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DIE INVLOED VAN AVITAMINOSE A

OP _DIE HISTOLOGIESE STRUKTUUR

VAN _DIE
ENDOKRIENE-KLIERE BY JONG _ALBINCGeROTTE

MET SPESIALE VERWYSING NA DIE THYMUS.

I. Inleiding.

Omtrent die fundamentele werking van vitamine A in
die metaboliese prosesse van die liggaam bestaan daar
min sekerheid. Volgens die chemiese struktuur daarvan
met vyl onversadigde bande skyn dit m oksidasie-reduksie
katalisator te weces, maar wat later geblyk het nie die
geval te wees nie. Die mening waarocor die meeste navor-
sers wel eens is, is dat vitamine A verantwoordelik is
vir die normale instandhouding van epiteelselle., Daar-
by speel dit ook m baie belangrike rol in die bleiksie
klus van rhodopsine in die retina wannccr die oog in die
donker verkeer, mn Tekort aan vitamine A veroorsaak nag-
blindheid of nyctalopia.

Avitaminose A is reeds dikwels eksperimenteel op la-
boratoriumdiere uitgeﬁoer. Vroer was die tekort hoofsaékn
lik geassosiecr met m inflammasie van die oé. Vandag eg-
ter word met n tekort aan vitamine A nie meer slegs ver-—
wys na die patologie van die oog, naamlik  Xerophthalmie
en keratomalacie nie. Mori (1922) was die cerste gewees
om aan te toon dat m vitamine A-tekort ook die wvolgende
patologiese veranderinge veroorsaak: atrofie van baie
kliere en degenerasie~veranderinge in hul afvoerbuise,
vertraging van groei, vermaering en keratinisasie van
die epitecel in die respiratoriese, urinére en verterings-—
kanale,

Wolbach en Howe (1925) het daarna die bevindings van

Mori bevestig en verwys na die veranderinge as m metapla-



sie van silindriese of kubicse of oorgangsepitecl na m
meerlagige gekeratiniscerde tipe. Hulle beskou die af-
Wesigheid van die vet-oplosbare vitamine as die direkte
corsaak vir die metaplastiese verandering.

Aangesien dit later geblyk hev dat die didte deur
bogenoemde twee groepe gebruik, ook m gebrek aan vita~
- mine D gehad het, het Goldblatt en Benischek (1927) die
probleem ondersoek met n digdt net af wesig aan vitamine
A, Hulle vind toe dat die afwesighecid van vitamine A
alleen voldoende is om die metaplasticse verandering van
silindriese, kubiesge en ocorgangsepiteel te bewerkstellig.

In m latere werk kom Wolbach en Howe (1937) tot die
gevolgtrekking dat die prim8re effek van vitamine A-te-
kort, verhoringing van epiteelselle is, identies van voor-
koms in alle dele, wat ontstaan uit die proliferasie van
die basale selle. Verder verklaar hullc dat di¢ chemie~
se funksies van die selle onderdruk word, maar die mito-
tiese kragtc bly behoue en die potensialiteite van die
selle gaan ook nie verlore nie, soos blyk deur die terug-
kering tot die normale fisiologicse funksie as vitaminc A
wcer verskaf word aan die dier,

Mellanby (1941) is van mening dat die fundamentcle
verandering as gevolg van vitamine A-tekort , hiperpla—
sie van alle soorte epiteelselle is, Metaplasie en kern-

tinisering word dan toegeskryf as = sékondére gevolg van
die hiperplasie,

Die spesifieke patologie van avitaminose A egter,
hetsy primér of sckondér, is dus die wydverspreide kera—
tinisering van die verskillende socorte epiteelselle.

Wolbach (1937) verklaar dat sckere veranderinge in
die weefsels wat m vitamine-tckordt vergesel, primér en
spesificek is, terwyl ander sekond8r en nie spesifiek is

nie, Die primére veranderinge word dikwels gekenmerk
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deur .n vertraging of onderdrukking van die normale funk-
gie, en mecer biochemies’as histologies van aard., Die bio-
chemiese veranderinge mag die gevolg wees van m bemoeiing
met die intraselluldre respirasie, aangesien dit voor-
gekom het dat talryke vitamines m regulerende invliced uit-
oefen op die aktiwiteit van ensieme, essensiecl vir in-
trasellulére oksidasic en reduksic, of moontlik chemies
naverwant is aan dic cnsieme.

Kennis op die gebied van vitaminologie het in die af-
gelope Jare verbasend vermeerder, Spoedig is dan ook
vagsgestel dat die vitamines nie as m afgesonderde groep
beskou kan word nie, So is dan vasgestel dat daar m be-
sonder nou verband tussen die vitamines en hormone be-
staan, Om maar enkele voorbeelde te noem. Streng ge-
sproke is askorbiensuur net by mense, ander primates en
marmotte m ware vitamine, want in die govalle is dit m
essensitcle wvereiste dat vitamine C in genoegsame hoevecl—
hede in dic voedsel teenwoordig moet weues om normale ge-
sondheid instand te hou. Die ander diersocorte kan die
vitamine op nog m onbekende manier wvervaariig. By hulle
speel vitamine C so te s8 die rol wvan m hormoon. Vita-
mine A word in die organisme uvit die provitamine karotecn,
van die voedsel afkomstig, vervaardig; vir die vervaar-
diging van thyratine is die inname van jodium noodsaaklilk,
Na analogie hiervan kan vitamine A net sowel as m hormoon
beskou word, Taktoflavine, die provitamine B2, word net
in die tecnwoordigheid van die bynier-korteks-hormoon na
laktoflavinefosforsuur omverander wat dan met n protein-
liggaam verbind om die geel~respiratoricse ensicm te vorm,

Omdat die patologie verbonde aan vitamine A-tekort
hoofsaaklik beperk is tot epiteelwcersels en die meeste
‘endokriene~kliere van n epiteliale aard is of m epiteel~

porsprong het, het die gedagte ontstaan of die tekort dan
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nie ock strukturele veranderinge in die kliere sal ver-
oorsaak niec.

Mori (1922) was weer die eerste om m endokriene-
klier te ondersoek, Hy kon egter geeﬁ aanmerklike ver-
anGering in die thyroied bespeur nie, maar vind dat die
testes nie funksionecer nie.

Wolbach en Howe (1925) wat m deeglike studie van die
endokriene-kliere gemaak het, vind atrofiese veranderin-
ge in die thyroied, hypophyse, ﬁhymus en testes,

Belangstelling is gaande gémaak en navorsers het die
probleem met ywer sangedurf, Resultate was egter van m
uiteenlopende aard sodat daar vandag nog nie volkome
eenstemmigheid bereik is nie. Die huidige navorsing is
gevolglik uitgevoer met die doel om, indien moontlik,

meer 1lig op die onderwerp te werp.

1T, Eksperimentele metodiek,

Die navorsing is uitgevoer in die Pisiologie Depar-
tement van die Potchefstroomse Universiteit vir Christe-
like Hoér Onderwys.

As eksperimentele diere is jong albino-rotte van 21
tot 30 dae oud gebruik. m Totaal van tagtig rotte is
gencem waarvan twintig as kontroles gedien het. Ewevecl
van albei geslagte is in die eksperimentele groep sowel
as in die kontrole groep gcbruik, Die swakker rotte is
uitgeskakel en net die wat volkome gesond en stewig van
liggaamsbou was, is in aanmerking genecem, Die meeste
rotte is direk nadat hulle gespeen was op die diéet ge-
plaas,

Ongolukkig is die geskicdenis van die rotte nie
goed bekend nie, aangcsien hulle oucrs die cerste kolow-

nie uitzemaak het wat vir eksperimentele doeleindes deur
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die Universiteit bestel is van dic Afdeling Veeartseny-
diens, Onderstepoort. Sover vasgestel kon word het die
rotte in elk geval geen gebrek aan vitamine A getoon of
n geskiedenis van m vitamine A-tekort gchad nie.

Vooraf is die gewig van elke rot bepaal en direk daarﬁ_
ne. op die di®et geplaas., Met tussenposes van vyf dae is
elke rot weer géwecg met die doel om die gewigskurwe te
vergelyk met die van ander navorsers om sodoende m kon-
trole te h& oor die verloop van dic cksperiment en be-
vestiging te kry van die betroubaarheid daarvan.

Dle voedsel in meelvorm en water is vir die diere
beskikbaar gestel, ad libitum. Die samestelling van die
didet soos deur Hawk, Oser en Summerson (1947) opgestel,
is as volg:

Kasefen voveeoseoonooncess . 18%

Gedroogde suurdeeg ...... 8%
Stysel sevovcececcs cas e 65%
Plantolic  ceevevncocecns 5%
Soutmengsel (Osborne

en Mendel) veveseeconsoce 4%

n Voldocnde hoeveelheid°
vitamine D en E.

Aangesien die didet alle vitamines, behalwe vitami-
ne A, en ander voedingstowwe in genoegsame hoeveelhede
bevat, moet aangeneem word dat enige verandering wat
in die enkokriene-kliere optrec, nct toegeskryf kan word
aan die afwesigheid van vitamine A,

Later is gevind dat as die mecl met water gemeng word
word om m pasta te vorm, die rotte dit makliker en in
groter hocveelhede inneem. Dit kan moontlik toegeskryf
wﬁrd aan %eranderinge wat toe reeds in dic speekselkliere
opgetree het,

Die kontrole groep is voorsicn van n didet wat alle
voedingstowwe 1n genocgsame hoeveclhede bevat het om nore
male groel en gesondheid instand te hou.

Die rotte is gedurig onder toesig gchou en enige

uitwendige simptome is aangeteken. Die hokke en water-
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bottels is altyd in m sindelike %toestand gehou waardeur

die moontiikheid van besmetting en koprofagie sover as

moontlik uitgeskakel is, Die temperatuur van die kamer
is konstant gehou tussen 70 en 75°F.

Die verloop van die ¢ksperiment is in drie stadia
verdeel: Die ecrste groep is gedood kort voordat die
uitwendige simptome waargeneem kon word, die tweede groep
is gedood nadat xerophthalmie duidelik sigbaar was en
die derde groep op m gevoderde stadium van avitaminose A.
Die rotte is almal met chloroform gedood.

Nadat = rot gedood is, is dic hypophyse, thyroiede,
thymus, byniere en geslagskliere verwyder. Die gewig,
lengite, breedte en wydte van die thymus is bepaal en al
die organc daarna in 10% formaline gefikseocr. Gewoonlik
is die organe vir minstens 24 uur in die formaline gelaat,
maar vir vriessnitte is dit dikwels not vir twee minute
in 10% formaline gekook,

n Leitz Wentzlar mikrotoom is giebruik vir die maak
van seksies, Die volgende drie metodes is gebruiks
1. Vriessnitte volgens die metode van Schultz-Braun. In

die geval word die mes ook bevrics en die snitte word
met n drot sagtehaar kwassie opgovang en direk cp

die mikroskooppleatjie geplaas, Die organe word nie
vooraf gofikseer nie, maar cers nadat dit op die
pleatjie is, m 1% Oplossing van osmiesesuur is in
die geval as fikscermiddel gebruik., Daarna word die
plaatjie met die snit daarop in 60% alkohol vir vyt
minute geplaas vir na-fiksering en dan gekleur,

2. Dit is dic metode algemcen in gebruik. Die organe
word cers in formaline gofikscer, dan bevries, gesny
en gekleur voordat die seksie op die plaatjie £emon-—
tecr word.

As xleurstowwe vir die vricssnitte is Sudan IIT,
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haematoxyline en eosien gebruik.
3, Paraffieninbedding. Die metode geniet geen omskry-—
wing nie, aangesien dit alombekend is.

Die thyrolede, thymus, hypophyse, byniere en geslags—
kliere is almal met haematokyline en eosien gekleur. Die
hypophyse is cok met metielblou en eosien gekleur waar-
deur die verskillende tipes van selle duidelik onderskei
kon word,

n Gedifferensiterde seltelling van die hypophyse-
voorlob van dertig rotte is uitgevoer. m Hele aantal
snitte van elke hypophyse is gemaak, en die beste snitte
is uitgisoek vir die telling. Die snitte is dan siste-
maties onder die olie-immersie lens van m binokul®re Zeiss
Winkel mikroskoop met m meganiese platform ondersoek, m
Totaal van 2,000 - 3,000 selle per hypophyse is getel,

n Mikroskopiese en m morfologicse ondersoek is van
die endokriene-klicre van elke rot gemaak; besonderhede
daarvan verskyn in die Aanhangsel I,

Die algemene invloed van avitominose A op die rot is
reeds baie gepubliseer; met die huidige navorsing is die
bewese volgorde van gebeure wecrceens bevestig. mn Nou~
keurige uiteensetting daarvan in die werk sal dus oorbo-
dig wees., Die mandag is hoofsasklik goevestig op die hige
tologiese veranderinge wat in die endokriene-kliecre placs-
vind, omdat dear oor die onderwerp nog so baie menings-
verskil bestaszn,

Sesticn ander jong rotte is op m ditiet geplaas met

die volgende samestelling:

Witmieliemeel  o...... B K
Koringmeel sueveeearocesnsonsosons 30%
Semele seeesnnocoscoasanns ce s 10%
Afgeroomde melkpoeier ...... cevea  25%
Notriuvmchloried  ....... ce v 1%
Kalsiumkarbonaat ccacanaa so s e a 1%

Elke vyf dae i1s die goewigte van die rotbe bepaal,

Na m periode van twec maande het die rotie nog gemiddeld
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dieselfde gowig gehad as dic kontroles, Uiterlik kon
die eksperimentele rotte nie van dic kontroles ondergkei
word nie asook die histologiese beeld van die cndokrie-
ne-kliere,

n Ander groep rotte is daarna op dieselfde dibet
geplaas, maar in die geval is die afgeroomde melkpoeler
vooral vir twee weke by m ho¥ tomperatuur in m termostaat
geplaas. Die gewigte van die rotte het effe stadiger toe-
genc.m as die van die kontrocles. Een rot het na ongeveer
30 dae m oog~defek getoon soortgelyk aan xerophthalmie.
Histologies kon geen verskil tussen dic kliere van die
eksperimentele rotte en die van die kontroles gevind word
ﬁie.

Soos ult die volgende hoofstuk sal blyk, verskil die
resultate verkry met daardie rotte baic met die verkry
wat op die ecnvoudiger didet geplsas was. Daar kan net
gemeld word dat vir die suiwerieid van die afgeroomde

melkpoeier, geen waarborg asngchied kon word nie,

ITI., ZRcsultate,

g. Die Hypophyse:

Mason en Wolfe (1930) het dic Ffisiologiese aktiwi-
teit van die hypophyse onder verskillende cksperimentele
toesgtande nagegaan, Hulle kom tot die gevolgtrekking dat
die verhoogde gonade-stimulerende eicnskap van die hypo-
physe met vitamine A-tekort, m poging aan die kant van
die hypoPhyse is, om t¢ kompensecr vir die direkite beska-
diging wat verocorsaak word aan die gonades deur die rant-
soen~-regime waaronder die rotte geplaas is.

| Wolbach en Howe (1925) vind atrofie van die hypophy-
se enin opvallende rcduksie in dic grootte van die selle.

Verder kon hullc geen verandering waarncem nie en beskryf
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die argitektuur van die klicre as volkome normaal.

Sampson en Korenchevsky (1932) kon net m afname in
die gewig aantoon, terwyl Thateker en Sure (1932), Frank‘
(1937) en Mitzkewitsch (1934) geen histologiesc verandc-
rinée waargencecem het nic. Laasgenocemde verklaar dat hoe-
wel die hypophyse klelner is by die eksperimentele diere,
dit in werklikheid gehipertrofeer het in wverhouding met
die liggaamsgewig.

Korenchevsky (1923) het duiwe op m vitamine A-vrye
digest geplaas en vind m vermeerdering in getal en groot-
te van die wligte sellce", Onder hierdie klassifikasie
val heelwaarskynlik beide chromophobe en basoficle selle.

Sutton en Brief (1938) het m deceglike studie gemaak
van vitamine A-tekort op die hypophyse by rotte, Hulle
het n gedifferensieerde scltelling uitgevoer by normale,
vitamine A-~%ekort en gékastreerde rotte en merk n gedeel-
telike kastrasie effek op by die rotte op » vitamine A~
vrye ditet. By die gckastreerde rotte is m aansienlike
toename van die basofiele gevind asook by die vitamien
A-tekort rotte, maar tot m geringe mate by laasgcnoemde,
Die vermecrdering was by die mannetjies groter as by die
wyfies en hulle is ook van mening dat die vermeerdering
van basofiele m kompensatoriese gevolg is deur die beska—
diging van dic geslagsorganc. Die testes is meer beska-—
dig is die ovaria en daarom dic groter vermecrdering by
die mannetjie. Die volgende is die gemiddelde waardes
deur hulle aangegees

1. Wyfies, . o .

Chromofobe Eosgsinofiele Basoficele

Normeal 54 .4 39.1 6.5
Vitamine A-teckort 46.1 41,3 12.6
Gekestreerde 42,2 38.4 19.4
2. Mannetjiecs.

Normaal 46,7 43.5 G, 8
Vitemine A~tekort 41.6 37.3 21.1
Geksstrecrde 35.0 41.5 23.5
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Madsen, Hall cn Converse (1942) hebt in dic hypophym
ge van jong boeste en melkkoeic groot sisfe opgenierk na
avitaminose A of met n gesliedenis van « crnstige tekortd,

Met dic huidige navorsing is n gediffcercnsitcerde scl-
telling van die hypophysc—voorliob uitgevoer. Dic indiwi-
ducle bevindings word in dic aanhangscl gugee en m same-
vatting dacrvan verskyn in die tubelle I - IV,

Makroskopies kon geen noemenswaardige verandering
van die hypophyse van dic rotte in grocp I bespeur word

nie, Atrofie van die¢ hypophyse in pgrocpe IT c¢n 111 was

Fig, 1. - Mkrofoto ban w snit deur die hypophyse-voorlob
van rot No. 7.

Fiz. 2., - Milkrofoto wan @ snit deur dic hypophyse-~voorleb
van 4 kontrole.
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duidelik sigbaar veral die in groep III was dikwcls tot
die helfte kleiner as die van die koﬁtroles.

By m verlelyking van die waardes aangegee in tabelle
I - IV kry m mens die indruk asof vitamine A-tekort m
baie duidelike vermeerdering van basofiele veral by die
mannetjies sou veroorgaak het, Statistiese analiese van
die weardes het egter aan die lig gebring dat avitamino-
se A glegs aanduidings toon van mn vermeerdering var baso-
fiele, By valensies een en vecrtien en P = 0.05 is ta-
bulére F = 4.60, terwyl die F-waarde verkry uit die va-
riansie analiese tabel, 4.55 is. Dus, hoewel daar aan-
duidings van n effek ig, kan dit na aanleiding hiervan nog
nie as betekenisvol verklaar word nie., Na n uitvoering
ven die t-toets op die basofiele van mannetjies by groep
III van die eksperimentele rotte en groep III by die kon-
troles, is m t-waarde van 2.5 verkry, terwyl t = 2.447
by m valensic van ses en P = 0.05, wat dus net Op n bete~-
kenisvolle effek dui.

By zroepe I en II is geen betckenisvolle effek ge-
vind op die basofiele nie en ook by gceneen van die groe—
pe by die wyfies nie.

Statistiese analiese van die waardes van chromofobe
en eosinofiele het ook geen betekenisvolle effek ge%oon
wat die invloed van tydperk rantsoen enlgeslag betref nie.
(Sien tabel XII).

Indien die eksperimentele periode langer geduur het,
sou die vermeerdering van basofiele moontlik statisties
meer betekenisvol gewecs het. m Ander nadeel van die sta-
tistiese analiese in hierdie geval is dat die valensie
vir rantsoen slegs een was, want hoe hoér die valensie,
hoe groter is die moontlikheid dat die effek betekenisvol
sal wees., m Voorbeeld van die statistiese verwerking van

die gegewens verskyn in die Aanhangsel II,
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Geen histologiese verandering kon in die pars inter-
‘media en nervosa waargeneem word nic; die verskillende
dele was proporsioneel geatrofcer,

Die hypophyse van die kontroles daarenteen het m nor-
male grootte gehad; die gediffcrensiderde seltelling het
geen abnormale afwyking getoon nic en kom baie ooreen met
dic waardes deur Sutton en Brief (1938) aangegec vir nor-
male rotte, Gegewens verkry uit die variansie ansliese
tabelle duili ock daarop dat gecen betekenisvelle verande--
ring plaasgevind het nie.

TABEL I.

Waardes verkry uit die gedifferensiderde seltellings van

die hypophyse-voorlob by manlike eksperimentele rotte,

.Groep No, Chrqmofpbe Eosinéfiele. .éasgﬁ;éle
I
5 9.4 28.7 11.9
13 36.8 52.3 10.9
25 49.2 38.9 11.9
45 41,7 53.3 5.0
60 51.2 41,1 7T
IT
6 59.6 30.1 10.3
15 4.1 41.8 8.1
26 50,1 36.3 13.6
32 46.9 41,7 11.4
57 59.8 3.3 8.9
ITT
I 46,1 40,1 13.8
12 47,6 26.9 25.5
27 39.1 48.3 12.
44 43.3 35.7 21.0
58 53.6 36.7 9.7
TABEL T1.

