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It is a well-recognized principle in General Physiology that the study 
of any of the more fundamental and widely distributed functions of 
living cells may usually most profitably be begun upon a type of cell 
which is highly specialized for the performance of the function in ques
tion. Thus, a suitable starting point for studies upon protoplasmic 
contractility is the muscle cell; for studies upon the propagation of 
states of excitation, the nerve; etc. After the investigator has from 
material of this sort gained an acquaintance with the function in its 
most striking form, he may then proceed to deal with cases where it 
is relatively less prominent and more obscured by other cellular ac
tivities. 

If this principle be a sound one, then it would appear that a par
ticularly appropriate starting point for the study of the general phe
nomenon of cell permeability would be the vertebrate erythrocyte, since 
in no other cell of either plant or animal origin are other functions so 
subordinated to the all-important one of the exchange of materials 
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between the cell and its surroundings. All cells, to be sure, must take 
in and give out materials of various sorts; but they do so only in order 
to be able to carryon successfully their other more characteristic ac
tivities. The erythrocyte, on the other hand, exists for the sake of this 
activity alone. Its primary function is to take up in some regions of the 
body the greatest possible quantities of certain materials in the shortest 
possible time, and in other regions to eliminate the same materials as 
rapidly as possible without loss or change. Questions of permeability, 
therefore, assume with it a degree of importance which is unique among 
cells. 

A simple calculation will show how impressive is the magnitude of 
the exchange between an erythrocyte and its surroundings in, for 
example, a day. During this period in the body of a man of average 
body weight under conditions of ordinary activity there may be used 
600 liters (measured under standard conditions) of oxygen, and produced, 
500 liters of carbon dioxide. Of the oxygen, almost the entire amount 
is carried from the lungs to the tissues by the erythrocytes, and of the 
carbon dioxide possibly 90 per cent is generally believed to combine 
temporarily with base associated with the hemoglobin in the cells 
(VAN SLYKE 1921; HENDERSON 1928). Reckoning the total blood 
volume as 4 liters and that of the erythrocytes together as 40 per cent 
of that of the blood, it appears that each erythrocyte in a day might 
transport approximately 375 times its volume of oxygen and 330 times 
its volume of carbon dioxide. 

In addition to the passage between the erythrocyte and its sur
roundings of oxygen and carbon dioxide, there is also believed to be 
an accompanying exchange of ions of much physiological importance. 
Considering merely the ions CI' and HCO/, and taking as typical the 
figures given by HENDERSON (1928, page 195) for the composition of 
the arterial and venous blood of a man at rest, and thE; estimate of 
GROLLMAN (1929) of the circulation rate under the same conditions, it 
woUld appear that during 24 hours approximately 178 grams of Cl' ions 
would enter an.d 305 grams of HC03 ' ions would leave the erythrocytes 
in the tissues, and the same quantities would move in the reverse direc
tion in the lungs. Increasing these amounts sufficiently so that they 
may apply the conditions of moderate bodily activity rather than of 
complete rest, it is evident that the daily ionic exchange for every 
erythrocyte must amount to more than its own weight. 

Associated with these movements of ions, which will receive fuller 
consideration later, there are known to be volume changes of the cells, 
which, in tum, involve in the course of a day the movement of con
siderable amounts of water. The erythrocyte also undoubtedly takes 
part in the transport of urea and other waste products; and, in some 
species at least, it may carry considerable quantities of blood sugar. In 
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the aggregate, therefore, the amounts of materials which enter and leave 
it daily, not for its own use, but merely for purposes of transport from 
one part of the body to another, are most impressive. 

Not only is the magnitude of the transport by the erythrocytes great, 
but the conditions of the circulation are such that the time available 
for the loading and the unloading of the individual cell at each end of 
its journey between the tissues and the lungs is very short, being in man 
of the order of magnitude of one second. Great rapidity of exchange is 
therefore essential, and some of the more interesting specializations of 
the erythrocyte are of a sort which increase the efficiency of this process. 
For example, not only do its small size and flattened form in the mammal 
present a surface-volume relation most favorable for diffusion processes 
but its unusual biconcave shape, which is more or less unique among 
cells, still further increases the effectiveness with which these processes 
can be carried on (HARTRIDGE 1920, PONDER 1925). The latter author, 
by a mathematical treatment of the problem, has shown that the form 
of the erythrocyte is almost, though not quite, the most favorable 
possible for this purpose. He has calculated that to secure as favorable 
conditions with spheres it would be necessary to divide each cell into 
nine spheres, each one-ninth of the original volume. In its very form, 
therefore, the erythrocyte betrays its peculiar association with the 
phenomena of diffusion and permeability. 

In the light of facts such as these, the peculiar theoretical appropriate
ness of the erythrocyte as a starting point for general studies of cell 
permeability can scarcely be questioned. It is an interesting circum
stance that, historically, this cell was, as a matter of fact, the first 
animal cell upon which extensive systematic studies of permeability 
were made (GRYNS 1896, HEDIN 1897, - see also HAMBURGER 1902 for 
a general discussion of the older work). The reasons for its early selec
tion were, however, of a practical rather than a theoretical nature. It 
has also been chiefly for practical reasons that it has continued down 
to the present day to be more used for work in the field of cell per
meability than any other single type of cell and, indeed, perhaps more 
extensively than all other types of animal cells taken together. 

The practical advantages of the erythrocyte over most other kinds 
of material used in permeability studies are not far to seek. It may be 
obtained at all times and places in unlimited quantities. Every in
vestigator carries about with him wherever he goes a never-failing 
supply of absolutely fresh and normal erythrocytes ready for use at a 
moment's notice. The cells from a given individual, und usually from 
a given species, are remarkably uniform in their properties from day 
to day and from season to season. They may be kept outside of the 
body for relatively long times with only slow changes in their properties. 
They have a simple structure and - in the case of the mammalian 

1* 
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erythrocyte-a low rate of metabolism. Being single cells, they present 
none of the difficulties either in the way of experimental manipulations 
or of microscopical examination that are so troublesome in the case of 
the cells of which most plant and animal tissues are composed. For 
the study of their permeability, there are available a variety of methods, 
several of which present the unusual combination of extreme simplicity 
with quantitative exactness. Finally, there is no other cell of either 
plant or animal origin concerning which there is at present available 
such an extensive background of exact physico-chemical knowledge as 
in the case of the erythrocyte. It is, in short, a type of material which 
in most respects is almost ideal for experimental purposes. 

Because of the unique combination of theoretical and practical 
advantages which the erythrocyte presents as material for the study of 
cell permeability, there has grown up about it during the past forty 
years an enormous volume of literature. It would obviously be im
possible in the space here available to summarize, or even to mention, 
all of the papers that have been published. What will be attempted in 
the present review, therefore, will be merely to select for discussion from 
the voluminous literature such facts as appear to be of the greatest 
significance in throwing light, either upon general problems of cell 
permeability, as such, or upon the special and very interesting phy
siological peculiarities of the erythrocyte itself. Even with this limita
tion of the scope of the article, it will be necessary to omit much valuable 
material. 

2. Methods of Studying the Permeability of the 
Erythrocyte. 

The various general methods available for the study of cell per
meability, together with the special advantages and disadvantages of 
each, have been fully discussed elsewhere (HOBER 1926, STILES 1924, 
JACOBS 1924, GELLHORN 1929, and others), so that it will be sufficient 
here merely to point out some modifications of, or additions to, these 
methods which must be made in dealing with the erythrocyte. The 
usual methods for studying cell permeability may be roughly classified 
as those involving observations of: (I) visible changes within the cell, 
(2) changes in physiological behavior, (3) electrical changes, (4) changes 
in chemical composition, and (5) osmotic volume changes. All of these 
five classes of methods are applicable in varying degrees to the erythro
cyte, though the last two have proved to be more useful than the others. 

a) Methods Depending upon Visible Changes within the Cell. 

Because of the very small size of the erythrocyte and of its lack, 
at least in the mammals, of any conspicuous internal structures, visible 
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changes in its interior produced by penetrating substances are more 
difficult to observe than in the case of most other cells. A certain 
amount of staining by penetrating dyes may frequently be noted, but 
it is not always easy to be sure whether this staining affects the interior 
of the cell or only its surface; and in most work with dyes this criterion 
of penetration is merely an incidental one. 

Though the erythrocyte shows little internal structure, it contains 
in large quantities a substance, hemoglobin, whose visible changes under 
appropriate conditions are very characteristic and frequently decidedly 
useful in permeability studies. The most usual change in the appear
ance of hemoglobin is that which it undergoes in passing from the 
reduced to the oxygenated condition and vice versa. This change is 
readily visible to the naked eye in suspensions of erythrocytes, but it is 
more accurately studied by spectroscopic methods and in the latter 
form has been applied in one of the most thorough quantitative studies 
that has as yet been made on the permeability of the erythrocyte 
(HARTRIDGE and ROUGHTON 1927). The penetration of carbon mon
oxide may also be studied by the use of the same general principle. 
Another visible change of some usefulness is that caused by the con
version of hemoglobin by acids into acid hematin. The color differ
ences produced in this way are fairly conspicuous in suspensions of 
erythrocytes of the proper concentration and have been used by the 
author as a somewhat rough measure of the rate of penetration of acids 
(JACOBS 1930 b). Yet another visible change in the color of hemoglobin 
is that which occurs when methemoglobin is produced. HANDOVSKY 

and HEUBNER (1923) have employed this reaction in studying the rate 
of penetration of nitrites. 

Q) Methods Depending upon Physiological Changes. 
Owing to its highly specialized nature, the erythrocyte shows few 

physiological activities whose modification may serve as a criterion of 
penetration. On the other hand, such physiological processes as can be 
studied are comparatively uncomplicated by other cellular activities. 
Only two such processes have as yet shown themselves to be of much 
utility in connection with problems of permeability. The first, namely, 
the rate of oxygen consumption, in the case of the nucleated erythro
cytes of the goose, has furnished a certain amount of indirect informa
tion concerning the penetration of ions (WARBURG 19II, RAAB 1927) or 
of other substances (WARBURG and WIESEL 1912). The second, which 
is more characteristic of the erythrocyte than actual respiration, is the 
temporary and reversible combination of oxygen with hemoglobin. This 
is affected in such a definite way in simple solutions of hemoglobin by, 
for example, changes in PH that the character of the oxygen disso
ciation curve of blood or of a suspension of erythrocytes may give 
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physiological evidence of the penetration of carbon dioxide and other 
acids (BARCROFT and ORBELI 1910). 

c) Methods Depending upon Electrical Changes. 
The method of electrical conductance was used with suspensions of 

erythrocytes independently and almost simultaneously by STEWART 
(1897), ROTH (1897), and BUGARSZKY and TANGL (1897) and was early 
applied more specifically to questions of permeability by the first men
tioned investigator (STEWART 1899). While certain results of value have 
been obtained by the use of this method, particularly in connection 
with permeability changes due to injury, it has not been in the past, 
and is not likely to be in the future, a very popular one. Its defects are 
due partly to its limited applicability (since it can be employed with 
electrolytes only) and partly to technical difficulties associated with 
such factors as the settling of the erythrocytes in a suspension, but 
especially to the fact that the results obtained with it are complex and 
difficult to interpret. The electrical conductance of a suspension of 
erythrocytes, unfortunately, varies not merely with the permeability of 
the cells themselves but with changes in their volumes and their shapes 
as well as with their distribution (i. e., whether uniform or showing a 
tendency toward agglutination or rouleaux formation). The conduc
tance of the system as a whole is also profoundly affected by the escape 
into the medium surrounding the cells of small amounts of electrolytes, 
and of hemoglobin, - these two types of substances incidentally 
producing effects of opposite character. Under such circumstances, 
it is very difficult to take full advantage of the high degree of quan
titative accuracy with which the measurements themselves can be 
made; and the method obviously becomes of much less value than 
in the relatively simple systems studied, for example, by OSTER
HOUT (1922). 

In the early days of the study of the permeability of the erythrocyte 
it appeared that certain inferences might be drawn as to their per
meability to ions from their cataphoretic behavior (HOBER 1904 a, b). 
It is now recognized, however, that the cataphoretic potential differences 
inferred from the movement of suspended particles in an electric field 
are not necessarily those between the exterior and interior of the par
ticles, but rather between the part of the liquid which moves with the 
particles and that which does not. Furthermore, as MOND (1927) has 
pointed out, it is theoretically possible to have a cell which as a whole 
would move in such a direction as to indicate a surface of one character, 
while smaller parts of the surface, which alone might be permeable to 
ions, might have a completely different character. A further difficulty 
arises from the very pronounced effect upon the cataphoretic behavior 
of erythrocytes of small amounts of proteins and other substances in the 
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external medium. For these reasons, the method, though valuable for 
many purposes, appears to be inapplicable to the present problem. 

d) Methods Depending upon Changes in Chemical Composition. 

The most obvious and direct of the various methods of studying cell 
permeability, namely, by determining the changes in chemical com
position during an experiment, either of the cells or of the surrounding 
medium, or preferably of both, has been extensively employed with the 
erythrocyte. Particularly in the case of inorganic ions, which under 
ordinary conditions undergo no changes in the blood, and whose chemical 
determination is relatively exact, the results obtained in this way are 
to be preferred to all others. The method is a less favorable one, how
ever, with organic compounds which may undergo metabolic or other 
chemical changes in the blood, and whose quantitative determination in 
a complex mixture of partly unknown substances is difficult. It is largely 
for this reason that the numerous chemical studies which have been 
made on the permeability of the erythrocyte to glucose, for example, 
have yielded results which are notoriously in disagreement with one 
another. 

In applying chemical methods to suspensions of erythrocytes, it 
should constantly be remembered that because these cells are individ
ually smaller, but, at the same time much more numerous, than most 
other cells, the extent of the cell surfaces is very large and the pos
sibility of errors due to adsorption correspondingly great. In the case 
of dyes to which the cell is in reality impermeable there may, owing to 
this factor, be a deceptive apparent permeability (ORZECHOWSKI 1930, 
HOBER and PUPILLI 1931). The same is doubtless true of many other 
substances. While this difficulty is, of course, encountered to some 
extent with all cells, it is an especially serious one with erythrocytes. 

As to methods by which the chemical composition of the medium 
surrounding the cells may be determined, there have been employed 
in addition to the usual procedure of quantitative chemical analysis 
various physico-chemical methods such as determinations of freezing 
points (HEDIN 1897, WARBURG and WIESEL 1912) electrical conductivity 
(J OEL 1915) etc. The details of the application of these and other methods 
will be found in the original literature. 

e) Methods Depending upon Osmotic Volume Changes. 

The group of methods which have been perhaps most generally used 
in the study of the permeability of the erythrocyte, which are among 
the oldest historically, and which are decidedly the easiest to apply, 
are those in which the criterion of penetration is a volume change of the 
cells. Since these methods as applied to the erythrocyte involve special 
points of technique not arising in similar work with other cells and since 
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they are, in addition, subject to certain sources of error which have 
been insufficiently recognized in the past, it will be necessary to discuss 
them at somewhat greater length than the others. 

In the"case of the penetration of a cell by water alone, the volume 
changes are obviously an exact measure of the amount which has entered 
or left the cell. With the penetration of dissolved substances, the con
ditions are somewhat more complex. In general, if a cell starts in os
motic equilibrium with its surroundings and a dissolved substance enters 
it, there will be a tendency for water to accompany it in such amounts as 
to preserve the osmotic balance. If the cell does not oppose the resulting 
tendency to swell by means of a resistant membrane or otherwise (in 
the case of the very delicate mammalian erythrocyte, such opposition 
is probably fairly small), and if water penetrates so rapidly as compared 
with the dissolved substance that osmotic equilibrium is at all times 
maintained, then the increase of volume may be used as an accurate 
measure of the amount of substance which has penetrated. If, on the 
other hand, these conditions are not fulfilled, then a quantitatively 
accurate measure of the rate of penetration cannot be so easily obtained. 
In the work so far published few attempts have been made by the use 
of such methods to carry studies of penetration rates beyond, at best, 
a semiquantitative stage. 

It has never been practicable to measure with accuracy the volumes 
of individual erythrocytes, but for many years there has been available 
the hematokrit method of HEDIN (1891) by which the aggregate volume 
of a very large number of cells tightly packed together in a capillary 
tube is measured. The method is obviously peculiarly adapted to cells 
which, like the erythrocyte, are both small and easily deformable; and, 
in permeability studies on this type of cell, has proved to be indispensible. 
It has, however, certain disadvantages, the most important of which is 
the time required, with the means ordinarily available, to obtain accurate 
volume determinations. For this reason, it is useful only with very 
slowly penetrating substances. The same objection applies to certain 
other methods of volume determination discussed by EGE (1920) and 
by PONDER and SASLOW (1930). It is not unlikely that optical me
thods of various sorts will be found to be more useful in this connection, 
but as yet their possibilities have scarcely been tested. 

Because of these limitations of the methods of direct volume deter
minations, a second indirect method of ever greater simplicity has long 
been extensively used with the erythrocyte, namely, the hemolysis 
method, which HAMBURGER (1886), more than any other single in
vestigator, was instrumental in introducing. The theory on which the 
method is based is that when the erythrocyte in swelling has attained 
a certain fairly definite volume it allows its hemoglobin to escape, or 
at any rate a sufficient amount of it so ,that it becomes invisible when 
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viewed in its hemoglobin-containing surroundings. One of the greatest 
advantages of the hemolysis method is that it may be employed as a 
gross statistical method where the behavior of enormous numbers of 
cells is made easily visible to the naked eye by mere changes in the 
turbidity of a suspension. By appropriate methods (PONDER 1923; 

JACOBS 1930), such turbidity changes may be followed with great 
accuracy; but even with no instrumental aids whatever the method is 
capable of yielding fairly satisfactory quantitative results. 

A second advantage of the hemolysis method is its great delicacy. 
There is probably no other method known by which such minute differ
ences in the osmotic effects of various solutions may be studied and 
measured quantitatively. It has been shown by JACOBS and PARPART 

(1931) that differences in concentration of 0.0002 M in NaCI solutions, 
which correspond to volume differences of between 0.1 und 0.2 per cent 
in the individual cells, may readily be distinguished by means of it, 
and an even higher degree of sensitivity could be obtained by the use 
of special precautions. It is natural, however, that a method of such 
delicacy should be correspondingly affected by any uncontrolled sources 
of error in the experimental technique employed and hence a knowledge 
of all such sources of error is highly important. 

A third advantage of the hemolysis method is that by the use of 
an appropriate instrument (JACOBS 1930) it may be adapted to ex
periments whose total duration is only a few seconds. There is perhaps 
no other method applicable either to the erythrocyte or to any other 
type of cell which is so generally useful for the study of rapidly penetrat
ing substances. When employed with discretion, therefore, the hemolysis 
method possesses certain unique advantages over all others. At the 
same time, there are associated with it several sources of possible error 
which are also more or less unique in their nature und which must never 
be lost sight of in experimental work. These may now be considered 
briefly. 

In the first place, it is obvious that hemolysis may be caused or 
influenced by factors other than osmotic ones. Only if it be certain 
that such factors are absent or are of negligible importance may con
clusions be drawn concerning permeability from observations of hemo
lysis. In the study by this method of the penetration of any unknown 
substance, therefore, control experiments should always be made to 
eliminate the possibility of a direct non-osmotic hemolytic effect of 
the substance in question. It must also be remembered that even in 
the absence of all but purely osmotic influences the observed rate of 
hemolysis depends upon a number of factors, of which the rate of 
entrance of the dissolved substance is only one. Among the others, are 
the rate of entrance of water, the rate of escape of hemoglobin, and 
probably in some cases the rate of escape from the cell of salts and 
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other osmotically active substances. The rate of hemolysis, therefore, 
is not necessarily a measure of the rate of penetration of the dissolved 
substance, though in some cases it may be. 

A second source of error is the extreme and, indeed, the unique 
sensitiveness of the erythrocyte to certain environmental factors such 
as PH' temperature, and, to a much less extent, oxygen tension. Such 
factors produce in the erythrocyte secondary osmotic effects which, if 
not properly controlled, may largely invalidate the conclusions drawn 
from hemolysis experiments. The nature and magnitude of these in
direct osmotic effects have been discussed by JACOBS and PARPART 

(1931) who have shown that theoretically a PH change of the order of 
magnitude of 0.01 PH unit and a temperature change of the order 
0.50 C. should and, as a matter of fact, actually do, produce measurable 
differences in observed degrees of hemolysis. In the case of ordinary 
cells, the osmotic effects of such changes, or even much larger ones, 
usually appear to be of negligible importance. It is essential, therefore, 
in working with the erythrocyte, and in particular in employing with 
it the delicate hemolysis method, to take special precautions which are 
not as a rule necessary in permeability studies with other cells. 

The last type of error connected with the use of the hemolysis 
method is one which by proper experimental procedure is usually 
avoidable, but which has, as a matter of fact, been very generally dis
regarded in the past. It arises from the attempt to draw conclusions as 
to the relative rates of penetration of different substances or of the same 
substance under different conditions, from the amounts of the substances 
in question which are observed to enter the cells in some single, arbitrarily 
selected time. This procedure is objectionable not merely because 
different results will, in general, be obtained according to the time 
selected for the comparison, but even more because such differences 
as are observed may be due rather to changes in what might be called 
the "capacity" of the cell than in its "permeability". Even if com
parisons be made of the times required to reach some given degree of 
penetration rather than of the degree of penetration attained in a given 
time, the results may, under certain conditions, be rendered worthless 
by simultaneous changes in the permeability of the cell in the strict 
sense and in the positon of final equilibrium of the system (see JACOBS 

1928). 

3. Permeability of the Erythrocyte to Various 
Substances. 

a) Gases. 
All living cells as far as is known are freely permeable to gases, and 

it is to be expected that the permeability to these substances of the 
erythrocyte, whose primary function is the transport of oxygen and 



The Permeability of the Erythrocyte. II 

carbon dioxide, would be especially high. That this is the case is in
dicated not merely by the shortness of the times available for gaseous 
exchange in the capillaries but by the direct measurements of HARTRIDGE 

and ROUGHTON (1927), who by an ingenious yet simple method were 
able to follow the course of the combination of oxygen and carbon 
monoxide with the erythrocyte during intervals measured in thousandths 
of a second. The principle of the method is to maintain through a 
suitable vessel a steady flow at a known rate of a solution containing 
any desired tension of oxygen or carbon monoxide. At a given point 
another stream of previously reduced erythrocytes is introduced and 
immediately mixed with the first stream. Since the conditions of the 
system are maintained in a stationary state, and since the rate of move
ment of the gas-containing liquid is known, it is possible at various 
points along its course to determine by spectroscopic observations the 
extent of the combination of gas with hemoglobin, and then, by calcula
tion to convert distances from the point of mixing into times. 

The rate of entrance of oxygen into the erythrocyte, when studied 
in this way, proves to be very rapid. With an oxygen tension of, for 
example, one-third of an atmosphere, the hemoglobin in the interior of 

the erythrocyte becomes half-saturated in approximately I~ second. 

This rate, though sufficiently rapid to care for all of the needs of the 
body, proves to be about ten times as slow as that observed in the case 
of hemoglobin in solution from laked corpuscles. To what extent this 
difference in rate is due to a retardation of diffusion at the surface of 
the erythrocyte and to what extent it is due to conditions of diffusion 
within the cell itself is not entirely certain. In either case, it is apparent 
that the overwhelming advantages of the enclosure of the hemoglobin 
within cells (BARCROFT 1922; HILL 1924) are associated with at least 
this one theoretical disadvantage. It is to be noted that while in the 
case of carbon monoxide the intake of the gas was also found by 
HARTRIDGE and ROUGHTON to be very rapid, it is apparently not suf
ficiently so to insure under all conditions the gas tension in the plasma 
of practically zero which is demanded for the accurate employment of 
the well-known carbon monoxide method for estimating the rate of 
passage of various gases through the lungs. The spectroscope does not 
yield information as to the exchange of carbon dioxide between the 
erythrocyte and its surroundings, but from what is known of the pro
perties of this gas with other cells and tissues (KROGH 1919) it is to be 
expected that under comparable conditions its rate of penetration would 
be considerably more rapid than that of oxygen. 

b) Water. 
That the erythrocyte is readily permeable to water is indicated by 

the ease with which volume changes can be produced by means of 
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hyper- or hypotonic solutions or even by varying the carbon dioxide 
tension or the PH of the surrounding medium (VON LIMBECK 1895; 
HAMBURGER 1902). If, as is rather generally agreed to be the case, the 
volumes of erythrocytes in venous blood are greater than those in 
arterial blood (HAMBURGER 1902; HENDERSON 1928) it is evident that 
such movements of water must also occur very rapidly under physiological 
conditions. 

The most striking illustration of the penetration of water into the 
erythrocyte is the phenomenon of osmotic hemolysis. When suddenly 
mixed with a large excess of water, erythrocytes of average osmotic 
resistance of different mammals undergo hemolysis in times which vary 
from a fraction of a second for those of the sheep to something over two 
seconds for those of man. In 0.02 M NaCl the corresponding times are 
usually about two to four times as great. Approximate figures of the 
latter sort, which are much easier to obtain than those for water, are 
given for 10 species of mammals in Table 3, page 39. 

It is, of course, obvious that the rapidity with which hemolysis is 
produced with the erythrocytes of different species is by no means an 
index of their respective permeabilities to water. In some species such 
as man, the dog, and the guinea pig, the osmotic resistance is high, 
i. e., strongly hypotonic solutions are needed to bring about hemolysis. 
The critical hemolytic concentration for such cells may be half or even 
a smaller fraction of the isotonic concentration, and it would therefore 
be necessary for the water in the cell to be approximately doubled in 
amount to produce hemolysis. At the other extreme, erythrocytes of 
the sheep of average resistance may undergo hemolysis at concentra
tions of perhaps three quarters of the isotonic concentration, indicating 
at hemolysis the entrance of an amount of water equal to only a third 
more than that originally present. 

Furthermore, the rate of penetration of water, and indeed of all 
substances, is dependent upon the size of the cell and upon the relative 
extent of its surface. Conditions for penetration are evidently much 
more favorable in the very small erythrocytes of the sheep than in the 
large ones of, for example, man. In order, therefore, that accurate com
parisons of "permeability" for different species under strictly comparable 
conditions may be made it is desirable to obtain for a given type of 
erythrocyte a constant which is a measure of the amount of water 
which would penetrate unit surface in unit time with unit difference 
in osmotic pressure across the cell membrane. Relatively simple equa
tions for obtaining such a constant may readily be derived, as was done 
by jacobs (1927), (see also the treatment of the same general subject 
by NORTHROP 1927), by making the simplifying assumption that the 
area of the erythrocyte does not change during the swelling process. 
This assumption, while not strictly true, is perhaps more nearly justified 
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for the erythrocyte than for any other known cell, since a body which 
is originally biconcave in shape may undergo a very considerable increase 
in volume before its surface begins to be extended. The equations ob
tained for solutions and for water, respectively, are the following: 

k- PoVolnPoVo-PVo_ V-~" and k= p_ V02. 
- P2At PoVo - PV PAt 2 PoVoAt 

Where k is the permeability constant, A the surface of the erythrocyte, 
V its volume, t the time, P the variable osmotic pressure within the 
cell and P the constant external osmotic pressure. Vo und Po are the 
initial volume and osmotic pressure of the erythrocyte, respectively. 

Considerable difficulties have been found in applying these equa
tions in practice, partly because of the inexactness of the existing data 
for the volumes and surfaces of the erythrocytes of different species, 
and partly because solutions both of electrolytes and of non-electrolytes 
appear to introduce into the hemolytic process secondary factors of a 
non-osmotic nature. It appears best, therefore, at present merely to 
estimate the order of magnitude of the permeability in a typical case 
as was done in the original paper. For human blood, for example, in one 
experiment a value of k at 200 C. of the order of magnitude of 3.0 was 
calculated, indicating the entrance into the erythrocyte with a difference 
in osmotic pressure of one atmosphere of three cubic micra per minute 
per square micron of surface. 

These figures may be compared with a few others which are available 
in the literature. For example, LUCKE, HARTLINE and MCCUTCHEON 
(1931) report a value for a similar constant, k, for the unfertilized egg of 
the sea urchin, Arbacia, of the order of magnitude at the same tem
perature of 0.1. It is apparent, therefore, that as far as it is at present 
possible to make allowance for dissimilar conditions in experiments upon 
those two types of cells the erythrocyte would seem to be many times 
more permeable to water than the egg of Arbacia. On the other hand, 
LANDIS (1927) has reported figures for the admittedly very permeable 
walls of the capillaries of the frog's mesentary which when reduced to 
the same units give a value of approximately 370. The erythrocyte in 
its permeability to water would therefore seem to be intermediate be
tween the egg of Arbacia and the wall of the frog's capillary but con
siderably nearer the former than the latter. It must be confessed, how
ever, that such comparisons, while of interest in certain respects, are 
extremely inexact. 

c) Non-electrolytes. 
The earliest systematic studies of the permeability of the erythrocyte 

(GRYNS 1896, HEDIN 1897) included fairly extensive data on the be
havior of non-electrolytes. Though the work of GRYNS was done upon 
the erythrocytes of the horse and the chicken by the hemolysis method, 
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and that of HEDIN upon those of the ox by analysis of the surrounding 
liquid by the freezing point method, the results, as far as they over
lapped, were in general agreement and they may therefore be sum
marized together. It is to be noted that the actual rates of penetration 
of the various substances received only incidental consideration in this 
work; what was studied was primarily the question of penetration vs. 
non-penetration; and, in HEDIN'S experiments, the final partition of 
the various substances between the cells and their surroundings. 

Among the non-electrolytes which were found to enter the erythro
cyte readily were the following: monohydric alcohols (methyl, ethyl 
and propyl alcohols, etc.), esters (methyl and ethyl acetates, etc.), 
ketones (acetone, methyl-ethyl ketone, etc.), ethers (ethyl and propyl
methyl ethers, etc.), amids (acetamid, propionamid), as well as a number 
of other substances such as urea, urethane, chloral hydrate, pyridin, etc. 
The group of the di- and polyhydric alcohols is of interest in furnishing 
a transition from readily penetrating to non-penetrating substances. 
Thus, according to HEDIN, penetration of ethylene glycol occurs within 
a few minutes; that of glycerol is complete in two hours, while that of 
erythritol is not complete in twenty-eight hours. The higher polyhydric 
alcohols, such as arabitol, mannitol, and inositol do not penetrate to 
a noticeable extent. The same is true of the carbohydrates, arabinose, 
dextrose, galactose, lactose and saccharose as well as of the amino-acids. 

I t will be noted that these results parallel almost exactly those of 
OVERTON (1895) and of many later workers on other cells of both plant 
and animal origin. The one striking difference between the erythrocyte 
and other cells is in the behavior of urea. This substance penetrates 
the mammalian erythrocyte far more rapidly than, for example, ethyl
ene glycol, though its usual rate of entrance into cells is of the order 
of magnitude of that of glycerol. OVERTON classed it as a substance 
which enters cells at an easily-observable but relatively slow rate. The 
mammalian . erythrocyte is, therefore, an unusual cell with respect to 
this substance. It is of interest to note that the erythrocytes of the 
fishes behave, on the whole, in the presence of urea, rather like typical 
cells than like those of the mammals (see page 41). 

Though the main facts concerning the permeability of the erythrocyte 
to non-electrolytes have long been known, many additional details have 
been accumulated in recent years. Particularly in the case of the carbo
hydrate, glucose, has the work been very extensive. Following the 
discovery that the human erythrocyte, unlike that of most other mam
mals, is permeable to this substance and the recognition of the important 
role of insulin in carbohydrate metabolism, there has been great activity 
in studying, in health and in disease, the distribution of glucose between 
the plasma and the erythrocytes of man. In certain quarters the theory 
that diabetes, and insulin administration, produce important changes 
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in the permeability of the erythrocyte to glucose has enjoyed a con
siderable popularity, though the results of most of the more recent 
work are not in agreement with it. 

It is difficult to evaluate the very extensive literature pertaining 
to this semi-medical field because of certain obvious sources of error in 
much of the work that has been done. Among the more important 
sources of error encountered in studying the distribution of sugar be
tween the erythrocytes and their surroundings are the following: (I) un
certainty connected with the chemical analyses themselves, due in 
particular to 'the presence of reducing substances of unknown nature in 
the cells and also in the plasma, (2) the readiness with which glucose 
is removed from erythrocytes by washing (according to SOMOGYI 1928a 
most of it may be extracted from human erythrocytes by a washing of 
only one minute in physiological salt solution), (3) glycolysis, which may 
occur in considerable amounts during the course of an ordinary ex
periment, and, (4) possible changes in the permeability of the erythro
cytes caused by defibrination of the blood, the use of anti-coagulants, 
washing, centrifuging, and other necessary procedures. 

In view of the extent to" which the effects of some or all of these, 
and probably other sources of error have been disregarded in much 
of the published work, the time is scarcely yet propitious to attempt 
to make very positive statements concerning the behavior, under all 
conditions, of glucose in the blood. It may be mentioned, however, 
that one of the most recent workers in this field (SOMOGYI 1928a, b, 
1931) who. has made an apparently successful attempt to distinguish 
between glucose itself and other deceptive reducing substances present 
with it in the blood has arrived at the very simple conclusion that glucose 
in man, apparently under all conditions, is distributed between the 
plasma and corpuscles in about the same ratio as is water; in other 
words, that its distribution is what would be expected from the ordinary 
laws of diffusion. Essentially, the same conclusion has been reached 
by EGE and ROCHE (1930) (but see also FOLIN and SVEDBERG 1930). 

Recent work on the permeability of the erythrocyte to amino-acids 
has been somewhat conflicting as between the two views that these 
substances enter the cells and that they are merely adsorbed at the cell 
surfaces. This question is discussed, among others, by KOZAWA and 
MIAMOTO (1921), HIRUMA (1923) and MESSING (1930). 

As has been mentioned, the earlier workers in the field of the per
meability of the erythrocyte were content for the most part merely to 
classify substances as those to which the cell is, and those to which it 
isnot, permeable. At present there is a tendency to make comparisons 
of a more quantitative nature between various compounds. As examples 
of this modern tendency may be mentioned the recent work of MOND 
and HOFFMANN (1928) and of FLEISCHMANN (1928). The results obtained 



16 M. H. JACOBS: 

by the first two workers bring out in an interesting way a fairly exact 
parallel between the relative sizes of various molecules of low lipoid 
solubility (as estimated from their molecular refraction values) and 
their rates of penetration into the erythrocytes of the ox. The second 
paper emphasizes the importance, in addition to the factor of size, of 
the actual chemical constitution of the molecule. In particular, it is 
shown that carbohydrates penetrate the erythrocyte considerably more 
readily than polyhydrie alcohols having the same number of carbon 
atoms. This behavior is also found, according to FLEISCHMANN, with 
plant cells and is perhaps to be associated with differences in the ten
dency of the two classes of compounds to adsorption at free surfaces. 

d) Ions. 

The permeability of the erythrocyte to ions is of much interest both 
because of the important part which it is believed to play in one of the 
chief functions of the cell itself, namely, the transport of carbon dioxide, 
and also because it illustrates in a particularly clear way certain impor
tant principles which have been suspected and inferred indirectly but 
have, for the most part, not been directly' demonstrated in the case of 
other cells. It also happens that far more accurate, quantitative work 
has been done upon the behavior of the erythrocyte in the presence of 
electrolytes than in that of any other substances. For these reasons a 
somewhat detailed treatment of the general question of permeability 
to ions appears to be justified. 

The observations which laid the foundations for our modern know
ledge of the permeability of the erythrocyte to ions were made long before 
the theory of electrolytic dissociation of ARRHENIUS had been proposed. 
Thus, ZUNTZ (1868) more than sixty years ago made the highly im
portant discovery that when carbon dioxide is added to whole defibrin
ated blood the titratable alkalinity of the serum increases far more than 
when serum alone is so treated. That something passes from the cells 
to the serum under these conditions was clearly recognized by ZUNTZ 
who was, however, in error as to its exact nature. Somewhat similar 
observations were made independently at almost the same time by 
SCHMIDT (1867). A second observation whose importance was not 
properly appreciated at the time was made a few years later by NASSE 
(1878) who found that on the addition of carbon dioxide to whole blood 
chlorine leaves the serum and passes into the cells. This phenomenon 
afterwards proved to be very closely associated with the one studied 
by ZUNTZ. 

The passage of ions into the cells was apparently next encountered 
by HAMBURGER who in attempting to measure the volume of the cells 
in blood by diluting the latter with isotonic NaN03 obtained results 
which he correctly interpreted as indicating an exchange of nitrates for 
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chlorides from the cells. He also discovered (r89r), as NASSE had pre
viously, that on treating blood with carbon dioxide chlorides enter the 
cells, an effect which he found to be reversible. His first interpretation 
of his results, namely, that the permeability of the cells to chlorine is 
increased by carbon dioxide was soon abandoned. HAMBURGER also 
made the important observation that with the shift of chlorine the 
total solids in the serum increase. This effect, which is due to a move
ment of water into the cells, was more thoroughly investigated by 
VON LIMBECK (r895). 

A few years later there were made the important observations of 
GURBER (r895), who not only found as had previous workers that 
treatment of the blood with carbon dioxide increases the titratable 
alkalinity of the serum but who attempted by chemical analyses to 
distinguish between two possible means by which such a result could 
be produced, namely, by passage of alkali from the cells to the serum 
or of acid from the serum to the cells. As far as the accuracy of his 
methods permitted definite conclu8ions to be drawn, he showed that 
the base in the serum under the conditions of his experiments remained 
constant instead of changing as ZUNTZ had supposed it to do. He there
fore suggested as an explanation of the observed facts that on the 
addition of carbon dioxide to the blood such a reaction as the following 
occurs: 

2 NaCl + CO2 + H2 0 = Na2 C03 + H Cl 

The HCl resulting from this reaction was supposed to enter the cells, 
leaving the observed excess of titratable alkali in the serum. It will be 
noted that although the theory of electrolytic dissociation was well 
established at the time of the publication of GURBER'S paper, no use 
of it was made in this explanation. 

The theory of GURBER continued in the literature as a possible 
explanation of the observed facts until comparatively recent times, but 
was finally abandoned, because of the inherent unlikelihood of the 
formation of appreciable amount of HCl by the reaction in question, 
because of the fact that such a reaction if it occurred ought to produce 
HCl as readily in the cells as in the serum, because of the actual ob
servation that cells treated with carbon dioxide and placed in a large 
volume of untreated salt solution made the latter more alkaline rather 
than more acid and finally because a very plausible alternative theory 
had become available to take its place. 

The theory which replaced that of GURBER and which with certain 
modifications and additions is the one generally accepted today is the 
one advanced by KOEPPE (r897). According to it, the changes which 
previous workers had observed on adding carbon dioxide to blood and 
which were confirmed by KOEPPE, are due to a migration of ions, which 
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occurs in such a way as to preserve everywhere the electrical neutrality 
of the system. The erythrocyte was supposed by KOEPPE to be im
permeable to cations but permeable to anions such as CI' and C03 ". 

These ions could therefore be exchanged across the membrane in elec
trically equivalent proportions, producing, simultaneously a disappear
ance of Cl from the serum and an increase in the titratable alkalinity of 
the latter. The theory as originally advanced was obviously defective 
in holding that at body reactions an appreciable concentration of CO/' 
ions can exist in the blood, but with the substitution of HCO/ for C03 " 

ions and with the addition of somewhat more definite conceptions as 
to the source of these ions in the erythrocyte it is essentially the one 
held by the majority of workers today. 

The view of KOEPPE that the erythrocyte is permeable to ions has 
been abundantly confirmed by practically all subsequent workers. Not 
only has a "chloride shift" nearly always been found to occur whenever 
the reaction of defibrinated blood or of a suspension of erythrocytes is 
changed in vitro by means of CO2 or otherwise but the same phenomenon 
is observed when similar changes are produced in the intact animal 
(HAMBURGER 1902, HARKINS and HASTINGS 1931). The fact that under 
normal physiological conditions distinct differences in the distribution 
of chlorides and bicarbonates between the cells and the plasma are 
observable in samples of arterial and venous blood drawn simultaneously 
from the same animal (DOISY and BECKMAN 1922) is evidence both that 
the exchange of these ions is a normal occurrence and that it takes place 
with considerable rapidity. Very extensive figures, partly original and 
partly collected from the literature, are given by HENDERSON (1928) 
for estimated differences in the chloride and the bicarbonate content 
of arterial and venous blood of man and other animals. 

Before leaving the question of the chloride-bicarbonate ion exchange 
mention should be made of two views which are in conflict with those 
usually held. The first is that of STRAUB and MEIER (1919 and other 
papers) according to which the erythrocyte is permeable to ions only 
on the acid side of PH 6.7 and not at normal blood reactions. Most of 
the recent workers, however, have failed to accept this view (for a 
criticism of it, see for example WARBURG, 1922). The second view is 
that of HENRIQUES (1928 a, b, c, d, e) who while accepting an exchange 
of anions as a somewhat incidental accompaniment of the transport of 
carbon dioxide by the blood holds that most of the carbon dioxide that 
enters the blood is not directly concerned in this exchange. The more 
recent work of VAN SLYKE and HAWKINS (1930), however, furnishes 
strong support for the more orthodox view and at least partly explains 
the results obtained by HENRIQUES. 

While the greater part of the evidence for the exchange of anions 
between the erythrocyte and its surroundings is based upon the behavior 
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of the ions Cl' and HC03 ' a considerable number of observations have 
also been made upon other anions. Thus, HAMBURGER and VAN LIER 
(1902) by direct analytical methods showed a transfer of SO/' and 
NO/, and also inferred from the changes in the titratable alkalinity of 
the surrounding liquid, after saturation of the cells with carbon dioxide, 
that the following additional ions can be exchanged for (bi)carbonate 
ions from the cells: iodide, bromide, lactate, salicylate, oxalate, phos
phate, arsenate and borate. Though KOEPPE (1897) had obtained results 
which in his opinion indicated an impermeability of the erythrocyte to 
SO/', DE BOER (1917) and later workers have entirely confirmed the 
view of HAMBURGER and VAN LIER with regard to this ion; in fact, 
its exchange for CI has been used to good advantage by several investi
gators (SIEBECK 1922, MOND and GERTZ 1929, and others) in con
nection with various general problems of cell permeability. The ex
change of CI for Br has been similarly used by WIECHMANN (1921), and 
other cases, too numerous to mention, indicating a permeability to anions 
are recorded in the literature. 

While the view of KOEPPE that the erythrocyte is permeable to 
anions has never met with any considerable opposition, the same has 
not been true with regard to the complimentary view that it is imperme
able to cations. One of the first workers to dispute this latter view was 
HAMBURGER who had originally (1902) accepted it. HAMBURGER and 
BUBANOVIC (1910) objected that GURBER'S evidence of the constancy 
of sodium and potassium in the serum of defibrinated blood under con
ditions where a change in its chloride and bicarbonate content occurs 
is inconclusive because of the insufficient accuracy of his methods. 
Using very much larger amounts of blood for their own analyses, they 
obtained on adding water and various salts to serum and also on saturat
ing the blood with carbon dioxide, results which they could interpret 
only as being due to an actual passage of base (Na, K, Ca and Mg) 
between the cells and serum. In an earlier paper, HAMBURGER (1909) 
had also reported results of the same sort. 

In addition to this apparently direct evidence of a permeability to 
cations was the indirect evidence furnished by the lack of agreement 
in the figures obtained by a number of workers between the amounts of 
chlorine and bicarbonate which pass in opposite directions across the 
boundary of the erythrocyte. Thus, VAN SLYKE and CULLEN (1917) 
found in some of their experiments that the Cl lost by the serum was 
equivalent to only about one third of the bicarbonate gained, and since 
in such a system electrical neutrality must be maintained and since 
other anions were apparently not available in sufficient quantities to 
make up the discrepancy it appeared necessary to postulate a transfer 
of some base. Similar results were obtained by MELLANBY and WOODS, 
(1923) and others. 

2* 
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A number of recent investigations, especially those of DOISY and 
EATON (1921), have shown that an apparent discrepancy in the move
ments of Cl and HC03 may readily result from very slight volume 
changes in the cells such as are known to be produced by variations in the 
carbon dioxide tension of the blood. Thus, in one experiment of these 
investigators where account was taken of the volume changes of the 
cells which occurred in passing from a CO2 tension of 3 per cent to one 
of 20 per cent of an atmosphere the agreement between chloride lost 
and bicarbonate gained by the serum was perfect; where corrections 
were not made for volume changes, however, the chloride lost apparently 
amounted to only about 70 per cent of the bicarbonate gained. This 
difference was, it is to be noted, in the same direction as that of most 
of the discrepancies which have been reported in the literature. As a 
result of the general recognition of the great importance of even relatively 
slight volume changes in the cells, such discrepancies have largely dis
appeared in recent work. 

It is, of course possible that even with a perfectly balanced exchange 
of anions there might at the same time be a similar exchange of cations. 
While a definite lack of balance in the exchange of anions would, there
fore, indicate a permeability to cations, a condition of balance would 
not necessarily mean an impermeability to the latter. It is obvious also 
that it is not permissible, as has sometimes been done (MUKAI 1921) to 
interpret an absence of change in the total base in the serum after 
treatment with carbon dioxide as indicating an impermeability to cations, 
since an exchange of, for example, K for Na in equivalent proportions 
would leave the total base unaltered. It is necessary, therefore, in 
studying by chemical methods the question of permeability to cations 
to follow the behavior of the individual ions. This has been done by 
several recent workers (DOISY and EATON 1921, WAKEMAN, EISENMAN 
and PETERS 1927) with results which are, in general, in disagreement 
with those of HAMBURGER and which indicate little, if any, movement 
of cations under the conditions of the experiments. 

The reason for the differences between the work of HAMBURGER 
and that of later workers is not altogether clear. Some of the analytical 
methods developed in recent years are superior to those formerly in 
use, but it is doubtful whether a difference in analytical methods alone 
could yield such enormously divergent results. WAKEMAN, EISENMAN 
and PETERS (1. c.) point out that while HAMBURGER measured the 
volumes of cells and serum, it is possible that through an escape of carbon 
dioxide during the course of the experiments further unnoted volume 
changes may have occurred. In any case, further investigations con
cerning this point appear to be desirable. 

Evidence of a very convincing sort that the erythrocyte under normal 
physiological conditions is completely impermeable to cations is furnished 
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by analyses such as those of ABDERHALDEN (1898), KRAMER and TISDALL 
(1922) and others which show not only that the potassium content of 
the erythrocyte is frequently far higher than that of the plasma - a fact 
which might conceivably be accounted for in other ways than by an 
impermeability to it of the cell - but that the erythrocyte of some 
species of mammals such as man and the horse contain almost no sodium. 
Even under conditions which produce a decided movement of anions 
(increased carbon dioxide tension) GURBER (1895) was unable to de
monstrate any passage of sodium into the erythrocytes of the horse. 

Another line of evidence which indicates an impermeability of the 
erythrocyte to certain cations is of a physiological nature. W ARBURG 
(19II) in studying the rate of oxygen consumption of erythrocytes of 
the goose found that the rate was little changed by even gross injury 
of the cells (freezing and thawing). But whereas salts of calcium, barium 
and magnesium greatly diminish the rate of respiration of the injured 
cells, such salts have little effect as long as the cells are intact. Narcotics, 
on the other hand, affect injured and uninjured cells alike. The most 
reasonable explanation of these facts is that the erythrocyte is im
permeable to the ions Ca··, Ba·· and Mg··. Experiments of the same 
sort but involving anions rather than cations have recently been carried 
out by RAAB (1927) who finds that the reduction in oxygen consumption 
produced by, for example, iodide, SCN and salicylate ions is of the same 
order of magnitude regardless of whether the cells are intact or not. 
This result he interprets as indicating a permeability of the cells to 
anions. It should pointed out, however, that while this interpretation 
is in agreement with the other known facts, the possibility has not been 
ruled out in his experiments that the ions in question enter the cells 
only after inflicting upon them a considerable degree of injury. 

Further evidence bearing upon the question of the permeability of 
erythrocytes to ions will be given below (page 24). There may first 
be mentioned, however, certain additional facts having to do with the 
effect of changes in the normal surroundings of the erythrocyte upon 
its permeability to cations. KERR (19z6a, b) has recently studied by 
the best chemical methods available, and with careful consideration ofthe 
volume changes of the cells, the potassium and sodium content of cells 
and plasma after hemorrhage, after the administration of sodium oxalate 
or of insulin in large doses, etc. and has found what he interprets as an 
actual passage of potassium into the cells. While he does not consider 
that all other explanations have been completely eliminated in the case 
of the hemorrhage experiments, he is unable in a number of other cases 
to account for the observed results except on the basis of a permeability 
of the cells to potassium. He does not, however, suggest that a similar 
permeability is necessarily found under normal conditions. 

In a later paper, the same investigator (KERR 1929) has obtained 
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even more striking results. By diluting the blood of the ox, the sheep 
and especially that of the dog with isotonic solutions of KCI or NaCl 
he obtained with increasing readiness as the dilution of the blood proteins 
was increased a passage of potassium and sodium between the cells 
and the serum. That erythrocytes in so-called "physiological" salt 
solutions or in serum which has been sufficiently diluted are not entirely 
normal is indicated by the reversible change from the biconcave to the 
spherical form which they may undergo, and by their tendency to such 
solutions under certain conditions to become crenated (HAMBURGER 
1902, BRINKMAN and VAN DAM 1920, GOUGH 1924, PONDER 1929). 
These observations of KERR give further evidence of the same fact and 
in addition raise serious doubts as to the desirability of "washing" 
erythrocytes when they are to be used for certain types of experiments. 
Of the two ions, sodium and potassium, the latter according to ASHBY 
(1924) passes more readily than the former into erythrocytes suspended 
for considerable periods of times in isotonic solutions of NaCl and KCI. 

It would seem, therefore, from the chemical evidence at present 
available, that while the erythrocyte under normal body conditions is 
impermeable to cations it may, when these conditions are somewhat 
changed, become more or less permeable to them. Much more work 
will have to be done, however, before the conditions governing such 
effects and their possible relation to general injury to the cell are fully 
understood. 

The objection is sometimes made that a simultaneous permeability 
of a cell to anions and cations would destroy its osmotic properties and 
prevent it from assuming an unchanged volume in a given solution. 
This is not necessarily the case, however, as has been pointed out by 
HOBER and HOBER (1928). A membrane of the type discussed on page 27 
would preserve unchanged the osmotic properties of the cell, while at 
the same time permitting exchanges of both kinds of ions to occur. 
There is, however, evidence that the erythrocyte does not normally 
show this type of permeability. 

Before leaving the question of permeability to ions, one further 
point requires consideration, namely, the apparently exceptional posi
tion among cations ofthe two ions H' and NH' 4' Even workers who have 
accepted the theory of a general impermeability of the erythrocyte to 
cations have frequently spoken of, or at least implied, a permeability 
to one or both of these ions. Since the only evidence for a permeability 
to the H ion is the ability of external PH changes to produce predictable 
internal changes of the same type, and since a permeability of the cell 
to the OH' ion would equally well account for the observed facts, this 
case presents no particular theoretical difficulties. That of the ammonuim 
ion however is somewhat more interesting. 

It was very early observed (GRYNS 1896, HEDIN 1897, KOEPPE 
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1895, etc.) that the erythrocyte is fairly freely permeable to ammonium 
salts such as NH4Cl. This does not appear to be the case, however, 
with ordinary cells (OVERTON, JACOBS 1927, STEWART 1931). Am
monium salts, therefore, differ strikingly from the corresponding salts 
of sodium and potassium in the ease with which they penetrate the ery
throcyte, but not very greatly in their behavior with other cells. The 
explanation of this peculiar property of the ammonium salts which has 
commonly been given (KOEPPE 1897, EGE 1922b, etc.) is that the ery
throcyte is permeable to the ammonium ion. No plausible reason has 
ever been suggested, however, why this particular cation should, among 
all other ions, possess such unique properties. 

An alternative explanation suggested by HOBER (1904a) is that in 
a solution of, for example, NH4Cl there is present from hydrolysis of 
the salt sufficient free NH40H to injure the erythrocyte and so to change 
its permeability. A third explanation proposed by JACOBS (1924b, 1927) 
is that the unique behavior of the erythrocyte with ammonium salts 
might be explained by the fact that they are freely permeable to anions 
while most cells are not. In a solution of NH4Cl there is present in 
addition to the dissociated salt, as a result of hydrolysis, dissociated 
HCI and largely undissociated NH40H. All cells appear to be permeable 
to the latter substance (or to NH3 with which it is in equilibrium) and 
some of it may be expected to enter the erythrocyte, leading to an 
increased internal concentration of OH' paired with HN·4 ions. By an 
exchange of some of the OH' ions for Cl' ions from the exterior, which 
is under the given conditions not only possible but necessary, the end 
result is an accumulation within the cell of NH4Cl which will continue, 
unless hemolysis occurs, until a point of equilibrium is reached. 

The mechanism of the exchange of ions was pictured as a Donnan 
equilibrium involving all of the ions which penetrate directly (anions) 
or indirectly (NH·4 and H"). It was unfortunate, however, that in the 
second of the two papers cited above the statement was made that "this 
process would (if hemolysis did not in the meantime intervene) continue 
until the NH4Cl had distributed itself so as to produce a concentration 
within the corpuscle approximately equal to that without". While this 
statement is true for the particular case then under consideration, 
namely, for a very small number of erythrocytes suspended in such a 
large volume of solution that the composition of the latter could be 
considered to remain constant throughout the experiment, it could not 
be expected to apply to other sets of conditions, and NETTER (1929) 
very properly emphasized the fact that at equilibrium the distribution 
of the ammonium ion must in all cases be the same as that of the hydrogen 
ion, a fact which may at times lead to considerable differences in the 
distribution of NH4 CI inside and outside of the cell. 

In the case of ammonium salts of weak acids like acetic or butyric 



24 M. H. JACOBS: 

acids, etc., an additional possibility arises. Such salts by hydrolysis 
give rise not merely to undissociated ammonia but to undissociated acid 
to which the cell is also permeable. These two substances should 
theoretically be able to penetrate the cell independently and to combine 
within it to re-form the original salt. Since a permeability to ions is 
not necesssarily involved in cases of this sort, all cells without exception, 
and not merely the anion-permeable erythrocyte, should readily admit 
ammonium salts of this type. Evidence of the correctness of this view, 
as far as the egg of Arbacia is concerned, has recently been obtained by 
STEWART (1931). 

If this theory of the behavior of the ammonium salts be correct, it 
would appear that attempts such as that of EGE (1922b) to compare 
the rates of penetration of different anions by comparing that of the 
ammonium salts of which they form a part, on the assumption that the 
ammonium ion is a constant factor in all cases, are destined to failure. 
For if, in addition to the behavior of the anions, that of undissociated 
ammonia, and in some cases, that of an undissociated acid are also 
involved, then factors such as the degree of hydrolysis of the salt, and 
the PH of the solution as well as the ability of some salts to penetrate 
without ions necessarily being involved at all, would render the situation 
a hopelessly complicated one. 

e) Hemoglobin. The Donnan Equilibrium. 

The impermeability of the erythrocyte to hemoglobin is too well 
known to require discussion. The advantages to the body of having 
this substance permanently enclosed within cells have been fully dis
cussed by BARCROFT (1922) and by HILL (1924); what concerns us here 
is the important fact that an impermeability of the cell to hemoglobin 
in the ionic form, in which it exists at least in part at ordinary body 
reactions, has very far-reaching consequences for the distribution of 
other ions which may be present. As suggested by ROAF (1912) (with 
important errors in details) and more accurately by WARBURG (1922) 
and by VAN SLYKE, Wu and McLEAN (1923) the unequal distribution 
of certain ions between the erythrocyte and its surroundings is apparently 
largely to be explained by the existence of a so-called Donnan-equi
librium (see also NETTER 1929). There are, to be sure, slight discrepancies 
between the actual and the theoretical distributions of even the ions 
Cl' and HCO/3 as has been pointed out by VAN SLYKE, HASTINGS, MURRAY 
and SENDROY (1925); while the behavior of bromides is even more 
aberrent (HASTINGS and VAN DYKE 1928). Perhaps discrepancies of this 
sort are to be accounted for by an organic combination of some sort of 
a part of the ions in question (PETERS and VAN SLYKE 1931). However, 
with certain qualifications, the theory has proved to be one of such 
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usefulness in explaining the general behavior of the erythrocyte that 
it is at present almost universally accepted. 

There are certain important differences between the erythrocyte 
and the type of system to which the Donnan equilibrium has been most 
frequently applied in the past, namely, solid gelatin in contact with 
various solutions (LOEB I922); and these differences if rightly under
stood throw a very important light upon the question of the possible 
presence at the surface of the erythrocyte of an actual membrane im
permeable to cations, a structural arrangement which has sometimes 
been denied (ROAF I9I2, ROHONYI I9I6). The question may best be 
approached by considering successively the consequences of a Donnan 
equilibrium involving hemoglobin and various ions with cell-like struc
tures provided with membranes of different types. 

Type I. Membrane everywhere permeable to both anions and 
cations, or absent. 

In this case, the distribution of all ions, both anions and cations, 
would tend to be in accordance with the Donnan law, i. e., 

K inside N a inside Cl outside HC03 outside 
K outside = Na outside = Cl inside = HC03 inside etc. 

But, as has been pointed out by PROCTER and WILSON (I9I6), LOEB 

(I922) and others, such a distribution of ions would produce a condition 
of osmotic inequality inside and outside of the membrane. Even with
out considering the undissociated hemoglobin, whose effect would be 
in the same direction, this unequal distribution would produce a higher 
osmotic pressure internally than externally, due to the unequal distribu
tion of ions. The result would be the entrance of water, which would, 
in turn, cause a further ionic readjustment, and so on theoretically 
ad infinitum. 

If, therefore, the erythrocyte were permeable to both anions and 
cations, a condition of equilibrium could be attained only in one of the 
following ways: (I) by swelling until destruction of the cell permitted 
free diffusion of the hemoglobin itself, (2) by swelling until all of the 
eternal liquid and salt were contained within its own boundaries, and 
(3) by offering resistance to swelling either by cohesive forces of its own 
materials, as in a particle of gelatin, or by means of a rigid or semi-rigid 
membrane, as in a plant cell, or by the development of some other force 
or forces which could assist in balancing the osmotic inequalities. 

The first and second of these three possibilities may obviously be 
ruled out in the case of the erythrocyte, leaving only the third to be 
considered. That the erythrocyte under ordinary physiological condi
tions does not resist swelling in one of the ways mentioned is indicated 
by the extreme ease with which volume changes may be produced in 
it by minute concentration changes in the surrounding medium, by the 
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good agreement of the magnitude of such changes with osmotic laws 
(EGE 1922a), by the biconcave form of the cell, which appears incom
patible with the existence of any considerable excess of internal osmotic 
pressure, and by chemical analyses, which indicate at least an ap
proximate equality of internal and external osmotic pressure (VAN SLYKE, 
Wu and McLEAN 1923). 

A second consequence of the presence of a membrane of Type I 

would be that all external PH changes, however produced, i. e., whether 
by acids which with ordinary cells are of the so-called "penetrating" or 
of the "non-penetrating" type, would affect the internal PH in the same 
way, the distribution of the H ions being the same as that of the other 
univalent cations of the system. In this respect the erythrocyte agrees 
with the theoretical behavior of systems of the type in question. 

A third consequence of a membrane of Type I is, however, incom
patible with the observed properties of the erythrocyte. It is known 
that the effect of PH changes upon, for example, a block of solid gelatin, 
surrounded by a solution containing electrolytes, is of such a nature 
that the minimum volume of the gelatin occurs at its isoelectric point, 
with increased swelling on either side of this point. The volume of the 
erythrocyte, however, is not a minimum at the isoelectric point of its 
indiffusible protein, hemoglobin, but with alkalinity continually de
creases, not merely as the isoelectric point of hemoglobin is approached 
from the acid side but as it is departed from on the alkaline side (WAR
BURG 1922, VAN SLYKE, Wu and McLEAN 1923). This fact, together 
with the strikingly unequal distribution of Na und K between the cell 
and its surroundings, amounting in certain cases to an almost complete 
absence of the former ion from the interior of the cell, as well as the ab
sence of any observable condition of osmotic unbalance appear definitely 
to rule out in the case of the erythrocyte the existence of a membrane 
of Type 1. 

Type 2. Membrane impermeable to both anions and cations. 

Systems of this sort represent the opposite extreme from those just 
discussed. Their behavior is very simple owing to the absence of any 
movements of ions. The only change that can occur under ordinary 
conditions is a movement of sufficient water to establish osmotic equality 
inside and outside of the system. Like the erythrocyte, an artificial cell 
of this type will assume and maintain a constant volume predictable 
from the known osmotic pressure of the surrounding liquid. In systems 
of Type 2, PH changes of the external fluid will, in general, not produce 
internal PH changes, though they may do so in case entrance of the 
acid or base to the interior is possible by means of a penetrating undis
sociated molecule such as CO2 , NH3, etc. Assuming that an internal 
PH change has been produced in this way, it is evident that a change 
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in the internal reaction in the acid direction, whatever the position of 
the isoelectric point, will result in a rise in osmotic presure, since it is 
evident that the osmotic pressure of a number of ions of base plus an 
equal number of HCO~ ions will obviously be greater than that of the 
same number of ions of base plus the much smaller number of polyvalent 
hemoglobin ions required to balance them electrically. Even after all 
base has been removed from the hemoglobin, a further addition of 
carbonic acid will, on the acid side of the isoeletric point, produce 
additional HCO~ ions from the carbonic acid salt of hemoglobin and 
the osmotic pressure will continue to rise. 

With respect to the effect of PH changes on volume, the erythrocyte 
behaves as does a system of Type 2. It is evident, however, that it 
cannot be so classified because of its universally admitted permeability 
to anions. 

Type 3. Membrane permeable to anions and impermeable to 
ca tions. 

In a system of this type it is apparent that the possibility exists 
for the free exchange of anions between the cell and its surroundings. 
Anions but not cations will therefore distribute themselves in the 
Donnan ratio. Any exchange of ions of the same valence, however, will 
produce no osmotic effects, and the cell, unlike those of Type I and like 
those of Type 2, will assume a definite volume determined by the 
osmotic pressure of the surrounding solution. However, a change in PH 
in the acid direction, either above or below the isoelectric point, will 
in such systems, just as in those of Type 2, increase the internal osmotic 
pressure and therefore the volume. Such changes in PH can be produced 
by acids of either the "penetrating" or the "non-penetrating" type. 
It will be noted that in all respects the behavior of the erythrocyte 
agrees with that of a system of this type. 

Type 4. Membrane impermeable to anions and permeable to 
cations. 

This case is exactly the same as the last in certain respects, i. e., 
in permitting a constant volume to be maintained without the presence 
of a rigid membrane and in the effect upon cell volume of PH changes, 
the volume in both cases decreasing with increasing PH. The only 
difference is that with such a system it is the cations rather than the 
anions which will be distributed in accordance with the Donnan prin
ciple. This is definitely known not to be the case with the erythrocyte. 

Type 5. Membrane permeable in some regions to anions only 
and in others to cations only. 

It might superficially appear that the four cases so far considered, 
namely, permeability to both kinds of ions, impermeability to both 
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kinds of ions, permeability to anions and impermeability to cations, 
and permeability to cations and impermeability to anions exhaust the 
possibilities of such systems. There is, however, another most important 
one, to which attention has recently been directed by HaBER, namely, 
that in which there is permeability to anions and impermeability to 
cations in some regions and the reverse condition in other regions. 
HaBER and HaBER (1928) not only give reasons for believing that such 
a cell as Valonia may possess this type of permeability but HOBER and 
HOFFMANN (1928) have constructed an artificial model which shows it. 

It is evident that in a cell of this sort such movements of ions as 
can occur (provided that the ions are all of the same valence) can pro
duce no changes in osmotic pressure. Such a cell would therefore assume 
and maintain a predictable volume in a solution of known osmotic pres
sure. In this respect, it would resemble systems of Types 2, 3, and 4 
rather than of Type 1. It would further resemble the last three types 
of systems in shrinking rather than swelling as the isoelectric point is 
passed in alkaline direction. It would, however, resemble the first type 
of system and differ from the others in bringing about a distribution 
of both anions and cations in the Donnan ratio. Since in the erythrocyte 
the individual cations are apparently never so distributed, this cell does 
not belong to systems of this last type. 

In concluding the present section, the facts discussed above may, 
for ready comparison, be summarized in tabular form. It will be seen 
from Table 1 that the peculiar combination of characteristics possessed 
by the erythrocyte is represented only in systems of Type 3, i. e., in 
those possessing permeability to anions and not to cations. This 
evidence, based upon the application of the Donnan theory, is therefore 
in agreement with that obtained from other lines of attack. 

Table 1. Summary of properties of systems discussed above. 

Tendency to Donnan Donnan 
Internal PH Swelling on Swelling on 

Type of change produced acid side alkaline side 
membrane indefinite ratio for ratio for by a "non.pene- of isoelectric of isoelectric 

swelling anions cations trating" acid point point 

I + + + + + + 
2 - - - - + -
3 - + - + + -
4 - - + + + -
5 - + + + + -

4. Factors which modify the Permeability of the 
Erythrocyte. 
a) Temperature. 

In studying the influence of temperature upon the permeability of 
the erythrocyte by any of the osmotic methods it is necessary to keep 
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in mind the very considerable effects of this factor on the volume of 
the cell. There is reason to believe that these effects are themselves 
primarily of an osmotic nature and are due to changes in the relative 
base-binding powers of the hemoglobin (JACOBS and PARPART, 1931). 
Whatever their nature, they are of such a sort as to favor hemolysis 
at lower, and to prevent it at higher temperature (JARISCH 1921b). On 
the other hand, the primary effect of temperature upon the rate of 
entrance into the cell, tinder comparable conditions, of water and dis
solved substances, and consequently upon the rate at which the final 
point of equilibrium is approached, is in the usual direction of an ac
celeration with increasing temperatures. Under certain conditions 
(JACOBS 1928), the combination of these two types of effects may lead 
to results which when not properly analyzed are extremely puzzling. It 
is necessary therefore, especially when the hemolysis method is employed, 
to use much caution in estimating the effect of temperature changes 
upon the permeability of the erythrocyte. 

As an example of a comparatively uncomplicated case of tem
perature effects upon permeability to water, the following figures may 
be given for the times of hemolysis of ox erythrocytes in water and in 
a very strongly hypotonic NaCl solution at five different temperatures. 

Table 2. Effect of temperature on the rate of osmotic hemolysis. 
Erythrocytes of the ox. Time in seconds for 75% hemolysis. 

Temperature I Water Qro ! o,ozM NaCII Qro 

0° Z,4 6,5 
I 1,z6 
I 

1,Z5 
100 1,9 5,2 I 

1036 1,16 
ZOo 1,4 4,5 

I,z7 1033 
300 1,1 3.4 

1,22 1,13 
40° 0,9 3,0 

It will be observed that in this case the value of Qro averages approx
imately 1.23 which is of the order of magnitude of that of simple diffu
sion processes. In a considerable number of other experiments with 
water and with dilute solutions of NaCl and of saccharose, and in which 
erythrocytes of a number of different species were employed, tem
perature coefficients of this same order of magnitude were always 
obtained. Only with much less strongly hypotonic solutions did irregular
ities appear. It would seem reasonable therefore to suppose that the 
entrance of water into the erythrocyte is affected by temperature 
changes as if it were an extremely simple physical diffusion process. 

In the case of dissolved substances, the temperature coefficients are, 
in general, higher than those found for water. An extreme case is that 
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of the penetration of the human erythrocyte by glucose which has a 
temperature coefficient (Q,o) of from approximately 2 to 12 (MASING 

1914a). EGE, GOTTLIEB and RAKESTRAW (1925) also report similarly high 
values. Such values however do not necessarily indicate, as has at times 
been supposed, that the penetration of glucose is dependent in some 
way upon chemical reactions. It is conceivable, for example, that if 
penetration occurred through pores in the plasma membrane (see 
page 43) an increasing adsorption of certain materials at the lower 
temperatures might so diminish the size of the pores as to decrease 
enormously the rate of penetration. Such an effect would be more pro
nounced if the size of the penetrating molecule were nearly as great as 
that of the pores than if it were much smaller; and it is perhaps significant 
in this connection that the author has found that the temperature coef
ficients for the osmotic hemolysis produced by the penetration of, for 
example, glycerol are very high in the case of erythrocytes such as 
those of the ox and sheep, where penetration occurs with difficulty, 
and scarcely greater than those for water itself with the erythrocytes 
of man and the mouse where it occurs with ease. In view of the com
plex nature of the hemolytic process, however, further analysis of such 
facts appears to be desirable. 

In the case of the penetration of ions, the temperature effect appears 
to be fairly great. EGE (1924) reports an approximately 25-fold increase 
in the rate of entrance of Cl in passing from 00 C to 400 C and WIECH

MANN (1921) has found a similarly pronounced effect with the phos
phate ion. 

b) PH Changes. 

The effects of PH changes upon the permeability of the erythrocyte 
may be discussed under the heads of: (I) those which are apparent only, 
(2) those in which the PH change affects the penetrating substance 
rather than the cell itself, and (3) those in which the effect is of the sort 
properly described as a change in the permeability of the cell. An 
example of effects of the first type has been referred to by JACOBS 

and PARPART (1931). The situation here is evidently exactly analogous 
to that already mentioned in connection with the effects of temperature 
changes. 

As an example of a case in which the effect of PH changes upon 
permeability is real but is primarily upon the penetrating substance 
rather than upon the cell itself that of certain ammonium salts may be 
mentioned. For example, ammonium acetate penetrates the erythrocyte 
very readily at reactions in the vicinity of neutrality. As has been 
mentioned above (page 24), penetration appears to occur chiefly in 
the form of undissociated ammonia and acetic acid molecules, which 
are present in the solution as a result of hydrolysis. These molecules 
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recombine within the cell to the extent demanded by the hydrolytic 
equilibrium and so preserve a steep diffusion gradient. The rate of 
penetration of a salt of this type would, therefore, be expected to be a 
maximum at the reaction where approximately equal numbers of 
ammonia and acetic acid molecules can enter the cell in a given time, 
and to be slower when there is a decided deficiency of either molecule. 
That this is the case with the erythrocyte of the ox is shown by the 
figures given by JACOBS (1927) for the times of hemolysis in M/4 solu
tions of ammonium acetate at different PH values. EGE (1924) had 
apparently earlier observed a similar effect, though his published data 
are very incomplete. Results of the same sort have also recently been 
obtained by STEWART (1931) with the egg of Arbacia. The effect of PH 
changes upon the penetration of the erythrocyte of ammonium salts of 
strong acids, e. g., NH4Cl, are similar to those observed with ammonium 
acetate, though the probable mechanism of penetration described above 
(page 23) is slightly more complicated. 

A most interesting example of a direct effect upon the cell of PH 
changes has been described by MOND (1927). It has to do with the 
influence of such changes upon the normal specific permeability of the 
erythrocyte to ions. As a result of studies by FUJITA (1925) in which 
it was shown by the methods developed by MICHAELIS (1925) that the 
permeability of protein membranes to ions is dependent upon the reac
tion of the medium, MOND was led to attempt to change the selective 
ionic permeability of the erythrocyte in a similar fashion. The method 
employed was that of direct chemical analysis for Cl, S04 and K. Ery
throcytes of the ox and the sheep after a preliminary defibrination of 
the blood were separated from the serum and were mixed with the solu
tions whose effect it was desired to test. These consisted of isotonic 
(10.5%) cane sugar to which NaOH had been added in the proper pro
portions. It was necessary to use sugar rather than salt solutions to 
avoid hemolysis at the more alkaline reactions. After a contact of 
usually 25 minutes the solution was removed from the erythrocytes and 
analyzed and the PH determinations were made. The results obtained 
were of the following nature. At the lowest PH value employed, namely 
6.92, the amount of Cl found in the external solution at the end of the 
experiment was large. With increasing alkalinity, however, the amount 
fell off and finally reached a low and constant value. The behavior of K, 
on the other hand, was the exact opposite. Beginning with low and 
constant values there began to be a decided and progressive increase 
in its amount in the solution at the point where Cl had reached its lowest 
level. If the escape of K at the more alkaline reactions were due to injury 
of the cells it would of course be expected that that of Cl would likewise 
increase, which is not the case. 

The most plausible interpretation of these results is that the erythrocyte 
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is permeable to Cl at the less alkaline and impermeable to it at the more 
alkaline reactions, while the reverse is the case with K. This con
clusion is strengthened by the behavior of S04 with the blood of both 
the pig and the ox. With this ion, introduced into the external solution 
by the addition of NazS04 , the movement is from the solution into the 
erythrocyte rather than from the erythrocyte into the solution, as is 
the case with C1. Nevertheless, the same principle is found to apply, 
namely, that while a ready movement occurs at the lowest PH values, 
such movement becomes impossible when the solution has become 
sufficiently alkaline. 

The point of reversal in the behavior of the ions is estimated by 
MOND to lie between PH 8.0 and PH 8.3. This agrees very well with the 
isoelectric point of a globin preparation from ox erythrocytes studied 
by OSATO (1922), and the plausible conclusion is drawn that a protein 
of this type enters into the structure of the surface layer of the erythro
cyte, though, for reasons which will be discussed later, it is believed 
not to be the only substance involved. 

The conclusions of MOND have recently been confirmed by NETTER 
(1929) by the use of an entirely different method. This investigator had 
previously pointed out (1928) that it is a necessary consequence of the 
theory governing the passage of ions through membranes that a cell 
with the properties of the normal erythrocyte should, in a solution of 
a non-electrolyte, become more alkaline than its surroundings, while a 
similar cell permeable to cations rather than to anions, should under 
these conditions become more acid. In order to determine by this prin
ciple whether the character of the permeability of the erythrocyte to 
ions changes at some given PH value, NETTER brought erythrocytes into 
equilibrium with solutions of low electrolyte content at different PH 
reactions. PH determinations were then made upon the solutions and 
upon the hemolyzed cells. Though certain rather troublesome ex
perimental difficulties had to be overcome, the results obtained were, 
on the whole, in very satisfactory agreement with the conclusion of 
MOND that the point of reversal of ionic permeability for the erythrocyte 
is slighthly above PH 8.0. 

c) Electrolytes and Non-electrolytes. 
The question whether the behavior of erythrocytes in solutions of 

non-electrolytes is due to some positive effect of the latter or merely 
to the negative effect of the absence of electrolytes is not always an 
easy one to answer. In general, as would be expected, erythrocytes 
appear to be less normal in isotonic solutions of non-electrolytes than in 
those of electrolytes. For example, an escape of salts (i. e., of both 
anions and cations) from the cells into an isotonic sugar solution not 
only appears to occur, but its magnitude may be so considerable that 
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the electrical conductance of the external solution may rise at a fairly 
rapid rate (JOEL 1915). In this case it would appear that cations are 
able to leave the cell in company with anions, as they do typically when 
the cells have been injured in various ways. That the differential perme
ability to ions is by no means entirely lost in solutions of non-electrolytes, 
however, would appear probable in the light of the comparatively 
slight increases in the titratable alkalinity of sugar solutions, after 
saturation of erythrocytes suspended in them with carbon dioxide 
(HAMBURGER 1902). 

