse, arvu poolest 
kuni 9544 inimese], ja vaatasin läbi „Vanade kodu", „Petaania" 
ja teised hoolekande-asutused ning lapsed Ülikooli lasteambula-
tooriumis, samuti ka „Rinnalaste kodus" Kaagveres ja Karlovas, 
sõdurid II jalaväe- ja ratsarügemendis; tarvitasin ka teiste korjatud 
andmeid, mille üle pikemalt pärastpoole. 

Tartus elutsevad haiged vaadati võimalikult kõik, peale mõne 
erandi, Ülikooli silmakliinikus professor Blessig'i juhatusel läbi. 

1) Kliiniline osa jääb siin avaldamata. 
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Haiged, kes elutsevad väljaspool Tartut või kellel mingil 
põhjusel võimalik polnud kliinikusse ilmuda, tulid läbivaatusele 
koha peal lihtsa suurendava ja Berger'i binokulaarse luubi abil. 
Mitmed neist haigeist olid mu oma kliinilise järelevaatuse all 
kaunis pika aja jooksul, mis on tarvilik diagnoosi selgitamiseks 
ja arstimiseks. 

Sel teel on kogutud kaunis mitmekesine materjal, alates 
rinnalastest ja lõpetades raukadega. Selle materjali hulka käivad 
pea kõik meie maal elavad rahvused. 

Üldse on järele vaadatud 17 795 inimest1): 9326 meest, 8469 
naist, nende hulgas trachoma't põdevaid inimesi 751: 300 meest, 
451 naist. 

Arstiteaduse ajaloos kohtame trachoma't juba vana aja 
rahvaste seas. Egiptlaste juures pandi tähele ja arstiti „marja^ 
tõbe" enam kui 3400 aasta eest [ H i r s c h b e r g (51)]. Selle hai-
guse vastu tarvitati silmalaugude limanaha kaapimist ja käsitati 
mitmesuguseid riistu ja viigipuu-lehti marjade hõõrumiseks. Säära-
seid riistu on leitud Egiptuse püramiididest, mis annab tunnistust 
trachoma esinemisest juba noil ammustel aegadel, 

Ka vanade kreeklaste ja roomlaste seas oli trachoma laiali 
lagunenud; ka meile on nad pärandanud selle haiguse kirjelduse. 

Keskajal kirjeldasid araablased trachoma't kreeklaste eesku-
jul ja lisandasid omalt poolt kae (pannus) pildi ja arstimise põhi-
mõtted. 

Trachoma't nimetatakse E b e r s ' i (96, 97) papüüruses ja 
H i p p o k r a t e s ' e poolt; C e l s u s kirjeldab haigust krõbedate 
silmalaugudega ja sellest oleneva mädajooksuga [ H i r s c h (48)]. 

Läänemaade keskaja kirjanikud toovad selguseta kirjelduse, 
mis on laenatud araablasilt ja mille põhjal on raske tõendada 
,,m^rjahaiguse" laialilagunemist Lõuna- ja Kesk-Euroopas. 

Üks keskaja silma-arst, kes oli käinud nii Lääne- kui ka 
Idamail, nimetab, et see haigus on sagedam idas kui läänes 
[ H i r s c h b e r g (50)]. 

1722, aastal toob kirjanik I v e s üksikasjaliku kirjelduse 
„marjahaigusest", mida põdenud tema teenija ja üks kaasaeglane. 

1792. aastal kirjeldab „marjahaigust" (Körnerkrankheit) Jo-
seph B e er (17) Viinis. 

Ehk need kirjeldused ei anna küll selget pilti trachoma'st, 

1) Kliiniku haiged ühes arvatud. 
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on siiski tõenäoline, et ta oli levinud Euroopas juba ammu enne 
Napoleoni Egiptuse sõjakäiku [Hirsch (48)]; ta peale pöörati 
ainult vähe tähelepanu ja ei tarvitatud veel nimetust „Egiptuse 
silmahaigus". 

Iseäranis hoogsalt hakkas trachoma Euroopas laiali lagunema 
peale Napoleoni sõjakäike, kui ta umbes 32OOO-meheline sõjavägi 
sai Egiptuses selle haiguse ja tagasi tulles Euroopasse andis edasi 
ka muule sõjaväele ning erarahvale, nii et mitmes kohas tra-
choma hakkas esinema otse taudi laadiliselt. 

Inglise sõjaväes jäi 1818. aastal üle 5000 mehe trachomast 
invaliidiks, Preisi sõjaväes said 1813.—1817. a. jooksul selle hai-
guse umbes 25000 meest, Vene sõjaväes samal ajal 76 811 meest, 
ja Belgias tuli iga 5 sõduri kohta üks trachomat põdev [Eble 
(31), C l a u s e n (27)]. 

Trachomahaiged sõdürid lasti teenistusse kõlbmatuse tõttu 
koju, ja nii lagunes see haigus rahva seas veel laiemale, seda enam, 
et teda tunti tolle ajani vähe; polnud teada ei haiguse eemal-
hoidmise abinõud ega ravitsemine, isegi mitte haiguse nakkavus 
[Caf f e (26)], ehk küll H i r s c h b e r g ' i järele enam kui 2000 aasta 
eest oli vana aja arstiteaduses tuntud selle haiguse nakkavus. 
P i e r i n g e r (98) tõendas esimesena katseliselt pimedate silmadel 
marjahaige silma eritatud mäda nakkavust. A. v. G r a e f e ja 
Ar It (10) pidasid võimalikuks haiguse edasiandmist ka õhu kaudu, 
kuid P i e r i n g e r (98) ja teised tühistasid selle arvamise ja näita-
sid katseliselt selle võimatust. 

Pimedate hulk mitmesuguste rahvaste juures suureneb kõige 
enam just trachoma läbi, sest et praegu pole ühtki trachomavaba 
maad kogu Euroopas, Euroopa riikide asumais, Põhja- ja Lõuna-
Ameerikas ning Austraalias. 

Euroopas on trachoma kõige vähem laiali lagunenud Šveit-
sis, Inglis- ja Prantsusmaal, kõige enam aga Venemaal, Ungaris 
ja Doonau madalikus. Saksamaa oma iseosadega on trachoma 
suhtes eelnimetatud maade vahepealne. Üldse tuleb trachoma 
sagedamini ette madalikel kui mägiseil mail. 

Vanast ajast peale on trachoma harilikuks haiguseks ka 
mongoli rahvatõu seas, Jaapanis, Hiinas ja Indias ning Ida-Aafrikas. 

Ainult neegrid olid temast pea täiesti vabad, mis pole sele-
tatav niipalju tõulise vastupidavusega kui trachomat laialilaota-
vaist keskkohtadest eemal olemisega. 

Eestis on trachoma kõige harilikumaks ja hädaohtlikumaks 
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silmahaiguseks, iseäranis linnadest ja raudteist eemal olevais koh-
tades, kus puudub tarviline silma- ja üld-arstiabi. Pimedaksjää-
miste põhjuste arvustikus etendab ta peaosa [Golovin (39)]. 
Raehlmann ' i (110) j ä r e l e on k u n i 50% k õ i g i s t p i m e -
d a i s t E e s t i s j ä ä n u d s e l l e k s t r a c h o m a läbi . 

Trachoma uurimine Eestis ehk endisis Eesti ja Liivi kuber-
mangus algab ühes Tartu Ülikooli, eriti selle silmakliiniku asu-
tamisega [Ade 1 m a n n (5), H a s s e n m ü l l e r (45)]. H i r s c h -
b e r g i (51) arvamise järele möllas trachoma Eestis nakkusetau-
dina juba kõige vanemast ajast saadik, s. t. ammu enne Napoleoni. 



KirjandusIine osa. 

Üheks kõige vanemaist allikaist silmahaiguste esinemise 
kohta Eestis on B o e d e r ! töö1), mida täiendas K r e u t z w a l d 
(66). Siin räägitakse silmahaiguste arstimisest ühenduses ebausu-
kombeiga, milledest arvatavasti mitmedki on pärit paganuseajast 
või ristiusku pöördumise alult, s. o. XIII aastasajast. Kogu Ees-
tis on rohkesti n. n. „silma-allikaid", millede vett tarvitati hai-
gete silmade arstimiseks, mille tänutäheks toodi allikale korra-
päraselt andisid. Selleks olid enamasti õige tühised asjad, nagu 
rätitükike, paar värvilist lõime, sulg, pisut villu või linu jne. 
Mõnikord annetati ka vähem vaskraha, kuna kehvemad, kes ei 
raatsinud anda tervet raha, kaapisid enne allika tarvitamist rahalt 
või hõbepandlalt (preesilt) noaga pisut vette. Säärane arstimis-
viis olla mitmele abi toonud ja päästnud silmad haigusist. Selle 
kohta käib järgmine salm: 

„Hõbevalget allikale, 
Selgust saosse silmale." 

Võrdlemisi hilisema aja abinõuks on kirikuviin, mida võeti 
salaja ühel või teisel viisil kirikust püha õhtusöömaaja talituse 
puhul ja tarvitati siis kodus silmade arstimiseks. Nagu Hupel 
(54) teatab, küsiti selleks viina otsekohe ka kirikuõpetajalt. Peale 
viina tarvitati veel ristimisvett, mida peeti pühaks ning millel 
oletati arstivaid omadusi. 

Täielikumad ja teaduslikumad andmed silmahaiguste, iseära-
nis trachoma kohta Eestis leiame A d e l m a n n ' i (5) tööst, kus 
need on uuritud ja kirjeldatud üksikasjaliselt. Oma 30-aastase 
(1841—1871) tegevuse jooksul, juhatades Tartu Ülikooli haava-
kliinikut, kus kuni 1867. aastani peeti ka silmahaigeid, ei teotse-

1) Selle töö andis esimesena välja J. V. B o e c l e r XVII aastasaja 
viimsel veerandil, kuid et ta ilmus ilma tsensori loata, siis hävitati ta 1685. 
aastal ära; 1848. aastal trükiti ta uuesti tihe alalhoidunud eksemplari järele 
ja täiendati K r e u t z w a l d i poolt (66). 
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imd ta mitte üksi silma- ja haavahaigustega, vaid u u r i s ü h t l a s i 
ka k o h a l i k k u d e i n i m e s t e e l u v i i s e j a k o m b e i d , mis 
võimaldas talle temal olevat materjali põhjalikult läbi töötada. 
Selle materjali saamine oli tol ajal väga raske, rahva vähese kul-
tuurlikkuse ja kohaste allikate puudumise tõttu. 

A d e l m a n n (5) tähendab oma töös, et eestlaste seas igal 
suuremal rahvakogumisel turul, laatadel, palvemajades ja kiriku 
juures paistab silma isegi lihtrahvale pimedate ja silmavigade 
rohkus, mis rikub selle rahva välimust. 

A d e 1 m a n n ' i (5) järele tuleb seda endeemilist kroonilist 
silmahaigust kohaliku rahva seas v ä g a s a g e d a s t i ette. Haigus 
esineb teraval või kroonilisel kujul, ja üks kuju läheb sagedasti 
teiseks üle. Haigus algab silmalaugude, enamail juhuseil, ülemise 
lau sidekilel, mis läbistub rohkearvulisist jämedaist püstsoontest, 
muutub krobeliseks, kobedaks ja kattub viinamarja-sarnaste, kord 
pehmete, kord kõvade teradega. Mõlemate laugude limanahal teki-
vad liigkoe taolised krobedused, mis esinevad suuremal määral üle-
misel laul ja omandavad selle lau all sagedasti kukeharja kuju. 
Mida noorem on haige, seda tugevamad on marjad. 

Silmamuna sidekile avaldab samuti haiglasi sümptomeid, 
kuid mitte sel määral kui laugude oma. Ta on ka kobe, punane, 
looklevate punakas-siniste soontega, mis lähevad lau ülemineku-
voldist sarvkile serva poole. 

Hiljemini, vananenud vormides tekib Symblepharon post. 
Välisteks sümptomiteks on laukramp ja rohke eritus. 

Eestlased ise nimetavad haigust sõnadega „haiged silmad", 
„silma kord", „silmad on punased" ehk „punased silmad", „vesi-
sed silmad", „rähmased silmad". 

Haiguse kestus on mitmesugune, 20 ja enam aastat, vahel-
duvate tõusudega. Taluinimeste! kestab haigus peaaegu kogu 
eluaja, ja kord esile tulnud krobedused ei kao hoopis, sest oma 
ükskõikse ja kannatliku iseloomu tõttu pöörduvad talupojad arsti 
poole liiga hilja, kui haigus on jõudnud juba sisse juurduda ja 
nägemist tähtsal määral vigastada. Kui antud rohi otsekohe ei 
mõju, siis jätkavad nad arstimist vastumeelselt või jäävad hoopis 
arsti juurde ilmumata. 

Terved perekonnad vanaisast kuni pojapojani põevad „blen-
norrhoea't" *), nii et hommikuti kõigi perekonna-liikmete silmad 

1) E d e l m a n n (5) nimetab kuni 1841. aastani trachomat „ophthalmo-
blennorrhoea". 
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on kokku kleepunud ja pimedad, kuni nad niisutavad neid sülje 
või veega ja karba maha pesevad. 

Eestlane ei pea seesugust silmade seisukorda haiglaseks, 
ja et seda nii sagedasti ette tuleb, siis peab ta seda elus möö-
dapääsmatuks. 

„Blennorrhoea'lise" silmapõletiku tagajärjeks on: kae, staphy-
loma, karvhaigus, distichiasis, canthitis, tylosis, silmamuna sis-
sevajumine ning järgnev sarvkile lamendumine, mis on eestlaste 
juures nägemise varase vananemise põhjuseks. 

Sellele järgneb mõnede soome sugu rahvaste üleslugemine, 
millede hulka käivad ka eestlased; nende välimuse, kehaehituse, 
iseloomu, riiete ja kommete üksikasjalik kirjeldus; muu seas tähen-
datakse ka, et värvkile on eestlastel helesinine halkjasrohelise 
varjundiga. -

Eestlaste temperament on üldiselt flegmaatiline, ja nad on 
väga k a n n a t l i k u d l õ i k u s e a j a l . 

Kuid mitte üksi flegmaatiline temperament ja vähene valu-
tundlikkus ei võimalda nendel rohkeid haigusi, vaid ka nende 
fatalism, mis lubab neile vaadata ükskõikselt ka surma silmi, — 
„weil es einmal ihr Schicksal so will". 

Mis puutub endeemiliste silmataudide põhjustesse eestlaste 
juures, siis räägib A d e l m a n n (5) ühes oma esimesist töist, et 
silmataudid saavad oma alguse igast sidekile põletikust. Siis on 
haigust soodustavaks põhjuseks veel eestlaste pealuu iseäraline 
anatoomiline ehitus [Adelmann (8), H u e c k (53), Isenflamm 
(58), S e i d l i t z 123)]; nimelt ei alga silma väline nurk eestlastel 
mitte otsekohe silma-augu (-koopa) äärelt, vaid 3—4 liini seespool, 
.mille tagajärjeks on b 1 ep h a r o p h i m o s i s c o n g e n i t a (lau 
kitsus). A d e l m a n n kirjeldab eestlaste silma ja selle koobast 
võrdlemisi teiste rahvaste omadega. Siis tuuakse põhjusena veel 
i l m a s t i k u o l u s i d , nagu temperatuuri kiire vaheldus kevadel 
ja sügisel, missugustel aastaaegadel on kõige enam katarre, sest 
inimesed töötavad siis väljas ja on enam ilmastiku mõju all. 
Tähendatakse ka õhu niiskuse peale, mida põhjustab madalikkude, 
soode, jõgede ja järvede rohkus. 

Edasi tuuakse haiguse põhjustena -ebakohaseid eluruume, 
riideid, s ö ö k i , tegevust, m u s t u s t k o r r a t u s t jne. 

Eestlased ise. peavad haiguse põhjuseks s u i t s u . 
Arstimiseks pööravad eestlased hea meelega tarkade ja nõi-

dade poole, kes arstivad inimesi ja kelle vastu tuntakse suurt 
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usaldust; pestakse silmi a l l i k a v e e g a või mineraalveega (nagu 
Kambjas), mille kokkukiskuv toime toob suurt kergendust krooni-
lise „blennorrhoea" puhul. Tarvitatakse ka v i h m a - ja soovett, 
pestakse kusega, v i i n a g a , k i r i k u v i i n a g a , põletatakse 
v i h m a u s s e ja riputatakse nende tuhka silma. Tarvitatakse ka 
külma ja tulist kompressi. 

Vasksulfaati, mis on tuntud „silmakivi" nime all, tarvitati 
lahuse või pulbri näol või tükina hõõrumiseks. Valmistati isesu-
gust silmakivi ka maarjajääst, raudsulfaadist ja tsinkoksüüdist. 

Vähem tarvitati kirurgilisi arstimisviise, sest eestlased olid 
selle vastu. Siiski lõigati marjad habemenoaga välja, pidades 
neid mustuseks, mida tuleb kõrvaldada. Tähtsam operatsioon 
oli ripsmekarvade väljakitkumine karvhaiguse sissepöördumise 
puhul. Operaatoriteks olid enamasti vanad naised, ja need tar-
vitasid selleks õhukest nuga ning nimetissõrme, mille küüs oli 
sel otstarbel kaunis pikaks kasvatatud. Arstimisviisidest ja 
rohtudest kirjutab üksikasjalisemalt Dr. Joh. V. L. L u c e (73). 

Adelmann'i kliinikus tarvitati „blennorrhoea" vastu põrgukivi, 
silmakivi, tsinksulfaati, t-ra opii, collyrium'i ja muud. 

Operatiivse arstimise viisidest tarvitati kääridega marjade 
väljalõikamist, ehk seda küll ei peetud heaks abinõuks. Karv-
haiguse vastu toimetati karvade kitkumise operatsiooni J ä g e r'i 
ja dr. F r o e b e l ius 'e viisil, D i f f e n b a c h ' i plastilist operatsi-
ooni ja A d e l m a n n ' i poolt muudetud Ammon'i kantoplastikat. 

A d e l m a n n ' i (5) töö, mis käib 1805.—1842. aasta kohta, 
on pea ainuüksi kirjandusline, kokku seatud selle aja kohta 
käivate kliinikuraamatute järele. Selle töö aluseks olev materjal 
on peaasjalikult eesti talurahva seast. 

Tähendatakse haiguse tekkimisloo kokkuseadmise raskuse 
peale inimeste kohta, kelledest mõned ei tea isegi oma nime, 
vanadust, elukohta jne. ja kes oma flegmaatilise iseloomu tõttu 
pole sugugi huvitatud haiguse kestusest ja põhjusist. 

Meie maa iseärasuseks on silmahaigete n a i s t e ü l e k a a l 
võrdlemisi meestega, mida pole mujal peale Böömimaa (Praaga). 
A d e l m a n n seletab seda nähtust „blennorrhoea"(trachoma)sage-
dusega meie juures, missugusesse haigusesse jäävad enam naised 
kui mehed. 

Vanaduse järele tuleb kõige rohkem haigeid 21 ja 28 aasta 
vahel (üksikasjalisemalt vaata statistilises osas). 

Nimetatud ajajooksul, 1805.—1842. a., kirjeldab Adelmann 
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(5) endeemilist silmahaigust Eestis ophthalmoblennorrhoea nime 
all, 1843.—1875. aastani nimetab ta seda Ophthalmia chronica, 
kuna peale seda võeti kliinikus prof. E r n s t Carus 'e poolt 
tarvitusele Praaga õpetlaste nimetus „trachoma", mis on püsinud 
kuni praeguse ajani. 

Oma järgmises töös kontrollib A d e 1 m a n n (7) oma esimeste 
kirjanduslisil andmeil tehtud uurimiste tagajärgi ja jätkab en-
deemiliste silmahaiguste uurimist juba kliinilisel materjalil. Ta 
toob selle juures järgmise trachomakirjelduse: Eestlaste endeemi-
Iine silmahaigus on nakkav, ja andub ühelt haigelt teisele silma 
eritise kaudu. 

Aja jooksul kattub kogu sidekile marjadega, laud paksene-
vad, limanahas sünnib amüloidseid muutusi [Kyber (71), 
O e t t i n g e n (89), S t r o e h m b e r g (128), Z w i n g m a n n (145), 
R o c o w i t s c h (118)]. Haiguse põhjusiks on looduslised ja sotsi-
aalsed tingimused, kuid iseäranis eestlaste, p e a l u u e h i t u s , 
mille kirjeldusel A d e l m a n n peatub oma töös (8) üksikasjaliku-
malt. Ta nimetab siin, et mitte üksi etnoloogile, vaid ka oftal-
moloogile paistab silma iseärasus eestlaste pealuu ehituses: silma-
koopa avause nelinurkne kuju ühes koopa ülemise ääre allapoole 
ulatumisega, mille tõttu koobas muutub tunduvalt kitsamaks ja 
mille peale pööras tähelepanu juba S e i d l i t z (123). Hueck (53) 
kirjeldas esimesena seda iseärasust, võrreldes anatoomiliselt eest-
lase ja laplase pealuud tšerkessi omaga, millest esimesed erine-
vad silmakoopa avause piki-läbimõõdu ja avause nelinurkse 
kuju poolest. Edasi nimetab A d e l m a n n (5) võrdluseks, et 
jaapanlasil ja hiinlasil silmakoopa piki-läbimõõt kerkib seestpoolt 
välise ääre poole, kuna kaukasuse tõul see läbimõõt pöördub 
väljapoole ning alla, ja soome sugu rahvail, nagu soomlasil, 
eestlasil, sürjaanidel j. t., asub horisontaalselt. Kaukasuse tõul 
moodustavad silmakoopa ääred enam-vähem täieliku ovaali, eest-
lasil aga — nelinurga, iseäranis arenenud ja allaulatuva ülemise 
äärega, millest oleneb ülemise lau madal asend. Selle tõttu näib 
sarvkile ülemine segment alati kaetud olevat, mis takistab silma-
lau vaba liikumist ning kõrvaliste kehade ja eritise kõrvaldamist 
silmast. Neid andmeid on täiendanud G r ü b e (42) ja W i t t ' i 
(143) uurimused. 

On kindlaks tehtud, et silmakoopa ehitus ja silmamuna 
asend võivad kaasa mõjuda silmahaiguste tekkimisel ning arene-
misel, nii trachoma kui ka pisaranäärmete haiguse puhul [J ä s c h e 
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(55), E m m e r t (32)]. Samale otsusele tuli ka S e n g b u s c h (124) 
uurimiste põhjal, mida ta toimetas volga-äärsete soome sugu 
rahvaste juures,. 

Edasi tähendab A d e l m a n n (8), et silmalau lihaste pingu-
tus kestvate silmahaiguste puhul võis silmakoopa kuju muuta, 
mis andub nüüd progressiivselt põlvest põlve edasi ja muudab 
eestlaste välimust.; Sel puhul tähendab O e t t i n g e n (89), et 
silmakoopa kuju muutumist soodustavaiks momentideks võivad 
olla ka viletsad sotsiaalsed tingimused, milledes viibis eesti, rahvas 
möödunud aastasaja alguseni. Silma alaline ärritus, sidekile 
põletik ja laukrambid kutsusid esile silmakoopa orgaanilise 
muutumise, mis sai pärimise teel tüübüiseks. 

Siiski ei pea A d e l m a n n (8) iseärasust pealuu ehituses 
ülemalkirjeldatud endeemilise silmahaiguse peapõhjuseks, sest lät-
lasil, kes kuuluvad kaukasuse tõu hulka ja on teissuguse pealuu-
ehitu&ega, on trachomat ainult pisut vähem (10,5%) kui eestlasil 
(12%) [ W e i s s (137)]. 

Lõpuks ütleb A d e l m a n n (8), et 1) silmahaiguste sage 
ettetulemine Baltimail on tingitud maa geograafilisest asendist ja 
sellest olenevaist temperatuuri muutusist [Styx (130)], 2) kroo-
niliste katarride ja trachoma endeemiline tekkimine oleneb soo-
miasmide rohkusest ja talurahva vaesest sotsiaalsest seisukorrast, 
mis on ühenduses ebaloomulikkude tervishoiuliste tingimustega, 
nagu viletsad elumajad, suits, kasimatus jne. 