Waardes verkry uit die gedifferensietrde seltellings van
die hypophyse-voorlob by vroulike cksperimentele rotte.

Groep| No, | Chromofobe Eosinq{;gle Bagofielé
T
2 62.4 33.1 4.5
10 51.1 39.6 9.3
1.8 54.6 34.8 10.6
4.0 56.5 36.0 Te5
52 62.1 30.7 7.2
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Groep| No, | Chromofobe | Eosinofiele Bagofiele

IT

17 66.1 31.9 6.0

28 35.7 58,1 6.2

41 60.8 37.2 2.0

51 54.°7 36.8 8.5

53 57.2 37.5 5.3
III

3 46.1 45.8 8.1

4 46.7 43.2 10.1

20 52,1 40,1 7.8

30 60.7 32.8 6.5

o4 4 .6 34.6 15.8

TABEL TIIT.

Waardes verkry uit die gedifferensiterde seltellings van
die hypophyse-voorlob by die kontrelces.

Groep | No. | Geslag i Chromofobe | Eosinofiele | Basoficle
I
61 | Manlik 48.7 42,1 9,2
i 62 " 50.7 41,2 8.1
63 " 51.3 A0.3 8.4
-I
64 " 49.9 40.8 9.3
65 - 54.1 38.3 7.6
66 " 48.2 43.5 8.3
IIT
67 ! 48.8 42,3 8.9
68 n 48,0 42,9 9.1
69 ! 46.3 44,1 9.6
I
71 |vroulik |  51.6 41.1 7.3
72 " 56.8 37.0 6.2
73 " 53.6 39.7 6.7
IT
74 " ' 51.9 41.5 6.6
75 " 50.9 41.4 7.7
; 76 " 58.5 34.5 7.0
ITT
77 " 55.4 38.5 6.1
78 " [ 57.6 35.5 6.9
79 " 53.3 40,1 6.6
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TABEL IV,

Gemiddelde waardes van die gedifferensiderde seltellings
van die hypophyse-voorlob.

Groep. Geélag Chromofobgﬁ Eésinofiele Basofiele
I{E) Manlik 47.7 42,8 9.5
I(K) " 50,2 il P 8.8
II%EE " B4l 36,2 10.7
110k " 50,7 40.9 8.4
IIIEE) " 45.9 37.6 16.5
IIT(K) " 47.F 4.3 9.2
IsEg Vroulik ST e 34.8 7.8
I(K i i 39.3 6.7
II(Eg n 54,9 40,5 5.6
II(K . 53.8 39.1 7.1
ITI(E)| . " 51.0 39.3 9.7
II1I(K) " 55.5 38,0 6.5

Eksperimentele rotte,
Kontroles.

i

(&}

(b) Thyrofed.

Van al die endokriene-organe is met die thyrolede
ongetwyfeld die mecste navorsing uitgevoer. Die rede daar-
voor is dat daar n noue verband bestaan tussen vitamine A
en die thyroied. Laasgeneemde het gcblyk m belangrike
rol te spcel by die verandering van karotcen na vitamine
A in die liggaam. PFasold en Heideman (1933) het m baie
goele bewys gelewer om die funksie van dic thyroiede te
illustrecer. Hulle het aangetoon dat die melk van thy-
roliedlose bokke groot hoeveelhede karoteen bevat, maar
feitlik geen vitamine A nie, By normale bokke het die
melk gecn karoteen bevat nie, terwyl dit ryk aan vitamine
A was.

Lipsett en Winzler (1940) het die funksie van die
thyrolede met radio-aktiewe jodium ondersoek. Jong rot-
jies van d¥ie dae oud is saam met die moeders op m didet
gedeeltelik tekort aan vitamine A, geplaas. Na een-en-

twintig dae is die jong rotjies van die moeders gegkedl
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en op m vitamine A-vrye ditet geplaas, Die kontroles het
8 I.E vitamine A per dag ontvang., Na n periode wat ge-
wissel het by diec verskillende rotte is hulle gedood, die
thyroiede verwyder en die radio-aktiewe jodium-inhoud
daarvan bepsal, Die thyroiede van die eksperimentele rot. -
te het amper dubbeld die gewig van die kontroles gehad

in verhouding met die liggaamsgewig., Histologies het se~
kere gedeeltes die tipiese beeld van kol.ofed~goitre met
vergrote folljkels en afgeplatte epiteel getoon terwyl in
ander gedeeltes degenerasie~veranderinge opgemerk is,

Ten spyte van die aansienlike toename in grootte van die
thyroiede het dit maar dieselfde hoeveelheid Ti3%1 opge—
neen as dic kontroles., Die verdeling van die radic-ak-
Tiewe jodium onder die drie jodiumbevattende verbindings
wat uit die thyroicde verkry kan word, het egter baiec by
die twee groepe wverskil, By die avitaminose A-grocp was
die thyroxine-inhoud tot die holfte verminder terwyl die
anorganies-verbonde jodium dubbeld was., Diec dijodotyro-
sine-gedcelte was effens laer. Verder is gevind dat na
twintig vur by die kontroles reeds 23% van die jedium as
thyrozinenjodium voorgekom het, terwyl by die vitamine
A-vrye otte daar slegs 15% van die radio-asktiewe jodium
na 40 uur as thyroxine jodium voorgekom het. Uit hierdic
resultate lei hulle af dat vitamine A die vervaardiging
van thyrorine bespoedig en verhoog,

Schulze en Hundhauzen (1939) beweer dat die thyro—-
iede meer » neiging toon na m aktiewe toestand as gevolg
van die verhoogde sckresie van die thyrotropiese hormoon
van die hypcphyse-voorlob,

Uotila (1937, 1938) is die mening toegedaan dat die
thyroicde mcerendcels in m toestand van hypofunksie ver-
keer. Die histologicse becld word beskryf as degenera~
sie-verandcringe, kolloied hipervlasie met die epiteelsel-

le afgeplsat,

=
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Thatoher en Sure (1932) verklaar dat m aantal acini
inmekasrgeval voorgekom het met afwesigheid van kollo%ed,
Die verskynsel het hom egter by sommige van die kontro-
les ook voorgedoen. Neot in een klier het hulle defini-
tiewe atrofie van die selle wat die follikels uitvoer,
gevingd.

Wolbach en Howe (1925, 1937) meld dat die hhyrofede
geatrofeer het. Mikroskopies is m groot reduksie in die
grootte van die epiteelselle opgomerk en m verlaging van
die kollofed~inhoud van die follikels,

Mori (1922), Wason (1921), Meyerstein (1922) en
Emmet en Allen (1920) kon geen verandering in dic thyro-
iede bespeur nie, inteendeecl, in geen ander orgaan kon
hulle noemenswaardige patologicse veranderinge vind nie.
Dit moet dus zangeneum word dat die di¥te dcur hulle ge-
bruik nie voldoende afwesig in vitamine A was nie.

Mitzkewitsch (1934) verklaar dat die mikroskopiese
struktuur van die thyroicde by die cksperimentele groep
baie duidelik onderskei kon word van die by die kontrole-
groep. Die follikelepiteel van avitaminose A-rotte is
sterk\afgeplat en bestaan uit selle waarvan die kerne m
langwerpige vorm het; die follikels is met m homogenec
kolloied govul., Die hipertrofie van die klierc skryf hy
toe aan dic ophoping van kollofed,

Drennan, Malcolm en Cox (1931) bewecer dat die thy-
roiede die voorkoms het van aktiewe kliere. Daar is geen
hipertrofic nie, sommige follikels is gevul met m gevakuo-
leerde kollofed terwyl ander n digte homcgene kolloied ge-
had het en die epitecl was gekenmerk deur hiperplasie,

Sampson cn Korenchevsky (1932) vind dat die thyro-
icde van éie eksperimentcele rotte swaarder is as die van
die kontroles, terwyl De Ruyter (1934) verklaar dat die

thyroiede geatrofeer het.
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Coplan en Sampson (1932) bewecr dat die invloed van
vitamine A-tekort op dic thyrofede van mannetjies en wyfies
verskil. By ecrsgencemde vind permanente atrofie plaas
terwyl by laasagenocemde dit ongetwyfeld gehipertrofeer het.
Hulle beskou die veranderinge as m dirckte gevolg van
vitamine A-tekort op die kliere,

Drill (1943) het m baie goeiec oorsig gegee van die
literatuur wat handel oor die thyrofed en die invloced
van vitamines daarop.

Recds na 25 - 30 dae met die sanvang van die huidige
navorsing kon m geringe verandering in die thyroiede waar-
geneem word., Die follikel-epiteel het nie meer die nor-
male Kubiese vorm gehad nie, maar was van m lae kubiese
tipe, Die kollofed-inhoud was cgter nog normaal, asook
die morfologiese struktuur.

In groep IT het die epiteel gewissel van lae kubicse
tot afgeplatie epiteel. In sekere gedeeltes van die klie—
re was dic follikels ncrmaal, terwyl in ander gcdeeltes
dit vergroot het en uitgevoer is met lae kubiese tot
afgeplotte epiteclselle. Makroskopics kon geen verskil
opgenerk word nie, hoewel by sommige diere die thyrofcde
effe vergroot wvoorgekom het,

In groep IIT kon m hipertrofie van die kliere duide-
lik waargeneem word. = Histologiese studie het egter aan
die lig gebring dat die thyrofede in m tocecstand van hi-
pofunksie verkecr. In tecnstelling met die follikels van
die kontroles wat uitgevoer was met m hol kuhiesc splieel
en die selle voorsien van ronde kerne, het die follikel-
epiteel van avitaminose A-rotte n sterk afgeplatte voor-
koms gehad; selfs die kerne van die selle het n uitge-
rekte plat voorkoms gehad (Sien fig, 3 en 4). Die folli-
kels wat oor die algemeen vergroot was, was heeltemal ge-

vul met kolloled.
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Fig. 3. - Mikrofoto van m snit deur diec thyroficd van rot
No., 43. Lot op die vorgrote follikels uitge-
vour met afgeplatte eplteclsclle.

Pig., 4. — Mikrofoto van n snit dcur dic thyrofced van m kon-
o -
trole.
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(¢c) Byniere.

Mitzkewitsch (1934) verklaar dat die gewlig van die
byniere by mannetjies m skrillc kontras vorm met die van
die wyfies met m vitamine A-tekort. Terwyl by die avi-
taminose A-mannetjies in vergelyking met die van die kon~
troles die byniere duidelik gehipertrofeer het, het die
byniere van die wyfies in vergelyking met die kontroles
n netso duidelike aftofie ondergean., Die medulla by die
eksperimentele groep het ocor die algemeen vergroot, maar
geen spesificke histologiese verandcring kon waargencem
word nie,

Die cksperimentele rotte van Mayer en Krehl (1948)
op m avitamlnose A-ditet het ook die tipiese simptome van
n vitamine C-tekort getoon. Die byniere het van twee-
tot vierkecr vergroot mear desondanks het dit m laer vi-
tamine C-inhoud gehad as die van dic kontroles,

Sampson en Korenchevsky (19323 koh gmecn histologiese
verandering vind nie, maar verklear dat die byniere m ge—
wigsafname getoon het,

Frank (1937) vind dat die bynicre gehipertrofecr net
en © groot vermecrdering van lipofed-materiasal ig in die
korteks opgomerk.

Siebenrock (1937) vind dat dic lipofed-inhoud van
die bynierc bale variBer by die verskillende rotte op N
vitamine A-vrye didet. By sommige is die hocveelheird
verlaag tcrwyl by ander dasr weer m groot vermcerdering
is.

Sure {1938) kom tot die gevolgtrekking dat daar n
geringe hipertrofie is, terwyl Wolbach ea Howe (1925)
en Thatlcher en Sure (1932) verklaar dat die bynierzs ma-—
kroskopies gowel as mikroskopies m heeltemal normale . ~..

struktuur het.
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By die rotte in groepe I en II van die huldige navor—

Pig., 5. - Mikrofoto van m snit deur die bynier van rot
No, 27.

Pig., 6. — Mikrofoto van wm snit deur die bynier van m kon-
trole. .
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sing kon gecn spesifieke verandering in die byniere op-
gemerk word nie. Morfologies het die klierc m normale
voorkoms gehad., Histologies kon die byniere van die ek-
sperimentele diere nie van die van die kontroles onder-
skei word nie., LipoTed-materiaal is in verskillende stre-
ke van die korteks opgemerk, maar die verskynsel is by
sommige van die kontroles ook waargencem,

In groep III het die byniere by die mecste rotte tot
'n maté gehipertrofeer. Mikroskopies kon die medulla goed
onderskei word van die korteks. Die verskillende sirecke
in die korteks naamlik, die zona glomerulosa in die peri--
fére gedeclte, die zona fasciculata en die medulla-aan~
grensende zona retikularis het dieselfde re€lmatige voor-
koms gchad as die van dic kontroles.

Dic medulla met m normale histologicse struktuur
skyn egter die oorsaak te wees vir die hipertrofie aange-
sien dit by die eksperimentele rotte groter voorgekom het
as by die kontroles. In werklikheid was die byniere van
die eksperimentele diere nie veel groter as die van die
kontroles nie, maar in verhouding met die liggazmsgewig
sou dit ten minste tweemaal daardie waarde van die kon-
troles oorskry het.

Verder kan net gemeld word dat die vergroting van
die medulla nie m prominente verskynsel was nie. By m
vergelyking met dic byniere van die kontroles was die
vergroting van slegs die medulla by die eksperimentcle
rotte meer opvallend, terwyl die kortecks moontlik ook

vergroot wag, maar nie so opvallend nic.

(d) Geslagskliere.

1. Ovaria,
Sutton en Brief (13939) vind dat die afwesigheid van

groot follikels die mees uitstaande verandering in die
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ovaria%is met m vitamiene A-tekort, Die follikels van
middelmatige grootte toon atresic deurdat die selle van
die membrana granulosa afgewerp word en deur die indring-
ing van bindweefsel. Daar word egber nie algehele, agter-
uitgang gevind nie, aangesien groot hoeveclhede primére
follikels van normale voorkoms nog teenwoordig is.

Guggisberg (1935) verklaar dat die groeiende folli-
kels degenereer met wegkwyning van die ova en afwerping
van die selle van die corona radiaia.

Kilttner (1940) vind geen histologiese verandering
nie; follikels in alle stadia van ontwikkeling asook cor-
pora lutea is teenwoordig. Hy meen dat hy moontlik soort—
gelyke veranderinge as Guggisberg sou kry as 8y eksperi-
mentele periode langer geduur het.

Przezdziecka (1939) verklaar dat vitamine A-tekort
onvrugbaarheid by wyfie rotte vercorsaak, maar wat tot
normaal herstel kan word deur die toediening van vitami-
ne A indien die tekort nie reeds te lank geduur het nie.

Parkes en Drummond (1926) vind dat die ovaria m nor—
mele grootte het en histologies is normale follikels en
corpora lutea waargeneem.

Wolbach en Howe (1925) het geen karakteristicke pato-
logie in die ovaria teenwoordig gevind nie. Selfs na n
besondere lang periode van avitaminose A word follikels
met ova en corpora lutea gevind,

Gierhake (1936) kon geen moxrfologiese stoornisse
opmerk nie en verklaar dat ovulasic, eierinplantasie en
die geslagsiklus normaal bly.

Mitzkewitsch (1934) het histologies geen verskil
tussen die ovaria van die eksperimentele diere en kontro-—
~les opgemerk nie. Morfologies was die ovaria van avitami;
nose A-wyfies baie kleiner gewees, maar die struktuur dsar-

van was normaal.
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Evans (1928) is van mening dat die onvoldocnde voor-
sliening van vitamine A die vroulike geslagsiéteem sodanig
beskadig, dat bevrugting en inplantasie dikwels misluk.

Yamasaki (1923) het die ovaria van rotte op m vita-
mine A-tckort di¥et mikroskopies ondersock, maar kon geen
corpora lutea vind nic. Abretiese follikels het hy in
groot hoeveelhede opgemerk.

Met die huidige navorsing het die ovaria van die
rotte in groep I makroskopies sowel as mikroskopies geen-
sins van die van die kontroles verskil nie.

In groep II het die ovaria ocor die algemeen kleiner
voorgekom in vergelyking met die van die kontroles. His~
tologies het die beeld diesclide normale struktuurlge—
toon ag die van die kontroles.

In groep I1I was die atrofiese veranderinge op m
reeds gevorderde stadium. Die ovaria van die eksperimen-
tele wyfies was in vergelyking met die van die kontroles
opvallend kleiner gewees, maar ten spyte hiervan was die

struktuur heeltemasl normaal.

fig. 7. - Mikrofoto van m snit deur die ovarium van rot
No. 17. Let op die Graafse follikel met intak-
te ovum asook die teenwoordigheid wvan corpora
lutea.
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Fig. 8. - Mikrofoto van wm snit deur die ovarium van m kon~
trole.

Mikroskopics het diec ovaria ook nog m hceltemal nor-
male struktuur gehad. Net onder die tunica albuginea is
groot hocveelhede primére follikcls aangetref. Dieper
in die stroma is follikels met m  verdere ontwikkeling
gevind asook Graafse follikels., Dic tecnwoordigheid
van corpora lutca was m verdere normale verskynsel. Die
aanwesigheld van die corpora lutca dui dus daarop dat
ovulasic moes plaasgevind het,

Die dinterstisiéle bindwecefscl of stroms van avita-
minose A-wyfies het ook geen afwyking getoon van die nor-

male nic,

2.Testes,

Sampson en Korenchevsky (1932) het die degencrasie—
veranderinge in die testes wat volg op avitaminose A in
vier stadia wverdeel:

(i) Degencrasic van die spermatozoa, deur ecrs m swel-
ling van die kop en doarna van die steri.

(ii} m Groct versameling van m edecmagtige vloeistof in
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die intertubulére ruimtes. Spermatozoa skaars en ge—;

swel,

(iii)Veelkernige reuse selle tree tevoorskyn in ronde of
ovale massa deur die samesmelting van die sitoplas-
ma van spermatiede. Die selle bevat van twee tot
veertig kerne,

(iv) Die tubtuli vertoon m sterk reduksie in grootte en
bestaan hoofsaaklik uit Sertoli-selle. ZLeydig sc
selle het nog m normale voorkoms,

Dieter (1939) vind dat die saadkanale geatrofeer het.
Die selle is duidelik onderskeibaar van die van kontroles
deurdat dit min chromatien materiaal bevat; -die kerne is
blaasvormig met - duidelike nucleoli. Mitotiese figure is
egter afwesig,

Sutton en Brief (1939) verklaar dat die germinatiewec
epiteel hecltemal afwesig is, met die uitsondering van en-
kele spermatogonia. Die basale membraan, Sertoli-selle
en die interstisidle weefgel kom nog normaal voor.

Wason (1921) vind fibrosis van die testes en m verla-
ging in funksionele aktiwiteit , tcrwyl Yamasaki (1923)
daarenteen geen noemenswaardige verandering in spermatoge-
nese gevind het nie.

Korenchevsky (1933) verklaar dat die verkleining van
die tubuli en die degenerasie-veranderinge van die epitecl
die gevolg is van uitsluitlik m vitamine A-tekort en nie
as gevolg van dic bykomende verlics in aptyt nie.

Kittner (1940) verdeel ook dic veranderinge in die
testes in vier stadia:

(i) Na een meand kon nog geen verandering bespeur word
nie,

(11) Die histologiesc beeld het reeds baie verander en
noem dit die wStadium der Riesenzellen", Die inter-

tubulére bindweefsel het duidelik vermeorder asook
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die interstisidle selle van Leydig.
l(iii)Geen reuse-selle word meer gevind nie en spermatie—
de is ook afwesig. Spermatogonia kom nog normaal

voor, .

(iv) Die noem hy dic poertolizellenstadium", Feitlik net
Sertoli-selle word nog geﬁind, terwyl alleen die
oorblyfsels van die ander tipes van selle nog ge-
vind kan word. m Aansienlike vermecrdering van bind-
weefsel word teenwoordig gevind, deurvlieg met hia-
liene massas. Makroskopies is die testes baie gere-
duscer in grootte.

Mitzkewitsch (1934) vind atrofie van diec testes en
degenerasie van die germinatiewe epiteecl van die tubuli.
Reeds op w vroeé stadium van avitaminose A kon hy geen
spermatozoa vind nie, Op hierdic stadium het spermatogo-
nia, spermatosiete en spermatiede nog in normale getalle
voorgekom. Op n latere stadium was die tubuli verkrimp
en het net Sertoli-selle en spermatogonia bevat; alle
ander sclelemente was afwesig. m Vermeerdering van bind-
weefsel is ook opgcmork.

Mason (1933) het m noukcurige studie gomaak van die
veranderinge in die testes by rotte op m vitamine A-vrye
diget, Hy beskryf die cerstec verandering as afwerping
van die germinatiewe selle in die lumina van die tubuli,
waarna loasgenoemde geleidelik afncem in grootte. Op
hierdie stadium kon nog geen patologiese veranderinge in
die selle sclf opgemecrk word nie. Met verdere degenera-
slie is dic reduksie in tubuli-grootte m opvallende verw
skynsel asook die bupoerkte aantal lae van selle. Laas—
genoemde bestaan hoofsanklik uit ongedifferensiderde ger-
minatiewe sclle of spermatogonia tecrwyl spermatosiete cen
spermatozoa bale skaars is. Die selle vertoon nog sta-

dige diffecrcnsiasie en spermvorming ten spyte van die
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aagnsienlike veranderinge wat alrceds ingetree het. Die
gevormde spermatozoa is klein cn het m abnormale voorkoms,

That chier en Sure (1932), Wolbach en Howe (1925),
Goldblatt en Benischek (1927) en Siebenroek (1927) wvind
almal ook atrofie van die testes en degenerasie-verande-
ringe in die tubuli.