Among the reported cases of differences in the ability of various 
substances to penetrate erythrocytes from isotonic solutions of elec
trolytes and non-electrolytes, respectively, there may be mentioned 
several having to do with the intake of dyes (HOBER and MEMMES
HEIMER 1923, HIRUMA 1923 and TANAKA 1924). Similar observations 
on the penetration of certain ions were also made by HIRUMA O. c.) 
and on hemolysis by ammonium salts and alkaloids, where penetration 
is also involved by RHODE (1922). The apparent permeability in some 
cases (basic dyes, ammonium salts) was found to be less in non-elec
trolyte than in electrolyte solutions, and in others (acid dyes, SCN' ion) 
greater. 

It is to be noted that most of these cases have to do not with the 
effects of non-electrolytes and electrolytes, respectively, on the rate of 
penetration of the given substances, i. e., on the permeability of the cell 
in the strict sense, but rather on the amounts of the substances which 
are found to have entered at the end of some selected time. The question, 
therefore, arises how far the effects in question may be due to changes 
in permeability proper and how far to changes in what has above 
(page 10) been called the capacity of the cell. Important light has 
been thrown upon this question by two recent papers by NETTER (1928) 
(1929) in which it is pointed out that in a cell whose properties are those 
of the erythrocyte, i. e., which is permeable to anions and impermeable 
to cations, there will occur between the cell and even a non-electrolyte 
solution a passage of ions, since it is possible for OH' ions from the 
solution to be exchanged for anions such as Cl' and HCO~ from the cell 
until the conditions of the Donnan equilibrium are satisfied. Under 
these circumstances, the cell will tend to become more alkaline than 
normally and this change will, in turn, have important consequences 
for the distribution of other ionized substances. 

The dyes ordinarily employed in such experiments are salt-like 
organic compounds of which either the anion (acid dyes) or the cation 
(basic dyes) is the colored element. Since by the Donnan law univalent 
anions will become distributed in the same ratio as OH' and univalent 
cations in the same ratio as H·, it follows that in cases in which the 
color of the dye is associated with the anion, staining of the cells should 
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be favoured by non-electrolyte as compared with electrolyte solutions, 
while the reverse should be true in cases in which the color is associated 
with the cation. The same principle would apply in the case of other ions. 

In this connection another fact may be mentioned. It has long been 
known that the hemolytic concentrations of non-electrolytes such as 
saccharose are lower than would be expected from the behavior of solu
tions of NaCl or of KCI of equal osmotic pressure. This difference in 
osmotic resistance of the cells has usually been attributed (and perhaps 
to a certain extent correctly) to a toughening effect of the saccharose 
upon the cell membrane. The possibility of an escape of electrolytes 
from the cell into such a solution must also be considered. But perhaps 
an even more important factor is the increased internal alkalinity of 
the cell just mentioned, since, as pointed out above (page 27), a change 
in reaction in this direction lowers the internal osmotic pressure of the 
cell and so has an antihemolytic effect. 

It is possible that this principle furnishes as explanation of some 
unpublished observations of the writer upon the rate of osmotic hemo
lysis in hypotonic solutions of NaCl and of sucrose, respectively. It 
has been found that with increasing osmotic pressure the rate of hemo
lysis is in both cases slowed, as would be expected, but that up to a 
certain point the slowing is much less in the sugar solution than would 
be predicted either theoretically (see page 13) or in comparison with 
the NaCl results. Then very suddenly the curve for the sugar solution 
crosses that for NaCl and rises to infinity, i. e., no hemolysis occurs. 
A similar effect had previously been noted in connection with the rate 
of hemolysis in salt solutions which had been made slightly alkaline 
with NH3 or NaOH. 

Under certain conditions the effect of low concentrations of electro
lytes upon the rate of osmotic hemolysis, either by water alone or in 
cases involving the penetration of some dissolved substance, may be 
very striking. Thus, JACOBS (1930b) has found that concentrations of 
non-electrolytes of the order of 0.01 or 0.02 M have a barely detectable 
inhibiting effect, hemolysis in such solutions being almost as rapid as 
in distilled water. To double the time obtained with water alone con
centrations of the order of magnitude of 0.10 M are required. In the 
case of electrolytes, on the other hand, a noticeable retarding effect 
was found with the following concentrations; NaCl, 0.001 M, CaClz, 
0.0001 M; AlzCI6 , 0.00004 M, while the time for hemolysis was doubled 
in 0.005 M, 0.0012 M and 0.0002 M solutions, respectively. Since osmotic 
hemolysis is a complicated phenomenon, however, it is not certain how 
far these rather striking effects are to be interpreted as being primarily 
associated with the rate of penetration of water alone. 

In the case of dissolved substances, effects of the opposite type may 
be obtained. Thus, EGE, GOTTLIEB and RAKESTRAW (1925) report that 
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while glucose distributes itself almost instantly between the plasma and 
the erythrocytes at body temperature, comparatively long times are 
required for the distribution equilibrium to be reached when the cells 
are exposed to pure glucose solutions. JACOBS (1. c.) also found that the 
time required to obtain hemolysis in glycerol solutions is greatly reduced 
by the presence of small quantities of electrolytes. Finally, it may be 
noted that both MOND (I927) and NETTER (I929) report a very slow 
attainment of certain ionic equilibria in solutions containing considerable 
quantities of sugar. 

d) Narcotics. 

Among the theories as to the nature of narcosis for which there is 
a considerable amount of experimental evidence is the one which holds 
that the so-called indifferent narcotics in appropriate concentrations 
produce a decreased cell-permeability. A full discussion of this theory 
is given by WINTERSTEIN (I9I9), and it will therefore be necessary to 
consider here merely some of the evidence that narcotics are able to 
alter the permeability of erythrocytes. 

One of the earliest pieces of work in this field was that of ARRHENIUS 
and BUBANOVIC (I9I3) who studied the effect upon hemolysis by hypo
tonic solutions of such substances as chloroform, benzol, ethyl alcohol, 
ethyl ether and amyl alcohol. They found that while these substances 
are hemolytic in high concentrations, in low concentrations they have 
a protective effect. They did not hesitate to conclude that" diese Wirkung 
beruht vermutlich auf einer Verlangsamung des Eindringens von Wasser 
in die Zellen". A similar protective effect of amyl alcohol against os
motic hemolysis had also previously been noted by TRAUBE (I908) who, 
however interpreted its nature in a different way. Results of much the 
same type were obtained some years later by JARISCH (I92Ia), who 
reported that in certain concentrations alcohol ether urethane, amylene 
hydrate, as well as soaps and alcohol-ether extracts of brain tissue tend 
to prevent hypotonic hemolysis while not only not preventing but even 
favoring it by acid, alkali, HgCl., etc. JARISCH, likewise, attributed these 
results to an effect of the narcotics and other substances used upon 
the penetration of water into the cells. 

It should be evident, however, that results of this sort, as they 
stand, do not furnish conclusive evidence as to the rate of penetration 
of water. In the first place, as has been pointed out above, (page IO), 
it is impossible to draw valid conclusions as to the rate of entrance of a 
substance into the erythrocyte by making a single set of observations 
of the amounts which have done so at the end of some arbitrarily selected 
time. This is particularly true where the hemolysis method is employed 
because of the great sensitiveness in such cases of the final point of 
equilibrium to external agents. In the second place, even where it is 

3* 
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certain that an actual rate, rather than a position of equilibrium, is 
being studied it must not be forgotten that hemolysis is a complex 
process whose observed rate might be due to anyone, or any com
bination of the following factors, and perhaps others: (I) entrance of 
water; (2) escape of hemoglobin; (3) escape of osmotically active sub
stances from the cells; and (4) increased "osmotic resistance" of the 
cells, produced in some other way. 

Of these various factors, the fourth has been considered especially 
by KNAFFL-LENZ (1918); it has little to do with permeability one way 
or the other. The operation of the third, in certain cases, at least, is not 
theoretically improbable, since, with high concentrations of narcotics, 
inhibition of hemolysis passes over rather suddenly into very evident 
injury of the cell, and a leakage of electrolytes might reasonably be ex
pected to occur from slightly injured cells. That this explanation does 
not apply to physiological concentrations of narcotics, however, is 
suggested by the direct observations of SIEBECK (1922) upon the escape 
of electrolytes which will be discussed below. So far as this factor might 
operate in any given case, it would involve an increase rather than a 
decrease of permeability. The possible importance of the second factor 
is recognized by HOBER (1926 page 597), who calls attention to the 
somewhat analogous case studied by LILLIE (1912a, b) of the escape 
of pigment from the larvae of Arenicola and the egg of Arbacia and its 
prevention by narcotics. In view, therefore, of the evidently complex 
nature of the process of osmotic hemolysis, it is clear that any treat
ment of the problem under consideration in which only one factor, 
namely the rate of entrance of water is considered, cannot be regarded 
as satisfactory. 

In an attempt to throw further light upon this question, JACOBS 
and PARPART (unpublished results) have studied the complete course 
of hemolysis over a period of several hours in the presence and absence 
of narcotics, in order to distinguish between the effect upon the rate 
of penetration of water, as such, and the effect upon the degree of hemo
lysis finally attained. They have found consistently that with a concen
tration of ethyl urethane of 0.3 M in a given hypotonic solution the actual 
course of hemolysis is scarcely less rapid than in its absence. In both 
cases the attainment of the final equilibrium value requires approx
imately 30 minutes, after which there is no further change, the only 
difference being that in the presence of the urethane the ultimate degree 
of hemolysis is somewhat lowered. Direct measurements of the rate of 
hemolysis in water and in strongly hypotonic solutions also show only 
a slight retardation by low concentrations of various urethanes and 
alcohols. If the effect of these substances were primarily on the perme
ability of the cell to water, such results would be difficult to explain. 
They are, however, not incompatible either with the view that the lesser 
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degree of hemolysis in the presence of the narcotic agent is due to 
a decreased permeability of the cells to hemoglobin or with that of 
KNAFFL-LENZ (1918) that a shrinkage of the cell tends to oppose 
osmotic hemolysis. 

In the case of permeability to dissolved substances, results are 
available whose interpretation appears to be less difficult. SIEBECK 
(1922), for example, studied by the method of actual chemical analysis 
the escape of CI from erythrocytes placed in an isotonic solution of 
NazSo.p the mechanism of escape being the exchange of CI' for SO/' 
ions already described (page 19). He found that under the conditions 
of the experiment most of the Cl left the erythrocyte in 30 minutes. 
When narcotics such as diethyl or phenyl urea, urethane, or various 
alcohols were added, the escape occurred more slowly than before, 
though the amount that finally left the cell was not changed. It is 
evident, therefore, that in this case an actual rate was being studied. 
It is to be noted however, that in such experiments no distinction can 
be made between permeability to CI' and to SO/'. Since an exchange 
of the two kinds of ions is involved, anything which would decrease 
permeability to the one would automatically do so to the other 
also. 

JOEL (1915) had previously obtained evidence of the effect of various 
narcotics in preventing the slow escape of electrolytes into an isotonic 
sugar solution by measuring the electrical conductivity of the latter. 
Since under normal conditions salts, as such, do not appear to cross the 
cell boundary, there being merely an exchange of anions, it would seem 
that what was here studied was a somewhat abnormal process. How
ever, the results without consideration of their applicability to normal 
cells are in general agreement with those of SIEBECK. In every case the 
presence of narcotics, such as various alcohols, urethanes, etc., was 
found to slow the escape of the electrolytes, as may be clearly seen by 
consulting JOEL'S figures. 

A number of studies have also been made of the effect of narcotics 
on the permeability of the erythrocyte to non-electrolytes. Thus, KATZ 
(1918) reports that the permeability of the human erythrocyte to glucose 
is little changed by heptyl alcohol or thymol but that of the ox ery
throcyte to urea is somewhat decreased by the latter substance. It is 
likely, however, that she was dealing in the case of urea, rather with 
partitition effects than with changes in permeability in the strict sense. 
In the same connection, HAUSLER and MARGARIDO (1925) state that 
substances such as ether, ethyl and isobutyl-urethane, etc., in low 
concentration hinder and in higher ones accelerate the intake of glucose 
by the human erythrocyte. Finally, ANSELMINO and HOENIG (1930) 
have recently given evidence, based chiefly on the actual course of 
volume changes, as measured by the hematokrit method, which in-
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dicates that a variety of alcohols and urethanes markedly decreased the 
permeability of the erythrocyte to such substances as glycerol, erythritol, 
xylose, arabinose, etc. 

5. Specific Differences in Permeability. 
The morphological differences between the erythrocytes of various 

mammals are in most cases extremely slight, and even among the 
nucleated erythrocytes of the other classes of vertebrates such differ
ences are, except for those in size, usually not conspicuous. It is interest, 
therefore, to note that very great differences in permeability may co
exist with a high degree of morphological similarity. 

Among the various cases of specific differences in the permeability 
of the erythrocyte, the one which has been longest known and most 
thoroughly investigated is that of the behavior of glucose. The earliest 
workers (GRYNS 1896, HEDIN 1897) had found an apparent imperme
ability to this substance in the case of the erythrocytes which they had 
studied, i. e., those of the horse, the chicken and the ox. The important 
discovery was later made that some erythrocytes contain considerable 
quantities of glucose (RONA and MICHAELIS 1909) and that when this 
substance is added to human plasma part of it immediately enters the 
cells (RONA and DOBLIN 19II). This behavior of human erythrocytes 
was confirmed by MASING (1912), KOZAWA (1914) and others who found 
at the same time an apparent impermeability in the case of the erythro
cytes of the sheep, pig, ox, goat, rabbit, guinea pig, cat, horse, and 
goose. According to KOZAWA (1914) the erythrocytes of the ape, Macacus 
Rhesus, resemble those of man in their permeability to glucose. The 
statements in the papers cited and in the later literature concerning the 
erythrocytes of the dog are somewhat conflicting. It is to be noted in 
this connection that the erythrocytes of this species are exceptionally 
sensitive to certain types of injury. In view of the extreme degree of 
permeability of the erythrocytes of the mouse to erythritol, which will 
be discussed below, it is of interest to note that PARPART (unpublished 
observations) has recently found by an optical method that they seem 
to be at least as permeable to glucose as are those of man. 

In addition to the well-known specific differences in permeability 
to glucose, attention has been called by JACOBS (1927) to certain similar 
and striking differences in the case of glycerol. The earliest data ob
tained seemed to indicate that human erythrocytes are more permeable 
to glycerol than are those of any other mammals commonly used for 
experimental purposes. More complete figures, however, secured by 
a somewhat improved technique, and which form a part of Table 3 
indicate that while the permeability of the human cells is great, it is 
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somewhat exceeded by that of the erythrocytes of the albino mouse 
and especially of the albino rat. 

The figures in Table 3 are those for the times required to produce 
75 per cent hemolysis at 20 degrees Centigrade in 0.02 M NaCl solutions 
after the addition of 0.3 M ethylene glycol, glycerol and erythritol, 
respectively. The use of a strongly hypotonic salt solution rather than 
water is advantageous in experiments of this type, first, to give a some
what slower and therefore more easily measurable rate of hemolysis; 
second, to prevent agglutination of the cells, which sometimes occurs 
in non-electrolyte solutions; and, third, to avoid the slight turbidity 
presumably due to globulins, which occasionally is noted in the absence 
of electrolytes. Since the observed times of hemolysis are not in them
selves a measure of permeability of the cells because of varying degrees 
of osmotic resistance of the different kinds of erythrocytes, etc., there 
are expressed in the last two colums of the table the ratios of the delay 
in hemolysis produced by ethylene glycol and glycerol, respectively, 
to the total time in which it occurs in the complete absence of a penetrat
ing substance. This measure of the rate of penetration is admittedly 
a very rough one; but it is perhaps sufficiently accurate for the present 
purposes. In the case of erythritol, no accurate estimates of the times 
of hemolysis are given, since it is almost certain that because of escape 
of salts from the cells, or for some other reason, the rate of hemolysis 
is a very imperfect indication of its penetrating power, Even in the 
case of the other substances, the times of hemolysis must be used with 
a considerable degree of caution as a measure of the rate of penetration. 

Table 3. Times in seconds for 75 per cen t hemolysi s. 

R at 

Mouse 

Rabbit 
uinea pig G 

M 
D 
C 
P 
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an 
og 
at 
ig 
x 

S heep 

( I) (2) 

0,02 M NaCI + 
0,02 MNaCi 0,3 Methylene 

glycol 

4,2 6,6 

3,0 8,6 

3,0 Il,3 
5,0 15,7 
8,35 12,6 
6,1 28,6 
2,65 18,3 
3,0 16,7 
3,8 35,1 

1.9 24,1 

(3) (4) 

0,02 M NaCI + 0,02 M NaCI + 
(2) - (I) 
~(I-)-

0,3 M glycerol 0,3 M erythritol 

19 '/2 to several 0,5 
hours 

39 less than 5 1,9 
minutes 

80 6-18 hours 2,2 
196 " 

2,1 
43 " 0,5 

1548 " 3,7 
1222 " 5,9 
1024 " 4,6 
2325 more than 24 8,3 

hours 
1623 " 11,7 

(3) - (I) 
~(I-)-

3,5 

12,9 

21,8 
38,2 

5,1 
253 
459 
340 
612 

850 

It will be noted from the figures given that with respect to perme
ability to glycerol, especially, there are among the species studied 
certain evidences of zoological relationship. Thus, all of the rodents 
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(rat, mouse, rabbit and guinea pig) show a high degree of permeability 
to this substance, while the equally closely-related ox and sheep fall 
together at the other end of the series. One very striking feature of 
these figures is the high permeability of the mouse erythrocyte to 
erythritol. This pecularity has been observed in many different in
dividuals of the species without a single exception. Hemolysis with 
erythritol is here apparently of the osmotic type since it may readily 
be prevented by the addition of non-penetrating substances in osmotic
ally suitable amounts. It is a curious fact that although erythritol 
penetrates the erythrocyte of the mouse far more readily than that of 
the rat, the relative permeability to the closely related substance of 
lower molecular weight, glycerol, appears to be greater in the rat. This 
fact will receive further discussion later (page 46). 

As has already been mentioned (page 9), it is at times question
able how accurately permeability to a given substance may be estimated 
by means of the hemolysis method. It is, therefore, a fortunate circum
stance that MOND and GERTZ (1929) have studied the comparative 
permeabilities of the cells of man, the pig, the horse, the sheep, the goat 
and the ox to erythritol and to certain ions, using for the first the 
hematokrit method and for the second the method of direct chemical 
analysis. The results in the two cases are in good general agreement 
and indicate the following order of permeability: 

man> pig> horse> sheep, goat, ox. 
It may be noted that KERR (1929) also found that in serum diluted 
with isotonic salt solutions the erythrocytes of the sheep and ox are less 
permeable to potassium than those of the dog and are less affected by 
changes in the protein content of the medium. HOBER and PUPILLI 

(1931) have also recently found striking differences in the ability of the 
erythrocytes of the horse, the ox and the pig to take up certain dyes, 
though the differences observed were in the "capacity" of the various 
erythrocytes rather than in their permeability in the usual sense. 

The permeability of the erythrocytes of vertebrates other than 
mammals has been comparatively little studied, though in a recent 
paper MOND (1930) has compared the ability of glucose, arabinose, and 
erythritol on the one hand and of CI' and SO/' ions on the other to pene
trate the erythrocytes of man and of the goose. He finds that while the 
permeability of goose erythrocytes is greater than that of human 
erythrocytes for the ions studied and for erythritol it is almost zero for 
arabinose and glucose; and he concludes that the latter substances 
cannot penetrate the human cell by means of pores. While this con
clusion is perhaps entirely correct, an alternative possibility will be 
discussed below (page 46). 

With the exception of the studies already mentioned on the ery
throcytes of the goose, comparatively little work has as yet been done 
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on those of vertebrates other than the mammals. Unpublished observa
tions by the author and his students, however, indicate that charcater
istic differences exist especially between those of the mammals and those 
of the fishes. The most striking differences yet found have been observed 
with the substances ethylene glycol and urea. 

In the case of urea, penetration of the erythrocytes of the mammals 
occurs almost instantly, the delay in the time of hemolysis by 0.02 M 
NaCI produced by adding 0.3 M urea being at 200 C. of the order of 0.5 

second as compared with times of approximately 2 to 30 seconds for 
ethylene glycol and up to 45 minutes or more for glycerol. In upwards 
of 30 species of teleost and elasmobranch fishes on the other hand, it 
was found that the delay in hemolysis produced by 0.5 M urea is always 
many times that observed with ethylene glycol solutions of the same 
concentration and frequently equal to, or even greater than, that 
obtained with glycerol. The same general behavior of these substances 
is found over a wide range of concentrations and both in the presence 
and the absence of small quantities of electrolytes. The erythrocytes of 
the fishes, therefore, in this respect, at least, appear to resemble much 
less those of the mammals than they do most ordinary plant and animal 
cells, in which the rate of penetration of urea has been found by various 
observers to be of the same order of magnitude as that of glycerol. 
Within the group of the fishes themselves certain interesting cases are 
encountered where permeability differences parallel those in zoological 
classification. Thus, in three species of the mackerel family, for example, 
the permeability to glycerol as inferred from hemolysis experiments, 
was many times greater than that to urea, while in three relatives of 
the herring the reverse was true. Most of the other teleost fishes studied 
fell between these two extremes, with certain other characteristic re
semblances between closely related forms. 

Studies on the classes of vertebrates other than the mammals and 
the fishes are as yet very incomplete, but as far as they have gone they 
indicate that the nucleated erythrocytes of the Amphibia, Reptilia and 
birds are more or less intermediate between those of the fishes and those 
of the mammals in their relative permeabilities to urea and ethylene 
glycol, though, strangely enough, they usually show more resemblance 
in this respect to the non-nucleated cells of the mammals than to the 
nucleated ones of the fishes. Observations such as these which are, 
unfortunately, as yet not very numerous, are an indication of the wide 
differences in permeability which may exist between cells of the same 
general type obtained from different organisms. As such, they are of 
interest not merely from the point of view of systematic zoology but 
also in suggesting possibilities for an attack upon various controverted 
questions of cell permeability by the methods of comparative physiology, 
which in other similar cases have been exceedingly fruitful. 
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6. The Nature of the Permeability of the Erythrocyte. 
The first question of importance in connection with the mechanism 

of the entrance of substances into the erythrocyte is whether the perme
ability of this type of cell is determined chiefly by a limiting membrane 
of some sort or by some general, less localized, properties of the cell 
as a whole. Two chief views have in the past been held concerning the 
structure of the erythrocyte; the first that it is a semi-solid, water
saturated body of more or less uniform structure with the hemoglobin 
adsorbed or otherwise attached to the stroma, or at any rate not in 
simple solution; the second that it is a balloon-like structure with fluid 
contents, whose mixture with the surrounding medium is prevented by 
a membrane which at the same time determines the form of the cell. 
PONDER (I924) has discussed these two views and has given evidence 
that the second is probably more nearly correct. In particular, he has 
shown that in swelling the cell behaves more like a structure with fluid 
contents than like a semi-solid mass. Even more direct evidence for 
the correctness of this view (applying, however, chiefly to amphibian 
erythrocyte) has been obtained by SEIFRIZ (I926) by micro-dissection 
methods. 

The evidence derived from osmotic and permeability studies is 
overwhelmingly in the same direction. The behavior of the erythrocyte 
in solutions of varying osmotic pressures is that of a system limited by 
a semi-permeable membrane rather than that of a membraneless gel. 
Not only does the law of isotonic coefficients hold for it (with certain 
apparent exceptions which can be satisfactorily explained) as shown 
by HAMBURGER (1890) many years ago, but its volume changes in 
solutions of varying concentration are in accordance with osmotic laws 
and not ~ith those governing the swelling of gels (EGE I922a). 

The unequal distribution of materials, particularly ions, between 
the erythrocyte and its surroundings is also in accordance with the 
membrane theory. It is true that the observed inequalities in the case 
of some ions as, for example,· HCO~ and CI', can be imitated artificially 
without the presence of selectively permeable membranes (SPIRO and 
HENDERSON I909, ROHONYI and L6RANT I916). Such ions, however, 
form only a part of the picture. It is precisely because some ions such 
as CI' and HCO~ behave in this way while others such as Na· and K· do 
not that a plausible explanation cannot be developed along these lines. 
Furthermore, the effects of factors such as PH' temperature and oxygena
tion upon the volume of the erythrocyte can readily be given a quan
titative explanation in terms of osmotic changes within a system bounded 
by a membrane, but find no exact parallel in the swelling of gels (W AR
BURG I922, VAN SLYKE, Wu and McLEAN 1923, JACOBS and PARPART, 
1931, etc.). In particular, the fact that the erythrocyte shrinks rather 
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than swells as its PH is carried in the alkaline direction from the iso
electric point of its chief protein, hemoglobin, points to the presence 
of a membrane with properties of differential permeability to ions. 

The well-known differences in the concentrations of sodium and 
potassium in the cells and plasma of different species of mammals 
(ABDERHALDEN 1898, KRAMER and TISDALL 1922, etc.) can scarcely be 
accounted for plausibly except by the hypothesis of an impermeable 
membrane of some sort. Though at first sight it is conceivable that 
the excess of potassium in the cells might be due to a chemical com
bination of some sort between this element and the cell constituents, 
it is certain that the excess of sodium in the plasma cannot be so ac
counted for. Furthermore, the available electrical evidence (HOBER 
1910, 1912, 1913) seems to indicate that the inorganic constituents of 
the cell are highly ionized, and VAN SLYKE, Wu and McLEAN (1923, 
Table I, page 774) give data which indicate an osmotic balance between 
the cell and its surroundings only if the electrolytes within the cell 
are assumed to be ionized in the usual way. Reference may finally be 
made to the apparent readiness with which in the experiments of KERR 
(1929) a mere dilution of the serum proteins destroyed the normal im
permeability of the cell to Na and K. Such an effect is much more 
readily explicable as one which involves the surface of the cell than as 
one having to do with the cell as a whole. 

For these and other reasons most investigators at present believe 
that it is a membrance of some sort at the surface of the erythrocyte 
which largely determines what substances shall enter and leave it. The 
next question is therefore: what kind of membrance could account for 
the highly selective permeability of the erythrocyte? In dealing with 
similar questions in cellular physiology, it has freqently been found 
helpful to attempt to construct a model which possesses as many as 
possible of the properties under consideration and then by comparisons 
between the general behavior of the cell and of the model to determine 
whether the properties of the latter furnish a plausible hypothesis to 
account for the pecularities of the former. In attempting to imitate in 
this way the differential permeability of living cells, two main types 
of models have been employed in the past, the first depending upon 
factors of solubility and the second upon factors of structure. The 
resulting theories are the "solubility theory" and the "pore theory", 
respectively. 

Before discussing the detailed application of these two theories to 
the erythrocyte, it may be well to mention that there is not as sharp a 
distinction between them as is sometimes supposed. This fact has on 
various occasions been emphasized by L. MICHAELIS who has pointed 
out that when dealing with phenomena of molecular dimensions many 
of the differences found in models of large size tend to disappear. While 
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a too literal interpretation should, therefore, not be placed upon the 
term "pores", as applied to the cell wall, the term may, at least fig
uratively, be used to describe. cases in which dissolved molecules are 
able to move from the external to the internal aqueous solution without 
definitely passing through a non-aqueous phase of some sort. It is by 
no means necessary to suppose, or indeed probable, that such "pores" 
as may exist in the cell wall are fixed and unchanging morphological 
entities. 

The most familiar form of the solubility theory is that of OVERTON 
(1895, 1902), according to which the entrance of substances into a cell 
is determined largely by their solubility in certain lipoids which enter 
into the composition of the cell surface. A surprising number of the 
known facts of the permeability of cells in general and of the erythrocyte 
in particular may be imitated by simple models in which the solvent is 
ether, xylene, an extract of natural celllipoids, or a complex artificial 
mixture such as that of NIRENSTEIN (1920). Among the cases in which 
a close parallel is observed between the readiness with which substances 
enter such a model and that with which they enter the erythrocyte may 
be mentioned the behavior of fatty acids, either alone (BODANSKY 
1928, 1931) or in the form of ammonium salts (JACOBS 1927); that of 
glycerol and its derivatives, monoacetin and diacetin; and that of dyes 
(ORZECHOWSKI 1930; HOBER and PUPILLI 1931). In the last mentioned 
case the parallel is found to hold not merely in comparisons of the 
various dyes with one another under the same conditions, but in the 
behavior of the partition coefficients of the individual dyes at different 
concentrations. Most significant of all is the fact that no well-authen
ticated case is known of a substance of the lipoid-soluble type which is 
unable to enter the erythrocyte. 

That the membrance of the erythrocyte contains lipoids can scarcely 
be doubted. These substances always appear in relatively large quantities 
in chemical analyses of the cells, and from their well-known tendency 
to collect at interfaces they might be expected to be especially abundant 
at the cell surface. Attempts to show their exact localization by micro
chemical and staining reactions have for various reasons including 
especially the minute size of the cell, been relatively disappointing, but 
interesting evidence of a physical nature has been furnished by MUDD 
and MUDD (1926) who find that when brought into an oil-water inter
face, erythrocytes, like the so-called acid-fact bacteria and unlike other 
bacteria and leucocytes tend to enter the oil instead of remaining in 
the interface or entering the water. When sensitized with certain sera, 
however, they lose this tendency. GORTER and GRENDEL (1925) have 
gone so far as to postulate at the surface of the erythrocytes a film of 
this type exactly two molecules in thickness. While this conclusion 
appears to be open to question on a number of grounds, it is rather gener-
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ally agreed that lipoids form at least a part of the surface of the ery
throcyte. 

The behavior of the erythrocyte so far considered is in agreement 
with the OVERTON theory. Probably no other cell is known which gives 
better support to the theory in its positive form, which demands that 
lipoid-soluble substances shall enter living cells with ease. There is, 
however, a reverse side to the theory, implied perhaps rather than 
definitely stated, according to which insolubility in lipoids is associated 
with difficult penetration of the cell. The behavior of the erythrocyte, 
probably more than that of any other cell, is in disagreement with this 
principle. Not only do many substances of the type which are soluble 
with difficulty in lipoids and lipoid solvents enter it readily but they 
do so at rates which are exceeded in the case of no other known cell. 
Examination of the substances of this type which enter the erythrocyte 
reveals the fact that there is a general parallelism between their penetrat
ing power and the size of their molecules as estimated from molecular 
refraction figures. According to MOND and HOFFMANN (1928), this 
relation is most plausibly explained by the hypothesis that the substances 
in question penetrate the cell wholly or chiefly by means of pores in its 
limiting membrane rather than by solution in lipoids. Such an explana
tion is rendered more reasonable by the observations of COLLANDER 

(1926) on the behavior of these and other similar substances in the 
presence of membrances known to possess a porous structure. 

According to MOND and HOFFMANN the critical molecular refraction 
value for substances which will just enter the ox erythrocyte is in the 
vicinity of 25.0. It follows therefore that substances such as urea and 
ethylene glycol with molecular refraction values of 13.7 and 14-4, 
respectively, enter with ease; glycerol, with a value of 20.6, with dif
ficulty; and erythritol, with a value of 26.8, scarcely at all. Since the 
critical value for cells of Rhoeo discolor was found by BARLUND (1929) 
to be about 15.0, the conclusion appears reasonable that the pores of 
the erythrocyte are considerably larger than those of Rhoeo and per
sumably of most other cells. Such a conclusion is in agreement with 
the high degree of permeability of the erythrocyte to water and to anions. 

Among the substances studied by MOND and others there is one in 
particular whose behavior is somewhat puzzling from the point of view 
of the pore theory. This is glucose. Though its molecular volume is 
decidedly high, and most erythrocytes are almost impermeable to it, 
it enters those of man with ease. Although it is one of the so-called 
lipoid-insoluble substances it is difficult to believe that it enters the 
erythrocytes of man by way of pores. Among the possible difficulties 
are the facts that according to the work of MICHAELIS with artificial mem
branes whose pore size is sufficiently great to permit the passage of 
glucose, the differential permeability to ions tends to disappear and 
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that according to FLEISCHMANN (1928) a substance of lower molecular 
weight, arabitol, may penetrate the erythrocyte with greater difficulty 
than glucose. As further evidence against the applicability of the pore 
theory to glucose, MOND (1930) cites the fact that while the goose 
erythrocyte is more permeable to erythritol and to certain ions than that 
of man, and presumably, therefore, possesses larger pores, it is almost 
impermeable to glucose which enters the human cells with ease. He 
therefore concludes that the penetration of the latter substance is by 
some indirect, possibly chemical, mechanism. 

While the truth of this conclusion is by no means unlikely, it is to 
be noted that the facts concerning the behavior of the erythrocytes of 
man and of the goose are not in themselves incapable of being explained 
by the pore theory. Suppose, for example, that the human erythrocyte 
possessed a moderately small number of pores, just large enough to 
admit glucose molecules, while the erythrocyte of the goose possessed 
no pores of this size but a much larger number of slightly smaller ones, 
exceeding very considerably in their total cross section the pores of 
the human erythrocyte. Such an arrangement could at least theoret
ically account for the facts in question. The behavior of the erythrocytes 
of the rat and the mouse with glycerol and erythritol, respectively (dis
cussed above, page 40) could be similarly explained. Such a theory 
would not, however, account for the fact that a single cell admits the 
larger molecules of glucose more readily than the smaller ones of arabitol. 
It would also be inadequate to explain the fact that whereas urea 
penetrates the mammalian erythrocyte many times as rapidly as ethylene 
glycol, whose molecular weight and molecular refraction are almost 
identical, the reverse is true with the erythrocytes of the fishes (see 
page 41). It is evident, therefore, that while indications of the applic
ability of the pore theory to the entrance of non-electrolytes of low 
lipoid solubility into the erythrocyte are not wanting, it is likely that 
the conditions in the case of this group of substances are fairly com
plicated. 

It is in the case of the permeability of the erythrocyte to ions that 
the pore theory has shown its greatest value. On the one hand, we have 
the fact that no artificial model based on the principle of solubility is 
known which has, with respect to ions, even approximately the pro
perties of the erythrocyte. On the other hand, a very striking model 
of the porous type is now available. This is the dried collodion mem
brance which has been studied very thoroughly by MICHAELIS (1925 
and following papers). The dried collodion membrance, unlike the water
soaked membrane of similar origin, so extensively used in connection 
with dialysis experiments, is almost impermeable to water and, practic
ally speaking, entirely so to ordinary electrolytes. That it is not im
permeable to all of the ions in an electrolyte solution, however, is shown 
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by the nature of the electrical potential differences which arise when 
it separates two electrolyte solutions of unequal concentration, unlike 
composition, or both. Direct chemical studies by MICHAELIS and FUJITA 
(1925) have also shown clearly that while a movement of salts across 
a membrane of this type (apple skin) does not occur to an appreciable 
extent, an exchange of cations is not difficult. Recent experiments by 
SUMWALT (1929) indicate that the outermost membrane of the egg of 
Fundulus possesses the same properties. 

The fact that the dried collodion membrane and most similar models 
are specifically permeable to cations while the erythrocyte is specifically 
permeable to anions is of no consequence, since, on the one hand, it is 
now possible by adding certain dyes such as rhodamin to collodion to 
construct artificial membranes which are permeable to anions rather then 
to cations (HOBER and HOFFMANN 1928) or even mosaics showing both 
types of permeability, and, on the other hand, a reversal of the differ
ential ionic permeability of the erythrocyte is also possible (MOND 1927). 

For these and other reasons, the pore theory is the only one which 
in the present state of our knowledge can be seriously considered as 
offering an adequate explanation of the behavior of the erythrocyte in 
the presence of ions. That such pores as may be present are presumably 
closely associated with proteins seems probable from the reversal of the 
differential permeability to ions which occurs in the vicinity of PH 8.0 
(MOND 1. c.). It is plausible to suppose that a protein such as the globin 
obtained from the erythrocyte, whose isoelectric point is known to lie 
in this region, is chiefly concerned. Since the amphoteric lipoids which 
are known to occur in the cell would reverse their charges and presum
ably the permeability to ions of a porous membrane into whose structure 
they entered at far lower PH values, it is evident that they do not play 
an important part in this phenomenon. In fact, as MOND points out, it 
is unlikely that there are any pores at all in the lipoidal portions of the 
cell membrane, since if there were, such pores would be expected from 
their nature be permeable to cations rather than to anions - a con
dition which would not agree with the known properties of the ery
throcyte. 

It appears, therefore, that there are in the case of the erythrocyte 
two sets of facts: one indicating that a solubility in lipoids as the factor 
of primary importance in determining the permeability of the cell; the 
other set pointing to an explanation along the lines of the so-called 
pore theory. How are these various facts to be reconciled? The view 
was expressed many years ago by NATHANSOHN (1904) that the plasma 
membrane may be a mosaic-like structure of some sort. This view as 
applied to the erythrocyte has been given a more definite and concrete 
form by MOND (1927) who supposes that at the surface of the cell, in 
the meshes of a supporting stroma, protein and lipoid regions may be 
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held in place as are the minute copper ferrocyanide membranes in the 
pores of a clay cylinder. While the details of such a theory are naturally 
very indefinite at present, it is not one which in itself is inherently 
improbable, and it gives perhaps the most plausible concrete picture 
at present available of the possible nature of the surface of the ery
throcyte. To what extent this picture must later be modified is for future 
work to determine. 
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I. Einleitung. 
Wenn man vergleichende Studien tiber die pathologische Anatomie 

und Physiologie eines Organsystems anstellt, so sind fUr eine zweck
dienliche Auswertung gewisse Bedingungen erforderlich. 
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Es ist eine notwendige Voraussetzung, daB die zu vergleichenden 
Objekte - hier Krankheiten des Menschen, dort Krankheiten der 
Tiere - nach den zu vergleichenden Gesichtspunkten gleichwertig 
untersucht sind, d. h. fur unsere Betrachtungen, daB die pathologische 
Anatomie der Erkrankungen des Zentralnervensystems und die mit ihr 
verbundene pathologische Physiologie wenigstens in den Hauptpunkten 
festgelegt ist. Verwandte oder vielleicht auch gleiche Krankheitsur
sachen auf der einen Seite, nach Art und Ausbreitung ahnliche morpho
logische Befunde krankhaft veranderter Organe auf der anderen Seite 
sind es, welche zu einer vergleichenden Betrachtung herausfordern. 

Nach meinen bisherigen Feststellungen sind aber unsere Kenntnisse 
von den Erkrankungen des Zentralnervensystems beim Tier zum groBen 
Teil noch nicht so weit gediehen, urn Zusammenhange, nahere Be
ziehungen mit vielleicht ahnlichen Erkrankungen des Menschen festzu
legen. Wir konnen vorlaufig nur Zusammenhange vermuten, weil ge
meinsame klinische Erscheinungen uns darauf hinweisen. Ich habe es 
daher fUr notwendig erachtet, im Rahmen eines Sammelreferates auch 
aIle jene Krankheiten mit aufzunehmen, von welchen man nur die auf
fallendsten Krankheitserscheinungen beachtet und mitgeteilt hatte. 
Wenn ich versuche, solche Krankheiten bei ihrer Besprechung be
stimmten Krankheitsgruppen einzuordnen, so geschieht dies in der 
Absicht, fUr weitere Untersuchungen gewisse Richtlinien andeuten zu 
durfen, welche eben aus dem Vergleich mit ihnen ahnlichen, uns be
kannten Krankheitsbildern die Kenntnis uber die Erkrankung selbst 
fordern konnten. 

In erster Linie wurde die Spontanerkrankung der Tiere berucksich
tigt. Die Krankheiten, welche am Tier im Experiment erzeugt worden 
sind, konnte ich bei der fast unubersehbaren Zahl der vorliegenden 
Untersuchungen nur insoweit mit heranziehen, als sie im Rahmen der 
vergleichenden Betrachtung zum Verstandnis der Krankheitsform, der 
Krankheitsforschung notwendig erschienen. 

II. Storungen der Entwicklung des 
Zentralnervensystems. 

Wie man aus den zusammenfassenden Darstellungen von SCHLEGEL 
(4), JOEST (1), KITT entnehmen darf, bestehen zwischen der Art der 
Mi/lbildungen bei Mensch und Tier keine nennenswerten Unterschiede. 
Sie sind hier wie dort verschiedenartige Stufen und Grade einer mangel
haften Anlage und Ausbildung der Medullarplatte, eines unvollkom
menen Schlusses der Medullarrinne. 

NaturgemaB sind MiBbildungen am haufigsten bei den Haustieren 
beobachtet worden. Greifen wir eine der vielen MiBbildungsarten her
aus, so wird z. B. die gewohnliche Spina bi/ida bei den Haustierenselten 
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gesehen. Eine besondere Art von Spina bifida dorsalis bei neugeborenen 
Kalbern wurde von MAGNUSSON (1) mitgeteilt. DaB sich unter dem 
Bild der Spina bifida gelegentlich auch Geschwiilste verbergen k6nnen, 
erhellte eine Mitteilung von SKRJABIN (2). Die bei den Haustieren 
etwas haufiger anzutreffende Spina bifida occulta kommt nicht allzu 
selten zusammen mit teratoiden Geschwtilsten vor (JOEST [1J). 

Der Hirnbruch (Encephalocele, Encephalocystocele) in irgendeiner 
Form mit seiner fast ausschlieBlichen Lokalisation in der Stirngegend 
wurde scheinbar haufiger beim Schwein und Kalb, als beim Menschen 
gesehen (JOEST [1J). LESBRE sah bei tagealten Kalbern eine Blasen
bildung in der Stirnnasengegend, eine Encephalocele frontalis mit 
Schistognathie. Beim Kalbf6tus wurde neben anderen MiBbildungen 
eine Sackbildung am Hinterkopf beobachtet und bei einem Schwein 
war der ganze Schadel in eine Blase umgewandelt. Auch bei anderen 
Tieren, wenn auch nicht immer mit dieser Lokalisation, sind Encephalo
celen beschrieben worden. HEINE beschrieb bei der Taube eine En
cephalocele in die Orbita. 

Dber fehlerhafte Entwicklungen des Gehirns berichteten in neuerer 
Zeit BAIER und COBB STANLY. Ersterer beschrieb einen Fall von Arhin
enzephalie beim Fohlen, letzterer berichtete tiber das Fehlen des Klein
hirns bei der Katze. Eigenartige kongenitale St6rungen der zentralen 
Innervation der Extremitaten der Katze wurden von MUNZER und 
POTZL beobachtet. Die Haltungsanomalien bei diesem Tier gab ihnen 
Veranlassung, vergleichende Betrachtungen mit einem Fall von Parietal
tumor beim Menschen anzustellen. Ais Ursache nehmen sie eine Keim
schadigung an, wenn auch pathologisch-anatomisch keine sicheren Be
funde vorliegen. Interessanterweise hatte die Verbildung mit jedem 
Wurf zugenommen. 

Unter Hinweis auf eine Arbeit von BING, welcher tiber die Bedeutung 
der choreatischen und athetotischen Bewegungsautomatismen berichtet, 
glaubt KOLLARITS, daB das Dauerzittern mancher Rassehunde einen 
heredodegenerativen ProzeB darstelle, der mit dem "Tremor heredi
tarius" des Menschen vergleichbar ware. 

Zu vergleichenden Studien tiber Storungen des zentralen und peri
pheren optischen Systems sind die Untersuchungen von ZEEMANN und 
TUMBELAKA an einer kongenital blinden Katze geeignet. Auf eine das 
Gehirn des Blindtieres (Chrysochloris) behandelnde Arbeit von KOPPEN 
(2) sei in dies em Zusammenhang noch hingewiesen. 

Einen eigenartigen Fall von Autophagie beim Hunde mit Gehirn
veranderungen, die der "Dementia praecox" des Menschen gleichen sollen, 
beschreiben PETIT, GABRIEL, MARCHAND, BOUCHET. Die Autoren neh
men eine angeborene Entwicklungsst6rung an, die anatomisch in der 
Erweiterung der Seitenventrikel, in degenerativen Veranderungen in der 
Gehirnrinde und in den basalen Ganglien ihren Ausdruck fand. Hierzu 
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darf ich vielleicht bemerken, daB wir beim Menschen das pathologisch
anatomische Bild der Dementia praecox nicht kennen. 

III. Storungen des Hohlraumsystems des 
Zentralnervensystems. 

Der angeborene Hydrozephalus wird nach JOEST (1) vorwiegend bei 
KaJbern, Fohlen, weniger oft bei Uimmern, Hunden und anderen Tieren 
beobachtet. Fiir seine Entstehung sind Storungen in der Entwicklung 
verantwortlich zu machen, auch wenn diese nicht immer im grob
anatomischen Bild erkennbar werden. Wie in der menschlichen Patho
logie sind auch beim Tier nicht allzuselten Verbildungen des Kopfes 
mit der angeborenen Hydrozephalie verkniipft. 

Dber einen kongenitalen Hydrozephalus beim Hund berichteten 
SCHRODER (1), BREUCH. FILIMONOFF schilderte einen Fall von Hydro
zephalie beim Hund, der angeblich keine nachweisbaren Funktions
st6rungen zeigte. Wahrend die vordersten Teile des GroBhirns intakt 
waren, bildeten die Reste der Hemispharen mit ihrer Zerst6rung des 
Centrum semiovale einen schlaffen Sack. Die Corona radiata war stark 
verschmalert, die Gehirnrinde verschmalert, die Stammganglien waren 
ventralwarts verdrangt. 1m Scheitelhirn zeigten die Gehirnwindungen 
atypischen Verlauf. 

I. W. HOUCK studierte die Wasserk6pfigkeit bei niederen Saugern. 
Er berichtete iiber die Hydrozephalie beim Kalb und bei der weiBen 
Ratte und stellte vergleichende Betrachtungen mit Untersuchungsergeb
nissen an, bei welchen auf experimentellem Wege ein Hydrozephalus 
erzeugt war (FLEXNER am Affen, DANDY und BLACKFAN, THOMAS [lJ) 
am Hund, WIED an der Katze). Von Interesse ist weiterhin eine von 
DExLER (4) mitgeteilte konstitutionelle Hydrozephalie der kurzschnau
zigen und zwergrassigen Hunde. Die Erweiterung der Gehirnh6hlen 
geh6rt bei diesen Tieren zu den regelmaBig vorkommenden Eigen
schaften, welche diese Hundeart neben weiteren Abweichungen ihres 
K6rperbaues von anderen Hunderassen unterscheidet. Paarungen von 
kurzschnauzigen Tieren mit zwergrassigen ergeben in der Potenzierung 
der Faktoren eine stetig zunehmende Hydrozephalie, wozu noch als 
dritter Faktor das Alter des Individuums und des Stammes kommt. 
DExLER verglich diese Rassenhydrozephalie mit jener der polnischen 
Schopfhiihner. Nach DExLERs (4) Mitteilung hatte die Hydrozephalie 
der Hunde kein auffalliges Verhalten dargeboten. GMELIN (2) berichtete 
iiber Idiotie beim Hunde und beobachtete bei einem deutschen Boxer 
eine Ventrikelerweiterung und Liquorstauung. Gleichzeitige Hypo
funktion der Keimdriisen ist wohl die Folge einer friihzeitigen dys
hormonalen St6rung der Hypophyse durch die erbbedingte Verkiirzung 
des Hirnschadels hervorgerufen. Degenerative Erscheinungen an der 
Hypophyse kurzschnauziger Hunderassen teilte auch GOERTTLER mit. 
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Ein eigentiimliches, beim Pferd vorkommendes Krankheitsbild, 
die "primare idiopathische, chronische, erworbene Hydrozephalie" findet 
in der vergleichenden Pathologie des Menschen und anderer Tiere kein 
Analogon. Nach den Untersuchungen von DEXLER (4) und jOEST (1) 
sind es die besonderen anatomischen Verhaltnisse des Gehirns bzw. der 
SchadelhOhle, welche an der Entstehung dieser Hydrozephalie schuld 
sind. DEXLER schilderte den ganzen Entstehungsmechanismus, welcher 
durch wiederholte oder langer andauernde, jedenfalls die Norm iiber
schreitende intrakranielle Blutdrucksteigerungen und damit verges ell
schaftete Zirkulationsanderungen der Liquorfliissigkeit eingeleitet wird. 
Die intrazerebrale Druckvermehrung wolbt das Occipitalhirn als Wulst 
unter das beim Pferd knocherne Tentorium cerebelli hinein vor und 
driickt die Vierhiigelgegend, den Aquaeductus Sylvii, zusammen. Damit 
wird die Liquorzirkulation erst recht unterbrochen, und so entsteht 
gewissermaBen ein Circulus vitiosus, der schlieBlich zur Hydrozephalie 
fiihren muB. PREUSS nahm bei dem von ihm beschriebenen Fall von 
erworbener Hydrozephalie interna beim Pferd neben den rein mecha
nischen Veranderungen auch Zirkulationsstorungen und degenerative 
Vorgange an. 

Der EinfluB driickender Geschirre bei schwer arbeitenden Zugpferden, 
die nach den Beobachtungen von jOEST (1) am ehesten an dieser Hydro
zephalie erkranken, weisen doch auf die schlechten Ausgleichsmoglich
keiten eingetretener Blutstauung hin. Dafiir sprechen auch die bei den 
Zirkulationsstorungen besprochenen Beobachtungen von SAVARY. 

Der sek~tndare chronische Hydrozephalus ist immer die Folge anderer 
krankhafter Prozesse, die sich im Gehirn oder an seinen Hauten ab
spielen. In erster Linie kommen Entziindungen der Meningen, der 
Plexus in Betracht, worunter die Meningitis tuberculosa mit ihrer 
Lokalisation an der Basis und dem evtl. VerschluB der Foramina Lusch
kae eine bedeutende Rolle spielt. Weiterhin sind Geschwiilste und 
Para'3iten als Ursachen der Hydrozephalie zu nennen. jOEST berichtet 
von einem Teratom der Kleinhirngegend beim Rind. 

DEMOLE sah einen Hydrozephalus beim Hund, welcher durch ein 
ventrikulares Empyem nach experimenteller Trepanation des linken 
Stirnhirns entstanden war. 

Eine Erweiterung des Zentralkanals, die Hydromyelie, ist beim Tier 
selten. jOEST sah sie einmal beim Schaf, neben einem Hydrozephalus, 
ein weiteres Mal beim Hund ohne Hydrozephalus. In der von LIENAUX 
mitgeteilten Beobachtung bestand eine Hydromyelie und gleichzeitig 
eine Syringomyelie beim Hund. Letztere Erkrankung gehort beim Tier 
ebenfalls zu den groBten Seltenheiten. Neuerdings hat OSTERTAG (1) 
iiber die Syringomyelie bei einer bestimmten Kaninchenart berichtet. 
Das Auftreten ist von bestimmten erbbiologischen Faktoren abhangig. 
Damit erhalt aber diese Erkrankung einen hervorragenden Wert fiir 
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die vergleichende Pathologie, wenn man an atiologische M6glichkeiten 
bei der Syringomyelie des Menschen denkt. Ihr familiares Auftreten, 
die oft mit ihr vergesellschafteten Schaden oder Anomalien, wie Trichter
brust, Kyphoskoliose, Differenz der Mamma, Akrozyanose usw. geben 
deutliche Hinweise dafiir, daB in der Syringomyelie ein bestimmter 
vererbbarer Konstitutionstypus vorliegt (BREMER). Inwieweit die von 
OSTERTAG (1) bei der Syringomyelie des Kaninchens festgestellte St6rung 
des Cholesterinstoffwechsels auch fiir eine vergleichende Betrachtung 
mit uns beim Menschen bekannten Erkrankungen gestorten Lipoidstoff
wechsels (amaurotische Idiotie, familiare Pseudosklerose) noch in Be
tracht zu ziehen sein wird, diirfen wir vielleicht aus weiteren Unter
suchungen OSTERTAGS erhoffen. 

IV. Regressive Veranderungen an den Geweben des 
Zentralnervensystems. 

I. Altersveranderungen. 
Altersatrophische Veriinderungen an den Geweben des Zentralorgans 

gelangen beim Tier, das doch selten ein Senium erreicht, kaum zur 
Beobachtung. Beim Hund kennt man jedoch Zustande von Altersver
b16dung. Das anatomische Substrat ist kaum verschieden von jenen 
Zustanden, wie wir sie bei der senilen Demenz des Menschen anzutreffen 
gewohnt sind. Die Gehirnwindungen sind atrophisch, die Marklager 
geschwunden, die Hirnh6hlen erweitert, der innere und auBere Liquor 
vermehrt. 

Feinanatomische Untersuchungen iiber die Altersveranderungen am 
Gehirn des Pferdes zeigten entsprechend den Mitteilungen von KIKUCHI 
gegeniiber den Befunden beim Menschen keine nennenswerten Unter
schiede. Mit zunehmendem Alter werden auch beim Pferde vermehrte 
Ablagerungen von Lipoidpigmenten in den Ganglienzellen, vor allem in 
den PyTamidenzellen der GroBhirnrinde und in den Ganglienzellen der 
Olive beobachtet. Eine Unterscheidung zwischen lipophilen und lipo
phoben Ganglienzellen beim Pferde erscheint nicht in dem MaBe, wie 
beim Menschen durchfiihrbar zu sein. Auch die Glia- und die Adven
titiazellen fiihren mit zunehmendem Alter vermehrt lipoide Substanzen. 
Bevorzugt sind die Gliazellen des Nucleus caudatus, lentiformis, des 
Thalamus. Weniger regelmaBig sind diese Befunde in der GroB- und 
Kleinhirnrinde, in der Medulla oblongata zu erheben. 

Ablagerungen von Alterspigmenten in den Ganglienzellen der Gehirne 
von Papageien hat Metschnikoff gesehen. 

Mit dem Alter nimmt beim Pferd die Ablagerung von Eisen in be
stimmten Zentren zu. Dieser Vorgang i'it wie beim Mensch als eine 
physiologische Erscheinung des Alters anzusprechen. Die besondere 
Affinitat der GefaBe des Globm pallidu'i und Nucleus dentatus zu Kalk-
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salzen ist wie beim Menschen, auch beim Tier festzustellen. Es steigert 
sich der Kalkablagerungsvorgang mit zunehmendem Alter erheblich. 
Man hat an noch unbekannte, schon uberstandene Gehirnkrankheiten 
gedacht, weIche evtl. auf dies en ProzeB begunstigend einwirken konnen. 
Neuerdings sprechen SPATZ und OSTERTAG die Pseudokalkablage
rungen an den GefaBen des Globus pallidus des Menschen noch als 
physiologisch an. Wegen der mangelnden Kalkreaktion hat man bei 
Menschen von Pseudokalk gesprochen, beim Pferd handelt es sich aber 
urn echten Kalk. 

2. Partielle Defektbildung im Gehirn und Riickenmark 

kennt man auch beim Tier. Man unterscheidet zwischen einer primaren, 
gewohnlich kongenitalen, und einer erworbenen sekundaren De£ektbil
dung, die in ihrer lochartigen und spaltformigen Anordnung als Porenze
phalie bezeichnet wird. Fur die Pathogenese soIcher Veranderungen 
sind die von SPATZ, NISSL und ALZHEIMER ausgefUhrten experimentellen 
Untersuchungen an neugeborenen Kaninchen von Wichtigkeit. Die 
besondere Reaktionsweise des unreifen Zentralnervensystems nach dop
pelter Durchschneidung des Ruckenmarks, die sich in einer rapiden 
Verflussigung und Ausbildung eines scharf umrandeten Porus aus
druckt, ergibt das Bild der Poromyelie. Traumen und Blutungen, weIche 
den unreifen Organismus treffen konnen, sind fUr die Entstehung 
soIcher Porenzephalien bzw. -myelien anzunehmen. Es sind Ursachen, 
die beim erwachsenen Organismus gliose und bindegewebige Narben
bildungen zur Folge haben. 

In diesem Zusammenhang erscheint mir eine Mitteilung von BALL 
und ANGER bemerkenswert. Sie fanden bei der Autopsie einer zwei
jahrigen Katze eine Atrophie der rechten GroBhirnhemisphare, einen 
Porus an einer Stelle, die dem Sinus sigmoideus benachbart liegt. Der 
Porus kommunizierte mit dem Scitenventrikel. In seiner Umgebung 
waren die Gehirnwindungen geschrumpft. Als Ausdruck einer sekun
daren Veranderung war eine Atrophie des rechten Striatums (? Ref.) 
der rechten Kleinhirnhemisphare, des rechten GroBhirnschenkels und 
gewisser zerebellarer Systeme eingetreten. Zu Lebzeiten war das stumpfe 
Verhalten, mangelndes Orientierungsvermogen aufgefallen. Nach klini
schen Anzeichen und nach dem anatomischen Befund bestand eine 
Lahmung der linken Korperhalfte, eine Hypoplasie der gelahmten Glied
maBen und der linken Zungenhalfte. Die histologisch festgestellte gliose 
und mesenchymale Narbenbildung in der Wand des Porus berechtigte 
die Verfasser anzunehmen, daB es sich urn Residuen einer akuten, 
allerdings lange zuruckliegenden Enzephalitis handeln wurde. Mir 
scheint es fast wahrscheinlicher, hier den Zustand eines vielleicht schon 
kurz nach der Geburt erlittenen Traumas erblicken zu durfen, wenn 
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nicht von vornherein eine gewisse Hypoplasie, eine vielleicht zum Teil 
schon angeborene Defektbildung vorgelegen hat. 

Zur ErkHirung verschiedener Bilder gestorter Entwicklung im reifen 
Gehirn mochte ich noch auf die tierexperimentellen Untersuchungen 
von RANKE hinweisen. 

3. Degenerative Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks. 

U mschriebene atrophische degenerative Veriinderungen am nervosen 
Parenchym, die durch raumbeengende Prozesse, Tumoren, entziindliche 
Granulome, Blutungen, parasitare Erkrankungen hervorgerufen werden, 
sind auch in man chen Fallen beim Tier des naheren verfolgt und studiert 
worden. 

Von Bedeutung sind die degenerativen Prozesse des Ruckenmarks, die 
in ihrem Wesen von denen beim Menschen in keiner Weise verschieden 
sind. Von den fiir unsere Betrachtung weniger wichtigen traumatischen 
Verletzungen der Wirbelsaule konnen wir absehen. Ais Ursache der 
sogenannten Kompressionsmyelitis kommt die von DEXLER (3) unter
suchte, in ihrer .Atiologie noch nicht geklarte Enchondrose der Zwischen
wirbelscheibe (Enchondrosis intervertebralis) in Betracht. Sie kommt 
vor allem bei Dachshunden (]OEST [1J) vor, wurde von MAREK auch 
beim Schwein beobachtet und stellt einen eigentiimlichen ProzeB dar, 
fur weIchen keine Analogie in der Pathologie des Menschen zu finden ist. 

Eine weitere Erkrankung, weIche gelegentIich zu Kompressionen der 
Spinalnerven fUhren kann (JOEST u. DEXLER) und bei groBrassigen 
Hunden beobachtet wurde, ist die "Pachymeningitis spinalis ossificans". 
]OEST(1) lehnte entgegen der Ansicht anderer Autoren eine Entstehung 
dieser Knochenplatten in der Dura auf entzundlicher Basis abo Er 
glaubte, daB sie aus ortlichen Fehlbildungen (Einsprengungen von sich 
spater zum Knochen entwickelnden Periostkeimen) in der Dura her
vorgehen. 

HORAK lehnte die Entzundung wie auch eine GewebsmiBbildung als 
Entstehungsursache fUr die Knochenplattchen in der Dura des Gehirns 
und Ruckenmarks abo Er spricht von Altersveranderungen und sieht 
in der Verknocherung eine Metaplasie des Bindegewebes, die aus einem 
vorausgegangenen Zerfall der Fasern und Bindegewebszellen in der mitt
leren Duraschicht hervorgeht. Eine Verknocherung der Dura gehort 
ja bekanntlich bei vielen Tieren (Pferden, Dickhautern, Katzen und 
Baren [Tentorium]; Delphin, Seehund und Schnabeltier [Falx]) zum 
normalanatomischen Bild. 

Eine Verknocherung der Falx cerebri wird auch gelegentIich beim 
Menschen angetroffen. Den in den weichen Hauten, besonders in hohe
rem Alter anzutreffenden Knochenplattchen, weIche fruher unrichtiger
weise als Osteome bezeichnet worden sind, kommt keine pathologische 
Bedeutung zu. 
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Bei aIteren Hunden und Pferden kann auch gelegentlich eine "chro
nische ankylosierende Spondylitis" eine Kompressionsmyelitis hervor
rufen (CADEAC, DEXLER [3]). 

Die tuberkulose Spondylitis mit einer Periostitis tuberculosa spielt 
beim Rind und Schwein eine gewisse Rolle (jOEST [1]). Die kasige Ein
schmelzung mit Verschiebung der Wirbelkorper ist wohl wegen der auf
rechten Korperhaltung beim Menschen weit haufiger anzutreffen wie 
beim Tier. Hier sind es aber die sehr ausgesprochenen ossifizierenden 
Vorgange, welche den Riickenmarkskanal einengen und die Schadigung 
des Riickenmarks bedingen. 

Von den Knochen des Wirbelkanals, von den Riickenmarkshauten 
ausgehende Tumoren kommen als weitere Ursachen degenerativer 
Riickenmarksschadigungen in Betracht. jOEST beschreibt ein yom Wir
belknochen ausgehendes Endotheliom, und neuerdings hat FRISCH eine 
durch ein Sarkom des Brustwirbels bedingte Erweichung des Riicken
marks beobachtet. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB auch gelegentlich 
parasitiire Erkrankungen das Bild der Kompressionsmyelitis hervor
rufen konnen. 

Von groBem Interesse fUr eine vergleichende pathologisch-anato
mische Forschung sind Untersuchungen iiber gleichzeitigeErkrankungender 
Leber und des Gehirns beim Tier. Man denkt an gewisse Analogien zu der 
"WILsoNschen Krankheit" des Menschen. DOBBERSTEIN (1) untersuchte 
die Gehimveranderungen in einem FaIle von Leberkoller des Pferdes. 
Bei der auch unter dem Namen "Schweinsberger Krankheit" in be
stimmten Gegenden Deutschlands auftretenden Erkrankung bot die 
Leber das Bild schwerster toxischer Schadigung. Entziindliche Infil
trate waren in dem nicht sehr bedeutend vermehrten Bindegewebe anzu
treffen. 1m Gehim war eine diffuse, besonders aber die GroBhimrinde 
und den Nucleus caudatus betreffende Degeneration der Ganglienzellen 
festzustellen. Einfache Schrumpfungsvorgange, schwere Zellerkrankun
gen nach NISSL, Neuronophagie, Vermehrung der kleinkemigen Glia
zellen mit Komchenzellbildung, das Auftreten ungewohnlich groBkemiger 
Gliazellen waren die hervorzuhebenden histologischen Veranderungen. 

Aber nicht nur bei Pferden, sondem auch bei Schweinen,. die nicht 
allzuselten Leberatrophien, zum Teil mit sehr hochgradigen zirrhoti
schen Veranderungen aufweisen, wurden, wie man aus den Untersuchun
gen von GLANER schlieBen dad, ahnliche degenerative Erkrankungen 
am nervosen Parenchym beobachtet. 

Inwieweit diese Befunde beim Tier speziell mit der "WILsoNschen 
Krankheit" des Menschen in Beziehung zu bringen sind, mag dahin
gestellt bleiben. Wir miissen hierbei auch an die Himveranderungen 
denken, die durch Lebererkrankungen iiberhaupt, akute gelbe Leber
atrophie, Leberzirrhose, hervorgerufen werden (SPAAR u. a.). 
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Vielleicht konnte das eingehende Studium der hepatozerebralen Er
krankungen des Tieres auch dazu beitragen, noch manches Ungeklarte 
klarer zu gestalten. 

1m Experiment an Runden hat KIRSCHBAUM (1) den EinfluB 
schwerer Leberschadigungen auf das Zentralnervensystem studiert. Die 
Unterbindung der Arteria hepatica zeitigte schwerste degenerative Ver
anderungen am nervosen Parenchym. Auch die Glia war im wesent
lichen regressiv verandert. Bei mit Guanidin vergifteten Runden schien 
der degenerative ProzeB besonders die motorischen Regionen der Gehirn
rinde zu bevorzugen; auch einige Kerngruppen des Rirnstammes und 
das Kleinhirn waren diffus befallen. Eine hervorragende Erkrankung 
des Striatums und Pallidums lag nicht VOL Andere Modifikationen 
der Versuchsanordnungen, wie z. B. die Anlage einer ECKschen Fistel 
mit gleichzeitiger Phosphorvergiftung lieB ein auffallendes Befallensein 
des Corpus striatum erkennen. Fur die richtige Beurteilung solcher 
Veranderungen muss en wir uns vergegenwartigen, daB die aufgefun
denen schweren Erkrankungszustande und wahrscheinlich auch einige 
hervortretende Lokalisationen der Erkrankungen von Schwankungen 
abhangig sind, die sowohl von der Versuchsanordnung, der Quantitat 
und Qualitat des Giftes und nicht zuletzt von der Krankheitsdauer 
bestimmt werden. 

Zu etwas anderen Resultaten gelangte FUCHS, der unter Fortfuhrung 
fruherer Versuche bei Katzen durch Injektion von Guanidin ein cho
reiformes Krankheitsbild mit zerstreuten Blutungen im Gehirn und 
Ruckenmark erhielt. Bei vorsichtiger Dosierung und entsprechender 
Tierpflege war auch der typische Befund einer Meningoenzephalomyelitis 
disseminata bei Katzen zu erheben. Das gleiche Ergebnis wurde bei 
einem ECKschen Fistelhund und in steigenden Gaben verabfolgter 
Fleischfiitterung erzielt. Anscheinend sind es Faulnisvorgange im ge
nossenen Fleisch, d. h. eine Einwirkung mikroparasitarer Stoffwechsel
produkte, welche diese Krankheitsbilder hervorzurufen imstande sind. 

Zur Frage der Enzephalitis bei Runden mit ECKscher Fistel nahm 
auch KLEINSCHMID Stellung. Eine Dberimpfung des Gehirnmaterials 
der erkrankten Runde auf Kaninchen, Meerschweinchen und Runde 
zeigte keine positiven Resultate. ROFF und SILBERSTEIN sagen, daB 
die Fleischintoxikation und die Enzephalitis keine identischen Krank
heiten sind. 

SchlieBlich darf ich noch auf eine Mitteilung hinweisen, welche nach 
ihrer Beschreibung eine gewisse Sonderstellung einnimmt. F. DE AL
LENDE-NAVARRO teilte zwei Falle von "Epilepsie beim Papagei nach 
psychischem Schock" mit. 1m anatomischen Bild wurden mikroskopisch 
schwere Veranderungen im Mesostriatum, und zwar der Neuroglia, der 
Ganglienzellen, im Plexus choreoideus, am Ependym beschrieben, sowie 
Degenerationen in einzelnen Faserzugen beobachtet. Unter besonderer 

Ergebnisse der Biologie VII. 5 
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Betonung der Alteration der Glia und des Plexus als der "mesoektoder
malen Barriere" (MONAKOW) mit nahen Beziehungen zu den endokrinen 
Drusen halt Verfasser den epileptischen Anfall fur die letzte Reaktion 
der nervosen Elemente auf akute oder chronische Intoxikationen. Die 
genuine Epilepsie beruht nach seiner Ansicht auf einer seit Geburt 
bestehenden, durch die Uision des endokrinen Systems bedingten Auto
intoxikation, welche durch die Schadigung der mesoektodermalen Bar
rieren noch wirksamer wird. Nach seiner Meinung gibt es keine eigent
liche Epilepsie, sondern nur ein epileptisches Syndrom. 

V. Zirkulationsstorungen in den Gehirnhauten, im 
Gehirn und Rilckenmark. 

I. Hyperamie. 

Die Atiologie und das anatomische Bild der passiven Blutuberfullung 
(Stauungshyperiimie), der Blutleere in den nervosen Zentralorganen sind, 
soweit hier zu verwertende Beobachtungen vorliegen, auch beim Tier 
im wesentlichen dieselben wie beim Menschen. HACKHAUSEN sprach 
von einer "Apoplexia serosa" bei einem durch den elektrischen Strom 
getoteten Pferde. Odem und starke Fiillung aller GefaBe lieBen an eine 
plOtzliche Uihmung der Gehirnzentren denken. Die Ausgleichsmoglich
keit gestorter Zirkulation im Pferdegehirn scheint nicht sehr groB zu 
sein, worauf die schon geschilderte relative Haufigkeit einer chronischen 
Hydrozephalie hinweist. SAVARY beobachtete Hyperamie der Papille, 
Mydriasis, durch zerebrale Kongestion und GehirnOdem hervorgerufene 
Erregungszustande bei Pferden, welchen zur Verhutung von Wundinfek
tion oder Decubitus der Kopf in forcierter Haltung festgestellt war. 

2. Blutungen in den Gehirnhauten 

und ich meine damit die epiduralen, subarachnoidalen und subpialen 
Blutungen, sind in der weit uberwiegenden Mehrzahl traumatischer Art. 
Zu einer vergleichenden Betrachtung kommen die Hirnhautblutungen 
bei geschlachteten Tieren nicht in Betracht. 

Blutungen in den Ruckenmarkshauten, wie sie in der Gefolgschaft 
von schweren traumatischen Schadigungen der Wirbelsaule auftreten, 
bediirfen wohl keiner naheren Erorterung. Bei gesturzten Reitpferden 
wurden von KRAMELL, WEHNERT epidurale Blutungen nach Wirbel
frakturen beschrieben. 

Wichtiger sind zweifellos die Blutungen, welche durch stumpfe Ge
walteinwirkung hervorgerufen werden. 

Ich denke hier zunachst an die geburtstraumatischen M eningeal
blutungen. Beim Menschen sind sie mit ihren Folgezustanden, den 
zerebralen Blutungen und Erweichungen durch die SCHWARZschen 
Untersuchungen bekannt geworden. Zur Klarung des Entstehungs-
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mechanismus hat man das Experiment am Kaninchen herangezogen und 
Dbereinstimmungen gefunden (SCHWARZ und FINK, SCHWARZ und 
BERBERICH u. a.). Beim Kaninchen kommen geburtstraumatische 
Schadigungen des Riickenmarks vor. OSTERTAG (2) beschrieb histolo
gische Bilder solcher Zerstorungen der nervosen Substanz, Befunde, 
welche wiederum an jene anklingen, die SPATZ im Experiment aufzeigen 
konnte (siehe: Regressive Veranderungen an dem Gewebe des Zentral
nervensystems) . 

Bei der traumatischen Schadigung durch stumpfe Gewalt ist viel
leicht weniger die Tatsache der meningealen bzw. zerebralen Blutung 
(CHAMBERS: beim Hund) als vielmehr die Lokalisation derselben und 
noch mehr die durch sie und mit ihr verkniipften traumatischen Rinden
schadigung wichtig. Durch Untersuchungen von SPATZ diirfen wir an
nehmen, daB beim Menschen die traumatische Rindenschadigung an 
den Stellen der Gehirnwindungskuppen auftritt, welche den Knochen 
anliegen. Ob diese GesetzmaBigkeiten auch beim Tier vorzufinden sind, 
ist vergleichend-pathologisch-anatomisch vielleicht nicht unwichtig, zu
mal beim Tier Beziehungen zwischen anderen Gehirngegenden zu den 
Schadelknochen und der harten Hirnhaut bestehen, wenn ich an das 
knocherne Tentorium cerebelli beim Pferde erinnern darf. Angaben aus 
der Pathologie des Zentralnervensystems des Tieres, die jetzt schon in 
dem gemeinten Sinne zu verwerten waren, sind mir nicht bekannt 
geworden. 

Hinweisen darf ich auch in diesem Zusammenhang auf die im Kapitel 
"Regressive Veranderungen usw." beschriebenen Defekt- und Porus
bildungen. 

Spontanblutungen als epidurale Hamorrhagien wurden bei septik
amischen Infektionen, Milzbrand (JOEST [1J), Hundestaupe (ACKER
KNECHT [2J) beobachtet. Punktformige und flachenhafte Piablutungen 
sind im Verlauf von septischen Infektionskrankheiten, Intoxikations
und Blutkrankheiten beim Kaninchen unter dem EinfluB erhohter 
AuBentemperaturen (OSTERTAG [2J) beschrieben worden. 

Ob die beim Menschen - man kann sagen - haufigste Ursache 
meningealer Flachen- und Massenblutungen, die Ruptur eines kleinen 
Aneurysmas basaler HirngefaBe, auch oeim Tier in Betracht kommt, 
entzieht sich meiner Kenntnis. Vielleicht sind Blutungen, wie sie bei 
Pferden in den Adergeflechten beobachtet worden sind, auf solche Weise 
entstanden. 

Die unter dem Namen der "Pachymeningitis haemorrhagica interna" 
beim Menschen vorkommende Veranderungen, fUr welche Nieren- und 
Herzleiden, chronischer Alkoholismus, Infektionskrankheiten, Lues usw. 
atiologisch in Betracht kommen, sind beim Tier auBerordentlich selten. 
Ihre Atiologie ist vollkommen dunkel. Die wenigen hier vorliegenden 
Beobachtungen (JOEST [1J) sind aber, wie auch beim Menschen, keine 

5* 
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Entziindungen, sondern Organisationsvorgange subduraler Blutergiisse, 
die bei teilweiser Resorption der Blutmassen zu zystischen Gebilden 
(Hygromata durae matris) umgewandelt werden k6nnen. 

3. Blutungen im Gehirn. 
Intrazerebrale Blutungen sind beim Tier weitaus seltener als beim 

Menschen. Kleinere Blutungen wurden im Veriauf von Infektionskrank
heiten beobachtet. ACKERKNECHT (2) teilte eine "Cerebromalacie rubra" 
beim Hund mit. Die Blutungen waren in der Massa interthalamica, in 
der Gegend unter der Commissura nasalis des GroJ3hirns und des Tuber 
cinereums Iokalisiert. Eine einseitige Hirnblutung im Occipitaipol nach 
Staupe wurde von BALL, AUGER und LOMBARD beobachtet. 1m VerIauf 
des Morbus maculosus des Pferdes kann es zu gr6J3eren diapedetischen 
Blutungen kommen. Sie entsprechen wohl jenen, wie wir sie auch bei 
Blutkrankheiten, pernizi6ser Anamie und Leukamie des Menschen beob
achten. Gr6J3ere apoplektiforme Blutungen k6nnen auch nach einer 
Mitteilung von MIDDELDORF durch Rupturen infekti6s entziindlich 
erkrankter GefaJ3e entstehen. In dem ebengenannten FaIle war das 
Pferd wenige Wochen vorher an einer Brustseuche erkrankt, und auJ3er
dem deckte die Sektion eine verruk6se Endokarditis auf. Beim Hiihn
chen fand MINGAZZINI eine in Organisation befindliche Blutung der 
rechten Briickenseite. Klinisch bestand eine Parese des rechten Fliigels, 
des rechten Beines und des rechten Abducens und im weiteren VerIauf 
Krampfe der rechten Seite. 

4. Sinusthrombose. 
Die marantische Sinusthrombose ist bei Tieren bis jetzt noch nicht 

beschrieben worden. Die entziindliche sekundiire Sinusthrombose ist 
nach einschHigigen Mitteilungen von Moussu, BOELLMANN, BERLIN, 
THUN durch Fortleitung eitriger Prozesse auf dem Venenweg, durch 
direktes Dbergreifen knocheneinschmelzender Prozesse auf die Blut
Ieiterentstanden. Es sind dies diegleichen Vorgange, wie wir sie in allen 
m6glichen Variationen beim Menschen kennen, wie auch die Folgezu
stande beim Menschen und Tier keine hervorzuhebenden Unterschiede 
darbieten. 