Trachoma tähtsamaks põhjuseks peab ta s u i t s u ; naised 
on sunnitud suitsu sees rohkem aega viibima ja jäävad selle tõttu 
ka sagedamini haigeks. 

Trachoma ilmumise aja kohta Eestis pole täpsaid andmeid, 
kuid tõenäoliselt juba paganuse-aegadelt pärit olevate ebausu-
kommetega ühenduses seisvate teadete järele silmahaiguste kohta 
oletab A d e l m a n n (8), et juba tol ajal valitses maal kirjeldatud 
endeemiline silmahaigus. 

30 aasta jooksul ei näinud A d e l m a n n (S) Eestis trachoma 
vähenemist, kuid loodab, et ühes eestlaste elu sotsiaalsete tingi-
muste parandamisega väheneb ka see endeemiline haigus. 

XIX aastasaja alul ilmus Baer ' i dissertatsioon (14), mille 
järele ainult väheseil mail leidub nii rohkesti silmahaigeid kui 
Eesti- ja Liivimaal. Ta nimetab, et mingisuguseid väliseid haa-
vahaigusi ei tule Eestis nii sagedasti ette kui silmahaigusi, ja 
toob näiteks 1809. aasta septembrikuu, mil kliinikusse vastuvõe-
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tud 26 haavahaige hulgas oli 16' silmahaiget. Ta peab seda arvu 
väga suureks. 

Haiguse põhjust, ütleb B a e r (14), pole raske leida, ja seda 
soodustavaiks tingimusiks on: s i l m a k o o p a i n d i v i d u a a 1 n e 
e h i t u s , suitsu põhjustatud terav tundlikkus ning juhusliku 
iseloomuga põhjused, nagu ilmamuutused, hele lumevalgus ja 
s k r o f u l o o s . 

Nähtavasti peab Baer haiguse peapõhjuseks s u i t s u , mille 
kohta ta ütleb, et suitsu ärrituse tagajärjel kõverdub lau kõhr, 
millele aitab omalt poolt kaasa r a h v a t õ u s i l m a e h i t u s e ise-
ärasus. Selle tagajärjel on siin pea endeemiliselt laiali lagune-
nud karvhaigus ja „ l i p p i t u d o V „Ophthalmia" teistest kuju-
dest tulevad siin ette: psorophthalmia, entropium, ectropium, sta-
phyloma, maculae corneae j. t. 

XIX aastasaja esimesse veerandisse kuuluvad ka S e i d 1 i t z 'i 
(123) tööd. Tema sõnade järele tuleb Eestis silmahaiguste arutu 
hulk kas otsekohe kasimatusest või kaudsel teel sellest järgne-
nud organismi korratusest ja nõrgestusest. Haiguse teisteks põh-
justeks on s u i t s , k 1 iima*mõjud, halb t o i t l u s , s k r o f u l o o s 
ja iseärasused p e a l u u e h i t u s e s . Seejuures punduvad silma-
laud, muutuvad punaseks ja kattuvad mustuse ning limaga, silma-
muna muutub samuti punaseks ja kattub hiljemini „pur j ega", 
mis takistab nägemist; Meibom! näärmeist eritub söövat lima, 
mis laguneb laiali mööda kogu silmamuna ja laugusid. 

Selle haiguse — „ b l e n n o r r hoea p a l p e b r a r u m " — 
sageda esinemise tõttu täiskasvanuil on raske hoida selle eest 
ka laste silmi, millede haigeksjäämist ema peab möödapääsmatuks 
ning loomulikuks nähtuseks ja ei võta seepärast tarvitusele min-
gisuguseid ettevaatuse-abinõusid, peale laste silmade pesemise oma 
piimaga, mis aga jääb laste silma sagedasti kauaks, hapneb ja 
toob esile uue põletiku. 

Selle haiguse puhul kasvavad hiljemini ärrituse tõttu uued 
ripsmed, tekitades distichiasis't, mis on sagedam naistel, kellel 
silmapõletik suureneb iseäranis kuupuhastusel; näiteks tuuakse 
Tartu haavakliinikust 19 karvhaiguse (distichiasis) juhust, millede 
hulgas oli 16 naist ja 3 meest. Tähendatakse, et „m e h e t ü ü p i" 
naised, kellel kuupuhastused algavad hilja, mitte enne 23. aastat, 
on iseäranis vastuvõtlikud trachoma suhtes. 

Selle endeemilise haiguse raskemaid vorme, nagu pandi tä-
hele Egiptuses 1813. aastal, ei tule meil harilikult ette, mille põh-
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juseks võib olla asulate hõredus, mis ei võimalda haigusele nii 
hõlpsat laialilagunemist. 

Talve alul haigus harilikult suureneb ja tekib rohkesti väi-
kesi mädapaiseid, mis õõnistavad sarv- ja sidekile (membrana 
conjunctivae), ja haige jääb pimedaks või ta silmad kattuvad 
armide ning laikudega ja ta ei tunne enam valu. 

Arstimiseks tarvitatakse külma allika-, vihma- või soovett, 
veega või kusega niisutatud tubakalehti, paiselehti (Tussilago 
farfara), pipart, soola, tärpentiini, äädikat jne. 

I l i s c h ' i (57) järele on talurahva seas üheks sagedamaks 
silmahaiguseks „ A u g e n l i d e r d r ü s e n e n t z ü n d u n g , t r i e -
f e n d e A u g e n " , „vesised silmad". Haiguse käiku võib jagada 
kahte perioodi. 

Esimeses perioodis paistetuvad silmalaugude ääred, muutu-
vad punaseks, sügelevad väljakannatamatult ja kaotavad põletiku 
kauemal kestusel oma liikuvuse. Edasi, kui haigus läheb üle 
laugude sisepinnale, puudutab ka silmamuna, laugude ääred kui-
vavad ja silmad hakkavad suuresti vett jooksma. 

Teises perioodis kattuvad laugude ääred lima või mädaga 
(rähmaga), näärmed paisuvad neil ja omandavad väikese odraiva 
suuruse, neist eritub mädalaadilist lima, mis öösiti ära kuivab 
ja hommikuks ripsmed ühte kleebib. 

Edasi hakkavad näärmed mädanema, laugude äärtel teki ^d 
paised ja ripsmed tulevad ära. Seda nähtust võib sagedasti talu-
rahva seas leida ja ta on tuntud „ E i t e r t r i e f e n ' i " nime all. 

Hiljemini pöörduvad laud ripsmetega silmamuna poole ja 
hakkavad seda hõõruma, mille tõttu sarvkile muutub läbipaist-
matuks ning võib ühte kasvada sidekilega, mis lõpeb harilikult 
pimedaksjäämisega. Autor ei oska ütelda, kuidas piirata seda 
õnnetust meie kodumaal, senikui talurahvas elab nii kasimatult 
ja hoolitseb nii vähe oma tervise eest. 

Haiguse põhjuseks peab ta s u i t s u , h a l b a õ h k u j a 
k a s i m a t u s t . 

Arstimiseks tarvitatakse puhast külma vett või vett ühes 
mõne tilga äädikaga, kokkukiskuvate omadustega külma vett, mis 
sisaldab oopiumi, libedat silmavett kreeta õunapuu (Cydonia) 
seemneist ja punast silmavõiet. 

Trachoma rohke laialilagunemise tõttu Eestis võeti ette 
1856—1859. aastani Tartu professorite Samson-Himmelstierna 
ja O e t t i n g e n ' i (84) algatusel Liivimaa Ökonoomilise Seltsi ja 
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Tartu Loodusuurijate Seltsi kulul Liivimaal valitsevate endeemiliste 
silmahaiguste uurimine: trachoma, blennorrhoea ja sidekile-põletik. 
Uurimist toimetati 1856.—1859. aasta suve-vaheaegadel. Selleks 
jagati kogu maa teatud piirkondadeks, kuhu saadeti igal aastal 
teatud kliinilise ettevalmistusega ja kindlate juhtnööride ning 
registreerimiskavadega varustatud vanema kursuse üliõpilasi, nii 
et tööd toimetati kõigis piirkondades ühise kava järele. Tööst 
võtsid otsekoheselt osa kaks ülemalnimetatud professorit, kelle-
dest esimene uuris läbi Võru maakonna Rõuge, Põlva ja Räpina 
kihelkonna ning teine Tartu maakonna Laiuse ja Palamuse kihel-
konna. Neile olid abiks kaks arsti: Hehn ja B e e k , esimene 
mõnes Oppekalni, Marienburi ja Schwaneburi kihelkonna mõisas, 
teine — Räpina kihelkonna mõisais. 

Uurimise ettevõtmisest teatas Liivimaa Ökonoomiline Selts 
varakult mõisatesse ja kirikuõpetajaile, kes andsid seda omakorda 
teada silmahaigeile, et need koguneksid teatavaks ajaks mää-
ratud kohtadesse, nagu mõisa või kiriku juurde. R e g i s t r e e r i -
m i s t toimetati kaardisüsteemi järgi; neile kaartidele oli märgi-
tud 27 punkti; teistel kaartidel, kuhu märgiti haiglane seisukord, 
oli 8 punkti. 

Töö lõpul märkis iga uurija kõik andmed tabeleisse, lisan-
dades lühikesi teateid oma reisu kohta ja nimetades põhjusi, mis 
tema arvamise järgi oleksid võinud haigusi esile kutsuda seal 
piirkonnas. 

Sel teel koguti tervelt Liivimaalt „hiiglamaterjal". Materjali 
edaspidisel läbitöötamisel selgus, et kahjuks mitte kõik uurimised 
polnud tehtud selle täpsuse ning plaanikindlusega, nagu oodati, 
ja ei rahuldanud seepärast nende peale pandud lootusi. Mitmed 
lahtrid olid jäetud sagedasti täitmata või olid täidetud puuduli-
kult. Nii oli ainult üksikuil juhuseil haige nime kõrval tähendatud 
tema elumaja seisukord, kas on ta kõrgel või madalal kohal, 
soo või jõe ligidal. Samuti harva on leida andmeid haige väli-
muse, ainetevahetuse rikke ja toitumise kohta, nii et raske oli 
haiguse põhjusi selgitada. Lahter haiguse põhjuste kohta jäi kas 
hoopis täitmata või sellesse märgiti haige enese põhjendamata 
arvamised, jättes tähelepanu pööramata tõeliste põhjuste peale. 
Teiseks puuduseks oli, et haigete arv külades, nimetatud autori-
teetide poolt, ei vastanud alati tõele, vaid näidati pisut teissugusena. 

Suureks takistuseks oli ka rahva enese vastutulematus, kes 
oma tuimuse tõttu ei pööra haiguse peale tähelepanu, enne kui 
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ilmuvad juba järsud sümptomid, mille tõttu haiguse algstaadiumid 
jäid sagedasti märkimata. Teised hoidusid järelevaatusest kõrvale, 
nende seas ka pimedad, kes kartsid,'et neile keeldutakse nende 
poolt loodetud abi andmast või sunnitakse neid silmanägemise 
tagasisaamisel neile meelt mööda olevat kerjamist maha jätma. 

Ka suvised põllutööd takistasid mitmeid vaatluskohale ilmu-
mast. Oleks saanud muidugi palju täpsamad tagajärjed rahva 
üldisel järelevaatusel, kuna käesoleval juhusel võeti vaatuse alla 
ainult need haiged, kes olid enne seda märgitud ankeedilehtedele 
mõisate, kirikuõpetajate j. t. poolt. Ka neist ei ilmunud kõik 
arstlikule järelevaatusele, nii et üldine pilt on kaunis ligikaudne. 
Peale selle takistasid tööd omalt poolt lühike aeg, mille jooksul 
pidid läbi vaadatama kaunis suured ja laiad pürkonnad, ning 
rahva puudulik intelligentsus, mis nõudis mõnikord suurt vaeva 
mõne kaardi täiteks tarviliku teate saamiseks. 

Vaatamata puuduste peale on sellel tööl siiski suur väärtus, 
sest ta oli meie maal esimeseks ankeediks, mis pakkus mitme-
suguseid teateid silmahaiguste, iseäranis trachoma laialilagune-
mise ja nende vastu võitlemise kohta meie maal. 

Kõige täpsamad andmed saadi neist kihelkondadest ja mõi-
saist, kus nende juhatajad kandsid rohkem hoolt esialgsete nime-
kirjade kokkuseadmise eest, nagu Laiuselt, Palamuselt, Rõugest, 
Põlvast ja Räpinast. Neile järgnevad teised Tartumaaja Volmari 
ning Võnnu maakonna andmed, mis on üldiselt kaunis õiged. 
Kõige vähem usaldatavad on Pärnu maakonna andmed, sest talu-
rahvas elab siin rohkearvuliste soode ning rabade tõttu ena-
masti mõisaist kaugel eemal, mille tõttu neil raske oli ilmuda 
kogumiskohtadele, kuna mitmed ei saanud teadagi eelolevast 
järelevaatusest. Linnalähedais kihelkondades olid haiged arstimis-
kohtadega nii kui nii ühenduses ja sellepärast kohal toimetata-
Taist uurimisist vähe huvitatud. 

Et näitlikumalt kujutada trachoma laialilagunemist Liivimaa 
Eesti osas, joonistas W e i s s [137] kaardi mitmesuguse viirutusega 
ja töötas kogu ülemalnimetatud materjali väitekirjaks. Viirutus 
nr. 1 tähendab kihelkondi, kus marjahaigete protsent on vähem 
kui 0,5% n r - 2 — 0,5%—1%. Iga järgnev viirutus tähendab hai-
gete % suurenemist 0,5% võrra, nii et nr. 6 kujutab 3% ja enam. 

Nagu tabeleist näha, kuulub trachoma kõige rohkem levinud 
silmahaiguste hulka, järgmiseks on sidekile katarriline haigeks-
jäämine ja limanaha mädapõletik [blennorrhoea]; need haigused 
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suhtuvad nagu 100:42:20. Sidekile haigused üldse ühes trachomaga 
suhtuvad kõikidesse muisse silmahaigustesse nagu 100:] 4. Nii 
tuleb kaht esimest haigust kõige sagedamini Liivimaa rahva seas 
ette, muid silmahaigusi aga mitte sagedamini kui teistel rahvastel. 

Trachomaga käivad pea alati kaasas sidekile katarrilise põle-
tiku nähtused, nii et isegi raske on ette kujutada esimest ilma 
viimaseta. Teiselt poolt on sidekile, olles katarrilises seisukorras 
ja kannatades mitmesuguste kahjulikkude mõjude ja ärrituste 
all, trachoma tekkimisele heaks pinnaks, kuna tervel sidekilel 
seda nii kergesti ei juhtu. 

W e i s s ' i arvates ei leiduks talurahva seas nii palju marja-
haigust, kui nad poleks nii sagedasti kahjulikkude mõjude all. 

Liivimaa kuulub oma geograafilise asendi poolest just katar-
ride vöösse [Hehn (46), F u c h s (36)], kus aasta keskmine tempe-
ratuur on 3,2—3,97°. W e i s s leiab sagedate sidekile-põletikkude 
põhjusi temperatuuri kiireis muutusis, sest mitte üksi eri-aasta-
aegadel, vaid ka ühel ja samal päeval kõigub temperatuur 10—15. 
Talurahval pole taluelu tingimuste tõttu alati võimalik hoiduda 
halbade ilmade ja nende mõjude eest, mis on silmadele kahjulikud. 

Ka suits elutubades ärritab tugevasti silmi sellelgi juhusel, 
kui temaga harjutakse, peale selle mitmed tööd ja toimetused, 
nagu rehepeksmine, tuulamine, linapuhastamine jne. Silmad ei 
saa seejuures mitte üksi ärritust tunda, vaid võivad sündida ka 
limanaha vigastused silma sattunud osakeste läbi. 

Tuleb pöörata tähelepanu ka talurahva kasimatuse ja silma-
dega oskamatu ümberkäimise peale, sest nad puudutavad neid 
mustade kätega, kui silmad sügelevad või neisse on midagi 
sattunud. Sel teel võivad sattuda silma trachoma ja igasuguste 
teiste haiguste idud. Pole ülearune nimetada ka laialt tarvitata-
vat viisi, silmast kõrvaliste kehakeste eemaldamist keele abil, 
mille tagajärjeks on sagedasti suust edasiantud sarvkile-mäda-
paisete idud. 

Mere-äärseis kihelkondades on trachomat tunduvalt vähem 
kui teistes kohtades, nimelt alla 1%. Nähtavasti on siin haigu-
sele vastumõjuvaks põhjuseks mere lähedus, olgugi et elutingi-
mused pole siin sugugi paremad, vaid on võib-olla veel koguni 
halvemad. Seesugust merekliima vastumõju on märgata ainult 
trachoma suhtes, kuna limanaha katarre pole siin vähem, vaid 
koguni rohkem kui trachomat. Tõenäoliselt hoiavad meretuuled 
siin õhu puhtama ja avaldavad seega haigusele vastumõju. See-

2* 
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sugust vee läheduse mõju pole märgata Peipsi järve rannikul, 
kus peale Kodavere -kihelkonna leidub marjahaigust kaunis 
sagedasti. 

Kõrgendikkude suhet marjahaigusesse pole korda läinud 
tõestada, sest kõrgendikud on siin õige tähtsuseta suurusega ja 
nende võimalikku mõju hävitavad muud tingimused. Nii seisab 
näiteks Otepää kihelkond trachoma suhtes 5. kohal, vaatamata 
oma võrdlemisi kõrge asendi peale. 

Mullapinna mõju trachoma peale nimetati juba Adelmann'i 
(7) ja Holst ' i (52) poolt ning Tartu Loodusuurijate Seltsi aja-
kirjas. Kõik autorid kinnitavad, et trachomat tuleb sagedamini 
ette soisil ja niiskeil aladel kui kuivades kohtades. Kui see aga 
ei leia käesoleval juhusel täielikku tõendust, siis tuleb seda sele-
tada ankeedi puudustega, milledest oli jutt eespool. 

Soise maastiku mõju trachoma laialilagunemise kohta selgub 
ka allpool, selle töö statistilises osas toodud võrdlevaist andmeist 
mitmesuguste kihelkondade kohta. 

Linakasvatuse piirkondades rikub õhku selle leotamine ja 
kuivatamine, täites õhku pehkivast ainest erituvate gaasidega. 

Soistel aladel, kus vabalt puhuvad kõvad tuuled, on trachomat 
vähem, kuid sellevastu rohkem katarre, nagu mererannikulgi. 
Soode aurud avaldavad sääraseil tingimusil vähemat mõju, sest 
et õhk seal alatasa puhastub. 

Soode naabrusest ei olene üksi trachoma tekkimine, vaid 
ka kahjulik mõju haiguse käigu peale. Seesugustes kohtades 
haigeks jäänud kannatavad rohkem haiguseprotsessi tagajärgede 
all. Nähtavasti võib oletada, et soistel aladel areneb trachoma 
intensiivsemalt ja tema tagajärgedeks on sagedamini degenera-
tiivsed muutused, kuna soodsamais tingimusis ei too ta silma-
dele ja laugudele iseäralisi tagajärgi ja võib koguni iseenesest 
mööduda. Sellepärast on soistel aladel trachoma kahjulikke 
tagajärgi, võrdlemisi üldise trachomahaigete arvuga, rohkem 
kui mujal. 

Suitsutubade mõju trachoma tekkimise ja arenemise peale 
pole kindlasti tõestatud. Liivimaa Eesti osas elab suurem osa 
talurahvast suitsutaredes, kuna suitsust vabu ruume tarvitatakse 
vähe. Lätimaal on asi pisut parem; siin on eluruumid enam-vähem 
eraldatud rehetarest, mida tarvitatakse harva elamiseks. Eestlaste 
seas suhtuvad trachomahaiged elanikkude koguarvusse nagu 
12:1000, lätlastel nagu 10,5:1000, Raske on ütelda, kui suur 
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tähtsus on siin suitsul, sest suitsust vabades ruumides oh üht-
lasi kõik elutingimused soodsamad. 

Reyher'i (117) poolt 1887. aastal Tartumaa Laiuse ja Pala-
muse kihelkonna- ja vallakoolides toimetatud uurimused näitavad, 
et suitsuta kooliruumides oli marjahaigeid lapsi vähemjmi suitsuga 
ruumides, kuid vahe on nii väike, et suitsule ei saa siin pea-
tähtsust anda. Selle kohta vaata lähemalt statistilises osas. 

Reyher ' i andmete järgi algab trachomatoosne protsess 
silma välisnurgas alumise lau limanahal. 

Etendaks suits tõesti tähtsat osa ja jääksid naised, kes on 
rohkem kodus ja suitsu mõju all, ainult selle tõttu rohkemal 
arvul haigeks kui mehed, siis peaks lätlasil vahe haigeksjäänud 
meeste ja naiste arvu vahel ühtlustuma, mida aga päriselt pole 
märgata; sellepärast ei saa oletada suitsul erilist tähtsust, vaid 
ta ainult soodustab haigust limanaha ärrituse tõttu. 

Juhitakse tähelepanu ka lihtrahva vaesuse ja üksluise toidu 
peale, mis nõrgestab organismi ja teeb teda üldse haigusile vähem 
vastupidavaks. Kui suurel määral aga see on mõõduandev tra-
choma kohta, on kahtlane. 

Oma töö lõpus peab W e i s s trachoma põhjuseks h a l b a 
õhku, mis tekib soo-aurudest, inimeste rohkusest kitsais, puu-
dulikult tuulutatud ja suitsuga täidetud ruumides. Teised ülemal-
nimetatud põhjused tekitavad aga ainult katarre ning ärritavad 
limanahka. G r e w i n g k (40) jõuab W e i s s ' i (137) andmete ja 
geoloogiliste vaatluste põhjal otsusele, et trachoma't esineb sage-
damini vett halvasti läbilaskva devooni liivakivist aluspõhjaga 
aladel, kus trachomahaigete % tõuseb W e i s s ' i (137) järele kuni 
3,36%, kuna lõuna pool asuvail, vett hästi läbilaskva dolomiit-
aluspõhjaga aladel ei tõuse see arv üle 2 % ja on enamasti 0,1—l %. 

O e t t i n g e n (83, 82) teatab Tartu Ülikooli haavakliiniku 
väljaandeis 1858. a. trachoma rohkest laialilagunemisest Lääne-
meremail. Haiguse vastu olevat võimalik võidelda ainult talu-
rahva hariduslise seisukorra tõstmisega, mis on omakord võima-
lik ainult haritud kihtide abil. 

O e t t i n g e n j a S a m s o n - H i m m e l s t i e r n a (84) näitavad 
omas 1860. aastal kirjutatud töös, et silmahaiguste rohkust Lää-
nemeremaade talurahva seas on tähele, pandud ja kirjeldatud juba 
50 aasta jooksul, kuid iseäranis viimsel ajal hakatavat pöörama 
ta peale igakülgset ja suuremat tähelepanu, mis olenevat kas hai-
guse rohkenemisest või tema teravamast tähelepanemisest. Seda 
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1 
talurahva seas möllavat ja sagedasti pimedaksjäämise põhjuseks 
olevat haigust nimetavad nad „trachomaks". 

Selles populaarses käsiraamatus tuuakse silma, nimelt alu-
mise ja ülemise lau limanaha välise järelevaatuse lühike kirjeldus, 
haiguse ja ta tekkimise ning arenemise kujutus ja trachoma 
kaashaigused ning tagajärjed, nagu karvhaigus (trichiasis), dis-
tichiasis, entropium, kae, lau kitsus jne. 

Lastel k u n i 10 a a s t a n i tuleb trachoma harva ette, edas-
pidisel koolieal on ta juba sagedam. Raukadel võib harva leida 
trachoma't esimesil arenemisastmeil. Aasta-aegadest on kahjuli-
kum sügis, kõige parem aga kevade, sest sel ajal viibib talurah-
vas rohkem väljaspool umbseid ruume ja allub vähemal määral 
trachoma soodustavade kahjulikkudele mõjudele. 

Organismi nõrkus, vilets toitumine, halb õhk, niisked ruu-
mid, sage külmetumine, silma pingutamine ja ärritus soodustavad 
marjahaigusesse jäämist [ O e t t i n g e n (85)]. 