Met die'huidige navorsing is dic veranderinge wat
opgetrec het nie in verskillende stadia verdeel nie, maar
alleen die veranderinge wat by elke groep gevind is, sal
bespreek word,

VIn groer 1 was daar makroskopies alreeds m verklei-
ning van dic testes opgemerk. Histoclogies het die tubu-~

1i van eksperimentele rotte kleiner voorgekom as die van

Fig. 9.~ Mikrofoto van m snit deur die testis van rot No.
12, Let op die beperkte aantal lae selle en die
geswelde voorkoms van die primére spermatosiete.



Fig, 10,- Mikrofoto van m snit deur dic testis van m kon-
Trole,

die kontroles. Spermatogenese het nog heeltcmal normaal
voorgekom., Selle in alle stadia van ontwikkelimg is opge~
merk.

Verderc atrofie en degenerasie is by die rotte van
groep II waargencem. Edema is by sommige testes opgemerk
waardeur dit sponsagtig van aard was. Spermatogencse
was nie mecr volkome nie. In sommige tubuli kon geen sper-
matozoa gevind word nie terwyl in ander dit wel tecnwoor-—
dig was, maar in kleiner hoeveelhcde. Diec ander selele-
mente het ocor die algemcen normeal voorgekom.

In groep IIT is atrofic van dic testes m uitgesproke
verandering. Mikroskopies is die verkleining van die tu-
buli n opva’_lende verskynsel, Diffcrensiasie is gestren
en die tubuli bevat net m bepcerkte aantal lae selle (Sien

#’fig. g9). Die sellec bestaan hoofsaaklik uit Sertoli-
selle en spermatogonia en enkele spermatosiete. Die mecr

volwasse vorms is baie skaars en kom selde voor. In en-
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kele tubuii is vecelkernige selle opgemerk wat oorblyfsels
van spermatiede verteenwoordig, Die spermatosiete wat
nog teenwoordig is, is groter as normaal en het m geswel-
de voorkoms,

Die interstisiBle selle Van Leydig verskyn in aldriec

groepe in normale hoeveclhede,

(e) Thymus.

Thymus~funksie bly nog m onderwerp van tecnstrydige
opvattings. m Bespreking van die teoried oor die onder-
werp val buite dic perke van die werk. Rowntree, et al
(1935) en Hemman (1932) gee m goele oorgig oor die moont-
like funksies van dic thymus.

Die thymus het gedeeltelik m cpiteel en gedeeltelik
n limfoiede struktuur. In m vroe® cembrioclogiese stadium
is dit m suiwer epiteelwcefsel om ccers later deur limfo-
giete binnegedring te word. Dic epitheliut word dan On;
derskei as die.Has&all se¢ liggmampics en die selle van
die retikulum. Selfs oor die cerd van Hossall se lig-
gaampies bestaan daar meningsverskil. Sommige navorsers
beweer dat dit juis die endckrienc-gedeelte van die thy-—
mus uitmeeck., Kent (1939) het egter dic probleem deeglik
ondersoek en kom tot die gevolgtrekking dat die Hassall
se liggeampies bloot verhoringde cepitcelselle uitmaak.

Stoerk en Zucker (1944) het jong rotte op m didet
geplaas met n gedceltelike tekort ann thiamine. Die ver-
dere ontwikkeling van die thymus is daardeur vertraag.
Onder dieselfde omstandighede het hulle m ander groep
Jjong rotte op m didet gedeecltelik tekort aan pyridoxinc
geplaas. Aanmerklike atrofie van die thymus het gevolg,
Die atrofiesese veranderinge klassifiscer hulle onder die
term ,tocvallige invclusie".

Shaw en Phillips (1942) het rotte o m biotine-vrye
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didet geplaas en vind vervroegde involusie van die thy-
nmus.

Wilson en du Bois (1923) het dic thymus van m king
wat aan keratomalacie gesterf het, ondersock. Histologies
1s n vergroting van Hassall se ligraampies opgemerk,

Thatoher en Sure (1932) het die thymusse net by m ge-
ringe aantal rotte op m vitamine A-vrye di%et ondersoek.
Hulle vind dat dit ggatrofeer het en op een plaatjie is
n buitengewone groot Hassall se liggeampie opgemerk., Hul-
le meen dat die selle van Hassall se ligseampie cor die
algemeen groter by die eksperimentcle rotte voorgekom het,

Wolvach en Howe (1925) vind dat die thymWsse baie go-
atrofcer het. Die reduksie.in grootte word toegeskryf aan
die byna algchele verlies van die thymosiete. Die Hassall
se liggaampies het vergroot en bostaan uit sigtagtige
strukture. TLoasgenoemde word uitgevoer met afgeplatte
epiteelselle en gevul met massas konscentriese gerangskikte
hialiene liggame. Die hialiene ligzame word beskou asl
afgeskilferde verhoringde sellc. Hulle kom tot die Eew—
volgtrekking dat die Hassall se ligraampies epitecl van
aard is en ageer op avitaminose A nct soos enige ander
epiteelstrukture ook doen.

Sure (1938) het rotte op w vitamine A-vrye didet
geplaas vir n periode van 35 - 40 dac cn vind m atrofie
van 28.6%, |

Emmet en Allen (1920) kon geen verandering in thymus-
grootte opmerk nie,

Sampson en Korenchevsky (1932) vind ook atrofiese
veranderinge in die thymus en mecen dat dit m dirskte go-
volg van vitamine A-tekort is.

Met die blootlegging van die thymus by die eksperi-

mentele rotte in die huidige navorsing, was die zanmerklike
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atrofie daarvan m opvallende verskynsel. Die omsluiting

Fig, 1l.-Mikrofoto van m snit deur dic thymus van rot
No. 44. Tet op dic vergrote Hassall se liggaam-
pics.

Fig, 12.~ Mikrofoto van v snit deur die thymus van m kon-
trole.



deur m abnormale groot hocveelheid bindweefsel was m an=-
der onmiskenbare verandering. Die atrofie van die thy-
mus was drie-dimensionecl socs sal blyk by m beskouing van
die mate aangcgee in tabelle V cen VI.

Mikroskopies kan die medulla en korteks duidelik van
mekaar onderskei word en is proporsioneel geatrofcer. m
Vermeerdering in getal en m toename in grootte van Hassall
se liggaampics is duidelik sigbaar en m vermeerdering van
die retikulre netwerk word ook opgemerk.

Selfs by die rotte van groep I kon m versnelde 1in-
volusie vasgestel word. Histologics kon nog geen noemens-
waardige verandering gevind word niec.

In groep II het die Hassall sc¢ liggaampies alreeds
groter vertoon cn atrofie van die kliere is govorderd;
andersins is die histologiese beeld normaal.

In groep III is die verandcringe uitgesproke. By
die mees%e van die rotte in die groep is die wvergroting
van Hassall se liggeampics m prominente verskynsel (Sien
fig., 11 en 12). Die selle van die liggaampies is in kon-
sentricse groepe gerangskik en vertoon tekens van hialie-
ne degenerasie, Die ander selelemente het egter m heeltoc-
mal normale struktuur. By al die rotte het die thymusse
canmerklik geatrofeer en is omsluit deur groot hoeveclhe-
de bindwecfsel,

Die thymusse ven die kontroles toon geen teken van
atrofie nic en is omsluit deur m dun kapsel., Die histo-

logiese struktuur is volkome normaal.
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TAREL V.,
Thymus gewlig en mate van manlike cksperimentele rotte,
Mate (mm, )
No.)  Groep | Lengbe | Breedte | Wydte |Gewig(gm.)|
PSS Trlmelere L
5 I 10.1 5.8 3.0 0.074
6 IT 7.8 A.L 2.3 0.058
7 111 6.7 3.6 2.1 0,041

12 I1T 5.8 3.0 1.8 0.028

13 I 9.8 5.1 2.8 0.071

14 IT 8.6 4.3 2,5 0.068

15 II 8.3 4.1 2.6 0.063

24 ITL 7.1 3.9 2.2 0,044

28 I 11.3 5.9 3.4 0.089

26 1r 7.6 4.0 2.2 0.055

27 IIT 6.4 3.1 2.0 0.036

32 IT 8.8 4.6 2.5 0.070

33 I 10.8 5.3 3.1 0.080

34 ITT 5.6 3.0 1.8 0.024

35 IT 8.1 4,0 2.5 0. 060

36 I 12.1 6.1 3.8 0.103

37 1T 8.5 4.2 2.7 0.066

38 I1 9.1 4.8 2.7 0.073

39 T 11.6 5.9 3.4 0,092

44 ITT 6.6 3.6 2.1 0.041

45 I 10.5 5.6 2.9 0.076

46 IIT 7.0 3.8 2.3 0.046

47 I 10.9 5.7 3.1 0.089

48 I1T 6.3 3.3 1.9 0.034

49 I 11.1 5.4 3.3 0.082

50 ITT 5.9 3.1 1.8 G.031

57 II 8.9 4.6 2.4 0.072

58 11 6.5 3.4 2.0 0.039

59 11 T 3.9 2.3 0.054

60 I 11.5 5.6 3.2 l 0. 088

TABEL VI,
[ Thyrus gewig en mate van Vroulik: cksperimentele rotte.
‘ Mate (mm.)

No. |} __Groep lLengte |.Brecedte .| Wydte .| Gewig. gm,
1 II 8.6 4,0 3.0 0. 066
2 I 11.8 hod 3.1 0.082
3 IIT 6.6 3.2 2.1 0.038
4 ITTL 5.7 3.0 .0 0.030
8 I 10.5 4.7 3.1 0.078
9 II 8.7 4.1 2.8 0.066

10 I 11.4 5.5 3.3 0. 086

11 I1T 6.9 3.7 2.7 0,040

16 111 6.3 3.1 2.2 0.035

17 II 7.9 4,1 2.6 0. 060

18 I 12.3 5.9 3.8 0.098

19 Ix 8.4 4.1 2.7 0.059

20 13T 5.5 2.8 1.9 0.029

21 1T 8.8 4.2 2.8 0.067

22 I 11.7 5.1 3.1 . 088

53 I1T 4.8 2.1 1.8 8. 022

28 iT 9.1 4.5 3.0 0.070

29 I 12.0 5.6 3.5 0.095

30 ITI 6.1 3.0 2.0 0,033




No. [Groep {lengte iBresdte | Wydte . Gewig |
31 I 108 | 4.9 ¢+ 3.0 , 0.079
4.0 I bo11.3 5.0 3.3 0,083
471 IT 7.7 3.9 2.7 0.058
2 1 11.9 5.7 3.2 0.094
43 i TIX 6.4 3.1 2.4 0.038
51 ' 11 11.0 5.2 3.3 0.081
52 I 12.1 5.6 3.7 0.096
53 II 9,0 4.2 3.0 0. 068
n4 ITT 5.9 3.2 2.0 0.032
55 1T 8.1 4.0 2.8 0.063
56 Ii1 6.7 3.3 ; 1.9 0.036
TABEL VI.
Thymus gewig en mate van manlike kontrolas,
Mate (mm.)
“Wo. Groep ' Lengte | Breedte 1 Wydte Gewig(gm. )"
, melghe - TEN-S e,
61 I 14.8 6.9 4,0 0.186
62 I 13.7 6.4 3.8 0.171
63 ’ T ' 15.4 7.0 4.4 0,206
64 IT 16.8 8.3 4.9 0.273
65 11 20.1 10.0 5.3 0,339
66 1I 18.4 8.5 5.0 0. 301
67 IIT 19.3 8.8 5.1 0. 320
68 ITI 17.7 Te3 4.9 0.281
69 11T 18.6 8.2 4.9 0.313
70 11T 17.45 6.9 4.8 0.238
TABEL VII.
Thymus gewig en mate van vroulike kontroles.
Mate (mm, )
No, [ Groep Lengte | Breedt e H'Wydt_g_r __Gewigﬂ_ (gm ),‘
71 I 15.1 6.6 4,1 0.198
T2 I 14,7 7.2 3.8 0.180
73 I 12.9 6.4 4.3 0.162
T4 IT 18.3 8.1 4.6 0.289
5 1T 19.1 8.4 4.5 G, 321
76 I 18.7 7.3 4.6 0.281
T7 I1T 17.9 6.5 4.5 0.219
78 IIT 19.4 6.8 4.2 0.303
79 11T i 17.1 7.0 [ 3.6 0.201
80 ITI | 18.2 6.7 ! 5.1 0.253
e . . | : i _

|
|



_35'...

TABETL, VIII.
Gemiddelde Waardes.

Groep |Geslag |Lengte bBreedte o Wydte Gewig E

- |Gee) oy Gome) ) (mme) | (gm.).

I(E) |Manlik 10.9 I 5.6 3.2 0.084 |
I(K " 14.6 6.8 4.1 0.188
I(E Vroulik 11.6 5.3 3.3 0,089
I(X " 14.2 6.7 4.1 0.180
TT(E) |Manlik 8.3 4.3 2.5 | 0,064
IT{K " 18.4 9.0 5.1 0.304
II{E Vroulik | 8.7 4,2 2.9 ! 0.066
II(K " bo18.7 7.9 4.6 0.297
ITI(E) |Manlik 6.4 3.4 2.0 0.036
ITII(K " 18.3 7.8 4.9 0,288
III(E) {Vroulik 6.1 3.1 2.1 0.033
ITTI(K) " 18.2 6.8 4.4 0,244

(E): Eksperimentele rotte.
(K): Kontroles,

IV. Die invloed van ander avitamincses op die endokrience-
kliere,

Die volgunde is slegs m kort oorsig van die invliced
van ander avitaminoses op die endokriene-kliecre; sodocn-
de kan afgelei word van die eksperimentele resultate met
avitaminose A, of die veranderinge wat opgetree het as

spesifick daarvoor beskou kan word of nie.

(a) Vitamine B.

1. Vitamine B-kompleks.

Ermet en Allen (1920) wat rotte op n avitaminose B-
ditet geplaas het, vind algehele atrofie van die thymus
en n hipertrofie van die byniere,

Simnitzky (1926) het duiwe as cksperimentele diere
gebruik en vind dat die testes daarvan baie atrofeer met
n tekort aan dic vitamine B-kompleks.

Satwornitzkaje en Simnitzky (1.927) merk eers m ver—
hoogde aktiwiteit.in die thyroied op socos gewcerspiéel
deur n vergroting van die cpiteclsclle, Loter tree m
geringe afname in selaktiwiteit op. Hulle vind ook (1928,

1930) m groot vermeerdering van basoficle en m oénskyn-
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like vermindering van eosinofiele in die hypophyse. Ver-
der is m hipcrtrofie van die byniere opgemerk,

Kokas (1935) bereken die gewig van die byniere in
verhouding met die liggaamsgewlg en verklaar dat dit
18% ligter is as die van die kontroles.

Csik en Méhes (1931) beweer dat die byniere hipertro-
feer tewyte aan die vergroting van die korteks.

Thatcher en Sure (1938) vind cok dat die byniere ver-

groot met avitaminose B.

2. Vitamine B

Korenchevsky (1923) het duiwe op m beri-beri didet
geplacs en vind dat die thymus stork atrofeer en N ver-
mecerdering van Hassall se liggaampics vind plaas. Die
thyroiede wigssel van mn aktiewe tot n rustende toestand
volgens dic histologicse struktuur daorvan., Die testcs
atrofecr c¢n spermatogencse word onderdruk. By die ova-
ria is gecn verandering opgemerk nie, Dic hypophyse toon‘
m vermeerdering van die ,groot ligtc seclle"., Met avita-
mincse A ig dieselfde term deur hon gebruik en in die go-
val word wearskynlik ook die chromofobe én basofiele .-
gesluit.

MacGarrison (1919) vind atrofie van dic manlike go-
slagsklierc na m vitamine By -tekort.

Evans (1928) beweer dat in beide m akute en chroric-
se tekort ncan die antineuritiese vitamine, geensing die
anatomiese en funksionele integriteit van dic testes =27
fektecr nic. Geen beskadiging word vercorsank aan dic
manlike germinatiewe elemente nie.

Sure (1938) vind n sterk atrofie van dic thyr e watk
higtologics bewys word deur die verwerrdoring van bind-
weefsels dic thyroiede hipertrofeer asoock die byniere in
55% van die eksperimentele dierec.

Carpenter en Sharpless (1937) vind geon verandering



..37...

in die thyroiede nie.

Hundhauzen en Schulze (1939) het n deeglike studie
gemaak oor die invloed van avitaminose By op die thyroie-
de. Die thyroiede by eksperimentele diere toon m groot | _
verskil in vergelyking met die van die kontroles. Die fol-
likels is middelmatig tot groot en ryklik gevul met kol- .
loied. Die cpiteelkerne is plat of ovaal en sclde rond.

Thatcher en Sure (1938) vind m hipertrofiec van die by~
niere, atrofie van die thymus, manr geen noemenswaardige
verandering van die thyroiede nie.

Higgings, et al (1943) wat m didet gebruik het afwe-
sig in thiamine en riboflavine, vind hiperplasie van die :
thyroied acini wat gevul is met klein hocveelhede keollofied.
Die epitcel is van die silindriese tipe en soms so hoog
dat dic lumen verstop is. In die hypophyse word m vera
meerdering van chromofobe en m vermindcring van eosino-

fiele gevind,

3. Vitamine B,

Met n tekort aan vitamine G of beter bekend as ribo-
flavine, kon Thatceher en Sure 91931) geen merkwaardige
verandering in die thyrofede en ovaria opmerk nic, die
thymus was geinvoleer en die testes het nog aktiewe sper—
natogenese getoon.

Morgan en Simms (1939) vind dat daar m opvallende
atrofie van dic byniere is en dic testes toon m gebrek
aan SPermatogenese.-

Schulzc en Hundhauzen (1939) wat die thyroiede, hypo-
physc en byniere ondersoek het, kon gecen histologiesc ver-
andering by ecn van die kliere vind nie,

Sure (1938) vind dat die byniere sterk atrofeer.

(b) Vitamine GC.

Mason (1933) het twee didte gebruik, albei afwesig nan
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vitamine C, By die cen groep vind hy geon verandering
in die testes nice, terwyl by die ander groep dit geatro-
feer het,

Goettsch (1930) vind geen verandering in die testes
nie, terwyl Lindsday en Medes (1926) bewcer dat die tes-
tes geatrqfoer het.

Uotila {1938) het m studie van die thyrofede gemank
en verklaar dat met chroniese skeurbuik die kliere wvan
twee tot drie keer groter is as die van die kontroles.
Die epitecl is sterk gehipertreofecr en die selle giline
dries, Die hipertrofie en hiperplasic is van so m aard
dat die follikellumen heeltemal met epifeelsello gevul was,
Sekresic vakuoles is wvolop in die selle opgoemerk.

Kramer en medewerkers (1933) verklaar dat by marmctte
met n vitamine C—tékort, die corpora lutea degenercer wat
lei tot m onvermo€ om swangerskep normasl voocrt te sit.

Giroud, et al (1940) het bewecr dat die teenwoordig-
heid van vitamnine C noodsganklik is vir die sintese van
die bynicr-kortcks-hormoon., Sayers en medewerkers (1944)
het hicrdie bewering gestaafl en voceg doarby dat choleste-

rel n soortgelyke rol specl.

(¢) Vitamine D,

Drennan, Malcolm en Cox (1931) is van mening dat n
tekort aan vitamince D nie m besonderc verandering in die
thyroiede veroorsazk aic, Danr is n neiging tot die kol-
loiede—tipe, d.i. passiewe gecdeeltes met groot hocveel-
hede kollofed gestoor in die follikels, terwyl ander go-
deeltes weer m akticwe voorkoms hot,

Thompson (1932) hcet rottc op m rachitogeniese ditoet
geplaas cn vasgoestel dat die verspreide hiperplasie in
die thyrofed veroorsaak.

Massini cn Coppo (1935)‘het gevind dat die verwyder—

ing van die thymus die simptome van rachitis vererger.
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Mason (1933) vind m groot variasie van veranderinge
in dic teéstes van rotic op m avitaminose D-ditet. By ecn
groep was die testes normanl, by ander was daar afwerping
van die germinatiewe selle en piknose ven die kerne. By
m‘dcrde groep was die beskadiging van m ernstige aard.

Uotila (1938) vind dat die thyrofede ocor dic algemeen
onaktief voorkom, Die follikels is klein tot middelma-

tig en die epiteel kubies.