5. Thrombose der Gehirnarterien 
kommt entsprechend den sehr seltenen Erkrankungen der GefaJ3e beim 
Tier kaum vor. Eine Thrombose der Arteria cerebelli inferior beim 
Pferde wurde von VOSSHAGE beobachtet. Ebenso selten sind Embolien 
der Gehirnarterien beim Tier gesehen worden. Einen von PATRIZI im 
rechten Thalamus des Pferdegehirns aufgedeckten Erweichungsherd 
darf man vielleicht embolisch entstanden denken. Die Kleinheit des 
Tiergehirns im Verhaltnis zur Masse der iibrigen Kopfteile bedingt, wie 
JOEST (1) angibt, eine andere Verteilung der Blutmenge, eine andere 
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Kalibrierung der blutzufiihrenden GefaBe. Die Arteria carotis interna 
ist nach den Untersuchungen von ELLENBERGER und BAUM beim Pferd, 
Schwein und den Fleischfressern, wie auch die Arteria occipitalis ge
wissermaBen nur ein Ast der als groBes GefaB imponierenden Arteria 
carotis externa, wenn sie sich aus der Arteria carotis communis ent
wickelt. Beim Tier konnen auBer Thromben auch tierische Parasiten 
mit dem Blutstrom verschleppt werden. Dber die Folgezustande em
bolischer GefaBverstopfungen am Zentralnervensystem sind wir durch 
experimentelle Untersuchungen weit besser orientiert. Ich erwahne die 
Arbeiten von SPIELMEYER (4), WEIMANN, NEUBURGER (1), BODECHTEL 
und MULLER, v. BERGSTRAND. Embolische Nekrosen im Gehirn bei der 
Nekrosebazillose der Kalber wurde von CHRISTIANSEN beobachtet. 

6. 1m Experiment erzeugte Storungen der Zirkulation. 

Welchen Einflu/3 Storungen der Blutzirkulation auf das nervose Par
enchym haben k6nnen, wurde in mannigfaltigster Versuchsanordnung im 
Experiment sttuiiert. Es wiirde mich zu weit fiihren diese Ergebnisse 
hier mitzuteilen, zumal sie meist unter Gesichtspunkten unternommen 
worden sind, welche fiir eine vergleichende Pathologie nur geringe Be
ziehungen erkennen lassen. ANITSCHKOW studierte das Symptomenbild 
nach unvollstandiger Unterbindung der das Gehirn ernahrenden Ge
faBe. Die Beeinflussung des Zentralnervensystems durch Abkiihlung 
oder Erwarmung wurde von STENSBERG, TRENDELENBURG, RIGOTTI, 
SPIEGEL und ENGHOFF, teilweise auch von MEDUNA untersucht. 
Letztere Befunde waren mit jenen zu vergleichen, die OSTERTAG, SEI
FRIED yom Kaninchen, das gegeniiber h6heren Temperaturen besonders 
empfindlich ist, mitteilten. Starke Blutfiille der GefaBe in den Gehirn
hauten und im Gehirn, Blutungen in den weichen Hirnhauten, im 
GroBhirn, in der Medulla oblongata, Gehirnodem, auch schwere Gan
glienzellveranderungen wurden als anatomisches Substrat dieser Scha
digung gefunden. Wie die Befunde bei Tieren sind, welche den Schaden 
langere Zeit iiberlebten, ob irreparable Veranderungen zuriickbleiben, 
diirfen wir aus weiteren Untersuchungen OSTERTAGS (2) noch erwarten. 

AnschlieBend mochte ich noch die Untersuchung von KJELDBERG 
iiber die puerperale Eklampsie beim Schwein in diesem Abschnitt mit 
anfiihren. Wenn wir auch iiber das Wesen der puerperalen Eklampsie 
beim Menschen noch teilweise im unklaren sind, so diirfen wir he ute 
doch annehmen, daB Zirkulationsst6rungen pathogenetisch eine groBe 
Rolle spielen. KJELDBERG erwahnte auBer Blutungen keine weiteren 
Befunde am Gehirn, aber gerade sie weisen uns auf eine, wenn vielleicht 
auch funktionelle Erkrankung des GefaBsystems hin. Eingehende histo
logische Untersuchungen auch der iibrigen Organe (Leber usw.) waren 
vergleichend-pathologisch von groBem Interesse. 
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VI. Die entzUndlichen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems und seiner Haute. 

I. Die entziindlichen Erkrankungen der Gehirn
und Riickenmarkshaute. 

Bei Mensch und Tier selbstandig oder in Abhangigkeit von entzund
lichen Erkrankungen der Nachbarschaft (Schadelknochen, Nasenneben
hohlen, Mittelohren) vorkommende Meningitis acuta serosa erhalt durch 
die beim Pferde schon geschilderten besonderen anatomischen Verande
rungen ein besonderes Geprage. Die Autoren sprechen von einer Me
ningitis ventricularis serosa, welche zu einer Hydrozephalie acuta interna 
sich entwickeln kann, sich aber von den schon geschilderten Zustanden 
des sogenannten idiopathischen Hydrozephalus durch den erhohten Ei
weiBgehalt den Leukozytenreichtum der Liquorflussigkeit unterscheidet. 
Am Hitzschlag gestorbene Pferde boten das Bild der serosen Gehirn
hautentzundung dar, die aber auch bei gelungenem Nachweis von 
Diplokokken im Liquor eine bakterielle Entstehungsweise nicht aus
schlieBt (CHRISTIAN I) . 

Die eitrige Meningitis ist in ihrem anatomisch-morphologischen Bild 
nicht verschieden von dem uns vom Menschen her bekannten. Abhangig 
von den mehr oder minder ausgepragten Abwehrfahigkeiten des Organis
mus im Wechselspiel mit der Virulenz der angreifenden Erreger sehen 
wir den KrankheitsprozeB sich auf das Gehirn selbst ausdehnen. So 
wird das haufigere Auftreten von eitrigen Meningitiden und Pneumo
nien nach Kastration und Kupieren der Schwanze (WALL) mit einer 
Herabsetzung der allgemeinen Widerstandskraft durch diese Eingriffe 
zusammenhangen konnen. Die Meningoenzephalitis erkennen wir meist 
erst im histologischen Schnitt. In der Regel findet man mehr oder 
minder schwere Veranderungen an den GefaBen, wenn da und dort 
groBere und klein ere Erweichungen in den Rindengebieten anzutreffen 
sind. rch habe solche in sehr ausgesprochenem MaBe bei den noch zu 
besprechenden tuberku16sen Gehirnhautentzundungen gesehen. Die 
feineren histologischen Veranderungen bei der Meningoenzephalitis des 
Tiergehirns haben bisher nach meiner Orientierung noch wenig Beach
tung gefunden. 

Dem grobanatomischen Befund nach kann man unter den Gehirn
hautentzundungen eitrige, hamorrhagische und, was beim Menschen 
auBerordentlich selten vorkommt, auch jauchige Formen beim Tier 
un terscheiden. 

Epidurale Eiteransammlungen kommen auch beim Tier relativ selten 
vor; sie verdanken ihre Entstehung eitrigen Prozessen in der Nach
barschaft. 

Ein Einbruch eines retropharyngealen Drusenabszesses in den Wirbel
kanal beim Pferd wurde von FROHNER beobachtet, OHM schilderte das 
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Ubergreifen eines intravertebralen Abszesses auf den Riickenmarkskanal 
und die Dura, ebenfalls beim Pferde. jOEST (13) hat beim Pferde im 
epiduralen Raum des Halsmarks ein Empyem gesehen, das von einem 
AbszeB der Halsmuskulatur seinen Ausgangspunkt genommen hatte. 
jOEST (13) vermerkt hier, daB der ProzeB unter schwersten Erschei
nungen ohne Leptomeningitis und Myelitis zum Tode gefiihrt hat. Auch 
in den von v. D. KAAY beschriebenen intrameningeal gelegenen AbszeB, 
der mit einem metastatischen RiickenmarksabszeB in Zusammenhang 
stand, wird lediglich die komprimierende Wirkung auf den Riicken
marksstrang erwahnt. Solche Befunde sind vergleichend-pathologisch
anatomisch von Interesse. Sie k6nnten unter UmsHinden das bestatigen, 
was GUTTMANN und ICH bei den sehr seltenen epiduralen Abszessen des 
Menschen finden konnten. Die Veranderungen, welche durch den epi
duralen AbszeB am Riickenmark lediglich durch die Kompression her
vorgerufen werden, scheinen zum gr6Bten Teil reversibel zu sein. Es 
konnen daher bei exakter Diagnosestellung und Lokalisation des Ab
szesses erfolgreiche operative Leistungen in Aussicht gestellt werden. 

Eine epidurale Eiterung bei einem experiment ell mit Streptokokken 
infizierten Huhn wurde von jOEST (13) beobachtet. 

Die Pathogenese der eitrigen Gehirn- und Riickenmarksentziindung 
ist auch beim Tier im groBen und ganzen dieselbe, wie wir sie beim 
Menschen kennen. In allererster Linie kommt die Entstehung der Me
ningitis durch Fortleitung entlang der GefaB- und Nervenbahnen 
(HAMOIR und CADEAC), durch direktes Ubergreifen von der Nachbar
schaft her in Betracht. VUKOVIC berichtete beim Pferd von einer 
eitrigen, umschriebenen, erweichenden Enzephalitis, die durch Fort
leitung von der Mundh6hle aus, nach vorausgegangenem Bruch des 
Unterkiefers, entstanden war. ICH habe beim Schwein eine eitrige 
Meningitis gesehen, die von einer Osteomyelitis des Keilbeinkorpers 
ihren Ausgangspunkt genommen hat. THUN beschrieb eine Meningitis 
bei der Kuh, die in der Folge eines metastatischen Hypophysenabszesses 
entstand. Die otogene Meningitis, die bei Kaninchen, Meerschweinchen 
und Ratten relativ haufig angetroffen wird, wurde auch nicht allzuselten 
bei den Haustieren beobachtet (CADEAC). Die rhinogen entstandene 
Meningitis erscheint mir beim Tier fast haufiger vorzukommen als beim 
Menschen, woran die relativ haufig durch Fremdkorper bedingten Eite
rungen der Mund-, Rachen- und Nasenhohlen der Tiere Schuld sein 
konnen (AUGUSTIN, CAROUGEAU, DURRECHOUX, KOHN, jOEST [13J, 
ZUNKER, UDALL, FINCHER and GIBBONS, WINTERSBERGER [eitrige Me
ningitis bei der Kuh unklarer Atiologie). Sie treten bisweilen auch in 
epizootischer Form auf. EHRLICH sah serose eitrig-hamorrhagische Ge
hirnhautentziindung bei Monate alten Dackeln, die neben entziindlichen 
Erkrankungen an den Korperorganen eine eitrige hamorrhagische Rhi
nitis zeigten. Bakteriologisch wurden Bacillus pyogenes, Streptokokken 
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gefunden. MELINE berichtete iiber eine Basilarmeningitis als Folge einer 
Coryza gangraenosa. Die hamatogene Entstehung spielt bei allgemein 
septischen und infektiOsen Krankheiten eine Rolle. Eine vorwiegend 
hamorrhagische Meningitis wurde bei Milzbrand beobachtet. Metasta
tische eitrige Drusenmeningitis beim Pferde wurde von MATTERN be
schrieben; in einem relativ hohen Prozentsatz kommen Gehirnhautent
ziindungen beim Schwein vor, die der Schweinepest, dem Schweinerot
lauf, der Schweineseuche erlegen waren (BRUNSCHWILER, BURKI [2]). 
Gelegentlich wurden auch Gehirnabszesse beobachtet, deren Ausgangs
punkt aus den einzelnen Mitteilungen nicht immer ersichtIich war 
(LOPATYNSKI, BURKI [2]). 

Die epidemische Zerebrospinalmeningitis, epidemische Genickstarre 
des Menschen, hat bis jetzt in der Tierpathologie noch keine ahnliche 
Erkrankung gefunden. 

SCHMIDT berichtete von einer kombinierten Schweif-Sphinkterlah
mung beim Pferde, welche in einer "chronischen Pachymeningitis spi
nalis" ihre Ursache hatte. Ein Trauma war fiir diesen Fall, welchem 
sich weiterhin eine Polyneuritis anschlof3, wie fiir zwei weitere Falle, die 
ebenfalls das Bild der Polyneuritis mit degenerativer Atrophie der Ner
venfibrillen zeigten, das auslOsende Moment. Nach ACKERKNECHT (1) 
solI die "Pachymeningitis chronica fibrosa adhaesiva" bei Pferden ein 
ziemlich regelmaf3iger Befund sein. 

Unter chronischer Leptomeningitis fibrosa wird ein Krankheitsprozef3 
verstanden, welcher als Endzustand, als Ausheilungsstadium einer um
schriebenen Gehirnhautentziindung imponiert. Als gewissermaf3en 
eigene Erkrankung mit umschriebenen oder diffusen Verdickungen der 
weichen Haute wird sie auch beim Tier beobachtet. Vielleicht darf man 
Infektionskrankheiten atiologisch hierfiir in Betracht ziehen. Auch eine 
chronische Meningitis ventricularis, die durch bindegewebige Ver
dickung der Plexus, Ependymgranulationen ausgezeichnet ist, kennt 
man beim Tier (VERMEULEN [2], J OEST [13]). Beim Menschen sind solche 
Veranderungen bei chronisch entziindlichen Erkrankungen, bei Tuber
kulose, Lues bekannt. Relativ haufig werden sie bei der progressiven 
Paralyse beobachtet. 

Eine von MARCHAND, PETIT und COQUOT beschriebene, mit schwar
tigen Verdickungen einhergegangene Erkrankung, welche das Halsmark 
und die Medulla oblongata umfaf3te, wurde beim Hunde nach Staupe 
beobachtet. Es will fast scheinen, als ob diese Leptomeningitis bulbo
cervicalis chronica mit dem uns beim Menschen bekannten Bild der 
"Pachymeningitis cervicalis hypertrophicans" (CHARCOT-J OFFROY) Ahn
lichkeit hatte. Die produktiven entziindlichen Veranderungen in der 
Pia sollen bei dieser Erkrankung nach Ansicht mancher Autoren das 
Primare sein und das Bindegewebe zwischen Arachnoidea und Dura 
neu bilden. Auch das klinische Bild, das durch die Abschniirung der 
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Nervenwurzeln, durch Kompression des Riickenmarks beherrscht wird, 
zeigt bei Tier und Mensch gewisse Ahnlichkeit. Eine umschriebene 
Pachymeningitis unbekannter Atiologie zwischen Hals- und Brust
abschnitt beim Pferd teilen PROUSE und FRITSCH mit. 

2. Die entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
Nach den sehr zahlreichen Mitteilungen und Untersuchungen zu 

urteilen, haben im Rahmen der Erkrankungen des Zentralnervensystems 
beim Tier die Gehirn- und Riickenmarksentziindungen das weitaus 
groBte Interesse beansprucht. Sie sind zum Teil der Enzephalitis epi
demica, der Poliomyelitis acuta des Menschen sehr ahnlich und stellen 
gewissermaBen selbstandige, entziindliche Erkrankungen des Zentral
nervensystems dar. 

Ein Grund dafiir, daB man diesen Gehirn- und Riickenmarksentziin
dungen beim Tier eine vermehrte Aufmerksamkeit zuwandte, ist nicht 
zuletzt der vielfach seuchenhafte Charakter dieser Erkrankungen ge
wesen. Galt es doch erst die Krankheit zu kennen, in ihr Wesen einzu
dringen, nach ihren Ursachen zu suchen, wenn man sie verhiiten, 
bessern oder heilen wollte. 

Die Mehrzahl unserer Haustiere, die Laboratoriumstiere, Tiere, die 
zu Zuchtzwecken in Gefangenschaft gehalten werden, konnen an dieser 
Enzephalitis bzw. Myelitis erkranken. Wenn auch, urn das hier schon 
vorwegzunehmen, das anatomische Krankheitsbild in der Art der ent
ziindlichen Erkrankung, in der Ausbreitung und Lokalisation der ent
ziindlichen Prozesse bei den Erkrankungen der verschiedenen Tierarten 
nicht iibereinstimmt, so gehoren sie doch einer sehr groBen Gruppe an, 
in deren Atiologie ultravisible Vira das Feld beherrschen. Wir sind 
natiirlich geneigt, wenn wir bei verschiedenen Tierarten Ahnlichkeiten 
im anatomischen Befund der Erkrankung vorfinden, noch engere ver
wandtschaftliche Beziehungen anzunehmen. Wir wollen uns aber dabei 
doch vor Augen halten, daB, urn mit SPIELMEYER (5) zu sprechen, die 
Ahnlichkeit krankhafter anatomischer Zustandsbilder nichts iiber die 
unbedingte Gleichheit der Krankheitsursachen aussagt. Mit Recht weist 
JAHNELdaraufhin, daBwirweder Aussehen, GroBe, noch biologische Eigen
schaften dieser hier anzunehmenden Ultramikroben kennen, die nicht zu
letzt eben doch das MaB der reaktiven Veranderungen in dem befallenen 
Organ im Rahmen der Leistungsfahigkeit des Organismus beeinflussen. 

Die neuesten Mitteilungen iiber einen groBen Teil der hier zu be
sprechenden Krankheiten sind von O. SEIFRIED (2). Wir haben eine 
zusammenfassende Ubersicht iiber "die Pathologie neurotroper Virus
krankheiten der Haustiere" vor uns, die mehr als dies bis jetzt geschehen 
ist, die vergleichende Betrachtung in den Vordergrund stellt, indem sie 
auch die Beziehungen zu der Enzephalitis des Menschen, der HEINE
MEDINschen Krankheit, klarlegt. 
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Ich mochte aber im folgenden nicht nach den hier angegebenen 
Klassifizierungsprinzipien die bisher bekannten Befunde auffiihren, son
dem zunachst, ohne die Absicht vergleichbare Gesichtspunkte in den 
Vordergrund zu stellen, die Krankheiten nach den einzelnen Tierarten 
besprechen. Hierzu gehoren natiirlich auch dann die entziindlichen Er
krankungen des Zentralnervensystems mit bekannter Atiologie. Es will 
mir fast scheinen, als ob wir iiber das Wesen vieler dieser Krankheiten 
gerade yom anatomischen Standpunkt aus noch zu wenig wissen, urn 
vergleichende pathologische Studien betreiben zu konnen. 

Ich beginne mit den Spontanenzephalitiden der Laboratoriumstiere. 
Sie sind in der letzten Zeit Gegenstand eingehender Betrachtung ge
wesen. Wir verfiigen heute schon iiber ein Werk, welches "die Patho
logie der Spontanerkrankungen der Laboratoriumstiere" behandelt, in 
welch em OSTERTAG die Erkrankungen des Zentralnervensystems bear
beitet hat. 

Die Spontanenzephalitis des Kaninchens beanspruchte in den letzten 
Jahren das Interesse zahlreicher Forscher. Man kennt eine Spontan
enzephalitis und eine Enzephalitis, die im Verlauf von allgemeinen in
fektiosen Krankheiten vorkommt. Viele, sich teils erganzende, sich teils 
widersprechende Mitteilungen (Literatur bei OSTERTAG [2J) iiber die 
prozentuale Haufigkeit der Enzephalitis in den Laboratoriumsbestan
den der Institute verschiedener Lander haben jedenfalls die Beurteilung 
experimenteller Ubertragungsversuche zuriickhaltender und vorsich
tiger gestaltet. Nicht nur fUr die Enzephalitis epidemica, die Polio
myelitis und verwandte, atiologisch noch unbekannte Erkrankungen 
- z. B. die von FLEXNER beschriebene 'australische X-Krankheit -, 
sondem auch fUr experimentelle Ubertragungen anderer Erkrankungen, 
wie die experimentelle Kaninchensyphilis, ist die Auswertung der Ver
suche erschwert. (Experimentelle Kaninchensyphilis, experimentelle 
Studien des Metaluesproblems uSW.: PLAUT, MULZER und NEUBURGER, 
NEUBURGER [2,3J, SUJESSAREW und FINKELSTEIN, NEUMANN, HOFF und 
POLLAK, PFANNENSTIEL, JAHNEL: [LiteraturJ Handbuch der Haut- und 
Geschlechtskrankheiten von JADASSOHN XVII, 1929.) Eine besondere 
Aufmerksamkeit verdient die enzootische Enzephalitis des Kaninchens 
(SEIFRIED [1J, PETTE, BALO und GAL u. a.). Als ihr Erreger ist das 
"Encephalitozoon cuniculi" bekannt. Man fand diesen Erreger auch 
beim Kaninchen in der Niere. SMITH und FLORENCE beobachteten z. B. 
eine Spontannephritisepidemie bei jungen Kaninchen. Man hat er
wogen, ob nicht die Parasiten von den Nieren aus, als ihrem gewohn
lichen Sitz, unter gewissen Umstanden in das Gehim gelangen. 

WRIGHT und CRAIGHEAD beschrieben infektiose Riickenmarkslah
mungen bei jungen Kaninchen. Bei miBlungenen Ubertragungsver
suchen der Poliomyelitis auf Kaninchen und Meerschweinchen trat unter 
jungen Kaninchen eine Lahmungserkrankung auf, welcher anatomisch 
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eine Zerstorung der Nervenzellen des Ruckenmarks entsprach. Als Er
reger wurde ein Mikroorganismus nachgewiesen, welcher wahrscheinlich 
"ein Zwischenstadium in der Lebensgeschichte eines protozoischen Para
siten" darstellt. 

Pathologisch-anatomisch ist nach den bisherigen Untersuchungen 
(SEIFRIED [1] u. a.) diese Kaninchenenzephalitis durch perivaskuHire 
Rundzelleninfiltrate, durch meist an das GefaBsystem gebundene, ent
zundliche Granulome als dem haufigsten Fundort des Enzephalitozoons, 
durch lymphozytare Infiltrate in den Meningen charakterisiert. Fur die 
vergleichende Pathologie scheinen neuere Mitteilungen von OSTERTAG 
uber bisher nur sporadisch aufgetretene entzundliche Erkrankungen des 
Lendenmarks und auch des peripheren Nerven beim Kaninchen von 
Interesse zu werden. Ich vermute bei dieser Beschreibung gewisse Ana
logien mit ahnlichen Erkrankungen anderer Tiere, zumal auch noch mit 
groBter Wahrscheinlichkeit ein filtrierbares Virus als Erreger fUr diese 
Erkrankungsform angenommen werden darf. 

Urn eine Granulomenzephalitis scheint es sich auch weiterhin bei den 
in der Gefolgschaft von Allgemeinerkrankungen des Kaninchens (Darm
coccidiose, hamorrhagische Septikamie, Rhinitis contagiosa) auftreten
den Gehirnentzundungen zu handeln. Die Veranderungen treten aber 
auch im Kaninchengehirn auf, wenn intrazerebral das Virus der BORNA
schen Krankheit, der Tollwut, der Hundestaupe verimpft worden ist. 
Einmal ist auch nach intraspinaler Pferdeseruminfektion ein derartiger 
Befund erhoben worden. Das Bestehen eines einheitlichen Agens, das 
latent im Kaninchenorganismus weilt, das durch exogene oder endogene 
Reize erst pathogen wird, ist nach SEIFRIEDS (1) Meinung anzunehmen, 
wenn man fUr die Einheitlichkeit der histologischen Befunde nach einer 
Erklarung sucht. Auch das Pathogenwerden physiologischer Sapro
phyten bei experimentellen Arbeiten am Zentralnervensystem (LEWY 
und TIEFENBACH) sei noch erwahnt. 

AnschlieBend mochte ich noch auf einige Arbeiten, welche die experi
mentelle Herpesenzephalitis behandeln, hinweisen. Auch diese Erkran
kung gehort zu jenen Gehirnentzundungen, bei welchen ein ultravisibles, 
filtrierbares Virus atiologisch in Frage kommt. Ich nenne die Arbeiten 
von STEINER und v. STAEHR, LAUDA, SCH<)NBORN, ZDANSKY, welchesich 
vorwiegend mitder Anatomie der Herpesenzephalitis des Kaninchens 
beschaftigt haben. Der menschlichen Enzephalitis waren klinisch und 
anatomisch die subakuten und chronischen Formen der experimentellen 
Herpesenzephalitis beim Kaninchen am ahnlichsten. Sie waren durch 
Verabreichung eines abgeschwachten Virus oder durch teilweise Im
munisierung erreicht worden (FANO und PERDRAU). Ober die auch bei 
dieser Erkrankung gefundenen Kerneinschlusse geben die Arbeiten von 
GOOD-PASTURE AufschluB. Fur die vergleichendeBewertung dieser Ein
schluBkorperchen ist es interessant zu bemerken, daB bei Herpesimp£ung 
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in das Corpus luteum graviditatis (friihes Stadium) nach 24 Stunden 
Einschliisse zu beobachten sind, welche jenen in den Ganglien und 
Gliazellen gleichen. Uber die Infektionsmoglichkeit mit Herpes virus, 
iiber die Infektionswege werden wir durch die Mitteilungen des eben
genannten Autors orientiert. JAHNEL und ILLERT berichteten iiber 
Liquoruntersuchungen bei der experimentellen Herpesenzephalitis des 
Kaninchens. 

Neben Gehirnentziindungen, die in der Folge von Allgemeinkrank
heiten (Diplokokkenpneumonie [OSTERTAG (2)], Coccidiosen) entstehen, 
spielt die 19II von ROMER erstmalig beschriebene Meerschweinchen
liihme, ferner die Meerschweinchenpest fiir die vergleichende Pathologie 
eine Rolle. ROMER bezeichnet die Meerschweinchenliihme als eine Me
ningo-Myeloenzephalitis infiltrativa (lymphatischer Typus) und stellte 
sie, weil die Prozesse vorwiegend in der grauen Substanz des Zentral
organs lokalisiert sind (Lumbalmark, Medulla oblongata), der Kinder
Hi.hmung des Menschen vergleichend gegeniiber. STEINMETZ und LERCHE 
trennten die MeerschweinchenHihme von der Meerschweinchenpest 
scharf abo BERGE, RAEBIGER betrachteten beide Erkrankungen als zu
sammengehorig. 

Die Spontanneurotropie des Herpesvirus bei der experimentellen 
Ubertragung auf das Meerschweinchen wird uns durch die Beobachtun
gen von ROSE, W ALTHARD vermittelt. Die Autoren teilen auch die 
morphologischen Veranderungen an den peripheren Nerven und im 
Riickenmark mit. 

Histologische Befunde von Gehirnveranderungen beim Meerschwein
chen nach Infektion mit dem Bazillus "Weil Felix" erfahren wir durch 
die Untersuchungen von FRIEDBERGER und SCHRODER. Uber die Be
funde am Zentralnervensystem bei experimenteller Ubertragung bei 
Fleckfieber auf Meerschweinchen werden wir durch die Untersuchungen 
von HACH in Kenntnis gesetzt. Die Veranderungen sind in der Lokali
sation von der des Menschen verschieden. Der Hirnstamm war meist 
am starksten befallen. Geringere Veranderungen zeigten sich in der 
GroBhirnrinde und im Ammonshorn, am wenigsten in der Medulla ob
longata und im Riickenmark (BREINL und SINGER, DAWIDOWSKY [ana
tomische Veranderungen bei experimentellem Fleckfieber des Kanin
chens]). 

Die von HUTYRA beschriebene infektiOse Bulbarparalyse bei Ratten 
wird von OSTERTAG (2) wegen des nicht ganz iibereinstimmenden Symp
tomenbildes etwas angezweifelt. OSTERTAG (2) hat das Zentralnerven
system von Ratten, welche einer infektiOsen Lahmung erlegen waren, 
untersucht. 

Bei der Maus wird das anatomische Bild der Spontanenzephalitis 
wiederum haufiger angetroffen, ohne daB klinische Symptome vorhan
den zu sein brauchen. Unter 141 histologisch untersuchten Mausegehir-
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nen wurden 2smal im Gehirn, in den Meningen perivaskuHire, fokale, 
subependyrnare, lyrnphozytare Infiltrate angetroffen. Frei oder in den 
Makrophagen infiltrierter Gebiete fanden die Autoren Gebilde, die von 
dem Enzephalitozoon cunuculi (COWDRY and NICHOLSON, WRIGHT and 
CRAIGHEAD, DORR, ZDANSKY, LEVADITI) nicht zu unterscheiden sind. 

1m Verlauf der Muriseptikusinfektion, von Ekzemen mit und ohne 
Abszessen werden bisweilen Meningoenzephalitiden beobachtet, welche 
mit Nekrosen des nervosen Parenchyms einhergehen. OSTERTAG hat 
degenerative Erkrankungen der Ganglienzellen der Rinde, der kleinen 
Striatumzellen in Mausegehirnen gesehen. Als Ursachen hierfUr konnen 
Toxine in Betracht kommen, die mit der Injektion von Schweinerotlauf
serum (zu Priifungszwecken) das Zentralnervensystem schadigen. 

Beim Gefliigel sind zwei uns besonders interessierende Arten von ent
ziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems bekannt: die dis
seminierte, nicht eitrige Enzephalitis bei der Hiihnerpest und die Ge
fliigelliihme oder infektiose Paralyse der Hiihner. Auf die bei Allgemein
erkrankungen (Wurm-, Coccidienerkrankungen, Ernahrungsstorungen, 
Vitaminmangel) beobachteten StOrungen des zentralen und peripheren 
Nervensystems sei hingewiesen. 

Die Untersuchungen iiber die Hiihnerpestenzephalitis wurden von 
ROSENTHAL, SCHIFFMANN, v. PROWAZEK, JOEST (1), ERDMANN, PFEN
NINGER und FINK u. a. ausgefUhrt. Man erkannte im anatomischen 
Bild lymphozytare, plasmazellulare, perivaskulare Infiltrate, gliose 
Wucherungen urn kleine Erweichungs- und Nekroseherdchen, degene
rative Ganglienzellveranderungen. Eine Bevorzugung bestimmter Ge
hirnabschnitte ist bis jetzt noch nicht gefunden worden. JOEST glaubte 
die graue Substanz sei mehr befallen. In der Mehrzahl der Falle aber 
wurde eine diffuse Ausbreitung der entziindlichen Prozesse im Mark und 
in der Rinde gesehen. Die sogenannten KLEINE-SCHIFFMANNschen Ein
schluBkorperchen (Hiihnerpestkorperchen) sind nach der allgemeinen 
Ansicht Kerndegenerationsprodukte (OTTOLENGHI), jedenfalls fUr die 
Hiihnerpest unspezifische Produkte (GERLACH-MICHALKA u. a.). Ex
perimentelle Ubertragungsversuche waren vorwiegend wieder nur auf 
Vogel moglich und erzeugten bei Hiihnern und Gansen auch septik
amische Krankheitszustande. Uber die scheinbar nur unter bestimmten 
Umstanden mogliche Ubertragung (Anwesenheit von Ektoparasiten) 
orientieren die Untersuchungen von DORR und PICK, DORR und 
ZDANSKY. 

Die infektiosen Paralysen der Hiihner, welche in vielen Landern, 
wenn auch unter anderer Bezeichnung beobachtet worden sind, stellen 
nach SEIFRIED (2) ein mehr oder minder "einheitliches, wohl charakte
risiertes Krankheitsbild" dar. (In Osterreich bekannt als "MAREKsche 
Gefliigellahme" , in Deutschland als "Polyneuritis interstitialis chronica", 
in Holland als "Neuromyelitis gallinarum", in Amerika als "Neuritis des 
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Huhnes", als "Neurolymphomatosis", in Afrika als "leg-weakness in 
poultry".) Entziindliche Prozesse in Formlymphozytarer, perivaskularer 
Infiltration wurden vorwiegend an den peripheren Nerven und im 
Riickenmark angetroffen. Die schon grobanatomisch sichtbaren tumor
artigen Verdickungen und graue Verfarbung der peripheren Nerven 
werden durch degenerative Veranderungen am nervosen Parenchym, 
durch Wucherungen des ekto- und mesodermalen Gewebes bedingt. 
Weniger oft ist das Gehirn verandert, wenn nicht die neuesten Unter
suchungen von SEIFRIED (3) darauf hinweisen, daB die Lokalisation der 
entziindlichen Prozesse Schwankungen unterworfen ist. Experimentelle 
Dbertragungsversuche auf andere Hiihner waren bisher nur vereinzelt 
moglich. Damit war aber auch der Beweis der infektiosen Natur dieser 
Erkrankung erbracht. Positive Dbertragungen sind bei der von SEI
FRIED (2) beschriebenen Krankheit gelungen, welche deswegen viel
leicht als eine modifizierte Form der GefliigelHihme anzusprechen ist 
oder auch eventuell durch ein abgeschwachtes Hiihnerpestvirus hervor
gerufen wurde. 

Von den Autoren, welche sich mit der Erforschung der Gefliigel
lahme befaBt haben, seien vor allem MAREK, v. D. WALLE und WINKLER
JUNIUS, DOYLE (1), PAPPENHEIMER, DUNN und CONE, DOBBERSTEIN und 
HAUPT, THOMAS (2), SEIFRIED (2) genannt. Fiir ALWIN, PAPPENHEIMER 
scheint aber die Pathologie der Gefliigellahmung noch nicht recht geklart 
zu sein. Neben den schon geschilderten Veranderungen am peripheren 
und zentralen Nervensystem fanden sich auch in den Korperorganen 
tumorartige, lymphoidzellige Infiltrate, und weiterhin machte der Nach
weis infiltrativ entziindlicher Prozesse auch im Zentralnervensystem 
gesunder Tiere die Bewertung der Befunde zweifelhaft. 

Dber eine epidemische Enzephalitis, die in einer Fuchsfarm ausge
brochen war, berichteten: R. G. GREEN, B. B. GREEN, ZIEGLER, DEWEY, 
SHILLINGER, LEVADITI. Die akut einsetzende Erkrankung fiihrte unter 
Konvulsionen und Lahmungserscheinungen in kiirzester Zeit zum Tode. 
In einer ihrer Mitteilungen berichteten sie iiber eine Mortalitat von IS 
bis 20 vR, die bei experimenteller Dbertragung auf das Dreifache stieg. 
Histologisch wurden in den Meningen, im Gehirn - ohne Angaben iiber 
die Verteilung - perivaskulare Infiltrate, welche auch teilweise leuko
zytarer Natur waren, kapillare Blutungen gefunden. 

Entziindliche Erkrankungen des Zentralnervensystems sind beim 
Hund als Tollwut (Lyssa) und als Hundestaupeenzephalitis bekannt. 

Dber die Tollwut liegen zahlreiche sehr eingehende Untersuchungs
ergebnisse vor, zum Teil auch in monographischer Darstellung (KRAUS
GERLACH-SCHWEINSBURG). Die pathologische Anatomie und Histologie 
dieser Erkrankung hat durch die Anwendung spezieller Untersuchungs
methoden bemerkenswerte Bereicherungen erfahren. Wenn ich nur auf 
die in neuerer Zeit erschienenen Arbeiten von GALLEGO, PAUL und 
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SCHWEINSBURG, SEIFRIED und SPATZ, PAUL, SCHUKRI und SPATZ, SPATZ, 
SLOTWER hinweisen darf. Die Lyssa ist eine nicht eitrige Enzephalitis, 
bei der sich neben den bekannten infiltrativ entziindlichen Verande
rungen degenerative Veranderungen der Ganglienzellen und ausge
sprochen proliferative Vorgange am gliosen Element abspielen. Patho
gnonomisch sind fiir die Lyssa die bekannten NEGRISchen Korperchen. 
Sie kommen hauptsachlich in den Ganglienzellen des Ammonshorns vor, 
wurden aber auch in den Purkinjezellen, Pyramidenzellen des GroB 
hirns, in den Ganglienzellen der Briickenkerne, des verlangerten Marks, 
in den Zerebrospinalganglien beobachtet. Uber das Wesen der Ein
schluBkorperchen sind die Akten noch nicht geschlossen. SEIFRIED (2) 
gibt in seinem Bericht eine iibersichtliche Zusammenstellung, we1che die 
von den einzelnen Autoren angenommene verschiedenartige Bewertung 
der Negrikorperchen vor Augen fiihrt. 

Nach JOEST (1) ist mit Vorliebe das Riickenmark und die Medulla 
oblongata erkrankt, als jenen Gebieten des Zentralnervensystems, 
we1che durch die peripheren Nerven mit der Infektionseintrittsstelle 
(BiBstelle) in Verbindung stehen. Der neurogene Entstehungsmodus 
wird allgemein angenommen, wofiir auch experimentelle Untersuchun
gen, Z. B. von GOOD-PASTURE (2) u. a., Beweise erbrachten. KOCH (1) 
glaubte an eine primare Infektion des Zentralnervensystems auf dem 
Blutweg. Es liegen auch nach Untersuchungen von HERRMANN Beob
achtungen vor, we1che eine plazentare Ubertragung des Virus, das hier
bei scheinbar abgeschwacht wird, moglich erscheinen lassen. Uber die 
Ausbreitung der entziindlichen Veranderung der menschlichen Lyssa 
sind wir erst durch die Arbeiten der neueren Zeit (KLARFELD, SCHUKRI 
und SPATZ, LOWENBERG, MARINESCO, PENTSCHEW U. a.) dahin orientiert 
worden, daB das Mittelhirn, besonders die Substantia nigra, in hervor
ragendem MaBe befallen sind. Dieser Ausbreitungstypus hat die Zu
sammengehorigkeit der Enzephalitis epidemica, der zerebralen Form der 
Poliomyelitis, des Menschen, der BORNAschen Krankheit mit der Lyssa 
erkennen lassen (SEIFRIED und SPATZ). Ob diese Lokalisation der ent
ziindlichen Erkrankung auch bei der Lyssa des Tieres zutrifft, werden 
weitere Untersuchungen erst ergeben miissen. Experimentelle, in den 
verschiedensten Variationen ausgefiihrte Ubertragungsversuche liegen 
sehr zahlreich vor (Literatur bei SEIFRIED [2J). Bemerkenswert ist die 
von NICOLAU, DIMANCEsco-NICOLAU und GALLOWAY (1) festgestellte 
zentripetale und zentrifugale neurogene Ausbreitungsweise. Auch hier 
sind Parallelen mit der Ausbreitungsweise des Virus bei der BORNAschen 
Krankheit zu erkennen. Hier wie bei der Lyssa wurde die Anwesen
heit des Virus im peripheren und viszeralen Nervensystem nachge
wiesen, das auch dann als der Sitz des Virus anzunehmen sein wird, 
wenn die experimentelle Ubertragung von Organteilen (Glaskorper, 
Kammerwasser, Tranendriise, Speicheldriise, Pankreas, Niere usw.) 
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zu positiven Ergebnissen gefiihrt hat (DE VASSEUR, DA COSTA, BABES 
U. v. a.). 

Sehr zahlreich sind auch die Arbeiten, welche iiber die pathologische 
Anatomie und Histologie, iiber die experimentelle Pathologie der ner
vosen Staupe des Hundes vorliegen. Nach den ersten Untersuchungen 
von DEXLER und CERLETTI, J OEST wurde diese infektiose Erkrankung 
des Hundes als eine Enzephalomyelitis mit vorwiegend lymphozytaren, 
perivaskularen Infiltraten, Veranderungen an den Ganglienzellen, meist 
produktiven Prozessen der Glia und mit EinschluBkorperchen in den 
Ganglienzellen beschrieben. In spateren Untersuchungen (KANTORO
WICZ und LEWY, PUGH, DUNKIN und LAIDLAW, PERDRAU und PUGH 
u. v. a., weitere Literatur siehe SEIFRIED [2]) wurden diese Befunde im 
wesentlichen bestatigt. Die Histopathologie ist besonders durch die 
Untersuchungen der spanischen Autoren RIO DE HORTEGA, GALLEGO 
erweitert worden. Wir erfahren Neues iiber die hyperplastischen Ver
anderungen der Mikroglia (Hortegazellen), iiber die regressiven Prozesse 
der Neuroglia, iiber die Lasionen der Nervenzellen, iiber argentaffine; 
hyaline Einschliisse in den Zellen des Ammonshorns, in den Pyramiden
zellen der Gehirnrinde, welche den Staupekorperchen ahnliche Gebilde 
darstellen. Uber die Bedeutung dieser EinschluBkorperchen, die schon 
ihrer Form wegen als keineswegs einheitliche Gebilde geschildert werden, 
sind die Meinungen noch recht geteilt (STAND FUSS, BABES, BENJAMIN, 
SCHIEBEL, BOHNDORF u. a.). SAN FELICE sah diese EinschluBkorperchen 
nicht nur im Zentralnervensystem, sondern auch in den Lungen, in der 
Bindehaut und in anderen Organen. Auch wurden sie in den Organ en 
von mit Erfolg infizierten Igeln nachgewiesen. Eine pathognomonische 
Bedeutung, so wie sie die Negrikorperchen fiir die Lyssa haben, scheint 
ihnen jedenfalls nicht zuzukommen. Das von KANTOROWICZ und LEWY 
als moglicher Erreger der Staupe gefundene "Enzephalitozoon canis" 
wurde als solcher abgelehnt. Es kann aber scheinbar diesem proto
zoenartigen Gebilde die Rolle des Virustragers zufallen, wie LEWY aus 
Ubertragungsversuchen geschlossen hat. 

Die entziindlichen Veranderungen sind an keine bestimmten Gebiete 
des Zentralnervensystems gebunden. Es ist eine diffuse Enzephalitis, 
welche der nervosen Staupe nach dem pathologisch-anatomischen Be
fund ein uncharakteristisches Geprage verleiht. Trotz der Unstimmig
keiten im pathologisch-anatomischen Bild (KUTTNER, SEIFRIED) gegen
tiber der Enzephalitis epidemica des Menschen wurden nach den klini
schen Befunden Ahnlichkeiten zwischen dies en beiden Erkrankungen 
erkannt, LEWY und Mitarbeiter (2), PUGH (1), LEWY sahen nahe Be
ziehungen der Hundestaupe zur Poliomyelitis. KANTOROWITZ verglich 
die Staupe mit der Gehirngrippe des Menschen, LINDEMANN wiederum 
machte auf die Schwierigkeiten aufmerksam, welche in der Unterschei
dung der Tollwut von der nervosen Form der Hundestaupe nach klini-
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sehen und anatomisehen Gesichtspunkten besteht; aueh bei der Staupe 
k6nnten einmal Negrik6rper vorkommen. Fiir SEIFRIED (2) dagegen ist 
der vollkommen anders lautende pathologiseh-anatomisehe Befund, die 
nieht aussehlieBliehe Neurotropie des Hundestaupevirus, welche die 
Staupeenzephalitis zu einer Teilerkrankung einer Allgemeininfektion 
stempelt, ein Moment, keine verwandtsehaftliehen Beziehungen mit der 
Enzephalitis· epidemiea, der Poliomyelitis und der Lyssa anzuerkennen. 
Mit gr6Bter Wahrseheinliehkeit darf man aueh bei der nerv6sen Staupe 
eine Ausbreitung des Virus auf dem Weg der Nerven annehmen (LEWY). 
GMELIN (1) erkannte, die Ansiehten DEXLERS (2) bestatigend, eine exqui
site Neurotropie des Virus, wenn er von einer Panneuritis, von degene
rativen Veranderungen der peripheren Nerven beriehtete. 

Experimentell hervorgerufene Staupe beim Frettehen haben gezeigt, 
daB der entziindliehe ProzeB aueh vollkommen fehlen kann und daB 
nur degenerative Veranderungen am nerv6sen Parenehym das patho
logiseh-anatomisehe Bild beherrsehen. Welche Analogien (PERDRAU 
und PUGH) sich hieraus zu den akuten mit Entmarkung einhergehenden 
disseminierten Enzephalitiden mit einer allgemein infektiOsen Atiologie 
und noeh weiter eventuell mit den disseminierten Sklerosen beim Men
sehen aufstellen lassen, miissen weitere Untersuchungen noeh ergeben. 
Ieh verweise hier auf die gesehilderten mit Sklerose einhergehenden Er
krankungen beim Affen. Solche Befunde seheinen mir als Beitrage zur 
Klarung der Pathogenese der diffusen und disseminierten Sklerosen 
nieht unwiehtig. 

WRIGHT teilte noeh eine "infekti6se Meningoenzephalitis beim 
Hunde" mit, die in vielem an die Staupe erinnert. Die Atiologie ist 
unklar. Nieht nur das Zentralnervensystem, sondern aueh andere Or
gane des K6rpers sind erkrankt, wobei neben entziindliehen Infiltraten 
aueh Blutungen im Gehirn das pathologiseh-anatomisehe Bild be
herrsehen. 

SehlieBlieh sei noeh auf eine atiologiseh und anatomiseh noeh v6l1ig 
unklare Erkrankung beim Hund hingewiesen, die ieh wegen ihres sehein
baren epizootisehen Charakters dies em Absehnitt anfiigen m6ehte. Die 
Autoren berichten von einer sogenannten "Sehreekkrankheit" oder 
"Pseudoepilepsie", von "Angstneurose", einer "fright disease", einer 
"H ysterie", einer "epizootisehen H ysterie", einer "spezifisehen H yste
rie" des Hundes. Wahrseheinlieh handeIt es sieh, wenigstens den klini
sehen Erseheinungen naeh, urn ein und dasselbe Krankheitsbild. Wie 
BRUMLEY beriehtete, war diese Erseheinung bis 1920 in den Siidstaaten, 
spater aueh in den Nordstaaten Nordamerikas aufgetreten, wohin sie 
naeh Angaben von SEWELL eingesehleppt worden war (KLARENBECK, 
GRIFFIN, HOBDAY, SMYTHE, AXEL, BRUMLEY [1], GRAY). Anatomiseh 
fand EYRE uneharakteristische Befunde im Gehirn und Riiekenmark, 
nur einmal konnten Veranderungen in den Rindenzellen nachgewiesen 
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werden. Von manchen Autoren wird auch Helminthiasis als Ursache 
dieser Reflexepilepsie angenommen. KUBESCH stellte ihr eine Beob
achtung epileptiformer Anfalle bei Coccidienruhr der Rinder an die 
Seite. 

Bei den entziindlichen Erkrankungen der Meningen und den Zirku
lationsstorungen des Zentralnervensystems und seiner Haute habe ich 
die Beobachtung erwahnt, daJ3 nicht allzu selten entziindliche Verande
rungen, Blutungen im Zentralnervensystem bei der Schweinepest, der 
Schweineseuche gesehen worden sind (BRUNSCHWILER, BURKI). Unter 
dies en noch nicht sehr eingehend studierten Erkrankungen des Zentral
nervensystems beim Schwein dad nach neueren Untersuchungen (HUGUE
NIN, SEIFRIED [2J) eine bestimmte Erkrankungsform, namlich die Virus
schweinepest (Hogcholera) herausgegriffen werden. SEIFRIED (2) schil
derte die Histopathologie dieser Erkrankung, die er an experimentell 
infizierten Schweinen in Amerika ausgefiihrt hat. Nach den bisherigen 
Ergebnissen handelt es sich urn eine meist diffus ausgebreitete Ence
phalomyelitis lymphocytaria, die nach der Ansicht SEIFRIEDS weit
gehende .Ahnlichkeit mit der eben geschilderten Staupeenzephalitis des 
Hundes besitzt. 

Eine besonders bei jungen Schweinen seuchenhaft vorkommende 
Meningoenzephalomyelitis hat DOYLE (2) beobachtet. Rundzelleninfil
trate waren in den Gehirnhauten in meist perivaskularer Anordnung im 
Gehirn und Riickenmark zu sehen, das Riickenmarksgrau erschien be
vorzugt befallen zu sein. Die Erkrankung zeigte bei einem Ausbruch 
eine Mortalitat von 65 vH. Die bakteriologische Untersuchung des Ge
hirns ergab in Reinkultur einen Streptococcus lanceolatus, welcher dem 
FRANKEL'schen Pneumococcus ahnlich war. 

WEHRBEIN faJ3te eine bei jungen Schweinen aufgetretene Uihmung, 
die vorwiegend die hinteren Korpergegenden befiel, als eine Polyneuritis 
parenchymatosa auf. GOLDBERG nahm in ahnlichen Fallen einen Mangel 
an Vitamin C als aus16sende Ursache der Nervenerkrankung an, weil er 
bei der histologischen Untersuchung die hauptsachlichsten Verande
rungen an den Knochen auffinden konnte. 

Die Bornasche Krankheit des Schafes oder die enzootische Enzephalo
myelitis hat nach den bisherigen Untersuchungen von BECK (1,2), BECK 
und FROHBOSE nachste Beziehungen zu der ebenso genannten Erkran
kung des Pferdes. Das gehaufte Auftreten in derselben Gegend spricht 
fiit eine gemeinsame Ursache. Die erfolgreichen Ubertragungsversuche 
von Gehirnemulsion kranker Pferde auf Kaninchen und Meerschwein
chen, die unter demselben Bild erkrankten, wie wenn sie mit dem 
Material spontan erkrankter Schafe geimpft worden waren und schlieJ3-
lich die gelungene Ubertragung yom Pferd iiber das Kaninchen auf das 
Schaf sprachen fUr die Identitat dieser beiden Erkrankungen. SchlieJ3-
lich hat eine erzeugte kreuzweise Immunitat beim Kaninchen die Be-
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weiskette geschlossen (BECK und FROHBOSE; BERGER; ZWICK, SEI
FRIED und WITTE, u. a.). 

Anatomisch zuerst von OBERNDORFER als nicht eitrige, lympho
zytare Enzephalitis mitgeteilt, wurde dieser Befund in den nachfolgen
den Untersuchungen bestatigt. JOEST (7) berichtete tiber eine vorwie
gende Lokalisation des entztindlichen Prozesses in der Brticke. Die 
Bevorzugung der GroBhirnrinde des Riechhirns, des Nucleus caudatus, 
des Ammonshorns und der Vierhtigel ist von BECK (1,2) festgestellt wor
den. SPIEGEL (2) beschrieb als Sitz der Veranderungen die Meningen, 
hauptsachlich in der Tiefe der Sulci, das GroBhirn unter teilweiser 
Bevorzugung der grauen Substanz, das Zwischenhirn (Thalamus), das 
Mittelhirn (Vierhtigel, Pedunculi). In geringerem MaBe waren ver
langertes Mark, Kleinhirn und Halsmark befallen. BECK (2) gelang es, 
auch in den Ganglienzellen des Ammonshorns EinschluBkorperchen 
aufzufinden, wie sie bei der Bornaschen Krankheit der Pferde bekannt 
sind. Auch die Veranderungen am peripheren und viszeralen Nerven
system sind bei dieser Erkrankung des Schafes dieselben wie bei der 
Bornaschen Krankheit des Pferdes (NICOLAU und GALLOWAY [3J). 

Moussu und MARCHAND haben in Frankreich eine infektiose Er
krankung des Zentralnervensystems der Schafe beschrieben, die in 
manchem von der eben geschilderten Encephalitis abweicht. Sie sprechen 
von einer diffusen Meningoenzephalitis, die sich durch ihren mit zere
bralen Symptomen und Ausfallserscheinungen einhergehenden akuten 
Verlauf auszeichnet. Anatomisch sind die besonders ausgesprochenen 
Infiltrate in den Meningen, im Rtickenmark, im Kleinhirn, in der Me
dulla oblongata, in den Stammganglien hervorzuheben, wahrend im GroB
hirn diese Veranderungen zurticktreten. Die Ganglienzellen des Rticken
marks sind am starks ten befallen, auch Granulome von gummoser 
Beschaffenheit, endarteriitische Prozesse mit Verstopfungen der GefaB
lichtungen finden sich aufgezeichnet. 

Ob eine bei Lammern beobachtete Paraplegie Beziehungen zu den 
geschilderteri Enzephalomyelitiden hat, ist nicht festzustellen. BARRAT, 
der dies mitteilte, erschien eine ungtinstige Beschaffenheit des Futters 
als Ursache der Erkrankung wahrscheinlicher. Bei einer seit vielen 
Jahren in Europa bekannten Schafkrankheit, der sogenannten "Traber
krankheit" wurde frtiher "Sarkocystis tenella" als Erreger angenommen. 
STOCKMANN, STEWART lehnten dies abo Sie konnten in fortgeschritte
neren Fallen im unteren Zervikalmark, in der Hals- und Lendenanschwel
lung des Rtickenmarks schwere Veranderungen an den Nervenzellen 
finden, auch Zelleinschltisse, die den Negrischen Korperchen ahnlich 
waren, wurden gesehen. Damit gewinnt diese Erkrankung wieder nahere 
Beziehungen zu den Gehirn- bzw. Rtickenmarksentztindungen. 

Dber ein in Europa nicht bekanntes, den Ziegen eigentiimliches, an
steckendes Leiden berichtete EMOTO. Die "Lendenparalyse der Ziege" 

6* 
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nimmt nach seiner Auffassung pathologisch-anatomisch eine Sonder
stellung unter den Formen menschlicher und tierischer Gehim- und 
Riickenmarksentziindungen ein. Es wurden aus der Schweiz nachJapan 
eingefUhrte edelrassige Tiere ohne Unterschied des Alters und des Ge
schlechtes jedes Jahr, meist zu Beginn des Herbstes, in der Tiefebene 
von Tokio von dieser epidemisch auftretenden Krankheit befallen. 
RegelmaBig wurde eine besonders ventral ausgepragte Leptomeningitis 
spinalis (motorische Lahmungen), Degeneration von Nervenfasem und 
Ganglienzellen, Glia- und GefaBwucherungen in etwa 5-6 Segmente 
umfassenden Herden angetroffen. Die Halssegmente waren am haufig
sten befallen. Das Bild der Meningoenzephalitis wurde vorwiegend an 
der Basis und in der weiBen Substanz urn die Ventrikel beobachtet. 1m 
Liquor, Gehim und Riickenmark wurde als Erreger ein "Streptococcus 
paralysis lumbares caprinae" (EMOTO) nachgewiesen, der auf Mause, 
Meerschweinchen und Kaninchen iiberimpft in nur geringem MaBe 
pathogen war. 

Beim bosartigen Katarrhalfieber des Rindes wurden von DOBBER
STEIN (5), GLAMSER (2) Veranderungen im Zentralnervensystem be
schrieben, die keine Hinweise einer Zusammengehorigkeit mit der 
Bomaschen Krankheit des Pferdes und des Schafes ergaben (DOBBER
STEIN [2J). Ahnlichkeiten bestehen mit der bei der Rinderpest fest
gestellten Enzephalitis, die auch in experimentellen Versuchen an Kal
bergehimen von DOBBERSTEIN und MASHAR, DOBBERSTEIN (2), JOHAN
NES und UWEIS, MASHAR studiert wurden. SEIFRIED (2) hat berechtigte 
Zweifel, die enzootische Enzephalitis - eine von Moussu beschriebene 
Krankheit des Rindes - der Bomaschen Erkrankung gleichzustellen. 
Die pathologisch-anatomischen Veranderungen sind nach den bisherigen 
Untersuchungen (R. Moussu, ERNST und HAHN, P. MEYER) in keiner 
Weise einheitlich, auch haben die experimentellen Untersuchungen 
(Moussu) unsere Kenntnisse iiber diese Erkrankung nicht wesentlich 
gefordert. Mogliche Beziehungen zur Bomaschen Krankheit und der 
enzootischen Enzephalitis des Rindes sind nach den Untersuchungs
ergebnissen von ERNST und HAHN wieder mehr in den Bereich der Wahr
scheinlichkeit geriickt worden. 

Riickenmarkslahmungen wurden bei Rindem in Texas beobachtet. 
Die Ursache blieb unbekannt (KINSLEY). Atiologisch nahmen DONATIEN 
und BOSSALUT fUr eine von ihnen beobachtete akute Enzephalitis bei 
Rindem ein neurotropes Virus an, welches der Enzephalitis, der Polio
myelitis des Menschen ahnlich sein miiBte. MATHEWS hielt eine En
zephalitis bei Kalbem fUr ein infektiOses Leiden. Die Annahme, daB 
es sich urn· Vergiftung durch verdorbenes Silofutter handeln konnte, 
wurde abgelehnt. Vorwiegend im verlangerten Mark wurden entziind
liche Prozesse gefunden. 

Die weitaus am eingehendsten erforschte entziindliche Erkrankung 
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des Zentralnervensystems ist die Bornasche Krankheit, die "enzootische 
Enzephalomyelitis des Pferdes". Schon seit langem ihrem klinischen Bild 
nach bekannt, wurde die Seuche 1900 durch DEXLER (1) als eine Enze
phalitis erkannt. Aus den Untersuchungen von ZWICK (1,2) wissen wir, 
daB die Erkrankung in den ersten Monaten des Jahres beginnt, gegen 
Ende des Friihjahres und im Sommer ihren Hohepunkt erreicht, urn 
dann wieder zuriickzugehen. Die Rasse, das Alter, das Geschlecht sind 
ebensowenig von EinfluB auf das Auftreten der Erkrankung wie even
tuell anzunehmende bestimmte geographische oder geologische Ver
haltnisse. 

1m Vordergrund des sehr mannigfaltigen klinischen Symptomenbildes 
stehen BewuBtseinsstorungen, Schlafsucht, motorische Erscheinungen, 
Zwangsbewegungen, Lahmungen, Gleichgewichtsstorungen. Moussu 
unterscheidet eine "enzephalitische" (Somnolenz unterbrochen von Er
regungszustanden und tonischen Muskelkontraktionen), eine "myeli
tische" (Lahmungen der Extremitaten und Urininkontinenz) und eine 
"gemischte Form" der Bornaschen Krankheit. 

Pathogenetische Studien von ZWICK (2), SEIFRIED (2) und WITTE 
ergaben, daB die nasale Ubertragung des glyzerinfesten und filtrier
baren, an das Zentralnervensystem gebundenen Virus den natiirlichen 
Ansteckungsmodus darstellt (Nachweis im Speichel und in den sub
maxillaren Driisen), wenn auch Fiitterungsversuche im Experiment 
positive Resultate ergaben. JOEST (3) glaubte auch, daB die Infektion 
von der Nasenhohle aus durch Vermittlung des Nervus olfactorius bzw. 
den zum Nerven gehorigen Lymphbahnen erfolgt. Zahlreich sind die 
experimentellen Untersuchungen, welche nach dem Erreger fahndeten, 
welche die Ubertragbarkeit dieser seuchenhaften Gehirn- und Riicken
marksentziindung studierten, urn eventuell wirksame Immunisierungs
verfahren zu erhalten. JOHNE und v. OSTERTAG gaben einen Diplo
streptococcus als Erreger an. KRAUS, KANTOR, FISCHER, QUIROGA 
maBen einem von ihnen gefundenen Diplococcus eine atiologische Be
deutung zu. ARIESS, als "grundsatzlicher Gegner der dogmatischen Bak
teriologie und der auf ihr fuBenden reinen kausalen Betrachtungsweise", 
nimmt ein chemisches Agens, ein spezifisches Nervengift an, das sich 
biologisch so verhalt wie die Toxine mit spezifischem Neurotropismus. 

Experimentelle intrazerebrale Verimpfung von Gehirnmaterial borna
kranker Pferde erzeugte nach den Untersuchungen von NICOLAU bei 
Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten, Mausen und Affen eine Meningo
enzephalomyelitis, eine Ganglioradiculitis, eine periphere Neuritis mit 
degenerativen, infiltrativen Prozessen. Die Ausbreitung der Erkrankung 
im peripheren Nervensystem, die zentrifugale Verteilung iiber den ganzen 
Organismus hin veranschaulichen die sehr umfangreichen experimen
tellen Untersuchungen von NICOLAU, DIMANECESCO, NICOLAU et 
GALLOWAY. 
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Dber die pathologische Anatomie der Erkrankungen haben uns die 
Untersuchungen von DEXLER (1), JOEST und DEGEN, DOBBERSTEIN (3,4), 
HEYDT, ZWICK und SEIFRIED, SEIFRIED und SPATZ orientiert. Auf 
die teilweise sehr eingehend ausgearbeiteten feinanatomischen Ein
zelheiten kann ich hier nicht eingehen. Wesentlich ist, daB sich der 
entzundliche ProzeB an den basalen Teilen der auBeren GehirnoberfHiche, 
in den Zonen entlang der Gehirnkammern ausgebreitet findet. Das ver
langerte Mark, und zwar besonders die ruckwartigen Abschnitte, die 
Haubenregion der Brucke, das Mittelhirn, die Substantia nigra, die 
Umgebung des Aquaeductus und die basalen Teile des 3. Ventrikels sind 
die Ortlichkeiten entzundlicher Vorgange. Damit gewinnt die Bornasche 
Krankheit nahe verwandtschaftliche Beziehungen zu der Enzephalitis 
epidemica, der HEINE-MEDINschen Erkrankung, der Lyssa des Menschen, 
wie das neuestens von SEIFRIED und SPATZ klargelegt worden ist. 

Wie fUr die Lyssa die Negrikorperchen, sind fUr die Bornasche Krank
heit acidophile EinschluBkorperchen pathognomonisch (JOEST [5,6J). 
Bevorzugt sind die Ganglienzellen des Ammonshorns und die der Riech
windung befallen. Auch Vergleiche mit den Ganglienzelleinschlussen bei 
anderen seuchenhaften Gehirnentzundungen sind angestellt worden 
(JOEST [7], LUKSCH, HERZOG). 

Ein Teil der Autoren trennt eine weitere enzootische Erkrankung des 
Zentralnervensystems des Pferdes, wie wir sie beim Rind, beim Schaf 
schon kennengelernt haben, von der Bornaschen Erkrankung abo So 
hat Z. B. ARNDT die Frage, ob die "Encephalite enzootique du cheval" 
(Moussu-MARCHAND) mit der Bornaschen Krankheit identisch ware, 
im verneinenden Sinne beantwortet. Das pathologisch-anatomische 
Bild ware bei der "Encephalite enzootique" ein anderes. Es fehlen die 
KerneinschluBkorperchen, die degenerativen Veranderungen der Gan
glienzellen treten mehr in den Vordergrund, haufiger trifft man miliare 
Blutungen, auch zeigen der klinische Verlauf, der Infektionsmodus und 
die ,am Kaninchen erzeugten Erkrankungen von der Bornaschen Er
krankung abweichende Bilder. Anderer Meinung ist dagegen Moussu. 
Er spricht von einer nahen Verwandtschaft mit der Bornaschen Erkran
kung mit der menschlichen Enzephalitis. Er halt die enzootische En
zephalitis des Pferdes fUr eine besonders schwere Form der Bornaschen 
Erkrankung. Hier wie dort handelt es sich urn filtrierbare Vira, urn 
eine Dbertragungsmoglichkeit auf Kaninchen. Das Fehlen der JOEST
schen EinschluBkorperchen spreche nicht gegen eine Zusammengehorig
keit der beiden Erkrankungen. EinschluBkorperchen konnen auch ein
mal bei der Bornaschen Erkrankung fehlen, ebenso wie MANOUELIAN und 
VIALA bei schweren Wutformen Stadien ohne EinschluBkorperchen 
fanden. 

DOBBERSTEIN (4) beschreibt eine dritte hierhergehorige Form einer 
"in/ektiosen Gehirn- und Ruckenmarksentzundung der P/erde" anatomisch. 
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Nach seiner Meinung ist die von FROEHNER beschriebene Gehirn- und 
Ruckenmarkslahme der Pferde eine akute disseminierte Myeloenzepha
litis von vorwiegend hamorrhagischem Typus. Klinisch sind reine spinale 
und zerebrospinale Formen zu unterscheiden. Eher noch zeigt diese 
Erkrankung gemeinsame Zuge mit der "Encephalite enzootique du 
cheval" (Moussu-MARCHAND) als mit der Bornaschen Krankheit. ARNDT 
raumt auch dieser vorwiegend die Lumbalregion des Ruckenmarks, die 
Medulla oblongata, das Brucken- und Kleinhirngebiet befallenden 
Krankheit eine besondere Stell ung gegenuber den beiden anderen seuchen
haften Erkrankungen des Zentralnervensystems des Pferdes ein. Altere 
von DEXLER (5), MACCALLUM und BUCKLEY beschriebene Falle sind den 
zuletzt gemeinten Erkrankungen ahnlich. In welch en Beziehungen die 
von CECH mitgeteilte disseminierte hiimorrhagische Enzephalitis des Klein
hirns beim pferde zu den geschilderten seuchenhaften Erkrankungen 
steht, vermag ich nicht zu beurteilen. Es traten in dies em Falle nach 
einer Panophthalmie statisch-motorische ataktische Zustande, eine 
Bulbarparalyse auf. Anatomisch wurden Blutungen im Kleinhirnwurm 
in den Kleinhirnsepten, neben kleinzelligen perivaskularen Infiltraten 
gefunden. Dber Krankheiten ahnlicher Art wurde aus den verschieden
sten Landern berichtet. 

"Ataxia epidemica" bezeichneten WIRTH und HARTL eine in der 
Wiener Gegend bei Pferden aufgetretene Erkrankung; pathologisch
anatomisch wurden entzundliche Veranderungen in den Spinalganglien 
- ahnlich wie bei der Lyssa -, im interfascikularen Bindegewebe des 
Nervus ischiadicus, auch in der grauen Substanz des Lenden- und Hals
marks gefunden. Die Ursache blieb unbekannt. Zusammenhange mit 
einer Futtervergiftung wurden erwogen. PATZEWITSCH und KLUTSCHA
REW teilten eine seuchenhafte Zerebrospinalmeningitis mit, die als 
Massenerkrankung im Smolensker Gouvernement auftrat. STOICESCO 
berichtete ahnliches aus Rumanien. In Australien wurden sporadisch 
vorkommende eigenartige Pares en bei Pferden gesehen. DE MOULIN 
erkannte eine aszendierende Ruckenmarksentzundung, eine Meningo
enzephalitis. In chronis chen Fallen bestand eine diffuse Sklerose des 
Ruckenmarks, Befunde, die wiederum die Sklerose als Folgezustand 
entzundlicher Erkrankungen veranschaulichen. 

Auf die Beziehungen zwischen cler Bornaschen Krankheit und der 
enzootischen Enzephalitis der Rinder, wie sie auf Grund experimenteller 
Untersuchungen von ERNST und HAHN angenommen werden, habe ich 
schon hingewiesen. GLAMSER (1) stellte vergleichende Betrachtungen, 
welche zwischen den seuchenhaften Gehirnentzundungen der Pferde und 
anderen Gehirnleiden bestehen, an. Es ist die mit epileptiformen Krisen 
(CABRET) einhergehende "Druseenzephalitis" beim Pferd, "eine eitrige 
Enzephalitis", welche zu AbszeBbildung neigt. Der Nachweis von 
Streptokokken war hier gelungen. Bei dieser Krankheit hat CONIGHI, 
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RICCARDO Inkrustationen der Ganglienzellen unklaren chemischen Cha
rakters gefunden; sie sind ahnlich jenen bei der zerebralen Lues des 
Menschen. Bei der "infektiosen Kreuzlahme" des Pferdes wurden eben
falls Streptokokken als Erreger angenommen. 

Auch beim Allen kommen Spontanenzephalitiden vor, wie wir aus 
den Mitteilungen von LUCKE, BODECHTEL wissen. Die Enzephalitis 
zeigt eine mehr diffuse Ausbreitung mit vorwiegender Beteiligung der 
Rinde. Die Art der reaktiven Veranderung erinnert, wie BODECHTEL 
angibt, in gewissem Sinne an die menschliche Paralyse. Vollig verschie
den ist dagegen die Eisenreaktion, welche bei der Spontanenzephalitis 
des Affen an die Stellen starkerer GeHiBproliferation gekniipft ist. 

ADLER und CLARK beobachteten einen der "LANDRYSchen Paralyse" 
des Menschen ahnlichen Fall von akut aufsteigender Lahmung bei einem 
Schimpansen. Die Krankheit wahrte 9 Tage. Anatomisch fanden sich 
degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen der vorderen und 
hinteren Riickenmarkshorner, den CLARKS chen Saulen in der Medulla 
oblongata. Stellenweise waren Blutungen, starke Fiillung der Kapil
laren im Riickenmark, in der motorischen Rindenregion nachzuweisen. 
Die bakteriologische Untersuchung verlief negativ, die experimentelle 
Ubertragung von Blut und Liquor war ohne Resultat. 

Die Bedeutung der experimentellen Untersuchungen am Affen, wie 
sie hauptsachlich zur Klarung des Ubertragungsmodus von Immunisie
rungsmoglichkeiten der Poliomyelitis angestrebt worden sind, ist ja 
allgemein bekannt (LEINER und WIESNER, LENTZ und HUNTEMULLER, 
ROMER, PAUL und JOSEPH, ZAPPERT, ZINSER, STEWARD und RHOADO, 
HOWARD-CLARK, OSGOOD and LUCAS, ZWICK, SEIFRIED und WITTE, 
NICOLAU u. v. a. Bemerkenswert ist noch die Feststellung einer ver
schiedenen Empfanglichkeit bei den einzelnen Affenarten, wie sie 
THOMSEN bei seinen experimentellen Studien iiber die Poliomyelitis 
gefunden hat. Neuestens hat ECKSTEIN auf Grund seiner Versuche am 
Affen die "epidemische Meningitis serosa" als eine abortive Form der 
Enzephalitis bezeichnet. SchlieBlich sei noch auf Untersuchungen von 
DELONNE hingewiesen, der mit zerebralem Herpesvirus am Schimpansen 
experimentierte. Anatomisch wurden diffuse vaskulare Infiltrate in der 
Rinde und in den Stammganglienbezirken gefunden. 

Uberblicken wir noch einmal zusammenlassend diese se1tchenhalten 
Gehirn- und Riickenmarkserkrankungen der Tiere. Wie ich eingangs 
dieses Kapitels schon erwahnte, ist es einmal das diese Krankheiten 
gemeinsam umfassende, uns in seinen Variationen noch nicht bekannte, 
atiologische Moment und zweitens die Ahnlichkeit pathologisch-anato
mischer Veranderungen nach Art und Lokalisation, welche die Krank
heiten von Mensch und Tier zu einer groBen Gruppe vereint. Wir werden 
in solchen Vorstellungen noch bestarkt, wenn wir an Beobachtungen 
erinnert werden, die I9I3 BRUNO mitgeteilt hatte: In alleinstehenden 
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Hausern traten mehrere FaIle von spinaler Kinderlahmung auf, nachdem 
dort vorher oder gleichzeitig Haustiere, wie Ziegen und Enten, unter 
Lahmungserscheinungen . eingegangen waren. 

SEIFRIED (2) hat nun zwei groBe Gruppen aufgestellt. In der ersten 
Krankheitsgruppe sind jene Erkrankungen, die einem rein neurotropen 
Virus ihre Entstehung verdanken, vereint. Ihr werden die Bornasche 
Krankheit des pferdes und Schafes, die ToIlwut, die Meerschweinchen
lahme, die Enzephalitis epidemica, die HEINE-MEDINsche Erkrankung 
des Menschen zugerechnet. 

Die zweite Gruppe umfaBt Enzephalomyelitiden, bei welchen das 
Virus auch organotrope Eigenschaften zeigt. Die enzootische Enzephalitis 
des pferdes (Moussu-MARCHAND), die Enzephalomyelitis (FROHNER
DOBBERSTEIN) , die H undestau peenzephali tis, die Hogcholeraenzephali tis, 
die Gefliigelenzephalitis gehOren in diese Gruppe. 

MaBgebend waren fiir diese Einteilung die Art und vor allem die 
Lokalisation der anatomischen Befunde, die eigentlich erst durch die 
vergleichenden pathologisch-anatomischen Studien von SEIFRIED und 
SPATZ in die richtigen Bahnen gelenkt worden sind. 

Eine Gruppe "der akut entziindlichen Erkrankungen vornehmlich 
der grauen Substanz" hatte PETTE (3) aufgestellt. Sie klingt an die Zu
sammenstellungen von LEVADITI (1) an. Infektiose Krankheiten sind 
hier zu einer Gruppe vereinigt, bei welchen "das elektive Befallensein 
des Nervensystems ,der Haut und der Cornea" hervorgetreten ist. 
LEVADITI (1) faBte die Enzephalitis epidemica, die HEINE-MEDINsche 
Erkrankung, die Lyssa, die Herpes und Vaccineenzephalitis zu der 
Gruppe der "Ectodermoses neurotropes" zusammen. PETTE (3) ver
einigte Lyssa, Bornasche Krankheit, Herpesenzephalitis, epidemische 
Enzephalitis, HEINE-MEDINsche Krankheit, sowie Zoster und gewisse 
Formen der Neuritis zu einer Gruppe. Der Nachweis von EinschluB
korperchen bei vielen dieser seuchenhaften Enzephalitiden war fiir 
JOEST (4) maBgebend, die Bornasche Krankheit, die enzootische En
zephalitis des Schafes, die Lyssa, die Hundestaupe, die Hiihnerpest, die 
Meerschweinchenlahme zu einer Gruppe der "GanglienzelleinschluB
krankheiten" zu vereinen. 

TOBLER hatte zu den Polioenzephalitiden die Bornasche Krankheit, 
die Lyssa, die Hundestaupe, die Hiihnerpest, die Encephalitis epidemica, 
die HEINE-MEDINsche Krankheit gerechnet. Die von ihm unternommene 
Einbeziehung der Trypanosomenkrankheiten und der Paralyse in diese 
Gruppe wurde von SEIFRIED und SPATZ wegen der vol1ig anderen ana
tomischen Verhaltnisse, und vor allem wegen der ganz anderen atio
logischen Voraussetzungen abgelehnt. 

SPIELMEYER (13), dem wir auf Grund seiner eingehenden histologi
schen Untersuchungen Kenntnis iiber die Trypanosomenkrankheiten bei 
Mensch und Tier verdanken, hat mit ihnen in hervorragender Weise 
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das Studium der vergleichenden Pathologie infektioser Gehirnerkran
kungen angebahnt. Die Schlafkrankheit des Menschen, die Trypano
somiasis der Runde und Pferde (Dourine), die spatluetische Enzephalitis 
des Menschen, die Paralyse als Analogon zu den zuerst genannten 
Krankheiten, haben als wichtigstes anatomisches Merkmal die diffuse 
plasmazellulare Infiltration der Korperorgane und Infiltration des Zen
tralnervensystems gemeinsam. Auf die verschiedenen interessanten 
histologischen Einzelheiten, welche die Paralyse wiederum von der 
Schlafkrankheit abgrenzt, einzugehen, wiirde mich zu weit fUhren. 
"Murrina", eine Trypanosomenkrankheit der Pferde und Maultiere mit 
Lahmungen der hinteren GliedmaJ3en neben vielen anderen Krankheits
erscheinungen wurde, wie DARLING aus Panama berichtete, durch das 
im Blute vorhandene Trypanosoma hippicum, welches von den Erregern 
der "Dourine" und "Mal de caderas" verschieden ist, hervorgerufen. 

Bei der bekannten Gefliigelspirochatose waren nach Untersuchungen 
von GERLACH und MrcHALKA auJ3er perivaskularen Rundzelleninfiltraten 
am Gehirn und Riickenmark keine pathologischen Veranderungen nach
zuweisen. 