Arstimise esimeseks tingimuseks seatakse nende põhjuste 
kõrvaldamine, sotsiaalse seisukorra parandamine ja kultuurilise 
tasapinna tõstmine. O e t t i n g e n ' i (84) järele soovitatakse arsti-
rohtudena silmakivi ja põrgukivi, trachoma marjad lõigatakse 
kääridega või kaabitakse ära. Siis tuuakse 14 paragrahvi juha-
tusi silmahaigete eest hoolitsemiseks Liivimaal. Nende juhatuste 
sisu on järgmine: Trachoma vastu võitlemiseks tuleks iga kiriku 
juurde ja mõisasse seada ametisse vastava ettevalmistusega isik — 
„Augenpfleger" või „Augenpflegerin". 

Maa intellegentsile, nagu kiriku- ning kooliõpetajaile ja 
mõisavalitsejaile, tuleks saata korrapärased jühatuskirjad haigusega 
tutvustamiseks ja selle vastu võitlemiseks. Kõik kahtlased isikud 
punaste, haigete ja valgust kartvate silmadega tuleb jalamaid 
saata „Augenpfleger'i" juurde. Koolides korraldatagu silmade 
järelevaatust iga kooliaasta algusel, selle keskel iga 2—3 nädala 
takka ja kooliaasta lõpul. 

Arstid peaksid andma nõu, juhatust ja abi igal pool küla-
des olevaile „Augenpfleger'itele", kes omalt poolt on kohustatud 
registreerima teatud kindla kava järele kõiki pimedaid ja silma-
haigeid. Tõsisemad haiged saadetagu arstide poolt sellekohaseisse 
arstimisasutusisse. 

Kontrolliks peab haigeid näitama igal aastal arstile, selleks 
määratud ajal teatud koonduskohas. 

Edasi kavatsetakse saata suviti erilisi silmaarstimise lend-
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salku arstide-eriteadlastega, kes toimetavad kohal lõikusi ja sil-
made arstimist. 

Tartu Ülikooli silmakliinik oleks keskkohaks, kust tuleksid 
kõik korraldused ja juhatused nii lendsalkadele kui ka kõigile 
„Augenpfleger'itele". W a l d h a u e r (133, 134) eitab selle kava 
tähtsust. 

Edasi annab O e t t i n g e n (88), kui Tartu Ülikooli 1868. 
aastal asutatud silmakliiniku esimene juhataja, üksikasjalisi tea-
teid trachoma seisukorra ja kliiniku esimeste tegevusaastate kohta. 

Sel ajal saadeti Läänemeremaade põhjaosa silmahaiged pea-
asjalikult Tartu Ülikooli silmakliinikusse, mis andis võimalust 
neid seal põhjalikult uurida [ S t a v e n h a g e n (125)]. Baltimaa 
lõunaosa silmahaiged saadeti Riiga. Haigete seas oli väga palju 
silma limanaha põletikuga ja iseäranis marjahaigeid ühes 
mitmesuguste kaashaigustega, nagu sarvkile käeline põletik, 
laugude ja ripsmete ebaloomulik asend jne. Viimast liiki haigeile 
näis olevat kohasem ambulatoorne arstimisviis, sest siis jäid nad 
enam vaba õhu kätte. 

20 aasta jooksul käis O e t t i n g e n ' i (89) käest läbi rohke 
silmahaigete materjal, iseäranis palju limanaha haigeksjäämisi. 
Ta teeb ühes Arlt ' iga (Il) vahet trachoma ja teiste limanaha-
haiguste vahel, nagu limanaha mädapõletik, blennorrhoea ja side-
kile-põletik (Conjunctivitis). Seejuures ei leia ta kindlat vahet 
Ophthalmia militaris'e ehk teiste autorite o. aegyptica ja hariliku 
trachoma vahel, mis tuleb meil ette ainult teiste nimetuste all. 
Soonte verekuhjumise ja limanaha elementide paisumise puhul 
mõlema nakkusehaiguse, trachoma ja blennorrhoea aegu peab ta 
kindlama orientatsiooni võimalikuks ainult histoloogilis-patoloogi-
liste uurimiste põhjal. Mõlemad haigused on iseloomustatud 
lümfoidse koe liigkasvamisega. 

Kirjeldades marjahaigust annab O e t t i n g e n (89) järgmise 
kujutuse: Täiesti selge on esialgsete trachomafolliiklite tekkimine 
lastel^ja noortel inimestel, kes põevad kauemat aega sidekile 
kroonilist põletikku. Silmanurkade limanaha põletik, nagu seda 
sünnib katarride puhul, pole omane marjahaigusele. 

Vastuoksa, väljapöördud silmalau keskosas ilmub soonte 
injektsioon, millest järsult esituvad vaevalt märgatavad, magu-
naiva suurused, värvita laigukesed. Need kujutavad endist kõige 
nooremat moodustust, mida on võimalik märgata kliinilisel uuri-
misel. Sel ajal ei sula nad veel ühte, vaid levivad pinda mööda, 



sest peenike limanahk ei ole veel lõdvendatud ja asub tihe-
dasti kõhrel. 

Analoogilistpiltipakub sarvkile trachoma: tiheda epiteeli all 
tekivad halkjaskollased nõelapea suurused laigud, mis sulavad ühte 
ja on üksteisest eraldatud ainult soonte harukestega. Histoloogilisest 
uurimisest saadud kindlate andmete puudumisel võib sarvkile 
trachomat ära tunda ainult sidekile trachoma esinemise puhul. 

Alumisel laul ilmuvad trachoma algstaadiumis folliiklid 
ridastikku, nagu pärlid nööris, mis oma suuruse ja kuju poolest 
tuletavad meelde havi marja. 

Mis puutub trachoma mitmesugustesse kujudesse, siis ei 
näinud O e t t i n g e n ühtegi päris papillaarset kuju, — tulid ette 
ainult krooniline ja ägedapoolne. Ägedat marjahaigust oli 23 
juhtumust ja vastandiks sellele — pikaldast, enam näärmekoe 
kasvaja laadi — tuli veel harvemini ette. Ühes laugude ja silmamuna 
sidekile mitmesuguste haiguste kujudega juhtus ka ägedalt esi-
nev sarvkile trachoma. 

Trachoma ,arenemise suhtes mitmesuguseil aladel ei lepi 
O e t t i n g e n Mannhard'i (75) ja teiste arvamisega, et trachoma, 
nagu mõned teisedki nakkusehaigused, mis juba kauemat aega 
on esinenud mõnel alal, kaotab oma pahaloomulikkuse. Selle järele 
peaks meil trachoma jääma harvemaks, arenema nõrgemalt ja 
alluma kergemini arstimisele kui mujal Euroopas. 

O e t t i n g e n oletab, et trachoma resp. Ophthalmia aegyptica 
ei ilmunud Euroopasse Napoleoni sõjakäikude ajal, vaid oli juba 
enne seda laiali lagunenud mitmeil Euroopa mail ja muutus 
mõnes kohas isegi endeemiliseks [Hirschberg (51), Adelmann(7)]. 

Mis puutub haiguse põhjustesse ja levimisse, siis tuleb 
O e t t i n g e n otsusele, et haiguse rohke esinemine oleneb hulga-
lisest kooselamisest kitsais ruumides, nagu meie külakoolides, 
millele aitab omalt poolt kaasa halb õhk, mustus, silmade väsita-
mine puudulikul valgusel, kuid peapõhjuseks on haigete silmade 
eritise nakkumine. 

Paljude autorite arvamise esimeste eluaastate immuniteedist 
trachoma suhtes tõrjub O e t t i n g e n tagasi. Neljandast aastast 
peale, mil ilmuvad esile eeldused lümfaatilisteks haigeksjäämis-
teks, jäävad lapsed sagedamini marjahaigusesse. Samuti ei ole 
vana iga takistuseks liimfoidsele koe lügkasvule ja niarjahaigu-
sele. Ühe sõnaga, trachoma on rahva seas sügavasti juurdunud 
ja saadab teda hällist hauani. 
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Meie maa iseärasuseks on n a i s t e s a g e d a m h a i g e k s -
j ä ä m i n e [ A d e l m a n n (5), R e y h e r (117), W e i s s (137)]. 
O e t t i n g e n ' i arvates viibivad naised oma töö ja talituste tõttu 
rohkem aega koduses halvas õhus ja teevad töid, mis ärritavad 
sidekilet, nagu köögis, linaharimisel jne., mille tõttu nad on ka 
haigusele vastuvõtlikumad. 

Viibimine kinnisis ruumides soodustab marjahaigusesse jää-
mist, kuna meeste tööga ühenduses olev välise õhu käes viibi-
mine aitab sellevastu kaasa ägedate sidekile põletikkude tek-
kimisele. Jõukamate klasside ruumikais, hästi tuulutatud kooli-
des tuleb marjahaigust harvemini ette kui vaese rahvaklassi 
külakoolides. 

Marjahaiguse haruldase lõpp-seisukorrana nimetab meie autor 
omapärast, tema poolt esimesena kirjeldatud kõhre ja sidekile 
tärklisväärastumist (amyloide Degeneration), nagu seda võis näha 
ühel 55-aastasel haigel, kellel oli alumise lau kõhr ühes sidekilega 
suuresti paksenenud, jättes puutumata Meibomi näärmed. Selle 
väärastumise iseloomulisiks tunnuseiks on sidekile kühmakeste 
kollakasvalge värv ja vahalaadiline kõvadus ning kõhre omapärane 
resistents ja tihedus, mida ei esine ühegi teise haiguse puhul. 
Kõhr kujutab enesest, nagu oleks temas toimunud puustumis-
protsess. Tärklisväärastumine on trachoma puhul ettetulevate 
moonduste lõppstaadiumiks. Ühel juhusel esineb tärklisväärastu-
mine järsul kujul pahema silma alumisel laul, kuna ülemisel laul 
on lõpuni arenenud trachoma; teisel juhusel on noorel tüdrukul 
paremal alumisel laul katarr ja lümfoidne koe liigkasv, s. o. algav 
trachoma, ülemisel laul aga lõpul olev trachoma algava tärklis-
väärastumisega; pahemas silmas on trachoma iseloomulised joo-
ned kadunud, järele on jäänud ainult ülemineku-voldi sidekile 
armid, osaline Symblepharon posterius ja karvhaigus (trichiasis). 

Siinses kliinikus ettetulnud tärklisväärastumise juhuseid 
kirjeldavad veel R a e h l m a n n (99, 100, 102), K u b l i (69), 
K y b e r (71), K o l o m i n s k i (63), R o c o w i t s c h (118), Z w i n g -
m a n n (145). 

Operatiivsel arstimisel juhitakse tähelepanu e e s t l a s t e 
omapärase lau-ehituse peale: kitsas silmapilu [ A d e l m a n n (7), 
S e i d l i t z (123), H u e c k (53)], kõhre vähene arenemine, laugude 
kalduvus tahapoole pöördumiseks, et katta sügaval-asuvat silma-
muna. Need tingimused vähendavad suurel määral operatsiooni 
saavutusi. Sellepärast peab laugude opereerimisel pöörama pea-
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tähelepanu eelneva kantoplastika peale, millest ühest pole igatahes 
mitte küllalt, kuid siiski nõrgendab ta silmamuna vastu surutud 
laugude pinevust ja loob sellega soodsamad tingimused järgne-
vaks operatsiooniks. 

Trachoma ravitsemises etendavad peaosa põrgukivi ja silma-
kivi [ O e t t i n g e n (89, 90, 91)]. 

Peale O e t t i n g e n ' i t oli Tartu silmakliiniku juhatajaks 
R a e h l m a n n ; tema tegevus kestis aastast 1879—1900. Tema 
arvates on trachoma Eestisse toodud XIX aastasaja alul Prant-
susmaalt tagasitulnud Vene vägede poolt [Raehlmann (104), 
O e h r n (81)] ja on nüüd siin sedavõrt laiali lagunenud, et moo-
dustab oma mitmesuguste kujude ja staadiumidega kliiniku pea-
materjali. 

R a e h l m a n n ' i tööd trachoma kohta seisavad koos peaas-
jalikult patoloogilis-anatoomilistest ja bakterioloogilistest uuri-
mustest. Alguses toob ta normaalse sidekile histoloogilise 
kirjelduse. 

Inimese sidekile näärmekiht on paksem lau ülemisel kolman-
dikul ja ülemineku-voldi vastaval osal. Lapse-eas on näärmekoe 
paksus vähem kui täiskasvanuil; vastsündinuil ei ole üldse näär-
mekudet leitud [St ieda (127) ja S a t t l e r (121, 122)]. Noortel 
loomadel, koertel ja kodujänestel [ B l u m b e r g (25) ja Raehl-
mann (109)] pole samuti leitud näärmekudet; täiskasvanuil on 
ta 0,2—0,3 mm paksune, lau kõhre sidekile ja ülemineku-voldi 
ülemine kolmandik 0,5 mm; näärmekoe kasvamisega moodus-
tuvad sidekile voldid. 

Voltide esimene tekkimine viiekuusel lapsel algab ülemisel 
sidekilel, ja ainult sellest ajast peale on trachoma tekkimine 
võimalik; sellepärast ei näkku trachoma vastsündinule. 

Normaalne limanahk ei sisalda mahlaelemente [ W a d e y e r 
(135), S a t t l e r (122), B l u m b e r g (24)]. Teiste arvamise järele 
[ B a u m g a r t e n , G o l d z i e h e r (38), Mareno (76)] leidu-
vad viimased normaalses limanahas. K r a u s e (65), F r e y (35), 
H e s s l i n g (47) peavad trachoma folliikleid loomulisteks füsio-
loogilisteks moodustusteks. S a e m i s c h (120) j a Wecker(136) 
ei tunnista folliiklite tähtsust trachoma puhul. Deconde (29), 
B e n d z (18), S t r o m e y e r (129), B l u m b e r g (24), G r a e f e , 
H o r n e r , S a t t l e r (122) leiavad folliiklites trachoma aluse. 

R a e h l m a n n (103) uuris folliikleid trachomahaige side-
kile väljalõigatud tükkidel ja mitmesuguseis staadiumes surnu-
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kehadel. Esiteks pole sile-epiteel paksendatud, sidekile ise, s. o. 
näärmekude on läbistatud lümfaatilisist kehakesist, sidekile on 
tükati infiltreeritud, verega kuhjunud või normaalne. Infiltratsi-
oonikohad on teravalt piiratud, kollakat värvi ja kõrgemad; 
folliiklid on esimeses staadiumis just kui ümbritsetud serva pool 
seisvaist rakkudest kestast, folliiklite sisemus koostub suurist 7 

lümfirakkudest. Neis sisalduv aine on kas kõva koosseisuga ja 
teda ei saa välja pigistada, vaid ta võib ise laiali imbuda, või 
rakkude lagunemise tõttu on ta pehme ja massina väljapigistatav, 
või viimati kõvenenud (skleroseerunud). 

Folliiklite kohal on sidekile verega kuhjunud, valgeist vere-
libledest infiltreeritud ja paistetanud; folliiklite vahel on ta nor-
maalne. Folliiklid ise moodustavad sidekile pinnal keraja kühma. 
Sidekile rakud kannatavad puuduliku toitumise all, pehmenevad, 
väärastuvad ja lagunevad, epiteelialused rakud alluvad rasv-väärastu-
misele, tekkinud haavad ja puudused täituvad armikoega. Haava 
servalt tungivad sissepoole epiteelirakud, kasvades moodustunud 
õõne põhja külge ja tekitades nii limanaha loomuliku ümberaseta-
mise. Hiljemini kerkib see epiteel sidekile pinnani [Raehlmann 
(109)]. Mitmeil juhuseil ei kasva need õõned peale folliiklite 
lagunemist mitte täiesti kinni, vaid moodustavad epiteelirakkude 
edeneval moondumisel nn. „trachoma näärmed" [Raehlmann 
(109)]. Laugude ja silmamuna sidekile muutub krobeliseks ja 
liigutamisel hõõruvad nad teineteist. Mõnikord on sidekile seda-
võrt kaetud folliiklitega, et sarnaneb läbilõigatud viinamarja sise-
mise pinnaga [Baer (14)]. 

Sidekile epiteelirakkudes toimub limaline väärastumine, 
tekivad armid, sidekile kaotab limalise näärmekoe omadused ja 
muutub armiliseks, kõvaks, ebatasaseks ja kuivaks. Seesuguse 
sidekile mehaanilised omadused on mõistetavad. Ühed folliiklid 
lagunevad, teised kõvenevad, tekivad uued, niikaua kui on näärme-
kudet. Sidekile pakseneb, laud ja kõhr muutuvad paksemaks. 
Trachoma võib piirduda limanaha üksikute kohtadega, nagu see 
sünnib ravitsemise puhul, või laialdub mööda kogu sidekilet. 
Rakkhde rasv-väärastumisel, epiteeli klaasjal, limalisel väärastu-
misel omandab sidekile želatiinitaolise kuju — „sülziges Trachom" 
[St e l l weg (126)]. 

Trachomaprotsessi möödumisel jäävad järele kaunis sügavad 
muutused: armistaadiumis tekib kõhre sisepinnal kaunis paks 
sidekoe-kiht, mis on normaalsest sidekilest 4—5 korda paksem; 



28 0. KURIKS AVIL3 

see kude kõveneb ja tõmbub kokku, ja et ta on kõhrega otsekohe 
kokku kasvanud, siis kõverdub kokkutõmbumisel ka kõhr ning 
omandab molli kuju. Seejuures võib kõhr ise olla trachomalistest 
protsessidest puutumata [Raehlmann (lil—112)]. Kõhre 
kõverdumiskoht vastab sidekile pakseimale kohale; laugude sise-
mine serv lihvitakse ära, välimine ümmardub ja moodustub entro-
pium, trichiasis või distichiasis [ R a e h l m a n n (108, 114)] 
Meibomi näärmed väärastuvad, Kraus ' i näärmed hüpertrofeeru-
vad asetäitjate moodustustena. 

Sidekiles ja kõhres toimub klaasjas ja tärklis väärastumine 
[Raehlmann (lOo), R o c o w i t s c h (118)]. 

Sarvkilel tekib epiteeli ja päriskoe (substantia propria) vahel 
tumenemine, kae (pannus), mida Raehlmann uuris väljalõigatud 
silmadel. 

Mispuutub trachoma põhjustesse, siis leidis R a e h l m a n n 
enam kui 20 haige eritisest rohkesti mikroorganisme, kuid trachoma 
esilekutsujat ei läinud korda leida. Selleks on tarvis uusi uuri-
misviise ning mikroskoopide tugevamat suurendust. Ultramikros-
koobi abil uurides leidis R a e h l m a n n (115) sidekile põiekese 
eritises ja folliiklite sisus 1) liikuvaid mikroorganisme, mis on 
eluvõimelised kehatemperatuuril, eritise jahutamisel jäävad aga 
liikumised soiku, soendamisel muutuvad uuesti elavamaks ning 
ärakuivamisel hävivad täiesti; 2) protoplasma masse, mis püsivad 
elus niiskes, soojas keskkonnas, väljaspool organismi; mõned 
neist sarnanevad algloomakestega (Protozoa); 3) väikesi halle ja 
kollaseid kerakesi, mis võivad asetuda esimese ja teise grupi 
vahele; mikroorganismidest esinevad nad oma liikumatusega; 
neid on rohkesti eritises ja suurte trachomaliste rakkude sees. 
Kõigist neist kolme liiki moodustusist oleneb haiguse nakkavus. 
Unitaristina ei tunnista R a e h l m a n n vahet trachoma ja sidekile 
follikulaarse põletiku vahel; trachoma kergel kujul, s. o. 
R a e h l m a n n ! järele Conjunctivitis follicularis, paraneb iseene-
sest, raskekujuline jätab aga armid, samuti nagu on lugu soe-
tõvega: ühel juhusel soolte folliiklid haavuvad, teisel mitte. 
Trachoma ja sidekile follikulaarse põletiku puhul on folliiklid 
anatoomiliselt sarnanevad lümfaatilised moodustused, bakterio-
loogiliselt pole neil samuti vahet leitud, millega on nõus ka dua-
listid Sae m i s c h , Greef f ja P e t e r s . Vahe on ainult nime-
tuses, nii et trachoma eraldub sidekile follikulaarsest põletikust 
ainult kvantitatiivselt, aga mitte kvalitatiivselt. 
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Rae h l m a n n'i (103) arvates jääb trachoma seal nõrgemaks, 
kns ta juba kaua on endeemiliselt valitsenud. Nii esinesid Unga-
ris ja Liivimaal varemini trachoma raskemad kujud, nüüd on 
nad kergemaks jäänud, samuti ka Saksamaal. Liivimaal võis 
tähele panna, et ühe ja sama perekonna liikmeil, kellele haigus 
hiljemini külge hakanud, möödus ta kergemal kujul, missugune 
nähtus on seletatav sellega, et haiguse idud, siirdudes ühelt isi-
kult teisele, leiavad seal teised tingimused ning muutuvad selle 
tõttu kas nõrgemaks või tugevamaks. 

Raehlmann ' i (101, 104) tegevuseaja jooksul Tartu silma-
kliinikus 1879.—1900. a. ilmusid trachoma kohta Eestis veel 
järgmiste autorite dissertatsioonid; Germann (37), Mart inson 
(77), R e i n h a r d (116), W e r n c k e (139). Nende üle üksikasjali-
kumalt statistilises osas. 

Peale selle sisaldab sellest ajast teateid trachoma seisukorra 
kohta Eestis O ehr n'i (81) töö. Ta nimetab, et XIX aastasaja 
alul soodustasid trachoma laialilagunemist halvad hügieenilised 
tingimused, nagu suitsutared ja rahva vähene kultuurlikkus. 

Nüüd aga, 1892. aastal, on elutingimused külades paranenud, 
igal pool külades on ilmunud suitsutarede asemele hügieenilisile 
nõudeile enam vastavad eluruumid, ehk küll needki jätavad veel 
palju soovida. Rahva kultuuriline tasapind on tõusnud; on haka-
tud suuremat rõhku panema oma tervise peale, mille tõttu on 
kasvanud arstiabi nõudmine ja ei lasta haigusi nii kaugele minna. 
Sellepärast, arvab autor, peaks viimseil aastail ka trachoma vähe-
nenud olema, mille tõestamiseks ta leiab küllalt olevat külakoolide 
järelevaatusest, sest neis olev materjal on täiesti iseloomuline 
vastava piirkonna jaoks. 

Oehrn saatis maal praktiseerivaile arstidele kahesugused 
ankeedilehed, milledest üks puutus trachoma esinemist külakooli-
des, teine aga arstide poolt 5 viimse aasta jooksul järele vaadatud 
silmahaigeid. 

Oma töö lõpul juhib autor tähelepanu selle puuduste ja eba-
täpsuste peale, sest ühßlt poolt on saadud teateid 106 kihelkon-
nast ainult 35 kohta ja puuduvad teated linnadest, peale Viljandi 
ja Pärnu, teiselt poolt aga ei suuda iga- praktiseeriv arst täpsalt 
ära tunda trachomat sidekile follikulaarsest põletikust ning lima-
naha kroonilisest mädapõletikust. (Üksikasjalikumalt vaata statis-
tilises osas. 

Sellesse ning järgnevasse ajajärku kuuluvad ka K r ü d e n e r ' i 
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uurimused (67, 68) trachoma põhjuste kohta. Ta leidis bakterio-
loogilisel uurimisel mitmelt haigelt nn. „Trachomkörperchen" ja 
arvab, et trachoma tekitaja kuulub plasmoodiumide rühma. Selle 
kohta on teinud rohkesti uurimisi R a e h l m a n n (115), Noi-
s e w s k i , H i r s c h b e r g , Michel , E. S c h m i d t , kuid kind-
laid andmeid pole saavutatud. Trachoma rohke ja raskekujuline 
esinemine ei o lene r a h v a t õ u s t , nagu ta oli tähele pannud 
Volga ääres, kus elavad mitmesugused rahvad, vaid selle kultuu-
rilise arenemise astmest: mida madalam see on, seda sagedam on 
trachoma. Kõige enam on trachoma seal laiali lagunenud tšu-
vaššide juures. 

Saarte elanikel möödub, K r ü d e n e r ' i järele, trachoma ker-
gesti, näiteks Saaremaal. Ruhnu saar, kus elavad rootslased, oli 
1895. aastal trachomast täiesti vaba. Peaosa etendab siin puhtus. 