(d) Vitamine E,

Cor die invloed van vitamine E-tekort op die testes
bestaap daar weinig meningsverskil., Die volgende navor-
sers handhaaf almal dieselfde mening naamlik dat degene-
rasie van dic germinatiewe epiteel veroorssak word:
Juhdsz-Schiiffer (1931), Evans (1932), Ven Wagenen (1925),
Mason (1933), Evans en Durr (1927), Mason (1930) en Bid-
dulph en Meyer (1941). Die degencrosie-proses begin
cers deurdat dic spermatozoa hulle bewecglikheid verloor,
daarne smelt die sitoplasma daarvan saam. Na hierdie
stadium word geen spermatozoa mecr govorm nie, Die sito-
plasma van die spermatiede vloei daarna saam om devr dic
sckondtre spermatosiete gevolg te word deur diesclfde ver—
skynsel, Recuse selle word in die tubuli gevorm wat elk
5ot veertig kerne kan vevat, Op m latere stadium vind
dieselfde veranderinge in dic spermatogonia plaas, Dic
Sertoli-sellc en interstisi®dle sclle bly egter normaal,

In dic ovaria kon Evens en Burr (1927) cn Juhdsz-
Schéffer (1931) geen histologiese verandering opmerk nie.

Borrie (1937) vind hipoplasic ven die thyrofed. Die
follikels is vergroot en gevul wmet kolloied; groot hoevecl
veelhede bindweefsel is in die interfollikuldre ruimtes
opgcemerk, Die hypophyse het degrannulasie van die eogi-
nofiele getoon en sommige basoficle was sponsagbig ven

voorkoms,
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Singer (1936) verklaar dat die thyroiede onaktief
voorgekom het, Die follikels is govul met m nie-govaku—
oleerde kolloled en die epiteelselle is afgeplat.

Biddulph en Meyer (1941) vind dat dic zona fascicu-—
lata en retikularis vergroct is in die bynierc van man-
netjies terwyl by dic wyfies dit normanal was. Verder ver-
klaar hulle dat involusie van die thymus vertrasg word en
dat geen verandering in die thyrofede opgemerk kon word
nie,

Blumfeld (1934) bewecr dat in die byniere wvan wyfic
rotte die medulla geatrofecr en dic korteks gehipertro-
feer het, _

Van Wagenen (1925), Nelson {1933) en Mason (1933)
vind n vermeecrdering van basofiele en die hypophyse van
rotte op m aviteminose E-didet.

Bisceglic (1928) vind m vermecrdering van basofiele
en eosinoficle in die hypophyse.

Stein (1935) en Nelson (1932) kon daarenteen geen ver—
andering in die hypophyse vind nie.

Copping en Korenchevsky (1939) het opgemerk dat die
thymus van rotte met n vitamine E-tckort groter is in
albel geslagte;

Tonutti (1943) vind involusie van die bynierkorteks

van rotte op m avitaminose E-didet.

V. DBespreling,

Wat die argitektuur van die hypophyse van avitamino-
se A-rotte betref word die bevindings van Wolbach en Howe
(1925) en Sampson en Korenchevaky (1932) bewestig, terwyl
die histologiosé veranderinge oorecnkom met die van Sut-
ton en Brief (1939),.

Navorscereg soos Thatdier en Sure 19932) en Frank (1937)
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wat geen histologicse veranderinge opgemerk het nie, het
heelwaarskynlik net gescek na epiteliale metaplasie watb
nie in die hypophyse plansvind nie, Mitzkewitsch (1934)
het egter ook m gedifferensiderde seltelling uitgevoer,
maar vind dat die chromofobe, eosinofiele en basofiele in
normalc hoeveelhede voorkom.

Die vermecrdering van basofiele beteken nie m absolu-
te vermeerdering nie, want die Xlicre het geatrofecr., Die
hypophyse van normale rotte was baie groter en sal der-
halwe m groter totaal hé, maar die proporsionele wasrdes
bring dic vermeerdering van basoficle by avitaminose A~
rotte tevoorskyn.

Schulze en Hundhauzen (1939) het gevind dat m tekort
aan vitamine A, mn verhoogde sekresic van die thyrotropie-
se hormoon in die hypophysevoorlob veroorsaalk, waardeur
die thyroiede geaktiveer word. Omgekeerd, lei m ocormaat
van vitamine A tot m verlaagde produksie van die thyro-
tropiese hormoon waardeur die thyrofede na n rustende
toestand gevoer word. Die ondersockers lei hieruit af
dat vitamine A die vervaardiging van die thyrotropicse
hormqon beinvliced., Die resultate verkry met die huidige
navorsing wecerl® hierdie bevindings van Schulze en Hund-
hauzen. Volgens hulle sou die prim&ré verandcring van
avitaminose A in die hypophyse pleasvind waardeur h ver-
hoogde sekresie van thyrotropien gesckreteer word en lei
tot mn aktivering van die thyroied. In teenstelling met
die bevindings van gencemde navorsers, het dic thyroie-
de met hicrdie ondersoek n onaktiewe voorkoms gehad,

Riddle (1940) wil beweer dat die basofiele verant-
wooxrdelik is vir die sekresie van die¢ gonadotropiese en
die thyrotropicse hormone van dic hypophyscevoorlob. As
dic basofiele vermecrder en m verhoogde hoevcelheld
gonadotropien sekretecr bring dit terselfdertyd mee dat

ook mecr thyrotropien vervaardig word, Hiervan kan dan
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afgelel word dat die thyroiede in medewerking moet dié &0~
nades, waarop avitamincse A ook n dirckte effek het, die
hypophyse scdanig prikxel dat dit in m poging om te kom-
penseer vir die beskadigde invloed, n verhocgde hocveol-
heid van ook die thyrotropiese hormoon sckretveer,

Berblinger (1940) is daarentcen van mening dat die
thyrotropicse hormoon van die hypophyse-voorlob deur die
geosinofiele geproduseer word.

Dié prescntasie eosinofiele selle vertcoon geen merkba~
re uitwyking van die normale nie en die veranderinge in
die thyrofe¢d is moontlik fisiologies nie van o0 n ernsti-
ge aard dat dit diec hypophyse affekteer nie,

MacCarrison (1923), Logaras en Drummond (2.938) en
Smith en Perman (1940) het aangetoon dat vitanine A die
aktiwiteit van die thyroied onderdruk en die verhoogde me-
tabolisme wat deur throxine veroorsaonk word, verlaag. As
die bevindings as juls aanvaar werd, dan moet die thyro-
fede noodgedwonge mecr thyroxine produscer waar vitamine
A voldoende is om sy normale figiclogicsce aktiwiteis te
volbring., Met n afwesigheid aan vitamine & ondervind
fie thyrofede nie die antagonerende invloed nie en n ver-—
mindefde hoeveclheid thyroxine is ncdig om sy noraale
funksie te verrig, Daarby is dic ghomiese funksics van
m groot hoeveclheid epiteclsellce in die liggaem onderdruk
as gevolg van die keratinisering, volgens Wolbach en Howe
(1939),en bring ook mverminderde aanvraag van thyroxine
in die liggnam teweeg,

Die hasofiele word geassositder met die vrysetting van
die gonadotropiese hormoon van di¢ hypophyse-voorlob.

By gekastreerde diere vind daaf ook n vermecerdering van
bascfiele placs. Soortgelyk word die hypophysc geprikkel,
deur die buoskadiging aan die geslagsorgane met m vitami-—

ne A-tekort om te vergoed vir danrdie verliies, Daar
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vind m vermccrdering var basoficle plaas en die gonade-
stimulerende verme® van die hypophyse verhoog, scos Ma-
son en Wclfe (1930) dit dan ook gevind het.

Vitamine A skyn hom te bemoei met die differensiasic—
proses van dic germinaticewe elemente in dic testes, Avi-
taminose A veroorsaak onvolkome spermatogenese; die pro-
ses word in elk geval nie hecltemal tot stilstand gebring
nie, mear stadige differensiasie vind nog plaas, aangesien
enkele spermatozoa wel in sommige tubuli teenwoordig ge-
vind word.

B son (1933) verklaar dat die degenerasie-veranderin-
ge in die testes n direkte effek ven vitamine A-tckort is
en nie deur middel van die hypophyse nie, aangesien hy-
pophyse~ocorplantings of inspuitings van swangerskapsurine
nie die herstel bespoedig nie. Verder vind hy dat die
verwydering van die hypophyse nie diegelfde veranderinge
veroorsaak as vitamine A-tekort nie. XKlUttner (1940},
Sutton en Drief (19399 en Sampson en Korenchevsky {(1932)
handhaaf almal dieselfde mening.

Hangard en Sutton (1941) vind m noue verband tussen
die graad van degenerasie en die hoeveclheid wvitamine A
tot beskikking, Hulle het rotte in drie groepe verdeel
op m avitaminose A-ditet. Die serste groep het 10 I.E.
~vitamine A per kg. ligge msgewig per dag ontvang, die
tweede groep 20 I.E. en die derde groep 30 I.E. Die de-
generagie~veranderinge was by die ccrste groep die mees
uitstaande terwyl in die derde groep die veranderinge
slegs van m ligte aard was.

Die interstisiiBle ®elle van Leydig word geensins ge-
affekteer deur vitamine A-tekort nie. Die degenerasiece
veranderinge in die gaadbuisies wat lei tot n verhoogde
sekresie van die gonadotropiese hormone in die hypophyse-
vocrlob het waarskyhlik tot gevolg dat die bykomende VeXe—

meerdering van die interstisile weefsel-prikkelende
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hormoon instaat is om die selle van Leydig instand te
hou.

Mikroskopies kon die ovaria van eksperimentele rotte
nie ondérskei word van die van die kontroles nie. Folli-
kels in alle stadia van ontwikkeling asock corpora lutea
was teenwoordig, Die ovaria het egter baie kleiner ge-
word, Daar moet dus éfgelei word dat avitaminose A die
generatiewe funksie van die ovaria nic sc sterk teinvloed
dat dit histologles waargeneem kon word nrie, .

Mason en Wolfe (1930) het die gonade-stimulerende
kapasiteit vaen die hypophyse van gekastreerde en nie-gckas.-
treerde vivamine A-tekort rotte vergelyk met die van ge-
kastreerdc en nie-gckastrearde rotte op m normale didet,
Die ovaria van die proefdiere wat hypophyse-~corplaniings
ontvang het van vitamine A-tekort nic-gekastreerde rotte
was 43% groter in gewig as die wat oorplantings ontvang
het van rotte op m normale di€et. Die ovaria van die
proefdiere wat oorplantings van vitamince A-tekort geskas-
treerde rotte ontvang het, was 39% hoBr in gewig as die
wat corplantings ontvang het van vitamine A-tekort nie-
gekastreerde rotte en 1200% hoér as die van proecfdisre wat
corplantings van normale rotte ontvang het. Uit die gege-
wens lei hulle af dat avitaminose A direk verantwoorde-
lik is vir enige verandering wat in die gonades plaas-—
vind,

Evans (1928) verklaar dat met avitaminose A, ovula-
sie wel pleasvind, maar bevrugting en inplantasie mis-
ivk. Met vitamine E-tekort daarentecn vind ovulasie, be-
vrugting en inplantasice plaas, maar na n paar dae van onb-
wikkeling sterf die fetus cn word deur die uteruswand ge-
resorbecr., Gierhake (1931) en Sure (1928) verklaar egter
dat met vitamine A-tekort, ovulasie, inplantasie cn die

geslagsiklus normaal bly, maar die fetus sterf na onge-
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veer tien dae van ontwikkeling en word ook deur éie ute-
ruswand geresorbeer,

Heard en Welch (1935) het aangetoon dat vitamine C
noodsagklik is wvir die vervaardiging van adrenaline en
kortine. Verder is gevind dat die sintese van vitamine
C by die diere wat daartoe instaat is, o.a. die rot, af-
hanklik is van die teenwoordigheid van vitamine A, Dus
lei n vitamine A-tekort tot m versteuring in die sinte-
se van vitamine C wat dan weer tot gevolg het dat dasr m
versteuring is met die verveardiging van die bynier-hor-
mone. Die hipertrofie van die byniere kan dus moontlik
ook liompensatories van aard wees, in wn poging om dis on~
vermoe om genoeg hormone te produseer, te oorkom.

Daar bestaan nog nie die minste sekerheid of dis klas-
sifikasie van die thymus onder die endokriene-organe ge-
regverdig word nie. Navorsers het die probleem ondersoek
en die vrug van die navorsing was dat m groot verskeiden-
heid van funksies aan die thymus toegeken is. Die “unk-
sies het onder andere m rol in kalsium-metabolisme, in
glikogeen-metabolisme, in die geslagssisteem en in ske-
letgroei ingesluit. |

Wiese (1939) beweer dat Hassall se liggeampies afge-
gtorwe deeltjies van die endokrienegedeelte van die thy-
mus verteenwoordig. Hy gee die volgende verklaring:,Das
Thymusmark zeigten ale eine echte endokrine Driise ven tu-
buldirem Bau, deren kleinste morphologische und funktionel-
le Einheit die holokrin sezernierenden Tubuli-Primitiv-
Korper sind, die, wenn sie {iberaltert zugrunde geher, zu
Hassallschen Kbrperchen werden"., Hierdie opvatting van
hom is eglher deur m groot aantal navorsgrs verwerp waar-
van Schueider (1940) die belangrikste is.

Met n histologiese ondersoek kan daar nie veel aflei-

dinge van belang gemaak word omtrent die funksie var die
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thymus nie. Die mikroskopiese struktuur daarvan kom baie
ooreen met die van gewone limfoiede weefgel, met die uit-
sondering van Hassall se liggampies. Die mening van Kent
(1939) word deur skrywer gehandhaaf Jdat die liggaampies
bloot gekeratiniseerde epiteelselle is. Met m vitamine
A-tekort word die keratiniseringsproses aangemoedig wat
lei tot n vermeerdering en vergroting van Hassall se lig-
gaamples,

Na aanleiding van die bvevindings van Evans en Simp-
son (1934) BHat die thymus atrofeer met aanhoudende —nspul-
tings van die gonadotropiese hormoon van die hypophvse-
voorlob, kan ook n verklaring sangebied word vir die atro-
fie met m vitamine A-tekort. Hulle wverklaar verder dat
die atrofie alleen plaasvind as die germinatiewe selle van
die testes vernietig word. Avitaminose 4 veroorsaak n be-
skadiging van die germinatiewe elemente in die testes
waardeur die hypophyse geprikkel word tot m verhoogde
sekresgic van die gonadotropiese hormoon wat dan op een of
ander wyse altrofie van die thymus veroorsaczk deur =1 ver-—
mindering van die thymosiete.

Die Dbevindings van Choidi (1940) werp verdere lig op
die probleem, Hy het jong rotte gelkastreer en na 4% $o%t
250 dae gevind dat die thymusse van die gekastreerde rot-
te swaarder was as die van die kontrcles. Histologies
was daar geen verskil gewees by alle ouderdomme. Die
inspuiting van testosterone proprionzat of estrone ket
atrofie van die thymus vercorsaak by normzle en gekestreer-
de rotte van beide geslagte. |

Hierdie bevindings van Evans en Simpson er Choidi en
die vergroting van die thymus tot en met puberteis en die
geleidelike atrofie daarna, dul onteenseglik op m ncue
verband met die geslagssisteem. Dit skyn asof die sekre-

gie van testosterone die eintlike Takisor is wat die ont-—
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wikkeling of ageruitgang van die t?ymus beinviced by die
mannetjie en estrine by die wyfie,

As die histologiese beeld m presiese weergawe is van
die aktiwiteit van die endokriene-kliere sou 1 mens ver-
wag dat die rotte ook die tipiese simptome wvan n hiper-~ of
hipofunksie sou toon., Die thyrofede wat in m hipofunk-
‘sionerende toestand verkeer is moontlik m bydranede fak-
tor vir die vertraagde groei wat by jong rovte op mn vita-
mine A-vrye-didet aangetref word, Aan die anderkant ver-
oorsaak n tekort aan thyroxine m vertraging van die nor-
male thymus-involusie by jong diere. Met hierdie ondere -
soek is daarenteen n versnelde thymusuinvolusie waarge-—-
neem., Soortgelyke teenstrydighede word by elke klier
aangetref, sodat aangeneem moet word dat die endokriene-
kliere nie daardie kenmerkende veranderinge van m hipo-
of hiperfunksie tot gevolg het, terwyl vitamine A-~tekort
00k teenwoordig is nie, omdat daar teveel sekondére kom-
plikasies tevoorskyn tree wat die prim@re effek antago-

neer of wysig,

VI, Gevolgirekking.

l, Die onderwerping van rotte op m avitaminose A-
di€et lei ongetwyfeld tot veranderinge in die histologie-

se struktuur van die endokriene-kliere.

2. Die veranderinge in die endoxriene-organe is nie
die kenmerkende veranderinge eie aan vitamine A-tekort,
naamlik die tiplese keratinisering van epiteelselle nie,
Hagssgall sc liggaamples kan in die geval as r uitsondering
op die retl beskou word. Dit ondergaan in céie normele
dier wel keratinisering, maar met vitamine A-tekort word

die proses bespoedig,
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3. Avitaminose A is direk verantwoordelik vir die dege-
nerasieuvefanderinge in die geslagskliere en dit lei tot
m kompensatoriese vermeerdering van basofiele in die hy-
pophyse-voorlob waardeur m verhoogde hoeveelheid gonado-

tropien gesekreteer word.

4. Vitamine A-tekort het m direkte onderdrukkende in-
vloed op die thyroiede waardeur laasgencemde tot n onak-

tiewe toessand gevoer word.

5. Die atrofie van die thymus is = sekond@re gevolg,
terwyl die vergroting van Hassall se liggampies m direk

spesifieke gevolg varn vitamnine A-tekort is.

6. Die hipertrofie van die byniere is m sekondére ge-

volg en konmpensatories van aard,

7. Met die uitsondering van Hassall se liggaampies kan
die veranderinge in die endokrien kliere nie as spesifiek
van vitamine A-tekort beskou word hie, aasngesien soortge-

§

lyke veranderinge met ander avitaminoses opgetree het.

8. Die veranderinge in die endokriene-kliere word eers
n prominente verskynsel na m eksperimentele periode van
ongeveer negentig dae. Met n korter periocde is die ver-

anderinge wel sigbaar maar nie ultstaande nie.

VII., Opsomming.

l., Sestig jong albino-rotte van 21-30 dae oud is op mn

avitaminose A-di€et geplaas.

2. Die eksperimentele periode is in drie groepe verdeel.
Die eerste groep is gedoocd voordat die uitwendige simp-
tome waargeneem kon word, die tweede groep nadat xeroPh;

thalmie duidelik sigbaar was en die derde groep op ™n

LS
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gevorderde stadium van avitaminose A,

3. m Histologiese studie is van die hypophyse, thyroied,
thymus, byniere en geslagskliere by die individuele rot-
te uitgevoer, DMakroskopiese veranderinge is ook opgete~

ken,

4. m Kort oorsig van die invloed van ander avitaminoses

op die endckriene-kliere is gegee,

5. Histologiese verandzringe is by die ocrgrote meerder-
heid van erdokriene-kliere opgemerk, Die hypophyse was
gekenmerk deur atrofie en mn vermeerdering van basocZiele;
die thyroiede deur hipertrofie en wm onaktiewe histologie-
se, beeld, d.i, vergrote follikels gevul met m nie-geva-
kuoleerde kolloied en uitgevoer met afgeplatte epiteelsel-
le waarvan die kerne m uitgerekte voorkoms gehad hetv,die
thymus deur W aanmerklike atrofie, ongeef deur groot hoé»
veelhede bindweefsel en m vergroting van Hassall se lig-
gaampies; die biniere deur m hipertrofie; die tesites
deur atrofie en degenerasie van dle germinatiewe epitecl
en die ovaria deur n aasnsienlike reduksie in grooivte, maar

geen histologiese veranderinge nie,

5. Die veranderinge in die hypophyse, byniere en die atro--
fie van die thymus word as sekondére gevolge van avitami-
nose A beskou, terwyl die in die thyroiede, geslagskliere
en die vergroting van Hassall se 1iggaampies as n direkte

gevolg,

VIII, Dankbetuiging.

Die Suid-Afrikaanse Wetenskaplike en Nywerheidsna-
vorsingsraad net goedgunstelik die nodige finangigle
steun verleen en dearvoor wens ek my opregte dank uit te

spreek teerocor die Raad.



- 50 -

Aan my promotor, Dr. P.J. Hamersma, hoof wan die
Departement Fisiologie aan die P.U. vir C.H.O. my hart-
likste dank vir die fasiliteite wat hy tot my beskikking
gestel het, vir sy vrdendelike belangstelling, waardevol-
le wenke en die gewaardeerde leiding waarvan ek tot n
groot mate afhanklik gewees het gedurende hierdie onder-
soek,

Graag wens ek ook my opregte dank te betuig teenoor
Dr., W.W. Fontanive, lektor in Fisiologie aan die P.U. vir
C.E.O., vanaf Mei 1950 tot Junie 1951, vir die onbaatsug-
tige ywer wat hy betoon het om bystand ten alle tye aan
my te verleen, Die onderwerp vir die navorsingswerk is
deur hom vcorgestel.

Ek wens ook my waardering en dank te betuig asan Dr,
R.A.Alexander, Direkteur van Veeartgenydiens, Onderste-
poort, vir sy goedgunstelike toestemming om van die bi-~
blioteek galdanr gebruik te maak. m Spesiale woord wvan
dank aan die personeel in die Afdeling Patologie vir die
waardevolle wenke,

Aan Dr., P.J. Botha, senior lekbtor in Plantkundie zan
die P.U. vir C.H.O0. ook my harlikste dank vir die waar-
devolle wenke i.v.m. die statistiese analiese van die ge=
gewens in die tabelle I - IIT.