VII. Organische, unter dem Bild der Sklerose 
verlaufende Erkrankungen des Zentralnervensystems. 

leh bringe mit einer gewissen Absicht diese Krankheitsbilder im 
AnschluJ3 an die entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
Ich mochte auch auf Grund eigener Beobachtung annehmen, daJ3 sie 
in der Mehrzahl der FaIle Endzustande abgelaufener, diffuser oder herd
formig ausgebreiteter, entziindlicher Erkrankungen des Gehirns und Riik
kenmarks darstellen. Es geben uns zwar die hier anzufUhrenden Falle 
im anatomischen Zustandsbild keine Anhaltspunkte mehr fUr eine solche 
Annahme. Wir wissen aber aus der Pathologie des Zentralnervensystems 
beim Menschen, daJ3 herdformige oder diffus ausgebreitete Sklerosen 
sich aus entziindlichen Erkrankungen zu entwickeln vermogen, wenn 
ich beispielsweise an Befunde bei der progressiven Paralyse - mit 
welcher SPIELMEYER (6) vergleichende Untersuchungen mit der mul
tiplen Sklerose angestellt hat -, an die diffuse Sklerose nach Masern
enzephalitis (WALTHARD) erinnern dad. Es erscheint uns heute die 
diffuse Sklerose, die multiple Sklerose mit der meist langsamen Ent
wicklung des Krankheitsbildes als Folgezustand abgelaufener Prozesse 
- wenn es sich urn sporadiseh auftretende FaIle handelt - wahrschein
licher als die Annahme jener Autoren (BIELSCHOWSKY), welche von einer 
vieIleieht erbbedingten Dystrophie der weiJ3en Substanz (Leukodystro
phie) , kongenital bedingten Sklerosen sprechen. Es sind vielleicht gerade 
die vergleichenden anatomischen Untersuchungen imstande, uns fUr 
diese oder jene Anschauung noch weitere Anhaltspunkte zu geben. 
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SCHOB I hat am 28. Oktober 1930 in einer Sitzung der Deutschen 
Forschungsanstalt fur Psychiatrie uber Veranderungen des Zentral
nervensystems bei zwei Orang-Utan berichtet. Beide Tiere waren mit 
den gleichen Erscheinungen eines schweren organischen Nervenleidens 
gestorben. Klinisch bestand eine schlaffe Parese beider Beine, schwacher 
der Arme, der sich im weiteren Verlauf eine Schwache und Parese der 
Rumpf-, Kopf- und Halsmuskulatur hinzugesellte. Der anatomische 
Befund bei dem einen Tier, welches unmittelbar an seinem Nervenleiden 
gestorben war, waren disseminierte kleine Sklerosen im Marklager des 
GroBhirns, die sich im AnschluB an einen disseminierten Markschwund 
und Zerstorung der Achsenzylinder entwickelten. Die U-Fasern der 
Rinde waren verschont geblieben. Irgendwelche entzundlich-exsudative 
Erscheinungen fehlten. Weiterhin wurde noch eine systematische De
generation des Sehnerven, der hinteren Wurzeln mit aufsteigender De
generation der Hinterstrange festgestellt. Der zweite Orang, welcher 
unmittelbar einer tuberku16sen, kasigen Pneumonie zum Opfer fiel, bot 
das Bild der disseminierten Sklerose im zentralen Hemispharenmark. 
Auch hier war eine Erkrankung der hinteren Wurzeln und der Sehnerven 
vorhanden. 

Ahnliche Affektionen wurden bei Affen (Makakkus Rhesus) schon 
beobachtet und beschrieben. LEVADITI, LEPINE und SCHOEN glaubten, 
daB es sich urn eine Spontanerkrankung des Affen handeln wurde, 
sie sprechen von einer "diffusen Sklerose" und bringen sie damit zu den 
seltenen Erkrankungen beim Menschen, der "Maladie de SCHILDER-FoIX" 
in Beziehung. Neuerdings teilte auch PERDRAU eine diffuse Enzephalitis 
periaxialis (SCHILDER) bei einem Rhesusaffen mit. SCHOB lehnte aus 
hier nicht naher zu erorternden Grunden die Bezeichnung "diffuse Skle
rose" fUr die von ihm untersuchten FaIle abo ROTHMANN berichtete 
uber eine tabesartige Erkrankung beim Affen. Ein von SCHROEDER (2) 
beschriebener Fall zeigte beim Affen, der '/2 J ahr vor Beginn der Erkran
kung (Seh- und Gangstorungen) mit Syphilis geimpft worden war, eine 
aufsteigende frische Degeneration der Hinterstrange und Sehnerven. 1m 
Marklager des GroBhirns fanden sich Herde, welche durch das Auftreten 
von Fettkornchenzellen und teilweisem Zugrundegehen der Achsen
zylinder gekennzeichnet waren. Eine Identitat dieses Prozesses mit der 
Tabes dorsalis wurde von SCHROEDER (2) abgelehnt. Der anatomische 
Befund des von STEINER beschriebenen Falles bot groBe Ahnlichkeiten 
mit der multiplen Sklerose; wenn auch eine Uberimpfung von Liquor 
eines an multipler Sklerose erkrankten Menschen vorausging, ist STEINER 
in der Deutung seiner Beobachtung als multiple Sklerose beim Affen 
sehr zuruckhaltend. Nach den Anschauungen SCHOBS ware es wissens-

I Herrn Prof. SCHOB bin ich fiir die liebenswiirdige Dberlassung des 
Manuskriptes zu groBem Danke verpflichtet. 
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wert, festzustellen, ob diese Erkrankungen nur in der Gefangenschaft 
vorkommen, oder ob sie auch in der Heimat dieser Tiere beobachtet 
werden. Auch die Frage, ob die Erkrankung nur auf eine Affenart be
schrankt ist und ob die Heimatgebiete des Orang-Utans mit jenen der 
Makakken zusammenfallen, ist nach den Ausfiihrungen von SCHOB noch 
zu beantworten. 

Auch bei anderen Tieren, wie beim Pferd und Hund, wurden um
schriebene Sklerosen im Riickenmark gefunden. WEBER und BARRIER 
sahen sklerotische Herde im Hals und im Lendenmark bei einem Pferd, 
das durch seinen ataktischen Gang auffiel. Ahnliche Beobachtungen 
liegen von LIENAUX und HENDRICKX, DEXLER (5) und SELLMANN vor. 
DE MOULIN sah bei australischen Pferden in chronis chen Fallen einer 
sporadisch vorkommenden Parese eine diffuse Sklerose des Riicken
marks. Nahere Schilderungen der histologischen Befunde sind bei den 
angegebenen Fallen nieht vorhanden. 

VIII. Die spezifisch entztindlichen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems und seiner Haute. 

Unter den spezifischen Entziindungen des Gehirns und Riickenmarks 
und seiner Haute spielt auch beim Tier die Tuberkulose eine hervor
ragende Rolle. 

Die tuberkulose Basalmeningitis tritt am haufigsten beim Rind, beim 
Schwein, weniger bei anderen Haustieren auf. Fast immer wird sie 
bei im Korper bestehender generalisierter Tuberkulose beobachtet. Das 
jugendliche Alter ist in der Regel bevorzugt. Das anatomische Bild der 
tuberku16sen Meningitis wird nach eigener Beobachtung beim Rind in 
der Regel durch eine auBerordentlich massive Infiltration konfluieren
der, ausgedehnt verkasender, vielfach mit Kalkablagerungen durch
setzter Tuberkel beherrscht. Tuberkulose periarteritische und endarte
ritische Prozesse sind fast immer anzutreffen. Der produktive Charakter 
auf der einen Seite, die oft sehr ausgebreitete Verkasung konfluierender 
Tuberkel auf der anderen Seite ist nach meinen Beobachtungen beim 
Tier viel deutlicher ausgepragt, als wir das bei der Meningitis tuberculosa 
des Menschen zu sehen gewohnt sind. Der Charakter der ganzen Ent
ziindung gleieht mehr einer selteneren Form menschlicher Hirnhaut
tuberkulose, die umschrieben auftritt und in ihrem anatomischen wie 
auch klinischen Bild Tumorcharakter besitzt. Fast immer greift der 
ProzeB, wie ich das schon andeutete, auf das nervose Parenchym iiber 
und gibt das bekannte Bild der "Meningoenzephalitis". Ausgedehnte 
Erweichungen, ischamische Ausfalle sind bei diesen Prozessen zu beob
achten. Befunde, wie sie bei der menschlichen tuberkulosen Meningo
enzephalitis von BODECHTEL und OPALSKI in neue.ster Zeit geschildert 
worden sind. Auch Tuberkelbildungen im Plexus choroideus, verbunden 
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mit einer Ependymitis tuberculosa wurde beim Tier beobachtet 
(SCHLEGEL [2]). 

Die Ausbildung groBerer tuberku16ser Knoten, Konglomerattuberkel 
in der Pia spinalis beim Rinde steIlt eine eigentiimliche Form der Tuber
kulose dar, die mit den geraumigen Verhaltnissen des Duralsackes im 
Wirbelkanal bei diesen Tieren erklart wird. Auch diffuse, zur Obliteration 
des Subduralraumes fUhrende tuberku16se Granulationswucherungen der 
Pia wurden beschrieben. 

1st die harte Hirnhaut oder Riickenmarkshaut von tuberkulosen 
Tumoren durchsetzt, so sind diese Veranderungen meist von einer tuber
ku16sen Osteomyelitis des ScMdeldaches, noch Mufiger der Wirbelkorper 
aus entstanden (JOEST). 

Tuberkel, als solitiire Granulome, die HiihnereigroBe erreichen konnen, 
oder aber auch in der Mehrzahl in Form kleinerer Knoten auftreten, 
wurden wiederum am haufigsten beim Rinde, in den Hemispharen des 
GroBhirns, im Kleinhim angetroffen. Auch die weiBe Substanz des 
Lendenmarks wird von solchen Veranderungen bevorzugt (JOEST). 

Dber die reaktiven Veranderungen in der Umgebung, iiber die degene
rativen Prozesse am nervosen Parenchym, welche durch die Tuberkel her
vorgerufen werden, orientieren die Mitteilungen von JOEST (1), MESSNER. 

Von weiteren spezifischen entziindlichen Erkrankungen des Zentral
nervensystems und seiner Haute sind noch Rotz, Aktinomykose, Botryo
mykose zu erwahnen. 

Zu vergleichenden Betrachtungen kame lediglich Aktinomykose in 
Frage. Sie ist beim Tier und noch mehr beim Menschen eine iiberaus 
seltene Erkrankung. In der Mehrzahl der FaIle entsteht sie beim Men
schen (BOLLINGER, PONFICK, KAUFMANN) wie beim Tier (J OEST [2]) 
durch direkte Dberleitung von der Nachbarschaft aus (Nasenneben
hohlen, ScMdelknochen); auch eine hamatogene Entstehung ist fUr 
manche FaIle in Betracht zu ziehen. 

Rotz der Meningen des Gehirns und Riickenmarks ist eine nur den 
Equiden eigentiimliche Erkrankung (DORNIS). Sie stellt ebenso wie die 
Botryomykose, welche ganz selten beim pferde beobachtet wurde 
(JOEST [2J, WERRMANN, SAVARY) meist eine rhinogene Infektion dar. 

Die Blastomykose, welche von KLARFELD im Experiment an Hun
den und Katzen hervorgerufen wurde, ist nach dem pathologisch-ana
tomischen Befund eine spezifische Granulombildung. Die Hefeknotchen 
zeigen groBe A.hnlichkeit mit Tuberkeln, auch mit den X-Coccidien
granulomen, worauf EWANS NEWTON hingewiesen hat. 

SchlieBlich sei noch eine Pilzerkrankung der Nervenzentren beim 
Heimchen erwahnt, die von CAPPE DE BAILLANT mitgeteilt wurde. Der 
Pilz ist vom oberen Verdauungstraktus aus in den Korper eingedrungen 
und zerstorte die Kopfganglien fast voIlkommen. Das Mycel verur
sachte hauptsachlich den Untergang des nervosen Gewebes. 
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IX. GeschwUlste der Gehirnhaute, des Gehirns 
und des Rilckenmarks. 

Die primiiren, von den HiiUen des Zentralnervensystems ausgehenden 
Geschwiilste sind beim Tier im groBen und ganzen jenen beim Menschen 
nicht unahnlich. 1m Schrifttum wurden Fibrome, Psamome, Sarkome 
als von der Dura ausgehende Geschwiilste mitgeteilt. DEICH beobachtete 
Psamome beim Pferd, KUHNEMANN ein Psamofibrosarkom bei der Kuh, 
JOEST (11) ein Psamosarkom (Rundzellsarkom) im Bereich des GroBhirns 
beim Rind; STADLER hat ein Endotheliom beim Hund, der an Jacson
epilepsie litt, beobachtet. Lymphosarkome wurden von HOBMEIER, 
von DEXLER (6) beim Hund beschrieben. Auch Melanosarkome, die 
auch ihren Ausgangspunkt von der Dura nehmen konnen, wurden beob
achtet. In der Regel aber entstehen sie haufiger von der die Chromato
phoren tragenden Pia aus. Sie kommen am haufigsten bei Schimmel
pferden vor. An dieser Stelle mochte ich noch einige Bemerkungen iiber 
die Pigmentierung der Riickenmarkshaute beim Tier einfiigen. 

Die beim Menschen mehr oder minder reichlich vorhandene Pigmen
tierung in der Pia der ventralen Flache der Medulla oblongata des oberen 
Riickenmarks wird beim Tier meist in viel ausgedehnterem MaBe und 
anders lokalisiert beobachtet. Nach den Feststellungen von JOEST (1) 
ist eine abgegrenzte Pigmentierung in den nasomedialen Windungen der 
Stirnpole beim Schaf eine normale Erscheinung. Beim Kalb konnen 
Gehirn- und Riickenmarkshaute pigmentiert sein, auch konnen die 
Pigmentstellen entlang der GefaBe von der Pia in das nervose Parenchym 
einstrahlend angetroffen werden. Es ist dies ein Bild, das je nach Aus
dehnung und Intensitat meist Teilerscheinung einer allgemeinen Mela
nose ist. Die schon bei alteren Rinder- und Schaffoten festzustellende 
Pigmentierung laBt an Entwicklungsstorung der Hirnhaute denken. 
Wie sich die Chromatophoren bei entziindlichen Erkrankungen ver
halten, ob sie im Alter - wie dies beim Menschen der Fall ist - an Zahl 
zunehmen, dariiber liegen noch keine Berichte vor. Geschwiilste, die 
sich aus dies en pigmenttragenden Zellen entwickeln, Melanome, Melano
sarkome (BOLLINGER angeborenes Melanosarkom beim Kalb) sind beim 
Tier nach den Mitteilungen zu schlieBen noch seltener wie beim Men
schen. Das metastatische Melanosarkom in den Meningen, im Riicken
mark wird bei Schimmelpferden, die an allgemeiner Melanosarkomatose 
leiden, haufiger beobachtet. 

Weiterhin kennt man Sarkome, Endotheliome, die aus der Pia her
vorgehen, beim Rind und Kalb (JOEST [lJ, SCRJABIN [2J). Cholesteatome 
der Pia, des Gehirns und Riickenmarks hat DEXLER (6) beim Hunde 
gesehen. 

Die von den N ervenwurzeln des Riickenmarks ausgehenden Geschwiilste 
werden in der Regel als Neuromyxome bezeichnet. Ein Neurofibrom 
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der Wurzel des 3. Cervicalnerven beobachtete HENSCHEN bei der Kuh. 
MONTPELLlER berichtete iiber ein Neurinom in der Inguinalgegend bei 
einer Hiindin. Es ist aus dem Schrifttum nicht ersichtlich, ob solche 
Wurzeltumoren multipel auftreten und zu der beim Rinde nicht allzu 
selten vorkommenden Neurofibromatosis Beziehungen haben. Eine dem 
Bild der RECKUNG-HAUSENschen Krankheit des Menschen entsprechende 
Erkrankung ist beim Rinde und zwar vornehmlich bei aJteren Tieren 
bekannt. 

Die beim Menschen offenbar etwas haufiger als beim Tier vorkom
menden Akustikustumoren haben in ihrem Aufbau viel .Ahnlichkeit mit 
einem Neurofibrom, das nach der Mitteilung von HENSCHEN im Ganglion 
Gasseri sich entwickelte. Der Trager dieses Tumors, eine IIjahrige Kuh, 
zeigte Ataxie, Blindheit und Anfalle zerebellarer Natur. GMEUN hatte 
beim Pferd an der Trigeminuswurzel ein Neuroma ganglionare be
schrieben. 

Unter den primiiren Geschwiilsten des Gehirns und Riickenmarks kom
men beim Haustier das Gliom und das Sarkom in Frage. Gliome wurden 
bisher sehr selten beobachtet (MARCHAND, PETIT und PECARD beschrie
ben ein Gliosarkom beim Hund; PlANA ein Gliom im Riickenmark des 
Hundes; jOEST [1J ein Gliom im Riickenmark des Rindes, ein Gliosar
kom der Retina). Feinanatomische differenzierende Untersuchungen 
dieser Tumoren - entsprechend den Angaben von CUSHlNG und BAILEY 
bei den Gliomen des Menschen - sind bei den Gliomen des tierischen 
Organismus noch nicht ausgefiihrt worden. VERMEULEN (1) beschrieb 
ein Adenosarkom des Corpus pineale. Sarkome wurden im Gehirn bei 
alteren Pferden, Hunden und Rindern gesehen (MARCHAND, PETIT, 
COQUOT). Ais seltene Mitteilungen fand sich ein von BRUN beschrie
bener Fall von Tumor bei der Ameise. Es war eine kleinzellige Ge
schwulst vielleicht gli6ser Natur, die genau die Halfte des Oberschlund
ganglions einnahm. Eine ependymale Geschwulst auf der linken Seite 
des 4. Ventrikels bei einer Eidechse (Lacerta agilis) wurde von VALKEN
BURG beobachtet. Die durch diesen Tumor gebildeten sekundaren de
generativen Veranderungen brachten, wie auch derTumor bei der Ameise, 
fiir den Verlauf bestimmter Nervenbahnen wichtige Aufschliisse. 

Von den Tumoren, die von der Nachbarschaft ausgehend das Zentral
organ und seine Haute in Mitleidenschaft ziehen, kommen Osteome, 
Osteosarkome der Schadelknochen (PETIT, jOEST [1J), Karzinome von 
den Alveolarfortsatzen des Oberkiefers vorwiegend beim pferd und 
Hund (JOEST), Geschwiilste der Hypophyse in Betracht. (Angiom beim 
Pferd [STIETZJ, Myxom beim Rind [VALENTAJ, Adeokarzinom beim 
Hund [jOESTJ, Rundzellensarkom beim Pferd [WOLFFJ, Eosinophiles 
Adenom beim Pferd [VERMEULEN 2J.) Eigentiimlich ist das endemische 
Auftreten von Karzinomen und Sarkomen, die von der Schleimhaut der 
Siebbeinzellen ihren Ausgangspunkt nehmen und in Schweden von 
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STENSTROM und MAGNUSSON beim Rinde und Pferde gesehen worden 
sind. Sie werden auch als "enzootische Ethmoidalplastome" bezeichnet, 
konnen, wie OLUF, HILDING mitteilt, metastasieren. DaB diese Ge
schwiilste auf entziindlicher Basis entstehen, erscheint, nachdem auch 
von "eigenartig infektiosen Granulationsbildungen" gesprochen wird, 
wahrscheinlich. 

Wie in den Gehirn- und Riickenmarkshauten werden auch im Gehirn 
von Schimmelpferden Melanosarkommetastasen beobachtet. Diese Ge
schwulstart neigt bekanntlich auch beim Menschen haufig zu Metastasie
rung in das Gehirn bzw. in die Gehirn- und Riickenmarkshiiute. Die bisher 
nur sehr vereinzelt vorliegenden Mittelungen von Karzinomen oder Sar
kommetastasen im Gehirn beim Tier lassen nichts dariiber aussagen, ob 
Geschwiilste bestimmter Organe haufiger in das Zentralnervensystem 
metastasieren. Beim Menschen ist es ja bekannt, daB bei dem Chorion
epitheliom, den GRAwITzschen Tumoren, den Geschwiilsten der Mamma 
und Schilddriise mit relativer Haufigkeit Metastasen im Gehirn beob
achtet werden. 

1m Schrifttum der pathologischen Anatomie des Zentralnerven
systems beim Tier fand ich folgende FaIle aufgezeichnet: Vaginalsarkom
metastase im Gehirnstamm (JOUGLA), Hodenkarzinommetastase im 
Gehirn des Pferdes (TRASBOT), Mammakarzinommetastasen im Gehirn 
des Hundes (HOLTERBACH, PATAY, CANAT et CARRIGUES). 

Die von den Adergeflechten ausgehenden Plexuscholesteatome verdienen 
noch besonders hervorgehoben zu werden. Sie wurden am haufigsten 
bei Pferden, vereinzelt beim Schwein (BALL), beim Hund (DEXLER [3]) 
beobachtet. Es sind dies keine echten Geschwiilste, sondern chronisch 
entziindliche Granulome, um deren Erforschung sich JOEST (10) und 
SCHMEY besonders verdient gemachthaben. Einzelbeobachtungen wur
den von KRUMMACHER, WYSSMANN, BABIC, SCHLEGEL mitgeteilt. Nach 
dem grobanatomischen Verhalten unterscheidet man Perlcholesteatome, 
welche meist multipel auftreten und in den Ventrikelplexus in den seit
lichen Adergeflechten des Kleinhirns vorkommen, sowie massive Chole
steatome, welche nur in den Ventrikelplexus beobachtet wurden. Letz
tere haben bei eventuellen ZirkulationsstOrungen fiir die Entstehung der 
Hydrozephalie eine hervorragende Bedeutung. 

Beim Menschen kennen wir kleine gelbweiBe, kugelige Einlagerungen 
in den Ventrikelplexus (KAUFFMANN), die vielleicht mit diesen Pseudo
cholesteatomen der Tiere eine gewisse Ahnlichkeit haben. Das, was wir 
in der menschlichen Pathologie als echtes Cholesteatom bezeichnen, sind 
meist kleine Geschwiilstchen, die am Olfaktorius, am Balken zwischen 
Briicke und Kleinhirn, auch in den Ventrikeln ihren Sitz haben. Friiher 
hatte man ihre Entstehung aus der Arachnoidea angenommen, heute 
werden sie als "Epidermoide und Dermoide" aufgefaBt. Mit diesen Bil
dungen wiederum haben vielleicht jene Tumoren Ahnlichkeit, welche 
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beim Pferd vorkommend von BONNET, M'FADYEAN, J OEST (11), PALASKE 
als "epidermoidale Cholesteatome" beschrieben wurden. Diese sind weit 
seltener als die Granulationsgeschwtilste des Plexus, weIche auch "Pseu
docholesteatome" genannt werden. Die Natur einer Geschwulst, weIche 
BALL, PERRIOT, CH. SAVRE et G. SAVRE als doppeltes massives Chole
steatom der Fissura longitudinales cerebri bei einer Stute mitgeteilt 
haben, scheint nicht ganz klar zu sein. Die Autoren bezeichneten den 
Tumor auch als "Endotheliom", was vielleicht wiederum mehr der 
oben angegebenen alteren Anschauung tiber die Herkunft der Cholestea
tome entsprechen wtirde. Ein Karzinom des Plexus mit teilweisem 
alveolaren Bau, Nekrosen des Tumorgewebes hat SCHLEGEL (3) beim 
Rind gesehen. 

SchlieBlich sind noch, namentlich beim Pferde vorkommende intra
cranielle branchiogene Zahnheterotopien zu nennen, die zu geschwulst
maJ3igem Wachstum entarten, zu machtigen Odontomen werden k6nnen 
(ROTH). Auch Teratome wurden vereinzelt im Tiergehirn beobachtet 
(]OEST [lJ beim Rind). Sie unterscheiden sich in keiner Weise von jenen, 
wie sie auch vereinzelt beim Menschen bekannt sind und hier meist mit 
anderen MiJ3bildungen und Entwicklungsst6rungen vergesellschaftet an
getroffen werden. 

x. ParasiUire Erkrankungen des Zentralnervensystems 
und seiner Haute. 

In der menschlichen Pathologie kommen in erster Linie Echinokokken 
und Cysticercen in Betracht. Die Cysticercenblasen wurden oft sehr zahl
reich in den Meningen, in der Gehirnsubstanz, in den Ventrikeln ge
funden (ASKANAZY, GOLDSTEIN, HACKEL, HENNEBERG, KOCHER, 
KRAUSE, MARGULIS, PULLGRAN, ROSENBLATT, SCHENK, SCHMITZ, SCHUL
GIN, VERSE, VIRCHOW, WEINBERG und ZENKER). Aus ihren Unter
suchungsergebnissen erfahren wir tiber die Veranderungen, weIche am 
ektodermalen und mesenchymalen Gewebe des Zentralnervensystems 
durch diesen Parasiten hervorgerufen werden. So sind z. B. die bei der 
Cysticercenmeningitis gefundenen endarteriitischen Prozesse hervor
zuheben, Befunde, weIche jenen der HEUBNERschen Entarteriitis v611ig 
gleichen k6nnen. Feinanatomische Untersuchungen tiber die vornehm
lich beim Schwein, beim Hund auftretende Cysticercose liegen, soweit 
ich das Schrifttum tiberblicke, fast nicht vor. Ebensowenig sind ent
sprechende Untersuchungen tiber im Gehirn des Pferdes, des Rindes und 
der Maultiere (MAROTEL, Einzelbeobachtung) vorkommenden Echino
kokken vorhanden. Beim Menschen wurde dieser Parasit bekanntlich 
in seiner einblasigen und seiner sehr selten alveolaren Form (POSSELT, 
MELNIKOW) im Gehirn beobachtet. In neuester Zeit hat GALLEGO (3) 
tiber die durch den Blasenwurm der Taenia coemtrus im Gehirn des 
Schafes und Rindes hervorgerufenen Veranderungen berichtet; auch 
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ich wenle dariiber demnachst an Hand mehrerer Falle Mitteilung 
machen. 1m Pferdegehirn werden hie und da Sklerostomenlarven beob
achtet, welche nicht selten zu meningealen und zerebralen Blutungen 
Veranlassung geben. Vielleicht hangen diese Blutungen mit der offenbar 
durch diese Larve hervorgerufenen Aneurysmabildung der Gehirn
arterie zusammen, worauf eine von KOPPEN gemachte Beobachtung 
beim Fohlen hinweist. 

Eine unter dem klinischen Bild der Kreuzlahme verlaufende Erkran
kung, anatomisch mit einer umschriebenen entziindlichen Riickenmarks
erweichung, kommt in Britisch-Indien beim pferd und Rind vor und ist 
durch die Filaria papillosa bedingt (PLACE). 

Die bei Weidetieren im epiduralen Fettgewebe des Riickenmark
kanals vorkommende Larve der Rinderdasselfliege, auch beim Pferd 
beobachtet, kann zu hamorrhagischen Erweichungen des Riickenmarks 
und Gehirns fiihren. 

Auf die Untersuchungen von GAMPER und GRUBER iiber die Lepto
meningitis und Enzephalitis bei Trichinose des Menschen darf ich in 
dies em Zusammenhang noch hinweisen. 

XI. Durch Vergiftungen erzeugte Veranderungen 
im Zentralnervensystem. 

Soweit ich das Schrifttum iiberblicke, sind die anatomischen Ver
anderungen am Zentralnervensystem des Tieres, welche durch Vergif
tungen hervorgerufen werden, noch nicht sehr eingehend studiert wor
den. Von den experimentell erzeugten Vergiftungen sehe ich vorerst 
abo SZCZEPANSKI teilte Vergiftungserscheinungen von seiten des Zentral
nervensystems bei Pferden, die mit Platterbsen gefiittert wurden, mit, 
und ebensolche wurden von SOLLEDER bei Vergiftungen mit wildem 
Mohn beobachtet. Interessant sind Untersuchungen von SEDDON. Er 
beobachtete Bulbarparalysen beim Rindvieh. Sie wurden durch einen 
gifterzeugenden Anaerobier (Bac. parabotulismus), der aus den Knochen 
eines an der Midlandviehseuche in Tasmanien verendeten Tieres stammte, 
experimentell hervorgerufen. SEDDON dachte an Beziehungen zu Ver
giftungen durch das Futter und verglich diese Erkrankung mit der 
"Lahmkrankheit" des Rindes in Siidafrika. Diese in ihrem Wesen noch 
unerforschte Krankheit ware nach der Ansicht von BAUER durch eine 
durch die Lecksucht begiinstigte Kochsalzvergiftung. hervorgerufen. 

Entziindungen des Gehirns, die mit Lahmung des Schlundkopfes ver
kniipft waren, wurden bei Pferden nach Verfiittern von Sojabohnen 
gesehen (SCHMIDT [1]). Mit der enzootischen Bulbarlahmung und infek
ti6sen Riickenmarksentziindung des Pferdes ist nach Untersuchungen 
von HOBMEIER ein Krankheitsbild verwandt, welches nach Verfiitterung 
von einem Gemisch von Hafer, Peluschken und Wicken auftrat. Diese 
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sogenannte "Haemoglobinaemia enzootica" mit SchlundHihmung, die in 
ihren Anfangsstadien durch Ftitterung von Futterwicken experimentell 
erzeugt wurde, solI vorwiegend in Bayern, Schweden und Lettland vor
kommen. 'Ober anatomische Befunde am Zentralnervensystem bei 
diesen Vergiftungen ist noch wenig bekannt. MACCARTHY und RAVENEL 
fanden im Gehirn von futtervergifteten Pferden Gliaknotchen, wie sie 
bei der Lyssa beobachtet werden. JONES, EATON, NOEL PILLERS und 
MATTHEWO untersuchten Gehirne, die mit den Erscheinungen der Lip
pen, Zungen- und Schlundlahmung einem fraglichen Botulismus zum 
Opfer gefallen waren. Besondere Ergebnisse brachten die anatomischen 
Untersuchungen nieht. Das Bild der chronischen progressiven Bulbar
paralyse beiPferden mit perivaskuHiren Infiltraten, Veranderung am 
Hypoglossuskern, an den Nervenwurzeln wurde von ISPOLATOW gesehen. 
Ursachlich wurden Intoxikationen durch schlechtes Futter in Betracht 
gezogen. Bulbarparalysen bei Rindern und Pferden hat RIES auf Botu
lismus zurUckgeftihrt. 

Unsere Kenntnisse tiber die Veranderungen am Zentralnervensystem 
nach Vergiftungen sind weit mehr durch das Tierexperiment erweitert 
worden. Wir haben etwas tiber den Angriffspunkt bestimmter Gifte, 
tiber die Lokalisation der Schadigung im Gehirn, die Art der Erkrankung 
des nervasen Parenchyms erfahren. Es wurden Befunde erhoben, die 
oftmals jenen am menschlichen Gehirn sehr ahnlich waren, wenn das 
betreffende Tier unter der Einwirkung desselben Giftes gestanden hat. 

Es wtirde mich aber im Rahmen dieses Referates zu weit fUhren, die 
auBerordentlich zahlreichen Vergiftungsarten, angefangen von den Me
tallen bis zu den hormonalen Giften, hier anzugeben und das Resultat 
der experimentellen Untersuchung mit dem anatomischen Zustandsbild 
giftgescMdigter menschlicher Gehirne zu vergleiehen. Haben wir doch 
in dem erst vor kurzem erschienenen Abschnitt des Handbuchs Lu
BARSCH-HENKE von ELSE PETRI eine sehr ausfiihrliche und eingehende 
Bearbeitung dieses Themas. 

Das Resultat experimenteller Untersuchungen ist aber, wie ieh ein
gangs schon angedeutet habe, fUr eine vergleichende pathologisch-ana
tomische Betrachtung nur mit graBter Vorsicht und Zurtickhaltung aus
zuwerten. 

Nehmen wir als Beispiel die experimentelle chronische Bleivergiftung: 
Aus Untersuchungen von LEHMANN, SPATZ und WISBAUM an der blei
vergifteten Katze haben wir von schweren Ganglienschaden und Er
weichungsherden erfahren. DE VILLARDE hat Katzen und Kaninchen 
bleivergiftet. Schwere degenerative Veranderungen an den ektoder
malen Elementen des Zentralnervensystems wurden mitgeteilt, Veran
derungen am mesodermalen Gewebe etwa in Form einer symptoma
tischen Entztindung wurden vermiBt. Die GefaBendothelien zeigten, 
statt der vielleicht zu erwartenden Wucherungen, geringe regressive 

7* 



100 LUDWIG SINGER: 

Veranderungen. Ahnliche Beobachtungen teilte MEDUNA mit, welcher 
Meerschweinchen mit schwefelsaurem Blei chronisch vergiftet hatte. 
Die Erkrankung der ektodermalen Elemente reichte von der Rirnrinde 
bis zum Ruckenmark, ohne bestimmte Gebiete zu bevorzugen; das 
mesenchymale Gewebe war vollstandig unversehrt geblieben. Dagegen 
berichtete EWSEROWA, der monatelang Runde mit BleiweiB fUtterte, 
uber degenerative Veranderungen in den somatischen Zentren des 
Gehirns und Ruckenmarks, uber Gliawucherungen, aber auch uber Zell
wucherungen der kleinen GefaBe, welche an die luetische Endarteriitis 
erinnerten. 

So denkt man vielleicht, bei der Verschiedenheit der Befunde, im 
Rahmen der vergleichenden Pathologie, daB ein und dasselbe Gift bei 
den einzelnen Tierarten an verschiedenen Stellen angreift und auch ver
schiedene reaktive Leistungen auszu16sen imstande ist. Man wird ver
muten duden, daB mit der Entwicklungshohe einer Tierart auch ein 
feiner ausdifferenzierter Regulationsmechanismus einhergeht, wenn eben 
eine Schadigung den Gesamtkomplex krankhaften Geschehens ver
schiedenartig gestaltet. Unter dies en Gesichtspunkten gewanne die ver
gleichende Pathologie auch im Rahmen experimenteller Forschung noch 
an Bedeutung. Auf der anderen Seite duden wir aber nicht vergessen, 
daB eben beim Experiment die Versuchsanordnung und noch mehr viel
leicht die Lebensbedingungen und das Alter der Versuchstiere von aus
schlaggebender Bedeutung sind, wenn die Resultate, als willkurlich 
erzwungene anatomische Zustandsbilder, unterschiedlich ausfallen. 

Am wenigsten sind die gewissermaBen aus dem Pathophysiologischen 
herausfallenden Voraussetzungen bei der experimentellen Kohlenoxyd
vergiftung gegeben. Weitgehende Dbereinstimmungen mit den Gehirn
befunden kohlenoxydvergifteter Menschen haben bekanntlich die Ex
perimente an Mausen, Meerschweinchen, Kaninchen, Katzen und Run
den gebracht (PHOTAKIS, A. MEYER, GRUNSTEIN und POPOWA, TSCHER
KESS U. v. a.). Mit auffallender RegelmaBigkeit wurden auch die Affek
tionen des Pallidums, herdartige Lasionen des Remispharenmarkes, 
haufig mit EinschluB des Balkens (A. MEYER), symmetrische hamorrha
gische Erweichungen der Stammganglien (PHOTAKIS) in den CO-ver
gifteten Tiergehirnen vermerkt. Fur die vergleichende pathogenetische 
Forschung geben diese Befunde wertvolle Stutzen, wenn man fUr die 
Schaden im Parenchym neben einer Bevorzugung bestimmter Bezirke 
einer gewissen Affinitat (Fe-Gehalt) des Gewebes bestimmter Gehirn
abschnitte zum CO-Gift, auch Zirkulationsst6rungen verantwortlich 
macht. Vielleicht konnte gerade die vergleichende Untersuchung CO
vergifteter Gehirne verschiedener Tierarten uns daruber orientieren, ob 
die Erkrankung bevorzugter Gehirnabschnitte mit den von vielen Seiten 
angenommenen Zirkulationsverhaltnissen zusammenhangt, ob auch im 
Tiergehirn Gebiete vorhanden sind, die sich durch eine schlechtere 
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GefaBversorgung auszeichnen, wie das beim menschlichen Gehirn der 
Fall ist. 

Aus entsprechend angeordneten Versuchen kamen SCHILLING-SIN
GALEWICZ zu dem Ergebnis, daB bei der Co-Vergiftung am ehesten die 
Meningen leiden, im Gegensatz zu der Neosalvarsanvergiftung, bei wel
cher eine ausgesprochene plexotrope Wirkung zu erkennen war. 

Erwahnen mochte ich noch einige experimentelle Untersuchungen 
zu der Frage der Alkoholvergiftung, die, wie mir Herr Rollege NEUBURGER 
mitteilte, beim Menschen durch von ihm erhobene Befunde neues Inter
esse gewinnt. 

Experimentiert wurde an der Maus, der Ratte, dem Meerschwein
chen, Kaninchen, Katzen, Hunden, Schweinen, Hiihnern, Enten und 
Tauben. Ich erwahne die Arbeiten von FERRARI, PICK-BIELSCHOWSKY, 
RUHLE, SALTYKOW, LISSAUER. Zu vergleichenden Untersuchungen sind 
diese Ergebnisse wenig geeignet. STRASSMANN sagte einmal: "Eine For
derung unserer Kenntnisse iiber die pathologische Anatomie des Alko
holismus werden wir nicht yom Tierexperiment zu erwarten haben." Die 
Tiere scheinen auf Alkohol anders zu reagieren (F AHR). 

Zur vergleichenden Pathologie des Zentralnervensystems bei Spon
tanavitaminosen berichtete OSTERTAG (3), OSTERTAG und MULLER. Junge 
Hunde, die einer kurzdauernden Avitaminose ausgesetzt waren, zeigten 
motorische Lahmungserscheinungen. Am peripheren Nerven fehlten 
Veranderungen. Dagegen zeigten die groBen somatochromen Ganglien
zellen in den Vorderhornern des Riickenmarks, die Zellen der motori
schen Zentralregion an den groBen vegetativen Kernen des verlangerten 
Marks und die PURKIN]ESchen Zellen Erkrankungen, die an jene der 
primaren Reizung NISSLS erinnerten. Die Veranderungen im Riicken
mark waren in den Segment en vorhanden, welchen die Lahmung 
entsprach. 

Bei Ratten und Tauben, die an Vitaminmangel zugrunde gingen, 
fanden sich Ring- und Kugelblutungen im GroB- und Kleinhirn, in der 
Briicke und im verlangerten Mark. Die Ganglienzellen waren wenig ver
andert. Entziindliche Infiltrate fehlten, die peripheren Nerven zeigten 
Veranderungen (RIHN). Eine Dbersauerung des Gehirns der Taube bei 
Avitaminosen konnte GRAFF nachweisen. 
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Die Zahl der Eier, welche von einem Fischweibchen (Rogener) ab
gelegt werden, ist bei den einzelnen Arten auJ3erordentlich verschieden. 
Eine groJ3e GesetzmaJ3igkeit laJ3t sich bei dem Uberblicken einer mog
lichst umfangreichen Zusammenstellung verschiedener Fischarten ganz 
einwandfrei feststellen. Tiere, die sich in keiner Weise urn ihre Nach
kommen kiimmern, erzeugen die groJ3ten Eizahlen, solche, die Brut
pflege treiben, die geringsten. Folgende Beispiele mogen diese Tatsache 
in Durchschnittszahlen erlautern: 

Meeresfische 

ohne Brutpflege 

Hering 
Clupea harengus 

30000 

mit Brutpflege 

Seestichling 
Spinachia 

vulgaris 
150 - 200 

Eizahl: 

Siiflwasserfische 

ohne Brutpflege 

Karpfen 
Cyprinus carpio 
200 000-700 000 

mit Brutpflege 

Dreistachl. 
Stichling 
Gasterosteus 
aculeatus 

80-120 

Besonders wissen wir auch von den Fischarten, die ungeheuer groJ3e 
Zahlen von Eiern liefern, wie z. B. 

Quappe Lota vulgaris Cuv. I Million, 
Heilbutt Hippoglossus v~tlg. FLEM. 3 Millionen, 
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Stor Acipenser sturio L. 3-6 Millionen, 
Kabeljau Gadus morrhua L. 9 Millionen, 

daB sie keine Brutpflege treiben, sondern die abgesetzten Eier sich 
selbst iiberlassen. 

Je groBer die Eizahl bei einer Fischart ist, urn so geringer ist die 
Dottermenge, die als Reservestoff dem neuen Individuum mitgegeben 
wird. Besonders interessant ist der Vergleich der Eizahl zwischen Fisch
arten, die zur kalten J ahreszeit laichen (Winterlaicher) und solchen, die 
sich in der warmen Jahreszeit fortpflanzen (Sommerlaicher). Erstere 
brauchen zu ihrer Entwicklung eine lange Zeit. Ihre Eier sind groB, 
dotterreich, jedoch nur in verhaltnismaJ3ig geringer Zahl vorhanden. 
Letztere dagegen vollziehen ihre Entwicklung auBerst rasch, benotigen 
nur eine geringe Dottermenge und liefern eine hohe Eizahl. 

Laichzeit Fischart 

I. Winter I Bachforelle 
Sept.-Febr. Sa/ma 

faria L. 
2. Sommer Karpfen 

Mai-Juli Cyprinus 
carpio L. 

Eizahl EigroBe 

soo-WOO 

200000-700000 1,5-2 mm 

I 

Zeit bis zum 
Schliipfen 

70-120 Tage 

4-wTage 

Bei den Fischarten, die sich auBerordentlich stark vermehren, ist 
auch die Vernichtungsziffer der Eier, Embryonen und Jungtiere sehr 
groB. Besonders gilt dies fUr Sommerlaicher des SiiBwassers, wie den 
Karpfen. Die Eier werden im Dberschwemmungsgebiet von Fliissen 
und Seen natiirlicherweise abgesetzt. Es besteht nun, wie wir leicht 
im Freien beobachten konnen, die Gefahr, daB ein rasches Zuriickgehen 
des Wassers oder zum wenigsten eine Trennung bestimmter Teile des 
iiberschwemmten Gebietes zu austrocknenden PfUtzen stattfindet. Eine 
Temperaturerhohung, die ein rasches Schwinden des Wassers zur Folge 
hat, beschleunigt nun zwar zugleich die Entwicklung der Fischeier. Die 
rascher aus dem Ei schliipfenden Jungfische konnen sich dann, der 
Wasserstromung folgend, zum Teil aus der Gefahr retten, ein groBer 
Teil wird aber meist in kleinsten Wasseransammlungen isoliert und geht 
zugrunde. Auch die Gefahr der Vernichtung durch Raubtiere ist in dem 
seichten, stehenden Wasser nicht gering. Insektenlarven, Raubfische, 
Vogel und Saugetiere nehmen gierig Laich und Brut als Nahrung zu 
sich. Weiterhin spielt die auf engem Raum vorhandene Nahrungs
menge eine wichtige Rolle. Zwar ist auch hier eine gewisse natiirliche 
Regulation vorhanden. Wenn lange Zeit kiihle Witterung vorherrscht, 
ist die Entwicklung der Fische bis zum Ausschliipfen verlangsamt und 
das FreBbediirfnis der Tiere herabgesetzt. Die natiirliche Nahrung der 
Jungfische, die aus Wasserkrebschen und Insektenlarven besteht, ent
wickelt sich ebenfalls nur in geringer Menge. Trotz giinstigster Witte-
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rungsverhaltnisse kann jedoch bei zu groBer Individuenzahl auf engem 
Raum Nahrungsknappheit auftreten, und die Jungtiere fallen dem 
Hungertod oder Krankheiten zum Opfer, die den geschwachten Korper 
heimsuchen. Es ist deshalb nicht weiter verwunderlich, daB trotz der 
ungeheuren Vermehrung die Zahl der geschlechtsreifen Tiere doch nicht 
wesentlichen Schwankungen unterliegt. 

Bei Winterlaichern sind die aus dem Ei geschliipften Fischchen 
groBer, wider~tandsfahiger und auBerdem mit reichlich Dottermaterial 
versehen, an dem sie noch lange Zeit zehren konnen. Auch sind sie 
weniger gefahrdet. 

Wir konnen sagen, daB die Zahl der Eier im Verhaltnis steht zu den 
Gefahren, welchen die abgelegten Eier und die jungen Fische ausgesetzt 
sind, wie das ein im ganzen Tierreich geltendes Gesetz bedingt. 

Stellt die Eizahl und die Menge des im Ei enthaltenen Dottermaterials 
schon von vornherein eine gewisse Sicherung fUr die Arterhaltung dar, 
so kommen noch einige weitere Besonderheiten hinzu, welche in dem 
feineren Bau des Eies begriindet sind. 

Die Eischale kann in verschiedenster Weise als Schutzorgan dienen. 
Besonders bei Haifischen und Rochen ist sie von derber hornartiger 
Beschaffenheit. Das Knochenfischei dagegen ist von einer gallertartigen 
Hiille umgeben, die meist erst bei der Eiablage im Wasser aufquillt. 

Bei Meeresfischen kennen wir vielfach besondere Schwebeeinrich
tungen. An der Eischale treten lange jadenartige Gebilde auf, welche die 
planktonische Entwicklung der Eier ermoglichen. Auch kommen ()l
trop/en im Dotter vor, die das Gewicht verringern. Die im Plankton 
treibenden Eier z. B. von Scholle und Hering sind win zig klein und 
glasartig durchsichtig. Sie finden in den stark bewegten oberen Wasser
schichten giinstigste Sauerstoffverhaltnisse und Entwicklungsbedin
gungen. Die Eier vieler am Boden lebenden Fischarten, z. B. LoPhius 
piscatorius, gelangen durch ihr spezifisches Gewicht in die oberfHich
liche Wasserzone, wo sie sich im Plankton entwickeln. 

Auch besondere Halteeinrichtungen kommen an der Eischale vor, die 
in ausgepragtester Form als lange, spiralartig gedrehte Faden an den 
Haifischeiern angetroffen werden und dort die Befestigung an Pflanzen 
ermoglichen. Erwahnt sei nur noch, daB diese eigenartig gestalteten 
Eier sowohl durch ihre harte Schale als auch durch ihre seltsame 
Form und Farbe weitgehend geschiitzt sein diirften. 

Merkwiirdige Halteeinrichtungen zeigen die Eier des Schleimfisches 
Myxine glutinosa L., die mit Ankerfaden ausgeriistet nach der Ablage in 
Ketten zusammenhangen. LYNGNES bildet die kurzen dicken Anker
faden am noch nicht abgelegten Ei ab, die dann unter der Einwirkung 
des Wassers, wohl infolge der Quellung, eine Streckung und starke 
Formveranderung durchmachen. Ahnliche Fortsatze finden sich bei 
den Eiern von Bdellostoma stouti LOCKINGTON. 
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Bei sehr vielen Fischarten verkleben die gallertigen EihiiIlen mit der 
Unterlage (Karpfen, Pterophyllum usw.), oder zahes Sekret heftet die 
Eier untereinander netz- (Barsch) oder ballenartig (Butterfisch) zu
sammen. 

Die mit SchutzhiiIlen versehenen Eier besitzen eine Zugangspforte 
in der Schale (Mikropyle), an welcher die befruchtenden Samen ein
dringen konnen. 

Wir finden, wie aus dem bisher Gesagten hervorgeht, bei sehr vielen 
Fischarten besondere vielfach hochspezialisierte anatomische Bildungen 
an den Eiern, die, der ganz verschiedenen Lebensweise der Tiere ent
sprechend, eine Fiirsorge fUr die Nachkommenschaft darstellen. Dabei 
braucht sich das elterliche Tier bei der Eiablage iiberhaupt nicht urn 
die Nachkommen zu bekiimmern. So entleeren z. B. die am Grunde im 
Meere lebenden Schollen ihre Geschlechtsprodukte ins Wasser, woselbst 
ohne jede Beziehungen der Geschlechter zueinander die Befruchtung der 
Eier stattfindet. Diese gelangen dann durch ihr spezifisches Gewicht 
in die oberflachlichen Wasserregionen, woselbst sich die Entwicklung 
vollzieht. Wir haben es hier also mit recht komplizerten biologischen 
Verhaltnissen zu tun (Aufenthalt des geschlechtsreifen Tieres am 
Grunde, Entwicklung der Eier an der Oberflache des Meeres), ohne jede 
Betatigung der Eltern im Sinne einer Fiirsorge fUr die Nachkommen
schaft. Das massenhafte Vorkommen von Schollen im gleichen ihnen 
zusagenden Lebensbezirk, Laichwanderungen und moglicherweise auch 
das gleichzeitige Ablaichen beider Geschlechter unter ganz bestimmten 
AuBenbedingungen garantiert die Befruchtung der Eier, ohne daB sich 
die Geschlechter urn einander bekiimmern. 

Beim Hering findet am gleichen Ort zur gleichen Zeit das gemein
same Ablaichen beider Geschlechter statt, wobei sich auch Mannchen 
und Weibchen urn einander bekiimmern, obwohl keine Paarung, son
dern Promiskuitat stattfindet. Wir miissen annehmen, daB in diesem 
FaIle die Bewegungsfahigkeit der Samenfaden eine sehr groBe ist und 
daB sie auch nach langerem Aufenthalt im Wasser noch befruchtungs
fahig sind. Besonders fUr die einzelnen SiiBwasserfischarten ist die 
Frage genauer untersucht, wie iange die ins Wasser kommenden Samen
faden befruchtungsfahig bleiben. Solange die Spermatozoen im Eileiter 
liegen und nicht mit 'Vasser in Beriihrung kommen, sind sie auch aus 
dem Fischkorper herausgenommen und kiihl gehalten stunden- und 
tagelang lebensfahig. Sie bewegen sich jedoch erst bei Wasserzusatz 
und biiBen ihre Bewegungs- und Befruchtungsfahigkeit dann nach 
kurzer Zeit ein. Nach HXMPEL gehen die Samenfaden im Wasser zu
grunde bei 

Bachforelle (Trutta fario L.). . . . . . . nach etwa 23 Sek. 
Regenbogenforelle (Trutta iridea W. GIBB.) 40 " 
Lachs (Trutta salar L.) . . . . . . . . . 45 ,. 
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Huchen (Salmo hucho L.) . . 
Barbe (Barbus fluv. Ag.) . . 
Hecht (Esox lucius L.) ... 
Karpfen (Cyprinus carpio L.) 

nach etwa 45 Sek. 
120 " 
3-4 Min. 
5 Min. 

Es ergibt sich besonders bei der kurzen Lebensfahigkeit der Samen
faden der lachsartigen Fische die Notwendigkeit einer Paarung, d. h. 
Mannchen und Weibchen miissen sich im Augenblick des Ablaichens 
maglichst mit der Bauchseite und der Geschlechtsaffnung beriihren, 
damit eine Befruchtung der Eier garantiert wird. Die Laichausschlage, 
welche Rauhigkeiten an der Karperoberflache wahrend der Laichzeit 
darstellen, scheinen nach der Auffassung von MEISENHEIMER als Kon
taktorgane zu wirken und einen festeren Zusammenhalt der sonst glatten 
schliipfrigen Fischleiber bei der Paarung zu ermaglichen. Beim Blau
felchen (Coregonus Wartmanni BLOCH.) laichen die Fische paarweise an 
der Oberflache des Bodensees iiber den tiefsten Stellen (WAGLER). Die 
befruchteten Eier sinken dann bis zu 250 m tief hinab, wo sie ihre Ent
wicklung durchmachen. Wir finden also hier eine besondere Sicherung 
der Befruchtung der Eier durch die Paarung der Fische beim Ablaichen. 

Das Au/suchen eines fUr die Entwicklung giinstigen Grtes durch die 
laichenden Fische ist sehr weit verbreitet. Die Laichwanderungen von 
Aal, Lachs, Hering und Neunauge sind so allgemein bekannt, auch ist 
dariiber ausfUhrlich in der Zusammenstellung von SCHEURING (1) die 
Rede, so daB hier ein Hinweis darauf geniigt. Die Wasserbeschaffenheit 
(SiiBwasser, Salzwasser), die Temperatur (kaltes Wasser bei Salmoniden, 
warmes Wasser bei Cypriniden) spielen dabei ebenso wie die Sauerstoff
und Stromungsverhaltnisse vielfach eine wichtige Rolle. Auch kennen 
wir Fischarten, bei denen der ganze elterliche Karper im Interesse einer 
nur einmal im Leben erfolgenden Fortpflanzung aufgeopfert wird. Beim 
Bachneunauge z. B. hat das geschlechtsreife Tier gar nicht mehr die 
Maglichkeit, Nahrung aufzunehmen, da der Darm kurz hinter dem 
Schlund vollkommen unterbrochen ist. Die wahrend der mehrjahrigen 
Larvenzeit im Karper aufgesammelten Reservestoffe miissen ausreichen, 
bis das Laichgeschaft voriiber ist, und dann geht der erschapfte Karper 
zugrunde (WEISSENBERG). 

Besondere Art der Eiablage an geeigneten Orten ohne weitere Brut
fUrsorge kennen wir in vielen Fallen bei Fischarten. Sehr haufig wird 
in flachem, mit starkem Pflanzenwuchs versehenem Wasser gelaicht, 
so daB die Eier reichlich Sauerstoff trotz der hohen Temperatur des 
Wassers zur Verfiigung haben. Obwohl im Aquarium auch iiber Steinen, 
Holz usw. abgelaicht wird, ist es keinem Zweifel unterworfen, daB z. B. 
der Barsch seine Eier gewohnlich im Freien iiber Pflanzen ausbreitet 
(Abb. I). Die Eier werden in Schniiren abgepreBt, die dann zu einem 
Netz verkleben, so daB sie in einer Schicht iiber den Pflanzen liegen. 
Beim Karpfen und vielen anderen WeiBfischen werden zwar ungeheure 
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Mengen von Eiern produziert, doch werden sie nur einzeln an weichen 
Wasserpflanzen in seichtem Wasser abgelaicht, woselbst sie einige Tage 
festkleben. Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB auf diese Weise 
sehr giinstige Bedingungen fUr die Entwicklung gegeben sind. Gehen 
doch beim kiinstlichen Abpressen der Geschlechtsprodukte gerade bei 
den karpfenartigen Fischen die zu Klumpen verklebenden Eier alle 
rasch zugrunde und nur die an der Oberfache liegenden oder einzeln 
abgepreBten Eier haben Aussicht auf Entwicklung. Die einzeln oder 
in diinner Schicht liegenden natiirlich abgelegten Eier werden allseitig 
von frischem, sauerstoffreichem Wasser umspiilt, wahrend unter den 
ungiinstigen kiinstlichen Bedingungen sehr rasch eine Verpilzung nnd 
ein Absterben der zu Klumpen verklebten Eier erfolgt. Dies ist der 

Abb. 1. Laichband des FluBbarsches (Percafiuviatilis), urn Zweige und Wasserpflanzen geschlungen. 

(Nach CERNY aus KAMMERER. I). 

Grund dafUr, weshalb im Gegensatz zu der auBerst erfolgreichen kiinst
lichen Erbriitung bei Salmoniden, deren Eier nicht zusammenkleben, 
eine kiinstliche Ziichtung bei Cypriniden noch keinen Erfolg hatte. 

Die iiber Pflanzen ausgebreiteten oder an Pflanzen angeklebten Eier 
sind verhaltnismaBig ungeschiitzt und fallen verschiedenen Fischarten 
und anderen Wassertieren leicht zum Opfer. Nur ihre meist ungeheuer 
groBe Zahl garantiert fUr ein Fortbestehen der Art. 

Bitterling und Muschel. 
Eine ganz merkwiirdige Art der Brutversorgung treffen wir beim 

Bitteriing, auf dessen Laichgewohnheitenhier genauer eingegangen wer
den solI, weil nns gerade an diesem Beispiel besonders klar werden 
diirfte, daB der ganze Korperbau der Tiere und selbst die Ausbildung 
der Eier ganz zweckentsprechend · ist und daB dazu noch ein be-
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stimmtes Verhalten der Elterntiere kommen muB, damit das Laich
geschaft in richtiger Weise vollzogen werden kann. Die Einzelheiten 
sind zwar schon lange durch die Untersuchungen von fruheren Autoren 
und besonders von OLT bekannt, doch wird bei der haufigen Erwahnung 
des Bitterlings als Paradebeispiel gerade von dies en hochinteressanten 
Dingen vielfach sehr wenig erwahnt. 

Am auffallendsten ist am weiblichen Korper die rotliche Legerohre 
(Abb. 2, 3, 4), weIche nur wahrend der Laichzeit voll entwickelt ist und 
bei 7 cm langen Weibchen dne Lange von 4-5,5 cm erreicht. AuBer
halb der Laichzeit ist sie zu einem win zig kleinen papillenartigen Ge
bilde zusammengeschrumpft. Sie stellt ihrem anatomischen Bau nach 

Abb. 2. Bitterling (Rlzodells amartts L,), seine Lege
rohre in eine Teichmuschel versenkend. (A us HESSE

DOFLEIN, 2). 

eine Umbildung der auBeren 
Haut dar und besteht aus 
Epidermis, Stratum mucosum, 
Cutis und innerem Epithel. 
Mit Bindegewebe und Blutge
faBen ist sie reichlich versehen 
und enthalt an ihrem Anfangs
teil (proximalen Ende) Mus
kulatur, die sich als VerschluB
(Sphinkter) und als Ruck
zieh-(Retraktor) Einrichtung 
beta tigt. Die a us dem Eiers tock 
ausgepreBten Eier werden 
durch das Sekret zweier blas
chenformiger Drusen schlupf
rig gemacht, die als Anhange 
der Legerohre in der Leibes
hahle des Fisches gelegen sind. 
Die Rohre streckt sich und 

versteift sich beim Laichen hauptsachlich durch den Druck der hinter
einander in Abstanden folgenden und durch Schleimmassen getrennten 
Eier. Sie kann dabei ein perlschnurartiges Aussehen bekommen. 

Die Eiablage ist nur verstandlich, wenn man sich zunachst einmal 
etwas mit dem anatomischen Bau der Muschel befaBt, in deren Kieme 
das Fischei zur normalen Entwicklung gelangen muB. Am Hinterende 
der Muscheln (Teichmuschel, Anodonta, und FluBmuschel, Unio, gleich
gultig welcher Art sie angehoren), finden sich zwei Offnungen neben
einander, die wir als Atem- und Kloakenoffnung bezeichnen konnen. 
Durch die Atemoffnung tritt das Wasser in regelmaBigen Abstanden 
zwischen die Schalen ein und gelangt zu den Kiemen, die auf jeder Seite 
des Muschelkorpers als paarige Gebilde liegen. Jede Kieme ist aus zwei 
Blattern zusammengesetzt, die durch lange Balken von Gewebe zu
sammengehalten werden und spaltartige Raume (Interlamellarraume) 
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zwischen sich einschlieBen. Die ganze Kieme ist mit Flimmerepithel 
bedeckt. Die Kiemenblatter zeigen feinsten netzartigen Bau und lassen 
durch ihre winzigen Offnungen das Atemwasser in ihre spaltartigen 
Zwischenraume treten. Von dort gelangt das verbrauchte Atemwasser 
in die oberhalb gelegenen Kiemengange und durch die Kiemenhohle in 
die Kloake, von der aus es nach au/3en ausgesto/3en wird. Die Fischeier 
miissen nun in die spaltartigen Zwischenraume der Kiemenblatter ge
langen. Das Bitterlingsweibchen fiihrt zu dies em Zwecke seine Lege
rohre durch die Kloakenoffnung der Muschel moglichst tief in die Atem
hohle und in die Kiemengange der Muschel ein. Erst dort werden dann 
die Eier ausgestoBen und fallen in die Interlamellarraume. Urn die Eier 
an den richtigen Ort zu bringen, mu/3 das Bitterlingsweibchen also seine 
Legerohre der Wasserstro-
mung entgegen in die Kloa
kenoffnung einfiihren und 
verwendetzur Unterscheidung 
der Stromung wahrscheinlich 
Sinnesorgane, die an der Spitze ov • .. __ _ 

der Legerohre zu vermuten 

Abb. 3. Weibchen des Bitterling5 (Rlzo
deus amaY1ts L.) mit ausgestreckter 

Legcrohre. 
(Nach von SIEBOLD aus MEISENHEIMER.) 

,p .. .. _-

"J. ,,'~ . 
".P . - -- --~ -- .~ 
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Abb. 4. Organe im Hinterleib eines wciblichen Bitter
lings (Rlwdeus amarJIs L.). Nach OLT aus MEISEN

HEIMER. af. After; dr. Anhangsdrusen; ed. Enddarm; 
of. Legerohre (Ovipositor); ov. Ovarium; sb. Schwimm-

blase. 

sind. Wahrend des Passierens der Legerohre sind die Eier zylinderf6rmig 
zusammengepre/3t und doppelt so lang als breit. Die Lange eines ab
gelegten Eies betragt 2,35-2,65 mm, seine Breite 1,06-1,47 mm. Die 
Eier fallen, wie OLT durch Experimente mit gleichgro/3en Elfenbein
kiigelchen zeigen konnte, rein der Schwerkraft folgend in die Spalt
raume im Innern der Kieme. Durch die anatomischen Verhaltnisse ist es 
bedingt, da/3 die beiden inneren Kiemen hauptsachlich mit den Fischeiern 
gefiillt werden. (Die beiden auBeren Kiemen dienen dagegen den kleinen 
Muschellarven, Glochidien, als Aufenthaltsort.) Die Eier werden un
befruchtet in das Innere der Muschelkiemen abgelegt. Die Spermato
zoen werden vom Mannchen tiber der Atemoffnung abgegeben und 
gelangen mit dem einstromenden Wasser zur gegitterten Oberflache der 
Kiemen. Hier hangen sie sich zwischen dem Flimmerepithel fest, wah
rend die feinsten Nahrungspartikelchen zur Mundoffnung weitergestru
delt werden, und von hier aus konnen sie leicht zu den Eiern gelangen 
und die Befruchtung durchfiihren. Das Mannchen muB also iiber der 
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Atemoffnung der Muschel sein Sperma ergieBen. Wtirde es dies tiber 
der Kloakenoffnung tun, so konnte niemals eine Befruchtung der Eier 
erfolgen, da die Samenfaden sofort nach auBen mitgenommen wtirden. 
Auch ist die Eigenbewegung der Spermatozoen zu gering, als daB sie 
der Richtung des ausstromenden Wassers mit Erfolg entgegenwandern 
konnten. 

Das Verhalten von Mannchen und Weibchen der Muschel gegentiber 
ist also ganz verschieden. Interesse fUr das stromende Wasser bekunden 
beide. Das Weibchen jedoch muB seine Legerohre dem ausstromenden 
Wasser entgegen in die Kloakenoffnung und tief in die Hohlraume tiber 
der Kieme einfUhren, damit das Ei an die richtige Stelle gelangt. Die 
Muschel, die anfanglich auf jeden Reiz hin ihre Schalenklappen sofort 
schlieBt, gewohnt sich allmahlich an das EinfUhren der Legerohre, das 
nach NOLLS Angaben zuerst mehrmals probehalber ausgefUhrt wird. 
Das Mannchen dagegen halt sieh tiber der Atemoffnung der Muschel 
auf und ergieBt hier sein Sperma, das von dem einstromenden Wasser 
ins Innere der Muschel zu der Kieme und den Bitterlingseiern gebracht 
wird. Weibchen und Mannchen mtissen bei derselben Muschel kurz 
hintereinander ablaichen. 

Wie man aus dem Verhalten der Tiere beim Laichen folgern kann, 
zeigen nieht nur die Fische fUr die Muschel, sondern auch die Bitterlinge 
fUr einander Interesse. Auch scheinen die Mannchen untereinander 
Kampfe auszufUhren. Besonders auffallend ist das Hochzeitskleid der 
Mannchen, das von SIEBOLD folgendermaBen geschildert wird: "Die 
ganze Korperoberflache der brtinstigen Mannchen schillert in allen 
Regenbogenfarben, wobei sich Stahlblau und Violett besonders bemerk
bar machen und der smaragdgrtine Seitenstreif am Hinterleibe noch 
glanzender hervortritt, wahrend die Brust- und Bauchseite mit einem 
schonen orangegelben Pigmenttiberzuge prangen; auch die Rticken- und 
Afterflosse zeigen sich hO(;hrot gefarbt und schwarz gesaumt. Mit der 
Entwicklung dieser Farbenpracht beginnt noch ein anderer Geschlechts
unterschied hervorzutreten, der sich auf eine Veranderung der Haut 
dieht tiber der Oberlippe bezieht. Hier erhebt sich an den beiden auBeren 
Enden der Oberkiefer allmahlich ein rundlieher Wulst, der aus einem 
Haufen von 8-13 ungleichgroBen, kreideweiBen Warzen besteht. Zwei 
bis drei diesen ganz ahnliehe Warzen kommen noch an dem oberen Rand 
der beiden Augenhohlen zum Vorschein." Nach den Angaben SIEBOLDS 
stellen die Warzen Epithelwucherungen dar, die nach der Beendigung 
der Laiehzeit verschwinden und bleibende Gruben hinterlassen, aus 
denen sieh bei der nachsten Laiehzeit wieder Warzen entwiekeln. Mog
licherweise haben die Gebilde etwas mit der Seitenlinie und der Wahr
nehmung der Wasserstromungen zu tun. Das Hochzeitskleid tritt nur 
im Augenblick hochster Erregung, wahrend des Liebesspieles, der 
Kampfe und des Laiehens in Erscheinung. Die rasche Ausbreitung des 
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Pigmentes ermoglicht die Entfaltung des Hochzeitskleides. Auch durch 
die Einspritzung von verschiedenen Hormonen und von Johimbin ist 
es gegluckt, die Entfaltung des Hochzeitskleides herbeizufUhren, die dann 
stunden-., ja tagelang anhalten kann, WUNDER (3). Es ist hier nicht der 
Ort, uber die Bedeutung des Hochzeitskleides zu diskutieren, doch mochte 
ich eine irrige Auffassung von HESS zuruckweisen. Er sagt namlich, 
gerade beim Bitterling konne man die Bedeutungslosigkeit der Hoch
zeitsfarbung beweisen, da doch das Fischmannchen sicher auf die Muschel 
keinen Eindruck damit mache. Dieser Ausdruck zeugt davon, daB sich 
HESS jedenfalls niemals das Laichen von Bitterlingen angesehen hat 
und daB er sich nicht klar war uber die Zusammenhange. Beide Ge
schlechter muss en zur selben Zeit in der Muschel ablaichen. Die Mann
chen bekampfen sich gegenseitig und versuchen ein Weibchen fUr sich 
allein zu bekommen. Dabei erstrahlen sie in wundervollster Farbe, 
halten sich in der Nahe von der Muschel und bei einem Weibchen auf 
und verjagen andere Mannchen, denen sie sogar Schlage mit der Seite 
des Korpers versetzen. Die Aufregung des Mannchens steigert sich 
besonders, wenn es die lange Legerohre des Weibchens und dessen Ver
suche, abzulaichen, sieht. Die Farbung des Mannchens konnte unter 
den naturlichen Verhaltnissen sehr wohl auf das Weibchen wirken. Das 
Ablaichen findet namlich am Tag bei geringer Wassertiefe ('/2 _ 3/ 4 m) 
in klarem Wasser statt. Auch finden sich die Farben an der Korperseite 
und konnen sehr wohl vom Weibchen gesehen werden, das sich neben 
dem Mannchen befindet. Heute ist ja auBerdem durch die Unter
suchungen VON FRISCHS, KUHNS und ihrer Schuler der klarste Nach
weis fUr einen Farbensinn der Fische erbracht. Wir mussen also auf 
Grund der wissenschaftlichen Ergebnisse den Standpunkt vertreten,daB 
auch von den Fischen besonders im Falle der Bitterlinge die Farben des 
Hochzeitskleides als solche gesehen werden konnen. Eine andere Frage 
ist die, welche Bedeutung dieser Farbung zukommt. Nach den bisher 
vorliegenden Beobachtungen des Laichvorganges ist es unwahrschein
lich, daB von seiten des Weibchens eine Auswahl des schonsten Mann
chens stattfindet. Wohl aber kann das Hochzeitskleid fUr das Erkennen 
des Mannchens durch das Weibchen sowie fur die Steigerung der 
Erregung des Weibchens eine ahnliche Rolle spielen, wie der Anblick 
der Legerohre fUr das Mannchen. Letzten Endes muss en wir an folgen
dem festhalten: 

1. Beide Geschlechter der Bitterlinge mussen sich zusammenfinden 
und ein Paar bilden. 

2. Bitterlingsmannchen und -weibchen muss en Interesse fUr die 
gleiche Muschel bekunden, in der sie ablaichen. 

3. Die geschlechtliche Erregung von Mannchen und Weibchen muB 
sich so steigern, daB das Ablaichen kurz hintereinander stattfindet. 
Nach dem bisher Gesagten ware es nicht sehr verwunderlich, wenn dem 
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Hochzeitskleid des Mannchens in dies em Zusammenhang eine wichtige 
Bedeu tung zukommen wiirde. 

Die Schilderungen der eigentiimlichen Beziehungen zwischen Bitter
ling und Muschel ware unvollstandig, wollten wir nicht auch die An
passung der Embryonen an den Aufenthalt in der Muschelkieme be
trachten. Die Eier werden alle so abgelegt und fallen so in die Spalt
raume im Innern der Muschelkieme, daJ3 der animale Pol bzw. der 
Kopf vorausgeht und nach unten hangt. Die aus den Eiern entstehenden 
Embryonen leben nicht als Schmarotzer. Sie genieJ3en nur Schutz 
zwischen den harten Schalen der Muschel sowie giinstigste Atmungs
bedingungen im Innern der standig mit frischem, sauerstoffreichem 
Wasser versehenen Kieme. Schaden fiigen sie der Muschel nicht zu. 
Ihre Nahrung bringen sie in Form einer groJ3en Dottermenge selbst mit. 
1m Laufe der Entwicklung der Embryonen bildet sich nun in der vor
deren Halfte des Fischkorpers sehr bald ein ringformiger Wulst am 
Dotter, der die Aufgabe hat, den Embryo in den Spalten der Kieme zu 
verankern. Es nimmt namlich durch den standigen Verbrauch von 
Dottermaterial bei der weiteren Entwicklung der Embryonen ihr Durch
messer immer mehr ab, und sie laufen Gefahr, ausgestoJ3en zu werden. 
(Nach den Angaben von OLT haften Eier und Embryonen besser als bei 
anderen Muschelarten in den schmalen Spaltraumen von Anodonta, von 
wo sie durch die Muschel nicht so leicht ausgestoJ3en werden konnen.) 
Sind die Fischchen weit genug entwickelt, so bildet sich der Wulst zuriick 
und sie bahnen sich zunachst durch ihre starken Bewegungen den Weg 
nach riickwarts in die Kiemengange, wobei sie jiingere iiber ihnen ge
legene Embryonen eben falls aus den Spaltraumen verdrangen konnen. 
In den Kiemengangen drehen sich die Tiere urn und schwimmen mit dem 
Kopf voran aus der Kloakenoffnung ins Freie. NOLL beobachtete bis 
40 Eier und Embryonen von Bitterlingen in einer Muschel. Gewohnlich 
werden nur einige Eier hintereinander von den Bitterlingen abgelegt, 
und die Bitterlinge in einer Muschel konnen ganz verschieden weit ent
wickelt sein und von verschiedenen Eltern stammen. Die Laichzeit der 
Bitterlinge faUt in die Monate April-Mai. 

Die geheimnisvollen Beziehungen zwischen Muscheln und Bitter
lingen gehen noch weiter. Die aus der Muschel ausgestoJ3enen Muschel
larven (Glochidien) hangen sich an den Kiemen und Flossen der Fische 
fest und leben dortselbst eine Zeitlang als Schmarotzer. So erweisen 
die Fische gleichsam der Muschel einen Gegendienst. 

Ahnliche Dbertragung der Brutfiirsorge auf einen andersartigen 
Organismus wie es bei Bitterling und Muschel der Fall ist, kennen wir 
bei den Fischen nicht mehr. 
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Kiesgruben. 
Einen gewissen Schutz erfahren auch schon Eier, die in flie(3endem, 

sauerstoffreichem Wasser unter K ies verscharrt werden. Sehr viele lachs
artige Fische verfahren so. Das Laichgeschaft des Lachses wird von STEeHE 
(BREHMS Tierleben) folgendermaBen geschildert: "In den Monaten Ok
tober bis Februar erwahlt ein Weibchen, das gewohnlich von einem er
wachsenen und vielen jungen Mannchen begleitet wird, eine seichte sandige 
oder kiesige Stelle zur Anlage seines sogenannten Bettes, einer weiten, je
doch nicht tiefen Grube, welche die Eier aufnehmen solI. Die Arbeit des 
Aushohlens, und zwar mittels des Schwanzes, liegt ihm allein ob, wah
rend das Mannchen auf der Lauer liegt, urn Nebenbuhler fortzutreiben. 
Wenn sich jenes anschickt zu laichen, eilt dieses herbei, urn die Eier 
zu besamen, die sodann durch erneute Schwanzbewegungen wieder be
deckt werden. Nicht selten sieht man einen Rogener auch nur von 
kleinen, eben zeugungsfahig gewordenen Milchnern, die noch niemals 
im Meer waren, umgeben und diese an dem Fortpflanzungsgeschaft teil
nehmen. Einzelne Beobachter sprechen gedachten J unglachsen sogar 
eine sehr bedeutungsvolle Rolle zu. Jedes altere Mannchen namlich 
uberwacht eifersuchtig das sich zum Laichen anschickende Weibchen 
und bemuht sich, alle Nebenbuhler fernzuhalten. Naht ein solcher, so 
kampft es mit ihm, bis er das Feld verlaBt, und zwar bisweilen so er
bittert, daB sein oder des Gegners Blut das Wasser rotet oder einer von 
beiden Kampen sein Leben einbuBt. Den Rogener lassen diese Kampfe 
unbekummert. Anscheinend durch die Anwesenheit der Junglachse 
befriedigt, fahrt er fort zu laichen, wirft sich in Unterbrechungen von 
einigen Minuten bald auf die eine, bald auf die andere Seite, preBt 
jedesmal einen Teil seiner Eier aus und uberdeckt, indem er sich wieder
urn wendet, die fruher gelegten und inzwischen von den eiligst sich her
beidrangenden Junglachsen besamten mit einer dunnen Sandschicht. 
Die Junglachse spielen somit dieselbe Rolle wie die SpieBer wahrend 
des Kampfes zweier starker Hirsche. Dennoch genugen sie dem Weib
chen keineswegs auch als Genossen. Denn dieses unterbricht sein 
Laichgeschaft, sobald der erwachsene Milchner gefangen oder im Streit 
erlegt wurde, schwimmt der nachsten Tiefe zu und holt von dort ein 
anderes altes Mannchen herbei, urn unter dessen Aufsicht weiter zu 
laichen. JOUNG beobachtete, daB ein Rogener nach und nach neun 
mannliche Lachse zur Laichstelle brachte und, als auch der letzte 
mannliche Artgenosse wie die anderen weggefangen worden war, mit 
einer ihm folgenden groBen Forelle zuruckkehrte. Der Laich wird nie 
in einem Male, sondern in Absatzen gelegt, das Geschaft nach einigen 
innerhalb 3-4, nach anderen innerhalb 8-10 Tagen beendet." Bei 
alten Lachsen, die sich durch einen hakenartig gekriimmten Unter
kiefer auszeichnen (Hakenlachse), wird wahrend der Brunstzeit vielfach 

Ergebnisse der Biologie VII. 9 
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ein prachtvolles Hochzeitskleid ausgebildet. Der ganze Bauch ist pur
purrot gefarbt; rote Flecken flieBen an den Seiten des Kopfes ineinander 
und bilden unregelmaBige Zickzacklinien auf blaulichem Grunde. Auch 
Afterflosse, Bauchflosse und Schwanzflosse zeigen roten Anflug. 