O 11 a s 'e (94) juhatusel töötas Maria Aleksandrovna Hoo-
lekande nimeline silmaarstimis-lendsalk 1907. aastal Saaremaal 
ja 1908. aastal Pärnumaal. (Üksikasjalisemalt vaata statistilises osas.) 



Statistiline osa. 

Selle osa moodustavad kronoloogilises järjekorras statistili-
sed andmed, mis on kogutud nii Tartu silmakliinikus kui ka 
rahva ja kooliõpilaste järelevaatusel. 

Enne XIX aastasaja algust on meil ainult üldised teated 
silmahaiguste levimise kohta Eestis. Sellest ajast alates, ja nimelt 
1805. aastast, on juba täpsamad andmed säilinud, milledest esi-
mesed on kokku seatud A d e l m a n n ' i (8) poolt 1805.—1867. a. 
ajajärgu kohta. Selle aja jooksul oli haava- ja silmahaigete üld-
arv Tartu haavakliinikus 32 882, nende seas üksi silmahaigeid 
13 890, mis moodustab ligi poole eelmisest arvust. Seesugust 
silmahaigete rohket arvu seletab A d e l m a n n (8) trachoma 
rohkusega. 

Et 1805. aastast peale Eestis tõesti esines trachoma, selgub 
järgmisist Tartu kliiniku raamatute andmeist [Adelmann (5)]: 
Ophthalmia chronica 16juhtumust, trichiasis 11 juht., distichiasis 
1, tylosis ja peribrosis 1, entropium 6, pannus 2, leucoma 12, 
blepharoadenitis l. Ophthalmia chronica nime all mõeldakse 
trachomat, teised juhused on selle tagajärjed. 

1805.—1842. aastani oli kliinikus üksi silmahaigeid 4740, 
mehi 1833, naisi 2907 [Ad ei ma nn (3—5)]. 

Nende seas: 
blepharo-blennorrhoea acuta . . . . 8 

„ „ chronica . . . 1213 
blepharo-adenitis 58 
entropium 5 
trichiasis . * 711 
distichiasis 83 
peribrosis et tylosis 21 
psorophthalmia 2 
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pannus 415 
leucoma 445 
Teised haigused — 

Et A d e l m a n n (5) kirjeldab 1805.—1842. a. endeemilist 
silmahaigust Eestis, s. o. trachomat „ophthalmoblennorrhoea" 
ehk „blepharo-blennorrhoea" nime all, siis on meil nende and-
mete järgi trachomat 1213 + 8 = 1221 juhusel; lisades siia ent-
ropiuüii, trichiasis'e, distichiasis, pannus'e jne. juhused, mis on 
trachoma tagajärgedeks, saame üldse 2900 trachoma juhust, s. o. 
üle poole kõigist silmahaigeist on endeemilises silmahaiguses. 

Silmas pidades mitmete haigete linnast' eemal olevat elu-
kohta, viletsaid liikimisviise heade teede puudumisel, rahva vähest 
kultuurlikkust ja arstimisest kõrvale hoidumist,, võib oletada, et 
teissuguseil tingimusil oleks trachomahaigete arv olnud kliini-
kus hoopis suurem. 

Vanaduse järele jagunesid selleaegsed haiged järgmiselt : 
0— 7 aastani 304 inimest 
8—14 „ 315 

15—21 „ 814 
22 — 28 „ 870 
29—35 „ 685 
36—42 „ 492 
43—49 „ 260 
50—56 „ 237 
57—63 „ 108 
64—70 „ 50 
71—80 „ 26 
Vanadus teadmata 579 „ 

4740 inimest. 

1841. a. teisest poolaastast kuni 1844. aasta lõpuni oli hai-
geid kliinikus kokku 760, nende seas [ A d e l m a n n (3—4)]: 

Ophthalmoblennorrhoea 212 
entropium 44 
trichiasis •. H 
distichiasis 50 
xerosis conjunctivae 3 
tylosis 3 
blepharophimosis . . . . . . . . 1 
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blepharoadenitis l 
Symblepharon 1 
leucoma 38 
pannus 10 
teised haigused 6 

Lugedes „ophthalmoblennorrhoea" juhused trachomaks, entro-
piumi, trichiasist, distichiasist, pannust jne. selle tagajärgedeks, 
saame üldse umbes 380 trachomahaiget, mis moodustab üldar-
vust poole. 

Selle aja jooksul on tehtud 132 operatsiooni, millest entropi-
umi vastu 24, trichiasise ja distichiasise vastu 43, sidekile mar-
jade väljalõikamisi 11. Analoogiliselt eelmisele, s. o. lugedes 
entropiumi, trichiasist jne. trachoma tagajärgedeks, saame tracho-
mavastaseid operatsioone 78, mis moodustab pea a/3 kõigist ope-
ratsioonidest. 

1843.—1867. a. oli Tartu silmakliinikus silmahaigeid üldse 
9150 (mehi 3407, naisi 5735, sugu teadmata 8) [ A d e l m a n n (7)]. 

Vanaduse järele jagunesid haiged järgmiselt: 
0— 7 aastani . . . . . 667 inimest 
8—14 w • . . 728 » 

15—21 99 • . . 1643 99 

22—28 99 • . . 1593 91 

29—35 n * . . 1392 W 
36—42 » . . . . . 1092 99 

43—49 5? • • • . . 594 99 

50—56 » . . . . . 703 99 

57—63 99 . . . . . 374 91 

64—70 99 * . . 177 99 

71—80 „ • • • . . 63 99 

Vanadus teadmata. . . . 124 99 

9150 

Nende seas järgmised haigeksjäämised: 
Trachoma 1841 haiget (m. 492, n. 1347, teadm. 2) 
Ophthalmia chronica . . 406 „ 
blepharo-ophthalmo-

blennorrhoea . 596 „ (m. 215, n. 381) 
ektropium 20 „ (m. 10, n. 10) 
entropium 415 „ (m. 109, n. 306) 

3 
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trichiasis 90 haiget (m. 24, n. 66) 
distichiasis 245 „ (m. 45, n. 200) 
xerosis 23 „ (m. 12, n. 11) 
Symblepharon . . . . 10 
leucoma, pari niis . . . 900 
teised haigused. . . . 94 

Lugedes endiselt trichiasise, entropiumi, Ophthalmia chronica 
jne. trachoma tagajärgedeks, saame üldarvuna 4630, mis on jällegi 
üle poole kõigist silmahaigeist. 

1865. aastal oli silmahaigeid kliinikus üldse 615 — mehi 
264, naisi 351 — järgmiste diagnoosidega: 

Trachoma . . . . . . 345 (m. 128, n. 217) 
distichiasis 92 
trichiasis 11 
entropium 7 
blepharophimosis . . . 29 
cornealläsion (pannus) . 108 

Siit on selgesti näha, et trachomahaigete arv on üle poole kõi-
gist haigeist. Nii näeme A d e l m a n n ' i töist, et 1805.—1867. aasta 
jooksul moodustasid trachomahaiged kliinikus üldiselt poole kõigist 
silmahaigeist, väheste kõikumistega. Seletuseks pean tähendama, 
et A d e l m a n n ' i poolt toodud diagnooside arv ei vasta iga kord 
mitte haigete arvule, vaid on neist mõnikord rohkem. 

Edasi leiame teated trachomahaigete arvu kohta kliinikus 
1868.—1870. aastail O e t t i n g e n ' i (89) töist. Selle aja sees 
käis kliinikus 3993 haiget; neist ravitsesid end statsionaarselt 
400, teised ambulatoorselt; nende seas olid järgmised haigeks-
jäämised: 

Trachoma 1640 
blepharitis ciliaris 96 
entropium 37 
ektropium 12 
trichiasis et distichiasis 485 
Symblepharon posterius 28 
blepharophimosis 164 
xerosis conjunctivae 31 
keratitis superficialis 541 
keratitis trachomatosa 35 
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1640 trachomahaige seas on enamasti ägedapoolne ja kroo-
niline kuju, ägedat trachomat oli ainult '23 juhust. 

Kuni 1. aasta vanuseni oli 7 trachomajuhust, 70-aastases ja 
vanemas eas oli mitte vähem kui 9 trachomahaiget regressiivses 
staadiumis; värsked haigusejuhused tulid ette veel 60-aastaseil, 
ägeda trachoma juhused olid 35—47 a. eas. 

Haiguse ettetulemist mitmesuguses elu-eas näitavad järgmi-
sed tabelid, mis on kokku seatud W e i s s ' i (137) ja silmakliiniku 
raamatute järele. 

Trachomahaigete iga tuhande peale tuleb: 

Weiss'i järele 

0—10 aastani — 66 inimest 
10—19 
20—29 
30—39 
40—49 
50—59 
Üle 60 

180 
195 
212 
164 
124 
59 

Kliiniku raama-
tute järele 

62 inimest 
197 „ 
243 „ 
201 „ 
171 „ 
88 „ 

38 
1000 1000 

Sellest selgub, et trachomahaigete kõige suurem arv langeb 
WTeiss'i järele 30.—39. aasta peale, kuna kliinikuraamatute järele 
on selleks eaks 20—29; vahe on selgitatav nähtavasti sellega, et 
kliinikul on sagedamini võimalust vaadelda värsket trachomat, 
kuna Weiss'i juurde sattusid vanemad, juba registreeritud haiged. 

Trachoma rohke laialilagunemise tõttu käib klünikus laugude 
kallal toimetatud operatsioonide arv kõikide teiste operatsioonide 
arvust kaugelt üle, mis selgub järgnevast 1868.—1870. a. kohta 
käivast tabelist: 

1868. a. 1869. a. 1870. a. K o k k u 
Lau operatsioonid 67 85 113 265 
lihaste „ 8 7 10 25 
katarakta „ 22 39 32 93 
staphyloma „ 3 4 4 11 
iridektomia „ 43 54 44 141 
enucleatio „ 2 1 0 3 

145 190 203 538 
3* 
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1868.—1878. a. ravitseti kliinikus [Oet t ingen (92)]: 
ambulatoorselt — 15465 
statsionaarselt — 1616 

17081 
Aastate järgi: 

1868 1869 1870 1871 1872 1873 1874 1875 1876 1877 1878 

Morselt} 7 2 1 1 4 8 1 3 9 1 1 3 2 1 1 2 9 0 1 6 2 8 1 6 9 5 1 4 5 7 1 5 7 9 1 3 4 4 1 5 5 8 

Stnaarselt} 1 3 1 1 4 3 1 2 6 1 4 5 1 5 2 1 5 2 1 6 9 1 4 9 1 4 0 1 4 0 1 3 1 

Kokku 852 1624 1517 1466 1441 1780 1864 1606 1719 1463 1749 

Nende hulgas laugude-haigusi — 3593 — 12,93%, 
limanaha-haigusi — 11213 — 40,34%, 

sarvnaha- ja sklerahaigusi — 7471 — 26,88%. 

Laugude haigeksjäämiste seas on haigusi, mis olenevad 
trachomast: 

Trichiasis et distichiasis . . . . 1831 
entropium • 124 
ektropium 50 
Symblepharon  76 
blepharophimosis . . . . 634 

2175 

Need 2175 juhust on pea erandita trachoma tagajärgedeks 
ja moodustavad ligi % kõigist lau haigeksjäämistest. 

Sidekile haigeksjäämiste seas leiti trachomat 6671 juhust, 
xerosis't, kui selle viimse staadiumi tagajärge, 64 juhust; tähen-
dab, trachoma moodustab jällegi üle poole kõigist limanaha hai-
geksjäämisist ja Vs kõigist haigeist. Sarvkile haigeksjäämised, 
nagu keratitis superficialis, keratitis trachomatosa ja pannus, mis 
on sagedasti trachoma tagajärgedeks ja esinevad ainult harva 
iseseisvalt, annavad 2927 juhust. 

Operatsioone on tehtud 1868.—1878. a. järgmiselt: 
Laugude operatsioonid — 1193 
lihaste „ — 111 
katarakta „ — 332 
staphyloma „ — 48 
iridektomia, iridotomia ja 

sklerotomia operatsioonid — 462 
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enucleatio operatsioonid — 20 
pisarakotid „ — 4 

2170 

Ka siit on näha, et laugudel toimetatud operatsioone, mis 
on ette võetud enamasti trachoma tagajärgede vastu, on rohkem 
kui kõiki teisi operatsioone kokku. 

Peale Tartu kliiniku andmete on meil veel andmed, mis on 
saadud silmahaigete üldisel järelevaatusel Liivimaal 1856.—1859. 
aastal, toimetatud professorite O e t t i n g e n ' i ja Samson-
Himmel s t i e r n'i juhatusel. Needandmed on W e i s s 1861. 
aastal läbi töötanud dissertatsiooniks. Liivimaa Eesti osa 
317 415 elaniku seast on registreeritud silmahaigeid üldse 6661. 

Nende hulgas on leitud trachomat mitmesuguses staadiumis 
3823 juhust, 1087 juhust katarri ja limanaha mädapõletikku. 

Kogu Liivimaal oli 1000 inimese kohta haigeid: 
eestlasi: ; lätlasi: 

trachomat 12 % 10,5 % 
katarre ja blennorrhoeat 3,4% 5,9% 
kõiki silmahaigusi 20,9% 20,8% 
trachomahaigeid mehi oli 0,7%, naisi 1,5% 

Vanaduse järele tuli 1000 trachomahaige kohta: 
lõpuni arenenud 

arenemata: trachoma: 
0— 5 aastani 18,0 0,0 
6— 9 48,1 2,4 

10—14 87,1 11,7 
15—19 n 93,2 24,2 
20—29 W 195,3 123,9 
30—39 211,5 206,5 
40—49 W 163,5 222,4 
50—59 n 124,4 202,4 
60—69 58,9 158,1 
70 ja vanem 0 48,4 

1000 1000 

Et sood võivad esile kutsuda trachomat rohkemal määral, 
nagu arvas W e i s s (vaata ülemal kirjanduslises osas), leiab 
muu seas tõendust andmeis, mida sai üks ja sama uurija eri-
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kohtades, oletades, et töö kvaliteet on igal pool ühesugune, nagu 
näiteks prof. O e t t i n g e n ' i poolt uuritud Laiuse ja Palamuse 
naaberkihelkondades. Sooderikkas Laiuse kihelkonnas on tracho-
mat 2,09%, Palamusel 1,99%. Laiuse kihelkonnas on soisil 
aladel asuvais mõisais trachoma % veelgi suurem: Vaimastveres 
2,32%, Kivijärvel 2,39%, Jõgeval 3%, Palamuse kihelkonna 
Kuremaa mõisas 3,76%. 

S a m s o n ! poolt uuritud Räpina kihelkonnas, sooderikkal 
ja niiskel Peipsi rannikul, oli trachomat 3%, Rõuges, kus palju 
suuri soid ja niiske mets, 2,81%, Haanja mõisas aga, mis 
asub kõrgel kuival kobal, ainult 0,74%. Põlva kihelkonnas, 
niiskel kohal asuvas Vaimla mõisas — 3,15%, Räpina kihelkon-
nas Räpina mõisas 4,46%, Toolamaal 3,90%; selles kihelkonnas 
oli kuivil kohtadel asuvais 69 mõisas (talus ?) 26 trachomahaiget, 
98 niiskeil kohtadel asuvas — 81, esimesel juhusel 37%, teisel 
82 %. Kolme viimase kihelkonna andmed on kaunis täpsad. 

W e i s s ' i (137) tööst selgub, et Liivimaa Eestis oli 1856.— 
1859. aastal trachomas 0,1—4,46% kogu rahva arvust. 

Kuid otsustades selle järele, kuidas neid andmeid koguti, 
võib oletada, et trachomat oli sel ajal hoopis rohkem kui 4,46%, 
sest trachoma annab end esimesel staadiumil vähe tunda ja see-
pärast ei ilmunud paljud haiged koonduskohtadele, teised aga 
jäid eelkirjeldatud põhjusil kaartidele registreerimata. 

1881. a. septembrist kuni 1882. a. detsembrini leiame and-
meid trachomahaigete liikumise kohta Tartu silmakliinikus Ger-
man n'i dissertatsioonist (37); üldse on tema uurinud 250 
trachomahaiget — 86 meest (34%) ja 164 naist (66%). 

Germann' i järele on trachomaline sidekile-põletik tõsi-
seks rahva nuhtluseks (Landplage) Läänemeremail, iseäranis Eestis. 

Esimesel eluaastal on leitud ainult ägedakujulist trachomat, 
1—5-aastases eas oli üldse 18 juhust. Kõige noorem kroonilises 
trachomas olev haige, mis Germann ' i poolt konstateeritud, 
oli 3-aastane, kõige vanem — mitte üle 60 aasta. 

Vanaduse järele jagunesid trachomahaiged järgmiselt: 
naister. meester. kokku 

1— 5 aastani. . 10 3 13 
6—10 „ . . 12 1 13 

11—15 „ . . 22 8 30 
16—20 „ . . 31 25 56 
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21—25 aastani . . 27 13 40 
26—30 . . 11 4 15 
31—35 . . 13 8 21 
36—40 . . 21 7 28 
41—45 . . 11 5 16 
46—50 . . 4 5 9 
51—55 . . 1 4 5 
56—60 . . 1 3 4 

164—66% 86—34% 250 
Nende haigete seas oli 

L a u h a i g u s i I staadium. 
29% 

II St. 
61% 

III st. 
69% 

Nende seas: 
trichiasis, distichiasis 
entropium, ektropium 
kõhre kõverdumine . 
laugude põletik . . 
S a r v k i l e - h a i g u s i : 

Nende seas: 
pannus 33% 
sarvkile tuhmumine. . . 2 1 % 
ulcera . . 1 0 % 
keratokonus et staphyloma 0 % 

Selle juures: I. staadium 
nägemine normaalne . . . 45% 

„ nõrgestunud . 
Symblepharon posterius . 
xerosis conjunctivae . . 

0 17% O 
O 

O 13% 16% 
O O

 O O 36% 
29% O 

O CO 54% 

Ct) CO O O 98% CO OO O 
74% 
2 6 % 
17% 
13% 

55% 
O % 
0 % 

II. St. 
10% 
90% 
13% 
0% 

47% 
60% 
16% 
6 % 
III. st. 

6% 
94% 
20% 

8% 

1886. aastal uuris M a r t i n s o n (77) samas kliinikus 250 
trachomahaiget, kokku 490 silma. Mis aja jooksul need andmed 
on kogutud, pole nimetatud. Nende seas on järgmised haigeks-
jäämised : 

I st. II st. III st. 
. 20% 4% 3% Sarvkile puutumata . 

sarvkile täpikujuline 
infiltraat . . . . 46% 

pannus 33% 
27% 
80% 50% 
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nägemise nõrgenemine. . 
distichiasis, trichiasis, 
entropium 

I st. II st. III st. 
60% 90% 96% 

O 14%- 40% 

• 1888. aastal on samas kliinikus R e i n h a r d (116) uurinud 
175 trachomahaiget (70 meest, 105 naist) eriliselt laugude haigeks-
jäämise suhtes; seda on leitud folliiklite lagunemisel ülemineku-
voldil 78%, folliiklite kõhrel ilmumise staadiumis 98% ja haavade 
ning armide tekkimise staadiumis 100%. Kaed on leitud esi-
meses staadiumis 28%, II st. 67%, HI st. 83%. 

1889. aastal leidis W e r n c k e (139) silmakliiniku 3562 patsi-
endi hulgas 1081 trachomalise haigeksjäämise juhust. 

1890. aastal on R a e h l m a n n (110) konstateerinud sarvkile 
kae I staadiumis 30%, II st. 75% ja IlI st. 30%. 

Oe hr n'i (81) andmete järgi vaadati 1892. aastal läbi 195 
kooli, 35 kihelkonnas ja kahes linnas, Viljandisja Pärnus, kokku 
11310 õpilast 8—18-aastases eas. Nendest oli Valgamaal 9303 
õpilast, Tartumaal 2160, Viljandimaal 951, Pärnumaal 614 ja 
Võrumaal 1447. Üldse tuli avalikuks 1996 trachomahaiget, s. o. 
17,6% kõigist õpilasist, mis jaguneb maakondade järele järgmi-
selt: Valgamaal 19,5%, Tartumaal 23,6%, Viljandimaal 25,7%, 
Pärnumaal 5%, Võrumaal 23%. Kõigist maakondadest on Pärnu-
maa haiguse vähesuse poolest esikohal, mis oleneb võib-olla 
sellest, et seal vaadati läbi ainult vähene arv õpilasi, mille taga-
järjel ei võinud saada täpsaid andmeid, või on seal tõesti trachomat 
vähem kui teistes maakondades, nagu tõendavad ka Pärnumaa 
arstid. 

Edasi tähendab autor, et lätlaste seas on vähem trachomat 
kui eestlaste seas, mis oleneb nende paremast sotsiaalsest ja 
majanduslisest seisukorrast. 

11310 õpilase hulgas oli 6337 poissi ja 4973 tüdrukut, 
trachomahaigeid poisse 1118, tüdrukuid 878, mõlemaid 17,6%, 
nii et mõlemad sugupooled kannatavad haiguse all võrdselt, kuna 
täiskasvanute seas on näha üldse trachomahaigete naiste ülekaalu. 

Oehrn oletab, et see vahe oleneb eluviisist ja tegevusest, 
ja ilmub esile alles täisealiseks saamisel. R e y h e r (117) leidis 
ka koolieas vahet trachomahaigete poeg- ja tütarlaste arvus, ehk 
see vahe on küll väike — 60% ja 64%. Seda Reyher ' i leitud 
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erakorraliselt kõrget trachoma protsenti koolieas võib seletada 
ainult sellega, et autor pidas nähtavasti kinni unitaristi vaateist 
ning arvas trachoma hulka ka sidekile follikulaarse põletiku, mis, 
nagu teada, on väga harilik haigus koolilaste seas. Sellepärast 
ei saa R e y h e r'i andmeid võrrelda teistega, näiteks alamaltoodud 
minu oma uurimiste tagajärgedega koolides. 

O e h r n nimetab edasi, et 1887.—1891. a. jooksul on Liivi-
maa arstid registreerinud Il 352 silmahaiget, nende seas trachomat 
4232 ehk 37,2%- Üksikutes maakondades oli trachomat järgmi-
selt: Valgamaal 35,1%, Võrumaal 36,7%, Tartumaal 44,2%, 
Viljandimaal 51,3%, Pärnumaal 32% kõigist haigeist. Kõige 
vähem on trachomat Pärnumaal, kõige rohkem Viljandimaal. 

Naiste seas oli trachomat 41,8%» meeste seas 32,2%-
Sarvkile haigeksjäämisi 41,7% kõigist juhuseist, ehk üksikute 

maakondade vüsi: Valgamaal 43,0%, Võrumaal 57,4%, Tartu-
maal 32,5%, Viljandimaal 33%, Pärnumaal 46,1%. 

Üldiselt osutub, et 37% kõigist silmahaigeist ja 17% kõigist 
õpilasist on trachomas. Ehk need arvud on küll kaunis suured, 
siiski jäävad nad palju maha arvudest, mis sai R e y h e r 1857. 
aastal Laiuse ja Palamuse kihelkonnas. F r a n k e n (Oehrn'i (81) 
järele tsiteeritud) konstateeris 1892. aastal samades kihelkonda-
des 16,5% trachomat laste seas, vastandina 1857. aastal Reyher'i 
poolt leitud 62 protsendile. 

Edasi on meil teateid Tartu silmakliiniku haigete kohta veel 
1906. ja 1907. aastal, kokku seatud Ottas 'e (94) poolt. Selle 
aja jooksul käis kliinikus 4234 Tartumaa elanikku, neist trachoma-
haigeid 1232 ehk 29%. Nende seas on ära tähendatud järgmi-
sed trachoma kaashaigused: 

Kelmed 451 haig. — 36,6% 
karvad silmas 281 „ — 23 % 
sarvnaha paised 237 „ — 19,4% 
kõiki pimedaid . 47 „ — — 
trachomast pimedaks jäänuid . . 19 „ — 40,4% 

1907. aastal töötas Ottas 'e juhatusel Saaremaalsilmaarsti-
mis-salk, registreerides seal 1238 silmahaiget, kelle hulgas 348 
trachomahaiget ehk 29%, järgmiste kaashaigustega: 

Karvad silmas 32 haig. — 9% 
kelmed . . . . . . . . . . . 54 „ — 15% 
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sarvnaha paised 10 haig. — 8% 
trachomast pimedaks jäänuid . . . l „ — 9% 
Kõiki pimedaid — 11. 