Mnr., A.A. Bischoff, lektor in Geologie agn die P.U.
vir C.H.O., wil ek hartlik bedank vir sy opofferings in
verband met die fotografie, My opregte dank wil ek be-—

tuig teenocor Mev., W.A. Joubert vir hesr hulpvasrdigheid
met die tikwerk, Ook bedank ek graag Mev. Y. Heukelman
vir haar tegemoetkoming met die duplisering. m Woord van
dank kom ook toe aan Mnr. S. Buys vir die binéwerk,

Verder wens ek alle vriende en familielede te bedank
vir die gewaardeerde belangstelling getoon ih die wverloop

van hierdie ondersoeck,



o5l -

Ten slotte wens ek my Moeder innig e bedank vir haar
opoffering, vertroue en aanmoediging tydens my studie.
Sy was vir my m bron van besieling en in alle beskeiden-

heid wil ek hierdie werk aan haar opdra,

I¥., Biblicgrafie,

Barrie, M.M.O, (1937). The Relation of Vitamin E. %o the
Anterior Pituitary Lobe of the Pituitary Gland.
Lancet Vol, 233, 251.

Belasco, I.J. en Murlin, J.R. (1940), . The Effect :
of Vitamin A and o on sxperimensal Hyperthyroidism.
J. Nutr, Vol. 20, 577.

Berblinger, W. (1940). Schweizer med. Wschr. Vol. 133,
157 (Opsomming Fiat Review of German Science
1939-1946, Pharmacology and Toxicology (19485,
Part I, 201.

Bicknell, ¥ en .Prescott, F. (1946). The Vitamins in Me-
dicine. 2nd. Edit. William Heinemann, Medical
Bocks, Ltd., London.

Biddulph, C cn Meyer, R.K. (1941) The Influence of Vita-
mir E-Deficiengy on the Endociine Glands of the
Rat, Particularly on the Gonadotropic Hormone Con-
tert of the Pituitary Gland. Am.'J. Phys. Vol.1l32,
25G.

Bisceglie, V. (1928). ILe Vitamina della Fertilita. Recer-
che Sperimentali sulle Ghiandole Sessuali e gull'
Aprarato Endocrine Durante 1'Avitaminosi., Arch.
d. sc. Biol, Vol. II, 194.

Boyd, W. (1947). A Text-Book of Pathology. Fifth Edit.
Henry Kimpyon, 25 Bloomsbury Way, W.C.l1l, London.

Carpenter, M.D. en Scharpless, G.R. (1937). Study of Ef-
fect of Vitamin B and Todine on Weight, Iodine
Content and Structure of Thyroid Gland of Rat.
J. Nutr. Vol. 13, 235.

Choidi, H. (1940). Endocrinology,Vol. 26, 51, (Opsomming -
Annual Review of Physiolugy Vol. 3, 594, 1941.)

Coplan, H.M. en Sampson, M.M. (1935). The Effects . of a
Deficiency of Iodine and Vitamin A on the Thyroid
Gland of the Albino Rat. J. Nutr. Vol. 9, 469.

Copping, L, en Korenchevsky, V. (1939)., Vitamin E. 4
Symposium. Society of Chemical Industry, London.

Coward, K.H., Morgan B.G.E. en Waller, L. (1942). Influen-
ce of a Deficiency of Vitamin Bl and Riboflavine
on Reproduction of Rat. J., Physy Vol. 100, 423,



Ceik, L en Mekes, J.v.(1931). Die Rolle der Hypertrophie
der Nebennieren bei Mangel an Vitamin B, Iakre-
tion und Avitaminose. Arb., d. Ungarisch, Biol.
Forschungsinst. Vol. 4, 536,

Davis, M. en Outhouse, J. (1921), Effect of a Ration Low
in Pat-Soluble A on the Tissues of Rats. Am. J.
Dis, Child, Vel. 21, 307.

De Ruyter, Th, H. (1934). Investigations into the Hdisto-
logy of the A-Avitaminosis, 1. Alterations in
Organ~ and Tissue-Structure. Acta brevia Neer-
land, Vol, 4, 122,

Dieter, R. (1939). Zur Histopathologie der A-Avitaminose
rei Ratten. Arch. wiss. prakt, Tiernweilh. Vol,
T4, 497. :

‘Drennan, A.M., Malcolm, J. en Cox, G.A. {(1931). Studies on
on Rat Thyroids. I The Effect of Vitamin Deficien~
dy. Brit. J. exper. Fath. Vol. 12, 430.

Drill, V.4. (1943). Interrelations between Thyroid Func-
tion and Vitamin Metabolism, Phys, Rev. Vol, 23,

355.

Drummond, J.C., Noble, R.L., en Wright, M;D. (2939). Stu-
dies on the Relationship of Vitamin E to the En-
doerine System, J. Endocr, Vol. 1, 275.

Emmet, A.D. en Allen, P.P. (1920).Pathologenesis Due to
Vitamin Deficiency in the Rat. J. Biol. Chem., Vol.
41, 53.

Evans, H.M. (1928). The Effect of Inadequate Vitamin B
upen Sexual Physiology in the Male., J. Nutr. Ve¢l.
1, 1-21.

Evans, H.M. (1928). The Effect of Inadequate Vitamin 4 on
the Sexual Physiology of the Female. J. Biol, Chemn.,

Vol. 77, 651.

Evans, H.M, (1932). Testicular Degenecration due to Inade—
guate Vitamin A in Cases where E is Adeguate. Am.
J. Phys. Vol. 99, 477.

Evans, H.M. en Bishop, K.S. (1922). On an Invariable and
Characteristic Disturbance of Reproductive Funce
ticn in Animals Reared on a Diet Poor in Fat Solu-
ble Vitemin A. Anat. Rec., Vol., 23, 17.

Evans, H.M. en Burr, G.0. (1927). The Antisterility Vita-
mir. Fat Soluble E. Mem., Univ. Calif. No. 8.

Evans, H.M. en Simpson, M.E. (1934). Reduction of the
Thymus by Gonadotropic Hormone, Anat. Red. Vol.
60, 423.

Fasold, H, en Heideman, E.R. (1933)., Ueber die GH1bfHr—
burg der Milch Thyreopriver Ziegen. Zeitschr., f.d.
ges, Exper. Med., Vol, 92, 53.

Frank, M. (1937). Untersuchungen iiber Experimentelle Be-
eirflussung der Vitamin-A-Mangelkrnkheit. Arch,
Kinderkeilk, Vol. 110, 9l.



Gachtgens, G. (1943). Uber den Binfluss der Mangelernih-
rung auf den Genitalzyklus der Nagetiere und Sei-
ne Bedeutung fir die Verschiedenen Formen der Ova-
riglinguffizienz der Frau. Vit. und Horm. Voi.4,l1.

Gierhake, E. (1936). Die Bedeutung der Vitamine fiir die
Entwicklung und Funktion des Weiblichen Genitaje.
Munch., med. Wochenschr. Vol. 83, 1720.

Giroud, A., et al. (1940). Dependance de 1i Hormone Cor-
ticale vis a' vis de 1! Acide Ascorblque Compt.
rend, Soc. de Biol., Vol., 134, 100.

Goettsch, M. (1930). Relation between Vitamin C and Some
Pheses of Reproduction in the Guinea Pig, Am, J.
Phys. Vol.95, 64.

Goldblatt, H. en Benischek, M. (1927). Vitamin A Defi-
cicney and Metaplasia, J. Exp. Med. Vol. 46, 699.

Greaves, J.D. en Schmidt, C.L.A. (1936). Studies on the
Vitamin A Requirements of the Rat. Am. J. Phys.
Vol. 116, 456.

Guggisberg, H. (1935). Die Bedeutung der Vitamine fiir
das Weib. Urban und Schwarzenberg.

Guggisberg, H. (1925)., XKlinische und Experimentelle Un-
tersuchungen iiber das Wachstum der Genitalorgane.
Schweiz, med. Woehschr., Band 55, 114.

Hansard, S.L. en Sutton, T.S. (1941). Further Studies of
the Lffects of Vitamin A Deficiency on Reproduc-
ticn, J. Dairy Science, Vol. 24, 523.

Harris, P.L. en Remington, R.E. (1938). The Effect of
Vitamin A and Carotene on Goitre Due to Low ITo-
dire Inbtake. J. Biol, Chem. Proc. Vol. 128, XI,

HAWK° P.B., Oser, B.L. en Summerson, W.H. (1927). Practi-
: cal Phys 1olog10a1 Chemlstry. Twelfth Edit., J. and
A. Churchill Ltd. London,

Heard, R.D. cn Welch, A.D. (1935), Perfusion of Adrenal
Glend with Reference to Mechanism of Adrensline
Stabilization. Bioch. J. Vol., 29, G98.

Higgins, G.M., et al. (1943). Some Results of Feeding
Rats a Human Diet, Low in Thiamine and Ribofla-
vire., J. Nutr. Vol. 26, 347.

Hirota, O, (1937). Influence of the Thymus Gland on Vita-
mir. D Deficiency. Folia Endocr. Japon., Vol. 13,43,

Hundhauzen, &, en Schultze, E. (1939). Uber die Beziehun-
ger. zwischen Schilddriise und Hypophysenvorderlappen
bel By-Avitaminose, Arch, Exp. Path. Vol., 191,

570,

Johnson, R.M. en Baumann, C.A. (1947). The Effect of
Thyroid on the Conversion of Carotene into Vita-
min A, Biol. Chem. Vol. 171, 5i3.

Jores, A. (1949). Klinische Endokrinologie, Dritte Auf-
lage, Berlin, GUttingen, Heidelberg. Springer-
Verlag,



- B4 -

Juhdsz-Schidffer, & (1931). Ver#inderungen der Keimdriisen
wih»end der F-Avitaminose., Virch, Arch, Vol. 281,1,

Kaunitz, #H, (1948). Vitemin E und Weibliche Sexualfunk-
tion, Wien. klin. Woehenschr. Vol, 60, 381.

Kent, G.C. (1939). Epidermal CZoncentric Corpuscles and
Their Significance in the Interpretation of the
Corpuscles of Hassall., Anat. Red. Vol. 75, 275,

Képinov, L. (1939). Etude de 1' Influence des Vitamines
su le fonctionnement du Lobe Antlrior de 1' Hypo-
physe C.R. Acad. Sci. Vol. 209, 358.

Kokas, E.(1936). Nebennieren und B-Avitaminose, Arb. ung.
biol, Forsch.-Inst. Vol. 8, 295.

Xorenchevsky, V, (1923). Glands of Internal Secretion in
Bxperimental avian Ber-Beri. J. Path., and Bact.
Vol, 26, 382.

Korenchevsky, V. (133). Sterility in Males on Diets Defi-
cient in Viramin A or E. Proc. Royal Soc. Med.
Vol. 26, 1187.

XKramer, M.M. Hormon, M.T. en Brill, A.X. (1933). Distur-
bances of Reproduction and Ovarian Changes in Gui-
nea-Pig in Relation to Vitam.n C Deficiency. Am.
J. Phys. Vol. 106, 611l.

Kittner, H. (1940). Vitamin A-Mangel und Keimdriisen (Ver-
suche an Ratten). Frankf. Zeitschr. f. Path., Vol.
54, 133,

Iindsday, B. en Medes, G. (1926). Histological Changes_in
the Testis of the Guinea-Tig During Scuryy and In-
anition, Am. J. Anat. Vod. 37, 213.

Tipsett, M.B, en Winzler, R.J. (1947). Effects of Vita-
min A Deficiency on Thyroid Function Studied
with Radioactive Iodine, Endocr. Vol,., 41, 494.

Iogaras, G. en Drummond, J.C. (1838). Vitamin A and the
Thyroid, Bioch. Journ. Vol. 32, 964.

Madsen, L.L., Hall, S.R. en Converse, H.T. (1942). Cys-
tic Pituitary in Young Cattle with Vitamin A De-
ficiency. J4. Nutr., Vol. 24, 15h.

Manvill, T.A. (1925), Pathologic Changes Occuring in
White Rats Raised on Dicts Deficient in Vidtamin
A, Arch, Int. Med. Vol. 35, 549.

Mason, K.E. (1930). The Specificity of Vitamin E for the
Teetes., 1. Relation between Vitaming A and BE.
J. Exp. Zodl., Vol. 55, 101,

Mason, K.E. (1933). Differenccs in Testes Injury and Re-
pair after Vitamin A Deficiency, Vitamin E Defi-
cicney and Inanition. 4Am, J. Anat. Vio. 52, 153.

Mason, K.E. en Wolfe, J.M. (1930). The Physiological Acti-
vity of the Hypophyses of Rals under Various Ex- 1
perimental Conditions. Anat., Rec. Vol. 45, 232.

Maximow, A.A. en Bloom, W. (1945). A Textbook of Histolo-
gy. Fourth Edit. W.B. Saunders Company, London.



-55 -

Mayer, J. en Krehl,, W.A, (1948). Scorbutic Symptoms in
Vitamin A Deficient Rats. Arch., of Bioch. Vol. 16,
313 .

Meyer, J. en Truant, A.P. (1949). Effects of Administra-
tion of Testosterone on Vitamin A Deficient Rats.
Proc. Soc. Expe Biol. Med. Vol. T2, 436.

McCarrison, R. (1923). Pathogenesis of Deficiency Dis-
eagse, Ind. J. Med. Res. Vol., 11, 1.

Mellanby, E. (1941). Skeletal Changes Affecting the Ner-
vous System Produced in Young Dogs by Diets Defi-
cient in Vitamin A. J. Phys. Vol. 99, 467.

Meyer, A.C. (1837). ﬁber die Klinische Bedeutung der B-
Avitaminosen., Klin. Wochschr. Vol., 16, 1593.

Mitgkewitsch, M.S. (21934). Der Zustand der Endokrinen
Dritsen Wihrend der A-Avitaminose bei Ratten. Arch.
Exper. Path. und Pharm. Band 174, 339.

Morgan, A.F. en Simms, H.D. (1939). Adrenal Atrophy and
Senescence Produced by a Vitamin Deficiency.
Science, Vol. 89, 565.

Mori, S. (.922)., The Changes in the Para-Ocular Glands
which Follow the Administration of Diets Low in
Fat~Soluble A; with Fotes on the Effect of the
Same Diet on the Salivaery Glands and the Mucosa
of the Larynx and Trachea., The Johns Hopk. Bul.
No. 33, 357.

Mori, 5. (7922)., Primary Changes in Eycs of Rats which
Regult from Deficiency of Fat-Soluble 4 in the
Dict, J.A.M.A. Vol. 79, p.197.

Nelson, W.0. (1932). A Study of the Anterior Hypophysis
from Vitamin E Deficient Rats. Anet. Rec. Vol., 52,
70. ‘

Nelson, W.O0. (1933). The £nterior Hypophysis in Vitemin B
Deficient Rats. Anat. Rec. Vol . 56,241.

Pappenheimer, A.M. en Schogoleff, C, (1944). The Testes
in Vitamin E-Deficient Guinea~Pigs. Am. J. Path.,
Vol, 20, 239. .

Rarkes, A.S. en Drummond, J.C. (1926). The Effects of
Faz-Soluble Vitamin A Deficiency on Reproduction
in the Rat. 3Brit. J. Exp. Biol. Vol. 3, 251.

Popper, H. (1941). Histologic Distribution of Vitemin A
in Human Organs under Normal and under Pathologic
Conditions, Arch. P.th. Vol, 31, 766.

Przezdziecka, A (1939). Rble de la Vitamine A dans la
Repnroduction des Femelles, Acta Vitaminologie,
Vol. 2, 29.

Riddle, O. {1937). OChio J. Science Vol. 37, 446 (Aanha-
ling Taylor en Best (1945).

Romeis, B. (1948). Mikroskopische Technik. 15, verbesser-
te Auflage. Minchen.



- 56 -

Sadhu, D.P.(1948), Vitamin &, Todine and Thyrotropic
Hormone Content of the Antverior Pituitary, Am.
J, Phys., Vol. 152, 263.

Sempson, M.M, en Korenchevsky, V. (1632). The Influence
of Vitamin A deficiency on Male Rats in Paired
Feeding Experiments. Bioch., J. Vol. 26,1322.

Sampson, M.M. en Korenchevsky, V. (1932). Changes in the
Testes of Rats Xept on a Diet Deficient in Vi-
tamin A, J. Path, Bact. Vel. 35, 875.

Sarfi, E. {1938)., Die Wirkung des C~Vitamines auf den
Adrenalin-gehalt des Blutes und Nebennieren wvon
Normalen und Thyreoidectomierten Meerschweinchen.
Zeitschr. J. Phys. Chem, Band 253, 271.

Satwornitzkaja, S.A. en Simnitzky, W.S. (1927). Experimen-
tell-morphelogische Untersuchungen iiber Verénde- ;
rungen der Schilddriise beil Avitaminose B. Virch.
Arch, Band 266, 329.

Satwornitzkaja, S.A. en Simnitzky, W.S5. (1928). Experi-
mentell-morphologische Studie ilber die Ver#nder-
ungen im Hirnanhang bei Avitaminose B. Virch.
Arch, Band 269, 54.

Satwornitzkaja, S.A. en Simnitsky W.S. (1930). Uber den
Zustand der Marksubstanzs der Nebennieren bei Avi-
taninose B. Virch. Arch. Band 276, 342.

Sayers, G., et al. (1944). Effect of Adrenotropic Hor-
mone on Ascorbic Acid and Cholesterocl Content of
thg Adrenal. Proc, Soc, Exp. Biol. Med. Vol. 55,
230.

Schneider, E. (1938). Vitamin By und Experimentelle Hy-
perthyreose, Xlin. WochSchr. Band 17, 542.

Schneider, X. (1940). Zeitschr, Zellforsch. Vol. 30,637
Opsomming Pharmecolegy and Toxicology, Part I,
p. 223, 1948).

Schulze, E en Hundhauzen, G. (1939). Uber die Beziehungen
zw_gchen Schilddriise und Hypophysenvorderlappen -
bel A-Avitaminose und A-Hypervitaminose. Arch.
Exp, Path. Pharm. Band 192, 43.

Schulze, E en Hundhauzen, G. (1939),Uber der Einfluss der
Bo-Avitaminose auf Schilddrilse, Hypophysen-Vorder-
lappen und Nebennieren,Arch, Exp. Path. Fharm,
Band 192, 664, '

Schopinaro, D en Viale, L. (1948). Sui Rapporti tra Vita-
mine e PTimo, I Timo e Vitamine A, Arch, E, Mara-
gliano. Pat. 3, 655, (Opsomming Berichite Gesamte
Phys. BExp. Pharm., Band 139, p.l130, 1950).

Shaw, J.H. en Phillips, P.H. (1942). Pathologic Studies
of Acute Biotin Deficiency in the Rat. TFroc. Socc.
Exp. Biol. Med. Vol. 51, 406.

Siebenrock, K.(1937). Organbefunde bei Mangelernihrung
von Weiwsen Ratten. Arch, Exp. Path. Pharm. Band
184, 506,



Simnitzky, W.S. (1926). Beitrage zur Frage lber das In-
terstisialgewebe des Hodens als Resorptionsorgan
(Testes bei Avitaminose B) Virch. Arch. Band 261,
265,

Simonnet, H. (1925). Le facteur Lipo-Soluble A et les
fonetions de Reproduction. Ia Medécine T6, 935.

Singer, E (1936). Effects of Vitamin E Deficiency on the
Thyroid Gland of the Rat., J. Phys. Vol. 87, 287.

Smith, D.C. en Perman, J.M. (1940), Effect of Thyrcxin
Combined with Carotene upon the Oxygen Consump-
tion of Cats., Endocr. Vol., 27, 110.

Spence, A.W. (1932). The Effect of Vitamin Deficiency
on the Structure of the Thyroid and Thymus Glands.
Brit, J. Exp. Path. Vol. 13, 157.

Stein, S.I. (1935). The Effect of Vitamin E Deficiency
in the Female Albino Rat. J, Nuatr., Vol. 9.

Stoerk, H.C. en Zucker, T.F. (1944). Nubritional Effects
on the Development and Atrophy of the Thymus. Proc
Soc, Exp. Biol. and Med., Vol, 56, 151.

Sure, B, (1928). 4 Dietary Sterility Associated with Vi-
tamin A Deficiency. J. Agric., Res. Vol. 37, 87.

Sure, B, {21938). Influencée of Avitaminoses on Weights of
Endcerine Glands, Eadoer. Vol., 23, 575.

Sure, B, (2939). Influence of Massive Doses of Vitamin
Bé on Fertility and Tactation. J. Nutr, Vol. 18,
1 .70

Sutton, T.S. en Brief, B.J. (1938), Cellular Changes in
the Anterior Hypophysis of Vitamin A-Defieient
Rats, Endocr. Vol, 23, 211.

Sutton, T.8. en Brief, B.J. (1939). Physiological Changes
in the Anterior Hypophysis of Vitamin A Deficient
Fats, Endocr., 25, 302.

Sutton, T.5. en Brief, B.J. (1939). Anctomical and Physio-
logical Changes in the Pituitary Glands of Vitamin
A Deficient Rats. Ohio Agric. Exp. Sta. Bull.
No. 610, 1.

Taylor, N.E, en Best, C.H. (1945), The Physiological Ba-
sls of Medieal Practice. [Fourth Zdit., The Vil -
Ilings Co,, Raltimore.