Nach dem Ablaichen bekiimmern sich die alten Lachse nicht mehr 
urn die verscharrten Eier. 

Ahnlich wie der Lachs laichen auch viele lachsartige Fische, z. B. 
Forelle (Salmo fario L.), Meerforelle (Salmo trutta L.), Asche (Thymallus 
vulgaris NILSS.) usw., indem sie ihre Eier in Sand- oder Kiesgruben ein
scharren. Bei der kiinstlichen Befruchtung und Erbriitung der Forellen
eier hat es sich herausgestellt, daB die zwischen Kies eingegrabenen Eier 
sich viel besser entwickeln als solche, welche frei in Brutkasten liegen. 
Die Untersuchungen von HEIN, DEMOLL und WOHLGEMUTH und be
sonders von WILLER haben dann noch folgende Einzelheiten ergeben: 
Auch zwischen Kies eingegraben erhalten die Eier noch geniigend 
Sauerstoff, da das standig flieBende Wasser in den Liicken zwischen 
den Stein chen in die Tiefe dringt. Die Dunkelheit unter dem Kies scheint 
die Entwicklung wesentlich zu begiinstigen. Die Eier verpilzen nicht 
so leicht, und die ausgeschliipften jungen Fische sind im Kiesbett kraf
tiger als bei anderer Erbriitung. Sind in flieBendem Wasser die Sauer
stoffverhaltnisse selbst an geschiitzten Orten giinstig, so gilt nicht das 
gleiche fUr stehendes oder wenig bewegtes Wasser. Eine ganze Reihe 
von verschiedensten Fischarten legt die Eier in Steinritzen, unter 
Steinen, in leeren Muschel- oder Schneckenschalen oder in leeren Ge
hausen von Borstenwiirmern abo In den meisten Fallen ist dann eine 
Versorgung der Eier mit frischem Wasser unerlaBlich, die der Fisch 
durch Facheln mit den Flossen durchfUhrt. 

Meistens liegen iiber das Verhalten von Fischen, die an geschiitzten 
Orten ihre Eier ablegen und bewachen, nur vereinzelte Angaben und 
keine systematischen Untersuchungen vor. 

Steinnester. 
Von derin Bachen iiberall haufigen Groppe (Cottus gobioL.) berichtet 

schon LINNE: "Nidum in fundo format, ovis incubat, prius vitam 
deserturus quam nidum" (= Sie formt ein Nest am Boden, liegt auf 
den Eiern und wiirde eher ihr Leben als das Nest lassen). HECKEL und 
KNER schildern ihr Verhalten folgendermaBen: "Zur Laichzeit begibt 
sich ein Mannchen in ein Loch zwischen Steinen und verteidigt dies en 
Schlupfwinkel gegen jedes andere, das davon Besitz nehmen will, mit 
lebhaftem Ingrimm, der unter Umstanden in langwierige Kampfe aus
arten kann und einem der Streiter nicht selten das Leben raubt. Wah
rend der Kampfzeit solI man 6fters Groppen fangen, die den Kopf eines 
Gegners im Maule halten, ohne ihn verschlingen zu k6nnen. Das Weib
chen wird von dem Groppenmannchen artig behandelt; es wird von ihm 
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ohne Widerstreben aufgenommen, setzt an der betreffenden Brutstelle 
seinen Rogen ab und zieht hierauf ungefahrdet seines Weges. Von nun 
an vertritt das Mannchen Mutterstelle und beschtitzt 4-5 Wochen lang 
die Eier, ohne sich zu entfernen, es sei denn, daB es die notwendige 
Nahrung suchen muB. Ebenso bewunderungswtirdig wie seine Aus
dauer ist scin Mut. Es beiBt in die Stange oder Rute mit der man es 
verjagen will, weicht nur im h6chsten Notfalle und laBt sich buchstablich 
angesichts seiner Eier erschlagen." 

FATIO schildert, daB die Eier an der Unterseite eines hohlliegenden 
Steines angeklebt werden. Nach SURBECK (2) ist es wahrscheinlich, daB 
sich das Groppenweibchen mit dem Bauch nach oben dreht und die 
Eier an der Decke der Behausung anklebt. Die Annahme DUNCKERS (4), 
daB der Laich leichter als das Wasser sei und deshalb von sclbst empor
steige und an dem Stein anklebe, trifft nach SURBECK (1) nicht zu. Die 
Eier sind vielmehr, wie auch BUSCHKIEL bestatigt, nach der Ablage 
schwerer als Wasser. 

Am sorgfaItigsten sind die Beobachtungen und Experimente, welche 
GUITEL (2) tiber das VerhaIten der Schleimfische (BIenniiden) wahrend 
der Laichzeit anstellte. GUITEL arbeitete mit folgenden Fischarten: 
Clinus argentatus CUVIER (Cristiceps argentatus GUNTHER), Blennius 
M ontagni FLEMING und Blennius sphynx CUVIER und VALENCIENNES. 
Das Mannchen, welches meist ein prachtiges Hochzeitskleid zeigt, wahlt 
sich einen mit Algen bewachsenen Stein (Clinus argentatus) oder eine 
FelsspaIte oder eine Hohlung unter Stein en als Nest. Der Ort wird mit 
dem Maul und den Flossen sorgfaItig von Schmutz gereinigt und gegen 
aIle Angriffe anderer Tiere, besonders auch der eigenen Artgenossen, 
verteidigt. Durch merkwtirdig wiegende Bewegungen in senkrechter 
und seitlicher Richtung sucht es die Aufmerksamkeit eines vortiber
ziehenden Weibchens zu erregen. BIeibt dieses Verhalten erfolglos, so 
schwimmt das Mannchen dem Weibchen nach und sucht es durch An
stoBen mit der Schnauze zum Besuch des Nestes zu veranlassen. Das 
laichwillige Weibchen folgt der Aufforderung und legt die Eier an dem 
yom Mannchen gewahIten Orte ab, wo sie gewohnlich an der Decke 
der Hohle oder an den Wanden festkleben. Das Mannchen befruchtet 
die Eier, iibernimmt dann allein die Brutpflege und holt der Reihe nach 
noch weitere Weibchen herbei, die im gleichen Neste ablaichen. Die 
Weibchen konnen mehrmals wahrend der Laichzeit Eier absetzen. Es 
wurde z. B. beobachtet, daB das gleiche Weibchen am 21. Mai, am 
29. Mai und am 8. Juni laichte. Da die Laichzeit sich tiber mehrere 
Monate erstreckt und auch ein Mannchen mehrere Bruten pflegt, ist 
die Vermehrung trotz der verhaltnismaBig geringen auf einmal ab
gesetzten Eizahl recht stark. Die Steinnester der Schleimfische finden 
sich in der flachen Uferregion, und sie konnen unter Umstanden sogar 
bei Ebbe trocken liegen. Solange sich das Mannchen noch in einer 

9* 
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kleinen Wasseransammlung aufhalten kann, verharrt es bei den Eiem. 
Sonst weicht es nur voriibergehend, urn sofort bei Flut wieder zum 
Neste zuruckzufinden. Die Eier werden yom Mannchen durch Facheln 
mit den Flossen dauemd mit frischem Sauerstoff versorgt. Nur vor
ubergehend entfemt sich das Tier zur Nahrungssuche. GUITEL stellte 
besonders interessante Versuche an, die zeigten, daB die Mannchen auch 
dann, wenn man sie sehr weit yom Nest entfemt, wieder sicher zuruck
finden. Aus Entfemungen von 12, 28 und 50 m kamen nach verhaltnis
maBig kurzer Zeit die Tiere zuruck. Da sie in der naheren Umgebung 
des Nestes Sand, Pflanzen und Muschelschalen wegschleppen und auf 
diese Weise Veranderungen anbringen, erkennen sie den Ort offenbar 
schon vielfach aus graBerer Weite (1,20 m bei 40 cm Wassertiefe in 
einem Fall) und schwimmen dann geradlinig auf den richtigen Stein zu. 
Auch Fische, die mehrere Stun den oder einen Tag lang in einem Aquarium 
gehalten werden, fanden wieder zu ihrer Brut zuruck. Man darf also 
wohl den Tieren ein gutes Ortsgedachtnis zuschreiben. Die aus den 
Eiem ausschlupfenden Jungen fiihren im Gegensatz zu den Eltem eine 
planktonische Lebensweise. 

Etwas verwickelter ist der Nestbau bei den Meergrundeln, bei denen 
wiederum GUITEL (1) am eingehendsten Gobius minutus L. untersucht 
hat. An der franzasischen Kuste bei Roskoff fanden sich die Nester in 
der Gegend, die bei Ebbe trocken liegt oder aus Pfiitzen besteht. Ein 
Mannchen sucht sich eine leere Schalenhalfte einer Muschel (Cardium, 
Venus und andere Arten). Befindet sich die Schale nicht von vomherein 
in richtiger Lage, so wird sie mit dem Maule gepackt und umgedreht, so 
daB die Hahlung nach unten gekehrt ist. Unter der Schale wird der Sand 
in der Mitte herausgenommen und mit dem Maule davongetragen oder 
durch wirbelnde Schlage der Brust- und Schwanzflossen entfemt. Die 
Schale selbst wird mit einem Sandberg uberdeckt, von dem stemfOrmig 
flache Rinnen ausgehen (Abb.5). Diese entstehen dadurch, daB der 
Fisch, dem Boden aufliegend, mit den Brustflossen und dem Schwanz 
auf die Mitte der Muschelschale Sand schaufelt. Dabei hinterlaBt der 
Karper der jeweiligen Lage entsprechend eine flache Mulde. So ergibt 
sich zum SchluB, wenn der Hugel aufgehauft ist, das stemfarmige Bild. 

Zu dem Raum unter der Muschel bleibt als Zugang nur ein tie fer 
Kanal, der mit klebrigem Hautschleim gefestigt wird, so daB der Sand 
sich nicht verschieben kann. Das Mannchen besitzt ein sehr schanes 
Hochzeitskleid. Die beiden Ruckenflossen haben vier purpurbraune 
Binden, die Afterflosse ist am Ansatz himmelblau, dann gelb und am 
Rande schwarzlich, an der ersten Ruckenflosse findet sich noch ein 
blauer, unten schwarz und weiB gesaumter Fleck. Beim Weibchen sind 
aIle entsprechenden Flossen farblos. 

In schansten Farben erstrahlt das Mannchen, wenn es ein Weibchen 
zum Neste locken will. Folgt das Tier Unilt"sogieich, so staBt das Tier 
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mit der Schnauze gegen den Kopf des Weibchens und fiihrt dann zum 
Nest, in das es vielfach, wie urn den Weg zu zeigen, nochmais vor dem 
Weibchen hereinschIiipft. Das Weibchen Iegt die Eier nebeneinander 
an der Decke der Behausung (an der Unterseite der MuschelschaIe) abo 
Dabei dreht es sich auf den Riicken, halt sich mit dem Saugnapf der 
Bauchflossen fest und bewegt sich in kurzen Spriingen weiter. Bei 
jedem Festhalten Iegt das Weibchen ein oder mehrere Eier nebeneinander 
ab, die durch einen komplizierten netzfOrmigen Halteapparat mit ihrem 
breiten Ende an der Decke befestigt werden. 

GUITEL konnte alle Einzelheiten des Laichens dadurch beobachten, 
daB er den Tieren an Stelle einer Muscheischale ein Uhrglas bot, durch 

Abb. 5. Gobius 11zinutus in seinem Nest . (Nach GUITEL, I.j Der Kopf des Fisches ragt hervor 
unter der Hohlung einer Muschelschale . Zu dem Nesteingang fuhrt eine Rinne. SternfOrmig 

verlaufende Mulden im Sand zeigen an, wie der Fisch das Nest mit Sand bedeckt hat. 

dessen durchsichtige Decke das Verhalten der Fische gut Zu verfolgen 
war. Zuerst verteilt das Weibchen die Eier ziemlich regellos iiber die 
Decke. Findet es aber schon Eier vor, so tastet es mit der Legerohre 
nach freien PHitzen. So entsteht zum SchluB eine geschiossene Lage 
von Eiern. 

Nach der Eiablage verHiBt das Weibchen den SchIupfwinkel. Das 
Mannchen befruchtet die Eier. Es gibt offenbar viel weniger Mannchen 
ais Weibchen. Ein Mannchen holt sich nacheinander mehrere Weibchen. 
Die Weibchen werden im Laufe der Laichperiode mehrmals Iaichreif 
(etwa in Abstanden von 7 Tagen). Die Eier, deren Entwickiung 9 Tage 
dauert, werden yom Mannchen bewacht. Fremde Eier wurden mit einem 
fremden Nest adoptiert und sorgsam weitergepflegt. Urn die aus-
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geschlupften Jungen, die zur planktonischen Lebensweise ubergehen, 
bekummert sich das Mannchen nicht. 

Kurz erwahnt sei hier noch Crystallogobius linearis v. DUB. und KOR. 
Die glasklar durchsichtigen Fischchen des Meeres leben gewohnlich in 
ober£lachlichen Gegenden des Wassers und gehen nur zur Zeit der 
Geschlechtsreife, die sie einmal am Ende ihres Lebens erreichen, in die 
Tiefe. Die Eier werden in leere Gehause von Rohrenwurmern (Chae
topterus, Protula) in etwa 30 m Tiefe mit besonderer Vorliebe abgelegt 
und vom Mannchen bewacht. Dieses besitzt im Gegensatz zum Weibchen 
eine auffallend starke Bezahnung, und kann sich mit Hilfe seiner Bauch
£lassen festhalten. Die Tiere verandern also in Zusammenhang mit der 
Brutp£lege vollkommen ihre Lebensweise. 

Wahrend in den bisher besprochenen Fallen vorhandene Schlupf
winkel fUr die Eiablage benutzt und meist nur geringe Veranderungen 
an dem betreffenden Ort angebracht werden, bauen ander~ Fischarten 
Nester aus Steinen, die sie in besonderer Weise zusammentragen. 

SEMON berichtet von einer australischen Welsart Arius australis 
GTHR., die im Boyne£luB in Queensland an flachen, sandigen und stei
nigen Stellen in rasch flieBendem Wasser laicht: "Man bemerkt an solehen 
Stellen urn diese Zeit an dem Grunde des FluBbettes zahlreiche helle 
Ringe von ungefahr I m Durchmesser. Sieht man naher zu, so nimmt 
man haufig im Innern der Ringe einen Fisch wahr, der geschaftig her
umschwimmt und eifrig eine wichtige Arbeit zu verrichten scheint. 
Untersucht man saleh einen Ring genauer, so findet man, daB in seiner 
ganzen Breite, die etwa 20 cm betragt, aIle graBen und kleinen Steine 
entfernt und sorgfaltig in den inneren Kreis getragen sind. 1m Bereich 
des Ringes ist deshalb der weiBschimmernde Sand des FluBbettes von 
aller Steinbedeckung sauber entbloBt; daher die weiBe Farbe des Ringes. 
Der Ring seIber bietet weiter nichts Bemerkenswertes, wahl aber der 
innere Kreis. lch vermutete gleich, daB sich hier die Eier des Fisches, 
eines Welses, Arius australis, den die Ansiedler Jewfish, die Schwarzen 
Bolle nennen, finden wurden. Zu oberst liegen mehrere Lagen groBer 
Steine, zwischen denen ich nichts entdecken konnte. Dann kommen 
kleine Steine und grober FluBkies untermischt und unter diesen der 
gewohnliche FluBgrund. Eier konnte ich zunachst in keiner dieser 
Schichten finden, so scharf ich auch hinsah, aber die Beobachtung durch 
das rasch flieBende Wasser hindurch ist gar nicht leicht, und dessen war 
ich sicher, daB die Eier hier stecken muBten. Ais ich nun einen Teil 
der Kiesschicht heraushob, in meinem Siebnetz, einem sogenannten 
Durchschlag, vom Sand reinigte und in MuBe untersuchte, fand ich in 
dieser Schicht die zahlreichen, freilich recht kleinen Eier. Dieselben 
haben einen Durchmesser von etwas uber 3 mm; sie sind von einer sehr 
dunn en Hulle umgeben, die Ihnen dicht anliegt. 

Das Verhalten des Fisches bei der Eiablage und dem Nestbau ist 
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folgendes: Er tragt zunachst in einem Umkreis von etwa 1/2 m eine 
Grundschicht zusammen, die aus Kies und kleinen Steinen besteht, und 
legt auf diese die Eier ab, die sofort yom Mannchen befruchtet werden. 
Dann bedeckt er sie mit einer mehrfachen Lage groBerer Steine, so daB 
sie yom Strom nicht weggeschwemmt, von Kaviar liebenden Vogeln 
und kleinen Raubfischen nicht so leicht gefunden werden konnen. Das 
Material fUr dies en Bau liefert der Ring urn das eigentliche Nest. Be
wundernswert ist die Sauberkeit der Arbeit und die genaue Kreisform 
des Ringes. Soviel ich sehen konnte, bewirkte der Fisch den Transport 
der groBeren Steine durch Schieben mit dem Schwanz. Das Ganze ist 
eine schlaue Einrichtung, denn die Eier liegen wohlgeschiitzt vor Fein
den, gut ventiliert durch die Stromung und wenn nicht gerade eine FIut 
kommt, auch vor dem Verschlammen geschiitzt. Unser Australier 
scheint sich nicht mit dem Bau des Nestes zu begniigen, sondern es 
auch zu bewachen, denn fast immer sah ich einen der Fische inner
halb des Ringes schwimmen und nur widerwillig bei meiner Annaherung 
sich entfernen." 

Sandnester. 
Zahlreiche verschiedene Fischarten suchen sich eine Stelle, an der 

sie im Sand oder Schlamm eine Grube als Nest ausheben. Beim Zwerg~ 
wels (Amiurus nebulosus RAF.) helfen Mannchen und Weibchen beim 
Nestbau zusammen. Sie nutzen geschiitzte Stellen aus. So findet man 
Z. B. Nester in Ofenrohren, Blechkannen und alten Topfen. Wenn die 
Eier sich etwas weiter entwickelt haben, iibernimmt das Mannchen 
allein die Brutp£lege und sorgt auch noch fUr die ausgeschliipften 
Jungen. Das Mannchen bewacht die Brut, versorgt sie durch Schlagen 
mit Schwanz-, After- und Bauch£lossen standig mit frischem Sauerstoff 
und begleitet die Jungen, die sich zunachst sehr unbeholfen bewegen 
und in Scharen, sogenannten "Schulen" zusammenbleiben. Die Bruten 
mehrerer Parchen konnen sich zu einer Schule zusammenfinden, deren 
Zahl zwischen vierzig und mehreren Hundert schwankt. Wenn die 
jungen Tiere etwas £linker und selbstandiger geworden sind, zerstreuen 
sie sich und die Brutp£lege hOrt auf. 

Auch bei verschiedenen Cichlidenarten werden N estgruben am Boden 
geformt, die an pflanzenfreien Stellen im Schlamm oder Sand errichtet 
und von Mannchen und Weibchen vielfach bewacht werden. 

Eigenartige Schlammnester besitzen die Lungenfische Protopterus 
und Lepidosiren, die sich in den Tropen in austrocknendem Schlamm
gebiet in Wasser16cher zuriickziehen. Ein solches Schlammnest verlief 
von etwa 30 cm ab wagrecht und hatte bei Protopterus eine Gesamtlange 
von 3/4-1 1 / 2 m. Das Mannchen bewacht die Brut und bekommt zu 
dieser Zeit biischelformige blutgefaBreiche Auswiichse an den FIossen, die 
als eine Art Hilfskieme den langeren Aufenthalt unter Wasserermoglichen. 
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Beim Sonnenbarsch (Eupomotis gibbosus L.) errichtet das Mannchen 
durch Wuhlen mit dem Schwanz urn den ganzen K6rper eine Grube 
von etwa "/3 m Durchmesser. In der Vertiefung werden Schlamm, 
Pflanzenteile und Steine vollkommen entfernt, bis der reine Sandunter
grund zutage tritt. Das Mannchen bewacht das Nest, uber dem die 
die Eiablage stattfindet, wahrend sich Mannchen und Weibchen in leb
haftem Liebesspiel umkreisen und schlieBlich unter zitternden Bewe
gungen aneinander pressen. Die Eier sinken zu Boden und kleben am 
Sande fest. Mannchen und Weibchen bewachen abwechselnd die Eier 
und verjagen selbst gr613ere Fische. Nach DOFLEIN sollen nicht nur 
Eier und Brut bewacht werden, sondern es hei13t dort: "Die J ungen 
kehren 3 Wochen lang abends ins Nest zuruck, welches der Vater tags
uber saubert und herrichtet. An seine Pflichten wird er immer wieder 
von der Mutter gemahnt, die ihn direkt zum Nestplatz hintreibt." 

Pflanzennester. 
Eine Fischart, die ihre Eier in Gruben am Boden oder in Pflanzen

wurzeln in Klumpen ablegt und bewacht, ist der Zander. Man versenkt 
vielfach z. B. in ungarischen Teichwirtschaften kunstliche Zandernester, 
bestehend aus Weidenwurzeln oder Wacholderzweigen, an denen die 
Weibchen ablaichen und die dann yom Mannchen bewacht werden. 
Diese kunstlichen Nester k6nnen dem betreffenden Gewasser entnommen 
und in Moos verpackt verschickt werden. Unter gunstigen Sauerstoff
verhaltnissen entwickeln sich die Eier auch ohne Brutpflege. In der 
kunstlichen Fischzucht la13t man die Zandereier entweder in dunner 
Schicht ankleben, an Gazerahmchen oder Zweigen oder man befreit sie 
durch standiges Umruhren nach der Befruchtung von ihrer Klebrigkeit 
und bringt sie in sauerstoffreichem flie13endem Wasser ohne Schwierig
keit zur Entwicklung. 

Der Mensch ubernimmt in diesem FaIle Schutz und Sauerstoffver
sorgung der Eier, die sonst Aufgabe des Fischmannchens sind. 

Das Moderlieschen (Leucaspius delineatus SIEB.) klebt seine Eier 
reihenweise an Blattern und Pflanzenstengeln an, so da13 fortlaufende 
Ringe entstehen. Seltener findet man Eispiralen oder scheibenartige 
Gelege. 80-150 Eier werden von einer zahklebrigen Schicht zusammen
gehalten. Das Mannchen bewacht und befachelt die Eier, aus denen 
schon nach wenigen Tagen Junge ausschlupfen. 

Auch beim Wels (Silurus glanis L.) k6nnen wir noch nicht von 
einem richtigen Pflanzennest sprechen. ANTIPA (1) schildert das Ver
halten des Tieres folgenderma13en: 

"Der Wels legt seine Eier auf den uberschwemmten Wiesen auf 
Blatter unter den groBen Pflanzen, wie Euphorbia salicijolia und Rumex. 
Nun komrnt es in manchen Jahren vor, da13 das Hochwasser sehr schnell 
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fallt und daB die Eier des Welses noch unentwickelt auf den Pflanzen 
auBerhalb des Wassers bleiben. 

"Der Wels, der ein sehr guter Familienvater ist und wahrend der 
ganzen Zeit der Entwicklung der Eier sich nicht von ihnen entfemt, 
ja sagar mit seinem Schwanze wie mit einer Peitsche nach jedem sich 
den Eiem nahenden Feinde schlagt, bleibt also auch wahrend dieser 
Zeit - trotzdem es fUr ihn lebensgefahrlich sein kann - und wacht bei 
den Eiem. Das Wasser ist so stark gefallen, daB sein Riicken nun halb 
aus dem Wasser herausschaut und man darauf sagar die Zeichnung der 
Seitenlinie erkennen kann; aber er bleibt dennoch dabei und, urn seine Eier 
zur Entwicklung zu bringen, verbiegt er seinen Schwanz wie einen Loffel 
und bespritzt immer seine Eier, bis sie sich auch tatsachlich entwickeln." 

Von der Brutpflege einer in Griechenland heimischen Welsart (Para
silurus aristotelis L.) wuBte bereits ARISTOTELES. Auch berichtet er 
schon, daB die Jungen noch in Schulen zusammenbleiben und vom 
Mannchen gefiihrt und geschiitzt werden, wie es oben beim Zwergwels 
genauer geschildert ist. 

Der nordamerikanische Kahlhecht Amia calva fertigt am Boden der 
Seen und Fliisse ein kreisrundes Nest. Das Mannchen beiBt an der be
treffenden Stelle die Wasserpflanzen ab, die es sorgsam beiseite tragt. 
Auch ein Zugang zu dem Nest, das der Sonne ausgesetzt ist, wird frei 
gehalten. Die in der Nestgrube abgelegten Eier werden vom Mannchen 
bewacht und mit Sauerstoff versorgt durch Facheln mit den Flossen. 
Die ausgeschliipften Jungen besitzen iiber dem Maul ein saugnapf
artiges Organ, mit dem sie sich an den Pflanzen des Nestrandes fest
halten. Noch 4 Monate nach dem Schliipfen werden sie in Schwarmen 
dahinziehend vom Vater geschiitzt und bewacht und bei drohender 
Gefahr an einen sicheren art getrieben. Selbst gegen einen iiberlegenen 
Gegner werden die J ungen vom Fischmannchen verteidigt. 

In ahnlicher Weise baut der in Afrika heimische Fisch Heterotis 
niloticus Cuv. sein Nest. Er beiBt an einer Stelle die Schilfstengel ab, 
so daB in einem Raum von etwa 4 FuB Durchmesser der glatte Sumpf
baden zutage tritt. Die Pflanzen werden am Nestrande zu einem Wall 
aufgehauft. Das Verhalten des Tieres wird folgendermaBen von BUDGETT 
geschildert: " Einmal beobachtete ich einen Fantang, wie die Ein
borenen den Fisch nennen, beim Nestbau. Er schwamm rundherum am 
Nestwall entlang und schlug ab und zu mit dem Schwanze nach oben 
und auBen, wobei er die Abfalle aus dem Innem auf den Nestrand warf. 
So arbeitete er, bis die Wand den Wasserspiegel erreichte. 1m fertigen 
Nest war das Wasser vollig rein und klar, so daB ich mit meinem Wasser
gucker die auf dem Boden liegenden Eier erkennen konnte. Nach der 
Eiablage verlaBt der Fisch das Nest durch ein Loch an der Seite." 

Auch die geschliipften Jungen werden vom Mannchen noch bewacht, 
selbst wenn sie in Schwarmen umherziehen. 
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Ein anderer im Nillebender Fisch, Gymnarchus niloticus Cuv. baut 
aus Pflanzen bestehende schwimmende Nester von 2 FuB Lange und 
1 FuJ3 Breite, die von BUDGETT mit dem Kastchen Moses verglichen 
werden. Er fand die Nester in dichtem Sumpfgras. Drei Seiten ragten 
liber den Wasserspiegel, die vierte lag ungefahr 2 Zoll darunter. Die 
tiefste Stelle des Nestes lag dieser Seite gegenliber, der Boden war hier 
etwa 6 Zoll unter der Oberflache. In diesem Nest lagen gegen 1000 

groJ3e runde bernsteinfarbige Eier von 1 em Durchmesser. Die Jungen 
besitzen einen schweren Dottersack, der sie lange am Nestgrunde halt. 
Erst allmahlich gelingt es ihnen, an die Oberflache zu schwimmen und 
durch Schnappen von Luft ihre Schwimmblase zu fiillen. Leider sind 
Einzelheiten liber den Bau des Nestes, der als sehr kunstvoll geschildert 
wird, nicht bekannt. 

Ein Pflanzennest formen auch die Lippfische, von denen bereits 
GESSNER berichtet, daJ3 sie eine sonderbare Liebe gegen ihre Jungen 
tragen sollen, ehe sie geboren werden. "Denn wann das Weiblein oder 
Roglein anhebt zu leychen, so verschliefft es sich in eine Hole, vor 
welch em Loch oder Ausgang der Milchling ohne SpeiJ3 und Trank sitzet 
und hutet die Jungen zu beschirmen." 

In neuerer Zeit hat SOLJAN (1) Nestbau und Brutpflege bei einer 
adriatischen Lippfischart genauer studiert. Er schreibt von Crenilabrus 
ocellatus FORSK.: "Bei dieser Art baut das Mannchen, das wesentlich 
groJ3er und bunter als das Weibchen ist, das Nest in einer Meerestiefe 
von '/2 - 2 '/2 m. Es besteht zum groJ3ten Teil aus grunen Algenfaden 
von Cladophora KUTZING und befindet sich meistens inmitten dichter 
Vegetation der braun en Alge Cystosira AG., von der sich das grune Nest 
in der braunen Umgebung sehr deutlich abhebt." 

"Aus einem Umkreis bis zu 10 m tragt das Mannchen die Cladophora
Faden zusammen, auch wenn sich in unmittelbarer Nestnahe Clado
phora in groJ3er Menge findet. Dies erinnert an die Gewohnheit vieler 
Vogel, das Material zum Nestbau aus weiter Umgebung herbeizutragen. 
Mit einem Ruck reiJ3t das Mannchen mit den Kiefern die Algenfaden 
ab und tragt sie direkt ins Nest, wobei man beobachten kann, daJ3 sich 
der Fisch in seiner Umgebung ausgezeichnet zurechtfindet. Er halt sich 
dabei auf dem Wege zum Nest nie auf, urn weitere Cladophora-Faden 
abzureiJ3en, auch wenn das Algenbundel, das er im Munde tragt, sehr 
klein ist. In das auf einen Haufen zusammengetragene Algenmaterial 
werden immer wieder neue Bundel hineingestoBen, so daJ3 ein Nest 
entsteht, dessen Durchmesser bis 20 und mehr Zentimeter betragen 
kann. 

Die Form des Nestes kann am besten mit einem becherformigen 
Vogelnest (Abb.6) verglichen werden, das in der Mitte ausgehOhlt ist, 
wahrend auJ3en die Cladophora-Faden mit dem dicken und rauhen 
Thallus von Cystosira verpilzt sind. Das Nest liegt gewohnlich auf einem 
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groBen Stein, manchmal auch auf Sandgrund inmitten von Seegras
wiesen (Zostera)." 

"Die becherformige Gestalt des Nestes wird vom Mannchen schon 
beim Bauen durch geregeltes HineinstoBen von Algenbiindeln erreicht 
bzw. gewahrleistet, und durch standiges Schwimmen in kleinen Kreisen 
bleibt das Nestlumen erhalten (Abb.7). Nur wenn ich sehr nahe kam, 
verlieB das Mannchen das Nest, urn rasch und sicher wieder zuriick
zukommen, sobald ich mich .entfernte." 

"Es ist charakteristisch fUr das Nest von Crenilabrus ocellatus FORsK., 
daB das Nestmaterial wahrend der ganzen Zeit 
der Beniitzung lebend bleibt und nicht abstirbt; 
die Cladophora-Faden des Nestes beginnen so
gar nach einigen Tagen weit auffallender griin zu 
werden, als die freie Cladophora der Umgebung. 
Wahrscheinlich spielt das griine Nest eine sehr 
wichtige Rolle, besonders dort, wo die Um
gebung arm an Cladophora ist. Da die Weib
chen nicht wie das Mannchen an das Nest ge
bunden sind, sondern in klein en Schwarmen von 
fiinf bis zehn Individuen iiber der eintonig 
braunen Vegetation von Cystosira herumschwim
men, bemerken sie schon von weitem den griinen 
Bau und nehmen ihn sofort als richtungsbe
stimmendes Ziel ihrer Bewegung an." 

~;£ nnw 
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IV 

Ein Weibchen wird so lange vom Mannchen Abb.6. Schematische Quer
schnitte durch das Nest des 

bedrangt, bis es iiber dem Nest ablaicht. Die Lippfisches Crettila.brus oce!-

Eier werden sofort befruchtet, kleben an den latus FpRSK. (Nach SOLJAN,2.) 
Die Eier werden immer tiefer 

Pflanzen des Nestes fest (Abb. 8) und werden 
vom Mannchen mit neuen Algenbiischeln be
deckt, so daB sie schlieI3lich cler Nestwandung 
eingelagert sind. Ein Mannchen treibt der Reihe 
nach mehrere verschiedene Weibchen zum Lai
chen ins Nest. Auf diese Weise wird schlieI3lich 

in die Nestwand verlagert. 
I frisch abgelegte Rier; II et
was mit der Alge Cladophora 
bedeckte Ricr; III Rier und 
Bedeckung sind in die Nest
wand hineingesto.l3en; IValle 
Rier zum Schlu.13 in der Nest-

wand eingebettet. 

die ganze Wandung des Nestes mit Eiern erfiillt, die den Blicken ent
zogen sind. 

Durch lebhaftes Facheln mit den Flossen wird das Wasser in Be
wegung gesetzt und das Nest von Schmutz gereinigt. Nach der Auf
fassung von SOLJAN sollen freundschaftliche Beziehungen (Symbiose) 
zwischen der beim Nestbau beniitzten Alge und den Fischen bestehen. 
Er schreibt dariiber: 

"Zwischen der Cladophora einerseits und den Eiern bzw. den Jung
fischen und dem Mannchen andererseits scheint ein intimer Gasaustausch 
stattzufinden, indem die Sauerstoffausscheidung der Alge die Atem
bedingungen der Brut verbessert und die Atmungsausscheidungen des 
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Abb. 7. Das Mannchen des adriatischen Lippfisches Crenilabr1ls ocellatus FORSK. im Nest Von 
oben gesehen. (Nach SOLJA N, I.j 

Mannchens, der Jungen wie auch der Eier der Cladophora zugute kom
men. Dies diirfte auch ein Grund dafiir sein, daB die Cladophora des 
Nestes meist lebhafter griin gefarbt ist als die in der Umgebung wach-
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sende." Die Eier werden vom Mannchen verteidigt gegen die Angriffe 
der Weibchen, welche die eben abgelegten Eier vielfach aufzufressen 
versuchen, als auch gegen andere Mannchen der gleichen Art. Kleinere 
(nicht nestbauende) und unscheinbar gefarbte Mannchen werden ge
duldet und konnen sogar als Stellvertreter des Nestbesitzers ("outsider 
der Befruchtung") fUr kurze Zeit im Nest verweilen und gleichfalls Eier 
befruchten. 

v 

SOLJAN gibt folgende Zusammenfassung seiner Beobachtungen: 
"Die Rolle des Nestes bei der Fortpflanzung von Crenilabrus ocel-

latus FORSK. kann in vier Punkten zusammengefaBt werden: 
1. Anlockung der Weibchen, 
2. Unterlage fUr die Eier, 
3. Schutz fUr die Eier und Jungen, 

Abb.8. Eier des adriatischen Lippfisches Crenilabrus ocella!tls FORsK. an den Faden der Alge 
Cladophora. (Nach SOLJAN, I.) 

4. Schaffung giinstigster Atmungsbedingungen fUr Eier und Junge 
durch Sauerstoffausscheidung. 

Die Brutpflege des Mannchens laBt sich, abgesehen von der Befruch
tung, ebenfalls in vier Punkten anfiihren: 

1. Bauen des Nestes aus CladoPhora-Faden (in der Regel an Cystosira
Thallen) und seine Erhaltung, 

2. Bedecken der einzelnen abgelegten Eiermengen mit Cladophora
Biischeln, 

3. Reinigen des Nestes durch Facheln mit den Brustflossen, 
4. Bewachen und Verteidigen des noch leeren wie auch des mit Eiern 

und Jungen besetzten Nestes." 
Trotz der geringen Eizahl in einem Nest (einige hundert) ist die 

Fischart auBerordentlich haufig. Die Laichzeit erstreckt sich allerdings 
auch iiber mehrere Monate, und ein Mannchen erbaut in dieser Zeit 
mehrere Nester, in denen es sogar zu~ Teil gleichzeitig Eier und frisch
geschliipfte Junge versorgen kann. SOLJAN schreibt dariiber: 
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"Ich habe auch zweimal beobachtet (I928 und I929), daB ein Mann
chen sein altes Nest verlieB, in dem schon vor langerer Zeit viele Weib-

' . . ~. ~ , 

'-:.~ .\~. 

·i}:J!HL\;:;.::: ·~. ,_ . __ 
Abb.9. Das Nest von Crenilabrus quinquemactilatus RISSO. Nach (SOLJAN, 3.) Die Abbildung stellt 
den Augenblick cler Eiablage dar. Das Mannchen liegt im Nest tiber dem laichenden Weibchen. 
Rechts und links auBerhalb des Nestes storende "outsider cler Befruchtung". ( Der Sand ist punktiert.) 

chen abgelaicht hatten, und daB es weiter entfernt ein neues Nest baute, 
welches wieder in gewohnter Weise von den Weibchen aufgesucht 

. . .. . ... .... . :: ..... . .. "', 

Abb. 10. Schnitt durch das Nest des adriatischen Lippfisches Crn1liiabr1ts quinquemaculatus RISSO. 
(Nach SOLJAN,3') In der schwarzen Algenmasse (Cystosira) liegen die Eicr. Sand punktiert, Steine 

schwarz. 

wurde. Dieses Mannchen baute das alte Nest nicht ab, sondern kam 
oft zum alten Nest zuruck und hielt sich dort kurzere Zeit auf, obwohl 
keine Weibchen hinzukamen. Dieses eigentiimliche Verhalten brachte 
mich auf den Gedanken, daB in dem alten Nest noch Jungfische waren, 
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welche vom Mannchen besucht wurden. Diese Annahme konnte ich 
in Martinscica 1929 glucklich sicherstellen, wo ich tatsachlich in einem 
solchen Nest eine Menge von J ungfischen fand." 

Fur eine weitere adriatische Lippfischart Crenilabrus quinquemacu
latus RISSO hat ebenfalls SOLJAN (3) die Brutpflege und den Nestbau 
genauer untersucht. Die Verhaltnisse sind insofem besonders inter
essant, als sich gewisse Ahnlichkeiten mit der Anlage des Nestes beim 
dreistachligen Stichling erge ben. In I-I 1/2 m Tiefe wird vom Mann
chen am Rande einer eifOrmigen Sandmulde ein halbmondfi:irmiges Nest 
aus Pflanzenmaterial (dunklen Endzweigen von Cystosira) errichtet 
(Abb. 9 und 10), das an seiner gewi:ilbten Oberflache mit Sandki:imchen 
und Bruchstucken von Muschelschalen vollkommen bedeckt wird, die 
das Mannchen im Maule herbeitragt. 

Die groBte Breite des halbmondformigen Nestes betragt etwa 10 cm. 
An der konkaven steil abfallenden Seite werden die Eier abgelegt und 
mit neuem Pflanzenmaterial vom Mannchen uberdeckt. AuBer dem 
buntgefarbten Erbauer des Nestes konnten kleine nicht nestbauende 
Mannchen beobachtet werden. Vielfach begleitete auch ein groBes blaB
gefarbtes Mannchen das herbeikommende Weibchen und verhielt sich 
ahnlich wie die anderen "outsiders" (die Einrichtung des Hausfreundes 
scheint also kein Vorrecht des Menschen zu sein). 

Pflanzennester mit Sekretzusatz. 
Beim Nestbau der Stichlinge kommt noch gegenuber den bisher be

trachteten Fischnestem etwas Neues hinzu. Der Fischki:irper liefert 
namlich bei diesen Fischen in Form eines zahklebrigen fadenziehenden 
Sekrets ein Baumaterial, das nach den Untersuchungen von MOBIUS 
am Seestichling (Spinachia vulgaris FLEM.) wahrend der Laichzeit im 
Endabschnitt der Niere erzeugt wird. 

MOBIUS berichtet uber das Nest des Seestichlings (siehe Abb. II): 
"Sein Nest legt er an in der Region des Seegrases, nur wenige FuB 

unter dem Wasserspiegel. Er verwendet dazu verschiedene dortselbst 
wachsende Pflanzen, Zostera marina, Fucus vesiculosus, Enteromorpha 
intestinalis, Conferven u. a., zuweilen auch Blatter von Landpflanzen, 
welche ins Wasser gefallen sind. Aus diesen Stoffen bildet er einen 
rundlichen BaIlon von ungefahr 5-8 cm Durchmesser, in dem er sie 
in den verschiedensten Richtungen mit weiBen seidenglanzenden Faden 
umspinnt. Die Nester des Seestichlings liegen niemals am Grunde, son
dem sind zwischen dem Wasserspiegel und dem Grunde an aufstreben
den Pflanzen festgesponnen oder sie hangen an dem Holzwerk des 
Ufers und der Landungsbrucken. 1m Kieler Hafen findet man See
stichlingsnester von Anfang Mai bis in die zweite Halfte des Juni. Das 
Weibchen legt seine Eier in Klumpen von 150-200 Stuck, welche mit
einander verkleben, zwischen die Pflanzenmassen des Nestes. Das 
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Mannchen fahrt dann noch fort Faden urn da5 Nest zu ziehen und iiber
spinnt daher auch noch die Eierklumpen. Es bleibt in der Nahe des 
Nestes. Treibt man es weg, so kehrt es bald wieder zuruck. F. HEINCKE 
fing im Kieler Hafen ein sein Nest bewachendes Mannchen, machte es 
durch einen Faden, den er urn den Schwanz band, kenntlich, und setzte 
es dann 500 Schritt weit von dem Nest entfernt wieder ins Wasser. 
Eine Stunde nachher fand er es wieder bei seinem Nest." 

Abb. 11. Nest des Seestichlings auf Schotentang. 
(Nach einer photographischen Aufnahme von 

SCHENSKY aus BREliMS Tierleben.) 

Der Durchmesser der Nest
faden betragt 0,I2-O,I3 mm. Sie 
bestehen aus feinsten parallel 
laufenden und miteinander ver
klebten Strangen. 

Die Mannchen setzen, zur Laich
zeit in ein Aquarium gebracht, den 
Klebstoff in Form kleiner kugel
oder birnformiger Massen, die in 
Faden auslaufen, an Steinen oder 
Pflanzen abo 

Der Klebstoff, der sich Rea
gentien gegenuber ahnlich wie 
Mucin verMlt, findet sich in dem 
vergroBerten Endabschnitt der 
Stichlingsniere sowie in der Harn
blase. Gebildet wird er im Epithel 
der Harnkanalchen. Der Klebstoff 
findet sich nur in der Niere mann
licher Stichlinge zur Laichzeit. 

Ganz ahnlich wie der Seestich
ling errichtet der neunstachlige 
Stichling Pygosteus pungitius L. 
sein Nest in Pflanzenbuscheln 
uber dem Boden, die er mit seinen 
Faden aus Nierensekret zusam
menbindet. 

Am eingehendsten ist das Ver
halten des dreistachligen im SuB

wasser lebenden Stich lings Gasterosteus aculeatus L. wahrend der Laich
zeit untersucht. Die Fische suchen zur Laichzeit flache Stellen (in langsam 
flieBendem oder stehendem Wasser) auf. Wahrend die Tiere sonst meist 
in Scharen zusammenleben und wohl nur unter ungunstigen Bedin
gungen im Aquarium unvertraglich sind, werden die Mannchen zu dieser 
Zeit auBerst reizbar und bekampfen sich gegenseitig. Bisse in die Kehl
und Bauchgegend sowie Verletzungen mit dem Bauchstachel spielen bei 
den Kampfen eine besondere Rolle. Das siegreiche Mannchen ist nach 
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seinem Benehmen und vor allem nach seiner Farbung deutlich zu er
kennen. Der Riicken ist ganz hell griinlich oder grau, evtl. mit blau
lichem Schimmer, die Iris himmelblau, die Korperseite und die Unter
seite mehr oder weniger stark und weit (Kehlgegend, Kehl- und Bauch
gegend, ganze Unterseite bis zur Schwanzregion) rot gefarbt. Unterliegt 
ein Mannchen im Kampf, so andert es in kurzer Zeit (innerhalb von 
wenigen Minuten) seine Farbe. Riicken und Seite sehen graugriinlich 
aus, und die Rotung auf der Bauchseite kann durch gelbliche Farbung 
teilweise oder vollig ersetzt sein. Das Tier sieht dann sehr unschein
bar aus. 

Auf engem Raum, Z. B. in einem kleinen Aquarium (30/I5/20 cm 
Wassermenge), siegt immer nur ein Mannchen. Es allein zeigt intensive 
Farbung und bewegt sich frei im Becken umher, wahrend die anderen 
Mannchen unscheinbar gefarbt in einer Ecke zusammengedrangt stehen 

o 
Abb. 12. GroBes Aquarium, in dem an zwel III einer Diagonale gelegenen Ecken Stich lings

mannchen Reviere beschlagnahmt und Nest 1 und 2 gebaut haben. (Nach WUNDER, 2.) 

und von dem Sieger gebissen werden. Entfernt man den Sieger, so riickt 
eines der bisher besiegten Mannchen nach und wird prachtig gefarbt. 

1st der zur Verfiigung stehende Raum groBer (z. B. 80/40/20 cm), 
so beschlagnahmen zwei Mannchen bestimmte Reviere, von den en sie 
als prachtig gefarbte Sieger aIle anderen Tiere vertreiben (Abb. I2). 
Die Nachbarn halten dann zwischen ihren Gebieten eine unsichtbare 
Grenze ein, bei deren Uberschreiten der Gegner sofort bekampft und 
zuriickgejagt wird. Beim Entfernen der Sieger riicken zwei bisher un
scheinbar gefarbte Tiere als Sieger nacho 

In einem noch groBeren Becken konnen dann unter Umstanden noch 
mehr Gebiete von Stichlingsmannchen beschlagnahmt und verteidigt 
werden. Dabei spielt der Schutz vor Sicht durch Wasserpflanzen eine 
Rolle (Abb. I3). 

Es ist moglich, durch Hereinstellen eines Kreuzes von undurchsich
tigen Glasscheiben in ein Aquarium, das sonst nur zwei Stichlingen 

Ergebnisse der Eiologie VII. 10 
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Raum bietet, Platz fUr vier siegende und ihre Reviere verteidigende 
Mannchen zu schaffen (Abb. I4). 

Ein Mannchen, das sich in einem Aquarium 2 Tage eingelebt hat, 
verteidigt sein Gebiet siegreich auch gegen ein groBes und schaner ge
farbtes Mannchen, das frisch hereingesetzt wird. 

" Abb. 13. N Deh grol3cres Aquarium als in Abb. 12, mit \Vasserpflanzen, in dem von 4 Stichlings~ 
mannchen Nest 1, 2, 3 und 4 gebaut wurden. (Nach \~lU:'>l"DER, 2.) 

Besonders eingehend wurde von WUNDER (2) gepriift, wodurch der 
Ausgang des Kampfes bedingt ist. Ich lasse die AusfUhrungen zu diesem 
Punkte hier folgen: 

"Man kann nun auf ganz einfache Weise erreichen, daB zwei ver-

o 

o 
Abb. 14. Aquarium mit cinem Kreuz aus schwarzen zusammengestellten Glasscheiben in der Mittc. 
Das Becken ist glcichgro13 wie bei Abb. 12. Es haben jedoch vier Mannchen Nester gebaut. (Nach 

WUNDER,2.) 

schieden lang an ihrem Platz eingelebte Tiere miteinander kampfen, 
wenn man ein moglichst groBes Aquarium durch eine undurchsichtige 
Trennungsscheibe in zwei Abteilungen zerlegt und zur entsprechenden 
Zeit die Scheibe hochzieht. 

Es lassen sich nach Beobachtung einer groBen Reihe von Kampfen 
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bestimmte GesetzmaBigkeiten erkennen, die ich hier festhalten mochte. 
Besitzen beide Tiere keine Nester, so siegt ein langer an seinem Platze 
eingelebtes Mannchen iiber den Gegner. War z. B. Mannchen A 2 Tage, 
Mannchen B 5 Tage eingelebt, als die Scheibe hochgezogen wurde, so 
siegte trotz geringerer GroBe das langer eingelebte Tier. Sind beide 
gleich lange eingelebt, so scheint allein die Starke maBgebend zu sein. 

Hat dagegen ein Mannchen ein Nest und das andere nicht, so siegt 
der Erbauer des Nestes. Hatten zwei Mannchen Nester und das Nest 
des Siegers wurde zerstort, so unterlag er. 

Haben beide Stichlinge leere Nester, so siegt dasjenige Mannchen, 
das sich intensiver urn sein Nest bekiimmert. Wie wir spater noch sehen 
werden, erlischt etwa am 10. Tage nach der Erbauung eines Nestes 
(vielfach sogar schon friiher) das Interesse fUr ein Nest, wenn kein 
Weibchen kommt. Solche Mannchen werden dann, obwohl sie langer 
eingelebt sind, von anderen besiegt, welche ein Nest gerade neu er
richtet haben. Dieses Verhalten ist biologisch durchaus verstandlich. 
1st es einem Mannchen langere Zeit nicht gegliickt; zu seinem Nest ein 
Weibchen zu bekommen, so wird der betreffende Ort im Freien offenbar 
ganz verlassen und an anderer Stelle ein neues Nest errichtet. Auch 
im Aquarium wird sehr haufig an anderer Stelle ein neues Nest gebaut. 
Die Verteidigung eines Platzes, der ohnehin von dem Stichling aufge
geben wird, hatte keinen Sinn. 

Haben beide Tiere erst wenige Tage lang Nester, so siegt im Kampf 
dasjenige Mannchen, das schon langere Zeit eingelebt und mit seinem 
Neste beschaftigt ist. 

Solche Versuche wurden haufig angestellt, und ich fiihre hier nur 
ein Beispiel genauer aus: 

In einem Becken, Lange 75 cm; Breite 50 cm; Wasserstandshohe 
20 cm; Sanduntergrund und Wasserpflanzen, haben sich durch eine 
undurchsichtige Scheibe zunachst voneinander getrennt zwei Stichlings
mannchen eingelebt und Nester gebaut. Das linke Mannchen ist klein, 
jedoch seit II. V. 28 eingelebt in seiner Abteilung, wo es sehr rasch 
aus Algen und Sand ein Nest baute. Das rechte Mannchen ist groB, 
jedoch erst seit 13. V. 28, also 2 Tage kiirzer, in seiner Aquarienhalfte 
und hat aus Haaren, Sand und Algen gebaut. 

Am 15. VIII. 28 urn 10.30 Uhr wird die Trennungsscheibe hoch
gezogen und der Kampf beginnt. Urn II Uhr hat das kleine langere 
Zeit eingelebte Mannchen das groBe besiegt. Der Kampf ist in der Haupt
sache auf dem Gebiete des Besiegten ausgefochten worden, der sich 
unter Wasserpflanzen verbirgt. Der Sieger schwimmt zum feindlichen 
Nest und reiBt mit dem Maul Stiicke von Baumaterial heraus, das er 
zum eigenen Neste tragt. Dort legt er die Haare nieder und schwimmt 
wieder zuriick, urn nochmals "Beute zu machen". Die Scheibe wird 
eingesetzt. 

10* 
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Am gleichen Tage nachmittags und abends sowie an den beiden 
folgenden Tagen (unter Anwesenheit zahlreicher Zeugen) wird wieder 
mit demselben Ergebnis gekampft. Das kleine Mannchen siegt und 
macht Beute. Auch bei anderen Stichlingen konnte schon 1927 und 
1928 "Beute machen" beobachtet werden. 

Mit dem Netz aus der eigenen Abteilung rasch in die feindliche uber
gesetzt, ohne daB die Trennungsscheibe hochgezogen wurde, siegt das 
kleine Mannchen ebenfalls. Es schwimmt sofort zum feindlichen Nest 
und rei13t Stucke heraus, die es zur Trennungsscheibe hinschleppt und 
dort deponiert. Das besiegte Mannchen, das jedesmal nach Entfernung 
des Gegners sein Nest wieder in Ordnung bringt, liegt unter Wasser
pflanzen verborgen und beobachtet alles, ohne sich zu ruhren. Die Tiere 
werden wieder getrennt. 

Die Sachlage andert sich mit einem Schlage ganz bedeutend, als ich 
in dem Neste des bisher besiegten Stichlingsmannchens ein Weibchen 
ablaichen lasse. Am 20. V. 28 urn 14.55 Uhr wird die Scheibe hoch
gezogen. Es greift zwar wiederum das kleinere bisher siegreiche Mann
chen, das keine Eier im Neste hat, an und vertreibt auch zunachst wie 
bisher das gro13e Mannchen, das sich unter Wasserpflanzen verbirgt. 
Als jedoch das kleine Mannchen Beute machen will und schon am Neste 
anpackt, sturzt p16tzlich der Besitzer des Nestes hervor aus seinem Ver
steck und jagt den Nachbarn in die Flucht. Zwar erfolgen eine Zeitlang 
immer noch Angriffe yom bisherigen Sieger, doch werden sie immer 
wieder abgeschlagen und schlieBlich wagt das kleine Mannchen nicht 
mehr heruberzukommen auf das feindliche Gebiet. Die unsichtbare 
Grenze wird gewahrt. Oft stehen die Fische Auge in Auge wie zwei 
kampfende Hahne, jeder auf seinem Gebiet, einer schwimmt etwas vor, 
der andere zuruck und wieder umgekehrt. Schlie13lich greift gar der 
bisher unterlegene junge Vater an und bei13t auf fremdem Gebiet den 
uberwundenen Gegner. Dann kehrt er zum eigenen Neste zuruck, vor 
dessen Eingang er, frisches Wasser zufachelnd, stehenbleibt. 

Das brutpflegende Mannchen war einem nicht brutpflegenden Mann
chen gegenuber uberlegen. Es ging zwar immer aus den Kampfen als 
Sieger hervor, doch wurde nach meinen Beobachtungen niemals von 
ihm Beute gemacht. Es beschrankte sich vielmehr meistens darauf, 
Angriffe abzuschlagen und Eindringlinge yom eigenen Gebiete zu ver
treiben. Wahrend sonst kampfende Tiere sich mit ihren Blicken ver
folgen und mit dem Kopf meistens einander zugekehrt sind, kummerte 
sich ein brutpflegendes Mannchen in der Hauptsache urn sein Nest und 
kehrte, seinen Eiern frisches Wasser zufachelnd, oft dem Gegner den 
Rucken zu. So kam es, da13 der Nachbar, gelegentlich aus dem Hinter
halt plOtzlich hervorschie13end, den eifrigen Vater am Hinterende an
packen konnte. Dieser verjagte jedoch den Gegner und pflegte seine 
Eier weiter. 
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Wie die Lust zum Beutemachen und zum Erobern fremder Gebiete, 
so ist auch liberhaupt die Kampflust weitgehend zurlickgegangen, wenn 
die Eier etwas weiter entwickelt sind oder wenn die Brut geschllipft ist. 
Es ist vielmehr eine reine Verteidigung des engeren Nestbezirks, die wir 
bei dem Stichling auf dies em Stadium beobachten konnen. Alles, was 
sich dem Neste nahert, wie z. B. andere Stichlinge, Insektenlarven oder 
ein menschlicher Finger oder ein Holzstabchen, wird eifrig abgewehrt. 
1st die Brut 2-3 Tage ausgeschllipft und weiter verteilt, so ist die 
Kampflust eines solchen Stichlings sehr gering. Meistens verlaJ3t er 
wohl den betreffenden Ort, urn an anderer Stelle eventuell ein zweites 
oder drittes Nest zu errichten. Die dunklere Farbung, welche das 
Mannchen am SchluJ3 der Brutpflegezeit angenommen hatte, wird beim 
Bau eines neuen Nestes wiederum in das hellere Hochzeitskleid abgean
dert, und damit erwacht auch wieder die Lust zu Angriffen und Kampfen 
urn ein neues Nestgebiet. 

Der Gesichtssinn spielt bei den Kampfen ohne Zweifel eine wichtige 
Rolle. Zwei Stichlingsmannchen, die in getrennten Glasaquarien neben
einander stehen, schwimmen an den Glasscheiben entlang in aufgeregtem 
Zustand immer wieder aufeinander los. Eine Entscheidung eines so1chen 
Kampfes, bei dem die beiden Partner durch durchsichtige Glasscheiben 
voneinander getrennt sind, etwa in der Weise, daJ3 ein Tier allein schon 
gefarbt und das andere unscheinbar gewesen ware, konnte nie beob
achtet werden. Damit die Mannchen nicht dauernd an den Scheiben 
entlang schwammen und aufeinander 10sstieJ3en, wurden zwischen die 
Glasaquarien weiJ3e Papierblatter eingelegt." 

Fassen wir noch einmal kurz zusammen, so konnen wir sagen, im 
Kampfe siegt: 

das langer eingelebte Mannchen liber das klirzer eingelebte; 
das Mannchen mit Nest liber das ohne Nest; 
das Mannchen, welches sich intensiver urn sein Nest beklimmert, 

liber das, welches sein Nest vernachlassigt; 
das Mannchen mit Eiern im Nest liber das Mannchen ohne Eier 

im Nest. 
Dabei kann z. B. ein vorher immer besiegtes Mannchen dadurch, daJ3 

in seinem Neste abgelaicht wird, zum Sieger werden. 
Der Sieg hangt also weniger von der Starke des Mannchens, als viel

mehr von dem Besitz eines Reviers, eines Nestes, von Eiern abo 
Das Nest des dreistachligen Stichlings wird auf der Erde errichtet. 

Als Material sind vor aHem Sand, dann gewohnlich Pflanzenstoffe und 
schlie13lich klebriges Nierensekret notig. Kurz vor der Ausfiihrungs
offnung ist die Niere des nestbauenden Stichlings beulenartig verdickt, 
so daJ3 man die Veranderung bereits mit bloJ3em Auge leicht feststellen 
kann. Das Gewicht der mannlichen Stichlingsniere betrug nach 
TITSCHACK zur Laichzeit r03 mg (= 4,6vH yom Korpergewicht), 90 mg 



'vV. WUNDER: 

(4,8 vH v. K), 73 mg (3 vH v. K). Bei Weibchen betnig das Nieren
gewicht zur gleichen Zeit: II mg ( = 0,59 vH v. K), 12 mg (0,38 vH. 
v. K) und 13 mg (0,64 vH v. K). 

Der Nestbau wird von WUNDER (2) folgendermaBen geschildert: 

Abb. 1 S. Algennest aufgeschnitten, urn die im Nes tk anal liegenden Stenge l~ und \Yurzels ttickchen 
zu zeigen. (Nach W UN DER , 2.) 

"Zum Bauen verwandten die Fische an natiirlichem Material Pflan
zenstengel, Wurzelstiickchen, Stiicke von Blattern, Wasserlinsen, Algen 
und dergleichen, die mit Hilfe eines in der Niere zu dieser Zeit produ-

b 

Abb. t 6. a S chema cines Algcnnes tcs von a ben gesehen. Das Oval bedeutet die im Sand a usge
ho bene Mulde , in deren Mittc der durch einen lan gen Faden gekennzeichne te Ein gan g in die Nest
r obre (blindgeschlossener N estkana l punktier t) ; b Langsschnitt durch das gleiche Nes t. Sand mulde, 

Faden in def Nes trohre, N estmateria l und Sand auf dem Schnitt. (Nach WUNDER, 2.) 

zierten zahklebrigen Sekrets und mit Sand zu einem kunstvollen Nest 
verarbeitet wurden, In der Gefangenschaft nahmen die Tiere zum Bau 
jedoch auch Schnur, Werg, Haare, Wolle und Gam als Baumaterial an. 
Bevor ich auf Einzelheiten zu sprechen komme, soIl das Typische beim 
Nestbau an Hand einer schematischen Skizze (Abb. 16) besprochen wer-
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den. 1m Sand, der als Untergrund offenbar unbedingt notig ist (auf 
Kiesuntergrund und in sandfreien Becken konnte ich keine Nester er
halten), wurde von me in en Stichlingen entweder eine natiirliche Ver
tiefung ausgenutzt und erweitert oder vollstandig neu eine flache, etwa 
10 cm lange,s cm breite und in der Mitte etwa I cm tiefe Mulde aus
gehoben. 

An einem Ende der Mulde beginnend, schleppte nun das Tier Bau
material herbei, das mit Nierensekret festgeklebt und mit Sand bespuckt 
wurde. War hier in der Ecke ein Haufchen Material verklebt, so wurde 
weiterhin ungefahr bis an die tiefste Stelle der Grube Baumaterial her
beigeschleppt und in diinner Schicht iiber dem Boden verklebt mit 
Nierensekret. In der Langsachse der Grube legte dann das Tier Wurzel
stiickchen, Grashalme und dergleichen moglichst parallel und durch 
Erhohung des Materials zu beiden Seiten entstand so in der Mitte eine 
mit Wurzel- und Stengelstiickchen ausgekleidete Rinne, die mit neuen 
Baustoffen bedeckt und zur Rohre umgebildet wurde. Siehe aufgeschnit
tene Nestrohre (Abb. IS)! Dieses rohrenformige Nest ist charakte
ristisch fUr den dreistachligen Stichling. Nach meinem Material zu ur
teilen, konnen aIle Nester im Anfangsstadium auf diese Form zuriick
gefUhrt werden, so sehr auch infolge verschiedenen Materials gewisse 
Abweichungen andererseits moglich sind. Das hier beigefUgte Schema 
(Abb. 16) zeigt ein soIches Nest, bei dem aus der Eingangsoffnung ein 
langes Stengelstiick herausragt. Das Oval deutet den Rand der flachen 
Sandmulde an, in deren Mitte, an der tiefsten Stelle, etwa das Nest 
beginnt. Dort ist der runde, schrag nach vorn ragende Eingang in die 
blindendigende Nestrohre gelegen, die der Stichling durch Herein
kriechen mit seinem eigenen Korper formt. Er stoBt dabei am blinden 
Ende eine Offnung, die wieder nach dem Herauskriechen verstopft 
wird. Auch wird das Dach der Rohre meistens wieder etwas nach unten 
gestoBen, so daB das Lumen enger wird. Das Nestmaterial preBt der 
Stichling rings urn das Nest, besonders aber beim Eingang, dem Unter
grund fester an, so daB dellenartige Haftstellen entstehen. An den 
Randern wird das Nest mit Sand bedeckt und kann sogar derartig voll
standig mit Sand iiberspuckt werden, daB nur noch die Eingangsoffnung 
freibleibt. " 

Das Nest wird gerne am FuBe einer Wasserpflanze oder an einer 
etwas geschiitzten Stelle erbaut und ist in diesem FaIle meist wenig mit 
Sand bedeckt. Bei starkerer Belichtung und an ungeschiitzten Orten 
scheinen die Mannchen die Nester vollig mit Sand zu bedecken j so daB 
nur noch die Eingangsoffnung freibleibt. 

Zu Beginn der Laichzeit dauerte es in den Versuchen meist I Woche, 
bis sich die Tiere in ihren Aquarien geniigend eingelebt hatten und 
Nester bauten. Auch wurde zuerst in den graBen Aquarien von 30 qdm 
Bodenflache und 60 I Wasser gebaut. Gegen Ende der Laichzeit konnten 
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jedoch auf einem Raum von 3 qdm bei 31 Wasser Nester erzielt werden. 
Die Nester wurden rascher gebaut, wenn Weibchen in der Nahe waren. 
Es bauen jedoch mit der Zeit auch Mannchen, die vollkommen isoliert 
sind. Die Zeit, innerhalb deren ein Nest fertiggestellt wurde, war sehr 
verschieden. Ein Mannchen brauchte z. B. 4 Tage, ein anderes wenige 
Stunden. 

Ais Baumaterial werden natiirliche Stoffe gegeniiber kiinstlichen 
Stoffen bevorzugt. Hauptsachlich finden am Boden liegende Stoffe 
Verwendung, doch bauten auch Stichlinge, wenn sie nichts anderes 

Abb. 17. Aus Werg gebautes mit einem roten Garnfaden 
"markiertes" Stichlingsnest; nicht mit Sand bedeckt. 

(Nach WUNDER, 2.) 

hatten, selbst aus Wasser
linsen (Lemna) Nester. Die 
schwimmenden Pflanzen wur
den dann einzeln in die Erde 
gesteckt und mit Sand iiber
spuckt sowie festgeklebt. 

Das Baumaterial wurde in 
folgender Reihenfolge ausge
wahlt: Algen, Haare, Werg, 
Schnur, Wolle, Gam. Mehr
fach wurde die Auswahl einer 
Farbe, ja sogardiewiederholte 
Wahl der gleichen Farbe durch 
ein Tier beobachtet. 

Griin, Braun, Grau, 
Schwarz scheinen den ande
ren Farben als Material fUr 
das ganze Nest vorgezogen 
zu werden. Es werden jedoch 
auch besonders gegen Ende 
der Laichzeit ganz bunte 
Nester gebaut. 

Der Eingang zum Nest wurde gerne von den Stichlingen besonders 
zu Beginn des Nestbaus "markiert" (Abb. I7) durch Wurzel- und Sten
gelstiickchen oder durch lange Faden von rotem, gelbem, griinem Gam. 

Das Stichlingsnest kann je nach dem Ort und dem Material etwas 
verschieden aussehen (es kann auch beim dreistachligen Stichling aus
nahmsweise etwas iiber dem Boden in Wurzeln angelegt werden). Das 
Nest, in dem noch nicht abgelaicht wurde, zeigt jedoch einen ganz 
charakteristischen Bauplan. Es besteht aus einer blind geschlossenen 
R6hre mit seitlichem Eingang und kann zum Unterschied von seiner 
spateren Gestalt als "Brautgemach" bezeichnet werden. 

Wie bei den Meergrundeln holt sich das Stichlingsmannchen nach 
Fertigstellung des Nestes sein Weibchen herbei. lch lasse hier meine 
friiheren Schilderungen folgen: 
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"Das in seiner Erregung wunderschon gefiirbte Stichlingsmannchen 
bekundet nun einmal Interesse fUr das Nest und dann fUr das Weibchen. 
Ratte das Mannchen das Nest schon etwas vernachlassigt, weil lange 
Zeit kein Weibchen erschien, so schliipft es nun gewohnlich nochmals 
zuerst durch den Nestkanal, stopft die hintere durchgestoBene Offnung 
wieder zu und drlickt das nunmehr etwas hochgewolbte Nestdach wieder 

. 1 

3 
. J 

~ tJP-. ,', 

Abb. 18. Die verschiedenen Phasen des Abla ichens. 1 das Mannchen streicht Sekret tiber den Ncst
eingang; 2 das Miinnchen (hell, dunn) stOl.lt an den Rop! des Weibchens (dunkel, dick); 3 das 
Miinnchen fuhrt das Weibchen, das den Ruckenstachel beruhrcnd !olgt; 4 das Miinnchen zeigt 
dem dahinter s tehenden Weibehen den Nesteingang und "demonstriert" die Hochzeitsfarben; 5 das 
Weibehen ist ins Nest geschliipft und laicht ab, das Miinnchen 5t0.8t das Weihehen in die Seite; 
6 das Mannchen fachelt mehrere Tage nach dem Ablaichen vor clem abgeanderten Nest; die ab-

gelaichten Eier sind in der Mitte des Nestcs zu sehen.(Nach \VUNDER , 2.) 

zusammen. Dann streicht es liber den Nesteingang nochmals zitternd 
Nierensekret ab (Abb. 18, Fig. r) und schwimmt inkurzen ruckartigen 
Bewegungen, die von LEINER (2) als Zickzacktanz bezeichnet werden, 
zum Weibchen. Es sucht nun hier die Aufmerksamkeit des Weibchens 
auf sich zu lenken. Das geschieht gewohnlich durch ein leichtes An
stoBen an den Kopf des Weibchens (Abb.I8, Fig. 2), das meistens in 
dem Becken zunachst einmal ruhig an dem Ort stehenbleibt, an dem 
es hereingesetzt wurde. 1st das Weibchen laichwillig, sO steUt es sich 
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mit dem Kopfe zum Mannchen hin ein, dieses spreizt dann die Riicken
stacheln, und das Weibchen legt seinen Kopf direkt an den Riicken 
des Mannchens an und laBt sieh, das Mannchen beriihrend und mit
schwimmend, zum Neste fiihren (Abb. 18, Fig. 3). Die Tiere konnen 
sich etwas zogernd verhalten und das Weibchen kann etwas ungeschickt 
mit seiner Bauchflosse in Beriihrung kommen mit dem Riickenstachel 
des Mannchens. Eine besondere Reizung darin sehen zu wollen, eine 
Art Liebesspiel, wie LEINER es macht, erscheint mir gewagt. Besonders 
deshalb glaube ieh, daB es sich hier urn eine Ungeschieklichkeit handelt, 
weil bei sehr vielen Stichlingen die Fiihrung sehr glatt und rasch ohne 
eine Stachelreizung von statten ging. Das Beriihren des Stachels durch 
das Weibchen hat meiner Meinung nach den Sinn, daB das fiihrende 
Mannchen spiirt, wie ihm das Weibchen folgt, ahnlich wie aus dem 
gleichen Grund ein Kind die Mutter an der Hand oder am Rockzipfel 
packt. Das Mannchen kann ja vorausschwimmend und das Nest auf
suchend nicht das Weibchen sehen. 

Das Mannchen fiihrt das Weibchen nun vielfach nieht direkt zum 
Nest, sondern es beschreibt manchmal Kreise und macht etwas Um
wege. Dabei kann das Mannchen das Weibchen wiederum sehen, und 
es ware moglich, daB sich das Mannchen auf diese Weise noch besonders 
davon iiberzeugen will, ob das Weibchen folgt. 

Am Neste angelangt, eilt das Mannchen rascher voran und macht 
sieh am Eingang zu schaffen. Es legt sieh dabei in ganz charakteristischer 
Weise vo11kommen auf die Seite, so daB seine wundervo11 gefarbte 
Korperunterseite von dem gewohnlich etwas weiter hinten und hoher 
stehenden Weibchen sehr gut gesehen werden kann (Abb.I8, Fi.g.4). 
Das Mannchen stoBt mit seinem Maul dabei gegen den Nesteingang und 
beiBt und ordnet daran herum. Dadurch, daB sich das Tier nun auf die 
Seite legt, wird der Eingang offenbar gleichzeitig noch erweitert. Das 
Mannchen hat das Weibchen gefiihrt, es hat ihm den Eingang ins Nest 
direkt gezeigt, und es sieht so aus, wie wenn es durch das "Demon
strieren seiner Hochzeitsfarbe" das Weibchen nochmals besonders erregt 
batte. 

Es so11 hier ausdriicklieh betont werden, daB ,ich niemals sonst wah
rend des Nestbaues eine solche Stellung des Mannchens am Nesteingang 
beobachtet habe und daB ich kein Ablaiehen sah, bei dem nicht vorher 
das charakteristische Verhalten des Mannchens vorausgegangen ware 
(Abb. 18, Fig. 4). 

Gewohnlich drangt nun das Weibchen das Mannchen sehr stiirmisch 
zur Seite und kriecht selbst in den Nestkanal ein, sich am blindgeschlos
senen Ende eine Offnung stoBend, durch welche der Kopf hervorragt. 
In dieser Lage bleibt dann das Weibchen im Neste liegen, bis es ab
gelaicht hat. Das Mannchen ist auBerordentlich erregt, stoBt wahrend
dessen bald rechts, bald links gegen den mit Eiern gefiillten Leib des 
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Weibchens und beschleunigt dadurch wahrscheinlich die Eiablage 
(Abb. 18, Fig. 5). Das Weibchen kriimmt beim Auspressen der Eier den 
Schwanz in charakteristischer Weise nach der Seite. Dann verHiBt das 
Weibchen das Nest und das Mannchen schliipft rasch nach durch den 
Nestkanal und befruchtet die Eier. In einem giinstigen Fall kann 
sich der ganze Vorgang der Werbung, Fiihrung, Eiablage und Befruch
tung in Zeit von einer halben Minute abspielen. Meistens dauert er je
doch 3/4- 1 Minute, in seltenen Fallen 5 Minuten und Hinger. 

Nach dem Ablaichen ist der Leib des Weibchens vollstandig einge
sunken (siehe Abb. 19) und die gesamte Eimenge, welche 60-100 Stiick 
betragen diirfte, ist auf einmal abgegeben. Die Widerspriiche in der 
Literatur klaren sich so auf, daB in auBergewohnlichen Fallen auch ein 

~_-+i __ 2~, __ +f __ +f __ 4r __ ~r __ ~rcm 
Abb. 19· Rin zweijahriges und ein dreijahriges Stichlingsweibchen (letzteres cben) kurz nach clem 
Ablaichen. Der Leib ist vollsHindig eingesunken. Beachte die Gr6Benunterschiede der Tiere! (Nach 

"''''UNDER, 2.) 

Weibchen, das schon einmal gelaicht hatte, drei bis vier Eier absetzen 
kann. Ich beobachtete das bei Weibchen, die ich im ersten Jahre meiner 
Stichlingsuntersuchungen nicht mehr fiir laichfahig hielt und als An
sporn zu Stichlingsmannchen gesetzt hatte. Zu meiner groBen Uber
raschung traten dann nach 10-12 Tagen ganz vereinzelt Junge auf, 
die nur so entstanden sein konnten. Da in gleicher Weise hinter Glas 
ein Anreiz zum Bauen von Weibchen ausgeiibt wird, setzte ich dann 
spater meine "Animierweibchen" in eigene kleine Becken, urn keine 
Starung in den Versuchen durch "Stiefkinder" zu erfahren. 

Auch sprechen einige meiner Beobachtungen im letzten Jahre dafiir, 
daB ein Weibchen, das schon einmal abgelaicht hatte, nach Ablauf 
einiger Zeit wieder groBere Mengen Laich abgeben kann." LEINER (2) 
hat inzwischen den Nachweis erbracht, daB ein Stichlingsweibchen tat
sachlich bei guter Pflege im Aquarium fiinfmal wahrend der Laichzeit 
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groBe Laichmengen absetzte. Ob das im Laufe der Laichperiode auch 
im Freien moglich ist, weiB ich nicht. 

"Das Ablaichen vollzieht sich nun keineswegs immer so glatt, wie 
es oben geschildert wurde. Die Weibchen scheinen zur Laichzeit be
sonders empfindlich zu sein, und es kommt vor, daB ein Tier trotz seines 
gewaltigen Korperumfanges nicht ablaichen will. Das Mannchen kiim
mert sich dann genau wie bei dem laichwilligen Weibchen urn das Nest 
und das ins Aquarium gesetzte Tier. Dieses folgt jedoch der Werbung 
nicht, sondern flieht in die auBerste Ecke des Beckens oder sucht sich 
zwischen Wasserpflanzen zu verbergen. Das Mannchen jagt in dies em 
Falle dem \Veibchen nach, stoBt es nun nicht mehr am Kopfe an, son
dern beiBt es in die Kehl- oder Bauchgegend und packt es wie einen 
Feind am Schwanz und hetzt das Tier ganz wild umher. In einem 
engen Aquarium wird ein solches \Veibchen von einem Mannchen auf 
der Rohe seiner Brunst in Zeit von z Stunden umgebracht. Es muB 
nun nicht immer so weit kommen, und vielfach folgt ein Weibchen, 
das anfangs vollstandig ablehnend war, nachdem es einige Piiffe be
kommen hat, ganz willig und laicht normal abo Auch ist nicht jedes 
Mannchen von Anfang an gleich sehr grob. Vielfach kehrt das Mannchen 
dann, wenn das Weibchen nicht folgt, immer wieder zum Nest zuriick, 
an dem es ordnet und mit Nierensekret klebt, oder durch das es von 
Zeit zu Zeit durchschliipft, dann beginnt es aufs neue mit der Werbung 
vor dem \Veibchen. Manchmal dauert es stunden- und tagelang, bis in 
einem Nest abgelaicht ist. Es handelt sich dabei offenbar urn gescha
digte Weibchen, und ich hatte auch schon solche, bei den en auch nur 
wenige gute Jungen aus einer groBen Laichmenge schliipften. 