1908. aastal oli silmaarstimis-salk Pärnumaal, kus O t t a s 
registreeris 2962 silmahaiget, trachomat 1196 juhust — 40%, 
järgmiste kaashaigustega: 

Karvad silmas 244 haiget — 20,5% 
kelmed 384 „ — 33 % 
sarvnaha paised. . . . . . . 38 „ — 3 % 
trachomast pimedaks jäänuid . . 26 „ — 50 % 
Pimedate üldine arv — 51. 

Kõik need andmed võib järgmiselt kokku võtta: 

Maakond 
Silma-
haigete 

arv 

Marja-
haigete 

arv 
0/ 0/ /0 /0 

Kelmete 
0/ 0/ /0 /0 

Karvade 
0/ 0/ /0/0 

Sarvnaha 
paisete 
)%% 

Pimedate 
%% marja-

de läbi 

Saaremaa 1238 348 29 15 9 2,8 9 
Pärnumaa 2962 1196 40 33 20,5 3 50 
Tartumaa 4234 1232 29 36,6 23 19,4 23—40 

Teated Tartumaa kohta, teatab autor, pole mitte täiesti õiged, 
sest haigeid kirjutati kliinikus üles ainult esimesel vaatusel, mille 
tõttu neid pole märgitud kogu see aeg, mille kohta käivad 
011 a s'e uurimused. Järjelikult peaks trachomahaigete arv olema 
suurem, kui on näidatud. 

Ülemaltoodud andmete põhjal võib võrrelda trachoma seisukorda 
nimetatud maakondades. Autor ütleb, et kaede, karvhaiguse, 
sarvkile haavade ja pimedaksjäämiste sageduse järele võib otsus-
tada trachoma pahaloomulisuse üle kõne all olevas kohas. 
Trachoma laialilagunemise poolest seisavad Saaremaa ja Tartu-
maa ühisel astmel. Mis aga puutub pahaloomulisusse, siis on 
trachoma Saaremaal kõige kergem, sest nimetatud kaashaigusi 
tuleb seal kõige vähemal määral ette. 

Pärnumaa trachoma on pahaloomulisuse suhtes keskmine, 
pimedate arvu poolest on see maakond aga esimesel kohal (50%). 

Tartumaa trachoma on kõige pahaloomuliseni, sest kaede, 
karvhaiguse ja sarvkile haavade arv on siin kõige suurem, kuid 
pimedate arv on võrdlemisi vähem kui Pärnumaal, mida võiks 
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seletada sellega, et siin, Tartus, oli kättesaadavam eriline silma-
arstimine, isegi maksuta, mida polnud Pärnus. 

Sellest on näha, kui suur tähtsus on arstimisel; sarvkile 
haavad on kõige sagedamini pimedaksjäämise põhjuseks; nende 
arv on Tartumaal 6 korda suurem kui teistes nimetatud maa-
kondades, kuid siiski on pimedate arv siin vähem kui mujal. 

Järgmised andmed trachoma kohta Tartu silmakliiniku hai-
gete seas on meil 1920.—1922. aastast, kokku seatud minu poolt 
kliiniku vastuvõtteraamatute järgi. Seejuures tuleb tähele panna, 
et peale Eesti eraldumist endisest Venemaast ning iseseisvaks 
riigiks muutumist moodustab kliinikii materjali pea erandita 
kohalik rahvas, kuna varemini oli haigeid ka neist kohtadest, 
mis ei kuulu praegu Eesti territooriumi. See asjaolu võis teata-
val määral mõjuda ka trachomahaigete protsendi peale. 

Ülikooli silmakliiniku raamatute järgi oli 1920. aastal 1543 

T a b e l nr. l. 

Ülikooli silmakliinikus 1920. a. läbivaadatud 1543 silmahaige 
liigitus. 

T r a C h o m a Kõiki haigeid 
Vanadus I st. II st. III st. l—III st. kokku m. n. mõlemat 

m. n. m. n. m. n. m. n. m.jan. 
m. n. sugu 

0— 5 a. 1 1 1 15 13 28 
6 - 1 0 „ 1 1; — — — — 1 1 2 33 33 66 

11-15 „ 3 2 — — — — 3 2 5 74 72 146 
16—20 „ 4 6 1 1 — — 5 7 12 128 82 210 
21-25 „ 9 6 6 5 — 2 15 13 28 175 49 224 
26-30 . 1 — 3 6 — 3 4 9 13 94 39 133 
31—35 „ 2 — ' 4 3 1 3 7 6 13 97 35 132 
36—40 „ 1 — 5 2 6 4 12 6 18 147 35 182 
41-45 „ — — 4 — 5 4 9 4 13 51 37 88 
46—50 „ — — — — 3 1 3 1 4 35 46 81 
51—55 „ — — — — 2 5 2 5 7 30 44 - 74 
56-60 „ — — — — 3 5 3 5 8 28 33 61 
61—65 „ — — — — 1 7 1 7 8 21 28 49 
66—70 „ — — — — 3 6 3 6 9 20 16 36 
71-75 „ — — — — 1 — 1 — 1 9 8 17 
76—80 ; — — — — 1 — 1 — 1 4 10 14 
81—85 „ 1 1 2 

Kokku 21 16 23 17 26 40 70 73 143 962 581 1543 Kokku 
37 40 6 6 7,17 % 12,56% 9,27 % 
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silmahaige seas 143 trachomahaiget ehk 9,27% — mehi 70 
(7,59 %), naisi 73 (12,56 %). Nende hulgas oli trachomat esimeses 
staadiumis 37 juhust — 21 meest, 16 naist; teises staadiumis 
40 juhust — 23 meest, 17 naist; kolmandas staadiumis 66 juhust 
— 26 meest, 40 naist. 

Vanaduse, sugupoolte ja haigusestaadiumide järele jagune-
sid need haiged järgmiselt (tabel nr. l): 

Samas silmakliinikus oli 1921. aastal 1980 silmahaige seas 
210 trachomahaiget ehk 10,6% — mehi 87 (8,72%), naisi 123 
(12,51%). Haigeid oli esimeses staadiumis 28. isikut — l i meest, 
17 naist; teises staadiumis 83 isikut — 40 meest ja. 43 naist; kol-
mandas staadiumis 99 haiget — 36 meest ja 63 naist. 

Vanaduse, sugupoolte ja haigusestaadiumi järele jagunesid 
need haiged järgmiselt (tabel nr. 2): 

T a b e l nr. 2. 
Ülikooli silmakliinikus 1921. a. läbivaadatud 1980 silmahaige 

liigitus. 

T r a C h 0 m a Kõiki haigeid 
Vanadus I st. II st. III st. I-III st. kokku m. n. mõlemat 

m. n. m. n. m. n. m. n. m.jan. 
m. n. sugu 

0— 5 a. 2 _ • 2 2 12 18 30 
6-10 „ 1 1 — — — — 1 1 2 40 90 130 

11-15 „ 5 6 — 3 — — 5 9 14 89 202 291 
16-20 „ 4 5 11 5 1 3 16 13 29 233 149 382 
21-25 „ 1 3 7 5 2 — 10 8 18 156 53 209 
26—30 „ — — 7 9 3 7 12 19 82 52 134 
31—35 „ — — 4 7 1 2 5 9 14 61 44 105 
36—40 „ — — 1 1 2 4 3 5 8 44 46 90 
41-45 „ — — 3 1 — 5 3 6 9 44 47 91 
46—50 „ — — 4 6 5 5 9 11 20 61 51 112 
51-55 „ — — 1 3 8 10 9 13 22 47 62 109 
56—60 „ — — 2 1 4 10 6 U 17 41 60 101 
61-65 „ — — — 1 6 12 6 13 19 36 46 82 
66—70 „ — — — 1 2 4 2 5 7 24 30 54 
71-75 „ — — — — 5 4 5 4 9 16 18 34 
76—80 „ — — — — — l — — 1 8 14 22 
81—85 „ 2 1 3 
86—90 „ 1 1 

Kokku 11 17 40 43 36 63 87 123 210 997 983 1980 Kokku 
28 83 c >9 8,72% 12,51% 10,6% 
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Ülikooli silmakliinikus oli 1922. aastal 3150 silmahaige seas 
305 trachomahaiget ehk 9,68% — m e ^ i 1 1 2 (̂ ,52 %), naisi 193 
(11,63%). Esimeses staadiumis oli 58 trachomahaiget — 28 meest 
ja 30 naist; teises staadiumis 89 haiget — 32 meest ja 57 naist; 
kolmandas staadiumis 158 haiget — 52 meest ja 106 naist. 

Vanaduse, sugupoolte ja haigusestaadiumi järele jagunesid 
need haiged järgmiselt (tabel nr. 3): 

T a b e l nr. 3. 

Ülikooli silmakliinikus 1922. a. läbivaadatud 3150 silmahaige 
liigitus. 

T r a e h 0 m a Kõiki haigeid 
Vanadus I st. II st. III st. I—III st. kokku m . n. mõlemat 

m. n. m. n. m. n. m. n. m.jan. 
n. sugu 

0— 1 a. 1 3 8 10 18 
1 - 5 „ — 2 — — — — 2 — 4 29 42 71 
6-10 „ 2 6 — 1 — — 2 2 9 64 127 191 

11-15 , 5 9 1 5 — 1 6 7 21 146 238 384 
16—20 „ 8 8 5 4 2 2 15 15 29 325 194 519 
21—25 , 8 2 2 7 3 1 13 14 23 264 118 382 
26—30 „ 1 — 1 8 1 4 3 10 15 103 108 211 
31—35 „ 1 — 3 7 5 4 9 12 20 79 84 173 
36—40 „ — 2 4 4 2 9 6 11 21 76 92 168 
41-45 „ 1 — 7 6 1 12 9 15 27 59 93 152 
46—50 „ — — 3 7 10 11 13 18 31 86 133 219 
51-55 £ — — — 3 9 6 9 18 18 64 129 193 
56—60 „ — 1 1 3 9 16 10 9 30 65 90 155 
61—65 „ — — 3 2 3 12 6 20 20 44 82 126 
66—70 „ — — 2 — 2 11 4 14 15 37 44 81 
71-75 „ — — — — 4 15 4 11 19 21 35 56 
76—80 „ — — — — 1 1 1 15 o 16 21 37 
81—85 „ — — — — 1 1 1 4 6 10 
86-90 „ — — — — — — — 1 — — 4 4 

Kokku 28 30 32 57 52 106 112 193 305 1490 1660 3150 Kokku 
58 8 9 158 7,52 % 11,63 % 9,68 % 

Kõik need kolm aastat kokku võttes leiame, et 6673 silma-
haige seas oli 1920.—1922. a. jooksul mehi 3449, naisi 3224r 

neist trachomahaigeid 269 meest ehk 7,8 % ja 389 naist ehk 12,0 %. 
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T a b e l nr. 4. 

Ülikooli silmakliinikust 1920.—1922. a. jooksul läbikäinud 
silmahaigete vanadus. 

Vanadus 1920. a. 1921. a. 1922. a. 1920.—1922.a. %% 

0— 5 a. 28 30 89 147 2,2 
6—10 . 66 130 191 367 5,8 

11—15 „ 146 291 384 821 12,2 
16—20 . 210 382 519 1111 16,6 
21—25 „ 224 209 382 815 12 
26—30 „ 133 134 211 478 7,2 
31—35 „ 132 105 173 410 6,2 
36—40 , 182 90 168 440 6,5 
41-45 , 88 91 152 331 5,0 
46-50 „ 81 112 219 412 6,2 
51—55 „ 74 109 193 376 5,6 
56—60 „ 61 101 155 317 4,8 
61—65 „ 49 82 126 257 3,9 
66—70 „ 36 54 81 171 3 
71-75 „ 17 34 56 107 1,6 
76—80 „ 14 22 37 73 1,0 
81-85 „ 2 3 10 15 0,2 O i CO QO — 1 4 5 — 

Kokku 1543 1980 3150 6673 100 % 

Neist arvulisist andmeist on näha, et kõige rohkem haigeid 
on 16—20 a. vanaduses, nimelt n i i , mis on seletatav osalt sel-
lega, et tähendatud eas on palju õpilasi ja sõdureid, kes suuren-
davad selles eas olevate haigete arvu. 

T a b e l nr. 5. 
Ülikooli silmakliinikus 1920.—1922. a. jooksul läbivaadatud 

658 trachomahaige vanadus. 

' Vanadus 1920. a. 1921. a. 1922. a. 1920.-1923. a. 
% % kõigist liaigeist 

selles vanaduses 

0— 5 a. 1 2 4 7 4,76 
6 - 1 0 „ 2 2 9 13 3,35 

11—15 , 5 13 21 40 4,87 
16-20 „ 12 29 29 70 6, 3 
21 25 „ 28 18 23 69 8,49 
26-30 „ 13 19 15 47 9,83 
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T a b e l nr. 5. järg. 

Vanadus 1920. a. 1921. a. 1922. a. 1920.-1923. a. 
%,% kõigist haigeist 

selles vanaduses 

31—35 „ 13 14 20 47 11,17 
36-40 „ 18 8 21 47 10,58 
41-45 „ 13 9 27 49 14,77 
46-50 „ 4 20 31 55 13,49 
51—55 „ 7 22 18 47 12, ,5 
56-60 „ 8 17 30 55 17,38 
61—65 „ 8 19 20 47 16,93 
66-70 „ 9 7 15 31 18,12 
71—75 „ 1 9 19 29 27,13 

-76—80 „ 1 1 2 - 4 26,66 
81—85 „ 
86—90 „ Z 

— 1 1 20 

Kokku 143 
9,27% 

210 
10,6% 

305 
9,68% 

658 
9,86% — 

Ka need arvulised andmed näitavad, et trachomahaigeid 
on kõige rohkem 16—20 a. vanaduses, kuna trachomahaigete 
protsendiline arv tõuseb ühes eluaastatega ja saab kõige suurem 
71—75 a. vanaduses, millal ta on 27,ia% kõigist haigeist selles eas. 

Isiklikult kogutud kliinilis-statistilised andmed. 
1922. a. jooksul on ülikooli silmakliinikus minu poolt isikli-

kult järele vaadatud ja registreeritud tabeleis 256 trachomajuhust 
— 108 meest ja naist. 

Tabeli ühele poolele märgiti haiguse-seisukord järgmiste 
punktide järele: 1) perekonna-nimi, eesnimi; 2) vanadus; 3) tra-
choma staadium — I, II, III; 4) conjunctiva fornicis; 5) conjunctiva 
tarsi; 6) conjunctiva bulbi; 7) blepharitis; 8) glandulae Meibom.; 
9) tarsus kõver, paks; 10) ptosis; 11) trichiasis; 1-2) distichiasis; 
13) entropium; 14) ektropium; 15) blepharoadenitis; 16) blepha-
rophimosis; 17) Symblepharon post<h\; 18) xerosis; 19) caruncula 
lacrymalis; 20) canalis lacrymalis; 21) plica semilunaris; 22) pan-
nus ; 23) ulcus corneae; 24) macula corneae; 25) keratoconus 
keratektasia; 26) staphyloma corneae; 27) phtysis atrophia culbi; 
28) visus; 29) konstitutsioon. 

Tabeli teine pool sisaldas järgmisi teateid: 1) haige nimi; 
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2) rahvus; 3) kas lugeda oskab; 4) amet; 5) kunas haigeks jäi; 
7) kus ravitsenud; 8) millega ravitsenud; 9) kas kodus on tracho-
mahaigeid; 10)sai haiguse koolis; 11)mis karva silmad; 12)mis 
karva juuksed; 13) kihelkond; 14) vald; 15) küla; 16) asupaik 
kõrge või soomaa; 17) maja puust, kivist või savist. 

Pärastpoole selgus, et mõned punktid on üleliigsed ja ei 
anna soovitavaid tagajärgi; seepärast jäeti need punktid kui ka 
nende järele kogutud teatud punktid välja. 

Nii kliinilises kui ka statistilises osas jaotan ma trachoma 
Raehlmann! järele kolme staadiumi: I, II, III, võttes jaotuse alu-
seks samad andmed, mis Raehlmann'ilgi (103). Sellele vastavalt 
vaatlen ma kõiki oma poolt järelevaadatud haigeid kolmes rühmas. 

I staadium. 
Esimeses staadiumis on järele vaadatud 57 inimest — 26 

meest, 31 naist; neist on mõlema silmaga haigeid 47 juhust, ainult 
ühe silmaga — 10 juhust; kolmel haigel on üks silm esimeses 
ja teine teises staadiumis, ühel haigel on üks silm esimeses ja 
teine kolmandas staadiumis. Ägedat trachomat oli 4 juhust; 
„sülziges Trachom" oli 2 juhust. Üldse on esimeses staadiumis 
järele vaadatud 100 silma. Kuni 1 aasta vanaduseni oli 4 juhust, 
nende seast oli kõige noorem haige 9-kuune; kõige vanem kõigist 
esimese staadiumi haigeist oli 63-aastane. 

Neil 57 juhusel (100 silmal) oli selgekujuline trachoma täiesti 
arenenud folliiklitega, magunaiva suurusest kuni mitmemillimeet-
rilise läbimõõduga; ühel juhusel oli mari alumisel laul 5 mm 
läbi mõõta. 

Trachomaprotsess algab enamasti ülemiste laugude ülemineku-
voltide sidekilel, mis on seejuures tugevasti injitseeritud, pakse-
nenud ja marjadega kaetud. Juhuseid, kus ülemineku-voltide 
sidekile oli raskemini haige kui mujal, võis tähele panna 68 sil-
mal. 9 silmal oli trachomaprotsess tugevam laugude sidekilel 
kui ülemineku-voltide omal. 23 silmal olid mõlemad kohad umbes 
võrdsel määral puudutatud. 

Trachoma marjad on kas punased ja kõvad (värsked) või 
halkjad ja pehmed (vanemad). Esimesel juhusel ei saa neid lõhki 
pigistada; seesuguseid oli 72 silmal. Teisel juhusel on marjad 
pool-läbipaistvad, kalamarja sarnased, nende pigistamisel tuleb 
välja hall mass; seesuguseid oli 28 silmal. 
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Marjad olid asetatud: alumisel ja ülemisel laul 72 silmal, 
ainult ülemisel laul 20 silmal, ainult alumisel laul 8 silmal. Mar-
jad olid asetatud ritta 39 silmal, sumbasendis, ilma kindla kor-
rata 56 silmal, üksikud suured laialipillatud marjad 5 silmal. 
Folliiklite vaheline sidekile oli vähe moondunud 8 silmal; side-
kile oli suuresti. verega kuhjunud, paistetunud, ja kurdudes^ 80 
silmal; sidekile keskmisemääraline injektsioon 12. silmal. 

Sidekile vähesel muutumisel ei pane haiged harilikult oma 
viga tähele,- sest esialgu puuduvad subjektiivsed sümptomid pea 
täiesti; mõnel juhusel leitakse haigeil trachoma ainult juhuslikult 
isegi marjade rohkuse ja sidekile paksude kurdude puhul. Iseära-
nis sagedasti juhtub seda õpilaste üldisel järelevaatusel, kuna 
mitmed trachomahaiged nende hulgast peavad endid täiesti ter-
veks. Harilikult, mida rohkearvulisemad on trachoma folliiklid, 
seda tugevam on infiltratsioon, vere kuhjumine, sidekile paiste-
tumine ja silma eritus. 

Silmamuna sidekile võtab protsessist vähe osa, kuni see on 
koondunud laugudele; kuid ühes haiguse üleminekuga sarvkilele 
tulevad esile muutused ka silmamunal; limanahk kuhjub verega, 
sooned muutuvad lookliseks, laienevad ja lähevad sagedasti otse-
kohe limbuse kaudu sarvkilele üle. Trachoma folliiklite tekkimist 
silmamuna sidekilel võis tähele panna 20 silmal; selle juures 
ilmuvad nad sagedamini nina pool küljes. 

Lau äärte kerget põletikku tuli ette pea kõigil tugevama-
kujulisil juhuseil: 

Blepharitis ciliaris 20 silmal, 
blepharitis angularis 8 silmal, 
lau äärte paksenemine 12 silmal, 
ülemise lau karvhaigus (distichiasis). . . 2 silmal, 
ülemise lau ptosis 15 silmal. 

Pisarate rohket eritumist võib tähele panna sarvkile kaas-
haiguste puhul. Poolkuu-kujulise voldi paistetumine ja verega 
kuhjumine 50 silmal, marjad sellel voldil 28 silmal, pisaranäsade 
(carunculae lacrymalis) hüpertrofeerumine ja verega kuhjumine 
30 silmal. 

Trachomaprotsess, mis algab harilikult sidekilel, läheb hilje-
mini üle ka sarvkilele; viimane kattub siis peente soontega, mis 
tulevad esile kõige pealt ta ülemises osas. 

4 
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Algav kae oli 23 silmal 
kuni sarvkile ülemise kolmandikuni 

ulatuv kae 4 „ 
kuni poole sarvkileni ulatuv kae, haa-

vadega 2 „ 
täielik kae, haavakestega, mille juures 

sooned lähevad igalt poolt silmaval-
gelt sarvkilele 2 „ 

sarvkile tuhmumised kae (pannus'e) 
tagajärjel 8 „ 

pannus crassus ja ulcera, suurte look-
levate soontega, mis jooksevad silma-
valge sidekilelt sarvkile keskusesse, 
kuna silm on seejuures täiesti punane 2 „ 
staphyloma corneae totale . . . . 1 „ 

Kokku sarvkile haigeksjäämisi . . . 42 „ ehk 42%. 

Seejuures peab tähendama, et sarvkile vigastumine ei edene 
alati käsikäes f o l l i i k l i t e tekkimisega sidekilel; nimelt puudub 
selgekujuliste folliiklite puhul sagedasti kae ja vastuoksa. Sarv-
kile haigeksjäämine on trachoma kõige kardetavamaks kaashai-
guseks, sest ta nõrgendab kiiresti nägemist, sünnitab valusid 
ja segab väga haiget ning võib tagajärjena jätta parandamata 
tuhmusi. 

Paraja-aegsel ravitsemisel ei siirdu trachomaprotsess harili-
kult sarvkilele; sellepärast on viimsel ajal, kui haiged on hakanud 
pöörduma sagedamini arsti poole, sarvkile vigastumiste arv 
jäänud vähemaks. 

Mis puutub haiguse kestusesse, siis on seda õige raske mää-
rata, sest. sagedasti ei teagi haiged esimeses staadiumis oma 
haigusest midagi, kuna teised segavad haiguse algust teiste silma 
haigeksjäämistega, nagu meibomiit, sidekile-põletik jne. 

Haigete eneste otsuse järele on trachoma esimeses staa-
diumis kestnud üldiselt mõnest nädalast kuni 17 aastani. 

Haigete nägemisteravus oli järgmine : 
Visus — 1,0 54 silmal 

•i 0*9 5 ,, 

„ — 0,8 12 „ 
„ — 0,7 12 „ 
„ — 0,4 2 „ 



T a b e l nr. 6. 

I staadiumi 57 trachomahaige liigitus. 

> 
< 

Vanadus 

Trachoma-
haigete 

arv 
m. n. kokku 

Blepha-
ritis 

m. n. 

Trichia-
sis 

Distichia-
sis 

m. n. 

Symble-
pharon 

m. n. 

Entro-
pium 

Ektro-
pium 

m. n. 

Xerosis Pannus 

m. n. 

Ulcus 
corneae 

m. n. 