Thatcher, I'.8. en Sure., 2..1932), Patrologic Chengeos ine
Tigsues of the Alblno Pat Duvirng Esviy Stages of
Vivamin A Defieiency. Arch, Path., Vol. 13, 756,

That cher, H.3. en Sure, B. (1938). Pathologic Changes in
Tigsues of Nursing Young and Yeanad Albino Rats
Suffering from Vivarin B Deficiency. Agric. Exp.
stat. Bull. No. 3%6,1.

Thatcher H.S. en Sure, B. (1931). Pathological Changes in
the Albino Rat Sufiering from Vitamin G Deficien-
¢y. Arch, Path, Vol, 11, 425.



- 58 - | |

Thompson, J. {1932), The Effect of Rachitogenic Diets on
the Thyroid Gland of the Albino Rat. J. Nutr.,
Vol., 5, 359,

Tonutti, Von E. (1943), Ueber die Nebennierrinde bei Vi- |
tamin E~freier Erndhrung. Zeitschr. Vitaminforsch, |
Band 13, 1. :

Tyson, M.D. en Smith, A.H. (1929). Tissue Changes A85001aw:
ted with Vitamin A Deficiency in the Rat. Am. J. |
Path., Vol, 5, 57.

Uotila, U, (193%) Uoer die Beziehungen zwischen Schild~
driise und Viteminen. Duodecin (Helsinki, Vol. 53,
691 und dtsch, zusammenfassung p.697.)

Uotila, U. (1938). Uber die Schilddriisenverdnderungen bei
Aey B-, C~- und D- Av1tdm1nouen. Virch. Arch,., Band

301, 535.

Wagenen, &, v. (1925). Histological Changes in the Male
Rat Hypophysis following Degeneration of the Ger-
minal Epithelium., 4Anat, Rec. Vol. 29,398.

Wendt, H, (1935). Ueber Veranderungen im Karotin-Vita-
min A-Haushalt beim Myxidem und bei Kretins, Munch.
med, Wochschr., Band 82, 1679,

Wiese, W. (1939). Arch. Klin, Chir. Band 196, 624 (Opsom-
mln'r Pharmacology and Toxicology, Part I, p. 233,

1948).

Wilson , J.R. en Du Bois, R.U. (1923). Report of a Fa-—
tal Cage of Keratomalacia in an Infant with FPost-
mortem Examination. Am, J. Dis. Child., Vol 26,
431.

Wohl, M,G. en Feldman, J.D. (1939). Vitamin A Deficien-
cy in Discase of the Thyroid: Its Detection by
Dark Adaptation. Endocr, Vol. 24, 389,

Wolbach, S.B. en Howe, P.R. (1925). Tissue Changes Fol-
lowing Deprivation of Pat-Soluble A Vitamin. J.
Exp. Med., Vol. 42, 753,

Wolbach, S.B. en Howe, P.R. (1925). The Epithelial Tis-
sues in Experimental Xerophthalmia. Proe., Soc.
Exp, Biol, Med., Vol. 22, 402,

Wolbach, S.B. en Howe, P.R.(1928)., Vitamin A Deficiency ;
in the Guinea-Pig, Arch. Path, and Lab. Med., Vol.

5, 239.

Wolbach, S5.8. (1937). The Pathologic Changes Resulting
from Vitemin Deficiency., J...M.A., Vol. 108, 7.

Yamasaki, Y. (1923), Experimentelle Untersuchungen tber
den Einfluss des Vitamin-oder Zellsalzmangels auf
die Bntwicklung von Spermatozoen und Eiern. Virch.
Arch,, Band 245, 513.



- 59 -

X, Aanhangsel I.

Geskiedenis en bevindings van individuele rotte.

Rot No, 1, Groep II,

Datum van geboorte: 11.4.51.
Ouderdom op di¥et geplaas: 21 dae.
Aanvangsgewig: 34 gm.

Geslag: Vrzoulik.

Eksperimentele periode: 28 dae.

Hierdie rot het uiters skadig gegroei; op die 26ste
dag wag xerophthalmie duidelik sighbaazr en die algemene
toestand bedenklilk. Op die 28ste dag het dit gesterf,
Makro~ en mikroskopiese bevindings van die kliere,

&. Hypophphyse: Normgle voorkoms. Histologies normaal,.
b, Thyroiede: Normale groo%fe, Kolloied - inhoug noxr-
- maal, lae kublese epiteel.

¢. Thymus: Geatrofesr.

Lengte Breedte Wyd-se Gewig.,

8.6 mm, 4.0 mm. 3.0 mm, 0.066 gm.,
Histologies normaszl.
d. Byniere: Normaal,

e. Ovaria: EKleiner, maar histologies normaal,

Rot No, 2, Groep I.

Datum van geboorte: 11.4.51.

Ouderdom op ditet geplaas: 21 dae.

Aanvangsgewig: 33 gm.

Geslag: Vroulik,

Eksperimentele periode: 26 dae,

Mzkro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a., Hypophyse: Voorkoms normazl.

Gedifferensiderde seltelling: chromo. eosino. baso.
b2, L 33.1 4.5

Pars intermedia en nervosa normaal,
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b, Thyroizd: Histologiese beeld en grootte normaal.
c. Thymus: Vervroegde involusie, .
Lengte Breedte Wydte Gewlig.
11,3 mm, 5.4 mm. 3,1 mm, 0.092 gm.
Histologies normasal.

d. Byniere: Normaal.

e, Ovaria: Normaal.

Rot No. 3, Groep III.

Datum wvan geboorte: 1l1l.4.51.

~Quderdom op didet geplaas: 21 dae.

Aanvangsgewig: 33 gm.

Geglag: Vroulik,

Eksperimentele pericde: 103 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere,

a, Hypophyege: Geatrofecr,

Gedifferensiterde seltellings: Chromo. Eosino. basc.

46,1 45.8 8.1

Pars intermedia en nervosa normaal. . _

b, Thyrofcd: Gehipertrofeer, TFollikels oor die algemeen
vergroot, uitgevoer met lae kubiese epiteel en gevul
met n digte homogene kolliofed,

¢, Thymus: Baie geatrofeer en omsluit deur groot hoe-
veelhede bindweefsel.

Lengte Breedte Wydte Gewlg.

6.6 mm, 3.2 mm. 2.1 mnm, 0.038 gm,
Histologies is wn vermeerdering en vergroting van Has-
sall se liggampies opgemerk, andersins normaal.

d. Byniere: Geringe hipertrofie, Histologies normaal.

e. Ovaria: Het sansienlik verklein, Histologies normeal.

Rot No, 4, Groep III,

Datum van geboorte: 1l.4.51L.
Ouderdom op ditet geplacsg: 21 dae.

Aanvangsgewig: 32 gm.
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Geslag: Vroulik.
Eksperimentele periode: 98 dae,

Makro-~ en mikroskiplese bevindings van die kliere:

a. Hypophyse: Geatrofeer. ‘
Gedirferensiderde seltelling: Chromo, Eosino. Baso.,
46,7 43.2 10.1

Pars intermedia en nervosa normasl,
b. Thyrofed: Vergroot. Follikels wissel van normaal
tot groot. Lae kubiese tot afgeplatte epiteelselle,
c. Thymus: <Sterk geatrofeer.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewig.
5.7 mm, 3.0 mm, 2.0 mm, 0.030 gm.
Een buitengewone groot Hassall se liggaampie is opgemerk,
andeirsins normaal,
d. Tyonieres  Gehipertrofeer. Histologles normaal.
e, Cvarias Verklein., Histologies normaal.

Rot No, 5, Greep L.

Datun van geboorte: 11.4.51.
Cuderdom op diéet geplaas: 21 dac,
Aanvan.tsgewig:  35.5 gm.
Geslag: Ionlik.
Eksperinentele periode: 29 dae,
Makro-~ cen mikroskoplese bevindings van die kliere:
a. Hypoprree: Normale grootte.
Gedi Tlerensiterde geltelling: Chromo. Eosino., Baso.
59.4 - 28,7 11.9
Pars “mteo 2dia en nervosa normaal,
b. Thyrctcd: HNormale grootte. In sommige dele lae ku-
hieg> soiteel, andersins normaal.
c. Thymur: Vervroosde involusie,
HETLGE Breedte Wydte Gewlg.
1.0, Lmm, 5.8 mm, 3.0 mm, 0.074 gm.
Histol~-zies rormazsl,

d. Byrierss HNormaal,
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e. Testes: Geringe atrofie. Histelogies normaal.

Rot No. 6, Groep ITI,

Datum van geboorte: 11.4.51.

Ouderdom op di%et geplaas: 21 dae.

Agnvangsgewig: 36 gm.

Geslag: Manlik.

Eksperimensele periode: 46 dae,

Makro- en nikriskopiese bevindings wvan die kliere.

a., Hypophyse: Verklein,

Gedifferensi¥erde seltelling: Chromo., Eosino. Baso.

59.6 - 30.1 10,3

Pars internedia en nervosa normaal,

b, Thyrofed: Geringe hipertrofie, In sekers gedeeltes

is @ie follikels groot met lae kubiese epiteel en in ander

gedéeltes normazal.

¢. Thymus: Geatrofeer.

Lengte, Breedte, Wydte. Gewlig.

7.8 mm, 4.1 mm, 2.3 mm, 0.058 gm.
Hisfologies is n geringe vergroting van Hassall se 1iggaam—:
pies opgemerk,

d, Byniere: Normaal,

e, Testes: Sponsagtig van aard as gevolg van edema.
Spermatogenese onvolkome. Samesmelting van spermatie-
de in sommige tubuli. Sertoli-selle en Leydig se sela
le normasl,

Rot No, 7, Groep III.

Datum van geboorte: 11,4.51.

Ouderdom op didet geplaas: 21 dac.

Aanvangsgewig: 37 gm.

Geslag: Menlik,

Eksperimentele periocde: 112 dae,

Makro- en mikroskopiese bevindings van dle kliere:
a2, Hypophyse: Gea%rofeer,

Gedifferensiderde seltelling: dhr, kos. Bas.

46.1 . 40,1 13.8
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Degrannulasice by sommige basofielec opgemerk., Pars in-

termedia er nervosa normaal.

b. Thyroied: Gehipertrofeer. Follikels vergroot en uit-
gevoer met afgeplatte epiteelselle waarvan die kerne
n 1 awerpige voorkoms het.

¢. Thymus: Sterk geatrofeer. Omsluit deur groot hoeveelf
hede bindweelsel,

Lengte. Brcedte. Wydte. Gewig.
6,7 mm, 3.6 mm., 2.1 mm, 0.041 gm.

Duidelike vergroting van Hassall se liggaampies.

d. Byniere: Gehipertrofeer. Beide korteks en medulla
het n normale strukbtuur gehad.

e. Testes: Geatrofeer, Histologies is n aansienlike
verkleining van die tubuli opgemerk. Slegs enkele lae
selle wag teenwoordig en het hoofsaaklik bestaaxn uit
spermatogonia, Scrtoli-selle en spermatosiete, In
gommige ftubuli is egter enkele spermatozoa opgemerk,
Leydig se gelle normaal.

Rot No. 8, Groep I.

Datum van geboorte: 11.4.51.

Ouderdom op ditet geplaass 21 dae.

Aanvangsgewig: 36 gm.

Geslag: Vroulik;

EKSperimentele periode: 30 dae,

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:

a. Hypophysc: Normale grootte.,. Die selle in die wvoorlobd
het m rormale struktuur ascok die pars intermedia en
Nnervosa,

b. Thyroied: Normale grootte en siruktuur.

¢, Thymus: Involusgie het reeds in aanvang geneen.

Lengte Bresdte Wydte Gewlg.
10,5 mm, 4.7 mm, 3.1 mm. 0.078 gm.

Histologies normaal,
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b. Byniere: Normaal.
c. Ovaria: Gecn morfologiese of histologicse verande-
ring.

Rot No, 9, Groep II,

Datum van geboorte: 11.4.51.

Ouderdom op di¥et geplaas: 21 dae.

Aanvangsgewig: 38 gm.

Geslag: Vroulik,

Eksperimentele periode: 48 dae.

Mzkro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:

a. Hypophyse: Kleiner as normaal. Selstrukture normasl.

b. Thyroifcd: Normale grootite., Sommige follikels uit-
gevoer met lae kubiese epiteel, ander normasl.

c. Thymus: Geatrofeer.

Leng=e, Breedte. Wydte, Gewi g.
8.7 rm, 4.8 mm, 2.1 wm. 0.066 gn.

Histologies normaal.

d. Byniere: Normale grootte. Vriessnitte het lipoied-
materiaal in zona fasciculate getoon, andersins nor-
maal,

e. Ovaria: Afgesien van m verkleining, was 4it normesal.

Rot No, 10, Groep I.

Datum van geboorte: 11,4.51.

Ouderdom op di¥et geplaas: 21 dac,

Aanvangsgevig: 40 gm.

Geslag: Vroulik.

Fksperimentele periode: 27 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:

8. Hypophyse: Normlae grootte,

Gedifferensiterde seltelling: Chr. Eos. Bas,
51.1 39.6 9.3

Selsfrukture normaal asook in pars intermedia en nervo-

sa,

b. Thyrofed: Normzal
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¢. Thymus: Involusie reeds sigbaar.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewig.
4.4 mn, 5.5 mm. 33.3 mm. 0.086 gm.
Histologies normaal.
d, Byniere: Normaal.
e, Ovaria: Normaal.

Rot No, 11, Groep III.

Datum van geboorte: 11.4.51.

Ouderdom op diéet geplazs: 21 dae.

Aanvangsgewig: 39 gm.

Geslag: Vzoulik.

Eksperimensele periocde: 103 &ae.

Makro- en mikroskoplese bevindings van die kliere:s

a. Hypophyse: Geatrofecr. Histologies kon geen veran-
dering in die selstrukture bespeur word nie.

b, Thyroied: Gehipertrofeer. Follikels ocor diec alge-
meen vergroot en die epiteelselle sterk afgeplat.

¢. Thymus: Sterk geatrofeer,

Lengte, Breedte. Wydte Gewig.

6.9 nm, 3.7 mm. 2.7 mm., 0.040 gn.
Histologies kon m vermeerdering van die retikulgdre net-
werk waargensem word: Haséall se liggaampies het effe
groot voorgekom,

d. Byniere: Gehipertrofeer, Histologies normaal,
e, Ovaria: BSterk geatrofeecr, maar histologies normaal.

Rot NWo., 12, Groep III,

Datum van geboorte: 10.4.51.

Ouderdom op diBet geplaas: 22 dge.

Aanvangwgewig: 42 gm,

Geslag: Manlik,

Fksperimentele periode: 108 dae.

Makro- en mikroskopiesge bevindings van die kliere:

a, Hypophyse: Geatrofcer.
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Gedifferensiterde seltelling: Chr. Eos. Bas.

| 47.6  26.9  25.5

Pars intermedia en nervosa histologies normaal.

b. Thyrofed: Geringe hipertrofie. In sckere gedeeltes
is follikels groot met 1de kubiese en afgeplatte epi-
teelselle; in ander gedeeltes normale follikels met
kubiese epiteel.

c. Thymus: Geatrofeer,

Lengte. Breedte, Wydte, Gewig.
5.8 mm, 3.0 mm. 1.8 mm, 0.028 gm.

Korfeks en medulla met n normale histologiese struksuur

en proporsioneel geatrofeer.

d. Byriere: Normaal.

e, Testeg: Geatrofeer. Tubuli baie gereduseer in groot-
te en bevat slegs enkele lae selle waarvan die oorgro-
te meerderheid spermatogonia, Sertoli-selle en primé-
re spermatosiete is. Oorblyfsels van ander selsjpes

opgemerk, Leydig se selle normaal,

Rot Nol 13, Groep IL.
Datum van geboorte: 10.4.51..
Ouderdom op ditet geplaas: 22 dae.
Aanvaengsgewig: 40 gm.
Geslag: Manlik.
Eksperimentele periode: 26 dae.
Makro~ en mikroskopiese bevindings van die kliere:
a, Hypophyse: Normale grootte.
Gedifferensiderde seltelling: Chr. Eos, Bas.
36.8 2.3 10.9
Pars intermedia en nervosa normaal.
b. _Thyroie@z Normaal.
¢. Thymus: Involusie reeds ingetrec.
Lengte. Breedis. Wydte, Gewig.
9.8 mn. 5,1 mm. 2,8 mm, 0.071 gm.

Histologies normaal.
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d. Testes: Afgesien van m geringe verkleining is daar
nie veel verskil van die van die kontroles nie.

Rot No. 14, Groep IT,

Datum van geboorte: 10.4.51,

Ouderdom op di%et geplaas: 22 dae,

Aanvangsgewig: 43 gm.

Geslag: Manlil,

Eksperimentele periode: 45 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:

a2, Hypophyse: Kieiner in vergelyking met die van die kon--
troles. Selsirukture in alle dele normaal.

b. Thyroied: Groter as normaal., Histologies word rus-
tende en akiiewe gedeceltes gevind, Die epiteel wissel
ook van @0 lae kubiese tot m normale kubiese vorm,

¢. Thymus: Geatrofear.

Lengte. Breedte, Wydte. Gewig.

8.6 nm, 4.3 mm, 2.5 mm, 0,068 gn,
Histologies het die liggaampies van Hassall effe vergroot
voorgekom, andersing normaal.

d. Byniere: Normale grootte. Lipoied-materiasl is in
die zona retikularis opgemerk.

e, Testes: Geatrofeer, In enkelc tubuli is reuse-selle
gevind as gevolg van die samesmelting van die sito-
plasma van veral spermatiede, ILeydig se selle norméal.

Rot, No ., 15, Groep IT,

Datum van geboorte: 10,4.51.

Ouderdom op ditet geplaas: 22 dae,

Aanvangsgewig: 44 gn.

Geslag: Manlik,

Ekeperimentele periode: 42 dae,

Makro— en mikroskopiese bevindings van die kliere:
a. Hypophyse: Normale grootte,

Gedifferensiterde seltelling: Chr. Fos, Bas.

54,1 41.8 8.1
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Selstrukture in alle dele normaal,
b, Thyroied: Normaal. Histologies geen verandering van
heloang.
¢, Thymus: Geatrofeer.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewlg.
8.3 mm. 4.1 mm. 2.6 nmm, 0.063 gnm.
Histologies normaal.
d. Byniere: Normaal.
e. Testes: Xleiner as die van kontrole. In sommige tu-
buli kon geen spermatozoa gevind word nie, terwyl in
ander dit weer in normale hoeveelhzde voorgekom het,

Rot No, 16, Groep IIT,

Datum van gehoorte: 9.4.51.

Ouderdom op didet geplaas: 23 dae,

fanvangsgewlig: 46 gm,

Geslag: Vroulik,

Eksperinentele periode: 97 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:

2. Hyoophyse: Geatrofecr. Inkele wniknotiese selle in
di = voorlop gevind., Selstrukturc in alle dele ander-
gins normaal.

b. Thyroied: Gehipertrofeer. Histologies is gevind dat
die kliere in m rustecnde toestand verkeer, Die f£-°
kels was vergroot, gevul met kollifed en nitgevoo. ..o
afgeplatte epiteelselle.

¢. Thymus: BSterk geatrofecr,

ngbte. Breedte. Wylte, Gewig.

L
[

6.3 mm, 3.1 mm, 2,2 mm, ¢.035 gnm,
Histologics is enkele Hassall sc ligzosampies gevind wat
vergroot was,

&. Bynierc: ITetwat wc., wood, maar histologlies noirpsal,

g. Ovhrdiar Bale geatrofeer. Mikroshkopies, normasl.
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Rot No, 17, Groep II.

Datunm Van geboorte: 9.4.51.

Ouderdom op di¢et geplaas: 23 dae.

Aanvangsgewig: 45 gm.

Geslag: Vroulik,

Eksperimentele periocde: 43 dae,

Makro- en mikroskopiese bevindings van die klicre:
a. Hypophyse: HNormale grootte,

Gegifferensiterde seltelling: Chr, Eos. Bas.

[O]

66.1 31.9 6.0

Selstrukture in alle dele normaal,

b. Thyroicd: Normale grootte. Histologies is follikals
van kleiner as normaal tot normaal en groter as nor-
maal opgcmerk,. Normale kollofecd-inhoud. Lae kubie-
se epiteel.

c. Thymus: Baie geatrofeer,

Lengte. Breedte, Wiydte. Gewig.
7.9 mm, 4,1 mm. 2.6 mmn, 0.060 gm,

Histologies normaal,

d. Bynilere: Normazl.

e. Ovaria: Kleineyr, maar higstologies normaal.

Rot No. 18, Groep I.

Datum van geboorte: 9.4.51,

Ouderdom op ditet geplaas: 23 dac.

Aanvangséewigs 45 gmn,

Geslag: Vroulik.

Eksperimentele periodes 29 dae.

Makro~ en mikroskopiese bevindings van die klieres

a. Hypophyse: Normale grootie,

Gedifferensidcrde seltelling: Chr. Eos. Bas.
54,6 34,8 10.6

Pars intermedia en nervosa normaal,

b. Thyrofed: Normaal,
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¢. Thymuss: Vervrocgde involusie,
Lengte. Breedte, Wydte, Gewig.
12,3 mm, 5.9 mm, 3.8 mm. ©,098 gm,.
Histologies normaal,
d. Byniere: HNormaal.
e. Ovaria: Normaal.