Nicht unerwahnt mochte ich lassen, daB es auch iibermaBig laich
willige Weibchen gibt. Wahrend sonst das Mannchen zum Weibchen 
schwimmt und dieses anstoBt, schwimmt hier von vornherein das \Veib
chen auf das Mannchen los und stoBt es an. 

Nicht jedes Mannchen ist einer solchen Situation gewachsen, sondern 
vielfach versagen die Tiere, wenn sie sich langere Zeit nicht mehr urn ihr 
Nest bekiimmert hatten. In dies em Falle bleibt dann meistens keine Zeit 
mehr zum Nestordnen, Durchkriechen, Sekretkleben und Werben, sondern 
das Weibchen folgt gleich dem Mannchen und drangt zum Ablaichen. 

Ein Mannchen, das sein Nest gut in Ordnung hat, schwimmt dann 
meistens direkt zum Nest yom Weibchen gefolgt, das Mannchen zeigt 
den Eingang und legt sich auf die Seite und wird yom laichwilligen 
Weibchen auf die Seite gedrangt. In unglaublich kurzer Zeit hat sich 
in abgekiirzter Form der Vorgang vollzogen. Die Werbung durch das 
Mannchen, eine umstandliche Fiihrung sind ebenso wie das vorherige 
Durchschliipfen des Mannchens durchs Nest und das Sekretkleben 
unterblieben, und nur das Zeigen des Nesteingangs in der charakte
ristischen Weise ist beibehalten. 
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Schwierigkeiten sozusagen mechanischer Art entstanden beim Ab
laichen vielfach dadurch, daB ich zwei verschiedene GroBen von laich
reifen Tieren hatte. Weniger die verschiedene Lange als vielmehr der 
verschiedene Korperumfang besonders des Weibchens war hier aus
schlaggebend. Dies geht vielleicht am besten aus der Abbildung (Abb. 19) 
hervor. 

Bedenkt man nun, daB dieselben GroBenunterschiede bei den Mann
chen bestanden und daB die Mannchen nach ihren KorpermaBen die 
Nestrohre formen, so wird man verstehen, daB ein groBes Weibchen nur 
auBerordentlich schwer im Nest eines klein en Mannchens zum Ablaichen 
zu bringen war. Handelte es sich dabei wirklich um ein sehr laich
williges Weibchen, so laichte es ab, obwohl das Nest dabei aus seinen 
Fugen ging und weitgehend mitgenommen wurde. Haufig folgte jedoch 
ein solches Riesenweibchen dem kleinen Gatten bis zum Nesteingang, 
um nach einem vergeblichen Versuch, ins Nest einzudringen, wieder zu 
entfliehen. Das gleiche Weibchen konnte ich dann im Nest eines groBen 
Mannchens anstandslos zum Ablaichen bringen, ebenso wie in dem 
kleinen Nest ein kleines Weibchen sehr gut laichte. 

Interessant ist es, daB die Weibchen auch anfangs in den bunten 
Nestern nicht ablaichen wollten. Sie gingen bis zum Nesteingang der 
Werbung und der Fiihrung folgend anstandslos mit, um dann wieder 
zu entfliehen. Ich dachte schon in solche kiinstliche Nester iiberhaupt 
keine Eier zu bekommen, als dann schlieBlich doch noeh sehr laich
willige Weibchen in groBen bunten Nestern ablaichten. Das Ablaiehen 
in nicht bunt gefarbten Wergnestern und solchen aus Schnur ging an
standslos durch die gleiehen Weibchen vonstatten. 

Das Weibchen scheint also auch dann, wenn es sehr gut ablaichen 
kann, nicht unter allen Umstanden und in jedem Nest, zu dem es 
gefiihrt wird, abzulaichen. Das geht auch aus folgendem hervor. Ich 
setzte ein laichwilliges Weibchen zu einem Mannchen mit halb fertigem 
Nest. Trotz Werbung und Fiihrung wurde nicht abgelaicht. 

Ein Mannchen ohne Nest, zu dem ein laiehwilliges Weibehen gesetzt 
wurde, suchte dies em einen Algenhaufen als Nest vorzutausehen und 
stieB mit dem Kopf eine Art Eingang hinein oder sehliipfte gar durch. 
Ein Ablaichen in dies em Falle kam trotz der eifrigsten Bemiihungen 
des Mannchens nicht zustande. Die Laichfahigkeit des Weibehens 
wurde dadurch bewiesen, daB es sofort ansehlieBend in einem anderen 
Becken mit riehtigem Nest ablaichte. 

Es scheint darnach so, als ob das Stichlingsweibchen schon "eine ge
wisse Vorstellung" von einem Nest habe und gleichsam vor dem Ab
laichen nochmals kontrolliere, ob die Eier hier richtig untergebraeht 
werden konnen. 

Nicht verschweigen moehte ich, daB in Ausnahmefallen auch ohne 
Mannchen der Laich yom Weibchen abgegeben wird. Es scheint sich 
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dabei urn schwer geschadigte hochtrachtige Tiere zu handeln, bei denen 
durch die Bisse anderer Stichlinge in die Gegend des Leibes das Ab
laichen eingeleitet wird. Die Eier werden dann meistens gefressen. Auch 
bei isoliert gesetzten, vorher hochtrachtigen Weibchen war einmal, 
wohl infolge starker Schadigung auf dem Transport, am Tag danach 
der Leib diinn und der Laich offenbar yom Tier selbst wieder auf
gefressen. 

Die Werbung des Mannchens und Fiihrung vollzieht sich inter
essanterweise auch, wenn das Weibchen hinter Glas geboten wird, womit 
gezeigt ist, daB dem Gesichtssinn hier die wichtigste Rolle zufallt. Ich 
setzte zu diesem Zwecke ein laichwilliges Weibchen in ein moglichst 
langgestrecktes Glasbecken, das ich in ein groDes Aquarium eines 
Mannchens mit Nest hereinstellte. Das Mannchen kiimmerte sich zuerst 
urns Nest und schwamm dann zum Weibchen, das es zum Nest zu 
fiihren versuchte. 

Das Weibchen folgte auch tatsachlich hinter der Glaswand bis zum 
Nest. Das "Demonstrieren der Hochzeitsfarben" durch das Mannchen 
konnte allerdings in diesem Falle nicht beobachtet werden. 

Weibchen, die nicht ablaichen, werden ebenso wie Weibchen, welche 
abgelaicht haben, von den Mannchen eifrig gejagt, gebissen und in einem 
engen Becken zur Brunstzeit getotet in Zeit einiger Stunden, wenn sie 
sich nicht unter Wasserpflanzen verbergen konnen. In der Freiheit 
konnen die Tiere sicher rechtzeitig entfliehen. Gegen Ende der Laich
zeit kann man ruhig Weibchen in einem Becken mit Mannchen zu
sammenhalten, ohne daB sie gefahrdet waren." 

Die eigentiimliche Bauart des Stichlingsnestes bedingt, daB leicht 
eine Verschmutzung des blind geschlossenen Nestkanales eintritt, wenn 
sich das Mannchen nicht urn das Nest bekiimmert. Insekten, Krebschen 
und andere Tiere konnen in den Nestkanal kriechen und dort zugrunde 
gehen. Auch kann eine Verpilzung des absterbenden Pflanzenmaterials 
im Nest entstehen. Das Mannchen, das standig frisches Wasser zu
fachelt und von Zeit zu Zeit durch den Nestkanal schwimmt, kann das 
Nest langere Zeit in gebrauchsfahigem Zustand halten, auch ohne daB 
darin abgelaicht wird. 

Am leichtesten ist die Reinigung dann moglich, wenn das Bau
material gut durchlassig ist. Ein lockeres Wurzelgeflecht erfiillt z. B. 
in hochstem MaBe diese Aufgabe. Hier werden durch das starre Material 
nach allen Seiten hin Locher offen gehalten. Bei Stichlingsnestern, die 
aus weniger wasserdurchlassigem Material erbaut werden, bringt nun 
das Mannchen Locher in der Nestdecke an, die die Wasserzirkulation 
ermoglichen. Ein Nest aus dicken Stiickchen Schnur oder aus Wolle 
oder ein Wergnest la13t vielfach sehr bald nach der Fertigstellung 
Locher im Nestdach erkennen. Ebenso treten sie auch bei Haarnestern 
deutlich in Erscheinung; die Zahl der Locher wird spater vergroBert 
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und hangt ganz von der Wasserdurchlassigkeit abo Ameingehendsten 
wurden die yom Mannchen vorgenommenen Nestveranderungen beim 
Algennest (Baumaterial Spirogyra) studiert, und ich lasse hier meine 
fruhere Schilderung folgen: "Bei der lockeren und wasserdurchlassigen 
Beschaffenheit des Materials bringen die Stichlingsmannchen an einem 
Algennest auBer der Eingangsoffnung gewohnlich keine weiteren Locher 
an. Das Nest zeigt eine Gestalt, die auf dem beigefugten Schema Abb. 20 

dem ersten Tag nicht gelaicht entspricht und kann bei starker Belich
tung vollig mit Sand bedeckt werden, bis auf den Eingang, wie Abb. 2I 
zeigt. Am Anfang ist nun zwar das leichte Algendach noch genugend 
durchlassig, doch nach einigen Tagen stockt offenbar der Wasserstrom. 
Das Mannchen bringt dann uber dem Nestdach gewohnlich ganz kleine 
Offnungen an und lockert das Hinterende des Nestes auf, so daB durch 
die Nestrohre Wasser stromen kann. In dies em Zustand verbleibt das 
Algennest dann oft langere Zeit und das Mannchen wartet auf ein 
Weibchen (Abb. 20; nicht gelaicht 6. und II. Tag). Stellt sich dieses 
nicht ein, so bekummert sich der Stichling manchmal weniger urn das 
Nest und dieses verpilzt und wird verstopft. Das ist offenbar der 
Grund dafiir, weshalb ein solches Nest dann meistens abgerissen und 
an anderer Stelle teilweise mit dem gleichen Material neu errichtet wird. 
Es sollen einige Beispiele dafiir gebracht werden: Nest Nr. 8 errichtet 
am 5. VI. 27, abgerissen am I2. VI. 27; an anderer Stelle neu errichtet. 
Nest Nr. II errichtet am 7. VI. 27, abgerissen am II. VI. 27; an anderer 
Stelle neu erbaut. 

Es kann aber auch nach einiger Zeit das alte meist deutlich verpilzte 
Nest, in dessen Kanal sich allerhand kleine Tiere wie Kafer, Wasser
flohe usw. angesammelt haben, vollstandig vernachlassigt und nicht 
mehr beachtet und an anderer Stelle ein neues Nest errichtet werden. 

Das war der Fall bei Nest Nr. I Ig2g, das am IO. V. errichtet, am 
I6. VI hinten aufgelockert, bis zum 2. VI. unverandert blieb, wahrend 
sich das Mannchen inzwischen ein neues Nest baute. 

In einem Fall, Nest Nr. 3, Ig2g, wurde das am IO. V. errichtete 
Nest am I7. V. weitgehend zerstort, der Nestkanal zu einer Rinne frei
gelegt durch Entfernung des Daches und das Material an einer anderen 
Stelle genau so deponiert, wie wenn dort ein neues Nest errichtet werden 
soUte. Vom 2I. V. an wurde jedoch das alte Nest wieder langsam 
hergerichtet und zu einer sauberen Rohre ausgebaut. In dies em Zu
stand war es noch am 6. VI. Ig2g vorhanden. 

Das AbreiBen der Nester erfolgt meist so, daB ganze Stucke, Z. B. 
das Hinterende, bis zum Sandgrund entfernt werden, wahrend der Ein
gang unversehrt bleibt. In anderen Fallen blieb zunachst noch ein Teil 
yom Hinterende stehen. 

Entfernt man von einem frisch fertiggestellten Algennest das Mann
chen, so kann man beobachten, wie das Nest nach Ablauf einiger Tage 
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oft schon verpilzt und dadurch unbrauchbar geworden ist. Auch daraus 
geht hervor, daB ein solches Flechtwerk im Wasser seine Pflege braucht. 
Bei richtiger Pflege ist nun ohne weiteres ein derartiges Nest uber 
I2 Tage haltbar, es kann also die Brutzeit leicht uberdauern. 

Algennest, in dem gelaicht wird. Die Veranderungen am Nest wah
rend der Brutzeit hangen ganz davon ab, wie viele Eier hereingekommen 
sind. Hat nur ein Weibchen ganz wenig abgelaicht, so bleibt das Nest 
solange als moglich unverandert. Auf diese Weise kann immer noch 
ein spater hinzukommendes Weibchen ablaichen. AuDerdem genugen 
die wenigen klein en Offnungen im Nestdach und die Auflockerung des 
Materials am Hinterende des Nestes offenbar fUr die Versorgung der 
geringen Anzahl von Eiern mit sauerstoffreichem Wasser. Erst kurz 
bevor die Jungen schliipfen, wird das Nest in eigentumlicher Weise 
umgebaut. Das Nestdach wird nun geoffnet, der Rand aufgelockert und 
mit seitlichen Lochern versehen, so daB das Ganze mehr das Aussehen 
eines Vogelnestes mit mnder Offnung in der Mitte bekommt. Besonders 
im hier geschilderten Fall, wenn einmal wenig gelaicht wurde, geht die 
Veranderung oft sehr p16tzlich vor sich (Abb.20, einmal wenig ge
laicht). Hochstwahrscheinlich ist keine Beziehung zwischen der ur
sprunglichen Eingangsoffnung und der neuen NestCiffnung in der Mitte. 
Man konnte sich allerdings auch vorstellen, daB diese durch langsames 
Heben des Nestrandes und Erweiterung des fruheren Eingangs ent
standen sei. So regelmaf3ig ist jedoch nicht der Ubergang, daD es sich 
immer beweisen lieDe." 

"Wurde in einem Algennest von einem Weibchen sehr gut abgelaicht, 
so fUIlt die Eimasse den Nestinnenraum weiter aus, und die Sauerstoff
versorgung ist erschwert. Das Mannchen bringt in dies em Falle uber 
dem Nestdach Locher an und lockert das Nestmaterial starker auf 
(Abb.20, einmal gut gelaicht, 6. Tag). 

Diese Locher werden mit der Schnauze in das Nestmaterial gestoBen. 
Sie entstehen also nicht etwa dadurch ganz von selbst, daB das durch 
die groBere Eimenge weiter auseinander getriebene Material mehr und 
mehr zerfallt. Entfernt man das Mannchen von einem solchen Nest, 
so treten keine Veranderungen ein, wie es bei einem Zerfall des Nest
materials infolge Zersetzung des Klebsekretes sein muf3te. Die Off
nungen werden meistens vermehrt mit der Zeit, und vor allen Dingen 
erfahren sie eine VergroBerung. Es kann so eine Offnung in die andere 
ubergehen und ein graDes Loch entstehen. Auch die ursprungliche Ein
gangsoffnung kann nach oben verlangert werden und langsam mit 
anderen Lochern im Nestdach verschmelzen. Am Nestrand wird das 
Material ebenfalls wieder aufgelockert und die Haftstellen, an denen 
hier das Material dem Untergrund angepreDt war, werden vielfach zu 
volligen seitlichen Lochern erweitert. So entsteht wieder ein Rundnest, 
auf dessen Rand dann durch die vielen Locher leicht die frischgeschlupf-
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ten Fischchen gelangen konnen. Die Hauptoffnung ist nicht immer 
gleich weit, sondern sie wird gelegentlich wieder etwas mit lockerem 
Material bedeckt, wenn sich das Mannchen entfernt. Beim Facheln steht 
das Tier tiber der HaupWffnung, und der Wasserstrom kann dann tiber 
die Eier weg und zu den vielen Seitenoffnungen nach auBen ziehen. Der 
ursprtingliche Nesteingang ist nicht mehr zu erkennen. Das Nest, in 

Tag 
niclil ge/aichf I X wenig gelaicht J x gut ge/aicht mehrmals gelaimf 

I 

3. 

6. 

9. 

II. 

Abb. 20. Schema der Nestveranderungen vom ersten bis zum eHten Tag bci einellI Algennest, in 
dem nicht gelaicht, einmal wenig gelaicht , einmal gut gelaicht, mehrmals gelaicht wurde. (Nach 

\VU:\,DER, 2.) 

dem einmal gut gelaicht wurde, bleibt, obwohl bereits am 6. Tage ge
wohnlich zahlreiche Offnungen am Nestdach angebracht sind, immer 
noch auf einem Zustand, bei dem das Ablaichen eines weiteren Weib
chens noch moglich ware. Anders liegen die Dinge bei einem Nest, in 
dem mehrere Weibchen reichlich abgelaicht haben, wie die letzte Reihe 
von Bildern erkennen laBt. Am 6. Tage ist hier kein Laichen durch ein 
wei teres Weibchen moglich. Bei einer solchen "Menge von Eiern ist an 
neues Laichen nicht mehr zu denkcn. Besonders dann, wenn nicht an 

Ergebnisse der Biologie VII. II 
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einem, sondern an verschiedenen Tagen abgelaicht wurde, hat das 
Mannchen vollauf zu tun. Es wird namlich dann der Laich, der in 

, . 

Abb. 21. Algenncst mit Sand zugedeckt, mit Wurzel
sttickchen am Eingang, vor dem Ablaichen. (Nach 

WUNDER,2.) 

Abb.22. D.s gleiche Algenncs t wie auf Abb. 21 einige 
Tage nach dem Ablaichen durch das Weibchen. (Nach 

WUNDER,2.) 

mehrschichtige (zwei bis drei 
Schichten) Platten verklebt, 
von dem Mannchen derart 
umgruppiert, daB altere Eier 
oben, jiingere unten liegen. 
Dabei reiBt das Tier das Nest
dach weitgehend ein, wie am 
6. Tage zu sehen ist. Das 
Dad{ wird dann wieder etwas 
mehr bedeckt und kleinere 
Offnungen von wechselnder 
Zahl finden sich hier. SchlieB
lich ist das Nest beim Schliip
fen der Jungen mehr oder 
weniger ungleichmaBig gestal
tet und bleibt, solange noch 
nicht geschliipfter Laich vor
handen ist, in nestahnlicher 
Form erhalten. Dann wird 
das Materialgewohnlich etwas 
we iter zerstreut. 

Die Abb. 2I-24 zeigen 
die verschiedenen Entwick
lungsstufen eines Algennestes, 
in dem einmal gut abgelaicht 
wurde. Zum SchluB (Abb. 24) 
ist dann noch ein Nest mit 
geschliipfter und noch nicht 
geschliipfter Brut undfacheln
dem Mannchen zu sehen." 

Einige andere Bilder zei
gen Nester aus Algen (Ab
bild. 25 und 26) mit verschie
den weit entwickeltem Laich. 
Es kommt bei Abb. 27 wohl 
besonders deutlich zum Aus
druck, daB auf diesem Ent
wicklungszustand das Stich
lingsnest nicht mehr zum 
Ablaichen geeignet ist, daB 

es kein "Hochzeitsgemach" mehr darstellt, sondern eine "Kinder-
stube" . 
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Wir konnen also zusammenfassend bei der Brutpflege sagen, daB 
vom Stichlingsmannchen am Nest im Laufe der Entwicklung der Eier 
ganz bestimmte Veranderungen angebracht werden. 1st das Material 
an und fUr sich mit starren Hohlraumen versehen (Wurzelnest), so fallen 
diese Veranderungen am wenigsten auf. Handelt es sich urn straffes 
undurchlassiges Material (Werg, Wolle), so werden deutlich schon friih
zeitig Offnungen angebracht, deren Zahl sich spater vermehrt und die 
zum SchluB zu groBen Lochern im Nestdach zusammenschmelzen kon
nen. Am genauesten verfolgt wurden die Verhaltnisse am Algennest, bei 
dem im Schema festgehal
tene Nestveranderungen 
vom Mannchen durchge
fUhrt werden. 

Es ware nun von groBer 
Wiehtigkeit, zu wissen, ob 
sieh der Stiehling nach der 
Entwicklung der Eier rieh
tet. Versuche mit Ent
fernung und Austauseh der 
Eier fUhrten hier deshalb 
nieht weiter, weil dabei das 
Nest weitgehend zerstOrt 
werden muBte. Verschie
den we it entwiekelte Eier 
wurden vor ein Nest ge
legt vom Mannehen ge
fressen. Deshalb wandte 
ieh eine andere Methode 
an, namlich Adoptierung 
eines Nestes mit Eiern 
dureh einen fremden Vater. 

Die Versuche fiihrte ieh 
in der W eise aus, daB zu 

• 
" v .. 

Abb. 23. Das g leiche Algcnnes t wie auf Abb. 21 und 22, 
zwe i T age spfHer als auf Abb. 22. (Na ch "" U NDER , 2 . ) 

einem mit befruehteten Eiern versehenen Nest (der Tag und die Stunde 
des Laichens war bekannt), das ieh taglich zeiehnete, ein fremdes 
Mannehen naeh Entfernung des eigentliehen Vaters hinzugesetzt wurde. 
Sowohl Stichlingsmannehen, die in der Gefangensehaft noeh keinen 
eigenen Laich hatten, als auch solche, die schon mehr oder weniger weit 
entwickelten Laieh besaBen, pflegten dem Bediirfnis der Eier ent
sprechend weiter. Gewohnlich war erst etwa nach 2 Tagen die Adoptie
rung deutlich zu erkennen, und eine kleine Verzogerung in der Ent
wicklung trat ein. 

Folgende Beispiele sollen hier gebracht werden: 
Gelaicht am 8. V. 28 in einem Algennest (Nr. ro). 

II* 
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Abb. 24. Ein Algennest, in dem mehrmals abgelaicht wurde, mit Eiern, frischgeschli.i.pfter Brut 
und fachelndem Miinnchen. (Nach WUNDER, 2.) 

Abb.25· Abb.26. 

Abb. 25. Algennest mit Laich und Lochern in der ers ten Hiilfte der Brutzeit. (Nach WU NDER, 2.) 

Abb. 26. Algennest kurz vor dem Schliipfen der Brut. (Nach WUNDER, 2.) 
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Am 13. V. 28 das Mannchen, das die Eier befruchtet und bisher 
gepflegt hatte, entfernt und ein neues Mannchen hereingesetzt, das 
wohl ein Nest, aber keine Eier hatte. 

Am IS. V. 28: Ganz deutlich zu sehen, daB das Nest adoptiert ist. 
Es wird bewacht und befachelt mit frischem Wasser, Offnungen sind 
in graBerer Zahl angebracht. 

Am 21. V. 28: Die ersten Jungen geschliipft. GraBere Offnungen 
im Nestdach. 

1m Algennest Nr 14, 1928, gelaicht am 9. V. 
Am II. V. der Vater entfernt und ein fremdes Mannchen herein

gebracht, dessen Brut gerade im Sehliipfen war. Am 12. V. ist das Nest 
mit Offnungen versehen und deutlieh angenommen. Am 21. V. naeh 
Anbringen der normal en 
Nestveranderungen Junge 
geschliipft. 

SoIche adoptierte Ne
ster wurden aueh genau 
wie eigene im Kampfe 
verteidigt. 

Aus diesen Versuchen 
scheint hervorzugehen, 
daB sich das Stiehlings-
mannchen tatsachlich 
nach dem Entwieklungs
zustand der Eier riehtet 
und entsprechend dem 
Heranriicken des Zeit
punktes des Schliipfens 
der Brut bei seinen Nest
veranderungen verfahrt. 
Eine Kontrolle der Eier 

.: '.' 

.. 
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Abb. 27. Schema des Algennestes des dreistachligen Stich
lings kurz vor dem Schliipfen der Brut. Oben: Nest von 
oben gesehen. Sandmulde (oval), Nest mit rundem Rand, 
seitlichen Offnungen und HauptOffnung in der Mitte. Unten: 
Das gleiche Nest im Langsschnitt, ovale Sandmulde, Nest
material und Sand im Schnitt, Rier. (Nach WUNDER, 2.) 

durch das Mannchen erfolgt bestimmt. Werden doch triibe und ver
pilzte, gesehadigte Eier aussortiert und vom Neste weggetragen. 

WeIche Sinnesorgane dabei maBgebend sind, ob Auge oder Nase, 
konnte noeh nicht entsehieden werden. 

Nahm ieh von einem Neste, dessen Eier in Entwieklung begriffen 
waren, das pflegende Mannehen weg, so gingen die Eier zugrunde. 

Auch Eier, weIche aus dem Neste herausgenommen in einem gut 
durchliifteten Aquarium am Boden lagen, entwiekeln sieh nieht weiter. 

Wurden jedoeh die Eier direkt liber einem Ausstramer, also unter 
dauernder Einwirkung der ausperlenden Luftblasen gehalten, so ent
wickelten sie sieh normal. Ahnliche Ergebnisse wurden aueh kiirzlieh 
In einer Aquarienzeitsehrift yom neunstaehligen Stiehling mitgeteilt. 

Aus dies en Versuchen geM hervor, daB die Eier wahrend ihrer Ent-
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wicklung ein sehr hohes Sauerstoffbediirfnis haben. Wiirden sie wie 
Barschlaich in diinner Schicht netzfOrmig ausgebreitet iiber Wasser
pflanzen liegen, SO hiitten sie ahnlich giinstige Entwicklungsmoglich
keiten, sie waren jedoch nicht geschiitzt. 1m engen Neste verborgen 
besitzen sie wohl einen Schutz, aber die Bedingungen zur Entwicklung 
werden erst durch die Nestveranderungen und die Versorgung mit 
frischem sauerstoffreichem Wasser durch das Facheln des Mannchens 
gegeben." 

Schaumnester. 
Eine sehr merkwiirdige Art des Nestbaues kommt bei tropischen 

Sii13wasserfischen vor, die wegen ihrer Brutpflege und Farbenpracht 
auch gerne als Zierfische im Aquarium gehalten werden. Die Makro
poden Betta, Ctenops, Osphromenus, Trichogaster und andere Labyrinth
fische bauen an der Wasseroberflache Schaumnester (Abb.28). Als 
Beispiel wahle ich hier den Kampffisch Betta splendens REGAN und halte 
mich an die Schilderung von BRAUN. Ober das Hochzeitskleid des 
Mannchens hei13t es da: "Angesichts des Weibchens verwandelt das 
Mannchen das einfache schmutzige Graubraun seines Korpers in ein 
immer diisterer werdendes Schwarzbraun, das zuletzt in Sammetschwarz 
iibergeht. Auf dies em diistern Grunde nehmen sich die einzelnen 
Schuppenlangsreihen wie Perlenketten, in den Farben von Tiirkisen 
oder Opalen spielend, wundervoll abo Die Riicken-, After- und Schwanz
floss en , woriiber vorher nur ein leichter blaulichgriiner Hauch, der die 
darunter schlummernde Pracht kaum erraten lie13, lag, spielen in allen 
Nuancen von Smaragdgriin bis Atlasblau, After- und Schwanzflossen an 
ihren Saumen in tiefen Purpur iibergehend. Die bandartigen, sonst reeht 
unscheinbaren Bauchflossen entfalten eine geradezu wunderbare Pracht; 
sie gehen von der Ansatzstelle aus iiber Stahlblau in Purpurrot iiber, 
wahrend die fadenfOrmigen Verlangerungen der gro13ten Strahlen metal
lisch silbern bis blauliehwei13 gHinzen. 

Das Weibchen, das vorher auf hellem rehbraunen Grunde nur drei 
mehr oder weniger intensive Langsstreifen jederseits zeigte ... , wird 
zunachst einfarbig braun." Auch beim Weibchen treten wahrend der 
Laichzeit ganz schwach ahnliche Farben auf wie beim Mannchen. 

Liebesspiel und Nestbau werden folgenderma13en geschildert: 
"Jetzt nahert sich das Mannchen dem Weibchen. Siestehen eine 

Zeitlang schaukelnd iiber-, dann nebeneinander und peitschen sich 
gegenseitig mit dem Schwanzstiele. Dabei treten beim Mannchen die 
vor Erregung kohlschwarzen Kiemen aus den we it ausgespreizten Kie
mendeckeln hervor - ein prachtiger Anblick, der sich nieht beschreiben 
laJ3t. Man mu13 ein "balzendes Kampffischmannchen" eben gesehen 
haben, wie es bald ganz auf der Seite liegt, bald S-formig gebogen, iiber 
oder unter dem Weibchen ,steht', mit der Schnauze nach ihm zielend, 
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erst das liebenswiirdige Schwanzeln, nachher das wiitende Hinterher
stiirmen, wenn das kokettierende \Veibchen zunachst etwas sprode tut 
und den Liebeswerbungen des Gemahls nicht gleich nachgibt, zuletzt 
Piiffe und Bisse in die Flossen, namentlich in Schwanz- und Afterflosse, 
die daher bei dem Weibchen gewohnlich defekt sind. Aber alles nur aus 
Liebe und geschlechtlicher Erregung, hinterher herrscht bald wieder 
vollste Eintracht, d. h. das Weibchen folgt dem Mannchen auf den 
leisesten Wink, wie es eben in einer Musterehe sein 5011. 

] etzt beginnt das Mannchen mit dem Bau des Schaumnestes. Unter 
dem schiitzenden Blatt einer Humboldtrose (Hydrocleis nymphoides) 
oder einer Trianaea (Hydromystria stoloni/era) reiht es Perle an Perle, 

Abb.28. Roter Kampffisch. Tm Vordergrund zwei kiimpfende Mann che n. Tm Hintergrund 
Schaumnes!. (Aus BREHMS Tierleben.) 

die es einzeln miihsam aus seinem Speichel oder einer speichelahnlichen 
Absonderung formt. Woraus die Riille der LuftbHischen eigentlich 
besteht, weiB man namlich bis heut auch noch nicht genau, ebensowenig 
wie sie erzeugt werden. Unsere Schleierschwanze bauen ja auch manch
mal fOrmliche Schaumnester, wenn namlich die Durchliiftung nicht or
dentlich funktioniert und Sauerstoffmangel im Wasser sich bemerkbar 
macht; aber die von ihllen erzeugten BIasen sind lange nicht so zah 
und widerstandsfahig wie die, welche das Nest eines Labyrinthfisches 
bilden. Ob hier nicht eiu besonderer Gerinnungsstoff, ein Ferment wirk
sam ist? Wie konnte sonst das Schaumnest piinktlich in 6-IO Tagen 
je nach der Temperatur, aber stets, nachdem die Brut eben kurz vorher 
ausgeschwarmt ist, in sich zusammenfallen? Das ist doch ein Zeichen, 
daB eine chemische Zersetzung mit den Schaumhiillen vor sich geht, 
wie sie eben nur durch Mitwirkung von Garungsstoffen moglich ist. 
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Doch mag dem sein wie ihm wolle; das Nest wolbt sich unter der 
eifrigen Tatigkeit des Erbauers, die hochstens einmal unterbrochen wird 
durch Verabreichung einiger wohlgemeinter, erziehlich wirken sollender 
Puffe an das Weibchen, wenn es sich zu nahe heranwagt, schon nach 
wenigen Stunden hoch uber die Wasserflache, durch den Auftrieb der 
in den Schaumblasen eingeschlossenen Luft die schutzende Blatterdecke 
mit emporhebend. 

]etzt beginnt das Liebesspiel noch einmal, noch erregter, mit noch 
groBerer Hlngebung als vordem. Dem Mannchen reiBt in einem Momente 
hochster Erregung beim Spreizen die Schwanzflosse kurz unter der Mitte 
bis auf die Schwanzwurzel ein, wahrend das Weibchen ihm aus Ver
sehen in dem Bestreben den ungestum Werbenden abzuwehren, ein Stuck 
aus der Afterflosse zupft. Da, ein ruckweise erfolgendes Vorwarts
drangen des Mannchens, bis es das Weibchen glucklich unter das 
Schaumnest bugsiert hat; noch einmal ein voIles Entfalten der ganzen 
Pracht; dann folgt die Begattung. Ein reizender Anblick, wie sich die 
Tierchen richtig umschlingen, das Mannchen quer uber das Weibchen 
gelegt; wie sich dann der Knauel urn seine Achse dreht, die klein en 
Eierchen hervorschieBen, die das Mannchen in dem Moment des Heraus
tretens aus der Geschlechtsoffnung des Weibchens befruchtet und nach 
plOtzlicher LoslOsung yom Weibchen noch im Zubodensinken mit dem 
Maule aufschnappt und ins Nest hineinspeit. 

Zwanzig-, ja dreiBigmal mogen solehe Paarungen nacheinander fol
gen; eine zeitigt gar keine, eine andere 3-5, wieder eine andere gar 
10 und mehr Eier. In soleh letzterem FaIle unterstutzt das Weibchen 
oft das Mannchen im Einsammeln der Eier, vergiBt nur leider in vielen 
Fallen, sie wieder auszuspucken - auch Fische haben gelegentlich 
Appetit auf Kaviar. Die Gesamtzahl der Eier durfte zwischen 100 und 
200 Stuck schwanken; groBere Zahlen durften zu den Ausnahmen 
gehoren. 

Nach der letzten Paarung sinkt das Weibchen meist erschopft zu 
Boden; es bedarf der Wochnerinnenruhe und gibt jetzt dem Mannchen 
nur selten AnlaB, es durch Puffe daran zu erinnern, daB jetzt Ruhe in 
einer Ecke des Behalters ihm dienlich sei. Das Mannchen dagegen steht 
meist mit eingezogenen Flossen in schrag aufrechter, nicht gerade 
eleganter Haltung unter dem Schaumnest und halt Wache, dabei hier 
und da nachbessernd und die Haltbarkeit des Baues durch Einfiigung 
neuer Schaumblasen erhohend, die Eier ordnend, unbefruchtete, pilzig 
werdende, herauslesend und zerbeiBend. Seine Farbe ist jetzt ein ein
farbig dusteres Schwarz. Nur wenn das Weibchen sich dem Neste naht, 
oder gar eine plumpe Posthornschnecke sich einfallen laBt, fiirwitzig 
der Kampffischwiege zuzukriechen, dann leuchten die Perlen auf dem 
schwarzen Gewande wieder auf, die Flossen spreizen sich, und wohl
gezielte Puffe bringen den Stbrenfried bald aus dem Bereich des Nestes. 
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Das Mannchen steht unter dem Schaumnest und fachelt mit den 
Brustflossen. Es bringt aus dem Neste gefallene und zu Boden ge
sunkene Junge wieder zuriick, indem es sie aufhebt und in die Schaum
masse zuriickspuckt. Die Eier schliipfen nach 24-36 Stunden. Die 
Jungen verlassen nach 4-6 Tagen das Nest und werden selbstandig." 

Obige ausfiihrliche Schilderung von O. BRAUN mag uns eine Vor
stellung geben, wie vollkommen richtige Beobachtungen mit mensch
lichen Vorstellungen verquickt in der Aquarienliteratur vielfach als 
phantastisch ausgeschmiickte Erzahlungen zu finden sind. Es fehlt nun 
aber auch nicht an Versuchen, die Einzelheiten bei der Bildung des 
Schaumnestes exakt zu verfolgen und darnach und nach den Eigen
schaftten des Schaumnestes Riickschliisse auf seine biologische Bedeu
tung zu ziehen. 

Exakt anmutende Beobachtungen und Uberlegungen iiber die Ent
stehung des Schaumes hat TRESCHOW angestellt. Er will das Ratsel 
durch mikroskopische Untersuchung des Schaumes losen und kommt 
dabei zu folgender Feststellung: "Was zeigte sich nun unter dem Mikro
skop? NaturgemaB fant bei einem so1chen mikroskopischen Praparat 
zuerst das eine ins Auge, was da ,kreucht und fleucht'. Bewegliches 
tummelte sich genug auf und namentlich zwischen den Blasen, deren 
Rander von winzigen Fliissigkeitsaderchen - Spuren von Wasser -
umflossen waren. Da tummelten sich iiberaus kleine Flagellaten, einige 
lebende Muscheltierchen (Stylonychia my tilus) , Beggiatoen bewegten sich, 
und besonders zahlreich war eine Infusorienart: Chilodon cucculus; fer
ner erblickte ich einige Volvocinen (Eudorina elegans) , auch den wurm
formigen Tylenchus devastatrix wiederholt. Alsbald aber, bei starkerer 
V ergroBerung, fall t ein Millionengewirr von Bakterien aller Art ins 
Auge, vornehmlich Bacillus subtilis in ungeheurer Zahl, sowohl in Ein
zelindividuen als auch in Ketten und Zoogleen, dann Bacillus megathe
rittm, Spirillttm ttndttla und wieder besonders zahlreich Spirochaete pli
catilis, dazwischen unendliche Mengen von Sporen, Coccen und anderen 
klein en und groBeren Bakterienarten, vereinzelte Griinalgen, auch Hefe. 
Auffallig erschien mir, daB ich in jedem Praparat die ganze Bakterien
gesellschaft beinahe ausschlieBlich innerhalb der Blasenkonturen, also 
auf der Blasenflache selbst, fand, w~lhrend sich in den die Blasen um
gebenden Fliissigkeitsaderchen nur verhaltnismaBig geringe Spuren da
von bemerkbar machten. Auffallig war mir auch die Tatsache, daB 
alle Bakterienarten innerhalb des Blasenbildes, mit verschwindender 
Ausnahme einiger Vibrionen, starr und unbeweglich erschienen, auch 
die sonst in schneller Bewegung sich dahinschlangelnden Spirillen und 
Spirochiiten. Es wurde mir klar, daB es sich hier urn bereits abgestor
bene Bakterien handelt, die sich in den oberen Wasserschichten, na
mentlich an der Oberflache selbst, ansammeln und hier in ihrer Vielzahl 
die bekannte ,Fettschicht' der Aquarien hervorrufen, insbesondere jener 
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Aquarien. deren Wasser nicht standig in Bewegung gehalten wird, sei 
es durch lebhaft auch an der Oberflache herumschwimmende Fische, 
sei es durch Springbrunnen, durch tagliche Injektions- oder andere 
DurchlUftung. Eine langst bekannte Erfahrung ist es, daB sich in jedem 
Aquarium, auch in dem im sogenannten biologischen Gleichgewicht 
befindlichen, zahllose Bakterien aller Art aufhalten (wo waren die 
ubrigens nicht I). Wird nun, wie schon erwahnt, das Wasser des Aqua
riums nicht fortgesetzt in Bewegung erhalten, so sammeln sich nach 
und nach die zugrunde gegangenen abgestorbenen Bakterienleiber an 
der Oberflache in immer groDer werdenden Mengen an, urn hier schlieB
lich dem Auge sichtbar werdend, die erwahnte Erscheinung der ,Fett
schicht' und der spateren grauweiBen Rahmhaut hervorzubringen. Am 
haufigsten fand ich diese Gebilde in eingerichteten, aber leer stehenden, 
d. h. nicht mit Fischen besetzten Becken, sowie in Becken mit Laby
rinthfischen, niemals dagegen in Aquarien, die Goldfischarten und andere 
lebhaft die Wasseroberflache aufsuchende Fische beherbergen; auch in 
dauernd geheizten Aquarien fand ich diese Erscheinung nur sehr selten 
und dann nur in leichten Spuren auftreten. 

Die zahlreichen von mir angefertigten Praparate zeigten stets das
selbe Bild: in der Hauptsache nichts als abgestorbene Bakterien. Aber 
auch noch etwas anderes war meinen Blicken nicht entgangen, namlich 
kleine, schwach pigmentierte granulierte RundzelIen, ahnlich den mensch
lichen Speichelkorperchen, nur kleiner. Dieser Zellen wurde ich aber 
nur dann gewahr, wenn ich das Deckglas an den Objekttrager nicht an
druckte, vermutlich weil die Zellen fast zerdruckt wurden und sich auf
lOsten. Indessen auch dann, wenn ich das Deckglas nicht andruckte 
waren die Korperchen nur kurze Zeit sichtbar, offenbar gerieten sie 
schnell in Zerfall, was ja auch mit den menschlichen Speichelkorperchen 
verhaltnismaBig bald geschieht, sofern sie nicht, dies zu verhuten, eine 
geeignete Behandlung auf dem Objekttrager erfahren. Diese beobach
teten kleinen Rundzellen, bei denen ich das Hervortreten eines Kernes, 
wie die menschlichen Speichelkorperchen solche aufweisen, niemals be
merken konnte, durften wohl mit ziemlich sicherer Vermutung als das 
eigentliche Speichelsekret des Makropoden anzusprechen sein. Soweit 
untersucht, wage ich denn die Behauptung aufzustellen: die Schaum
bIas en der Makropoden wie aller sonstigen nestbauenden Labyrinth
fische bestehen in der Hauptsache aus einem Gemisch der abgestor
benen typischen Wasserbakterien einerseits und andererseits aus Spei
chelkorperchen der betreffenden Fische. Dabei will ich es aber dahin
gestellt sein lassen, ob die Beimischung der Speichelkorperchen eine wilI
kurliche oder unwillkurliche, eine notwendige oder nebensachliche ist, 
obwohl es mir scheinen mochte, daB die Beimischung der Speichelkor
perchen eine ebenso zufallige und unbeabsichtigte wie nebensachliche ist. 

In welcher Weise die Labyrinthfische - der Makropode z. B. - zu 
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Werke gehen, wenn sie mit dem Bau ihres Schaumnestes beschaftigt 
sind, ist ja manniglich bekannt: er begibt sich an die Oberflache, offnet 
hier - gleichsam saugend und bedachtig - den Mund, urn das so in 
die Mundhohle Aufgenommene alsdann, meist einige Zentimeter unter 
dem Wasserspiegel und unterhalb der Stelle, wo er das Nest hinzu
bauen gedenkt, wieder auszuspeien. Dies ausgespiene Etwas sehen wir 
als silberschimmemde Blaschen nach oben steigen, und nach und nach 
kommt durch diese Blaschen, aneinandergereiht und sofort zusammen
knittemd ein grauweiJ3es Hautchen zustande, und unter dem Mikroskop 
geben nur diese Hautchen dasselbe Bild wie die Luftblaschen des Makro
podennestes. An dies en ist also nachgewiesenermaJ3en der Hauptbestand
teil und wohl auch das Notwendigste und Zweckdienlichste daran, die 
Bakterienhaut, deren Zustandekommen dadurch zu erklaren ist, daJ3 die 
Bakterien fast ausnahmslos von einer Schleimhiille umgeben sind, welch 
letztere ein gegenseitiges Adharieren der abgestorbenen, unbeweglichen 
Bakterienkorperchen bedingt, die infolgedessen eine schleimige, schein
bar homogene Masse, eben die bekannte Fettschicht, bilden. 

Die Frage des Herm KOEHLER: Woraus besteht das Schaumnest 
der Osphromeniden und wie kommt es zustande?, glaube ich in dieser 
kleinen Abhandlung erschopfend behandclt zu haben. Ungeachtet dessen 
will ich mich aber doch gem eines Besseren belehren lassen, sofem 
jemand mit einer sinnfallig iiberzeugenden Erklarung auftritt. 

Dem Rahmen meines soeben behandelten Themas wiirde es sich sehr 
gut einfligen, wenn ich zum SchluJ3 noch einige Worte iiber die von 
Goldfischarten, Schleierschwanzen usw. hervorgerufenen Schaumblasen 
auJ3ere. Nach me in en Untersuchungen an den Schaumblasen der Makro
poden und den kiinstlich hervorgerufenen Blasen kann kein Zweifel 
dariiber obwalten, daJ3 auch die Luftblasen der Goldfische aus dem
selben Material, namlich aus Hautchen von Bakterienmengen bestehen. 
Da die Labyrinthfischbecken bei wei tern groJ3ere Mengen von lebenden 
und abgestorbenen Bakterien enthalten und letztere in den oberen 
Wasserschichten dieser Becken we it mehr angereichert sind, als wie dies 
in Goldfischbecken gewohnlich der Fall ist, so ergibt sich daraus, daJ3 
ein in einem Labyrinthfischbecken emporsteigendes Luftblaschen eine 
unvergleichlich dickere Schicht von abgestorbenen Bakterienleibem 
hochheben und sich damit iiberkleiden muJ3. Infolge der dickeren Bak
terienhaut erscheinen denn auch die Luftblasen der Labyrinthfische bei 
weitem zaher und widerstandsfahiger als die durch angstliche Atem
staJ3e von an Luftmangel leidenden Goldfischen hervorgebrachten, die 
oft schon bei geringster Bewegung zerplatzten, dabei nur unmerkliche 
Spuren eines Hautchens zuriicklassend. Aber auch in einem vieldurch
liifteten Aquarium steigen ja die Luftperlen iiber den Wasserspiegel, urn 
sich hier ein Weilchen zu halten - sie zerplatzen noch viel rascher als 
die Luftblasen der Goldfische, auJ3erdem macht sich zwischen ihnen und 
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jenen oder gar den Luftblasen der Labyrinthfische noch ein anderer 
Unterschied bemerkbar: wahrend namlich die Raut jener BIasen deut
lich einen weiBen Schimmer hat, erscheinen die Luftperlen eines viel
durchliifteten Aquariums geradezu farblos, luftfarben. 

Rieraus scheint hervorzugehen, daB die Bakterien in einem viel
durchliifteten Aquarium schlechte Lebensbedingungen haben und sich 
so gut wie gar nicht entwickeln konnen; daher ist die Raut der Luft
bIas en in diesen Aquarien, wei I sie nur minimale Mengen von Bcikterien 
enthalt, ohne jeden Farbton und so schnell dem Zerplatzen ausgesetzt, 
wahrend sich die BIasen der Goldfische, insbesondere der Labyrinth
fische, als von groBerer Konsistenz erweisen. Je mehr also der Bak
terienbildung in den Aquarien durch moglichste Wasserruhe Vorschub 
geleistet wird, desto eher nehmen diesc Mikroorganismen iiberhand, 
desto gro13ere Mengen von abgestorbenen Bakterien haufen sich in den 
oberen Wasserschichten und an der Oberflache an, urn hier, nach und 
nach dem Auge sichtbar werdend, endlich die ominose Fettschicht her
vorzu bring en." 

Die Ausfiihrungen TRESCHOWS sind nieht ohne Erwiderung geblieben. 
Es mag zwar etwas Wahres daran sein, daB Bakterien an der Wasser
oberflaehe Rautchen bilden. Auch ROTH bestatigt das Vorkommen 
dieser Organismen in groBen Mengen in der sogenannten Fettsehicht 
der Aquarienoberflache. Trotzdem hat er aber wieder eine andere Auf
fassung iiber die Entstehung des Schaumnestes. Einmal handelt es sich 
nieht urn abgestorbene Wasserbakterien, die zur Oberflache empor
steigen und dort die Raut bilden, sondern urn lebende, aber zum Teil 
unbewegliche Bakterienarten, die aus der Luft auf das Wasser gefallen 
sind. Dureh Zudeckcn eines Aquariums mit einer Glasseheibe kann 
man ebenso wie durch starke Durehliiftung die Bildung der Fettsehicht 
verhindern, und es finden sich dann aueh keine Oberflaehenbakterien. 
Zweifellos konnen in den Schaumnestern solche Bakterien vorkommen 
in groBen Massen. Sie schein en aber doch keine wesentlichen und unent
behrlichen Bestandteile bei der Schaumbildung zu sein. Es bilden 
wenigstens auch Makropoden ohne jede Schwierigkeit ihre Sehaum
nester, ohne daB ein Oberflachenhautchen vorliegt, bei frischem Wasser 
oder starker Durchliiftung. Ein anderer Bestandteil scheint jedoch fUr 
das Sehaumnest ganz wesentlieh zu sein. Das ist der im Maule des 
Mannehens gelieferte Speichel. Die starke Speichelsekretion hat nach 
KOHLER sogar beim Mannehen die Verbreiterung des Mundes, Ver
dickung der Lippen zu fOrmlichen Wiilsten namentlich an der Unter
lippe und somit eine starke Umformung der Sehnauze zur Folge. Auch 
scheinen doch die von den Fisehmannchen gebildeten Schaumblasen 
sehr viel widerstandsfahiger zu sein als die aus Bakterienhautchen allein 
kiinstlieh erzeugten. Freilich richtet sich die Raltbarkeit der gasgefUllten 
BIasen des Schaumnestes ganz nach der Art der Behandlung. Bei p16tz-
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lichem Temperaturwechsel oder starken Erschiitterungen konnen sie 
sehr leicht platzen. SchOpft man jedoch vorsichtig ein Schaumnest her
aus und bringt es in einen eigenen Behalter fUr sich aHein, so kann es 
sich 5, 6 ja 8 Tage lang halten, ohne zu zerfallen. Auch geht nicht 
langsam im Laufe langerer Zeit eine Blase nach der anderen zugrunde, 
sondern mit einem Schlag 16sen sich aHe Blasen auf. Das Mannchen 
muB also nicht dauernd die Blasen erneuern, weil sonst das Nest in 
kurzer Zeit verschwinden wiirde, sondern die Blasenwande besitzen eine 
gewisse Widerstandsfahigkeit und Zahigkeit. Von letzterer kann man 
sich auf einfache Weise iiberzeugen. KOHLER schreibt, daB sich dann, 
wenn man ein Schaumnest von Trichogaster lalius oder Polycanthus 
cupanus zwischen den Fingern zerreibt, die Masse zahklebrig anfUhlt 
und beim Auseinandernehmen der Finger Faden zieht. Es diirfte also 
nach aHem, was hier angefUhrt wurde, am wahrscheinlichsten sein, daB 
tatsachlich das Mundsekret des Fischmannchens den wesentlichsten 
Baustoff des Schaumnestes darstellt und daB das Vorkommen von Bak
terien darauf mehr von nebensachlicher Bedeutung ist. Freilich der 
exakte Nachweis dafUr ist nicht erbracht, obwohl geniigend Ratschlage 
in der Literatur zu finden sind. wie man das Ratsel16sen konnte. Ganz 
ahnlich steht es mit den iibrigen Fragen, die man wegen des Schaum
nestes stellen kann. Es sollen hier nur etwas die Probleme aufgerollt 
und die wahrscheinlichste Deutung angefiihrt werden, da exakte Ex
perimente nicht vorzuliegen scheinen. 

Findet sich ein Ferment im Schaumnest, das im Laufe einer be
stimmten Zeit bei bestimmter Temperatur die Zersetzung der Luft
bIas en zur Folge hat? Von manchen Autoren wird es als selbstverstand
lich angenommen (KOHLER), von anderen als unnotig abgelehnt (ROTH). 

Sind die Blasen mit Sauerstoff oder mit einem anderen Gas gefii11t? 
Es scheint sich urn sauerstofffreie oder sauerstoffarme Luft zu handeln. 
Die Labyrinthfische haben eine hochst eigenartige Form der Atmung. 
Sie konnen namlich den Sauerstoff aus gewohnlicher Luft aufnehmen, 
die sie ins Maul bringen. Eine OberflachenvergroBerung der atmenden 
Mundschleimhaut stellen die als Labyrinthe bezeichneten, ebenfalls mit 
Epithel iiberzogenen Blindsacke in der Ohrgegend dar. Die Kiemen 
sind weitgehend in ihrer Funktion durch die Mundhohle mit ihren 
Anhangen ersetzt und verkiimmert. Nach den Angaben in der Literatur 
scheint die zum Nestbau benutzte Luft wohl von del' Wasseroberflache 
in die Mundhohle, nicht abel' ins Labyrinth aufgenommen zu sein. Sie 
diirfte deshalb sauerstoffarm, nicht abel' etwa sauerstoffreich oder sauer
stofffrei sein. 

Welche Bedeutung hat nun iiberhaupt das Schaumnest fiir die 
Fischeier und Embryonen? 

Wie falsch vielfach die Vorstellungen sind, die man sich dariiber 
gemacht hat, mag an einem Beispiel besprochen werden. Manche Autoren 
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vertreten die Auffassung, das Schaumnest konzentriere die Warme
strahlen, wodurch eine Temperaturerhohung und eine raschere Ent
wicklung der Eier ermoglicht werde. 

Diese Anschauung ist nun vollkommen unhaltbar. Die Fische sind 
zwar sehr warmebediirftig, auch mochte bei unseren Ziichtern vielfach 
eine Steigerung der Temperatur angebracht erscheinen, nicht aber in 
ihrer Heimat. In den Gewassern Chinas, Indiens und des Malayischen 
Archipels, wo die interessanten Fische zu Hause sind, herrschen sehr 
hohe Tcmperaturen, so da/3 das flache schlammige Wasser au/3erordent
lich stark erhitzt wird und Gefahr lauft, auszutrocknen. Eine weitere 
Erhohung der Temperatur mii/3te geradezu schadlich wirken. So ist es 
denn auch gut verstandlich, da/3 genau das Gegenteil der oben an
gefiihrten Auffassung richtig ist. 

Wie KOHLER und ROTH nachweisen konnten, werden die Licht
strahlen von den Schaumblaschen nicht gesammelt, sondern zerstreut. 
Schon der wei/3liche Glanz der Luftblaschen weist darauf hin, da/3 hier 
tot ale Reflexion vorliegt. Auch konnte KOHLER beobachten, daJ3 die 
Fische mit Vorliebe an Stellen ihr Nest errichten, die von Licht geschiitzt 
sind, z. B. an der Scheibe des Beckens, die am weitesten yom Fenster 
entfernt ist, oder unter Wasserpflanzen. Obwohl nun diese Angaben 
wieder von anderer Seite bestritten werden, ist es durchaus moglich, 
daJ3 das Verhalten der Fische ganz von der Intensitat der Licht- und 
Warmestrahlen abhangt. In grell besonnten Becken diirften sich die 
Fische ganz so verhalten wie in ihrer tropischen Heimat. Sie weichen 
dann den Lichtstrahlen aus, und Eier und Junge genieJ3en zweifellos 
im Schaumnest einen gewissen Lichtschutz. 

Damit ist die Bedeutung des Schaumnetzes noch keineswegs er
schopfend behandelt. Verwandte Fischarten, die in der gleichen Gegend 
leben, bauen kein Schaumnest. Ihre Eier schweben einzeln, von Pflanzen 
vor Sonne geschiitzt, an der Wasseroberflache (Ophiocephaliden). Die 
Eier sind entweder spezifisch leichter als Wasser oder sie sind jeweils mit 
einem kleinen Luftblaschen versehen, das sie am Wasserspiegel halt. 
ROTH: "Ein starkeres Haftenbleiben des Eies am Wasserspiegel wurde 
moglicherweise durch das Vorhandensein eines diinnen fettartigen Uber
zugs begiinstigt, welcher da, wo das Ei die Luft beriihrt, eine unbenetz
bare Stelle bildet, die beim Untertauchen des Eies ein dasselbe wieder 
emportragendes Luftblaschen mit sich rei/3t." 

Das spezifische Gewicht der Eier ist bei den einzelnen Arten der 
schaumnestbauenden Fische verschieden. Bei den Arten, deren Eier 
untersinken, wenn sie nicht yom Mannchen aufgehoben und in den 
Schaum gespuckt werden (Betta), konnen wir beobachten, daJ3 die Jungen 
schon in unseren Aquarien am Boden zugrunde gehen. Unter giinstig
sten Sauerstoffverhaltnissen mag das nicht der Fall sein. Wir miissen 
bei unserer Betrachtung jedoch immer an die natiirlichen Verhaltnisse 
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denken. In den tropischen Siimpfen herrscht bei den hohen Tempera
turen dicht iiber dem Schlamm Sauerstoffzehrung. Auch sonst sind in 
den Wohngewassern dieser Fischarten die Atembedingungen sehr un
giinstig, so daB es bei ihnen zur Ausbildung besonderer Organe (Laby
rinth) gekommen ist, die die Ausnutzung des Luftsauerstoffes gestatten. 
In Entwicklung begriffene Eier und Embryonen benotigen nun beson
ders viel Sauerstoff. Auch sind die Hilfsatemorgane noch nicht so gut 
bei letzteren ausgebildet. 1st es da verwunderlich, daB die Eier durch 
die Oberflachenspannung des Schaumes an der Wasseroberflache fest
gehalten werden? 

Sind nun aber auch wirklich die Sauerstoffverhaltnisse an der Wasser
oberflache so viel besser als in der Tiefe? Einmal fehlen hier die Faul
nisvorgange, die sich iiber dem Schlamm in der Tiefe abspielen, dann 
liefern bei Belichtung die Wasserpflanzen standig Sauerstoff, und 
manche Fischarten verbauen Algen mit in das Nest. Auch kann natiir
lich an der Wasseroberflache leicht ein Sauerstoffaustausch mit der Luft 
stattfinden. Je weiter oben die Eier liegen, urn so rascher konnen sie 
den Sauerstoffaustausch vornehmen. Man hat sich nun aber auch die 
Frage vorgelegt, ob nicht Sauerstoff in den Schaumblasen vorhanden ist. 
Das scheint nicht der Fall zu sein. Es handelt sich vielmehr urn Luft, 
die yom Fisch mit dem Maul von der Wasseroberflache aufgenommen 
und ohne in das sogenannte Labyrinth zu gelangen wieder beim Nestbau 
abgegeben wird. 

Man konnte noch an eine weitere Bedeutung des Schaumnestes 
denken. Wohl allzu menschlich iiberlegend stellten sich manche Autoren 
vor, es sollte den Tieren Faulnisvorgange vortauschen und sie so ab
schrecken. Die Versuche, die zu dieser Frage angestellt wurden, be
weisen nicht vieI. DaB namlich Wasserlaufer dem Schaum fernbleiben, 
besagt gar nichts. 

Eine letzte Deutung ist meines Wissens gar nicht in der Literatur 
erwiihnt. Sollte unter Umstanden dem Schaumnest auch eine Rolle fUr 
die Ernahrung zukommen? Infusorien verschiedenster Art konnten 
festgestellt werden, die als Nahrung fiir die frischgeschliipften Jungen 
sehr wohl in Frage kommen konnten. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB wir bei Beriicksichtigung der 
biologischen Verhaltnisse uns folgende Vorstellung bilden miissen: 

1. Das Schaumnest halt die Eier und Embryonen an der Wasser
oberflache zusammen, woselbst sie bessere Sauerstoffverhaltnisse vor
finden als in der Tiefe. 

2. Die Luftblasen zerstreuen das Licht und konnten als Schutz vor 
allzu starker Sonnenbestrahlung dienen. 

3. Es konnten moglicherweise Tiere von den Eiern ferngehalten werden. 
4. Auch ware es denkbar, daB sich an dem zerfallenden Schaum 

Infusorien ansammeln, die als Fischnahrung in Frage kommen. 
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Maulbriiter. 
Voriibergehend nehmen die verschiedensten Arten brutpflegender 

Fische ihre Eier oder Embryonen ins Maul. Von der Meergrundel, yom 
Wels und von den Stichlingen sowie von vielen anderen ist bekannt, daB 
so die abirrende Brut zum Nest zuriickgebracht wird. 

Andere Fische nehmen bei Gefahr ihre Jungen ins Maul, z. B. Geo
phagus gymnogenys. "Aus solchen Anfangen", schreibt MEISENHEIMER, 
"mag sich dann wohl die seltsame Form der Maulbrutpflege entwickelt 
haben." In ihrer ganzen Eigenart soIl sie uns zunachst ein Wels, Arius 
jalcarius, vorfiihren. Sobald hier das Weibchen ein Eierhaufchen ab
gesetzt hat, wird letzteres von dem Mannchen mit dem Maul erfal3t und 
in der geraumigen Schlundhohle verstaut. 15 und noch mehr Eier 
konnen derart auf einmal aufgenommen werden, sie verharren da, die 
ganze Kehlregion machtig auftreibend, bis zur vollen Resorption des 

Abb. 21). Vordere Stirnansicht eints Abb. 30. Bruttragendes Weibchen von Pelmato-
eiertragenden MannchcIls vou Arius falcarius. cltro1llis lateralis. s hautiger Mundsaum. 

(Nach \VILLEY aus MEISENHEI:\[ER.) (Nach PELLEGRl:-i aus MEISENHEIMER.) 

Dotters und mithin bis zum AbschluB der Embryonalentwicklung. In 
dieser typischen Form treffen wir die Maulbrutpflege bei zahlreichen 
Knochenfischen an, in der Familie der Siluriden auBer dem bereits 
genannten Arius noch bei Galeichthys, Conorhynchus, Felichthys, Osteo
geniosus, bei einzelnen C yprinodontiden (F undulus-, H aPlochilusarten) , 
bei Serraniden (Apogon nigripennis) , bei Trachiniden (Trematomus ber
nacchi), bei Cheilodipteriden (Cheilodipterus) , und endlich sehr allgemein 
bei den Cichliden (Geophagus, Tilapia und anderen). Vorzugsweise sind 
es die Mannchen, welche dies em Brutgeschaft sich unterziehen, doch 
konnen es auch die Weibchen sein, so vor aHem bei den afrikanischen 
Cichliden der Gattungen Tilapia, Pelmatochromis, Ectodus und Tropheus. 
A~s Ort der Brutpflege dient iiberaH die RachenhOhle, sie erscheint 
haufig von Eiern und Embryonen derartig erfiillt, daB eine Nahrungs
aufnahme wahrend der Zeit der Brutpflege zur Unmoglichkeit wird. 
Bei Arius-Mannchen ist wahrend dieser Zeit der Oesophagus voHig ver
schlossen, der leere Darmtraktus ganz zusammengeschrumpft; der elter
liche Organismus ist also dann zu seinem Unterhalt ganz auf seine 
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Reservestoffe angewiesen. Die Brut dagegen ist wohlversorgt, sie findet 
nicht nur trefflichen Schutz, sie ist zugleich von einem steten Strom 
frischen Atemwassers umstramt. Zuweilen sind sogar noch besondere 

Abb.31. Geoplucg1ts bracltYllrus. Mann ch en mit Jungen. (Nach THESING 
aus HILZHEII\1ER-H A El\IPEL.) 

Schutzeinrichtungen getroffen, um die Eier vor dem Herausfallen aus 
der Rachenhahle zu bewahren; bei dem bruttragenden Weibchen von 
Pelmatochromis lateralis verhiitet das ein hinter dem Zahnrand des Ober
kiefers vorspringender Saum (Abb.29, 30). 
Die Zeitdauer der Brutpflege kann eine sehr 
betrachtliche sein, sie dauert vielfach nicht 
nur bis zum Ausschliipfen der ]ungen, son
dern dariiber hinaus bis zur Resorption des 
gesamten Dottersackes und bis zur vollen Aus
bildung der jungen Fische. Und gelegentlich 
selbst noch dariiber hinaus, insofern man bei 
Tilapia natalensis beobachten konnte, wie 
die bereits ausgeschwarmten und das Eltern
tier umschwimmenden Jungfische bei der 
geringsten drohenden Gefahr in der Rachen
hahle des Elterntieres Schutz suchten, auch 
des Abends noch ebendahin zuriickkehrten. 
Ahnliches kennt man von Geophagus-Arten 
(Abb·3I und 32). 

Abb. 32. Kopl eines mannlichen 
Chiliden (Geojhagus brasiliensis) 
mit Stirnbeule. (Nach PELLEGRIN 

aus MEISENHEIMER.) 

BALLENBERGER beobachtete, daB das bei Paratilapia multicolor nach 
dem Ubersetzen in ein anderes Aquarium das Weibchen die 76 ]ungen, 
die es vorher umschwarmt hatten, anderthalb Tage lang, offen bar Gefahr 
witternd, im Maul zuriickhielt, urn sie erst dann wieder wohlbehalten 
zu entlassen. Siehe Abb. 3I. 

Ergebnisse dcr Biologie VII. 12 
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IHERING (2) und HENSEL erzahlen yom Bagre (Arius Vommersonii 
LAC.) und seiner Brutpflege. Letzterer fUhrt die haufigen Funde von 
toten Mannchen mit Jungen im Maul darauf zuriick, daB die Tiere 
verhungert und den Anstrengungen der Brutpflege erlegen seien. Bei 
manchen Maulbriitem leben die brutpflegenden Mannchen offenbar von 
den Reservestoffen, die sie in einer Stimbeule zu dieser Zeit tragen. 
(Siehe Abb. 32.) Die Fischer fangen zur Laichzeit besonders gem Mann
chen, heben sie an der Schwanzflosse in die Hohe und schiitteln die Eier 
aus der Mundhohle, urn sie als Koder zu benutzen. 

Umhertragen der Eier auBen auf dem e1terlichen 
Korper. 

Einzigartig ist die Brutpflege bei einem SiiBwasserfisch Neuguineas, 
Kurtus gulliveri. Am Kopf des Mannchens erhebt sich in der Stimgegend 
ein sonderbarer knochemer Fortsatz (Abb. 33). Er dient als Haken zum 

Abb. 33. BrutpfJegc von A~1frtlts gulli-veri: A Mannchen mit 
Eierbtindel (e); B Stirnhakcn; C isolieries Eierbundel. 

(A, B nach \VEBER, C nach GUITEL aus MEISENHEIMER.) 

Aufhangen des Eierbiin
dels. Die Eier hangen be i
derseits einem faserigen 
Strang an, der sich in den 
Haken einfUgt. Die Eier 
genie Ben bei der Fortbe
wegung des Fisches giin
stigste Sauerstoffverhalt
nisse, da das Wasser 
standig wechselt. Sie sind 
aber auch trotz ihrer ex-

ponierten Lage geniigend geschiitzt, da es anderen Tieren nicht leicht 
gelingen diirfte, unbeobachtet die Eier zu entfemen. 

Bei dem siidamerikanischen Wels Aspredo haften die Eier an der 
Bauchseite des Weibchens fest (Abb. 34), und es bilden sich dann an 
der Haut der Muttertiere kleine bewegliche Stielchen mit flachen 
Schalen an der Spitze aus, die die Eier bis zur fertigen Ausbildung der 
Embryonen tragen. Auch das Weibchen von Solenostoma laciniatum 
tragt die Eier an kleinen Stielchen (Abb. 35). Diese befinden sich jedoch 
in einer Art Bruttasche, welche durch Verwachsung der Bauchflossen 
mit der Bauchwand gebildet wird. Der auf diese Weise entstehende 
sackartige Raum ist in seinem Innem mit verzweigten Hautfortsatzen 
versehen, die mit scheibentragenden Stielchen besetzt sind. Die Eier 
haften dann an den Scheiben der Stielchen an und machen hier ihre 
Entwicklung durch. 

Noch komplizierter und besonders deshalb wiederum auffallend, 
weil das Mannchen die Sorge fUr die Nachkommenschaft iibernimmt, 
sind die Einrichtungen der Brutpflege bei den Syngnathiden. Wir 
konnen hier eine immer weiter gehende Vervollkommnung der Brut-
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pflegeeinrichtungen feststellen. Ich lasse die Ausfiihrungen DUNcKERs 
(1,2) zu dies em Abschnitt folgen: 

"Bei allen Syngnathidae besteht die Einrichtung der mannlichen 
Brutpflege, die an zu diesem Zweck besonders umgeformten Regionen 
der ventralen Korperflache stattfindet. Nach der Lage dieser Regionen 
lassen sich die sogenannten Syngnathidae in zwei Gruppen, Bauchbriiter 
(Gastrophori) und Schwanzbriiter (Urophori) , einteilen. Das Brutorgan 
der Gastrophori befindet sich am Abdomen, das der Urophori an der Ven
tralseite des vorderen Schwanzabschnittes. 

Die primitivste Form der Brutpflege findet sich bei den an den 
europaischen Kiisten heimischen Schlangennadeln (Entelurus und N ero

Abb. 34. Brutpflege von Asjredo 
laevis. A brutbesetztes Weibchen 
von der Bauchseite; B einzelner 

Tragstiel mit Embryo. 
(NachWniAN aus MEISENHIMER.) 

Phis). Hier verkleben die abgelegten Eier 
untereinander zu einer der Bauchhaut 
des Mannchens flach anliegenden Platte, 
ohne daB besondere Einrichtungen zu ihrer 
Befestigung bestanden. Die gesamte Eier
platte lost sich daher sowohl bei konser-

Abb. 3 S. Brutpflege von Solenostoma laciniatum: 
A W eibchen in Seitenansicht ; B Hautfortsatz aus der 

Bruttasche mit Haftstielen und Embryonen. 
bfl Bauchflossen; eb Embryonen. 

(Nach WILt.EY aus MEISENHEIMER.) 

vierten Tieren, wie auch bei in Gefangschaft gehaltenen leicht ab, ohne 
daB es im letzteren Fall beim Mannchen zu einer Wundbildung kommt. 

Bei der nachsthoheren Form wird jedes einzelne Ei durch eine 
wabenfOrmige Erhebung der Bauch- bzw. der ventralen Schwanzhaut 
an der Brutflache fixiert und von den iibrigen Eiern isoliert. Die Wabe 
umgreift das Ei in der Regel etwa zur Halfte seines Durchmessers. 
Weitere Einrichtungen zum Schutz der so befestigten Eier fehlen noch; 
sie liegen frei an der Korperoberflache. 

Paarige Schutzorgane, welche die Brutflache von beiden Seiten her 
in geringerem oder hoherem Grade von der AuBenwelt abschlieBen, 
werden entweder von den Ringschildern als Schutzplatten, oder von der 
Korperhaut selbst als Deckfalten geliefert; haufig treten beide gleich
zeitig auf. Die Schutzplatten der beiden Korperseiten bleiben stets 
getrennt. Die Deckfalten konnen sich ebenso verhalten, oder, nach 

12* 
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Belegung der Brutflache, wahrend der Entwicklung der Eier m edian 
miteinander verkleben, urn sich beim Ausschliipfen der Jungen wieder 

Abb. 36. Abb·37· 

Abb. 36. Brutwaben von Syngllatlzus aC1Is inn erha lb cler geoffncten Bruttasche (im vordcren 
Bereich leer, im hinteren mit Eiern gefii llt). (Nach HUOT aus MEISENHEBIER.) 

Abb. 37. Querschnitt durch den Karper cines mannlichen Syngnat/tus d1t11le1'l'lii, im Bereich def 
Bruttasche. br seitliche Falten clef Bruttasche; do Dottersack eines Embryo; eb Embryonal
korperi es Eihtille; Itp fibrose Platten des Hautske letts; k Korperquerschnitt; s Seitenwande der 

Brutwabe. (Nach HUOT aus MEISENHEIM ER.) 

zu trennen (Abb. 36 und 37), oder endlich, im hochstentwickelten Fall 
der Brutpflege und nur bei vereinzelten Urophori (Acentronura, Hippo-

Abb. 38. Mannchen von Hipp ocampus anti
quorum mit geftinter Brut tasche . (Nach 

DOFLEIN aus MEISENHEIMER.) 

campus), dauernd bis auf eine kleine 
vordere Offnung miteinander zu einer 
echten Bruttasche verwachsen (Ab
bild. 38). Durch diese, mit SchlieB
muskel versehene Offnung werden die 
Eier in die Bruttasche hineingebracht 
und verlassen die ausgeschliipften Jun
gen dieselbe. Den geschlossenen Brut
taschen fehlen die Schutztaschen. 

Die Einrichtungen zur Brutpflege 
treten bei den Mannchen erst gegen 
deren Geschlechtsreife hin auf; die 
Schutzplatten bleiben dann bei ihnen 
zeitlebens ohne Riickbildung bestehen, 
wahrend die Deckfalten zur Laich
zeit starker entwickelt sind als die 
auBerhalb derselben. Die Ausdehnung 
des Brutorganes der Urophori tiber 
die Schwanzringe nimmt bei den ein
zelnen Arten mit zunehmender Total
lange der Mannchen zu. Da gleich
zeitig ihre Kapazitat in transversaler 
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Richtung wachst, so enthalten die Brutorgane groBerer Mannchen der
selben Spezies eine groBere Menge von Eiern, als di,ejenigen kleinerer. 
Bisweilen findet man auch bei erwachsenen weiblichen Individuen ein 
rudimentares, nicht funktionsfahiges Brutorgan. 

Mit Ausnahme der Schlangennadeln haben aIle Syngnathiden im 
Gegensatz zu der Mehrzahl der Knochenfische vollstandige Entwick
lung in dem Sinne, daB die ausschliipfenden Jungen bereits definitive 
Flossen aufweisen. 

Mit Riicksicht auf die Organisationshohe der Einrichtungen zur 
mannlichen Brutpflege, die innerhalb der beiden Hauptgruppen der 
Syngnathiden verschiedene Grade erreicht, kann man folgende weitere 
Einteilung der Familie vornehmen, wobei ein gewisser Parallelismus der 
Gliederung der Gastrophori und der Urophori hervortritt: 

a) Eier untereinander zu einer Platte 
verklebt, we1che der Bauchhaut des 

Brutflache 
abdominal subkaudal 

I. Gastrophori II. Urophori 

Mannchens nur lose anhaftet . . . I. Nerophina 
b) Eier in Waben der ventralen K6rper

haut fixiert und voneinander isoliert, 
keine Schutzplatten oder Deckfalten 2. Gastrotokeina 4. Solenognathina 

c) Eier in Waben der ventralen K6rper
haut fixiert und isoliert, Schutzplatten 
oder Deckfalten oder beide gleich
zeitig begrenzen die Brutflache, Deck
falten verkleben h6chstens zeitweise 
wahrend der Brutdauer. . . . . . 3. Doryichthyina 5. Syngnathina 

d) Mannliches Brutorgan eine mit kleiner 
vorderer, durch Muskeln verschlieB
barer Offnungversehene Tasche,durch 
die dauernd median verwachsenen 
Deckfalten gebildet, keine Schutz-
platten. . . . . . . . . . . . . . 6. Hippocampina 

Die Jungen kommen da, wo die Brutpflege noch unvollkommen ist 
(Nerophina), mit embryonalem Flossensaum zur Welt. Sie gleichen da
gegen bei vollkommener Brutpflege (z, B. Syngnathus) vollig den Eltern. 
Da in der Bruttasche der Seepferdchen z. B. ein dichter AbschluB gegen 
die AuBenwelt stattfindet, muB irgendwie fUr Atmung und Ernahrung 
der Jungen gesorgt sein." 

Liebesspiele gehen der Eiablage vielfach voraus. Mannchen und 
Weibchen stehen z. B. bei Syngnathus floridae JORD. und GILB. in verti
kaler Haltung mit scharf abgebogenem Kopf und Oberkorper neben
einander. Das Mannchen streichelt das Weibchen mit der Schnauze am 
Bauch und reizt es so zur Eiablage. Bei Syngnathus abaster CANESTR. 
geleitet das Weibchen das Mannchen und das Paar fUhrt riittelnde 
Drehungen urn die Korperlangsachse aus, die aufreizend zu wirken 
scheinen. Das Liebesspiel der Seepferdchen besteht darin, daB sich 
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beide Tiere mit den Schwanzen aneinander halten und gegen den Kopf 
des Partners zu picken. Das Mannchen erweitert dabei den Eingang 
zur Bruttasche, der sonst geschlo'isen ist, bis zur ErbsengroBe. 

Bei der Begattung umschlingen sich z. B. die Seenadeln, und das 
Weibchen ubertragt die Eier immer nur in kleinen Mengen auf einmal 
mit Hilfe der Analpapille in die Offnung der Bruttasche des Mannchens. 
Die Eier werden yom Mannchen durch schnellende Bewegungen in der 
Bruttasche nach hint en befordert, wodurch wieder Platz fUr neue Eier 
entsteht. Zur Fullung einer Bruttasche sind stets mehrere Tage und 
meist mehrere Weibchen notig. Es finden sich infolgedessen vielfach 
in der Bruteinrichtung ganz vcrs chi eden weit entwickelte Eier und 
Embryonen. 

In den einfacheren Fallen der Brutpflege (Verkleben der Eiplatte mit 
der Bauchseite) sind keine richtigen Ernahrungseinrichtungen vorhan
den. Eine schleimartige Korperepithelschicht klebt die Eier fest, doch 
fallen sie leicht ab. 