Macula 
corneae 

m. n. 
5 p 

P 

B 
o: 
o: 
P a P Pu 

kuni 1 a. 
2— 5 a. 
6—10 „ 

11-15 „ 
16-20 „ 
21-25 „ 
26—30 „ 
31—35 „ 
36—40 „ 
41-45 „ 
46—50 „ 
51—55 „ 
56—60 „ 
61—65 „ 

3 
3 
3 

10 
6 
2 
2 

- 1 
- 1 
1 — 

26 31 

4 
3 
7 

14 
15 
6 
3 
1 
1 

57 

1 1 
1 3 
2 2 

1 1 

— 2 

— 4 
2 1 
1 1 
1 1 

— 1 
1 1 

5 11 

— 1 
1 — 

— 3 
1 — 
1 — 

0¾ 
P 
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Visus — 0,3 3 silmad 
. — 0,2 4 „ 
» — 0,1 3 „ 
„ 0,05 2 „ 
„ — 0,04 1 „ 
„ 0,02 2 „ 

100 „ 

Üldise tervislise seisukorra järele oli haigete seas 27 näär-
metiisikuse juhust, 15 verevaest, teised olid pealtnäha terved. 

Näitlikuma kujutuse I staadiumi haigeist nende vanaduse 
ja kaashaiguste järele saame tabelist nr. 6. 

II staadium. 

Trachoma teist staadiumi iseloomustab folliiklite lagune-
mine ja regressiivne moondumine ning sidekile algavad muutused 
ühes järgnevate kaashaigustega, mis on kirjeldatud kliinilises 
osas. 

Selles rühmas on järele vaadatud 74 inimest — 31 meest, 
43 naist; neist oli mõlema silmaga haigeid 66 inimest; trachoma 
ainult ühel silmal oli 8 haigel; kolmel haigel oli ühel silmal I 
staadium, teisel silmal II staadium; neljal haigel oli ühel silmal 
trachoma II staadiumis, teisel silmal III staadiumis. Nende seas 
üks juhus „sülziges Trachom". Üldse on järele vaadatud II staadi-
umis 136 silma. Kõige noorem haige oli 8-aastane, kõige vanem 
76-aastane. 

Neil juhuseil pole iga kord puhas trachoma II staadiumis, 
mis ei . erine järsult I ja III staadiumist. Nende hulgas tuleb ette 
ka niisuguseid, kus lagunenud folliiklite kõrval on ka mõned 
värsked trachoma marjad ja ka juba armid endiste folliiklite 
kohal. Laugude limanahk on selles staadiumis sametjas, näsa-
keste laialikasvamise tõttu, folliiklite lagunemise tagajärjel paiguti 
valkjashalli värvi ja sisaldab paiguti üle krobelise pinna kerkivaid 
folliikleid, mis on osalt juba lagunenud ja jätnud eneste kohale 
uuristatud äärtega lohukesed. Seesuguste folliiklite pigistamisel 
või nende hõõrumisel litsutakse neist välja pehmed hallid massid. 
Mõnikord on kogu limanahk imbunult infiltreerunud lümfiliste 
elementidega ning muutub sültjaks: „sülziges Trachom". 

Silmamuna sidekile kaotab oma läbipaistvuse ja läike, oman-
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dab määrdinud halli värvi, injitseerub paisunud ja suuresti lookle-
vate soontega, mis annavad talle mõnikord helesinaka karva; ta 
pind pole sile. Laugude ääred on paksenenud, sagedasti vahuga 
kaetud ja verega kuhjunud ning põletikus. 

Laugudel pandi tähele järgmisi vigastumisi: 
Blepharitis angularis 20 silmal 
blepharitis ciliaris 60 „ 
blepharophimosis 24 „ 
kõhre paksenemine 65 „ 
ülemise lau karvhaigus (trichiasis) . . 8 „ 
alumise „ „ 1 „ 
distichiasis 12 „ 
entropium palp. super. 1 „ 

» infer 1 „ 
ülemise lau ptosis 3 „ 
poolkuu kujuline volt on verega 
kuhjunud paistetunud ja trachoma 
marjadega kaetud 26 „ 
pisaranäsa hüpertrofeerunud . . . . 20 „ 
Symblepharon posterius 4 „ 

kae 
kae 

Sarvkilel märgati järgmisi kaashaigusi 
Algav kae ilma haavadeta . . . 

„ haavadega (trichiasis) 
sarvkilel, ilma haavadeta 
sarvkilel, haavadega 

„ ilma haavadeta 
„ haavadega . 

pannus, pterygium, ulcus . . 
pannus totalis, macula . . . 
pannus crassus üle l j 2 sarvkile, 
medate soontega 
pannus crassus 1I i sarvkilel. . 
sarvkile täpilised infiltraadid. 
sarvkile vigastumisi kokku . 

V3 
V3 
V2 

V 2 

jä-

31 silmal 
5 „ 
5 „ 

10 „ 
21 „ 

4 „ 
2 „ 
8 M 

106 „ ehk 78%. 

Võrreldes neid andmeid esimese staadiumi omadega näeme, 
et seal oli ainult 42% sarvkile vigastumisi, kuna siin on meil 
neid 78°I0, tähendab, trachomaprotsessi edenemisega sidekilel 
järgnevad sellele muutused ka sarvkilel. 
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Nägemisteravus oli järgmine: 

Visus - 1,0 17 silmal 
11 — 0,9 7 JJ 

J9 — 0,8 15 11 

— 0,7 4 11 

99 — 0,6 12 JJ 

99 — 0,5 7 99 

91 — 0,4 10 19 

» — 0,3 12 H 

n — 0,2 12 JJ 

n — 0,1 13 » 

99 — 0,08 8 Jl 

11 — 0,06 5 91 

11 — 0,04 1 M 
Jl — 0,02 5 11 

» — 0,02 8 11 

136 silmal. 

Suurem osa haigeid oli juba enne registreerimist endid 
ravitsenud kliinikus, era-arstide juures või ise kodus. 

Kõik teise staadiumi trachomahaiged on näitlikumalt esita-
tud järgnevas tabelis nr. 7. 

III staadinm. 

Trachoma kolmas, lõppstaadium on rikas igasuguseist kaas-
haigusist, mis on trachomaprotsessi tagajärjeks. Kergemal kujul 
on laugude sidekile halkjaspunane või osalt siidikarva, paiguti 
ei sarnane isegi limanahaga, on halli armikoe sarnane ja kortsu 
tõmbunud, moodustades Symblepharon posterius't. Ülemise lau 
väljapöördumisel moodustab viimane mollilaadilise lohu, mis annab 
tunnistust kõhre kõverdumisest sissepoole. 

Silmamuna sidekile on tuhmiks jäänud, kaotanud oma loo-
muliku läbipaistvuse ja läike, paksenenud, hüpertrofeerunud ja 
laiaks paisunud ring looklevate soontega. 

III staadiumis on läbi vaadatud 125 haiget — 51 meest ja 
74 naist, neist mõlema silmaga haiged 121, neljal on trachoma 
ainult ühel silmal, ühel on üks silm I staadiumis, teine III staadi-



iaij 
ai 

n. 

1 
6 

4 
4 
7 

7 
2 

2 

3 
2 

2 

1 
1 

1 

43 

T a b e l nr. 7. 

II staadiumi 69 trachomahaige liigitus. 

Blepha-
ritis 

Trichia-
sis 

m. n. m. n. 

Distichia-
sis 

m. n. 

Symble-
pharon 

m. n. 

Entro-
pium 

Ektro-
pium Xerosis 

m. n. 

Pannus Ulcus 
corneae 

m. n. m. n. 

18 22 

1 — 
1 — 

— 1 
1 — 

— 1 
— 1 
— 1 

1 1 
- 1 
1 2 
2 2 

3 6 

1 — 
- 1 

3 3 1 1 17 29 

5 1 
— 3 
1 — 

1 2 

7 11 
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umis, neljal on üks silm II staadiumis, teine III st. Üldse on 
järele vaadatud III staadiumis 241 silma. Kõige noorem haige 
oli 16-aastane, kõige vanem 90-aastane. 

Siin nimetatud haigeil olid järgmised kaashaigused ja taga-
järjed: 

Blepharitis cilliaris 50 silmal 
„ angularis  20 W 

madarosis 8 W 
distichiasis 18 » 
ülemise lau karvhaigus (trichiasis) . 50 Y> 

alumise „ „ 15 n 

ülemise „ sissepöördumine. . . . 25 » 

alumise „ „ . . . 4 W 
ektropium 2 w 
blepharophimosis 28 W 
ptosis 135 W 
kõhre paksenemine 102 n 

„ kõverdumine 60 W 
poolkuu-kujuline volt ja pisaranäsa 

paistetunud ja verega kuhjunud. . 22 99 

kortsus 61 » 

pisaraorganite haigeksjäämisi . . . 123 99 

Symblepharon posterius  46 99 

xerosis conjunctivae . 7 11 

Sarvkilel on märgata selles staadiumis kaed enamasti vähese-
arvuliste, peente soontega või ainult tuhmumised kae tagajärjel, 
kuna II staadiumis on kaes jämedamad sooned. Sarmile vigastu-
mistest märgati järgmisi: 

Sarvkile haavad 4 silmal 
algav kae 4 
kae Vs sarvkile haavadega . . . . .46 

„ „ ilma haavadeta . . . 28 „ 
„ keratoconusega ja ma-

cula corneae 1 „ 
kae V2 sarvkilel 4 „ 

„ „ macula 8 „ 
pterygium 4 „ 
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pannus totale, macula, ulcus corneae . 29 silmal 
„ „ keratoconus . . . . . 1 „ 
„ „ staphyloma totale . . . 3 „ 
„ c r a s s u s . . . . . . . . . . 10 „ 
„ „ keratoconus . . . . . 2 „ 

pannus ühes sarvkile täieliku kuiva-
misega ja silmamuna kõhetumisega 8 „ 

maculae corneae e panno 56 „ 
abplanatio corneae, staphyloma totale . 3 „ 

Peale selle on üks kae ilma selle silma sidekile vigastumi-
seta, kuna teisel silmal on trachoma III staadiumis. 

Üldse on sarvkile vigastumisi 211 silmal ehk 87,5%. 
Sarvkile sage haigeksjäämine põhjustab III staadiumi haige-

tel ka nägemise tunduva nõrgenemise. 

III staadiumi haigete nägemisteravus oli järgmine: 

Visus - 1,0 13 silmal 
n — 0,9 2 99 

w — 0,8 2 99 

99 — 0,7 4 Il 

19 — 0,6 11 99 

99 — 0,5 16 99 

99 — 0,4 18 » 

99 — 0,3 26 99 

99 - 0,2 21 99 

99 — 0,1 31 99 

w — 0,08 14 99 

99 — 0,06 11 99 

99 — 0,05 13 99 

99 — 0,04 6 w 

99 — 0,03 2 99 

99 — 0,02 8 99 

n — 0,01 13 w 

201 silmal. 

Peale selle oli trachomast pimedaks jäänuid (v << 0,01) ühe 
silmaga 8 meest, ja 5 naist, mõlema silmaga 2 meest ja 4 naist. 

Vanaduse järele jagunevad need pimedad järgmiselt: 
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T a b e l nr. 8. 

Üks silm pime Mõlemad silmad pimedad 
Vanadus Vanadus 

m. n. n , n. 

36—40 a. 2 
41-45 „ — 2 
46-50 „ — — — 

51-55 „ — 1 1 
56—60 „ 2 — — 

61—65 „ 1 1 1 3 
66-70 , 1 1 1 
71-75 yf 2 1 — — 

K o k k u & 6 2 4 

III staadiumi trachomahaigeid puutuvad andmed on esita-
tud näitlikumalt järgneval tabelil (nr. 9). 

Eeltoodud andmeid kokku võttes näeme, kuidas kujuneb 
trachomaprotsess ja kaashaigused staadiumide järele: 

I st. II st. III st. 
Trachoma mõlemal silmal . . 82% OO CO O O 97 % 
trachoma ühel s i l m a l . . . . 1—* OO O O 11 % 3 % 
trichiasis O0Io 6,8 % O 

O <N 

entropium 0% 2,9 % 19 0Io 
Symblepharon posterius . . . 0% 1,5% 12 % 
xerosis 0% 0% 2,9% 
pannus, ulcus, macula corneae 42% O 

O OO 87,5% 
visus nõrgestunud O 

O CO 87,5% 94,6% 
üks silm pime 0% 0% 11,2% 
mõlemad silmad pimedad . . 0% 0% O 

O O
s 

Neist arvudest on näha, et trachoma läbi tekkinud kaas-
haiguste arv suureneb esimesest staadiumist viimseni, mõned 
neist puuduvad esimeses ja teises, kuid esinevad kolmandas. 



T a b e 1 nr. 9. 

III staadiumi 125 trachomahaige liigitus. 

Vanadus 

Trachoma-
haigete 

arv 
m. n. kokku 

Blepha-
ritis 

m. n. 

Trichia-
sis 

m. n. 

Distichia-
sis 

m. n. 

Symble-
pharon 

m. n. 

Entro-
pium 

Ektro-
pium Xerosis 

m. n. 

Pannus 

m. n. 

Ulcus 

m. n. 

Macula 

m. n. 

kuni 1 a. 
2 - 5 „ 
6 - 1 0 „ 

11—15 „ 
16-20 „ 
21-25 „ 
26-30 „ 
31—35 „ 
36-40 „ 
41-45 „ 
46—50 „ 
51—55 „ 
56—60 „ 
61—65 „ 
66—70 „ 
71-75 „ 
76—80 „ 
81—85 „ 
86-90 H 

2 
2 
3 
7 
3 
2 

14 
4 
9 
8 

10 
8 
2 

— 1 
_— 1 
51 74 

1 
1 
4 
4 
2 

1 
6 
6 

12 

5 
1 
6 

2 

3 
3 
7 

11 
5 
3 

20 
10 
21 

13 
9 

14 
4 
1 
1_ 

125 

- 1 
- 1 
1 2 

- 1 

— 1 
— 1 
— 1 
— 1 

1 — 

5 
1 
3 
3 

- 4 
4 -

14 21 

1 
1 
5 
1 

2 
1 — 

- 2 

14 23 

2 — 

— 1 
— 1 
3 — 
1 — 

- 2 

1 — 
1 2 
4 4 

— 4 
1 2 

— 1 

7 16 

2 2 

— 1 
— 3 

1 3 
— 1 
— 1 

4 14 

1 — 
— 1 
— 1 
— 1 

— 2 _ _ — 

1 2 - — — 

3 4 2 — 
2 3 O  
2 2 1 2 
1 1 — — 

4 9 2 6 
4 2 1 1 
6 6 3 3 
5 '8 3 5 
1 6 — 5 
4 6 2 3 
2 — 1 — 

— 1 

35 52 

1 1 

— 1 

17 25 13 24 



60 0 . KURIKS A VIU 

Koolid Tartus. 

1923. aastal vaatasin ma isiklikult järele veel pea kõik Tartu 
alg- ja keskkoolide õpilased. Eelolevaist järelevaatusist anti aeg-
sasti teada koolijuhatajaile, linnavalitsuse haridusosakonna kaudu. 
Esiteks tegin igas koolis kõikide õpilaste üldise järelevaatuse ja 
eraldasin teistest trachomahaiged ning selles kahtlustavad; regist-
reerisin need ja vaatasin siis juba üksikasjalisemalt silmaklünikus 
või koha peal. Hõlpsuse ja vähema ajakulu otstarbel toimetasin 
järelevaatust otsekohe klassides, õppetunni ajal, mida katkestati 
ainult lühemaks ajaks. 

Et hilise kevadise aja tõttu olid mitmed õpilased, iseäranis 
algkoolides, juba maale koju sõitnud ja jäid sellepärast järele 
vaatamata, siis kordasin järelevaatust mõnes koolis veel sügisel. 

Tartus vaatasin järele 17 algkooli, 4280 õpilasega — 2084 poeg-
last, 2196 tütarlast. Neist oli trachomahaigeid 41 — poeglapsi 
15 (0,76%), tütarlapsi 26 (1,19%). 

Keskkoole vaatasin järele 11, 5264 õpilasega — 2484 poeg-
last, 2779 tütarlast. Neist oli trachomahaigeid 36 — poeglapsi 13 
(0,53%)» tütarlapsi 23 (0,83%). 

Kõik läbivaadatud koolid kokku annavad 9544 õpilast — 
4569 poeglast ja 4975 tütarlast. Neist oli trachomahaigeid 77 
(0,8%) — 28 poeglast (0,61%) ja 49 tütarlast (0,98%). 

Neist andmeist on näha, et trachoma esineb sagedamini alg-
kui keskkoolides, ja rohkem naiste- kui meesterahvaste seas. 

Mis puutub vanadusesse, siis kõige vastuvõtlikum on 13.— 
16. a., milles on trachoma %% üle 1,0. 

Staadiumidest tuleb kõige rohkem ette esimest ja teist, kuna 
kolmat on kõigest 3 juhust. 

Sellest näeme, et kooli-ealistel ei ole trachomaprotsess veel 
suutnud silmas sügavaid muutusi sünnitada; kaashaigusist tuleb 
ainult mõnel üksikul juhusel kae alguskujul ette, kuna karvhai-
gust, laupöördu ja teisi ei ole leitud. 

Koolide statistikale lisan juurde veel andmed, saadud stud. 
med. Leppik'ult Tartu-Maarja kihelkonna algkoolide läbivaatami-
sel; seal on läbi vaadatud 865 kooliõpilast, kellede hulgast on 
14 trachomahaiget (1,62%) leitud. 

Andmed Tartu koolide kohta on esitatud üksikasjalisemalt 
tabeleil nr. 10, 11, 12.' 



T a b e l nr. 10. 

Trachoma Tartu algkoolides. 

Õpilaste 
vanadus alla 7 a. 7 a. 8 a. 9 a. 10 a. 11 a. 12 a. 13 a. 14 a. 15 a. 16 a. 17 a. Kokku Trachoma 

Koolide 
nimetus P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. 

I algkool — — — 9 — 38 — 45 — 42 — 51 — 36 — 32 — 35 — 26 — 9 — 4 — 327 — 4 
II 99 — — 11 — 32 — 67 — 51 — 49 — 43 — 33 — 33 — 20 — 4 — 2 — 345 — 5 — 

IlI 99 — — — — 45 — 57 53 — 44 — 65 — 63 — 64 — 19 — 8 — — — 418 — 3 — 

IV — — 11 — 30 — 38 — 51 — 50 — 29 — 15 — 13 — 5 — — — — — 242 — 3 — 

V )) — 1 — 3 — 23 — 31 — 36 — 26 — 24 — 21 — 13 — 4 — — — — — 182 — — 

VI — — — 6 — 25 — 36 — 42 — 41 — 42 — 36 — 58 — 34 — 24 — 2 — 346 4 
VlI „ — — — 9 — 14 — 20 — 35 — 40 — 25 — 16 — 10 — 2 — 2 • — — — 173 — 1 

VIII 99 — — 3 — 30 — 27 — 29 — 24 — 27 — 14 — 4 — 1 — — — — — 159 — 1 — 

IX 99 — — — 10 — 35 — 53 — 61 — 62 — 45 — 34 — 33 — 18 — 3 — — — 354 — 7 
X 99 — — — 9 — 12 — 24 — 28 — 35 — 26 — 14 — 16 — 5 — 1 — — — 170 — 3 

XI „ — — — 7 — 22 — 30 — 27 — 26 — 20 — 18 — 7 — 2 — — — — — 159 — 3 
XII „ — — 1 — 6 — 11 1 32 2 27 10 39 12 28 7 11 8 5 3 — — — — 160 43 2 — 

XIII n — — 3 5 12 13 18 15 10 8 24 22 23 19 22 33 8 10 2 2 — — — — 122 127 — 2 
XIV — 1 6 4 14 4 18 12 24 7 12 7 12 — — 5 3 1 1 1 — — — — 93 42 — — 

XV 99 — — 8 — 35 — 40 — 47 — 71 — 62 — 60 — 73 — 38 — 14 — 5 — 453 — 1 — 

XVI 99 — 1 — 3 6 6 Il 8 9 9 6 9 5 5 6 3 2 10 4 1 1 — 1 — 50 55 — — 

Salomon „ — 6 6 8 12 7 12 32 9 31 1 43 4 31 — 25 29 — 5 — — — 1 44 218 — 2 

— 9 49 73 222 199 299 307 315 328 308 372 309 285 241 244 211 230 95 103 27 39 8 7 2084 2196 15 
0,76% 

26 
1,19% 
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T a b e l 

Trachoma Tartu 

Õpilaste vanadus 7 a. 8 a. 9 a. 10 a. 11 a. 12 a. 13 a. 14 a. 
Koolide nimetus P. t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P- t P- t. 

Treffneri gümn. . . . 12 28 19 43 54 81 84 115 _ 
Reaalkool — — — — 2 — 8 — 20 — 43 — 48 — 47 — 

E. N. K. S. tiit. gümn. — 19 — 42 — 59 — 66 — 59 — 68 — 83 — 98 
Tartu linna tiit. „ — — — — — 3 — 19 — 43 — 69 — 82 — 58 
Kommertskool . . . . — — — — — — 4 5 24 30 22 23 20 20 30 25 
Kommerts-kaubandusk. 4 10 8 20 24 48 
Ohtu-reaalgümnaas. . 3 — 4 1 2 4 
Vene era-ühisgtimn. . — 1 2 10 7 7 18 35 35 31 19 
Saksa ühisgiimn. . . . 1 1 8 2 18 4 19 3 19 1 
Grassi eragümn. . . . — 4 — 20 — 22 — 26 — 24 — 32 — 34 — 18 
Seminar 8 4 19 5 14 3 11 1 5 1 6 2 4 2 7 3 

Kokku 20 27 47 67 35 87 68 120 121 166 184 226 222 

O
 

OO 265 274 

T a b e l nr. 12 
Trachoma Tartu alg- ja keskkoolides 1922. a. 

Vanadus 
Üldine õpilaste T r a C h o m a 

0/ 0/ /0 /0 Vanadus arv I st. II st. III st. I—III st. 0/ 0/ /0 /0 
P- t. J k o k k u P- t. P- t. P- t. P- t. 

k o k k u 

alla 7 a. 9 9 
7 a. 69 100 169 — — — — — — — . — — — 

8 „ 269 266 535 1 2 — — — — 1 2 3 0,56 
9 „ 334 394 728 2 — — 1 — — 2 1 3 0,41 

10 „ 383 448 831 3 3 — — — — 3 3 6 0,48 
11 „ 429 538 967 2 2 — — — — 2 2 4 0,61 
12 „ 493 511 1004 5 4 — 1 — — 5 5 10 0,99 
13 „ 463 524 987 3 7 — 3 — — 3 10 13 1,31 
14: „ 476 504 980 3 4 1 2 — — 4 6 10 1,2 
15 , 401 400 801 2 4 1 2 — — 3 6 9 1,12 
16 „ 338 394 732 2 5 — 4 1 — 3 9 12 1,63 
17 „ 274 315 589 1 — — 2 — 1 1 3 4 0,68 
18—20 a. 484 508 992 2 1 — — — 1 2 2 4 0,43 
21-25 „ 137 58 195 — — 1 — — — 1 — 1 — 

26—30 „ 12 6 18 — — — — — — — — — — 

üle 30 „ 7 — 7 — — — — — — — — — — 

4569 4975 9544 24 32 3 15 1 2 28 49 77 I 
0.61 %;0,98 % 0,8 % 
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nr. 11. 
keskkoolides. 

15 a. 16 a. 17 a. 18--20 21--25 26--30 üle 30 K o k k u Trachoma 

P- t. P- t. P- t. P- t. P- t. P. t. P- t. P- t. P- t 

94 122 97 167 26 942 _ 5 — 

62 — 52 — 41 — 64 — 14 — — — — — 401 — 2 — 

— 115 — 96 — 95 — 158 — 12 — — — — — 970 — 7 
— 62 — 88 — 82 — 164 — 12 — — — — — 682 — 6 
28 21 30 36 22 25 45 30 10 3 — — — — 225 218 2 1 
36 33 34 40 31 37 88 57 25 4 — — — — 250 249 1 3 

7 3 4 1 13 10 39 19 48 11 12 5 6 — 138 54 1 1 
40 28 25 35 24 20 25 26 — 3 — — — — 198 193 — 3 
25 2 24 — 23 — 22 8 1 — — — 1 — 161 21 — — 

— 22 — 37 — 18 — 5 — — — — — — — 262 — — 

14 11 20 22 15 21 34 41 13 13 — 1 — — 170 130 2 2 

306 297 311 355 266 308 484 508 137 58 12 6 7 — 2485 2779 13 23 
0,53 % 0,83 % 

,,Vanade kodus", „Petaanias" ja teistes hoolekande-asutustes 
vaatasin järele 235 inimest, 60 meest ja 175 naist; nende seas 
leidsin trachomahaigeid 41 (17,44%) — 6 meest (10,0%) Ja 3 5 

naist (20 %). Iseloomustavaks asjaoluks nende asutuste kohta on, 
et neis elavad inimesed, enamasti õige vanaealised, peavad viibima 
ebasoodsais tervishoiulisis tingimusis (mis olid samasugused arva-
tavasti ka varemini) ja võrdlemisi suur % neist on trachomas, 
mis haigus leiab omale ikka soodsamat pinda vaesemais rahva-
kihtides. 