Rot No., 19, Groep II,

Datum van geboorte: 9,4.51.

Ouderdom o di¥et geplaas: 23 dae.

Aanvangsgewig: 44 gm.

Geslag: Vroulik.

Eksperimentele periode: 44 dae.

Makro- en rikroskopiese bevindings van die kliere:

a, Hdypophyse: Kleiner as normaal, Selstrukiture in alle
dele normaal,

b. Thyroied: Normale grootte, Sommige follikelg gee m
tipisesc wecrspieéling van kollofed-goitre. Ander nor-
maal.

G - Thymus: Geinvolcer,

| Lengte. Breedte, Wydte, Gewig.
8.4 mnm, 4,1 mm., 2.7 mm, 0.059 gm.

Histologies normaal,

d. 3Byniere: Normaal.

e, Ovaria: Verklein, maar histologies normaal,

Rot No., 20, Groep III,

Datum van geboorte: 11.4.51.

Quderdom op difet geplaw.s: 21 dae.

Aanvangsgewig: 36 gn.

Geslag: Vroulik,

Eksperimentele periode: 104 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:
g. Hypophyse: Baie kleiner as normaal,
Gedifferensiderde seltelling: Chr, Eos. Bas,

52.1 40,1 7.8
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Met die uitsondering van enkelec piknotiese kerne, was

die klierec histologies normazl,

b. Thyroied: Gehipertrofeer. Follikels oor die alge-
meen vergroot, gevul met n nie-gevakuoleerde kollo-
ied en uitgevoer met afgeplattc epiteelselle.

c. Thymus: OSterk geatrofeer en met groot hoeveelhede
bindweclfsel omsluit.

d. Lengte., Breedte. Wydte. Gewig.

5.5 1, 2.8 mm. 19, mm. 0.029 gm,

Hassnll se liggampies was oor die algemecn vergroot en het

ock in groter getalle voorgekom.

d. Byniere: Geringe hipertoofie, Histologies het die
medullia vergroot voorgekom.

e. Ovaria: Sterk geatrofcer. Histologies normaal,

Rot No, 21, Groep II,

Datum wvan geboorte: 11.4.51.
Quderdorm op didet geplaas: 21 dae.
Aanvangsgewig: 37 gnm.
Geslag: Vroulik,
Eksperimentcle periode: 42 dae.,
Makro~ «n mikroskopiese bevindings van die klieres
a. Hypophyse: Normale grootte, Die verskillende strcke
het almal m normale histologiese struktuur gehad.
b, Thyrofed: Normale grootite. Die histologiese peeld
het rustende en aktiewe gedeeltes getoon.
c. Thymus: Geinvoleer.
Lengte, Breedte. Wydte, Gewig.
8,8 mm, 4.2 mm, 2.8 mmnm, 0.067 gmn.
Histologins normaal.
d, Byniere: Normaal.
e. Ovariz: Verklein, maar met m normale histologiese

gtruktior,
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Rot No., 22, Groep I.

Datum van geboorte: 11.4.51.
Ouderdom op didet geplans: 21 dae.
“Aenvangsgewig: 39 gn.
Geslag: Vroulik.
Eksperimentele periocde: 30 dae,
Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.
&, Hypophyse: Normaal.
b. Thyroied: Normaal.
c. Thymus: geinvolecr,
Lengte. Breedte. Wydte. Gewig.
11.7 mn.  51. mm. 3.1 mm.  0.088 anm.
Histologies normaal.
d, Byniere: Normaal,
e. Ovaria: Geringe verkleining, andersins normaal.

Rot No., 23, Groep IIIL.

Datum van gehoorte: 11.4.51.

Ouderdom op diket gepleas: 21 dae,

Aanvangsgewigs 38 gm.

Geslag: Vroulik.

Ekgperimentele periodes 10% dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van-die kliere:

a. Hypophyse: Sterk geatrofeer. Histologies normaal.

b. Thyroied: Gehipertrofecr. Histologies tipies van I
rustende klier,

¢. Thymus: Sterk geatrofeer.

Lengte, Breedte. Wydte, Gewig.

4.8 mm, 211 mm. 1.8 mm. 0.022 gm.
Hassall se liggaampies was vergroot en m vermeerdering ir
die retikulum is ook opgemerk.

d. Byniere: Gehipertrofeer. Histologies normaal, Me-
dulla het vergroot wvoorgekom.

e, Ovaria:  Geatrofecr. Histologies normaal.
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Rot No, 24, Groep III.

Datum vah geboorte: 11.4.51.

Oucderdom op didet geplaas: 21 dae.

Aarvangsgewig: 39 gm.

Geslag: Manlik.

Fksperimentele pericde: 100 dae,

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hypophvse: Geatrofeer, Die seile in die wverskillen-
de dele het n normale struktuur gehad.

b. Thyroied: Gehipertrofeer. Die meeste follikels is
vergroot en uitgevoer met afgeplatte epiteelselle.
Gevul met m nie-gevakuoleerde kolloied.

¢, Thymus: Sterk geatrofecer en omsluit deur grcot hoe;
veelhede bindweefsel,

Lengte, Breedte. Wydte. Gewlg.
7.3 mm, 4.8 mm. 2.8 mm, 0.044 Tm.

Hassall se liggaampies kom vergroot voor,

d. Byniere: ITetwat vergroot, maar histologies rormaal.

e, Testes: Geatrofeer., Die tubuli is baie gereduseer
in grootte, Sellae ook gereduseer en bestaan hoof-
saaklik uit spermatogonia, Sertoli-selle en‘enkale
spermatosiete, In sommige fubuli is egter enkele spel
matozoa ook opgemerk.

Rot No, 25, Groep I.

Da-um van geboorte: 11,4.51.

Ouderdom on didet geplaas: 21 dae,

Aanvangsgewig: 37 gm.

Geslag: Manlik,

Eksperimentele periode: 30 dae,

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.
a. Hypovhyse: Normale grootte.

Gedifferensiderde seltelling: Chr, Eos., Bas,

49.3 38.9 11.9
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Parsg intermedia en nervosa normaal,

b. Thyrofed: Normale grootte. Histologies is follikels
van normale grootte opgemerl, uitgevoer met lae ku-
biese epiteel. |

¢, Thymus: Geinvoleer.

Lengte. Breedte. Wydte. . Gewlg.
‘11, 3 mm, 5.9 mm, 3.4 mm, 0,089 gm.
Histologies normaal,
d. 3Byniere: -Normaal.

E. Ovaria: HNormaal.

Rot No, 26, Groep II.

Datum van geboorte: 11.4.51.

Oucerdom op didet geplaas: 21 dae.

Aznvangsgewig: 386 gnm,

Geglag: Manlik,

Eksperimensele periode: 46 dae,

Makro~ en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a, Hypoephyse: Normale grootte,

Gecifferensi¥erde seltelling: Chr. Los. Bas,

50.1 36.3 13.6

Pars intermedia en nervosa normaal,

b. Thyroied: DNormale grootte. Follikel§ van middelma-
tige grootte met m normale kollofed-inhoud en uitge-
voer met lese kubiese epiteel,

c. Thymus: Geatrofeer.

Lengte, Breedte, Wydte. Gewig.
7.6 mm, 4,0 mm, 2.2 mm.,  0.055 gm.

Histologies normasl. |

d., Bynieres: Normaal.

e, Testes: Geatrofeer. Mikroskopies is degenerasie~ve.
anderinge in sommige tubuli opgemerk, spermatoezoa af-

wesig, in ander tubuli was die beeld normezal.,
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Rot No., 27, Groep III,

Datum van gebocrteQ 11.4.51.

Ouderdom op diBet geplaas: 21 dae,

Aanvangsgewig: 36 gm.

Geslag: Manlilk,

Fksperimentele periode: 96 dae,

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a., Hypophyse: Geatrofeer.

Gedifferensierde seltellings Chr. Eos. Ras.

39.1 48,3 12.6

Pars intermedia en nervosa normaal.

b. Thyrofed: Gehipertrofeer. TFollikels normaal tot
agroot, gevul met m digte homogene kolloied en die epl-
teelselle afgeplat,.

¢. Thymus: Sterk geatrofeer en omsluit deur m digte kar -
sel vanr bindweefsel.

Lengte. Breedte. Wydte, Gewig.
6.4 mm, 3.1 mm, 2.0 mm. 0,036 gm.

Hassall se liggazmpies normaal tot groot.

d. Byniere: Geringe hipertrofie, Histologies normaci.
e. Testes: Geatrofeer. Spermatozoa skaars tot afwesig.
Spermatogonia en spermatosiete in normale getalle.

Leyolg se selle normaal.

Rot No, 28, Groep IIL.

Datum van geboortes T.4.51.

Quéerdom op ditet geplaas: 25 dae,

Aarvangsgewig: 49 gm.

Geslag: Vroulik.

Eksperimentele periode: 41 dae.

Makro~ en nikroskopiese bevindings van dia klierc

e, Hypophyse: Normele grootte.

Gecifferensiderde seltelling: Chr, Qos. Bas.
35.7 58.1 6.2

Pars interriedia en nervosa normaal,
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b. Thyrofed: Normale grootte., Histologies kon geen

¥

menswaerdige verandering gevind word nie,
¢. Thymus: Geatrofeer.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewig.
9.1 mm, 4.5 mm, 3.0 mm, 0.070 gm,
Histeclogies normasal.
d. Byniere normazl.
e. Ovaria: Verklein, maar histologies normaal.

Rot No. 29, Groep L.

Datum van geboorte: T.4.51,

Ouderdom op di%et geplaas: 25 dac.

Aanvangsgewig: 47 gm.

Geslags Vroulik.

Fksperimentele periode: 27 dae,

Makro- en nikroskopiese bevindings van die kliere.

. Hypophyse: Normaal.

b, Thyrcied: Normaal,

¢. Thymus: Geinvoleer.
Lengte, Breedte, Wydte. Gewig.
12,0 nm, 5.6 mm, 3.3 mm, 0.095 gm.
Geen hi.stologiese verandering nie.

d. Byniere: HNormaal.

g¢. Ovariz: Normaal.

Rot No., 30, Groep III.

Datum van geboorte: 7.4.51.

Ouderdom op di%et geplaas: 25 dae.

Aanvangsgewig: 48 gm,

Geslag: Vroulik.

Eksperimen-ele periode: 108 dae.

Makro~ en mikroskoplese bevindings van die kliere,
a. Hypophyse: Geatrofeer,

Gedifferensi¥erde seltelling: Chr. Eos. Bas.

60.7 32.8 6.5

noe-~
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Pars intermedia en nervoéa normazal.,
b, Thyrofed: Gehipertrofecer. Histologies die van m rus-
tende klier. Vergrote follikels gevul met n nie-geva-
kuoleerde kolloied en uitgevoer met afgeplatte epi-
teelsclle.
¢. Thymus: Sterk geatrofeer en omstluit deur m groot
hoeveelheid bindweefsel.
Lengte. Breedte. Wydte, Gewig.
6.1 mm, 3.0 mm, 2.0 mm, 0.033 gm.
Oor die algemeen is die liggaamples van Hassall vergroot,
n Vermeerdering van die retikulum is ook opgemerk.
d. Byniere: Effe groter as normaal, Histologies geen
verskil van die wvan die kontroles nie.
e, Ovaria: Geatrofeer, maar histologies normaal.

Rot No, 31, Groep I.

Datum van geboorte: 7T.4.51.
Ouderdom op ditet geplaas: 25 dae.
Aarvangsgewig: 49 gm.
Geslag: Vroulik.
Eksperimentele periode: 28 dae.
Makro- en nikroskopiese bevindings van die kliere,
2, Hypophyse: Normsal.
b. Thyroicd: Makroskopies normaal, Histologies is som-—
mige follikels uvitgevoer met lae kubiese epiteel.
¢, Thymus: Vervroegde involusie.
Lengte. Breedte. Wydte. Gewig.
10,8 mm, 4,9 mm, 3.0 mm, 0.079 gm.
Histologies normaal.,
d. Bynieres Normaal.
e, Ovaria: Normeaal.

Rot No, 32, Groep II,.

Daium van zeboorte: 11.4.51.
Ouderdom op di%et geplaas: 21 daec.

Aanvangsgewig: 39 gm.
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Geslag: Menlik.

Eksperimensele periode: 44 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:

a. Hypophyse: DNormale grootte.
Gedifferensiderde seltelling: Chr. Eos. Bas,

46,9 41,7 11.4-

Pars intermedia en nervosa normaal.

b, Thyroied: Normale grootte., Histologies is onaktiewe
gedeelies gevind, ander normaal,

c. Thymus: Geatrofeer.

Lengte. Breedte. Wydte. Gewig.

8.8 mm, 4.6 mm, 2.5 mm, 0.070 gn.
Histologies m geringe vergroting van Hassall se liggaam—
pies,

d. Byniere: Normaal,
e, Testes: Geatrofeer. Histologies is n reduksie van
spermatozoa opgemerk, Leydig se selle normaal,

Rot No. 33, Groep I,

Datum vaen gesboorte: 131,4.51.
Ouderdom op didet geplaas: 21 das.
Aanvangsgewig: 37 gm.
Geslag: Manlik,
Eksperimensele periodes 27 dae.
Mekro- en nikroskopiese bevindings van die kliere.
a. Hypophyse: Normaal.
B, Thyroiad: WNormale grootte, Sommige follikels uitge-
voer met lae kubiese epiteel, ander normaal.
¢, Thymus: Vervroegde involusie,
Lengte. Breedte. Wydte, Gewlig.
10,3 mm., 5.3 mm, 3.1 mm. 0.080 gm,
Histologie=s normaazl.
d. Bynier:z: Normaal.

e, Testes: Ceringe verkleining, Histologies norraal.
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Rot No., 34, Groep III.

Datum van geboorte: 11.4.51.

Ouderdom oy ditet geplaas: 21 dae,

Aanvangsgewig: 40 gm,

Geglag: Manlik,

Fkeperimentele periode: 105 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere,

a. Hypophyse: Sterk geatrofeer. Die histologiese strul-
tuur in alle dele normaal.

b. Thyrofed: Gehipertrofeer. Follikels middelmeatig tot
groot en gevul met m nie-gevakucleerde kollofed en
uitgevoer met lae kubiesc tot afgeplatte gplteel.

¢. Thymus: Sterk geatrofeer en omgeef met n digte Dbind-
weefsel massa,

- Lengte, Breedte, Wydte, Gewlig.

5.6 gm. 3.0 mm. 1.8 mm, C.024 gm.
Histologies kon die Hassall se liggeampies duidelik waargc
neem word as gevolg van m groot reduksie in limfosiete en
was ook oor die algemeen vergroot.

d, Byniere: Geringe vergroting, Histologies ncrmaal.

e, Testeg: Atrofie opvallend. Histologies kon geen sper
matozon in die tubuli opgemerk word nie. Selle het
hoofsaaklik bestaan uit spermatogonia en primeére sper
matosiete wat n geswelde voorkoms gehad het. Leydia
ge gelle normaal.

Rot Neo., 35, Geocep II,.

Datum van gzeboorte: 11.4.51.

Ouderdom op diBet geplaas: 21 dae.

Aanvangsgewigs 38 gm.

Geslag: Manlik,

Eksperimentcle periode: 47 dac.

Makro— en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hypophyse: Normale grootte. Geen histologiese vera:

deringe nie.
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b. Thyrofed: Normale grootte. ¥Follikels van middel-

matige grootte en uitgevoer met lae kublese epiteel.
¢c. Thymus: Geatrofeer,

Lengte. Breedte. Wydte. Gewlg.
8.1 mm. 4.0 mm, 2.5 mm, 0.060 gm.

Histologies normaal.
d. Byniers=: Normaal.
e, Testes: Atrofie sigbaar. Tubuli klein, maar bevat

gelle in alle stadia van ontwikkeling,

Rot No., 36, Groep I.

Datum van geboorte: 8.4.51.
Ouderdom op di¥et geplaas: 24 dae.
Aanvangsgewig: 43 gm.
Geslag: Manlik.
Eképerimentele pericde: 30 dae.
Makro— en mikroskopiese bevindings van die kliere,
2., Hypophyse: Morfologies en histologies normaal.
b. Thyroied: Normaal.
c, Thymue: Involusie reeds ingetree.
Lengte, Breedte. Wydte, Gewig.
12,1 mm, 611 mm. 3.8 mm, 0.103 gm.
Histologlies normaal,
d. Byniere: Normaal.
e, Testes: Geringe atrofie. Histologies normasal.

Rot No, 37, Groep IT.

Datum van geboorte: 8.4.51.

Quderdom op didet geplaas: 24 dae.

Aenvangsgewig: 46 gm.

Geslag: Mznlik,

Ekaperimentele periocde: 44 dae.

Makro- en mikroskopicse bevindings van die kliere.

" a. Hypophyse: Geringe atrofie, Histologies normaal.
b. Thyrofed: Normale grootte. TFollikels effe vergroow~

en uitgevoer met lae kubiese tot kubliese epiteel.
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¢. Thymus: Geatrofeer.

Lengte. Breedte. Wydte. Gewlig.
8.5 m. 4.2 mm, 2.7 om.  0.066 gnm.

Histologies normazl.

d. Byniere: Normaal.

e. Testes: Geatrofeer. Differensiasie onderdruk; sper-
matozoa skaars. Spermatosiete ssamgesmelt in sommige
tubuli om selle met 3 - 4 kerne te vorm. Leydig se
selle normaal,

Rot No. 38, Groep IL.

Datum van geboortes 8.4.51.

Ouderdom op diet geplaas: 24 dae.

Aanvangsgewig: 44 gm.

Geslag: Manlik.

Eksperimentele periode: 43 dae,

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere:

a. Hypophyse: Normale grootte. Histologies in alle del«
normaszl.

b. Thyrofied: Geringe vergroting; groot variasie in his-
tologiese beeld. Sommige dele onaktief terwyl ander
aktief 1is.

Fpiteel is lae kubiese tot m normale kublese tipe.
¢. Thymuss Geinvoleer,
Lengte. Breedte. Wydte. Gewig.
9.1 mm. 4.8 mm. 2.7 mm, 0.073 gm.
Histologies normaal,

d, Byniere: Normaal.

e. Tesgstes: Geatrofeer. Tubuli verklein en spermatoge-

nese oavolkome.

Rot Wo. 39, Groep I,

Datum van geboorte: 8.4.51.
Ouderdom op digdet geplaas: 24 dae.
Aanvangsgewig: 45 gm.

Geslag: Manlik.



- 82 ~

Eksperimentele periode: 27 dae.
Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.
d. Hypophyse: Normaal.
b. Thyroied: Normaal.
c. Thymus: Geinvoleer.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewig.
11.6 mm, 5.9 mm, 3.4 mm, 0.092 gm.
Histologies normaal.
d. Byniere: Normaal.
e. Testes: Geringe verkleining, andersins normaal.

Rot No., 40, Groep I.

Datum van geboorte: 6.4.51,
Ouderdom op diBet geplaas: 26 dFe.
Aanvangsgewig: 52 gm.
Geslag: Vroulik.
Eksyerimentele periode: 29 dae.
Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.
a. Hypophyse: Normale grootte.
Gedifferensitderde seltelling: Chr, Eos. Bas.
56.5 36,0 7.5
Pars intermedia en nervosa normaal.
‘b, Thyrofed: Normaal.
¢c. Thymus: Geinvoleer.
Lengte. Breedte. Wydte. Gewig.
11,3 mm. 5.0 mm, 3.3 mm, 0.083 gn.
Histologies normaal,
d. Byniere: Normaal.
g, Ovaria: Normaszl,

Rot No, 41, Grecep II,.

Datum van geboorte: 6.4.51.
OQuderdom op didet geplaass 26 dae.
Aanvangsgewig: 53 gm.

Geslag: Vroulik.

Eksperimentele periode: 48 dae,
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Makro- en mikroskopiese bevindings van dile kliere.
a. Hypophyse: Normale grootte,
GedifferensiBerde seltelling: Chr. Eos., Bas.
60.8 37.2 2.0
Pars iktermedia en nervosa normaal,
b, Thyroied: Geringe hipertrofie. Histologies normaal.
c. Thymus: Geatrofecr,

Lengte, Breedte. Wydte. Gewlg.

7.7 mm, 3.9 mm, 2,7 mm, 0.058 gm.
Hassall se liggeampies skyn vergroot te wees, ander-
gsins normaal.

d., Byniere: Normesal. Lipoied-materizal in zona glomeru -
losa opgemerk.
e. Ovaria: Geatrofeer. Histologies normaal.

Rot No., 42, Groep I.

Datum van geboortes 6.4.51.

Ouderdom op didet geplaas; 26 dae

Aanvangsgewlg: 51 gm.

Geslag: Vroulik.

Eksperimentele periodes 26 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hypophyse: Normaal,

b. Thytoifed : Normaal.

¢. Thymus: Reeds geinvoleer..,
Lengte. Breedte, Wydte. Gewig.
11.9 mm, 5.7 mm, 3.2 mm. 0.094 gn.

Histologies normaal,
d. Byniere: Normaal.
e, Ovaria: Morfologies en histologics normaal.

Rot No. 43, Groep I1IIL.