Ernahrungseinrichtungen treten Z. B. bei Syngnathus typhle noch zu 
dem Festhalten der Eier. COHN hat einmal den fest en Zusammenhalt 
zwischen Eischale und Korperepithel der Mannchen festgestellt. Epithel
fortsatze dringen sogar an manchen Stellen zottenartig in die Eihaut ein, 
und sie sollen zur Ubertragung der eiweiBartigen Nahrflussigkeit auf 
den Embryo dienen. Auch konnte der gleiche Forscher taschenartige 
der EioberfHiche anliegende Drusen an der Bauchseite der brutenden 
Mannchen feststellen. In gesetzmaBiger Weise finden sich den Drusen 
dicht benachbart BlutgefaBe. Das Lumen der Drusen ist mit einer 
ahnlichen gerinnenden Flussigkeit auf den Schnitten erfullt, wie sie 
dann wieder im Dotterraume auftritt. COHN stellt sich VOf, daB die 
Nahrungsstoffe durch Vermittlung des Blutes in der Druse abgesondert 
werden und in das Ei gelangen. Auch die Atmung der Embryonen muB 
in dem Brutraum gesichert sein, denn ein Zutritt frischen Wassers ist 
unmoglich. Bei Offnung der Bruttasche und beim Eindringen von 
Wasser gehen die Embryonen zugrunde. 

Die Ernahrung und Atmung der Brut wird bei vielen Syngnathiden 
durch eine wabenartige Gewebeschicht im Innern der Bruttasche er
moglicht. Diese bildet sich nach der Fiillung mit Eiern, wobei jedes 
Ei in eine zellenartige Vertiefung zu liegen kommt. Die Eier liegen 
unter Umstanden in mehreren Reihen nebeneinander. Uber die Geburt 
der Jungen berichtet DUNCKER (1,2): "Sind die Jungen bis zu erfolgter 
Resorption des Dotters herangereift, was bei den verschiedenen Arten 
eine verschiedene Zeitdauer, bei Siphonostoma (Neapel) 4-5 Wochen 
erfordert, so offnet sich die Bruttasche an der verklebten Mittelnaht 
uber Ihnen und sie fallen bzw. winden sich an derselben heraus, in jeder 
Weise verkleinerte Ebenbilder der Alten; selbst die Flossen haben, im 
Gegensatz zu den meisten anderen Knochenfischen, ihr definitives Ent-
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wicklungsstadium erreicht. Die schnurformige Wabenschicht wird nebst 
etwa darin enthaltenen unentwickelten Eiern ebenfal1l) ausgestoBen. 
Eine normale ,Geburt' wiilirt gewohnlich 1-3 Tage, doch kann sie sich 
gelegentlich bis zu 10 Tagen ausdehnen. Bisweilen kommen Fruh
geburten vor, zumal dann, wenn sich die Bruttasche bei rauher Behand
lung del) Tieres geoffnet hat und Meerwasser in sie eingedrungen ist. 
Dann sterben aile Jungen ab, deren Dotter noch nicht vollig resorbiert 
ist. Die alte, noch heute bisweilen wiederholte Angabe, daB die aus
geschlupften Jungen bei Gefahr in der Bruttasche des Vaters Schutz 
suchen, ist eine Fabel." 

Beim Seepferdchen erfolgt die Geburt unter aktiver Beteiligung des 
Mannchens, das sich dabei auf dem Kopfe walzt, Leib und Bruttasche 
in heftigen Bewegungen einknickt und SO die Jungen gewissermaBen 
auspreBt. Auch wird nach DUNcKER eine Art Nachgeburt, die Waben
schicht, ausgestoBen, wahrend die Bruttasche nicht mehr ruckgebildet 
wird. 

Es ist verstandlich, daB bei derartig hochspezialil)ierten Erniilirungs
einrichtungen fur die Brut am mannlichen Korper die Meinung uber 
das Geschlecht der Tiere lange geteilt war. Wahrend einige Autoren 
fruher die Mannchen fUr Weibchen hielten,sprach man spater von 
Zwittern, und erst durch WALCOTT wurden 1785 die Verhaltnisse richtig 
erkannt. 

Lebendig gebarende Fische. 
Die Eier konnen nun auch im Innern des weiblichen Geschlechts

apparates ihre Entwicklung durchmachen, und erst die fertig ausgebil
deten jungen Fische verlassen den Korper der Mutter. 1m einfachsten 
Fall bei zahlreichen Knochenfischarten, z. B. bei den gerne in Aquarien 
gehaltenen Cyprinodontiden Girardinus (Ikering [lJ), Poecilia und vielen 
anderen entwickeln sich die im Ovar liegenden Eier, nachdem sie dort
selbst befruchtet wurden (Abb. 39). Die Mannchen besitzen zur Uber
tragung des Samens ein eigenes durch Umbildung der Afterflosse ent
standenes Begattungsorgan, und der Same dringt durch das Keim
epithel und durch das Follikelepithel zu den Eiern VOL Die reifen Em
bryonen werden von Eihiillen umgeben aus dem Eierstock in den Ei
leiter weitergepreBt (Abb.40), woselbst sie die Hullen sprengen, urn 
aus der Geschlechtsoffnung all' fertige junge Fischchen nach auBen zu 
treten. 

Die Ernahrungseinrichtungen sind bei der lebendig gebarenden Aal
mutter Zoarces viviparus Cuv. genauer untersucht, und KOLSTER gibt 
an, daB von dem schlauchartig ausgedehnten Eierstock an die Embryonen 
eine Art Nahrungsbrei folgender Zusammensetzung abgegeben wird: 
1. Lymphoides Transsudat, 2. Epithelzellen, 3. Glykogen und Fett, 
4. Lymphozyten und Leukozyten, 5. Erythrozyten, 6. Bindegewebe. 
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Besonders interessant sind auch die Ernahrungseinrichtungen bei 
lebendig gebarenden Haien. Bei Acanthias vulgaris liegen die einzelnen 
Embryonen im Uterus und zehren von dem mitgegebenen Dotter, der 
vollig zur Ernahrung ausreicht. Bei Lamna cornubica entwickeln sich 
nur wenige Embryonen, wahrend die iibrigen Eier zu Klumpen ver
schmelzen und ihr Dottermaterial abgeben. Dieses wird direkt von den 
Embryonen geschluckt und in den bruchsackartig ausgedehnten Magen 

Abb. 39. W eibchen von fllollienisia tatipluna , 
im Innern der geoffneten Bauchhohle das 
von Embryonen erftillte Ovarium zeigend. 

(Nach GARMAN aus MEISE~HEIMER.) 

aufgenommen. Noch eine andere Art 
der Ernahrung komm t bei Haifisch
embryonen VOL MEISENHEIMER sagt: 
"Bei den namlichen Haifischen kann 
sich aber nun fernerhin an Stelle 
dieser einmalig vom Mutterorganis
mus in Form abgestoJ3ener Abortiv
eier gebotenen Nahrung dem Embryo 
eine standig flieJ3ende Nahrquelle er

schlieJ3en, durch dauernde Sezernierung einer Nahrfliissigkeit, einer Em
bryotrophe, von seiten der Uteruswande. Diese Nahrfliissigkeit stellt 
zunachst eine klare eiweiJ3haltige Losung dar, erfahrt aber dann durch 
die Beimischung schleimhaltiger Sekrete sowie abgestoJ3ener Leukozyten 
und Wandepithelien eine betrachtliche Eindickung und nimmt schlieJ3-

Abb. 40. Weibchen von Ditrema tem11lincki mit freigelegtem Inhalt des trachtigen Eileiters. 
(Nach DOFLEI:N aus MEISENHEIMER.) 

lich - und das besonders bei Rochen der Gattung Torpedo, Trygon, 
M yliobatis - durch das massenhafte Hinzu treten von F ettropfen ein 
fOrmlich milchartiges Aussehen an. Das alles wird geliefert von den 
Uteruswanden, die bei den einen, wie bei Squatina angulus und Hep
tanchus cinereus, ein vollig glattes Aussehen bewahren konnen, dann aber, 
so etwa bei Centrophorus und Scymnus, sich mit Papillen bedecken und 
schlie13lich - das besonders bei Rochen -" sich auf der Innenseite mit 
einem System mach tiger driisen- und blutgefaJ3reicher Zotten, sogenannte 
Trophonemata, iiberziehen, welche die beschriebene Uterinmilch sezer
nieren. Die Embryonen schwimmen fOrmlich in dieser NahrlOsung, 
werden von allen Seiten her von ihr umspiilt und vollziehen die Re
sorption teils unter osmotischen Vorgangen durch Korperhaut, Dotter
sack und vor aHem die zartwandigen Kiemen hindurch, teils durch 
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direkte Aufnahme in den Darmtraktus. Und fUr diese letztere Form der 
Aufnahme haben bei einigen Rochen besondere Zugangspforten erhi:ihte 
Bedeutung gewonnen, namlich die weitgeoffneten Spritzlocher oder 
Spiracula. Das gilt fUr Trygon-Arten, das gilt vor allem fUr Pteroplataea 
micrura, wo die Trophonemata der Uteruswand gegeniiber den Spritz
lochern des Embryos zu machtigen Biindeln langer driisenreicher Zotten 
auswachsen, in die SpritzlOcher eindringen und durch dieselben hindurch 
ihre Sekrete direkt in den Schlund ergieBen. Es handelt sich hier also 
urn ein recht eigenartiges EinfloBen uteriner Embryotrophe." 

Bei anderen Haifischarten treten uns Einrichtungen der Ernahrung 
entgegen, die an die Saugetiere erinnern. Wenn der Dottersack entleert 
ist, legt er sich an die miitterliche Gebarmutterschleimhaut an und wird 
zum Mutterkuchen (Dottersackplazenta der Haie im Gegensatz zur Alan
toisplazenta der Sauger). Reiche BlutgefaBversorgung an der Austausch
stelle ermoglichen die Atmung und Ernahrung des Embryos. Solche 
Verhaltnisse treffen wir z. B. bei Mustelus laevis, Carcharias-Arten und 
Zygaena blochii. 

SchluB. 
Betrachten wir zusammenfassend die ganzen Einrichtungen der 

Brutpflege bei Fischen, so konnten wir eine Einteilung versuchen in 
innere, d. h. im Korper der Elterntiere ablaufende, und auBere, d. h. 
auBerhalb des Korpers der Elterntiere ablaufende Brutpflege. Wir 
waren dann geneigt, in der inneren Brutpflege keine besondere tierische 
Leistung zu sehen, die aus einer Einsicht der Dinge und bewuBtem 
Handeln entspringt. Rechnen wir es doch auch nicht einer werdenden 
Mutter als besondere Verstandestatigkeit an, wenn in ihrem Korper die 
komplizierten Vorgange der embryonalen Brutpflege vor sich gehen. 
Ja wir wissen sogar, daB ihr Korper ganz anders handeln kann als ihr 
Verstand, der unter Umstanden die Beseitigung des Kindes wiinscht, 
das yom Korper aufs sorgsamste betreut wird. Wir werden auch nicht 
fehlgehen, wenn wir die innere tierische Brutpflege nicht als eine Intel
ligenzleistung betrachten, sondern wenn wir in ihr den Ausdruck der 
hohen Komplikation und zweckmaBigen Einrichtung des tierischen 
Organismus erblicken. 

Anders ist nun aber vielfach die Einstellung des Menschen gegen
iiber der auBeren Brutpflege. Von uns selbst wissen wir, daB es liebe
volle und gleichgiiltige Eltern gibt, und daB tatsachlich im Verhalten 
zwischen Eltern und Nachkommen groBe individuelle Unterschiede 
moglich sind. Wir sind geneigt, diese Betatigungen als Verdienst oder 
Fehler anzurechnen. Zwar wissen wir, daB auch hier etwas schwer zu 
Definierendes mit unterHiuft, das wir als Instinkt zu bezeichnen pflegen. 
Wenn wir sehen, wie eine Affin ihr Junges umsorgt, so betrachten wir 
das vielfach mit einer gewissen Geringschatzung, da wir annehmen, daB 
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sich der Vorgang zwangsmaBig, ja sogar unbewuBt abspielt. Weshalb? 
Weil wir ihn fUr korperlich bedingt halten. Die milchgefiillte Brust
driise erfordert eine Entleerung. Das Saugen des Kindes bringt nicht 
nur diese, sondern erzeugt normalerweise auch Lustgefiihle bei der 
Mutter. 1st es da eine besonders verdienstvolle Leistung, wenn das 
Kind an der eignen Brust ernahrt wird? 

Wie sollen wir nun bei Tieren, insbesondere Fischen, die Erschei
nungen auffassen? Wenn wir uns die vielen hochspezialisierten Ein
richtungen ansehen, die auch bei der auBeren Brutpflege vorhanden 
sind, kommen wir zu der Auffassung, daB kein groBer Unterschied 
zwischen auBerer und innerer Brutpflege besteht. Der Bitterling z. B. 
konnte die Eier nicht in die Muschel legen ohne Legerohre. Die Eier 
wiirden dort nicht haften ohne die Dotterwiilste usw. usw. Der Stich
ling konnte sein Nest nicht bauen ohne das Klebsekret, das ihm die 
Niere liefert. Der Zusammenhang zwischen der Reife der Geschlechts
driise und den Betatigungen im Sinne der Brutpflege sowie die experi
mentelle Erzeugung des Hochzeitskleides lassen uns weiter zu der Auf
fassung kommen, daB sowohl die sekundaren Geschlechtscharaktere als 
auch Brutpflegetatigkeiten durch Stoffe ausgelOst werden, die im 
Korper geliefert werden. 

So konnte man zu der Auffassung kommen, daB die Brutpflege
betatigungen der Tiere automatisch und starr ablaufen. Man glaubte 
auch verschiedene Beweise dafiir anfiihren zu konnen, daB sie sogar fiir die 
Arterhaltung bedeutungslos seien. So schreiben KYLE und EHRENBAUM: 

"Man braucht natiirlich nicht zu bestreiten, daB diese Brutpflege 
eine Sicherung der Eier gegen kleine Feinde bedeutet, aber sicherlich 
kann man bezweifeln, ob sie irgend etwas mit der Erhaltung der Art 
zu tun hat. Wenn man alle hierhergehorigen Vorgange ins Auge faBt, 
so muB man es als wahrscheinlicher bezeichnen, daB die betreffenden 
Gewohnheiten vielfach aus rein egoistischen Motiven hervorgegangen 
sind. Das Mannchen bewacht die Eier einfach, weil es in der Regel 
der starkere Teil ist. Bei den afrikanischen Cichliden hat das Weibchen 
die Dinge verschoben mit dem Erfolg, daB es das Mannchen aus seinem 
Besitz verdrangt hat. Aber im allgemeinen wird es dem Mannchen zu
gestanden, die Eier zu bewachen. Sie sind sein Eigentum, und es wird 
anderen, namentlich auch den Weibchen nicht erlauben, mit dariiber 
zu verfiigen. Hinsichtlich des Resultates dieses Anspruchs kann in sehr 
vielen Fallen kein Zweifel bestehen: sobald die Jungen anfangen herum
zuschwimmen, werden sie von den Eltern verfolgt und aufgefressen. 
Wenn also der Endzweck der Brutpflege einfach die Stillung des eigenen 
Hungers ist, so kann man natiirlich nicht glauben, daB diese Gewohn
heit und die ihr dienenden sekundaren Geschlechtsmerkmale unter dem 
EinfluB der geschlechtlichen Zuchtwahl entstanden seien." 

Unter diesen Umstanden ware nur etwas verwunderlich, namlich 
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daB es immer noch Fische der betreffenden Arten gibt. Das brutpfle
gende Mannchen hatte es doch so leicht, schon vorher die Eier oder 
die Jungen zu fressen. Sollte es sich nicht doch vielleicht bei dies en 
Darlegungen urn eine falsche Deutung handeln? DaB sich brutpflegende 
Tiere auBerordentlich stark vermehren konnen trotz ihrer geringen 
Eizahl, ist allgemein bekannt. Von Mensch und Tier kennen wir nun 
ein sogenanntes "naturwidriges Verhalten", d. h. die Totung der Nach
kommenschaft, dann, wenn Eltern krank sind oder in vollkommen un
giinstigen Bedingungen leben. Konnte es sich bei den in Gefangenschaft 
beobachteten Fischen nicht auch urn etwas Ahnliches handeln? 

Aus Hunger oder weil der Raum zu knapp ist, konnen sich leicht 
Fischeltern an ihren Jungen vergreifen. Nach beendigter Brutpflegezeit 
halten sich in der Freiheit Eltern und Junge meist an ganz verschie
denem Ort, z. B. in verschiedener Wassertiefe auf. Abgesehen davon, 
daB ihnen dort Nahrung in Hiille und Fiille zur Verfiigung steht, sind 
die alten und jungen Tiere also raumlich getrennt und nehmen gar nicht 
voneinander Notiz. 

Ahnlich unnatiirlich diirften nun auch die meisten Versuchsanstel
lungen sein, bei denen tierische Intelligenz gepriift werden sollte. Wir 
diirfen nicht einen menschlichen MaBstab anlegen und Tiere z. B. 
priifen, ob sie Quadratwurzeln ausziehen konnen. Es gibt wohl nichts, 
was dem wirklichen Lebenskreis des Tieres ferner liegen konnte. 

Untersuchen wir nun Tiere in ihrem normalen Lebensraum, so stellen 
wir einmal fest, daB sie auch bei der Brutpflegetatigkeit nicht unab
anderlich starr und maschinenmaBig gleichartig handeln. Es zeigen sich 
gewisse individuelle Unterschiede. Ein Tier bevorzugte z. B. bei Stich
lingen die griine Farbe des Nestbaumaterials, ein anderes markierte den 
Nesteingang. 

Weiterhin zeigte sich bei den gleichen Fischen eine gewisse An
passungsfahigkeit an verschiedene Umgebung und verschiedenes Nest
material. Das wird iibrigens auch von vielen anderen nestbauenden 
Fischen berichtet. Es miissen dabei mit Hilfe der Sinnesorgane Ein
driicke aufgenommen und sozusagen verarbeitet werden Auch sind ja 
bekanntlich die Fische sehr wohl imstande zu lernen, d. h. Erfahrungen 
zu machen, in der Erinnerung festzuhalten und auszunutzen. 

Die Betatigungen der Fische bei der auBeren Brutpflege konnen wir 
am bestehen verstehen als plastische Instinkte, d. h. durch Organverande
rungen (innere Faktoren), bedingt sind sie individuell etwas verschieden 
und ermoglichen innerhalb der natiirlichen auBeren Verhaltnisse eine 
gewisse Abanderungsfahigkeit. 

Es besteht wohl kein Zweifel, daB wir noch viel zu wenige eingehende 
Untersuchungen iiber das hochinteressante Gebiet der Brutpflege bei 
Fischen besitzen und daB hier experimentelle, kritisch angestellte 
Untersuchungen unsere Kenntnisse sehr fOrdern konnten. 
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Fischart 

Arius australis (Wels) 
Centronotus gunetlus 

(Butterfisch) 
Cottus gobio (Groppe) 
Cyclopterus lumpus 

(Seehase) 
Gobius minutus (Meer

grundel) 
Opsanus Batrachus tau L. 

(Froschfisch) 
Semotilus atromaculatus 

A miurus nebulosus 
(Zwergwels) 

Eupomotis gibbosus L. 
(Sonnenbarsch) 

Lepidosiren (Schuppen-
molch) 

Micropterus dolomieu LA-
CEP (Schwarzbarsch) 

Micropterus salmonoides 
LACEP (Forellenbarsch) 

Protopterus (Lungenfisch) 

A mia calva (Kahlhecht) 
Chironectes pictus Cuv. 
Crenilabrus quinquemacu-

latus (Lippfisch) 
Gasterosteus aculeatus 

(dreistachliger Stichling) 

Gymnarchus niloticus 
(Mormyride) 

Heterotis niloticus Cuv. 
J ordanetla floridae GOODE 

und BAEN 
Labrus mixtus (Lippfisch) 

Leucaspius delineatus 
(Moderlieschen) 

Lucioperca sandra 
(Zander) 

Parasilurus aristotelis 
(Welsart) 

Pygosteus pungitius 
(Zwergstichling) 

Spinachia vulgaris (See-
stichling) 

Silurus glanis (Wels) 

W. 'WUNDER: 

Anhang: Ubersicht. 

I 
Brutpflegendes I 

Geschlecht Art der Eiablage 

I 
I 

Stein nest. 
Mannchen 

u.We[bchen 
Mannchen 

unter Steinen 
Muschelschalen, 
unter Steinen 

" » in Felsenlochern 

unter Muschelschalen 

unter Muschelschalen, 
I Steinen 
I unter Kies 

Sandgrube. 
Mannchen Bodennest 

" 
Sandgrube 

u. Weibchen 
Mannchen Hohlennest 

" 
Sandgrube 

u.Weibchen 
Mannchen 

u.Weibchen 
Mannchen Schlammnest 

Pflanzennest. 
Mannchen I Pflanzennest 

Tang u. Schleimfaden 
Pflanzennest 

Sand, Pflanzen und 
Nierensekret als Nest-

material 
schwimmendes 
Pflanzennest 

" Laich an Wasser-
pflanzen 

" 
Nest aus Tang und 

u.Weibchen Muschelschalen 
Mannchen Eiablage an 

Pflanzenstengeln 
Wurzelnest 

Pflanzennest 

Nest aus Pflanzen-
biischeln und Nieren-

sekret 
Nest a. Pflanzenbiisch. 

und Nierensekret 

" 
Pflanzennest 

Bewachung von 
Eiem I Jungen 

Eier 

Junge 

Eier Junge 

Junge 

Eier I Junge 

Junge 

Junge 

I Junge 
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I. Einleitung. 
Das Auge bildet das klassische Objekt fur die Untersuchung der kor

relativen Entwicklung. Seine Zusammensetzung aus Teilen verschiedener 
Herkunft, seine klare Form schon in fruhen Entwicklungsepochen, seine 
klare histologische Differenzierung von fruhen Stadien an, seine hohe 
Funktion, seine gute Kontrollierbarkeit und seine Zuganglichkeit fur 
experimentelle Eingriffe aller Art in allen Entwicklungsstadien machen 
es fUr die experimentelle Untersuchung vor allen anderen Organen be
sonders geeignet. Die Beziehungen zwischen dem Augenbecher und der 
Linse haben schon wahrend der Periode der deskriptiven Erforschung 
der Entwicklung zu kausaler Betrachtung angeregt, und die beiden 
Fragen: entsteht die Linse in Abhangigkeit vom Augenbecher bzw. be
dingt die Linsenbildung die Einstulpung der primaren Augenblase zum 
Augenbecher, wurden lebhaft diskutiert (siehe z. B. HUSCHKE 1835, 279; 
REMAK 1855, 34; GOETTE 1875, 323, 327; KOELLIKER 1884; I{UDINGER 
1889; HEss 1889, 19; KOHL 1892, 52; SCHLAMPP 1892, 549; TRETJA
KOFF 1913, 566 und viele andere). RABL (1898, 539) zog erstmalig eine 
Mil3bildung zur Beantwortung der Fragen heran und HERBST (1901) be
arbeitete die MiBbildungen systematisch. Entscheidend fUr die Unter
suchung war aber der erste planmaBige experimentelle Eingriff von 
SPEMANN (1901 a), der eine lebhafte Bearbeitung des Linsenproblems von 
verschiedenen Forschern (besonders LEWIS, MENCL, STOCKARD) nach 
sich zog und in deren Verlauf aIle Fragen der korrelativen Entwicklung 
angeschnitten wurden. Die Bearbeitung des Linsenproblems fUhrte 
SPEMANN (1906) zu seiner Methode der embryonalen Transplantation mit 
Glasinstrumenten, die den \Veg fur erfolgreichste Untersuchungen frei 
machte. - Wie in der Ontogenese bildet das Auge aber auch in der Re
generation ein dankbares Objekt der Forschung. Schon seit BONNET 
(1781) ist die hohe Regenerationsfahigkeit des Auges, besonders bei 
Urodelen, bekannt. Sie zeigt ein klares Beispiel der metaplastischen Bil
dung eines Organs von fremdem Material in der Linsenregeneration vom 
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oberen Irisrand, weIche von COLUCCI (1891) in einer ausgezeichneten, 
aber von der Wissenschaft zuerst libersehenen Arbeit am selbst regene
rierenden Irisrand erstmalig beobachtet wurde. Eine spezielle und sehr 
originelle Fragestellung fUhrte WOLFF (1894) unabhangig von COLUCCI 
zur Entdeckung der Regeneration der Linse yom heilen Irisrand und 
weckte das lebhafteste Interesse der Wissenschaft. - Sowohl die kausale 
Analyse der Ontogenie des Auges als auch die der Regeneration stehen 
heute noch in vielseitiger Bearbeitung. Neuerdings hat die Erforschung 
der kausalen Beziehungen zwischen Augenbecher und Linse durch die 
Arbeiten von HARRISON (1925, 1929) liber die gegenseitige Wachstums
beeinflussung wieder fruchtbare Anregung erfahren. 

Als Forschungsmethoden dienten hauptsachlich Defekt-, Isolations
und Transplantationsversuche in den verschiedensten Variationen. Die 
nahere Beschreibung der Methoden und die Erklarung der Begriffe 
findet man bei ~PEMANN (1921 b) und bei MANGOLD (1928 d, 752). 

Meine Darstellung folgt nicht historischen Gesichtspunkten, sondem 
stellt sich die Analyse der Entwicklung und Regeneration des Auges als 
Aufgabe. Da dabei trotz des riesigen Tatsachenmaterials noch manche 
Llicken in Erscheinung treten, ist sie vielldcht geeignet, weiteren und er
ganzenden Forschungen die Wege zu weisen. Der Stoff ist gegliedert in 
eine etwas ausfUhrlicher gehaltene Beschreibung der Normalentwicklung 
und Kinematik des Auges (Kap. II), in die kausale Analyse der Ent
wicklung (Kap. III), der Regeneration (Kap. IV), der WOLFFschen Lin
senregeneration (Kap. V), des Wachs turns (Kap. VI) und der Bedeutung 
der Funktion (Kap. VII). Kurz besprochen werden der EinfluB des Auges 
auf das Zentralnervensystem (Rap. VIII), die Bedeutung der Form
bildung fUr die Differenzierung (Kap. IX), einige phylogenetische Ge
sichtspunkte, die bei der experimentellen Bearbeitung des Auges auf
getaucht sind (Kap. X), und die AugenmiBbildungen, speziell die zyklopi
schen Defekte (Kap. XI). Flir die weitere Bearbeitung des Augen
problems schien es mir vorteilhaft, eine Zusammenfassung der bis jetzt 
vorliegenden Experimente in tabellarischer Form zu geben; dabei sind 
nach Moglichkeit auch nur kurz und beilaufig mitgeteilte Versuche er
wahnt (Kap. XII). 

Das Literaturverzeichnis (Kap. XIII) kann bei der ausgedehnten Be
arbeitung, die das Auge erfahren hat, keinen Anspruch auf Vollstandig
keit erheben. Llickenhaft muBte die Literatur liber die Normalentwick
hmg und die Regeneration, bei der die neuerdings haufig ausgefUhrten 
Replantationen vemachlassigt wurden, femer diejenige liber die Funk
tion, die Phylogenese, das Nervensystem und die Zyklopie bleiben. Doch 
hoffe ich, die das Determinationsproblem direkt berlihrenden Arbeiten 
in betrachtlicher Vollstandigkeit behandelt zu haben. 
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II. Das normale Wirbeltierauge, seine Entwicklung 
und Kinematik. 

A. Allgemeines. 

Den Betrachtungen wird das fUr die Entwicklungsmechanik beson
ders wichtige Amphibienauge zugrunde gelegt und dabei den bisher aus
fuhrlich analysierten Elementen (primarer Augenbecher, Linse und 
Cornea) besondere Beachtung geschenkt. Die anderen Teile sind nur so
weit behandelt, wie es fUr das Verstandnis des gesamten Auges und des 
Umfanges der fur den analysierenden Forscher gegebenen Aufgabe not
wendig erscheint. In der anatomischen Beschreibung folge ich den aus
fUhrlichen Darlegungen von ECKER-GAUPP (1904), in denen sich weitere 
Einzelheiten finden lassen. 

Am ausgebildeten Auge unterscheidet man den Augenbulbus und 
seine Hilfsorgane (Abb. I). Der Augenbulbus bildet eine durch mehrere 
Haute umschlossene Blase, in der die vordere Kammer von der hinteren 
durch Irisring und Linse abgetrennt ist. Er ist erfullt in der hinteren 
Kammer durch den Glaskorper und die Linse, in der vorderen Kammer 
durch den Humor aqueus. Seine Wandung wird, von auGen nach innen 
betrachtet, gebildet von der Tunica fibrosa (Sklera + innerer Teil der 
Cornea), der Tunica vasculosa (Chorioidea + Corpus ciliare + distaler 
Teil der Iris) und der Tunica nervosa (Pigmentepithel, haufig etwas in
korrekt Tapetum nigrum genannt, + Retina, die selbst in Pars optica, 
Pars ciliaris und Pars iridica zerfallt). Distal legt sich auf die Tunica 
fibrosa die Haut und bildet mit ihr die Cornea. Der Nervus opticus ver
bindet das Auge mit dem Gehirn. 

An Hilfsorganen unterscheidet man die Augenmuskeln, das Drusen
system, die Augenlider mit der Bindehaut (Conjunctiva) und die Augen
hOhle (Or bi ta) . 

Das Auge nimmt aus dreierlei Elementen des fruhen Embryo seinen 
Ursprung: Die Medullarplatte bildet den ektodermalen Augenbecher; die 
Epidermis entwickelt die Linse, das Driisensystem und das Epithel 
der Cornea, der Conjunctiva und der Augenlider; das Mesoderm bzw. 
das Mesenchym hildet die Tunica fibrosa, die Tunica vasculosa, die 
Hullen des Nervus opticus, die Augenmuskeln, die Elemente der Orbita 
und die inneren Teile der Augenlider und der Conjunctiva. 

Zeitlich erfolgt die Entwicklung ungefahr in der gegebenen Reihen
folge, indem zuerst die medullaren Teile des Auges, dann die epidermalen 
und schlieBlich die mesodermalen ausgebildet werden. In der Neurula 
liegt die Anlage der Tunica nervosa rostral in der Medullarplatte, die 
Anlage der mesodermalen Elemente wahrscheinlich unter ihr im Ur
darmdach und die Anlage der epidermalen Elemente vorn etwas lateral 
von den Medullarwulsten. In der beginnenden Gastrula der Urodelen 
befindet sich die Anlage der Tunica nervosa ungefahr am animalen Pol, 
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die der epidermalen Teile etwas ventrolateral davon und die der meso
dermalen Teile im Bereich der Urmundlippe. 

Nach aHem gliedert sich unsere Analyse der Entwicklung in 
A. die Determination des medullaren Teils des Auges (Tunica ner

vosa) ; 
B. die Determination der Linse; 

L .A-. 

LJ. 
L.'j .--&'l~-_~ 

Ir.t/. 

Ctmj. 

Ld.ob. N. 

GI. 

Abb. 1. Schematischer Schnitt dutch das Froschauge. C.F. Ciliarfasern; Chor. Chorioidca; Cil-. 
Ciliarkorper; Co.Ep. Corneaepithel; Co. m eso Cornea mesodermalerTeil; Conj. Conjunctiva; Cu. Cutis; 
Ep. Epidermis; Gl. Glaskorper; Ir. ob. obere Iris; ir.1t.untere Iris; L. ep. Linsenepithel; L'!/. Linsen
fasern; L. K. Linsenkapsel; Ld. ob. und u. oberes und untcres Augenlid; fif. Membran unter def dor
salen Haut; Mu. Augenmuskel (Rectus- oder Retraktorsystem); N. Nickhaut; N. opt. Nervus opticus; 
Orb.h. Orbitahohle; Orb. Orbitawand; Pig. Pigmentepithel (Tapetum); Ret. Retina; Sci. Sclera; 

Sin. Sinus zwischen Rant und Membran. (Nach ECKER-GAUPP zusammengestellt.) 

C. die Determination der mesoclermalen Teile des Bulbus (Tunica 
vasculosa, fibrosa und Cornea) ; 

D. die Determination der Hilfsorgane. 
Die Analyse der Embryonalentwicklung, erganzt durch die der Re

generation, gibt uns ein Bild tiber die Potenzverhaltnisse und die Deter
minationsfaktoren des Auges. 
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B. Die medullaren Teile des Auges (Tunica nervosa). 

An der Tunica nervosa unterscheidet man im ausgebildeten Zustand 
ein AuBenblatt, das Pigmentepithel, Stratum pigmenti (haufig Tapetum 
nigrum genannt) und ein Innenblatt, die Retina im engeren Sinn. 

Das Pigmentepithel ist einschichtig, aus sechsseitigen zylindrischen 
Zellen aufgebaut und reichlich pigmentiert. Seine Zellen sind eng mit den 
Stabchen und Zapfen der Retina verflochten. Ihr Pigment sammelt sich 
in der Dunkelheit peripher und schiebt sich bei Belichtung zwischen die 
Stabchen und Zapfen der Retina (EcKER-GAuPP 1904, 3. Abt., SIZ). 1m 
Bereich der Iris bildet das Stratum pigmenti ein niedriges, dunkles 
Epithel. 

Die Retina wird in die Abschnitte pars optica und pars caeca unter
geteilt. Die pars optica zeigt in voller Ausbildung von auBen nach innen 
betrachtet folgende Schichten: I. Stabchen- und Zapfenschicht, z. Mem
brana limitans externa, 3. auBere Kornerschicht, 4. auBere retikulare 
Schicht, 5. inn ere Kornerschicht, 6. inn ere retikulare Schicht, 7. Gan
glienschicht, S. Nervenfaserschicht, 9. Membrana limitans interna. 
1-3 werden als Neuroepithelschicht und 4--9 als Gehirnschicht be
zeichnet. Gestiitzt wird sie durch die beiden Membranen und besondere 
Stiitzzellen, die die ganze Retina durchziehen (MuLLERsche Stiitz- oder 
Radialfasern). Zellular setzt sie sich aus verschiedenen Stabchen- und 
Zapfenzellen, den verschiedensten Ganglienzellen mit ihren Fasern und 
den erwahnten MULLERschen Stiitzzellen zusammen. Die Stabchen und 
Zapfen sind dank der Kontraktilitat ihres 1nnenglieds, des Myoids, be
weglich; sie sind im allgemeinen bei Belichtung lang und im Dunkeln 
kurz. 1m Bereich des pars ciliaris retinae verjiingt sich die dicke R.etina 
optic a und geht in den einschichtigen Zustand iiber. Diese Region ist 
fiir das 'A-Tachstum und die Regenerationsvorgange im Auge von beson
derer Wichtigkeit. - Die pars iridica retinae bildet ein flaches pigmen
tiertes Epithel. 

In der Medullarplatte der Amphibien erscheinen die Augenanlagen 
(Augenplatten) als zwei kleine stark pigmentierte Bezirke (Abb. 3 a, Au) 
latero-rostral dicht am queren Medullarwulst. Die Zellen der Deckschicht 
der Platte sind hier betrachtlich verHingert und ihre Kerne peripher ge
lagert (Rana palustris, EYCLESHYMER IS93, 191). Mit dem SchluB der 
Medullarwiilste stiilpen sich die beiden Bezirke beiderseits aus und bilden 
die primaren Augenblasen. Die primare Augenblase zeigt (bei Urodelen) 
im Sagittalschnitt dreieckige Form, ist also bilateralsymmetrisch (JOKL 
I9IS a, 229). Sie setzt sich yom prasumptiven Gehirn gut ab, bleibt mit 
diesem ventrorostral durch den Augenblasenstiel in Verbindung und 
hangt dorsokaudal etwas iiber (FRORIEP 1906). 1hre distale Wand ist von 
Anfang an dicker als die proximale und miindet ventrorostral direkt in 
den Augenblasenstiel ein. 
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Die Bildung des Augenbechers vollzieht sich, indem die distale Wand 
sich einsenkt und anschlieBend die Dbergangsbezirke der distalen und 
proximalen Wand wachsend sich distalwarts drangen (FRORIEP 1906, 
TRET]AKOFF 1913, 562 und andere). Dabei verschwindet allmahlich der 
Raum zwischen dem dicken peripheren und dem dunnen proximalen 
Blatt (Abb. 2 a-d). Die Einsenkung setzt sich ventrorostral auf den 
Augenblasenstiel etwas fort, so daB dieser eine doppelwandige Rinne 
bildet. Indem nun die Augenbecherrander dorsal, rostral und kaudal 
sich immer mehr distalwarts schieben, bleibt ventral ein Spalt im Rande 
des Bechers, die jetale Augenspalte. An ihr und an den distalen Randern 
des Bechers sind das auBere und inn ere Blatt in einem Umschlagsrand 
miteinander verbunden. Durch die Ausbildung der fetalen Augenspalte 
ist eine direkte und kurze Verbindung des inneren Blatts mit dem Augen
bIas ens tiel gegeben, was fUr die Verbindung des Nervus opticus mit dem 
Gehirn von Wichtigkeit ist. Diese Verbindung kann durch besondere 
Einrichtungen beim VerschluB der Becherspalte noch besonders ge
sichert werden (VON SZILY 1921). Der Augenspalt schlieBt sich im 
Laufe der larvalen Entwicklung von proximal nach distal mehr oder 
weniger vollstandig, indem die Blatter seiner Rander miteinander ver
schmelzen. Das auBere Blatt des Augenbechers bildet das Pigment
epithel, das innere die Retina und der Augenblasenstiel das Stutzgewebe 
des Nervus opticus. 

Dber die Lage und Gestalt der Anlagen des ektodermalen Augenbechers 
sind wir durch zwei neue experimentelle Arbeiten von MANCHOT (1929) 
und WOERDEMAN (1929) an verschiedenen Urodelen gut orientiert. 
Beide wurden mit der VOGTschen Methode der lokalen Vitalfarbung aus
gefUhrt. Sie werden durch einige kurze iibereinstimmende Angaben von 
VOGT (1929, 631, 641) an Anuren erganzt. 

Nach Erhebung der Medullarwiilste (Abb. 3 b, c) liegen die beiden 
Augenplatten beiderseits der Mittellinie und sind median durch die 
Anlage des Chiasma optici verbunden. Rostral beruhren sie die innere 
Grenze des queren Medullarwulstes. Die gesamte Breitenausdehnung der 
Anlage entspricht ungefahr der Halfte der groBten Breite der Medullar
platte. Median zwischen dem Medullarwulst und der Regio chiasmatica 
liegt die Anlage der Lamina terminalis, eines Vorderhirnteils, der 
zwischen dem Recessus opticus und dem Processus neuroporicus liegt. 
- Zu Beginn der Neurulation, wenn die Medullarplatte gerade ab
gegrenzt ist, ist die Augenanlage nach MANCHOT (1929) in anteroposte
riorer Richtung etwas langer und in lateraler etwas schmaler; sie miBt 
nur '/3- '/4 der groBten Medullarplattenbreite. 

Die Anlage des Augenpaares ist also iiberraschend klein. Sie zeigt 
Doppelnatur; denn ihre beiden Augenplatten sind getrennt durch die 
Regio chiasmatica, die man zweifellos nicht zu den formal so gut abge
grenzten Augen, sondern zum Gehirn rechnen muB. Damit ist -- die 
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Giiltigkeit der obigen Befunde fiir die anderen Wirbeltiere vorausge
setzt - ein alter Streit zwischen zwei einander entgegengesetzten An-

a c 

b d 

Abb. 2 a-£. 6 Entwicklungsstadien des Auges von Siredon pisciformis. D Stelle mit beginnender 
Sehzellcndifferenzierung (RABL 1898.) 

schauungen entschieden, von denen die eine die beiden Augen auf eine 
paarige Anlage zuriickfiihrte (MECKEL 1826, 238; GEOFFROY ST. HILAIRE 
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Au.i. AlI . r. 

a 
Au. b. 

b 

N.o}t. 

Pig. 

Ret. 

d e 

St. 

Pig. 

Rtt.W. 

Ret.B. 

Abb. 3. Lokalisation der Augenanlage und ihrer Bezirke in der Neurula der Urodelell. - a Photo 
von Triton, alpestris, Medullarwtilste eben in Erhebung; rechts und links a m inneren Rand des 
Wulstes die Augenplatten stark pigmen ticr t (Origina l). - b und c Schematisches Bild des L age
plans nach Feststellung mit lokaler Farbmarkierung; b von M ANCHOT (1929, beginnende und friih e 
Neurula beriicksichtigend); c von WOERDEMA N (1929, mit Angabe der Augenbezirke). - d und e 
Schema der Augenbezirke in primarer Augenblase (d) und Augenplat te (e) nach FISCHEL (1921) und 
P E T ERSEN (1 923 , Quantitat der Bezirke etwas a bgeandert) . ..-ill. r. und Au.l. reehte und Hnke 
Augenpla tte; A 1£. b. Augenpla tt e bei beginnender Neurulat ion (schraffier t); Au.lr. Augenplatte in 
der fruben Neurula (punktiert); Ch. o. Chiasma optid; Mw . i. und Mw. ii . inner e und a ul3ere Grenze 
des Medullarwuls tes ; N. opt. Veria uf des Nervus opticus; Pig. Pigmentepith el; Ret. Retina; Ret. W. 

und Ret. B . Wand und Hintergrund der Retina; St. Augenblasenstiel. 
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1832; v. HIPPEL 1900, 98; SPEMANN 1904 b, 457; MALL 1908; LEWIS 
1909,180; WERBER 1915 a, 555; 1916 b, 527; FISCHEL 1921, 384; KEIBEL 
1928,453 und viele andere), die andere sie von einer ursprunglich einheit
lichen Anlage ableitete (HUSCHKE 1832, 22; DARESTE 1891, 374; 
STOCKARD 1909 b, 170; 1913 b, 269, 274 und andere, und etwas modi
fiziert LEPLAT 1914, 285, 287; 1919, 278, 300). Die zweite Auffassung 
stutzte sich dabei auf die Befunde beim zyklopischen Defekt, bei dem in 
schonster Ausbildung ein einfaches, genau median liegendes Auge ent
steht (S.358££.). Da aber beim zyklopischen Defekt wie bei den MiBbil
dungen hoheren Grades sehr wahrscheinlich eine abnorme Verwendung 
des Anlagenmaterials stattfindet, ist die Auswertung der Zyklopie fUr 
die Kinematik nicht moglich. Sie ist auch von WERBER (1916 b, 527) 
und PETERSEN (1923, 337) abgelehnt worden. Die von MANCHOT (1929) 
und WOERDEMAN (1929) ermittelte Lage und Ausbreitung der Augen
platten wahrend der Neurulation decken sich bestens mit der Beob
achtung am normalen Keirn (Abb. 3 a). Sie stimmen auch mit den 
fruheren Angaben von STOCKARD (1913 b, 259-266, Amblystoma punc
tatum, Exzisionsversuch) uberein, deren experimentelle Grundlagen aber 
unsicher sind. Sie entsprechen auch den Erfahrungen bei Exzisions
experimenten (besonders SPEM_\NNS 1901--1912 b), welche aber infolge 
der starken Regulationsfahigkeit der Augenplatte und der benachbarten 
Medullarplattenbezirke kein klares Bild liefern konnten (vgl. S. 221). Der 
auf ihnen beruhende Anlageplan von FISCHEL (1921) ist daher in man
cherlei Hinsicht nicht richtig. 

Die Verteilung der Augenblasenbezirke (Retina, Pigmentepithel, 
Stiel) wurde von PETERSEN (1923, 338) durch Zuruckprojizieren der pri
maren Augenblase (Abb. 3 d, e) in die Medullarplatte ermittelt. 1m 
Zentrum der kreis- bis nierenfOrmigen Augenplatte liegt die Retinaanlage 
mit Boden- und Wandbezirk; sie wird allseitig umfaBt durch den schma
len Streifen der Anlage des Pigmentepithels und schlieBlich begrenzt 
durch die ringfOrmige Anlage des Augenstiels. Am medianen Rand gehen 
aIle Bezirke ineinander uber. Die Fasern des Nervus opticus umgreifen 
spater spiralig den Augenstiel. Die Versuche von WOERDEMAN (1929, 
236) konnten die Gedankenkonstruktion von PETERSEN bestatigen. 
Auch ADELMANN (1929 a, 252, 284) hat das Schema PETERSENS ange
nommen. 

1m fruhen Gastrulastadium befindet sich die Anlage der Augenplatte 
median an der vorderen Grenze der prasumptiven Medullarplatte. Diese 
liegt bei den Urodelen in der Nahe des animalen Pols (VOGT 1925, siehe 
Detpr. I, S. 154, Abb. I), bei den Anuren etwa 40-500 uber dem Aquator. 
Die Abb. 4 gibt einen Lageplan fur Bombinator nach VOGT (1929, 638). 
Die Form der Augenanlage ist aber noch unsicher (VOGT, 1929, 589); 
WOERDEMAN (1929, 236) vermutet, daB die Anlage schon in der friihen 
Gastrula durch die prasumptive Regio chiasmatica in zwei Teile zertrennt 
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wird. Dies trifft aber wohl nur fUr die materielle Anlage zu. Die poten
tielle konnte, wenn sie iiberhaupt existiert, d. h. das Material iiberhaupt 
schon eine Determination zu Auge aufweist (siehe S. 366-67), recht wohl 
noch einheitlich sein. 

Die Pigmentierung des Pigmentepithels beginnt proximodorsal und 
schreitet allmahlich gegen den fetal en Augenspalt fort. Wahrscheinlich 
bildet es sein Pigment selbst, doch ist auch eine Aufnahme des friihzeitig 
von der Retina abgegebenen Pigments moglich (SPEMANN 1912 a, 54). 

liP 

.\bb ... 1-. .-\nlageplall cler frtihen Blastula von Bombinator. Prasumptive Keimbezirke nach Ergeb
nissen von Versuchen mit lokaler Farbmarkierung; von dorsal gesehen. H a utektoderm hell, Medul
larbereich dunkel gestrichelt. Chordamesoderrnzone ringformig, Chorda grob, Mesoderm fein punk
tiert ; die schragen Linien bezeichnen gedachte Segmentgrenzen; die Ziffern lund 10 die Lage ent
sprechenden Ursegmentmaterials. Entoderm weill; drei Ovale (K) bezeichnen Kiemenentoderm. 
] und U prasnmptive Invaginationsgrub e und Urmundrinne; Egr. Einsttilpungsgrenze; Kgr. Grenze 
des Kop!· und Rump!ektoderms; Mw. Medullarwulst (Grenze gegen Medullarplatte punktiert); A 
Augenanlage (einschlieBlich Chiasma); Hd.Ha!tdriisen; L.Linse; Hbl.Hiirblaschen; V.Ex.(schraffiert) 
Bereich des Mesoderms cler Vorniere und vorderen Exiremitat (unter der OberfHiche in der inneren 

Randzone); a. p. a nim aler Pol; v. p. vegetativer Pol. (VOGT 1929, 638.) 

Das innere Blatt des A ugenbechers scheidet sich bald durch einen 
Knick in die pars caeca und die pars optica retinae (Abb. 2 c-f). 1m 
Bereich der pars caeca bleibt weiterhin das inn ere Blatt einschichtig und 
bildet das pigmentierte inn ere Epithel der Iris (pars iridica retinae) und 
das Epithel der Ciliarregion (pars ciliaris retinae). Die pars caeca iridis 
bewahrt lange ihre embryonalen Fahigkeiten. Aus den medullaren 
Schichten der Iris entstehen die beiden Irismuskeln Musculus sphincter 
pupillae und Musculus dilatator pupillae (bei Amphibien nicht vorhan
den ?), die also ektodermaler Herkunft sind und aus glatt en oder quer
gestreiften (Vogel) Muskeln bestehen konnen (HERZOG 1902 und M. Nuss
BAUM 1899, siehe ECKER-GAUPP 1904, Abt. 3, 804 und 871, und SEE-
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FELDER 1930 b, 505). Proximal bildet das innere Blatt die pars optica 
retinae, die Retina im engeren Sinne. Ihre Differenzierung beginnt sehr 
fruh (Abb. 2 c, D). Bei Amphibien unterscheidet sich die Retina von 
dem strukturell ahnlichen Gehirn in fruhen Stadien durch die Pigment
ansammlung an ihrem gegen das Tapetum gerichteten Rand (SPEMANN 
1912 a, 53). Die Scheidung der verschiedenen Elemente fangt am proxi
malen Pol an, indem sie sich zuerst im Auftreten der Schichtung und in 
der Bildung von Stab chen und Zapfen geltend macht; sie schreitet dann 
distalwarts fort. Dabei sind die nasalen und temporal en Bezirke vor 
den dorsalen und ventralen bevorzugt (JOKL 1918a, 234). Mit der histo
logischen Differenzierung h6rt die Vermehrung der Zellen auf. 

Der Nervus opticus nimmt hauptsachlich in den Zellen der Ganglien
schicht seinen Ursprung; deren Fasern wachsen an der Innenseite der 
Retina entlang und bilden die Nervenfaserschicht. Sie treten in den 
Augenblasenstiel unter Bevorzugung seiner Ventralseite ein, durch
setzen ihn und gelangen durch das Chiasma optici ins Gehirn (FRORIEP 
1906 ; STOCKARD 1913 b, 274; PETERSEN 1923, 339; FUCHS 1924, 131 
und 143 und andere). Nach PETERSEN (1923, 339) wachs en sie dabei 
spiralig urn den Stiel herum. Umgekehrt fuhren auch Nervenfasern yom 
Gehirn zur Retina. Das Material des Stiels bildet keine Nervenzellen, 
sondern nur Neuroglia. 

Das Wachstum des medullaren A uges ist in verschiedenen Entwick
lungsperioden verschieden. Das Auge wird verhaltnismaBig groB ange
legt; da seine Wachstumsgeschwindigkeit sich aber im Laufe der Ent
wicklung immer mehr verlangsamt und mit der des K6rpers nicht Schritt 
halt, wird es relativ betrachtet immer kleiner (HARRISON 1929 a, 9). Pig
mentblatt und ret in ales Blatt wachsen zu Beginn der Entwicklung inter
stitiell, indem in allen Bezirken die Zellen sich teilen. Mit fortschreiten
der Differenzierung beschranken sich in der Retina die Zellteilungen 
mehr und mehr auf den Bereich der fetalen Augenspalte und auf die peri
pheren Bezirke und schlieBlich nach VerschluB der fetalen Augenspalte 
auf die peripheren Bezirke. Das Wachs tum erfolgt dann durch Apposi
tion. Ahnlich scheint sich das Tapetum nigrum zu verhalten. SchlieB
lich bildet der Grenzbezirk von pars caeca und pars optic a eine dauernde 
Indifferenzzone (RABL 1898, 536; FISCHEL 1898. 380; SCHAPER U. COHEN 
1905, 376 ff.; FUJITA 1913, 358 und andere). Ergebnisse an Augen
regeneration en bei Triton (FUCHS 1924, 144) und Befunde an MiBbil
dungen (FESSLER 1920, 194) lassen schlieBen, daB auch an der fetalen 
Augenspalte und sogar in der Umgebung der Sehnervenpapille (FUCHS 
1924, 144) die Fahigkeit zur Gewebsneubildung erhalten bleibt. Offenbar 
sind es besonders die Umschlagsrander des Augenbechers, die sich als 
Indifferenzzonen erhalten, worin von SCHAPER u. COHEN (1905, 385) ein 
allgemeines Wachstumsprinzip gesehen wird. 



208 O. MANGOLD: 

Von der geschilderten Entwicklungsform des medullaren Teiles (Tunica 
nervosa) des Auges gibt es bei den verschiedenen Tierformen mehr oder 
weniger betrachtliche Abweichungen, von denen einige hier noch erwahnt 
seien. Die Augenblase wird bei den Teleostiern und Ganoiden (wie das Me
dullarrohr) nicht gleich als Blase, sondern als kompakte Knospe angelegt 
und entwickelt ihr Lumen sekundar unter Zellteilungen und Degeneration 
der zentral gelegenen Zellen durch Ausbildung einer Spalte (FRORIEP I906, 
S. I7Iff., VON SZILY I922, S. 28, u. a.). Der VerschluB der Becherspalte ist 
bei den verschiedenen Wirbeltierklassen recht verschieden (VON SZILY I922, 
S. 84-88 hier Naheres). Bei den Knochenfischen erfolgt er nur distal, proxi
mal bleibt die Spalte dauernd offen. Bei den Amphibien verschmelzen die 
Rander bis auf eine kleine Offnung im Ciliarteil, durch welche die GefaBe 
eintreten, nahezu vollstandig; auBeres und inneres Blatt trennen sich am 
Umschlagsrand. Ein kleiner Rest der fetalen Augenspalte soIl sich bei Uro
delen zudem noch in der unteren Iris finden (FISCHEL I903a, S. 97). Die 
Vogel zeigen wohl eine Verschmelzung der Rander, aber ohne sekundare 
Trennung der Blatter, und ihre Papilla nervi optici erfahrt eine keilformige 
Verlangerung. Die Reptilien weisen eine Verwachsung und Spaltung der 
Schichten in ganzer Lange auf. Bei den Saugetieren erfolgt die Verschmel
zung unter Abschniirung eines rohrenformigen geschlossenen Schaltstiickes 
am proximalen Ende der Becherspalte. - Bei den Fischen entsteht in der 
fetalen Augenspalte aus den Umschlagsrandern des primaren Augenbechers 
der Musculus retractor lentis (Campanula Ratleri, VON SZILY I922, S. 20), ein 
Accomodationsmuskel, der sich von demo ventralen Aquatorbereich der Linse 
zum distalen Ende einer in der tetalen Augenspalte sich erhebenden Leiste 
(Processus falciformis) zieht und durch seine Kontraktion die Linse der Re
tina nahert. 

Schon bei der Betrachtung der N ormalentwicklung zeigt sich, da(J die 
Leistungen der medullaren Augenanlage hinsichtlich Formbildung und 
Differenzierung sehr gro(J sind. Die zytologische Leistung tnnfa(Jt ver
schiedene Pigment- und N ervenzellen, verschiedene Sinneszellen, Stiitzzellen 
und M uskelzellen. 

C. Die Linse. 

Die ausgebildete Linse (Abb. I, S. I99) besteht aus der sehr elastisehen 
glashellen homogenen Linsenkapsel, dem flaehen einsehichtigen, die Linse 
auf den distalen zwei Dritteln umfassenden Linsenepithel und der aus 
langen spindeligen Zellen aufgebauten Fasersubstanz, welche im proxi
malen Drittel die Linsenkapsel berlihrt und den Linsenkern bildet. 

Die normale Entwicklung der Linse erfolgt stets von der Epidermis in 
dem von der primaren Augenblase berlihrten Bezirk. Ihre Anlage findet 
sieh naeh VOGT (I929, 592) in der frlihen Gastrula weit lateral vor bzw. 
liber' dem Vorderrand der prasumptiven Medullarplatte (Abb. 4 L). 
1m Neurulastadium ist sie noeh nieht genau lokalisiert. v. UBrSCH 
(I924 a, 4; I924 b, 9I--92, Bombinator pachypus) vermutet sie dieht 
lateral vom Medullarwulst ungefahr am Ende des erst en Keimdrittels, 
also ziemlieh weit kaudal von der Augenanlage. Naeh MANCHOT (I929, 
706, Urodelen) und VOGT (I929, 593, Bombinator pachypus; 63I, Hyla) 
solI sie aber lateral vor der Augenplatte liegen. Sieher liegt sie auBerhalb 
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der Medullarplatte, also fern von der Anlage des Augenbechers. In 
welcher Weise spater die Linsenplatte, die ja eine Verdickung der Epi
dermis bzw. ihrer Sinnesschicht darstellt, sich bildet, ob durch Zusam
menriicken der Zellen oder durch Vermehrung derselben, ist noch nicht 
genau gepriift. SPEMANN (1905, 422) nimmt Vermehrung an, da sich in 
der Linsenplatte haufig Mitosen tinden. 

Bei der Betrachtung der Entwicklung der Linse folge ich der Darstel
lung von RABL (1898) und FRORIEP (1906). In der vom Augenbecher be
riihrten Epidermis nehmen die Zellen der inneren Schicht (Sinnesschicht) 
hohe Zylinderform an (Abb. 2 a, S. 202). Dabei werden sie pigmentfrei (bei 
Triton ganz, bei Axolotl nahezu ganz), worin meines Erachtens die erste 
Differenzierung in Richtung Linse zu erblicken ist. Dann heben sie sich 
von der auBeren Schicht (Deckschicht) ab und schlieBen sich zum Linsen
bIas chen zusammen (Abb. 2 b). Dieses lOst sich ganz von der Epidermis 
los und hat urspri.inglich allseitig eine gleich starke Wandung. Sein proxi
maIer Bezirk tritt jedoch bald in die Bildung der Linsenfasern ein (Abb. 2 

c-f) , wobei seine Zellen hochzylindrisch und durchsichtig werden, ihre 
Kerne verblassen und schlieBlich absterben. Die so entstandenen Linsen
fasern bilden den zentralen Bezirk der Linse, die "Zentralfasern". Sie sind 
etwas verschieden gestaltet und ohne regelmaBige Anordnung. Der Faser
kern wird umfaBt von dem Linsenepithel, das auf der proximalen Halfte 
der Linsenblase kontinuierlich in den Faserkern iibergeht. Die weitere 
Bildung von Fasern und damit das Wachstum der Linse erfolgt ausschlieB
lich aus dem Epithel an der Ubergangszone in den Faserkegel. Es ent
stehen hier nacheinander die Ubergangsfasern, Hauptfasern und Rand
fasern. Die Zellen werden dort langzylindrisch, legen sich urn und fiigen 
sich der Flache des Faserkegels an; dabei strecken sie sich solange, bis sie 
distal und proximal auf die Fasern der Gegenseite stoBen. Ihre Lange 
nimmt daher mit der GroBe des Linsenumfangs stetig zu und ist ungefahr 
gleich dem jeweiligen halben Linsenumfang. Der quer zu ihrer langen 
Achse gelegte Schnitt hat die Form cines ganz flachen Rechtecks oder 
Sechsecks, wobei die breiten Seiten tangential dem Linsenkorper auf
liegen. Die Fasern sind in den peripheren Hauptbezirken der Linse (Haupt
fasern) sehr regelmaBig geordnet. Indem sie sich entlang den Radien, 
besser Meridianebenen, der Linse iibereinanderschichten, entstehen 
"Radiarlamellen", die der Linse ungefahr den Bau einer Apfelsine geben 
(Abb. 5 c Rl). Die ungeordneten Zentralfasern (ZI) schlieBen peripher
warts mittelst der mehr und mehr sich radiar ordnenden Ubergangs
fasern (01) an die Radiarlamellen an. Der ZusammenschluB der Linsen
fasern in Radiarlamellen ist zuriickzufiihren auf die Ordnung der Epithel
zellen im Bereich der Randzone (Abb. 5 b). Die Zellen des Epithels 
sind namlich in der distalen Halfte der Linse ohne besondere Ordnung; 
im Bereich der Ubergangszone fiigen sie sich zu sehr regelmaBigen meri
dional gestellten Reihen zusammen (Meridionalreihen, Abb. 5 b M). In 

Ergebnisse der Biologie VII. 14 
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dies en Reihen differenzieren sich fortlaufend die am weitesten proximal 
gelegenen zu Linsenfasern, fiigen sich dem Faserkern zu, und die nachsten 
Epithelzellen riicken nacho Dabei bleiben die Zellen einer Reihe natur
gemaB in derselben Meridianebene. Mit dem fortschreitenden Wachs
tum der Linse werden die Meridionalreihen und damit die Radiar
lamellen etwas breiter. Sie werden aber auch zahlreicher, indem sich am 

a 

v.P. 

/,.. /If. Rl. 
b c 

Abb. 5. a Schema des Faserverlaufs in der Linse (speziell der Selachier). Blick von hint en (proximal) 
schrag. A. Achse; d.P. dis taler Pol; d.Vs. distales Vertikalseptum; F. Fasern; p.Hs. proximales 
Horizontalseptum; p.P. proximaler Pol. Die Fasern ziehen vom proximalen nach dem distalen 
Septum. (Nach RABL 1898, 526 gezeichnet.) b Linse einer etwa 6 em langen Larve von Triton 
cristatus. Achse von links nach rechts, doch vorderer Pol (v.P.) links etwas unter der Papierebene 
liegend. Anordnung def Zellen des Linsenepithels vor dem Aquator ungeordnet, hinter demselben 
meridionale Reihen bildend. h.P. hinterer Pol; Ir. Irisrand; M. Meridionalreihe; v.P. vorderer Pol. 
(RABL 1898, Tafel 31 , Abb. s.) c Aquatorialschnitt durch Linse einer etwa 6 em langen Larve von 
Triton cristatus. HI. Hauptfasern; [tl. Dbergangsfasern; Z/. Zentralfasern; Rl. Radiarlamellen. 

(RABL 1898, Tafel 31, Abb.9.) 

distalen Ende der Reihe neue anlegen. Bei .i\quatorialschnitten durch die 
Linse springt die Linsensubstanz entlang den Grenzen der Radiar
lamellen. Die Fasern der Epithelgrenze bilden die Randfasern. Der Zu
sammenschluB der Faserenden erfolgt nicht, wie bei ganz regelmaBiger 
Bildung zu erwarten ware, in der Achse der Linse, sondern an zwei Nah
ten oder Septen, deren eine in der proximalen, die andere in der distalen 
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Linsenhalfte sich befindet (Abb. 5 a, p.Hs., d. Vs.). Die proximale liegt 
frontal, die dis tale vertikal, beide stehen aufeinander senkrecht. Die 
Fasern verlaufen nun zwischen den beiden Reihen derart, daJ3 jeweils ein 
polnaher Punkt des einen Septums mit einem polfernen des anderen ver
bun den wird. Dies ist in der Abb. 5 a schematisch dargestellt. Die Pro
duktion der Zellen, weIche fur die fortlaufende Neubildung der Fasern 
notwendig sind, erfolgt durch mitotische Teilung der Linsenepithel
zellen etwas vor den Meridianreihen; sie dauert mindestens bis zum aus
gewachsenen Zustand an. Die strukturlose dunne Linsenkapsel wird von 
manchen Forschern als Abscheidungsprodukt des Linsenepithels (z. B. 
KESSLER 1877, 52; DE WAELE, RABL, FISCHEL I900 a, 34; SEEFELDER 
I930 b, 499 und andere), von anderen als strukturlose Membran einer 
die Linse schon fruh umgebenden Mesodermlamelle (SCHOEBEL) aufgefaJ3t 
(Lit. siehe ECKER-GAUPP I904, 870). 

Wenn auch die Entwicklung der Linse des Wirbeltierauges im allgemeinen 
in der geschilderten Weise ver!ii,uft, find en sich im einzelnen doch eine groBe 
Zahl von Besonderheiten, von denen hier noch einige erwahnt seien. Der 
Zeitpunkt des Erscheinens der Linsenverdickung ist schon bei nahe ver
wandten Tieren recht verschieden. Beim Axolotl findet sich z. B. die erste 
Linsenverdickung im Embryo mit 24 Urwirbeln, bei Triton im Embryo mit 
16. Abgeschnurt wird das Linsenblaschen beim Axolotl im Stadium mit 35 
bis 36 Urwirbeln, bei Triton im Stadium mit 22 Urwirbeln (RABL 1898, 539 
bis 540). Das Linsenblaschen besitzt, wie geschildert, in den meisten Fallen 
ein klares Lumen, es kann aber auch kompakt sein und das Lumen erst 
sekundar anlegen (Selachier). Wir treffen hier auf Verhaltnisse, wie sie von 
der Bildung des Neuralrohrs und der Augenblase bekannt sind. Nach dieser 
Erfahrung wird man das Lumen nicht als notwendige Eigenschaft einer 
Linsenanlage auffassen durfen. Die geschilderte Bildungsweise, bei der zum 
Linsenblaschen nur die untere Epidermisschicht (Sinnesschicht) verwendet 
wird und ein bedecktes Linsenblaschen entsteht, findet sich bei den Fischen, 
Ganoiden und Amphibien; bei den ubrigen Wirbeltieren (Selachier, Reptilien, 
Vogel, Saugetiere) und beim Menschen sind Deck- und Sinnesschicht nicht 
geschieden, und es geht die ganze Epidermis in die Bildung des Linsenblas
chens ein, wobei ein offenes Blaschen entsteht. - Die Ausbildung der Linsen
naht unterliegt auch betrachtlichen Schwankungen. Strichformig ist und 
bleibt sie bei den niederen WirbeItieren und bei den Leporiden von den 
Saugetieren (RABL 1900, 30). Sie kann aber dabei in der GroBe betrachtlich 
verschieden sein. Wesentlich kurzer als auf der Abbildung (etwa = 113 Aqua
tordurchmesser) ist sie bei den Anuren, und bei Triton fehIt sie offenbar voll
standig (RABL 1898, 550). Bei den ubrigen Saugetieren ist sie nur im em
bryonalen Leben strichfOrmig und wird spater durch Knickung der strich
fOrmigen Erstanlage und durch Ausbildung neuer radiarer Aste komplizier
ter. Beim ausgewachsenen Menschen ist sie z. B. neunstrahlig sternformig. 
- Die Anzahl der Fasern ist bei den Linsen der verschiedenen Tierarten sehr 
verschieden, bei derselben Tierform jedoch innerhalb einer gewissen Varia
tionsbreite konstant. Zahlungen der einzelnen Fasern lassen sich jedoch 
schwer durchfuhren. Dagegen ist die Zahl der Radiarlamellen auf aquato
rialen Schnitten sicher zu bestimmen. Auch diese sind in ihrer Zahl fur jede 
Tierform charaKteristisch. So besitzt z. B. Tn'ton cristatus (erwachsen) 98 
bis 103, Siredon pisciformis (25 cm lang) 154, Salamandra maculosa 216-224, 

14* 
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Hyla arborea 529, Bujo variabilis 591, Rana esculenta 705, Rana jusca 916, 
Eidechse 114-128, Blindschleiche 93-102, Eichhornchen 1286-1332, 
Katze 3411-3623 usw. (RABL 1898, 560 und 1900, 129). - Besonders auf
fallige Verschiedenheiten treten auch bei der Ausbildung der Randfasern auf. 
Diese konnen allmahlich und ohne Besonderheiten in die Faserkerne uber
gehen, wie oben fUr die Amphibien geschildert wurde, oder sie bilden einen 
besonderen Ringwulst, indem sie sich stark ausbilden und VOl dem Um
schlagsrand sich senkrecht zurOberflache des Faserkernes einstellen (Reptilien 
ohne Schlangen, Vogel). - Weitere Unterschiede finden sich in der Anord
nung der Zentralfasern, der Breite der Radiarlamellen, der Dicke und dem 
Ansatz cles Linsenepithels, der Biegung der Vorder- und Hinterflache usw. 
In chemischer Hinsicht sind die Linsen der verschiedenen Tiere sehr ahnlich; 
sie verlieren mit fortschreitender Differenzierung zu Linsenfasern ihre Art
spezifitat (VON SZ1LY 191 I). wofUr offenbar auch die positiven Ergebnisse der 
hetero- und xenoplastischen Transplantation von WIESNER (1923. Fische und 
Amphibien) sprechen. 

DaB aIle diese Differenzen in innigem Zusammenhang mit den biologi
schen Bediirfnissen der Tiere stehen. braucht hier nicht besonders her
vorgehoben zu werden. Fiir den Entwicklungsphysiologen bilden sie 
wert volle Kriterien bei der Retero- und Xenoplastik und bestimIllte An
haltspunkte bei der Ermittlung von Kriterien fiir die Linse iiberhaupt. 
So scheint mir, daB die Einschichtigkeit des Epithels, das Lumen der Lin
senbHischen und die Abkunft allein von der Sinnesschicht nicht als not
wenige Eigenschaften fiir Linsenanlagen aufzufassen sind. Untriigliche 
Kriterien sind fiir die Linse in ihrer Form und histologischen Differen
zierung nach Ausbildung der Linsenfasern gegeben. Friiher gestatten 
ihre Pigmentfreiheit (bei Urodelen), ihre Lagebeziehung zur Epidermis 
und zum Augenbecher und ihre Form zusammengenommen meist auch 
ein zuverlassiges Urtcil. 

Die Linse ist ein klar geformtes, klar differenziertes, polar- und 
bilateral symmetrisch gebautes Gebilde von einer bestimmten genau 
meBbaren GroBe. Sie laBt drei gut gegeneinander abgesetzte Organi
sationsstufen erkennen; das Stadium der Ektodermverdickung, das des 
geschlossenen Blaschens und schlieBlich das Stadium der Linse mit 
Epithel und Faserkern. Sie steht in klaren morphologischen und funk
tionellen Beziehungen zu den umliegenden Geweben. Wie kaum ein 
zweites Organ eignet sie sich zur experiment ellen Analyse der Deter
min a tions vorgange. 

D. Der Glaskorper (Corpus vitreum). 
Der Glaskorper fiillt die Rohlung der hinteren Augenkammer und um

faBt mit seiner Linsengrube den proximalen Teil der Linse. Er enthalt 
ein sehr feines Faserwerk (Stroma vitreum), eine Fliissigkeit (Humor 
vitreus) und eine ihn ganz umschlieBende, der Retina eng anliegende, 
feine Raut (Membrana hyaloidea). Fixe Zellen und GefaBe (Arteria 
hyaloidea, Venen, Kapillaren) liegen in der Membrana hyaloidea. AuBer
dem sind Leukozyten und groBere granulare Zellen vorhanden. 
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Die Entwicklung des Glaskorpers ist umstritten. Fur seine Bildung 
kommen die Retina, die Linse, das an der fetalen Augenspalte ein
wuchernde Mesenchym und die BlutgefaBe mit ihrem Inhalt in Betracht. 
AIle diese Elemente konn ten einzeln oder in verschiedener Kom bination be
teiligt sein. Zieht man eine kombinierte Entstehung in Erwagung, so er
gibt die Annahme, daB die Komponenten hinsichtlich der Zeit, des MaBes 
und der Art ihrer Mitwirkung verschieden sind, eine groBe Anzahl von Bil
dungsvariationen. Die meisten Forscher messen der Retina allein oder 
der Retina in Kombination mit den anderen Faktoren groBe Bedeutung 
fur die Entstehung des Glaskorpers bei, wobei der pars caeca wieder be
sondere Aufmerksamkeit gewidmet wird (Literatur siehe bei KALLIUS 
I903; VON SZILY I908, 654; BECKWITH I927; SEEFELDER I930 b, 493)· 

Zur Bildung des Glaskorpers bringt BECKWITH (I927, 245-248, 
Amblystoma) einen experiment ellen Befund. Sie macht die Beobachtung, 
daB linsenlose Augen, welche nach Ersatz des Linsenektoderms durch 
ortsfremdes Ektoderm entstehen, haufig gefaltete Wande aufweisen und 
stets ohne Glaskorper sind. Dies fiihrt sie zu der Vermutung, daB die 
Linse bei der Glaskorperbildung von irgend welchem EinfluB sei. Sichere 
Schliisse laBt der Befund freilich nicht zu. 

E. Die Tunica vasculosa (Chorioidea, Corpus ciliare, Iris) und die 
Tunica fibrosa (Sclera). 

Die Chorioidea liegt dem ektodermalen Augenbecher dicht auf. Sie 
ist von auBen betrachtet, tief schwarz und laBt drei Teile: Lamina vascu
losa, Lamina chorio-capillaris und Lamina basalis unterscheiden, von 
denen die beidenersten die GefaBe und Kapillaren fiihren, die letzte als 
diinne glanzende homogene Haut nach inn en abschlieBt. 

Das Corpus ciliare (Strahlenkorper) bildet die Fortsetzung der Cho
rioidea an der Basis der Iris. Es ist innen bekleidet durch die beiden 
Epithelien des medullaren Augenbechers (Retina und Pigmentepithel) 
und bildet eine kranzfi:irmige verdickte Zone (Corona ciliaris) die proxi
mal durch eine schmale zirkulare Rinne (Orbiculus ciliaris) begrenzt wird 
und radiare nach inn en vorspringende Falten aufweist. Diese (Pro
cessus ciliares) setzen sich, allmahlich auslaufend, auf die Innenseite der 
Iris fort. Der Ziliarkorper enthalt den als Akkomodationsmuskel funk
tionierenden Musculus ciliaris. Zwischen dem Corpus ciliaris und der 
Linse ist das Strahlenbandchen (Zonula Zinii, Zonula ciliaris) ausge
spannt, das wohl cine Bildung der pars ciliaris retinae darstellt (RABL 
I900, 28; KALLIUS I903, 357). Bei Urodelen ist das Corpus ciliare nur 
andeutungsweise entwickelt (FISCHEL, Salamanderlarven, I900 a, 30; 
FUJITA, Triton, I9I3, 358). Die Larven von Anuren haben noch keinen 
Ziliarkorper und keine Zonulafasern (PETERSEN I924, 649). 

Die stark pigmentierte diinne Iris zeigt von proximal nach distal be
trachtet erst die beiden schon beschriebenen Epithf'lien des primaren 
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Augenbechers, dann das Stroma iridis mit Bindegewebe, Pigment, Ge
faBen und dem ectodermalen (HERZOG 1902, nach ECKER-GAUPP 1904, 
3. Abt., 804) Musculus sphincter pupillae und schlieBlich das nach vorn 
abschlieBende Endothel. Der Musculus dilatator pupillae ist bei Froschen 
noch fraglich. Mit der Cornea ist die Iris durch das Ligamentum pecti
natum iridis verbunden. 

Die Sclera bildet eine dicke bindegewebige Hlille des Bulbus, an der 
man eine innere, proximal mit Knorpeln versehene, Lage von den auBeren 
festen fibrillaren Schichten unterscheiden kann. Distal geht die Sclera 
liber in die Cornea (siehe Abschnitt F), mit deren mesodermalem Teil zu
sammen sie die Tunica fibrosa bildet. 

Die Anlage der mesodermalen Teile des A uges befindet sich in der frlihen 
Gastrula wahrscheinlich dorsal dicht neben der Mediane zwischen dem 
Urmund und der unteren Grenze der prasumptiven Chorda (Abb. 4, S. 206). 
Sie gelangt erst wahrend der Gastrulation in die Nachbarschaft der An
lage des Augenbechers und liegt dann wahrscheinlich im Urdarmdach. 

Die Entwicklung der mesodermalen Elemente Chorioidea, Sclera, Corpus 
ciliare und Stroma iridis vollzieht sich durch Anlagerung der benach
barten Mesodermzellen mit GefaBen an den ectodermalen Augenbecher. 
Ihre Ausbildung beginnt nach der embryonalen Entwicklung, ihre 
Hauptmasse entsteht jedoch erst ziemlich spat. 