Üksikasjalisemalt 
T a b e l nr. 13. 

Trachoma Tartu hoolekande-asutustes. 

Üldine arv T r a c h o m a h a i g e i d 
Vanadus Vanadus 

m. n. kokku m. n. kokku 

10— 20 a. 2 2 
20— 25 „ — 4 4 — 1 1 
26— 30 „ 1 6 7 — — — 

31— 35 „ 1 3 4 — — — 

36— 40 „ 2 1 3 — — — 

41— 45 „ 2 4 5 — — — 

4 6 - 50 „ — 1 1 — — — 
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Tabel nr. 13. järg. 

Vanadus 
Üldine arv T r a c h o m a h a i g e i d 

Vanadus 
m. n. kokku m. n. kokku 

51— 55 „ 10 12 22 
56-, 60 „ 4 10 14 . — 2 2 
61—j 65 „ 6 16 22 2 2 4 

O
 

CO
 

CO
 9 18 27 1 7 8 

7 1 - 75 „ 7 28 35 1 6 7 
76— 80 „ 13 34 47 1 10 11 
81-( 85 „ .5 21 26 1 4 5 
86— 90 „ — 13 13 — 3 3 
91— 95 „ — 1 1 — — — 

96—100 „ — 1 1 — — — 

60 175 235 6 35 41-(17,44%) 

Sõjaväest olen läbi vaadanud ratsa- ja II jalaväe-rügemendi; 
esimeses leidus 438 sõduri seas 3 trachomahaiget, teises 685 seas 
9 trachomahaiget, mis teeb välja 1123 sõduri kohta 12 haiget 
ehk 1,06%. (Vene sõjaväes oli 1906. a. 0,2—2% trachomahai-
geid)— W e r n c k e (138). 

Väikesist lastest kuni 5. aastani on läbi vaadatud Tartu 
lastekliiniku ambulatooriumis, rinnalaste kodus Kaagveres ja laste-
varjupaigas Karlovas umbes 300; nende seas leidus ainult 1 
trachomahaige ehk 0,03%. 

Rahvuse järele siin läbivaadatud inimeste seas on kõige 
rohkem eestlasi, vähe on sakslasi, venelasi, juute ja teisi. 

Ameti poolest oli suurem jagu trachoina-kui ka teisi silma-
haigeid põllutöölised ja kooliõpilased, vähem oli mitmesuguseid 
käsitöölisi, kaupmehi, kooliõpetajaid ja muid. 

Yõrdlev arvustik. 
Toon siin veel mõned teated, mis täiendavad ülemaltoodud 

andmeid ja iseloomustavad teatavas suhtes silmahaigusi Eestis, 
eriti trachomat. 

Tähele pannes trachomas ja teistes silmahaigustes olevate 
isikute vanadust näeme, et mitte igas eas pole haigete arv ühe-
sugune, vaid suureneb teatavate aastateni ja väheneb siis uuesti. 
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Kuid sellest ei saa siiski järeldada, et ühel eal oleks rohkem 
kalduvust trachomasse jäämiseks kui teisel, sest haigete arv pole 
igal aastal ka ühesuurune. 

Kõige nooremas eas, nimelt kuni ühe või koguni viie aastani, 
tuleb trachomat harva ette. Mõnede autorite [ARIt (12), Raehl-
mann (103)] arvamise järele on esimesed eluaastad trachoma 
suhtes isegi immuunsed, kuid edaspidistes uurimustes [ E w e t z k y 
(33), M a r k o v (78)] ei leia see arvamine tõendust, mida on näha 
ka mitmeist kliinilisist andmeist. Nii oli O e t t i n g e n ! (89) 
järele Tartu silmakliinikus 1868.—1870. aastail 7 trachomajuhust 
alla ühe aasta vanuseil lastel; samas kliinikus oli viimase IV2  

aasta jooksul 4 samalaadilist juhust. A b h j k o h h c (13) leidis tra-
choma isegi kahekuusel lapsel. 

Missuguse ea kohta langeb kõige rohkem 'silmahaigeid, tra-
chomahaiged kaasa arvatud, näeme järgmisist andmeist: 

A d e 1 m a n n 'i (5) järele langes 1805.—1842. a. jooksul kõige 
rohkem silmahaigeid 22.—28. eluaasta peale, nimelt 4740 haige 
hulgas 370; 1843.—1867. aastal andis kõige rohkem haigeid 
15.—21. a. vanadus (1643), kuna kõigil neil aastail kokku, s. o. 
1805.—1867., on kõige rohkem haigeid 22.—28. a. vanaduses, 
missuguse ea kohta tuleb 13 890 silmahaigest 2463. 

A d e l m a n n ' i (5) järele langes 1805.—1842. a. jooksul 1020 
trachomajiaigest kõige rohkem 22.-28. a. vanaduse peale, nimelt 
255. Sama iga on valitsev ka 1865. a. 

O e t t i n g e n ' i (92) järele oli silmakliinikus 1868.—1870. a. 
kõige rohkem trachomahaigeid 20.—29. a. vanaduses (243). Samas 
kliinikus oli G er man n'i (37) järele 1881.—1883. a. kõige roh-
kem trachomahaigeid 16.—20. a. vanaduses. 

Analoogilised andmed sain ka mina kolme viimase aasta 
kohta, 1920.—1922, mil 6673 silmahaigest langes kõige rohkem 
16.--20. a. vanaduse peale (lill), ja 658 trachomahaigest oli 
maksimaalne arv (70) samas vanaduses (16.—20. a.). 

Järgnevais tabeleis on kõrvuti seatud andmed, mis on saa-
dud ühes ja samas Tartusilmakliinikus Adelmann' i , Oettin-
gen'i, Ger man n'i ja minu poolt. 

5 
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T a b e 1 nr. 14. 

Silmahaigete maksimaalne arv vanaduse järele. 

Autor aastal Haigete üldi-
ne arv 

V anadus Haigete 
arv 

°/ 
/0 

Adelmann 5 . . . 
AdeImann (8) . . 
Isikl. andmed . . 

Trachoma 

1805—1842 
1843—1867 
1920—1922 

T a b 
haigete maks 

4740 
9150 
6673 

e 1 nr. Ii 
imaalne ar 

22—28 
15—21 
16—20 

7 vanadi 

870 
1693 
lill 

ise järel< 

19,1 
17,9 
16,6 

Autor aastal Haigete üldi-
ne arv 

Vanadus Haigete 
arv 

0/ 0/ /0 /0 

Adelmann (5) . . 
Oettingen (89) . . 
Germann (37) . . 
sikl. a n d m e d . . 

Trach 

1805—1842 
1868—1870 
1881—1863 
1920—1922 

T a b 
omahaigete a 

1020 
1000 
250 
658 

e 1 nr. l( 
rv 21.—30. 

22—28 
20—29 
16—20 
16—20 

a. vana 

255 
243 

56 
70 

duses. 

25 
24.3 
22.4 
10,6 

Autor aastal Haigete üldi-
ne arv 

Vanadus Haigete 
arv %% 

Adelmann (5) . . 
Oettingen (108) . 
Germann (47) . . 
Isikl. andmed . . 

Sellest näei 

1805—1842 
1868—1870 
1881—1883 
1920—1922 

ne, et 1805.— 

1020 
1000 
250 
658 

-1922. a. jo 

22—28 
20—29 
21—30 
21—30 

oksul oli 

255 
243 

55 
116 

Eestis 

25 
24,3 
22,0 
17,5 

rohkem 
trachomahaigeid 16.—29. a. vanaduses. Seejuures tuleb tähele 
panna, et trachoma maksimum läheb noorema ea poole (tabel 
nr. 15). Trachomahaigete protsendiline sisaldus 20.—30. a. vana-
duses väheneb (tabel nr. 16). 

Noores eas esineb trachoma enamasti varaseis staadiumes, 
peaasjalikult esimeses; ambulatooriumimaterjalis on ülekaal õpi-
lasil ja sõdureil. Trachoma hilised staadiumid sarvkile ja laugude 
kaashaigustega on sellevastu hoopis sagedamad elatanud ini-
meste seas. 
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Silmahaigete vahekord sugupoolte järele. 
Vaadeldes silmahaigete, nende seas ka trachomahaigete arvu 

näeme, et naisi on üldiselt rohkem kui mehi. See nähtus pole 
juhuslik, sest seda on tähele pandud mitmel korral enam kui 
saja aasta jooksul. Selle iseärasuse peale juhtisid tähelepanu 
B a e r (14) ja S e i d l i t z (123) juba XIX aastasaja esimesel vee-
randil, kui kord kliinikus 19 distichiasis'e juhuse seas oli 3 meest 
ja 16 naist. 

Edasi oli A d e l m a n n ' i (5) järele üldine silmahaigete arv -
Tartu silmakliinikus 1805.—1842. a. jooksul 4740, nende seas 
1833 meest ja 2907 naist, meeste ja naiste suhe 1:1,6; 1020 
trachomahaige seas oli 342 m. ja 678 n. 1843.—1867. a. oli samas 
kliinikus haigeid üldse 9150 — mehi 3407, naisi 5735, nende 
seas puhast trachomat 2253 — mehi 639 ja naisi 1611, suhe 
1 : 2232/639. Seesugust nähtust seletab A d e l m a n n (5) trachoma 
rohkusega meie juures, missugusesse haigusesse jäämiseks on 
naistel enam kalduvust kui meestel, mis kõrgendabki nende soost 
haigete arvu. 

Võrdluseks toob A d e l m a n n andmeid teistest linnadest, 
kus, vastuoksa, haigeid mehi on rohkem kui naisi. Nii oli Lerche 
asutatud silmaarstimis-asutuses Peterburis 1816.—1834. aastal 
silmahaigeid mehi 42 723, naisi 20 837, suhe 21029/20837 [Abhand-
lungen (l), (2)]. Uuemad andmed sama Peterburi silmakliiniku 
kohta toon selle aruannete järele kahe aastakümne kohta 1899.— 
1908. ja 1899.—1908. ja 1909.—1918. a. [esimene neist on trükis 
avaldatud (116), kuna teise andis mulle lahkesti tarvitada prof. 
B l e s s i g ] . 1899.—1908. aastal käis kliinikus 145461 meest ja 
102 236 naist, 1909.—1918. a. oli mehi 203 085, naisi 145 430. 
Üksikasjalisemad andmed on olemas 1908. a. kohta, mil 14094 
meeshaige hulgas oli 1222 trachomas (8,6%), 11326 naishaige 
hulgas oli samas haiguses 1317 (11,5%). Viini silmakliinikus 
oti 1832.—1837. a. 1483 meest ja 1126 naist [Rosas (119)]; 
Berliini Charite's oli 1834.—1837. a. silmahaigeid mehi 378, naisi 
218 [ J ü n g k e n (60)]. Praagas 1838.—1839. a. oli mehi 160, 
naisi 222 [Fischer (34)], Jeenas 1834. a. mehi 43, naisi 37 
[Ki es er (61)]. 

Kahjuks puuduvad andmed siin ülesloetud linnade mees- ja 
naiselanikkude arvu kohta, nii et ei saa otsustada, kui suurel 
määral oleneb silmahaigete meeste ja naiste vahekord elanikkude 

5* 
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liigitusest sugupoolte järele. Võib ainult ütelda, et Tartu kliiniku 
materjaliks on peaasjalikult maaelanikud, kuna Peterburis, Viinis 
ja Berliinis on see peaasjalikult linnast. Maal on harilikult üle-
kaalus naised, linnas aga mehed. 

Järgmisi teateid leiame O e t t i n g e n ' i ja S a m s o n ! (84) 
juhatusel Liivimaal toimetatud järelevaatuse protokollidest, kus 
silmahaigete meeste arv on 2179, naiste arv 5206, kuna nais- ja 
meeselanikkude üldine arv suhtub nagu 112:100; nende hulgas 
oli trachomas mehi 0,7°/0, naisi 1,5%. 

Edasi käis Tartu kliinikus 1868.—1870. a. 572 trachomahai-
get meest ja 1068 naist (sujie 1:1,87). 

1881.—1883. a. (G e r m a n n 37) oli 250 trachomahaige seas 
86 meest (34%) ja 164 naist (66%). 1898. a. ( R e i n h a r d 116) 
olid vastavad arvud 175, 70 ja 105. 

1891. a. oli Oe hr n'i (81) järele meeste seas trachomahai-
geid 32,2%, naiste seas 41,8%. 

Tartu silmakliiniku andmete järele kolme viimase aasta jook-
sul 1920—1922 oli 6673 haige seas mehi 3449, naisi 3224, neist 
trachomahaigeid mehi 269 (7,8%), naisi 389 (12%). (1110 538 
elaniku seas Eestis oli 1922. a. mehi 47,2%, naisi 52,8%.) 

Sellest näeme, et naised jäävad trachomasse hoopis sageda-
mini kui mehed. Selle nähtuse põhjuste kohta vaata ülemal 
W e i s s (137), A r l t (10), Hols t (52), O e t t i n g e n (89). 
Need teated on näitlikumalt kujutatud jooniseil 1, 2, 3. 

Et anda selgemat kujutust trachoma laialilagunemise kohta 
Eestis, toon siin veel kronoloogilises järjekorras Tartu silmakliiniku 
arvulised andmed. 

T a b e l nr. 17. 

A a s t a j a a u t o r Silmahaigete 
üldine arv 

Trachomahai-
gete arv 

Trachoma-
haig. % 

1805—1842 [Adelmann (5)] . . . 4740 2900 61,12 
1843—1867 [Adelmann (7)] . . . 9150 4630 50, 6 
1868—1870 [Oettingen (89)] . . . 3993 1640 41 
1871{—1878 [Oettingen (92)] . . . 3088 5031 38,51 

1889 [Werncke (139)] . . 3562 1081 30, 3 
1906 1907 [Ottas (94)] 4234 1232 29 
1920—1922 (isikl. andmed) . . . 6673 6058 9,86 

Neist arvulisist andmeist on näha, et trachoma % on vähe-
nenud Tartu silmakliinikus enam kui saja aasta jooksul ligi 7 korda. 
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Võrdluseks võiks tuua ka operatsioonide arvu, mis on toi-
metatud silmakliinikus a. .1868—1870 ja 1921—1922. 

T a b e l nr. 18. 

O p e r a t s i o o n i d 1868—1870 1921—1922 

Laugude operatsioone 265 (49,6%) 65 (26,2%) 
Lihaste „ 25 10 
Katarakti „ 93 57 
Staphylom ä corneae  11 0 
Iridektomia „ 141 36 
Silmade yäljalõikamisi 3 16 
Evisceratio  O 12 
Muid operatsioone O 52 

538 248 

Neist andmeist on näha, et esimesel juhusel on laugude 
operatsioone 49,6 %, teisel — ainult 26 % operatsioonide üldisest 
arvust. Et aga suurem osa laugude operatsioone tehakse trachoma 
tagajärgede vastu, siis võib ka neist andmeist järeldada tracho-
mahaigete arvu tunduvat vähenemist. 

Trachomahaigete aegamöödast vähenemist on kujutatud 
näitlikumalt joonisel nr. 4. 

Üldine kokkuvõte. 
Lõpuks toon lühikese kokkuvõtte käesolevast tööst: 

1. Ammust ajast olid silmahaigused eestlaste seas kaunis suu-
resti laiali lagunenud. 

2. Trachoma't nimetati autorite ja rahva poolt Eestis iseaegadel 
järgmiselt: kuni 1842. aastani — silma kord, punnased sil-
mad, vessised silmad, raehmased silmad, trichiasis, lippitudo, 
blennorrhoea palpebrarum, distichiasis, Augenliderdrüsenent-
zündung, trief ende Augen, Eitertriefen, ophthalmoblennorrhoea, 
1848.—1845. aastani nimetati Ophthalmia chronica, 1845. a. 
peale — trachoma, Ophthalmia baltica, „marriat" (marjad), 
silmamarjad. 

3. „Silmamarjad" on kohane nimetus trachomale ainult esime-
ses staadiumis. 
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4. Trachoma põhjusteks Eestis peeti ammusest ajast: suitsu, 
eestlase pealuu iseäralist anatoomilist ehitust, ilma ja tem-
peratuuri muutusi, mustust, kasimatust, skrofuloosi, üksluist 
toitmist, rikutud õhku kinnistes ruumides, sooaure, niisket 
maapinda ja devooni liivakivist aluspinda. 

5. Eestlase silmakoopa iseäralise ehituse põhjuseks loeti peale 
tõu-omaduste veel sotsiaalseid tingimusi, mis mõjuvad sil-
made peale. 

6. Rahvameditsiin tarvitas Eestis enne ja osalt ka nüüd järgmisi 
rohte silmade ravitsemiseks: allikavett, ristimisvett, kiriku-
viina, vihmaussi tuhka, silmakivi (kupurohi), maarjajääd, tu-
bakalehti, paiselehti, piima, mett, suhkrut, soola, äädikat ja 
muud; operatiivseiks abinõudeks olid: ebaloomulikult kasva-
vate silmakarvade väljakitkumine, marjade lõikamine habe-
menoaga või kääridega, marjade hõõrumine suhkruga ja pi-
gistamine küüntega. Rahvameditsiin leiab silmahaigete juu-
res viimsel ajal vähe tarvitamist. 

7. Silmade ravitsemine oli eestlastel ebausuga ühenduses. 
8. Adelmann'i töis on palju andmeid eesti rahva mineviku 

kohta. 
9. Eestlased on iseäranis kannatlikud ja vastupidavad kehaliste 

valude vastu. 
10. Esimene teadusline silmahaigete ankeet Liivimaal pandi toime 

1856—1859. a. 
11. Trachoma kliinilise kuju vahel Eestis ja Lääne-Euroopas pole 

märksat vahet leitud. 
12. Trachoma võib aastate viisi kesta, ilma et haigele end tunda 

annaks. 
13. Üldine konstitutsioon võib teataval viisil trachoma käigu 

peale mõjuda. 
.14. Kõik inimesed ei ole ühteviisi vastuvõtlikud trachoma suhtes. 
15. Trachomat on sidekile follikulaarsest katarrist mõnikord 

raske eraldada. 
16. Trichiasis ja entropium tulevad trachoma puhul sagedamini 

ülemisel kui alumisel laul ette. 
17. Sarvnaha haigeksjäämisi, kui trachoma tagajärgi, esineb ees-

pool-kirjeldatud haigeil I-es staadiumis 42 %, II-st. 78 %, III-st. 
87,5%. 

18. Nähtavasti väheneb meil trachoma kaashaiguste arv viimsel 
ajal endisega võrreldes. 
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19. Trachoma iseparanemine on võimalik ja seda on ka tähele 
pandud. 

20. Mitte lõpuni ravitsetud marjad annavad ruttu retsidiive. 
21. Kõige sündsamad operatsioonid trichiasis'e ja entropium'i 

vastu trachoma puhul on enamail juhuseil Chronis'e ja Snel-
len'i omad intermarginaal-lõikega. 

22. Trachoma ühel silmal tuli ette eespool-toodud haigeil I-es 
staadiumis 18%, II-st. 11%, III-st. 3%. 

23. Meie haigeil kõige noorem iga,, milles esines trachoma, oli 
9 kuud, kõige vanem — 90 aastat. 

24. Kõige suurem arv silmahaigeid ülikooli silmakliinikus kolmel 
viimsel aastal oli 16—20 a. vanaduses ja annab 16,8% kõi-
gist haigeist, kuna kõige suurem trachomahaigete protsent 
kõigi haigete kohta ühes ja samas vanaduses oli 71—75-a. 
elueas. 

25. Kuni 10 a. vanaduseni tuleb trachomat harva ette. 
26. Vaene rahvaklass põeb trachomat sagedamini kui jõukas. 
27. Parandamata pimedaid oli 256 trachomahaige seas ühe sil-

maga 14 (8 m. ja 6 n.), mõlema silmaga 6 (2 m. ja 4 n.). 
28. Naissoost silmahaigete arv ülikooli silmakliinikus oli alati 

suurem kui meessoost, ainult viimseil aastail on see vastuoksa. 
29. Naised jäävad trachomasse sagedamini kui mehed. 
30. Tartu kooliõpilaste seas on kõige suurem trachomahaigete % 

13—16 a. vanaduses. 
31. Selle peale vaatamata, et mõlemast soost kooliõpilased elavad 

ühesuguseis tingimusis, põevad tütarlapsed trachomat sage-
damini kui poeglapsed. 

32. Trachomahaigete % ülikooli silmakliinikus 1805. aastast kuni 
viimse ajani on vähenenud 60-st kuni 9,86-ni. 

33. Tartus on trachomahaigeid kooliõpilaste seas 0,8%, sõjaväes 
1,06%, lastel kuni5aastani0,03%, hoolekande-asutusis 17,44%. 
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Juhtlaused. 

1. Trachoma oli olemas Eestis juba enne Napoleoni Egiptuse 
sõjakäiku. 

2. Trachomahaigete arv Eestis väheneb aasta-aastalt endistega 
võrreldes. 

3. Algstaadiumes on trachoma ära-arstitav ilma nähtavate taga-
järgedeta. 

4. Koolides peaks sisse seatama õpilaste üldine järelevaatus silma-
haiguste suhtes arstide-spetsialistide poolt ning trachomahai-
gete sunduslik arstimine. 

õ. Kõik arstid, kes praktiseerivad kohtadel, kus puuduvad silma-
arstid, peaksid ka trachoma arstimise viisidega põhjalikult 
tuttavad olema. 

6. Edukaks võitlemiseks trachoma vastu maaelanikkude seas on 
soovitav kutsuda tööle peale arstliku personaali ka veel 
eriliselt selleks ettevalmistatud isikuid kohaliku intelligentsi 
seast, arsti juhatusel. 

7. Nii kliinilisest kui ka statistilisest ja tervishoiulisest seisu-
kohast on tarvilik eraldada trachomat follikulaarsest katarrist; 
kui pole teada autori, dualisti või unitaristi vaade, siis ei saa 
võrrelda isekeskis ühe või teise poolt saadud statistilisi and-
meid. 



Seletus jooniseile. 

Joonis nr. 1. 

Silmahaigete meeste ja naiste arvuline vahekord Eestis 1805.—1922. a. 
Mustad sambad kujutavad meeste, valged naiste arvu. Üksuseks on meeste 
arvud võetud ja naiste arvud nendega võrreldud. 

Sellest joonisest on näha, et vahe kliinikust läbi käinud silmahaigete 
meeste ja naiste hulga vahel väheneb, ja kolmel viimsel aastal on meeste arv 
isegi suurem. 

Joonis nr. 2. 

Silmahaigete meeste ja naiste arvuline vahekord Tartus võrdlemisi teiste 
linnadega. Mustad sambad kujutavad meeste, valged naiste arvu. Üksuseks 
on vähema-arvuline sugu võetud ja sellega rohkema-arvuline võrreldud. Peter-
buris, Berliinis ja Viinis on ülekaalus silmahaigete meeste arv, Tartus vastuoksa. 

Joonis nr. 3. 

Trachomahaigete meeste j a naiste arvuline vahekord Eestis 1805.—1922.a. 
Mustad sambad kujutavad meeste, valged — naiste arvu. Üksuseks on meeste 
arvud võetud ja naiste arvud nendega võrreldud. Vahe trachomahaigete meeste 
ja naiste arvude vahel väheneb aegamööda. 

Joonis nr. 4. 

Trachomahaigete protsendiarvu aegamöödane vähenemine Tartu Ülikooli 
silmakliinikus 1805.—1922. a. 
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Deutsches Referat. 
Aus der Universitäts-Augenklinik zu Tartu-Dorpat. 