Datum van geboortes 6.4.51.
Cuderdom op di¥et geplaas: 26 dae,
Aanvangsgewig: bl gn.

Geslag: Vroulilk,
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Eksperimentele periode: 111 dae.

Mekro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hypovhyse: Sterk geatrofeer, Afgesien van enkele
selle met piknotiese kerne was die histologiese struxg-
tuur normaal.

b, Thyroied: Gehipertrofeer, Follikels vergroot en uit-
gevoer met afgeplatte epiteelselle en plat kerne.

¢. Thymus: Sterk geatrofeer,

Lengte. Breedte. Wydte. Gewig.

6.4 mm. 3.1 mm, 2.4 mm, 0.038 am.
Histolgoeis is m vergroting van Hassall se liggammpier
waargeneem, andersins normaal,

df Byniere: Gehipertrofeer, Korteks en medullia het al-
bei n normale histologiése gtruktuur.

e, Ovaria: Geatrofeer. Mikroskopies normaali.

Rot No. 44, Groep 11T,

Datum van geboorte: 7.4.51.
Ouderdom op ditet geplang: 25 dae
Aanvangsgewig: 49 am,
Geslag: Manlik,
Eksperimentele periode: 103 dae.
Makro- en mikroskopiese bevindings wvan die kliere.
a. Hypophyse: Baie kleiner ag normaaij.
Gedifferensiterde seltel:iing: Chr. Eos, Bss.
43.3  35.7 21.0
Pars intermedia en nervosa normaal.
b, Thyrofed: Gehipertrofeer, Follikels middelmatig tot
groct, Epiteelselle sterk afgeplat en die kerne daar
Van het n uitgerekte voorkoms. @ Nie-gevakuoleerde
kolloZfed,.
c. Thymus: Sterk geatrofecr en omsluit deur n digte mas-
sa bindwecefsel.,
Lengteo. Breedte. Wydte. Gewlg.
6.6 mm, 3.6 mm. 2.1 mm, 0.041 gm,
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n Vermeerdering en vergroting ven Hassall se liggagmpies

is opgemerik.

d. Byniere: Vergroot. Histologies normaal,

e. Testes: Geatrofeer, Tubuli baie kleiner as dis van
kontroles en bevalt m beperkte santal lae van selle
wat hoofsaaklik bestaan uit spermatogonia, Sertoli-
selle en enkele geswelde spermatosiete. Interstisidéle
selle van Leydig normaal.

Rot No, 45, Groep I.

Datum van geboorte: 7.4.51.
Ouderdom op ditet geplaas: 25 dae.
Aanvangsgewig: 49 gm.
Geslizgz:; Manlik,
Eksperimentele periode: 30 dae.
Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.
a. Hyvpophyse: Normale grootte.
Geclfferensiéerde seltelliing: Chr. Eos, Bas.
41.°7 53.3 5.0
Pars intermedia en nervosa normeal.
b. Thyrofed: Normazl.
c¢. Thymus: Gefinvoleer.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewig.
10.5 im, 5.6 mm, 2.9 mm, 0.076 gm.
Hiswvologies normaal,
d., DByniera: Normzal,
e. Testesc Geringe atrofie. Tubuli bevat alle tipcs van,
ealle, Laar spermatozoa skyn gereduseer te wees.

Rot No, 46, Groep ITI.

Datum van geboorte: 7.4.51.

Cuderi~. cp di¥et geplaas: 25 dae,

Aanvangigevig: 48 gm,

Geslag: Manlik.

Eksperimentele pericde: 110 dae.

Makro~ -n mikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hyrvrophyse: Geatrbfeer. Histologiese struktuur in
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die vcrskillende dele is hecltemal normaal.

b. Thyrofed: Gehipertrofeer, maar histologies is gevind
dat die kliere in m rustende toestand verkecr. Die
follikels is groot, gevul met m nie-gevakuolesrde
kolloied en die epiteeiselle ig sterk afgeplat.

¢. Thymus: Baie geatrofecr en omsluit deur groot hoeveel~:
hede bindwecefsel.

Lengte. Breedte. Vydte. Gewig.

7.0 nm, 3.8 mm. 2,3 mm. 0.046 gm.
Hassall se liggaampies is vergro t en staan prominent
uit tussen die gereduseerde getal limfosiete.

d. Byniere: m Geringe vergroting. Mikroskopies normaal,

e. Testes: Sterk geatrofeer. Tubuli gereduseer in groos-
te en bevat slegs 2 - 3 lae selle watl hoofsaaklik be-
staan uit spermatogonia, Sertoli-selle en enkele sper-
matosiete. Interstisi®le selle van Leydig normaal.

Rot No, 47, Groep IL.

Datum van gehoorte: 5.4.51,
Quderdom op didet geplaas: 27 dae.
Aanvangsgewig: 54 gm.
Geslag: Manlik.
Eksperimentele periodeﬁ 30 adae,
Makro- en mikroskopiese bevindings van die klicre.
a. Hypophysc: Normeal.
b. Thyrofsd: Normale grootte. Follikels normaal met lae
kubiege epiteel in sommige dele,
¢c. Thymus: Geinvoleer.
Lengte. Breedte. Wydte. Gewig.
10.9 nmm, 5.7 mm, 3.1 mm. 0.089 gm.
Histologies normaal,
d. DByniere: Normaal.
e. Geringe verkleining. Mikroskoples nermaal.

Rot No, 48, Groep TIf.

Datum van geboorte: 5.4.5L.
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Quderdom op di¥et geplaas: 27 dae.

Aanvangsgewlgs 57 gm.

Geslag: Manlik.

Eksperimentele periode: 99 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die klierc.

a, Hypophyse: Heelwat kleiner as normaal. Histolcgies
geen verandering in die verskillende dele nie.,

b, Thyroied: Gehipertrofcer; Follikels oor die algemeen
vergfoot, gevul met kxolloied en uitgevoer met lee ku-
biese tot afgeplatte epiteelselle.

¢c. Thymus: Sterk geatrofecr, Omsluit deur digte bind-

weefael,
Lengte. Breedte, Wydte, Gewlg.
6,3 mn., 3.3 mm, 1.9 mm. 0.034 gm.

Hassall se liggaampies prominent en vergroot.

d. Byniere: Gehipertrofeer. Histologies normaal.

e. Testes: In meeste tubuli was spermatozoa afwesig. Dle
tubuii is baie gereduseer in grootte en bevat hoof-
seaklik spermatogonia, Sertoli-selle en primére sper-
matosiete. Leydig sc selle normaal,

Rot No. 49, Groep I.

Datum van gehoorte: 5.4.51.

Ouderdom op di%et geplaas: 27 dae.

Aanvangsgewigs: 56 gm.

Geslag: Manlik.

Tksperimentele periodes 29 dae.

Makro- en nikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hypophysc: Morfoldgies en histologles normaal.

b, DThyroied: Normale grootte. Meeste follikels met o
normale struktuur, alleen uitgevoer met lae.kubiese
epitecl,

¢, Thymus: Reeds geinvoleer,

Lengte, Breedte, Wydte. Gewig.
11.1 mm, 5.4 mm, 3.3 mo. 0.082 gn.
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"Higtologies normaal.
d, Byniere: Normaal.
e. Testes: Geringe verkleining. Histologies normaal.

Rot No, 50, Groep IIiT,

Datum van geboorte: 5.4.51.

Ouderdom op didet geplaas: 27 dae,

Aanvangsgewig: 55 gm.

Geslag: Manlik,

Eksperimentele periode: 100 dae,

Makrd— en nikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hypophvse: Heelwat kleiner as normaal. Eistologies
normaa_.

b. Thyroled: Het m geringe hipertrofie getoon. Histo-
logies 1s vasgestel dat die kliere onafktief is. Die
follikels was vergroct en uitgeveer met lae kubiese eun
afgeplatte epiteelscelle.

¢c. Thymus: Sterk geatrofeer en omsluit deur baie bind-

weefsel,
Lengte. Breedte. Wydte. Gewlg.
5.9 mm, 3.3 mm, 1.9 =nm, G.031 gm.

m Geringe vergroting van Hassall se liggaampizs is waar-

geneemn,

d, Byniere: Geringe hipertrofie, Histologiss rormaal,

e. Testes: Geatrofeer. Tubulil baie verklein ern slegs
enkele spermatozoa is in sommige Tubuli opgemerk.
Spermatogonia en spermatosiete maak die grootste ge-
deelte van die selle uit. Sertoli-selle en intersti
gidle selle van Leydig normaal.

Rot No. 51, Greep 11,

Datum van goeboorte: 5.4.51,
Ouderdom op ditet geplaas: 27 dac,
Aanvangsgewig: 55 gm,

Geslag: Vroulik,

Exsperimentele periode: 47 dae.
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Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a. Hypophyse: Effe kleiner as normaal.
Gedifferensi¥oerde seltelling: Chr, Bos, Bas,

4.7 36.8 8.5

Pars intermedia en nervosa normaal.

b. Thyroied: Vergroot. Sommige gedeceltes weerspieél m
onaktiewe toestand; die follikels is vergroot, gevul
met kollofed en uitgevoer met afgeplatte epiteelselle,

c. Thymus: Geinvolcer,

Lengte, Breedte,. Wydte, Gewig.
11.0 mm, 5.2 mm, 3.3 mm, 0.081 gm.
Histologies normaal,

d. Byniere: Normaal,

e, Ovaria: Xleiner as die van kontrole. Histologies kon
geen verandering gevind word nie,

Rot No, 52, Groep I,

Datum van geboorte: 5.4.51.
Ouderdom op di¥et geplaas: 27 dac,
Aanvangsgewig: 57 gn.
Geslag: Vroulik.
Eksperimenteale periode:- 30 dae.
Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere,
a. Hypophyse: Normale grootte,
Gedifferensitéerde seltelling: Chr. Bos., Bas.
| 62.1 30.7 7.2
Pars intermedia en nervosa normsal, |
b, Thyroied: Normaal.
¢. Thymusi Geinvoleer,
Lengte. Breedte., Wydte, Gewig.
12,1 mm, 5.6 mm. 3.7 mm, 0.096 gm.
Histologies normaal.
d. Byniere: Normaal.

e, Ovaria: Normaal.
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Rot No, 53, Groep II.

Datum van geboories 5.4.51.

Ouderdom op ditet geplaas: 27 dae,

Aanvangsgewigs: 55 gm.,

Geslag: Vroulik,

Eksperimentele periode: 48 dae.

Makro~ en mikroskopiese bevindings van die kliere,

&

Hypophyse: Normale grootte,
Gedliff :rensiBerde seltelling., Chr. Eos. Bas.
57.2 37.5 5.3

Pars intermedia en nervosa normaal.
Thyroled: Vergroot; verspreide hipoplastiese gedeel-
tes, ander normaal,
Thymus: Geatrofeer,

Lengte. Breedte. Wydte. Gewig,

9,0 mm, 4,2 mm, 3,0 mm, 0.068 gm.

Histologies is wm geringe vergroting van Hassall se lig-

gaamples opgemerk.

d.

el

Byniere: Normaal.
Cvaria: Verklein., Histologies normaal.

Rot No. 54, Groep III.

Datum van geboorte: H.4.51,

Ouderdom op didet geplaas: 27 dae.

Aanvangsgewig: 56 gm.

Geslag: Vroulik.

Eksperimentele periode: 96 dac.

Makro- en nikroskopiese bevindings van die kliere.

.

Hypophyse: Geatrofeer.

Gedifferensiterde seltelling: Chr. Eos, Bas.
49.6  34.6 15.8

Pars iniermedia en nervosa normzal.

Thyroied: Vergroot. Kliere verkeer in m rustende

toestand. Die meeste follikels is vergroot en ult-

gevoer met afgeplatte epliteelselle.
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c. Thymus: Aansienlik geatrofeer. Omgeef deur baie
hindweefsel,

Lengte, Breedte. Wydte. Gewig.

5.9 mm, 3.2 mm, - 2.2 mm, 0,032 gm,
Retikunlére netwerk vermeerder; daartussen 18 enkele Has-~
sall se liggaampies wat vergroot 1s.

d. Byniere: Effe vergroot. Histologices normasal.
e, Baie verklein, andersing normaal,

Rot Ko, 55, Groep IT.

Datum van geboorte: 4.4.51,
OQuderdom op ditet geplaas: 238 dae.
Aanvangsgewig: 59 gm.
Geslag: Vroulik.
Eksperimensele periode: 43 dae.
Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.
a. Hyvnophyse: Morfologies en histologies normaal.
‘b. Thyroicd: Normsle grootte., Tollikels normaal met
lae kubiese epiteel by sommige.
c. Thymus: Geinvolear,
Lengte, Breedte. Wydte, Gewig.
8.1 mm, 4,0 mm, 2.8 mm, 0,063 gm.
Higtologies normasl,
d. Byniere: Normaal.
e, Ovariuz Kleiner as normazl, andersins geen verskil
met die van die kontroles nie.

Rot No. 56, Groep III.

Datuvm var zeboorte: 4.4.51.

Ouderdom op didet geplaas: 28 das.

Aanvangscewig: 59 gm.

Geslag: Vroulik,

Eksperimenicle periocdes 102 dae.

Makreo- en mikroskopiese bevindings van die kliiere.

a. Hyvophyse:; Geatrofeer. Histologies normaal in alle

dula,
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Thyrofcds:s Vergroot. Follikels wissel van middelma-
tig tot groot en die epiteelselle van kubies tot af-
geplat,

Thymus: Sterk geatrofeer. = Digie kapsel van bind-

weelfsel,
Tengte, Breedte. Wydse. Gewig.
6.7 mm. 3.3 mm. 1.9 mm. 0.036 gm,

Hassall se liggaampics duidelik sighbaar, maar nie
veel vergroot nie.

Byniere: Vergroot. Histologics normaal.

Ovaria: Geatrofeer, Histologies normaal.

Rot No., 57, Groep II.

Datum van gcboorte: 2.4.51.

Ouderdom op didet geplaas: 30 dae.

Aanvangsgewig: 62 gm.

Ge

lags: Manlik,

Eksperimentele periode: 45 gm,

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere,

&,

Hypophyse: Normale grootte.
Gediffercngiderde seltelling: Chr. Fos., Bas,
59.8 31.3 8.9
Pars intermedia en nervosa normaal,
Thyroied: Normszal,
Thymus: Geatrofeer.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewig,
8.9 mm, 4.6 mm. 2.4 mm. 0.072 gm.
Geen histologlese veranderinge nie.
Byniere, Noxrmaal.
Testes: Geatrofeer. Histologics is alle seltiper
normanl in tubuli gevind, ascok Leydig se selle.

Rot No, 58, Groep IIT.

Datum van goboorte: 2.4.51.

Ouderdom op di¥et geplaas: 30 dae.

Asnvangsagewl e 64 gm,



Geslag: Manlik,
Eksperimentele periode: 101 dac.
Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere,
a., Hypophyse: Geatroféar.
Gedifferensiterde seltelling: Chr,. Eos. Bas.
' 53.6  36.7 9.7
Pars intermedia en nervosa normaal. .
b, Thyrofed: Vergroot, Follikels vergrooct, gevul met
kollocied en uvitgevoer met afgeplatte epiteelselle,
¢c. Thymus: Sterk geatrofcer en omsluit deur groot hoeve
hede bindweefsel,.
Lengte. Breedte. © Wydte. Gewig.
6.5 mm, 3.4 mm. 2.0 mm, 0.039 gm.
Enkele Hassall se liggsampies groter as normaal.
d., Byniere: Vergroot. Histologies normaal.
e. Testes: Geatrofeer. Tubuli baie verklein en bevat
hoofsaaklik spermatogonia en Sertoli-selle. Intersts
si®le selle van Leydig normaal.

Rot No. 59, Groep II.

Datum wvan geboorte: 2.4.51,
Cuderdom op didet geplaass 30 dae,
Aanvangsgewig:y 63 gm.
Geslag: Manlik,
Eksperimentele periodes 44 dae.
Makro- en mikroskopiesec bevindingé van die kliere.
a8, Hypophyse: Kleiner as die van kontroles. In geeneer
van die verskillende dele is histologiese veranderin-
wagrgencem nie,
b. Thyrofed: DNormale grootte en histologiese struktuur.
c. Thymus: Geatrofeer.
Lengte, Breedte. Wydte. Gewig.
7.7 mm, 3.9 mm. 2,3 mm. 0.054 gm.,
Histologies normaal. Geringe vergroting van enkele

Hagsall se liggaamples.
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d. Byniere: Normaal.

e. Testes: Geatrofeer. Spermatogenese onvolkome 8008
gewecrspi®el deur die groot reduksie van spermatozod.
Ander seltipes in normale hoeveelhede.

Rot No. 60, Groep I.

Datum van geboorte: 2.4.51.

Ouderdom op di¥et geplaas; 30 dae.

Aanvangsgewig: 63 gm.

Geslags Manlik,

Eksperimentele periode: 32 dae.

Makro- en mikroskopiese bevindings van die kliere.

a., Hypophyse: Normale grootte.

Gedifferensi®erde seltelling: Chr. Eos. Bas.
el I I T 7
Pars intermedia en nervosa normaal.

b. Thyrofed: Normale grootte. Met die uitsondering var
sommiée follikels wat met lae kubiese epiteel uitge-
voer is, is die histologiese beeld ook normasal,

¢c. Thymus: Vervroegde involusie.

Lengte. Braecdte. Wydte. Gewig.
11,5 mm, 6.5 mm, 3.2 mi. 0.088 gmn.
Histologies normaal.
d., Byniere: Normaal.
e. Testes: Geringe atrofie. Alleen m geringe verminde--

ring van spermatozoa is opgemerk, andersins normaa’

AANHANGSEL II.

Statistiese verwerking van die aantal basofiele sellc o]

manlike rotte,
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TABEL IX,
Die invloed van verskillende tydperke van avitaminose 4

op die aantal basofiele selle by jorg manlike rotte.

Rantsoen en Tydperke. @gglikatg;w ~ Totaal,
ni l ' 2 [} 3 a 4 a 5 ‘E Y L

Sonder vitamine A T 111.9 10.9 11.9 5,0 7.7 47.4
IT [20.3 8.1 13.6 11.4 8.9; 52.3

IIT |13.8 25.5% 12.6 21.0 9.7 g82.6

Met vitamine A T 9.2 8.1 8.4 25.5
Il 9.3 7.6 8.3 25,2

IIT 8.9 9.1 9,6 27.6

Totfbal. 63«4 69.3 64-04‘ 3704 26::3 260,8

Masjienmetodes

1. Som van alle items: 260,8

2. Korreksieterm: (260.8)2 = 2834.02
24

3., Totale som van kwadrate: 3274é82 - korrecksicecterm =
’ 440,60

4., Som van kwadrate vir bechandelings:

11804,81 , 2057.29 _2834,02 = 212,70
5 3

5. BSom van kwadrate vir replikates

12969.41 3 2090.45 — 2834,02 = 24.35
6 3

6. Som van kwadrate vir Foutb:

Totale som van kwadrate minug som van kwadrate vir
behandelings en replikate = 203,75
TABEL X.
Totale aantal bascfiele selle vir alle bchandelingskombi-

sies.

Rantsoen |  Tydperk Toteal, .

I 1T ITI. |

Sonder vitamine A | 47.4 52,3 82,6 182.3 §

Met vitamine A 25.7 25,2 27.6 78.5 }
Totaal.| 73.1 77.5 110.,2 260.8

a. Som van kwadrate vir rantsoens

2 )
(;QQL;) + (ZQSQ)m 2900, 24~korrcksieterm = 66.22
15
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b. Som van kwadrate vir tydperke:
2 2
(73,1)7+ (77.5)°+ (110.2)2 - korrekaieterm = 102,71
8
¢, Som van kwadrate vir wisselwerking:
Som van kwadrate vir behandelings minus som van
kwadrate vir rantsoen en tydperke = 43.77.
TABEL XI.
Variansie gnaliese.
Komponent jValensie Som v. kwadra-|Gem, kwadra-d PF.| P,
I R te R I
! N
Replikate ' 4 25.35 6.09 0.41} *0.05"
Rantsoen 1 66.22 66.22 4.55 40,05
Tydperk 2 102.71 51.35 3,52 »0.05
Wisgelwerking '
xing 2 43.77 21.88 1.50 »0.0%
Fout 14 203,75 14.55
Totaal 23
TABEL XIT.
Weersawe van P-waardes verkry uit ses varjansie ansliese
tabelle,
!
Selsoort Komponent .
Replika-{ Rantsoen| Tydperk 'Wisself
Te, werking
TRx T)
Chromofobe (Manl.) 2,65 0,01 3.26 + 0,05
" Vroul. ) 0.02 0. 002 0.48 . 0.05
Boginofiele(Manl. ) 0.76 0.97 0.79 0.05
" Vroul, ) 1.19 0.06 0.61. 0.51
Basofiele (Manlik; 0.41 4,55 3.52 ~.50
" (Vroul. 0.83 | 0,76 3.58 0.05 1
i |
By valensies 4 en 14 en P = 0.05 1is tabullre P = 3.11
By valensics 2 en 4 en P = 0.05 is tabulére F = 3.74.
By valensies 1 en 14 en P = 0,05 ic tabuldre T = 4.60



- G -

Toepassing van die t-toets op die basofiele selle by die

manlike rotte van groep 11l:-—
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