{(Direktor: Prof. E. B1 e s s i g.) 

Das Trachom in Estland (insbesondere in 
Dorpat) einst und jetzt. 

Von 

Dr. med. 0 . Kuriks, Assistent der Klinik. 

Die vorliegende Arbeit besteht aus drei Teilen : 1) einem literarisch-
historischen, 2) einem klinischen und B) einem statistischen. 

Der erste Teil behandelt die Arbeiten über Trachom in Estland, die 

geschichtliche Entwickelung unserer Kenntnisse von dieser Krankheit 

und ihrer Verbreitung in unserem Lande und die Literatur vom Ende 

des 18. Jh. bis zur Gegenwart. 

Zur Ausführung dieser Arbeit wurde das Material der Universitäts-

Augenklinik in Tartu-Dorpat benutzt. Ferner wurde die Schuljugend 

aller Dorpater Elementar- und Mittelschulen untersucht, dazu noch einige 

Truppenteile, Kinderasyle, Altersheime und andere Anstalten. Im ganzen 

wurden 17795 Individuen untersucht, 9326 M., 8469 W.; das Resultat r 

ergab 751 Trachomfälle, 300 M. und 451 W. 

Die einheimische Literatur weist uns darauf hin, dass das Trachom 

schon lange vor dem Napoleonischen Feldzuge nach Aegypten in Estland 

verbreitet war. Die älteste Quelle über die Verbreitung der Augenkrank-

heiten in Estland ist die Arbeit B o e c 1 e r s , vervollständigt durch 

K r e u t z w a l d . Die erste Arbeit J. W. B o e c l e r s erschien im ersten 

Viertel des 17. Jh., da sie aber unzensiert erschienen war, so wurde sie im 
Jahre 1675 vernichtet. Später wurde sie von K r e u t z w a l d neu 

herausgegeben nnd vervollständigt. In dieser Arbeit wird die damalige 
Behandlung der Augenkrankheiten erwähnt, verbunden mit abergläubischen 
Gebräuchen, die uns auf das Heidentum, bzw. auf den ersten Anfang 
des Christentums, d. h. auf das 13. Jb. hinweisen. Es gab in Estland 

viele sogenannte „ Augenquel len f t (silmahallikad), die die Kranken benutzten, 
wobei sie aus Dankbarkeit dafür Geschenke darbrachten. Solches be-

richtet auch H u p e l . — Genauere wissenschaftliche Daten über Augen-

krankheiten, besonders über das Trachom, in Estland erhalten wir durch 

6* 
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die Arbeiten A d e l m a n n s , der die Krankheit genauer untersucht und 

beschrieben hat. Er war 30 J., 1841—1871, Direktor der chirurgischen 
Klinik Dorpats, in welcher Klinik bis zum Jahre 1867 auch Augenkranke 
untergebracht wurden. Er behandelt das reichhaltige Material nicht allein 
von der chirurgischen Seite, auch die volkstümlichen Sitten und Ge-

bräuche werden dabei eingehend besprochen. A d e 1 m a n n weist dar-

auf hin, das bei Ansammlungen der Esten auf Märkten, Jährmärkten, in 

Gebethäusern und Kirchen einem Jeden, auch dem einfachen Manne, 

die grosse Anzahl der Blinden, die vielfachen entstellenden Augenleiden 

sofort auffallen. A d e l m a n n nennt diese Krankheit: 1805—1842 
„Ophthalmoblennorrhoea", 1843—1845 „Ophthalmia chronica" und seit 

1845 — „Trachom". — Als massgebende Ursache hierfür wird der 

anatomische Bau des Schädels bei den Esten angegeben (A d e 1 m a n n , 

H u e c k , I s e n f l ä m m , S e i d l i t z); danach liege nämlich der äussere 

Augenwinkel bei den Esten nicht gerade am Orbitalrande, sondern 3 — 4 
m m nach innen von diesem. Es wird die Orbita und das Auge des 
Esten beschrieben als verschieden von anderen Nationen. Als weitere 
Ursachen der Krankheit werden ferner häufige Witterungswechsel, 

Feuchtigkeit der Luft, aus den Sümpfen, Flüssen und Seen stammend, 

ungeeignete Wohnung, Kleidung, Nahrung, Beschäftigung, Unreinlichkeit 

usw. angeführt. Die Esten selbst führen als Ursache den Rauch (suits) 

an. — In einer späteren Arbeit verweilt A d e l m a n n genauer bei den 

Ursachen der Krankheit und sagt, dass nicht allein dem Ethnologen, 

sondern auch dem Ophthalmologen der besondere Bau des Schädels 

auffällt, die viereckige Form des Einganges in die Augenhöhle mit 

Hervorragen des oberen Randes der Orbita, wodurch die Oeffnung der 

Orbita stark verengt wird. Auf diesen Umstand wies auch S e i d l i t z 

hin. — H u e c k war der Erste, der diese Eigentümlichkeit beschrieb, 
dabei den Schädel des Esten und Lappländers mit dem Schädel des 
Tscherkessen anatomisch vergleichend, der sich von jenem durch den 
Längsdiameter des Einganges in die Augenhöhle und durch dessen ovale 

Form unterscheidet. Ferner weist A d e 1 m a n n bei der Yergleichung darauf 
hin, dass der Längsdiameter bei den Japanern und Chinesen sich vom 

inneren Rande nach oben und aussen zieht, bei der kaukasischen Rasse 
nach aussen und unten abweicht, bei der finnischen Rasse aber horizontal 

liegt (Finnen, Esten, Syrjänen usw.). Bei der kaukasischen Rasse ist 

die Form der Orbita mehr oder weniger oval, bei den Esten viereckig 

mit besonders entwickeltem überhängendem oberen Orbitalrande, wodurch 
der niedrige Stand des oberen Lides bewirkt wird, welches das obere 
Segment der Hornhaut verdeckt. Solches hindert die freie Bewegung 

des Lides und das Entfernen eines Fremdkörpers aus dem Auge. Das 
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bestätigen auch die Untersuchungen von G r u b e und W i t t . — Weiter 
weist A d e 1 m a n n noch auf den Umstand hin, dass die Muskeln des 
Lides bei langandauernden Augenkrankheiten die Form der Orbita, von 
Generation zu Generation sich forterbend, verändern können. Nach der 
Meinung v. O e t t i n g e n ' s konnte diese Formveränderung begünstigt 
werden durch die ungünstigen sozialen Verhältnisse (Leibeigenschaft), 
unter denen die Esten bis zu Anfang des vorigen Jahrhunderts lebten. 
Der beständige Reizzustand der Augen, Schwellung und Blepharospasmus 
riefen organische Veränderungen der Orbita hervor, die durch Vererbung 
typisch wurden. — Zum Schluss spricht A d e 1 m a n n die Meinung aus, 
dass 1) die Häufigkeit der Augenkrankheiten im Baltikum bedingt sei 
durch die geographische Lage und die klimatischen Verhältnisse des 
Landes; 2) die endemische Entstehung der chronischen Katarrhe und 
des Trachoms durch schädliche Sumpfmiasmen und die ungünstige soziale 
Lage der Landbevölkerung.,' 

Im Anfange des 19. Jh. erschien die Dissertation K. E. v. Baer's" 
„De morbis inter Esthonos endemicis". Nach dem Urteile des Autors 
gab es damals wenige Länder, die solch eine Anzahl von. Augenkranken 
aufweisen konnten, wie Est- und Livland. — Denselben Gegenstand 
behandeln auch die Arbeiten von S e i d l i t z und 11 i s c h. 

Auf Initiative der Dorpater Professoren v. S a m s o n - H i m m e i -
s t j e r n a und v. O e t t i n g e n wurde, auf Kosten der Livländischen 
Oekonomischen Sozietät und der Naturforschergesellschaft in Dorpat, in 
den Jahren 1856—1859 eine Enquete zur Erforschung der endemischen 
Augenkrankheiten in Livland veranstaltet, nämlich des Trachoms, der 
Blennorrhoe und der Conjunctivitis. Sie wurde in den Sommerferien 
1856—59 ausgeführt. Dieses Material wurde von W e i s s 1861 in 
seiner Dissertation bearbeitet, und er konstatierte unter anderem, dass 
in trockenen Gegenden und am Meeresstrande Trachom seltener als in 
den feuchten Gegenden vorkam. 

v. O e t t i n g e n war der erste Direktor der im Jahre 1868 ge-
gründeten Augenklinik, und er beschrieb zum ersten Mal die amyloide 
Degeneration des Lidknorpels und der Conjunctiva als einen seltenen 
Ausgang des Trachomprozesses. 

Diese Frage wurde später in den Arbeiten von R a e h l m a n n , 
K u b l i , K y b e r , K o l o m i n s k y , R o c o v i t s c h , Z w i n g m a n n 
behandelt. — R a e h l m a n n ' s Arbeiten über Trachom berücksichtigen 
hauptsächlich die pathologisch-anatomische Seite, den Bau des Follikels, 
den Pannus, die amyloide Degeneration usw. Aus der Dorpater Augen-
klinik stammen folgende Dissertationen über Trachom: unter v. O e t t i n g e n : 
K y b e r 1871, S t r o e h m b e r g 1877, Z w i n g m a n n 1879 (alle drei 
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über - Amyloid), zur Zeit R a e h l m a n n s : K u b l i 1884 (Amyloid), 
G e r m a n n 1883, D a h l f e l d t 1885, M a r t i n s o n 1886, W i t t r a m 
1889, K r ü d e n e r 1892 (Amyloid), R e i n h a r d t 1899, W e r n c k e 1900. 

* * 
* 

Im k l i n i s c h e n Teile der vorliegenden Arbeit erscheint das 
Bild des Trachoms in dem Rahmen, wie es jetzt in Estland vorkommt, 
dabei ergänzt und verglichen mit Daten aus der Literatur. 

* * 
* 

Im s t a t i s t i s c h e n Teile wird chronologisch das Material der 
Dorpater Augenklink und der statistischen Erhebungen unter der Bevölke-
rung und in den Schulen vorgeführt. Bis zu Anfang des 19. Jh. hatte 
man nur allgemeine Nachrichten über die Verbreitung der Augenkrank-
heiten in Estland. Vom Jahre 1805 an besitzen wir schon genauere 
Daten, zusammengestellt zuerst von A d e l m a n n , umfassend die Zeit 
v. 1805—1867. Es erweist sich, dass in den Jahren 1805—1842 die Zahl 
der Trachomkranken 61,1#, in den Jahren 1843—1867 = 5 0 , 6 # aller 
Augenkranken der Klinik ausmachte. — Obgleich bis zum Jahre 1842 die 
endemischen Augenkrankheiten in Estland die Bezeichnung „Ophthalmo-
blennorrhoea", „Blepharoblennorrhoea" und nachher „Ophthalmia chronica" 
erhielten, so weisen uns doch die in den klinischen Berichten erwähnten 
Complicationen auf echtes Trachom hin: Pannus, Entropium, Trichiasis, 
Distichiasis, Xerosis usw. 

Nach Angaben von W e i s s , 1856—1859, litten unter den Esten 
1 , 2 # , unter den Letten 1 ,05# der gesamten Bevölkerung an Trachom ; 
in einigen estnischen Kirchspielen stieg die Zahl bis auf 4 , 4 6 # . — In 
der Dorpater Augenklinik waren in den Jahren 1868—70 (nach 
v. O e t t i n g e n ) Trachomkranke: 4 1 ^ , 1871—78 = 38,5#, 1889 
( W e r n c k e ) 30,3¾', 1906—1907 (Ottas) 2 9 # , 1920—22 (Kuriks) 9,86¾. 

Im Verlaufe des Jahres 1922 sind von mir persönlich untersucht 
und registriert worden 256 Trachomfälle (s. die Tabelle J). Die Daten 
dieses Materials zusammenfassend, erhalten wir vom Verlauf des Tra-
choms und seiner Complicationen folgendes Bild: 

I St. II St. III St. 

Trachom auf beiden Augen . . . 8 2 # 8 9 # 9 7 # 
Trachom auf einem Auge . . . . 18 „ 11» 3 „ 
Trichiasis  . . Ow 6 , 8 # 27 „ 
Entropium  . . O w 2,9 „ 19 „ 
Symblepharon posterius. . . • . o „ 1,5 „ 12 „ 
Xerosis conjunctivae . . . . . O w o » 2,9^ 
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I St. 
Pannus, ulcus, macula 4 2 # 
Visus geschädigt 46 „ 
Blinde auf einem Auge . . . . O „ 
Blinde auf beiden Augen . . . . O w 

Hieraus ist zu ersehen, wie die durch Trachom erzeugten Complica-
tionen anwachsen vom ersten Stadium bis zum letzten. 

Ausser diesen 256 Fällen sind von mir fast alle Schüler und 
Schülerinnen der Elementar- und Mittelschulen Dorpats untersucht wor-
den. In 17 Elementarschulen habe ich 4280 Schüler untersucht (2084 
Kn. und 2196 Md.), von diesen litten an Trachom 41 (15 Kn. = 0 , 7 6 # 
und 26 Md. = 1 ,19#) . Von den Mittelschulen wurden 11 untersucht 
mit 5264 Lernenden (2465 Kn., 2779 Md.), Trachom gab es 13 Fälle 
(13 Kn. = 0,53*^ und 23 Md. = 0 ,83^) . 

AlleSchulen zusammen ergaben 9544 Lernende (4569 Kn., 4975 Md.), 
an Trachom litten 77 — 0 , 8 # (28 Kn. = 0 , 6 1 # und 49 Md. = 0,98#. ) — 
Was das Alter anbetrifft, so haben die Jahre 13—16 die grösste Neigung 
zu Trachomerkrankungen, die Zahl der Erkrankten übersteigt 1&. Von 
den Stadien überwiegen I und II, im III. gibt es nur 3 Kranke. 

Vom Militär sind untersucht worden 1123 Soldaten, darunter 12 Tra-
chomfälle ( = 1 , 0 6 # ) . 

Von Kindern bis zu 5 Jahren wurden untersucht 300, darunter 
nur ein Trachomfall ( = 0 , 0 3 # ) . 

In Altersheimen wurden 235 Personen untersucht (60 M., 175 W.); 
Trachom in 41 Fällen = 1 7 , 4 4 # , 6 M. ( 1 0 # ) 35 W. ( 2 0 # ) . Im Allge-
meinen leiden die Frauen mehr an Trachom als die Männer. 

Zur übersichtlichen Darstellung der Verbreitung des Trachoms in 
Estland führe ich in chronologischer Reihenfolge die Zahlen der Dorpater 
Augenklinik an: 

Jahr und Autor 
Gesammtzahl 

der 
Augenkranken 

Trachom-
fälle % 

1805—1842 Adelmann 4740 2900 61,1% 
1843—1867 „ . . 9150 4630 50,6 
1868—1870 Oettingen 3993 1640 71 
1871—1878 „ . . 13088 5031 38,5 

1889 Werncke 3562 1081 30,3 
1906—1907 Ottas . . . 4234 1232 39 
1920—1922 Kuriks . . 6673 658 9,86 

II St. III St. 
78 # 8 7 , 5 # 
87,5 ,, 94,6 ,, 
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Aus diesen Zahlen der-Dorpater Augenklinik ist zu ersehen, dass 
die Erkrankungen am Trachom, in % % ausgedrückt, in mehr als 100 
Jahren um das 6—7-fache abgenommen haben. Man könnte annehmen, 
dass diese Verminderung z. T. dadurch zustande kommt, dass aus den 
benachbarten Gouvernements (Pleskau, Kurland, Witebsk usw.) der Zuzug 
sich vermindert hat (aus diesen Gebieten kamen meist die schweren 
Fälle). Gegen eine solche Annahme sprechen aber die Daten der Jahre 
1906—1907, in welchen nur die örtliche Bevölkerung berücksichtigt 
wurde, diese Jahre ergaben 2 9 ^ , die Jahre 1920—1922 nur 9,86^-
Eine Verminderung weisen auch die Operationen wegen Trachom in der 
Augenklinik auf : 1868—1870 ergaben die Lidoperationen 4 9 , 6 ^ , 
1921—1922 = 2 6 , 2 ^ aller ausgeführten Operationen. Da aber die 
Lidoperationen zumeist wegen Folgen des Trachoms (Trichiasis etc.) 
ausgeführt werden, so kann man auch hier von einer Verminderung 
des Trachoms sprechen. 

Schlussätze. 
1) Schon von alters her waren unter den Esten Augenkrankheiten 

stark verbreitet. 
2) Wir finden zu verschiedenen Zeiten folgende Benennungen 

des Trachoms, im Volke und bei den Autoren: bis zum Jahre 1842: 
silma kord, punased silmad, vesised silmad, rähmased silmad, Trichiasis, 
Lippitudo, Blennorrhoea palpebrarum, Distichiasis, Augenliderdrüsenentzün-
dung, triefende Augen, Eitertriefen, Ophthalmoblennorrhoea, 1848—1845: 
Ophthalmia chronica, 1845; Trachom, Ophthalmia- Baltica, „Marriat" 
(marjad = Beeren). 

3) Die Benennung „silma marjad" passt nur für das I. Stadium 
des Trachoms. 

4) Schon lange wurden in Estland als Ursachen des Trachoms 
angegeben: Rauch, besonderer Schädelbau der Esten, Jahreszeiten und 
Temperatur, Unreinlichkeit, Skropheln, einseitige Ernährung, schlechte 
Luft in engen Wohnungen, Ausdünstungen der Sümpfe, feuchter Boden, 
devonische Sandsteinformation usw. 

5) Als Ursache der eigentümlichen Orbitabildung bei den Esten 
wurden ausser der Rasse auch soziale Verhältnisse angeführt, die 
auch auf das Auge wirken sollten. 

6) Von Volksheilmitteln bei Augenkrankheiten in der Vergangen-
heit, zum Teil auch in der Gegenwart, sind folgende zu nennen: Quell-
wasser, Taufwasser, Kirchenwein, Asche von Regenwürmern, Augenstein, 
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Alaun, Tabaksblätter, Tuss.ilago farfara, Milch, Honig, Zucker, Salz, Essig 
usw. Operative Eingriffe waren: Ausreissen der unregelmässig ge-
wachsenen Wimpern, Abtragen der Trachomkörnchen mit Rasiermesser 
oder Schere, Zerreiben der Trachomkörnehen mit Zucker und Ausquet-
schen derselben mit den Nägeln. 

7} Die Behandlung der Augenkrankheiten war bei den alten Esten 
mit heidnischen Gebräuchen verbunden. 

8) Die Arbeit A d e l m a n n s enthält viele Volksgebräuche aus 
der Vergangenheit Estlands. 

9) Die Esten zeichnen sich durch ganz besondere Zähigkeit und 
Ausdauer im Ertragen physischer Leiden aus. 

10) Die erste Enquete über Augenkrankheiten in Livland fand in 
den Jahren 1856—1859 statt. 

11) Ein Unterschied zwischen dem Trachom in Estland und in 
Westeuropa ist nicht festzustellen. 

12) Trachom kann jahrelang bestehen, ohne dass der Patient 
besonders darunter leidet. 

13) Die allgemeine Körperkonstitution kann einen Einfluss auf den 
Verlauf des Trachoms ausüben. 

14) Nicht alle Menschen sind gleich empfänglich für Trachom. 

15) Trachom und folliculäre Conjunctivitis sind oft schwer zu 
unterscheiden. 

16) Trichiasis und Entropium kommt bei Trachom öfter am oberen 
als am unteren Lide vor. 

17) Von Complicationen des Trachoms werden in unserem Material 
erwähnt: Erkrankungen der Hornhaut: Pannus, ulcus, maculae im 
I. St. 42¾", im II, St. 78,¾" und im III. St. 87,5 5^. 

18) Die Häufigkeit der Complicationen des Trachoms scheint sich 
bei uns im Vergleich mit früheren Zeiten zu verringern. 

19) Selbstheilung eines Trachoms ist möglich und ist auch 
beobachtet worden. 

20) Ungeheiltes Trachom gibt Recidive. 
21) Einseitige Trachomerkrankung wurde in unserem Material 

beobachtet: im I. St. 1 8 # , im II. St. l l ° / 0 und im III. St. 3 # . 
22) Die beste Operationsmethode für Trichiasis und Entropium bei 

Trachom ist in den meisten Fällen die nach C h r o n i s oder S n e I l e n , 
verbunden mit dem intermarginalen Schnitt. 

23) Der jüngste Trachomkranke in unserem Material war ein 9 
monatliches Kind, der älteste ein 90 jähriger Greis. 

24) Die grösste Zahl der Augenkranken in unserer Universitäts-
klinik in der letzten Zeit fällt auf das Alter von 16—20 Jahren (16,°8/0), 
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der höchste Prozentsatz der Trachomkranken, bezogen auf alle Augen-
kranken, auf das Alter von 71—75 Jahren. 

25) Vor dem 10. Lebensjahr kommt das Trachom selten vor. 
26) Die ärmeren Klassen der Bevölkerung werden öfter vom 

Trachom befallen, als die wohlhabenderen. 
27) Unter den 256 Trachomfällen gab es unheilbare Erblindungen 

infolge des Trachoms: 
a) auf einem Auge 14 (8 M. u. 6 W.) 
b) „ beiden Augen 6 (2 M. u. 4 W.) 

28) Die Anzahl der Augenkranken weiblichen Geschlechts überwog 
die des männlichen, nur in letzter Zeit ist ein umgekehrtes Verhältnis 
žu beobachten. 

29) Frauen erkranken öfter am Trachom als Männer. 
30) Unter der an Trachom erkrankten Schuljugend Dorpats fällt 

der höchste Prozentsatz auf das Alter von 13—16 Jahren. 
31) Ungeachtet der gleichen Lebensbedingungen der männlichen 

and weiblichen Schuljugend, wird die letztere vom Trachom öfter befallen. 
32) In Dorpat gibt es unter der Schuljugend Trachomatöse 0,8%> 

unter dem Militär 1,06%, unter Kindern bis zu 5 Jahren (in Kinderasylen, 
Kinderklinik) 0,03%, und in den. Altersheimen 17,44%. 

33) Der Prozentsatz der Trachomatösen in der Universitätsklinik 
hat sich vom Jahre 1805 bis jetzt von 60,1% bis auf 9,86% vermindert. 
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Vorwort. :
 ( 

Den Begriff der Sexualität möglichst weit fassend, werden 
wir ohne Bedenken zugeben, dass wohl kaum ein anderes bio-
logisches Forschungsgebiet in der Neuzeit so aktiv wie das 
vorliegende geworden ist. Dabei wurden wir mit Entdeckungen 
beschenkt, welche förmlich als wissenschaftliche Offenbarun-
gen mächtig wirkten. Ich erinnere hier namentlich an die Chro-
mosomenlehre, besonders in ihrer Beziehung zur Befruchtung 
und Erblichkeit, an die experimentellen Forschungen auf dem 
Gebiete der Geschlechtsentstehung und -Wandlungen. Daher eine 
wahre, für den Einzelnen in ihrem ganzen Umfange nicht über-
sehbare Flut von Schriften. Auch an zusammenfassenden Dar-
stellungen fehlt es nicht. 

Bereits in jungen Jahren trug ich mich mit der Absicht, 
der Verknüpfung von Sexualität und Feminismus näher zu treten. 
Die Veranlassung hierzu boten einerseits die Anwendung des 
von mir aufgestellten und physiologisch erklärten Haller'schen 
Hirngesetzes auf das absolute und relative Hirngewicht des Wei-
bes, und andererseits die sich in den sechziger und siebziger 
Jahren in Petersburg durchsetzende feministische Hochflut, wel-
che mich in näheren persönlichen Konnex mit vielen ihrer Ver-
treter beiderlei Geschlechts brachte. 

Wenn ich am späten Lebensabend mich dazu entschliesse, 
zur Veröffentlichung meiner gewissermassen Lebensarbeit zu 
schreiten, so geschieht es in der Hoffnung, dass darin Altes und 
Neues auf dem betreffenden Gebiete zu einem möglichst objek-
tiven Bilde verflochten wird und zeigen dürfte, wie etwa in all-
gemeinen Zügen alles sich zum Ganzen webt oder, bescheidener: 
weben könnte. Übrigens ist es zunächst nur der erste, spezieller-