Mit der Herkunft des mesodermalen Augenpigments in der Iris und 
Chorioidea befassen sich einige experimentelle Arbeiten. Eine kurze 
Notiz von UHLENHUTH (1913 b, 352-353) betrifft die Entstehung des 
Irispigments. Das Auge von Salamandra maculosa zeigt im Larven
stadium einen gelben Pigmentring in der Iris, der bei der Metamorphose 
verschwindet, d. h. durch schwarzes Pigment verdeckt wird. Bei 
Triton bleibt er auch nach der Metamorphose erhalten. Die Frage ist: 
kommt wahrend der Metamorphose das Pigment von der Umgebung, 
oder wird es in der Iris neu gebildet? Heterotop transplantierte Sala
manderaugen auf Triton zeigten bei der Metamorphose auch den 
Farbwechsel. Spater wurde die Frage von KOPPANYI (1923, 76 ff.) auf
gegriffen. Er fand, 1. daB larvale Salamanderaugen in die Orbita des 
wenig pigmentierten erwachsenen Triton taeniatus verpflanzt, nach 
1 Monat ihr Irispigment wie normal entwickeln, 2. daB die Augen von 
Triton taeniatus, in die metamorphosierte Salamandra maculosa trans
plantiert, den Irisring wie normal nicht melanisieren und 3. daB die 
Augen von Triton taeniatus und die des schwarzen Siredon Pisciformis 
auf dem weiBen pigmentlosen Siredon Pisciformis ihr Pigment ent
wickeln. Das Irispigment entsteht also offenbar in der Iris selbst. 
-- Die Transplantation in den albinotischen Siredon pisciformis wirft 
auch ein Licht auf die Entstehung des Chorioideapigments. Das Auge der 
albinotischen Form hat namlich in der Chorioidea keine Melanophoren. 
Implantierte Augen von Triton taeniatus und vom schwarzen Siredon 
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werden nun auf dem Albino keine Albinoaugen, sondern bilden bzw. be
halten ihr Chorioideapigment. Offenbar entsteht dieses ebenfalls autoch
ton. In gleicher Richtung deutet derBefund, daB die in der Chorioidea 
unpigmentierten Augen yom albinotischen Siredon auf dem schwarzen 
Axolotl eine pigmentierte Chorioidea entwickeln, obgleich die mitver
pflanzte Haut unpigmentiert bleibt. Freilich ist die Pigmentbildung in 
der Chorioidea recht iiberraschend. Ob dabei eine Einwanderung von 
GefaBen mit Pigment yom Wirt oder eine physiologische Umanderung 
des verpflanzten Chorioideagewebes stattfindet, ist noch ungewiB. Fur 
die zweite Auffassung spricht vielleicht, daB das Auge yom schwarzen 
Axolotl auf dem albinotischen sein Chorioideapigment behalt. 

F. Die Cornea. 

Die jertige durchsichtige Cornea des Frosches setzt sich aus flinf ver
schiedenen Schichtenzusammen (ECKER-GAuPP 1904, 3. Abt., 778), die 
in distal-proximaler Reihenfolge betrachtet werden sollen. 1. Das vor
dere Hornhautepithel ist die Fortsetzung der Epidermisbzw.des Epi
thels der Conjunctiva. Seine Zellen sind unpigmentiert. Bei Larven 
(Salamandra maculosa, FISCHEL 1900 a, 251) ist es am Rand bzw. ganz 
mit feinen Wimpern bedeckt. Zur Zeit der Metamorphose geht die Be
wimperung verloren. Es ist mehrschichtig und gewinnt wahrend der 
larvalen Entwicklung an Machtigkeit. 2. Die Lamina elastica anterior 
bildet eine dunne, sehr dichte, der Substantia propria ahnliche, fibrillare 
Schicht. 3. Die sehr machtige Substantia propria ist aus zelligen Elemen
ten, zu Bundeln geordneten FibrillenlamelIen, faseriger Interzellularsub
stanz und Kittsubstanz aufgebaut. 4. Die Lamina elastica posterior 
(Membrana Descemeti) bildet eine homogene elastische Membran. 5. Das 
Endothel der vorderen Augenkammer kleidet diese mit flachen, zu einer 
Schicht geordneten, groBen Zellen aus. 

Von diesen Elementen stammen das auBere Corneaepithel (I) von 
der embryonalen Epidermis, die Lamina elastica posterior (4) und das 
Endothel der vorderen Augenkammer (5) von dem Bindegewebe der 
Iris bzw. des Winkels der vorderen Augenkammer. Die Herkunft der 
Lamina elastica anterior (2) und der Substantia propria (3) wird ver
schieden angegeben. Nach HARMS (1923) und seinem SchUler GIES
BRECHT (1925, hier Lit.) leiten sie sich von der Cutis (Tunica propria 
cutanea), von der Subcutis (Tunica propria subcutanea) und von der 
Sclera (Tunica propria sclerotica) abo SEEFELDER (1930 b, 502, Mensch) 
laBt sie aus sich selbst heraus als cutanea entstehen, eine Beteiligung 
der Sclera halt er nicht fur erwiesen. 

Die Anlage der Cornea hat in fruhen Entwicklungsstadien dieselbe 
LagewiedieLinse (s. Abb. 4L, S. 206). Ihre Entwicklungbeginnt nach der 
Linsenabschnurung; dabei werden ihre Zellen pigmentfrei, und es unter-
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bleibt die Einlagerung von Pigmentzellen . rm Larvenleben ist die Cornea 
nur dunn, gewinnt aber dann, besonders bei der Metamorphose, stark 
an Machtigkeit. Bei den Anurenlarven (WACHS 1920 a, 150; HARMS 1923; 

c". C. i . 

----Co 

b Orb. 

Abb . 6. Querschnittc durch die Augen zweier Froschlarven. a Rana esculenta v or def Meta mor
ph ose, aunere nnd innere Cornea noe h getrennt. b Rana jusca in Metamorphose, 1. Vorderbein her
vorgetr eten. Innere Cornea an au(kre angelegt. C. Cornea ; CII. Chorioidea; C. i. innere Cornea 

(ilfembr. Descemeti, PETERSE~) ; 01-0.0rbit ahbhle. (PETERSEX 1924, Abb. 5 und 6.) 

PETERSEN 1924; GIESBRECHT 1925) und bei auf schlammigem und fel
sigem Grund lebenden Fischen (HARMS 1923; GIESBRECHT 1925, hier 
Lit.) ist die Cornea in eine auBere Cornea (Brille) und eine innere Cornea 
gespalten (Abb. 6 a). Der Spalt setzt sich direkt in die Orbitah6hle fort, 
so daB der Augenbecher mit seiner inneren Cornea sich unter der fixi erten 
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auDeren bewegt. Die innere Cornea wird von PETERSEN (1924) als Mem-· 
bran a Descemeti aufgefaDt. Nach GIESBRECHT (1925) geht der Spalt 
durch die Tunica propria subcutanea; die inn ere Cornea wiirde demnach 
die Anlagen der Tunica propria sclerotica, der Lamina elastica posterior 
und des inneren Endothcls umfassen. Bei der Metamorphose verwachst 
die innere Cornea mit der au/3eren gleichzeitig mit der Ausbildung der 
Conjunctivaltaschen und der Augenlider (Abb. 6 b). Bei Urodelenlarven 
ist der SpaIt nicht vorhanden. Da die Cornea erst mit der Metamorphose 
die Beweglichkeit erlangt, ist das larvalc Auge der Urodelen ziemlich 
unbeweglich (PETERSEN 1924; GIESBRECHT I925). 

G. Die GefaBe und axialen Gebilde. 

Der Bulbus wird von der Arteria ophthalmica mit Blut versorgt; sie 
gibt proximal der Eintrittsstelle des Nervus opticus in das Auge die bei
den Ciliararterien ab, welche zur Chorioidea laufen, zieht dann zum 
ventralsten Punkt des Corpus ciliare, spaltet die beiden Irisarterien ab 
und tritt mit ihrem Endast ins Augeninnere als Arteria hyaloidea. Der 
AbfluD des Bluts erfolgt aus dem Innern durch die Vena hyaloidea, aus 
der Bulbuswand, speziell der Chorioidea, durch den ventralen Venenstern, 
der das Blut der grof3eren ventralen H~ilfte sammelt und der Vena bulbi 
superior, deren Gebiet die klein ere dorsa Ie Halfte bildet. Vena hyaloidea 
und ventraler Venenstern vereinigen sich proximo-ventral zur Vena 
ophthalmica. 

Die Arteria ophthalmica tritt schon friihzeitig auf und zieht als GefaD 
yom proximalen Ende der fetalen Augenspalte durch den Augenbecher 
zum distalen. Dabei gibt sie einen spater obliterierenden Zweig ab, der 
dorsalwarts zieht und den Becher distal zwischen Linse und Augenbecher 
verlaDt. Beim Verschlu13 der fetalen Augenspalte verschiebt sich die Ein
trittsstelle des GefaBes ventral gegen das Corpus ciliare (Frosch, ECKER
GAUPP 1904, 3. Abt., 793, 870). 

Jm Bereich des Sehnerveneintritts und der fetalen Augenspalte ent
wickeln sich bei den verschiedenen Wirbeltieren noch die axialen Gebilde 
in verschiedener Form und von verschiedenem Ursprung. Es sind sekun
dare Bildungen, die stark durchblutet den Druckausgleich regeln. Bei 
den Fischen ist es eine Leiste (Processus falciformis), bei den Selachiern 
ein Wulst oder Stiel, bei den Reptilien ein Zapfen oder Polster und bei 
den Vogeln ein Facher (Kamm, Pecten, Marsupium) (FRORIEP 1906, 
249 ff.; VON SZILY 1922, 4 und 16). Sie werden teils yom Ectoderm 
(Facher), teils yom Mesoderm (Leiste, Zapfen und Polster) abgeleitet 
(VON SZILY 1922, 73 und 102). Dazu kommt bei den Fischen der Muscu
lus retractor lentis (Campanula Halleri), welcher eine Bildung des Ecto
derms darstellt (KUSBAUM 19°1, siehe ECKER-GAUPP 1904, Abt. 3). 
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H. Die Hilfsorgane (Augenmuskeln, Orbita, Conjunctiva, 
Augenlider und Nkkhaut, Tranenapparat). 

Augenmuskeln. Zur Bewegung des Auges dienen (beim Frosch) fol
gende Muskeln: a) Vier gerade Muskeln: M. rectus superior, inferior, 
medialis, lateralis. Sie entspringen hinten innen an der Orbita. b) Zwei 
schiefe Muskeln: M. obliquus superior und inferior, die vorn innen an der 
Orbita entspringen nnd dorsal bzw. ventral am Bulbus ansetzen. Die ge
raden und schiefen Muskeln bewirken die Drehung des Auges. c) Der 
dreiteilige Muse. retractor bulbi. Wie die vier geraden Muskeln entspringt 
er hinten inn en an der Orbit a und strahlt kegelformig gegen den Bulbus 
aus, wobei der Retractor innen im Kegelliegt und auDen von den vier ge
raden Muskeln uberlagert wird. Dazu kommt noch d) der Musculus 
levator bulbi. Er liegt groDtenteils in der die Ventralseite der Orbit a 
bildenden Membrana orbito-temporalis, inseriert nicht am Bulbus selbst, 
sondern tragt denselben wie eine Hangematte. Seine Kontraktion be
wirktdie Hebung des Bulbus (vgl. Abb. 2ga, S.30I), 

Orbita. Die Augenhohle bildet beim Frosch den vorderen Teil der ein
heitlichen Orbitotemporalhohle, deren hinterer Teil von den Musc. ptery
goideus und temporalis und der Fascia praetemporalis eingenommen 
wird. Diese bilden also die caudale Wand der Orbita. Die mediale wird 
von der Schadelseitenwand (Ethmoideum, Frontoparietale) dargestellt, 
die vordere von der knorpeligen Hinterwand der Nasenkapsel (Planum 
antorbitale). 1m Dach der Orbit a liegt nur die Kopfhaut, vom Auge 
durch zwei ubereinander gelegene Sinus, die ihrerseits durch eine Mem
bran getrennt sind, isoliert. Der Boden ist haufig muskulOs als Membrana 
orbitotemporalis mit dem schon erwahnten Musculus levator bulbi; die 
distale Offnung wird durch einen fibrosen Ring (Annulus fibrosus perior
bi talis) eingeengt. 

Conjunctiva, Augenlider und Nickhaut. Die Conjunctiva bildet die 
Verbindung des Augapfels mit den Lidern. Sie setzt sich an die Sclera in 
einem eventuell besonders pigmentierten Ring proximal der Iris an, uber
bruckt die spaltenartige Rinne zwischen Sclera und Orbitawand und 
kleidet dann die Lider innen aus. Die von ihr begrenzten Taschen nennt 
man Conjunctivaltaschen. Die Conjunctiva wird im allgemeinen von 
Haut gebildet. Sie ist dunner, drusenarmer und pigmentarmcr als die 
normale Haut. 

Das obere und untere Augenlid bilden beim metamorphosierten 
Frosch je eine kurze unbewegliche Falte, die rostral und caudal spitz
winklig aufeinander zulaufen. Unter dem oberen liegt eine einfache 
schmale Conjunctivaltasche. Hinter dem unteren Lid befindet sich eine 
ziemlich breit ausgeweitete Rinne, die von Conjunctiva ausgekleidet ist 
und die zuriickgezogene Nickhaut beherbergt. 

Die Nickhaut bildet eine zur feinen Lamelle ausgezogene Falte der 
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hinteren \'Vand des Augenlids. 1m ausgezogenen Zustand bedeckt sie das 
Auge nahezu vollstandig; beim Zuruckziehen wird sie zur Doppelfalte 
zusammengeschlagen. Beiderseits wird sie von einem geschichteten 
Plattenepithel, das eine dunne Bindegewebslamelle einschlieJ3t, bedeckt. 
Die Nickhaut ist durchsichtig und arm an Pigment und Drusen (Einzel
heiten siehe bei ECKER-GAUPP I904, 3. Abt., 883 ff.). 

Bei den Amphibien entwickelt sich der Lidapparat erst bei der Meta
morphose. Bei Larven geht die Cornea direkt uber in die Kopfhaut. Bei 
Salamandra maculosa fand FISCHEL (I900 c, 243ff.) die ringformige 
nbergangszone bewimpert. Da die Conjunctiva fehlt, ist die Cornea un
beweglich. Bei Anuren wird die Beweglichkeit, wie oben erwahnt, durch 
die Spaltung der Cornea erreicht. Bei L'rodelen wird das Gesichtsfeld der 
unbeweglichen Augen durch starkes Hervorstehen derselben erweitert 
(PETERSEN I924, 635). Die Lidfalte erhebt sich zuerst cephal (bei Anuren 
mit dem Durchbruch der Vorderbeinchen) und umfaJ3t allmahlich 
caudalwa.rts fortschreitend die Cornea. Dabei wachst sie ventral schneller 
und kraftiger als dorsal (GIESBRECHT I925). Die Nickhaut legt sich nach 
LINDEMAN (I929) kurz vor der Metamorphose als eine kleine Gewebe
masse in der Haut am vorderen Rand der Orbita an und wachst wahrend 
der Metamorphose am ventralen Rand der Orbita entlang (vgl. S. 302). 

Tranendriisenapparat. Beim Frosch wird zum Tranendrusenapparat 
die HARDERsche Druse und der Tranennasengang gerechnet. ~ Die 
HARDERsche Druse liegt im medialnasalen Winkel der Orbita und mundet 
einmal im vorderen Winkel des Conjunctivalsacks und weiterhin meist 
mittelst eines Ausfiihrganges ventral im Conjunctivalsack aus. -- Der 
Tranennasengang fiihrt von der Mitte des unteren Lidrandes subcutan 
nach vorn zum Cavum medium der Nasenhohle. An beiden Enden tragt 
er eine Mundung. Er entsteht, wenn die Verknorpelung in der Nasen
kapsel einsetzt, als eine streifenfOrmige Verdickung der untersten Epi
dermisschicht und schnurt sich, vorn beginnend, allmahlich von der Epi
dermis ab, wobei jedoch an den Enden die Verbindung bestehen bleibt 
(BORN I883, nach ECKER-GAUPP I904, 3. Abt., 882). 

III. Kausale Analyse der Augenentwicklung. 
A. Die Determination des ectodermalen Augenbechers. 

1. Amphibien. 

a) Zeitpunkt der Determination des ectodermalen Augenbechers. 

Uber den Zeitpunkt der Determination geben Defekt-, Transplan
tations- und Isolationsversuche Auskunft. Eine systematische Unter
suchung mittelst der Transplantation liegt von MANGOLD (I928 a, I75, 
I929 a, 638, 670) vor. Er transplantierte die prasumptive Gehirnplatte 
mit der Augenanlage bei Triton taeniatus, alpestris und cristatus aus ver-
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schieden alten Gastrulen und Neurulen ohne Urdarmdach in das Blasto
cal junger Gastrulen. Das Transplantat gelangte wahrend der Gastrula
tion ventral zwischen die Wirtsepidermis und das Mesoderm. Augen dif
ferenzierten sich aus Transplantaten der mittleren, spaten und beendeten 
Gastrula und der Neurula. Die Transplantate aus der beginnenden 
Gastrula zeigten keine Augen und kein Neuralrohr. Das jiingste Trans
plantat, das ein Auge lieferte, stammte aus einer alpestris-Gastrula mit 
mittelgroBem Dotterpfropf. Es war zur Zeit der Operation vollstandig 
yom Urdarmdach unterlagert. Gebildet wurde ein schaner normal ge
formter Augenbf'cher mit Pigmentepithel und Retina ohne fetale Augen
spalte mit einer hannonisch groBen in der uberlagernden taeniatus-Epi
dermis induzierten Linse (MANGOLD 1928 a, Detprobl. I, Abb. II und 12; 
1929 a, 637-641). Die Transplantate der Gastrula lieferten nicht in 
allen Fallen Augen; graBtenteils entwickelten sie sich ortsgemaB zu Epi
dermis. Die Zuverlassigkeit, mit der Augen gebildet wurden, wuchs mit 
dem Alter des Transplantats zur Zeit der Operation. Sie ist vollstandig 
mit Beginn der Neurulation, wenn die Medullarplatte sich abgrenzt. 
Daraus laBt sich schlieBen, daB vor dem Beginn der Neurulation die 
Determination der Augenanlage labil ist und wahrend der Gastrulation 
sich allmahlich festigt, urn im Neurulastadium endgiiltig zu werden. DaB 
in den Gastrulastadien die Determination der Medullarplatte keine end
giiltige ist, sondern nur labil sein kann, wissen wir schon seit den Schnu
rungsversuchen und besonders den ersten Transplantationen von SPE
MANN (1901 c-1903 a, 1918, 1921 a), die zeigten, daB pr1i.sumptive Epi
dermis und Medullarplatte sich gegenseitig vertreten kannen (vgl. 
MANGOLD, Detprobl. I, S. 157). 

Uber den Beginn der labilen Determination laBt sich noch nichts 
Sicheres aussagen. M6g1ich ist, daB in dem geschilderten Experiment 
von MANGOLD determinierende emgeb~ngseinflusse die Augenentwick
lung verhindert haben. Auch wurde die histologische Leistung der Trans
plantate nicht so genau untersucht, daB die Bildung kleiner Frag
mente von Augengeweben in fruheren Stadien valIig ausgeschlossen wer
den kann. Mehr Aussicht auf Erfolg bietet eine andere Methode, welche 
einer vollkommenen Isolation sich nahert und neuerdings von HOLT
FRETER (1925, 1929 a, b), DURKEN (1925, 1926), KUSCHE (1929) und 
BAUTZMANN (1929 a) angewandt wird. Sie besteht in der Transplantation 
des embryonalen Materials in die Lymphraume und Leibeshohle (HOLT
FRETER), die Orbita (DURKEN, KUSCHE) und in Epidermissackchen 
(BAUTZMANN) alterer Larven. HOLTFRETER teilt mir unter Vorbehalt 
mit, daB ihm unter sehr vielen Fallen ein Transplantat aus dem animalen 
Feld der beginnenden Gastrula anscheinend Tapetum und Retina (?) ge
liefert hat. Dies deutet daraufhin, daB auch schon in der fruhen Gastrula 
dem animalen Material die Fahigkeit, Zellen des Auges zu differenzieren, 
innewohnt; ob sie auf die Augenanlage allein beschrankt ist, werden wei-
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tere Versuehe zeigen. Jedenfalls ist mit der Mogliehkeit zu reehnen, daB 
die labile Determination sieh in das Stadium der beginnenden Gastrula 
und in noeh fruhere Stadien hinein erstreekt. Die Frage beruhrt sieh hier 
eng mit der naeh Determination der Medullarplatte, uber die im Determi
nations problem I, S. 156ff. beriehtet wurde. 

Einige positive Ergebnisse fur unsere Frage erzielte aueh BAUTZ
MANN (1929 a, 12-14) mit seiner Ziiehtung in Hautsaekehen. Trans
plantate aus Bombinator-Keimen mit mittelgroBem und kleinem ovalem 
Dotterpfropf, 90-1200 uber der oberen Urmundlippe entnommen, liefer
ten ihm deformierte Augen mit Retina und Tapetum. Die Experimente 
sind aber nieht vollkommen beweiskraftig, da das fUr die Determination 
wiehtige Urdarmdaeh mittransplantiert wurde. 

Entspreehend den Erfahrungen an anderen Organen (Linse, siehe 
S. 264; Extremitat siehe Determinationsproblem II, 304 ff.) wird man 
sieh die labile Determination in fruhen Stadien wahrseheinlieh in Form 
eines "Zerstre~tungskreises" (SPEMANN 1912 a, 90) vorstellen mussen, wo
bei in der Anlage der Determinationsgrad im Zentrum am hoehsten ist 
und naeh der Peripherie allmahlieh abfallt. Da die materielle Doppelanlage 
im friihen N eurulastadium ziemlieh gesehlossen ist (siehe Abb. 3 b, s. 204), 
werden sich bei dieser Vorstellung die potentiellen Anlagenhalften stark 
uberschneiden miissen; die ganze Anlage wird sieh also potentiell einer 
Einheit nahern oder gar eine Einheit darstellen. Die Moglichkeit, daB 
aus solchen ein einfaches Auge entsteht, ist dann recht betrachtlieh. Bei 
dem oben gesehilderten Auge aus der fruhen Gastrula von MANGOLD 
muBte anch angenommen werden, daJ3 es sich aus einer Doppelanlage 
gebildet hat (MANGOLD 1929 a, 641). Auch fur die Bildung des zyklo
pis chen Defekts ist diese Vorstellung von Interesse. (Vgl. S. 366-67.) 

Die endgultige Determination erfolgt wahrend der Neurulation. Da
fUr sprechen die Exzisions- und Transplantationsversuche von SPEMANN 
(Rana fusca, Rana esculenta, Bombinator 1901--1919, Triton 1918, 1927 
[in MANGOLD u. SPEMANN 1927J), KING (Rana palustris 1905), LEWIS 
(Rana palustris 1907 e, 259), WACHS (Rana fusca 1919 a), HARRISON 
(Amblystoma punctatum 1920), VON UBISCH (Rana fusca, Bombinator, 
Rana esculenta 1923-1927), MANGOLD (Triton 1923, 251 ff., 1926, 1927 
[in MANGOLD u. SPEMANN 1927], 1929 b, und unveroffentlicht), FILATOW 
(Rana esculenta 1926), ADELMANN (Triton 1928, 707) u. a. Durch Ex
stirpation bzw. Excision des vorderen Bereichs der Medullarplatte laBt 
sich die Entwicklung der Augen vollstandig verhindern und zwar auch 
halbseitig, wenn nur die eine Halfte in der Medullarplatte entfernt wird 
(vgl.Abb.14 a b, S.252; 15ac, 5.253; 16,S.255; 28,S.300). Trifft die 
Excision nieht die ganze Anlage, so entstehen zu kleine Augen (Abb. 19, 
S, 266) oder im extremen Fall kleine Gewebsfragmente. Rei cler Trans
plantation bilden sieh zwei bzw. ein Auge, je naehdem man den vorderen 
Medullarplattenbezirk in ganzer oder nur halber Breite entfernt hat. Die 
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bei der Transplantation erhaltenen Augen sind dabei meist in der Form 
mehr oder weniger gestort, unter starker Faltung der Retina. Zwei Augen
anlagen .konnten dabei eihen gemeinsamen verwirrten Komplex von 
Augengeweben bilden. Dreht SPEMANN ein rechteckiges Stuck der Kopf
platte urn 1800 unter Vertauschung von vorn und hinten (1906 a, 198; 
I907b, 384; I9I2 b, 15, 10, 27), so erhalt er, wenn die Augenanlage ange
schnitten wurde, ein vorderes und hinteres Augenpaar. Sind die Augen des 
vorderen Paares an GroDe verschieden, so sind es auch die des hinteren. 
Diese Resultate fiihren zu der Auffassung, daD die Augenanlage in der 
Medullarplatte endguItig determiniert und gegen die anderen Bezirke 
scharf abgegrenzt ist. Bei starker Kritik mussen allerdings zwei Einwande 
erhoben werden. 1. Bei den meisten aufgefiihrten Experiment en wurde das 
Urdarmdach (im Defektversuch) absichtlich oder unabsichtlich entfernt 
oder (bei der Transplantation) mit der Augenanlage verpflanzt. Da, wie 
noch ausgefiihrt wird, das Urdarmdach starke Induktionsfahigkeit besitzt, 
ist damit zu rechnen, daD im Defektversuch sein Fehlen das Fehlen des 
Auges, im Transplantationsversuch sein Vorhandensein die Ausbildung des 
Auges beeinfluDt hat. Neuere Versuche von MANGOLD u. SPEMANN (1927) 
und MANGOLD (1926, 1929 b), die Augenanlagen ohne Urdarmdach aus 
der Medullarplatte von Triton in das Blastocol der jungen Gastrula von 
Triton taeniatHs verpflanzten, hatten jedoch dasselbe Ergebnis. 2. Nach
dem wir durch die lokale Vitalfarbung (S. 204) die Ausdehnung und Form 
der Augenanlage hinlanglich genau kennen, findet man, daD die bis jetzt 
vorliegenden Excisions- und Transplantationsversuche wohl den SchluD 
gestatten, daD die Augenanlage in der Medullarplatte auf den vordersten 
Medullarplattenbezirk (etwa '/3 der Kopfplatte) beschrankt ist, nicht 
aber, daD sie gegen die umgebenden Bezirke schon scharf abgcgrenzt ist. 
Wie ADELMANN (1929 a, 287), gewann ich aus meinen sehr vielfaltigen 
Excisionsexperimenten den Eindruck, daB die Augenpotenz liber die pra
sumptive Augenanlage etwas hinausgreift, und daB noch Regulationen 
besonders in lateraler Richtung zwischen Gehirn und Augenplatte mog
lich sind. Entfernt man bei Triton alpestris in der friihen Medullarplatte 
(durch Pigment scharf begrenzt, bis Wiilste eben erhoben) einen medio
rostralen Bezirk ohne Urdarmdach in '/3 Gehimplattenlange und '/2 
maximaler Gehimplattenbreite, also einen Bezirk, der nach MANCHOT die 
beiden Augenplatten (siehe Abb. 3, S.204) reichlich umfaJ3t, so fehIen die 
Augen nur sehr seIten ganz (4 von 26), haufig sind sie sehr klein (II von 
26) und haufig von betrachtlicher GroDe (II von 26). Auch bei groDeren 
Excisionsbezirken fallt die Augenbildung oftmals nicht ganz aus (siehe 
Abb.7). Welche Umstande bedingen, ob die Augen gebildet werden oder 
nicht, ist vorlaufig noch zweifelhaft. Immerhin wird man auch eine in
clividuelle Variation in der Lage der Augenplatten in Rechnung stellen 
miissen. 

Bei der Isolation der Augenanlage mit etwas Epidermis aus cler 
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Medullarplatte in Ringerlosung machte FILATOW (r926, 58r) die Er
fahrung, daB keine Augenblase gebildet wurde; in spateren Stadien er
zielte er positive Ergebnisse. Die nur an wenigen Versuchen gewonnenen 
Resultate konnen aber die positiven Ergebnisse der oben erwahnten zahl-

a 

b 

Abb. 7. Triton taeniatus 1930, bal. 407 Sp. Determination der Augenanlage und Wachstumsregu
lation zu kleiner Augen. a Experiment. In def Keurula mit erhobenen Medullarwiilsten wird 
cephalmedian ein Shick von 1/3 Lange und 2/3 Breite der Kopfplatte ohne Unterlage entfernt. 
b Kepf des Embryos 17 Tagenachder Operation. Zwei Augen vorhanden, rechtes etwa 1/3 so groB wie 
Hnkes. Linkes Auge nahezu normal groB. Photo, Kentllr der Augen gestrichelt eingezeichnet, etwa 
18 x. - c Kepf des eben metamorphosierten Tiercs. 103 Tage nach def Operation. Beide Augen un~ 
geHihr normal, im Schnitt Langsdurchmesser rechts: links == 9: 10. Etwa 2 X. (MANGOLD, Original.) 

reichen Experimente nicht beeintrachtigen, da sie leicht durch die ab
normen chemischen oder mechanischen Umgebungsbedingungen erklart 
werden; zudem erMlt HOLTFRETER (miindliche Mitteilung, Urodelen) 
auch bei Isolation der Augenanlage aus der Medullarplatte in Salz
li:isungen gut geformte Augen. 
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Nach diesen Erfahrungen ist zu erwarten, daB die Experimente an der 
primaren Augenblase entsprechende Ergebnisse erzielen, wie die an der 
Augenplatte. [LEWIS (Rana pal2lstris, sylvatica, Amblystoma punctatum 
1906, 1907 a, 475 ff., 1907 b, 1907 c); BELL (Rana esculenta 1906 b); LE 
CRON (Amblystoma puncta tum 1907); SPEMANN (Rana fusca, Rana es
culenta, Bombinator pachypus 1912 a); LAURENS u. WILLIAMS (Rana 
palustris, Amblystoma punctatum 1917); FILATOW (Rana esculenta 1926); 
MANGOLD (Triton taeniatus, alpestris, cristatus 1926, bzw. unveroffent
licht); MAY (Rana temporaria, Bufo vulgaris 1927 a, b); MAY u. DET
WILER (Amblystoma punctatum 1927); PASQUINI (Pleurodeles Waltlii, 
Rana, Axolotl 1927b, d, 1929 a, 100, 102); TRUNIGER (Triton cristatus 
1927); COTRONE I e SPIRITO und SPIRITO (Rana esculenta, Bufo vulgaris, 
Triton cristatus 1928-1930); DETWILER (Amblystoma punctatum 1929); 
DRAGOMIROW (Pelobates fuscus, Bombinator igneus 1929) u. a.J. Tatsach
lich wurde auch stets gefunden, daB die vollstandige Entfernung der pri
maren Augenblase den vollstandigen Verlust derselben zur Folge hat 
und die heterotop transplantierte prim are Augenblase sich selbst diffe
renziert. Die Augenblasen differenzieren sich gut aus und entwickeln 
auch gute Form, besonders, wenn sie mit der Linsenanlage transplantiert 
werden. Nach LAURENS u. WILLIAMS (1917,72) weisen jedoch die Kerne 
der Stabchen und Zapfen nicht die normale Form auf und sind in ihrer 
Anordnung gelegentlich gestort; haufig fehIt der Nervus opticus, auch ist 
die Zahl der Ganglienzellen geringer als normal. Die Augen konnen 
jedoch die photomechanischen Bewegungen (siehe S. 200) auch bei 
vollstandiger Isolation vom Zentralnervensystem ausfUhren (LAURENS 
und WILLIAMS 1917, 78 ff.), was den Erfahrungen an differenzierten 
Augen nach Nervendurchschneidung entspricht (ANGELUCCI 1878; DET
WILER 1916, 1929; AREY 1916 und viele andere; Lit. bei LAURENS und 
WILLIAMS 1917, 74.) Die Selbstdifferenzierung der primaren Augenblase 
nach der heterotopen Transplantation ist sogar auch in der xenoplasti
schen Kombination (Anuren auf Urodelen, COTRONEI und COTRONEI e 
SPIRITO 1929-1930) in beschranktem MaBe moglich, wobei sich die 
Anurentransplantate in Urodelen im allgemeinen besser entwickeln 
als umgekehrt die Urodelentransplantate in Anuren. (Naheres siehe 
COTRONEI e SPIRITO 1930 a, b.) 

Zusammenfassend betrachtet findet man also, daB schon in der 
Periode der labilen Determination, d. h. von der mittleren Gastrula bis 
zur Neurula, Augen von normaler Form, Differenzierung und Induktions
fahigkeit aus der isolierten Anlage entstehen konnen. 1m Neurula
stadium hat die Determination der Anlage so hohe Stabilitat erreicht, 
daB transplantierte und isolierte Anlagen in jedem Fall sich zu Augen 
von guter histologischer Differenzierung und in manchen Fallen auch 
von guter Form entwickeln. Die heterotop transplantierte primare 
Augenblase erlangt Reizempfindlichkeit gegen Licht. Die Determi-
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nation der Anlage zu Auge vollzieht sich wahrend der Gastrulation und 
Neurulation. 

Uber Determination der Becherbildung, der fetalen Augenspalte und 
der Augenabschnitte siehe S. 235 ff. 

b) Die Lokalisation der determinierenden Ursachen. 

Die Untersuchungen iiber die Ortsbestimmung der determinierenden 
Ursachen haben drei Moglichkeiten Rechnung zu tragen: Die Determina
tion konnte 

a) durch den EinfluB des ganzen Keirns, 
(3) durch Faktoren, die in der materiellen Anlage selbst im Laufe der 

Entwicklung entstehen, 
y) durch Faktoren in den benachbarten Keimgebieten zustande 

kommen. 
Zu a). Die Wirkung der Ganzhdt des Keims als primarer Einheit 

(oder der Anlagen als untergeordneter Einheiten) muB sich naturgemaB 
hauptsachlich in der harmonischen Aufteilung des gegebenen Materials 
und damit in der Bestimmung der Proportion der Teile geltend machen. 
Sie ist zweifellos vorhanden und wird durch den harmonischen Bau 
ganzer Embryonen aus Eifragmenten und durch die harmonische Ge
stalt vereinigter Keime bewiesen. Neuerdings hat sie SPEMANN und 
ELSE BAUTZMANN (1927) durch Zusammensetzung von zwei zu kleinen 
und zwei zu groBen, durch paramediane Spaltung erhaltenen Gastrula
half ten wieder edaBt. Wenn die Ganzheit demnach die Proportion der 
Anlagen bestimmt, dann bestimmt sie auch den Ort des einzelnen Ge
schehens und an dem Ort die Art des Geschehens. Sie erreicht freilich 
nur ein normales Individuum, wenn sie in ihrem Ausgangsmaterial alle 
zum Ganzen notwendigen Elemente enthalt, also nicht nur formal, son
dem auch konstitutionell ganz ist. In dem bekannten Schniirexperiment 
an Triton taeniatus von SPEMANN (lg01 c-lg03 a) liefert die Halb
blastomere einen vollkommenen harmonischen Embryo, vorausgesetzt, 
daB sie sich abrunden, also ihre formale Einheit herstellen kann und 
vorausgesetzt, daB sie eine dorsale oder laterale Halfte des Keimes dar
stellt, also konstitutionell ganz ist. Sie liefert aber nur ein kugeliges 
Bauchstiick ohne Achsenorgane, wenn sie abgekugelt wohl formal ganz 
ist, aber als ventrale Halfte des Eies ohne Organisator keine konstitutio
nelle Ganzheit darstellt. SchlieBlich entwickelt bei der Verschmelzung 
zweier Eier zu einem einheitlichen Riesenembryo (MANGOLD 1920; MAN
GOLD und SEIDEL Ig27) eine konstitutionelle Ganzheit nur eine Teil
bildung, weil sie keine formale Einheit darstellt. Parallel der Median
ebene zur Halbkugel gepreBte ganze Eier wiirden dies wahrscheinlichnoch 
besser illustrieren. DaB in dem Wirbeltier Augen gebildet werden konnen, 
hangt von der Konstitution des Keimmaterials ab; daB aber zwei Augen 
in bilateraler Ordnung entstehen, hangt nicht nur von der Erbkonstitu-

Ergebnisse der Biologie VII. 15 



226 O. MANGOLD: 

tion des Eies, sondern auch von Bedingungen ab, unter denen in den fru
hesten Stadien die Form eine hervorragende Rolle spielt. Der Charakter 
Bilateralitat kann sich nur in einer Form entfalten, welche seiner Ent
wicklung keine Schwierigkeiten bereitet (Kugel, Ellipsoid) oder selbst bi
lateral symmetrisch ist (ellipsoide Insekteneier), also im Sinne des bila
teralen Endresultats eine formale Ganzheit darstellt. Man wird kaum 
daran zweifeln, daJ3 auch der Charakter Bilateralitat in der Erbmasse 
festgelegt ist; doch verdienen die Beziehungen, die zwischen der Form 
und dem Grundplan des Organismus und seiner Teile bestehen, besondere 
Beachtung. Bei der Fortfiihrung dieser Oberlegungen wird man die Ge
dankengange von DRIESCH, CHILD u. a. zu Rate ziehen mussen. 

Zu (3). Determinative F aktol'en in del' Anlage selbst werden wir wohl 
annehmen mussen, wenn der Isolationsversuch der materiellen Anlage 
in fruhen Stadien, mindestens vor dem Beginn der Gastrulation, zu 
klaren positiven Resultaten gefiihrt hat (siehe S. 220 und HOLTFRETER 
I929a, b). Bis jetzt sind sie noch unsicher, denn einmal ist die Natur der 
erhaltenen Augengewebe nicht ganz zweifelsfrei, und weiterhin wissen wir 
noch nicht, ob die Entwicklungsfahigkeit zu Auge nicht auch anderen 
Bezirken eigen ist. SoUte die Anlage allein sich selbstandig zu Auge 
differenzieren konnen, so ware sie etwa einem ganzen Ei zu vergleichen, 
das ja auch unabhangig von Umgebungsfaktoren sich entwickelt und im 
Laufe der Embryonalentwicklung die notwendigen Faktoren in sich selbst 
ausbildet. 

Zu y). An detel'minativen Faktol'en del' Umgebung sind solche im um
gebenden Ectoderm und im unterlagernden Urdarmdach zu betrachten. 
Ober die Wil'kung des Ul'dal'mdachs besitzen wir durch die neuesten, erst 
in kurzer Mitteilung vorliegenden Untersuchungen von SPEMANN (I927) 
am Organisator ganz sichere Tatsachen. Das Material der Urmundlippe 
schiebt sich im Laufe der Gastrulation als Urdarmdach unter dem 
Ectoderm entlang gegen den animalen Pol des Eies, und zwar derart, daJ3 
die obere Urmundlippe der beginnenden Gastrula spater im Kopf, das 
Material der mittleren spater im vorderen Rumpf und das der spaten 
Gastrula im hinteren Rumpf und Schwanz liegt. Transplantiert man 
obere Urmundlippe in die prasumptive Bauchepidermis der Gastrula, so 
veranlaJ3t sie das benachbarte Zellmaterial, bestimmte Leistungen her
vorzubringen, z. B. die prasumptive Bauchepidermis zur Bildung von 
Medullarplatte und anderem (Ol'ganisatol', SPEMANN und HILDE MAN
GOLD I924, siehe Determinationsproblem I, I59). Nimmt man Urmund
lippe der fruhen Gastrula, also zukunftiges vorderes Urdarmdach, so in
duziert sie einen Kopf und entsprechend Urmundlippe der mittleren 
einen Rumpf, solche der spaten einen Schwanz. Entsprecllend verhalten 
sich vordere, mittlere und hintere Stucke des Urdarmdaches der beende
ten Gastrula (KoPf-, RumPf-, Schwanzol'ganisatol' - SPEMANN I927) 
(Abb.8). Die induzierten Kopfe konnen sehr vollstandig sein; in guten 
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Fallen besitzen sie ein schones Gehirn mit zwei vollstandigen Augen. 
Damit ist der sichere Nachweis erbracht, daB im vorderen Urdarmdach 
Faktoren vorhanden sind, die Kopf und Augen induzieren konnen. Ob 
die Induktionswirkung komplex ist und 
Kopf allgemein bewirkt oder eine Summe 
einzelner Faktoren bzw. Faktorengrup
pen, unter denen einer bzw. eine speziell 
Augen determiniert, ist noch fraglich. 

Tr. 

b 

sec. flled.. sec. All . 

L d 

Abb.8. Kopf- bzw. Augeninduktion durch Organisator (Triton). - a und b Operation, schematisch. 
Aus dem Urdarmdach def Gastrula mit kleinem D otterpfropf wird ein mittIe res linkes Stuck ent
Hom men und der fruhen Gastrula ins Blastocol gesteckt. a Spender, Medianschnitt,~kleiner Dotter
pffOpf. b Wirt ~Iedianschnitt, fruhe Gastrula. Tr. Transplantat. c Wirt ~ls freischwimmende 
Larve von ventral, seinem rechtenAuge sitzt ein groBer Implantatzapfen auf.- d Querschnitt durch 
den K opf der Larve (Abb. c) . Der Zapfen enthaIt ein kIeines Stuck Medullarsubstanz (sec.Med.) und 
ein hochdifferenziertes Auge (sec. Au.) mit Linse (L), weIche letztere mit def rechten primaren Linse 

verschmolzen is t. (SPE:\1A~N, Original.) 

Meines Wissens ist bis jetzt die Induktion eines Auges allein noch nicht 
gelungen bzw. versucht worden. Die Induktionsfaktoren sind so stark, 
daB der Versuch nahezu immer gelingt, wenn die Technik gut beherrscht 

I5* 
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wird. Die Versuehung ist groB, die determinierenden Elemente des Ur
darmdaehs zu den spateren mesodermalen Teilen des Bulbus und seinen 
mesodermalen Hilfsorganen in Beziehung zu setzen. 

Ob aueh augendeterminierende Faktoren in dem benaehbarten 
Ectoderm liegen, laBt sieh noeh nieht sieher sagen. Fur die prasump
tive Epidermis ergaben die bis jetzt ausgefiihrten Tausehtransplanta
tionen prasumptiver Medullarplatte gegen Epidermis an der Gastrula 
von Triton (SPEMANN 1918, 1921 a) und die Transplantation von pra
sumptiver Epidermis der Gastrula und Neurula in das Blastoe61 der 
Gastrula bei Triton (MANGOLD 1929 a, 656, bzw. unveroffentlieht) 
keinen Anhaltspunkt. Die Versuehe sind aber nieht alle beweisend, 
da sie nieht alle unter unserer Fragestellung angestellt wurden und daher 
nicht immer die notwendigen Voraussetzungen erfullen. Doeh laBt 
sich naeh den vorliegenden Erfahrungen mit Wahrscheinliehkeit an
nehmen, daB der der Augenanlage benachbarten prasumptiven Epi
dermis und ihren Organ anlagen wenn uberhaupt, so doeh keine so 
starken Induktionsfaktoren zukommen, daB sie experiment ell erfaBbar 
sind. Immerhin seheint eine experimentelle Prufung erwunscht. - An
ders liegen die Verhaltnisse in der Medullarplatte selbst (Abb. 9). Trans
plantiert man bei Urodelen ein Stuck reine Medullarplatte aus der zu
kunftigen Augenregion in das Blastocol der fruhen Gastrula, so indu
ziert sie in der bedeckenden prasumptiven Bauchepidermis des Wirts
keims ein Gehirn mit Augen, das sehr vollstandig sein kann (MANGOLD 
1929 b). Ganz entsprechend den Befunden von SPEMANN (1927) ergibt 
sich aueh hier, daB die vorderen Bezirke Gehirn mit Augen, die mitt
leren Neuralrohr und die hinteren Sehwanzchen induzieren (MANGOLD 
1929 b). Von Bedeutung ist nun die Frage, ob die Augeninduktion von 
der Augenanlage oder dem benachbarten Gehirnmaterial oder beiden zu
sammen induziert wurde. Bis 1929 fan den sich Augeninduktionen nur, 
wenn auch im Implantat Augen vorhanden waren. Neueste Versuche von 
MANGOLD zeigen aber, daB Gehirn mit Auge aueh durch prasumptive 
rostrale Kopfepidermis mit ein wenig distalem Medullarwulst aus der 
fruhen Neurula, welche selbst Epidermis, Nase und etwas Gehirn, aber 
kein Auge liefert, induziert werden kann. Andererseits ist die Induktion 
von Augen durch primare Augenblasen und Augenbecher etwas alterer 
Larven bis jetzt nicht gelungen; dies kann jedoch an der sehr geringen 

Abb.9. 1928, P. 217. Induktionsleistung des rechten vorderen Viertels der Gehirnplatte del' Neu
rula von Triton cristatus nach Transplantation ins Blastocm det frtihen Gastrula von Triton taeniatus. 
Das Implantat bildet einen Gehirnkomplex mit einem Auge , die Induktion ein Gehirn mit einem 
rechten Auge und zwei schwachen Gehi.)rblasen. - a Spender bei Operation. Transplantat nieht 
punktiert, schematisch. - b vVirt bei Operation schema tisch. ~ c Wirt von rechts dorsal als 
Neurula 45 Stunden nach Operation. - d Witt von rechts 6 Tage nach Operation. - e-g Pla
stische Rekonstruktion der Organe des Implantathockers. - e von caudal. - f von ventral. -- g vou 
rechts gesehen. Implantat mit Strichen, Induktion mit Punkten gczeichnet. Au.impl. Auge des Im
plantats; Au. indo Auge induziert; GbZ. indo r. und Gblo indo Zo rechte und linke induzierte Gehorblase; 
Geh. impl. Gehirn des Implantats; Gel!. indo Gehirn induziert, Impl. h. Implantathocker; Ind. Mpl. 

induzierte Medullarplatte; Fr. Transplantat. (MANGOLD, Original.) 
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Gro13e des Induktors liegen (MANGOLD I928b). Wie oben bei der Augen
induktion durch das Urdarmdach ausgefuhrt wurde, wird man zu er
wagen haben, ob die komplexe Induktion durch Zusammenwirken ein
zeIner nebeneinander liegender Faktorengruppen zustande kommt oder 
durch die Wirkung eines Faktors bzw. einer geschlossenen Faktoren
gruppe, die nicht eine Summe von Organen, sondern Kopf allgemein in
duziert. 

Zusammengefapt, wissen wir also bis jetzt sicher, daB das die Augen
anlage unterlagernde Urdarmdach sehr stark wirkende Determinations
faktoren enthalt; sicher sind auch solche im vorderen Bereich der 
Medullarplatte, d. h. in der schon determinierten Augenanlage und im 
Gehirn. Unsicher bzw. negativ ist die Rolle der benachbarten epider
malen Teile. UngewiB ist noch, ob die Anlage selbst, auch wenn sie nie 
del' Wirkung des Urdarmdachs ausgesetzt war, die zur Augenentwicklung 
notwendigen Faktoren enthalt. Das Ganze wirkt bei del' Determination 
del' Gro13enharmonie der Teile, wichtig ist dabei, daB es sowohl konstitu
tionell als auch formal ein Ganzes ist. 

c) Die Verbreitung der Augenpotenz. 

a) In der Gastrula. 

Am Ei von Triton taeniatus zeigten schon die Schnurungsversuche 
von SPEMANN (1901 c-I903a) und die medianen Spaltungsversuche von 
G. RUUD und SPEMANN (1922) in der fruhen Gastrula, da13 die Potenzen 
des Ectoderms, speziell der prasumptiven Medullarplatte und Epidermis, 
im Bereich des animalen Pols einander ahnlich sein mussen. Ganz klare 
Kenntnisse brachten die Tauschtransplantationen kleiner Stucke der pra
sumptiven Medullarplatte und Epidermis an der Gastrula von Triton 
(SPEMANN 1918, 1921 a; LEHMANN 1928,1929), beidenen es gelang, aus pra
sumptiver Epidermis durch Transplantation in die prasumptive Medul
larplatte und Augenanlage Gehirn und Auge zu erhalten, und die Organi
satortransplantationen (SPEMANN und HILDE MANGOLD 1924; MAN
GOLD 1925; GEINITZ 1925; BAUTZMANN 1926; HILDE MANGOLD 1929). 
Auch das prasumptive Mesoderm hat, mindestens in seinen dem Ecto
derm zu gerichteten Randgebieten, ectodermale Potenzen (VOGT 1922; 
MANGOLD 1923). Zweifelhaft ist es noch fUr die ubrigen Bezirke des 
prasumptiven Mesoderms und fUr das prasumptive Entoderm (MANGOLD 
1923). 

Speziell das Auge berucksichtigen besonders die neuesten Ver
suche von SPEMANN (1927 und MANGOLD 1927 [in MANGOLD und SPE
MANN 1927, 4II, Anm. I], 1929 b), in denen SPEMANN obere Urmund
lippe del' fruhen Gastrula bzw. vorderes Urdarmdach del' spateren 
Gastrula, MANGOLD rostrale Bezirke del' Medullarplatte als Induk
toren in del' prasumptiven Epidermis der Gastrula verwendet. Beide 
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Versuchsserien ergaben ubereinstimmend, daD die ganze prasumptive 
Epidermis der fruhen Gastrula Kopf mit Augen bilden kann (vgl. Abb. 9), 
daD aber die Neigung Kopf zu bilden, yom animal en Pol nach dem vege
tativen zu abnimmt. Den letzteren SchluD belegt MANGOLD (I929 b) 
mit folgenden Zahlen: Lag die lnduktion im Embryo vorn (Gesicht und 
Kiemenregion), so ha tten 8 von I 3, d. h. 6 I 0/0' mitten (hin tere Kan te des 
Kiemenbezirks bis hintere Kante des Vornierenwulstes) 5 von 3I, d. h. 
I6 0/0 und hinten (hintere Kante des Vornierenbezirks bis After) 2 von 2I, 
d. h. 9,5 0/0 Augen in der lnduktion. Fraglich bleibt, ob man mit dies en 
Zahlen die Potenz, Auge zu bilden, selbst erfaDt hat, d. h. ob sie vorn, 
d. h. animal tatsachlich graDer ist als in den mehr vegetativ gelegenen 
Bezirken,oder ob die Potenz, Auge zu bilden, in allen Ectodermbezirken 
der fruhen Gastrula gleich ist, ihre Realisation aber behindert wird durch 
die verschiedenartige lnanspruchnahme wahrend der Gastrulation, in die 
uns VOGT(I923-I924, besonders I929) undsein SchUler GOERTTLER (I925) 
einen vollstandigen Einblick eraffnet haben. Nehmen wir vorlaufig eine 
abgestufte Augenbildungspotenz an, so bleibt ferner ungewiD, ob sie am 
animalen Pol und seiner Umgebung so hohe Werte aufweisen kann, daD 
dort auch ohne speziell auf Auge gerichtete lnduzierung, etwa durch 
einen Rumpforganisator, Augen entstehen kannen. Dies ist experi
men tell nur auf Umwegen nachzuweisen, es wird wahrscheinlich, wenn die 
systematischen lsolationsversuche dieser Bezirke die Fahigkeit zur 
Selbstdifferenzierung von Augen, also die labile Determination, nicht nur 
fur die Anlage selbst, sondern auch fur ihre benachbarten Bezirke (Zer
streuungskreis, SPEMANN) erweisen sollten (s. S. 220). 1st dies der Fall, so 
kommen wir vorlaufig und hypothetisch hinsichtlich der Augenbildung 
im prasumptiven Ectoderm zur Unterscheidung von drei Bezirken: 

1. Die Augenanlage (materielle Augenanlage), die im Normalfall das 
Auge bildet und zur Selbstdifferenzierung fahig ist. 

2. Der selbstdifferenzierungsfahige Augenbereich (potentielle Augen
anlage), welcher das ganze Material umfaDt, das unter Selbstdifferen
zierung ein Auge bzw. Augengewebe bilden kann. Er ist graDer als die 
materielle Augenanlage, und in ihm mag die Augenbildungsfahigkeit 
yom Zentrum nach der Peripherie allmahlich abnehmen (Vgl. Extremi
tatenanlage, HARRISON, siehe Determinationsproblem II, 304 ff.). 

3. Der induzierbare Augenbereich, welcher alle Bezirke umgreift, die 
durch einen Augeninduktor zur Bildung eines Auges gebracht werden 
kannen. In unserem Fall sind es das ganze prasumptive Ectoderm der 
Gastrula und wohl mindestens die Randbezirke des prasumptiven Meso
derms gegen das Ectoderm hin. Er umschlieDt naturlich auch den 
selbstdifferenzierungsfahigen Augenbereich und auch die materielle 
Augenanlage. Bei der Analyse der Determination der Extremitat der 
Amphibien wurde dieser Bereich das Reaktionsfeld genannt (Determi
nationsproblem II, 304). 
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fJ) In der Neurula. 

Die Induktionsfahigkeit der prasumptiven Epidermis zu Medullar
platte und damit wohl zu Auge verringert sich im Laufe der Gastrulation 
und endet bei Beginn der Neurulation (LEHMANN 1928, 1929; MANGOLD 
1929 a, 683). Ob die Medullarplatte langer als die prasumptive Epidermis 
die Induktionsfahigkeit zu Auge behalt, ist noch nicht gepriift. Wahr
scheinlich trifft es nur in beschranktem Umfang zu, derart, daD nach der 
teilweisen oder vollstandigen Entfernung der Augenplatte benachbartes 
prasumptives Gehirn in die Augenbildung eintreten kann (siehe S. 222). 
In spateren Stadien diirfte wohl die Augenpotenz auf das Auge selbst 
beschrankt sein. 

d) Die Art und Leistung des Induktionsfaktors. 

Die oben berichtete Feststellung, daD bei Urodelen die obere Urmund
lippe der beginnenden Gastrula (Kopforganisator) und die vordersten Be
zirke des Urdarmdachs und der Medullarplatte in der prasumptiven Epi
dermis der friihen Gastrula einen Kopf mit Augen induzieren konnen, 
lOst die Frage nach der Art und Leistung dieses Induktionsfaktors aus. 
Da nun bis jetzt immer nur Kopfe und nie ein Auge allein induziert 
worden sind, muD bei den folgenden Ausfiihrungen vorlaufig hypo
thetisch angenommen werden, daD nicht "Kopf allgemein" determiniert 
wird und in dies em selbst dann die weitere Determination der Teile er
folgt, sondern daD der Kopf schon das gemeinsame Produkt verschie
dener nebeneinander liegender Faktoren ist. Es wird also vorausgesetzt, 
daD im Urdarmdach und der Medullarplatte ein Bereich ist, der nur 
bzw. hauptsachlich Auge induziert. Diese Voraussetzung ist nach ander
weitigen Erfahrungen einigermaDen berechtigt. 

Zur Beurteilung der Art des Induktionsfaktors geben uns folgende 
Tatsachen gewisse Anhaltspunkte. 

a) Er ist nicht organspezifisch. Wie bei der Induktion der Medullar
platte (siehe Determinationsproblem I, 165 ff.) finden wir, daD die An
lagen verschiedener Organe Induktionsfahigkeit besitzen. Bei der In
duktion der Augen mit Gehirn ist es der vordere Bereich des Ur
darmdaches und der vordere Bereich der Medullarplatte, eventuell die 
Augenplatte selbst. Von weiteren Keimbezirken liegen bis jetzt keine 
Angaben vor. 

fJ) Er ist nicht auf ein bestimmtes Entwicklungsstadium be
schrankt. Die zeitlichen Grenzen der kopf- und augeninduzierenden vor
deren Bezirke des Urdarmdaches sind noch nicht genau ermittelt; immer
hin wissen wir durch BAUTZMANN, daD die Fahigkeit des Organisators, 
Medullarplatte zu induzieren, yom Blastulastadium (I926, 3I6) bis zum 
Embryo mit kleiner Schwanzknospe (I928, I95) reicht. Bei der Trans
plantation der vorderen Bezirke der Medullarplatte konnte MANGOLD 
Gehirn- und Augeninduktionen mit Material aus der friihen Neurula und 
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Embryonen mit beginnender Schwanzknospe erhalten. Ob sich mit al
teren Transplantaten noch Augeninduktionen erzielen lassen, ist unsicher, 
da mit fortschreitender Entwicklung die medullare Induktionskraft stark 
nachlaJ3t (MANGOLD 1929 a, 672). Mit Augenbechern wurden, wie schon 
erwahnt, bis jetzt keine Ergebnisse erzielt, was aber an der GroJ3e des Im
plantats liegen konnte. 

y) Er ist nicht artspezifisch. Zur Unterscheidung des Implantats 
yom Material des Wirtskeims ist es seit BORN, HARRISON und SPEMANN 
ein allgemein geiibter Brauch, verschiedene Arten zu verwenden. Mit 
dem vorderen Bereich der Medullarplatte konnte MANGOLD bis jetzt in 
den Kombinationen: Triton taeniatus in Triton taeniatus, Triton alpestris 
in Triton taeniatus, Triton cristatus in Triton taeniatus (Abb.9, S. 229) und 
Axolotl in Triton taeniatus (Abb.24, S.278) schon Kopfinduktionen mit 
Augen erhalten. Mit groJ3ter Wahrscheinlichkeit wiirde man dieselben 
Resultate erzielen, wenn man nicht Triton taeniatus, sondern die anderen 
Keime als Wirte wahlen wiirde. Nach den Erfahrungen der Medullar
platteninduktion durch Medullarplatte wird man annehmen konnen, daJ3 
die Wirksamkeit der vorderen Medullarplattenstiicke in allen Arten 
gleich oder nahezu gleich groJ3 ist (MANGOLD 1929 a, 678). Auch die 
Reaktionsfahigkeit des prasumptiven Ectoderms der verschiedenen Arten 
diirfte eine ahnliche sein (MANGOLD 1929 a, 682). In der Kombination 
Rana esculenta in Triton taeniatus hatte MANGOLD bis jetzt keinen Er
folg; nur schwache Medullarplatten ohne Augen wurden induziert, was 
mit den Feststellungen von GEINITZ (1925) am Organisator und Bv
TINSKI-SALZ (1929 a, b) in der Xenoplastik iibereinstimmt. Wahrscheinlich 
hat das Implantat den Wirtskeim etwas geschadigt. Mit welchen Kom
binationen SP2MANN bei der Kopfinduktion durch Kopforganisator ge
arbeitet hat, ist noch nicht bekannt. Sicher gehen aber seine Erfahrungen 
mit den soeben mitgeteilten von MANGOLD parallel. 

Die Leistung des Induktionsfaktors laJ3t sich in folgenden sechs Punk
ten prazisieren : 

a) Er bestimmt den Ort der Augenbildungj namlich das von dem in
duzierenden Implantat beriihrte Ectoderm bildet das Auge. 

f3) Er bestimmt die Art des Geschehens, in unserem Fall "Auge". 
Da in dem Entwicklungsstadium, wo die Induktion erfolgt, die pra
sumptive Epidermis sehr verschiedene Bildungen hervorbringen kann, 
je nachdem man sie bestimmten Nachbarschaftseinfliissen aussetzt 
(Epidermis, Gehirn, Ruckenmark, Urwirbel, Vorniere u. a.), so ergibt sich 
der SchluJ3, daJ3 der Induktionsfaktor die Reaktion nicht nur aus16st, son
dern auch ihre Art bestimmt. 

y) Er bestimmt sofort aBe Vorgange, die zur Augenentwicklung 
notwendig sind. Bei der Entwicklung eines Auges aus dem prasumptiven 
Ectoderm der Gastrula lal3t sich schematisch folgende Reihe von Vor
gangen aufzahlen: Konzentration des Materials zur Medullar- (bzw. 
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Augen-) platte Ausstulpung der Augenblase - Umbildung in den 
Augenbecher - Induktion einer Linse in der uberlagernden Epidermis -
Differenzierung des Retina-und Pigmentblattes. Die Frage ist, ob der 
Induktor und sein Induktionsfaktor alle diese Vorgange sofort be
stimmt oder ob er dieselben erst in einer Reihe von aufeinander folgenden 
Determinationsschritten veranlaBt. Die fruhe Trennung der Augenan
lage vom Induktor kann uns hier Auskunft geben. Wie schon S. 220 mit
geteilt, erhielt MANGOLD (Determinationsproblem I, 175 und ausfuhr
licher 1929 a, 637 ff.) aus der Augenanlage der Gastrula mit mittlerem 
Dotterpfropf nach der Transplantation in das Blastocol der fruhen 
Gastrula einen vollkommenen Augenbecher mit einer in der uberlagern
den Wirtsepidermis induzierten Linse. Da die Entwicklung des Auges 
unter dem hauptsachlichen EinfluB des Urdarmdaches erfolgt, dieses 
aber im vorliegenden Fall nur ganz kurz eingewirkt haben kann, ist zu 
schlieBen, daB sein EinfluB das induzierte Material sofort zur Durch
fiihrung aller Vorgange befahigt, die zur Augenentwicklung notwendig 
sind. Der Induktor gibt dem Material, urn eine Ausdrucksweise SPE
MANNS zu gebrauchen, das Stichwort "Auge". - Gegen die Beweis
kraft dieses Versuchs ist aber einzuwenden, daB bei der normalen Anlage 
mit einer Selbstdifferenzierungsfahigkeit auch ohne Einwirkung des 
Urdarmdaches gerechnet werden muB (siehe S. 220), die Bildungsfahig
keit des Transplantats sich also von dieser und nicht von dem Urdarm
dach ableitet. Sollte sich die Selbstdifferenzierungsfahigkeit der frUben 
normalen Anlage zu Auge mit Sicherheit nachweisen lassen, so wird 
das Experiment an Augeninduktionen in der prasumptiven Epidermis 
durchzufiihren sein. Aller Voraussicht nach ist aber kein anderes Ergeb
nis zu erwarten. - Die Vollkommenheit der Leistung des induzierten 
Materials nach so kurzer Einwirkung des Induktors laBt aber nicht den 
SchluB zu, daB die Einwirkung nur eine momentane sei, im Gegenteil, sie 
erstreckt sich auf einen langeren Zeitabschnitt und summiert sich in 
quantitativer Hinsicht (MANGOLD 1929 a, 667). 

~) Er ist beteiligt bei der Bestimmung der GroBe der Augenplatte. 
Versuche liegen hier noch nicht vor. Doch ist wahrscheinlich, daB die 
GroBe der Augenplatte von der GroBe des induzierenden Materials bzw. 
genauer von der GroBe der Beruhrungsflache abhangt. Hier ist freilich 
damit zu rechnen, daB in der induzierten Medullarplatte, wahrend sie 
sich in ihre Bezirke gliedert, GroBenregulationen vor sich gehen, die un
abhangig vom Induktor sind. In diesem Fall ware der EinfluB des In
duktors auf die GroBe der Augeninduktion nur mittelbar. Zuverlassige 
Tatsachen zur Frage der GroBendetermination finden wir bei der Linsen
induktion (siehe S. 265) und bei der Medullarplatteninduktion (MAN
GOLD 1928 b, 391). 

8) Er bestimmt nicht das Schicksal der einzelnen Zellen in der An
lage. Die fruhe Determination der Anlage ist nicht gleich endgiiltig, son-
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dem labil, d. h. ihre Zellen konnen, anderen Induktoren ausgesetzt, noch 
die verschiedensten Leistungen vollbringen. Dies schlieBt ein, daB von 
ihnen auch die verschiedenen Leistungen des Auges noch ausgefuhrt wer
den konnen. Offenbar formt sich die labil determinierte Augenanlage 
auf Grund inharenter Fahigkeiten zum harmonischen Auge unter sinn
gemaBer Verwendung ihres Materials, ahnlich wie eine halbe Blastomere 
einen vollkommenen Embryo halber GroBe bilden kann. Ob die Deter
mination der Augenbezirke allein durch Faktoren innerhalb der Anlage 
erfolgt, ist freilich unsicher (siehe S. 238 ff.). 

~) Er bestimmt nicht den Zeitpunkt der Reaktion. Zum Beweis 
dieses Satzes muB auf die Erfahrungen bei der Medullarplatteninduktion 
zuruckgegriffen werden, da bei ihr der Zeitpunkt der Entstehung leicht 
festzustellen ist. Auf das Auge lassen sich die Beobachtungen direkt 
ubertragen, da dieses ja als ein Teil der Medullarplatte angelegt wird. 
Ein Stuck Medullarplatte, ein Stuck Gehim eines Embryo mit Schwanz
knospe und ein Stuck Gehim einer jungen schwimmenden Larve konnen, 
in das Blastocol der fruhen Gastrula gesteckt, in der beruhrten prasump
tiven Rumpfepidermis eine Medullarplatte induzieren. Wenn die Implan
tate den Zeitpunkt der Ausbildung der induzierten Platte bestimmen 
wurden, so muBten diese sofort gebildet werden und ungefahr einen 
halben Tag nach der Operation sichtbar sein; denn die Implantate uben 
sicher sofort nach der Operation ihre Induktionswirkung aus. Die in
duzierte Medullarplatte erscheint aber ungefahr zwei Tage nach der 
Operation, gleichzeitig mit der Wirtsplatte, d. h. der Wirtskeim bestimmt 
den Zeitpunkt ihrer Entstehung. Das Implantat hat offenbar gar keinen 
EinfluB auf denZeitpunkt, da nie eine induzierte Platte vor dernormalen 
auftritt. Ofters entsteht sie etwas spater, was wohl durch die un
gunstigen mechanischen Verhaltnisse ihrer Umgebung bedingt wird 
(MANGOLD 1926, 1929 a). Ahnliche Erfahrungen machte BAUTZMANN 
(1928) bei Verwendung von Urdarmdach und Chorda als Induktoren. 

Urn Wirkungen solcher Art auszuuben, stehen dem Organismus 
offenbar chemische und physikalische (elektrische Potentiale, Strah
lungen) Mittel zur Verfugung. Wahrscheinlich ist, daB der Induktions
faktor chemischer Natur ist und ein Enzym darstellt (SPEMANN 1927, 
MANGOLD 1928 c). 

e) Die Determination der Bildung des Augenbechers und der 
jetalen A ugenspalte. 

Die Bildung des Augenbechers aus der primaren Augenblase erfolgt 
durch Einstiilpungsvorgange am distalen Bereich und durch besondere 
Wachstumsverhaltnisse der verschiedenen Bezirke. Bei ihrer Analyse 
ist die Bedeutung von inharenten und Umgebungsfaktoren zu unter
suchen. Wenn man von der Moglichkeit absieht, daB das vom Urdarm
dach stammende, nur sparlich vorhandene Mesoderm die primare Augen-
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blase bei der Becherbildung beeinfluBt, so kommen als determinierende 
Organe nur das Gehirn und die Linse in Frage. Mit der Isolation von 
diesen beiden erfaBt man die Leistung der in der Augenanlage selbst 
liegenden En twicklungsfahigkei ten. 

Der EinfluB der Linse wurde schon von vielen deskriptiv arbeitenden 
Forschern in Erwagung gezogen und auch teilweise befurwortet 
(HUSCHKE 1835, 279; REMAK 1855, 34; KESSLER 1877, 25; KOLLIKER 
1884,273 u. a.). Augen, die ohne Linse zufallig bei naturfreien Tieren ge
funden wurden (RABL, Axolotl, 1898, 539; WOLFF, Triton, 1901, 327, 
Anm. I, u. a.) und Augen, welche im Experiment (siehe S. 221,224,262) 
vielfach ohne Linse erhalten wurden (Abb. 18 b, S. 260), zeigten, daB die 
Augenplatte und die primare Augenblase auch ohne Linse einen Becher 
bilden konnen (z. B. SPD'lANN 1901-1912, 1912 a, 53; KING, Rana 
palustris 1905, 86, 90, 92; LEWIS, Rana palustris, Rana sylvatiea 1904, 
1907 a, 490, 1907 c, 260; WACHS, Rana fuse a 1919 a, 326; MANGOLD, 
Triton taeniatus, alpestris, eristatus, unveroffentlicht, und viele andere). 
Dies schlieBt naturlich nicht aus, daB die Linse bei der Becherbildung von 
mehr oder weniger groBem direktem oder indirektem EinfluB ist; er ist 
sogar sehr wahrscheinlich, da die Becherbildung ohne Linse oft nicht 
ganz normal verlauft. Fur die Entwicklung der Becherspalte (siehe 
unten) und fUr das Wachstum (siehe S. 344) ist der EinfluB der Linse 
sichergestellt. Auch konnte sie von EinfluB auf die Ausbildung der Iris 
und der pars ciliaris sein, uber die wir bis jetzt nur sehr wenige Angaben 
besitzen. Nur ADELMANN (1928, 707) teilt mit, daB bei Augenbechern, 
welche bei Triton taeniatus durch heterotope Transplantation im Neu
rulastadium erhalten wurden, die Iris nur schwach entwickelt war oder 
ganz fehlte. Auch Befunde an MiBbildungen deuten auf einen Linsen
einfluB hin (siehe SEEFELDER 1930 a, 563 ff., 574). 

Der EinfluB des Zentralnervensystems ist fur die Ausbildung des 
Augenbechers nicht notwendig. Dies beweisen wiederum die Isolations
und Transplantationsversuche der Augenplatte bzw. primaren Augen
blase. H. D. KING (1905, 90) und LEWIS (1907 c, 261) u. a. haben auf die
sen Punkt besonders aufmerksam gemacht. 

Die fetale Augenspalte entsteht mit der Bildung des Augenbechers. 
Sie setzt an dem Augenblasenstiel an und durchzieht im fruhen larvalen 
Stadium ventrocephal die ganze Wand des Auges. 1m Laufe der larvalen 
Entwicklung schlieBt sie sich (siehe S. 201). Der Analyse ihrer Bildung ist 
bis vor kurzem nur wenig Aufmerksamkeit geschenkt worden. Das 
heterotop transplantierte, vom Gehirn vollig getrennte Auge hat im all
gemeinen keinen fetalen Augenspalt. ADELMANN (1928, 707) schenkt 
dem Umstand besondere Beachtung und stellt ihr Fehlen bei heterotop 
transplantierten Augenplatten bei Triton taeniatus fest. Dagegen findet 
LEWIS (1907 c, 264) bei heterotopen Augen von Rana palustris und syl
vatiea, die durch Transplantation im Stadium der primaren Augenblase 
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erhalten wurden, gelegentlich fetale Augenspalten. Der Unterschied der 
Resultate kann durch verschiedenes Alter der Operationsstadien oder 
eventuell durch mitverpflanzte Gehirnstucke in den positiven Fallen ver
ursacht worden sein. Offenbar ist die Fahigkeit der Augenplatte und 
primaren Augenblase, ihre fetale Augenspalte selbst zu bilden, unsicher; 
die fetale Augenspalte also in diesen Stadien noch nicht stabil deter
miniert. 

Dies beweisen in eleganter Weise auch die orthotopen Drehungen der 
primarenAugenblase urn I800 urn die proximo-dis tale Achse nach Durch
trennung des Augenblasenstiels (BECKWITH I927, Amblystoma punc
tatum; SATO, Triton taeniatus, unveroffentlicht), bei denen im allgemei
nen die Augen ihre fetalen Augenspalten ortsgemaB entwickelten. SATO 
hat dabei in verschieden alten Stadien operiert. Bei fruher Operation 
(Medullarrinne eben sich schlieBend bis mittlere Schwanzknospe) bildete 
sich wie bei Amblystoma punctatum die fetale Augenspalte nahezu stets 
ortsgemaB; bei spaterer herrschten mehr und mehr die herkunftsge
maBen Bildungen vor. Daneben traten stets StOrungen bzw. Zwischen
falle auf, die bei der weiteren Untersuchung von besonderem Wert sein 
werden. Die ortsgemaBe Entwicklung konnte bis zu Stadien mit lebhaf
ter Kontraktion, in denen das Auge einen kleinen Becher mit einer Lin
senplatte bildet, erzielt werden. 

Bei der Ortsbestimmung der Ursachen, welche die fetale Augenspalte 
bedingen, sind die prasumptive Epidermis und Linse und das Zentral
nervensystem in Betracht zu ziehen. Die Wirkung des Ectoderms etwa 
durch eine Verdickungsleiste, wie sie fruher von SCHOELER (siehe VON 
SZILY I92I, I98) angenommen wurde, kommt nicht in Frage, denn ein
mal fehlt diese Verdickung, und des weiteren ist es fUr das Resultat 
gleichgultig, ob das Ectoderm mit gedreht wird oder nicht (BECKWITH 
I927). Auch der Linse wird man bei ihrer im wesentlichen zentralen 
Lage keine entscheidende Bedeutung beimessen. Anders verhalt es sich 
mit dem Zentralnervensystem, das mittels des Augenstiels am fetalen 
Augenspalt mit allen Schichten des Augenbechers in Verbindung steht. 
Man wird kaum fehl gehen, wenn man annimmt, daB die Stelle der 
Augenblase, welche mit dem Gehirn in Verbindung bleibt bzw. im Ex
periment in Verbindung tritt, die fetale Augenspalte ausbildet. Hier 
wird offenbar das Wachs tum des Bechers, speziell seines Randes, so 
gehemmt, daB die Spalte entsteht. Wahrscheinlich kann der ganze 
Becherrand die Spalte bilden. 

Wenn wir auch bei der Lokalisation der fetalen Augenspalte mit 
dem EinfluB der Linse nicht zu rechnen brauchen, so besteht dieser 
offenbar doch beim VerschluB der Spalte. Linsenlose Augen, bei Am
blystoma punctatum mittels Ersatz des Linsenectoderms durch Kiemen
ectoderm beim SchluB der Medullarfalten hergestellt, bildeten einen mehr 
oder weniger normalen Becher, dessen Augenspalte meist offen gefunden 
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wurde. Der VerschluB, wenn er iiberhaupt zustande kam, vollzog sich 
erst verspatet. Wie die normale Linse begiinstigte auch das Linsen
regenerat, das am Augenbecher gebildet wurde, den VerschluB derSpalte. 
Der EinfluB wird schon von kleinen Linsen ausgeiibt (BECKWITH I927, 
242). In derselben Richtung deuten vielleicht Befunde von SPEMANN 
(I9I2 a, 53) an linsenlosen Augen von Rana esculenta. 

f) Die Determination der Augenbezirke. 

Mit der Determination der Augenplatte im Neurulastadium sind auch 
die Bezirke fur die drei Hauptelemente des Auges: Retina, Pigment
epithel, Augenstiel bestimmt. Schon die Schniirungsexperimente an der 
Neurula von Triton legten SPEMANN (I904 b, 455) diese Auffassung nahe. 
Dazu kamen die Exstirpations- und Excisionsversuche in der Neurula 
bei Rana fusca, esculenta und Bombinator pachypus (I90I-I9I2a) und die 
Vornhintendrehung eines Stiicks der Gehirnplatte urn I800 an Anuren 
und Urodelen (I906 a, I9I2 b). Es fanden sich Retina ohne Tapetum 
(I903 b, 463), Tapetumfragmente ohne Retina (I9I2 b, 33), Augenstiele 
ohne Augen (I9I2 a, 65-66), Augen mit wenig Retina und zu viel Ta
petum (I903 b, 462; I906 a, I98), Augen mit zu viel Retina und zu 
wenig Tapetum (I9I2 b, 28). Ahnliche Erfahrungen machte H. D. KING 
(I905, 90) bei den Exstirpationsversuchen an der Neurula von Rana syl
vatica und palustris, EKMAN (I9I4 a, 347 ff) an Rana esculenta und Bom
binator und ADELMANN (I928, 707) bei Excisionsversuchen und hetero
top en Transplantationen an der Augenplatte von Triton. Wie an der 
Augenplatte sind naturgemaB an der primaren Augenblase Augenstiel, 
Retina und Tapetum determiniert, wofiir LEWIS (I907 c, 262 ff.) an Rana 
sylvatica und palustris dieselben Beweise erbracht hat, wie sie oben von 
SPEMANN angefiihrt wurden. Nach ihm sollen sogar die verschiedenen 
Schichten der Retina bestimmt sein (I907 c, 263). 

Zeigen demnach die Isolations- und Defektversuche am Auge die 
Selbstdifferenzierungsfahigkeit der Augenbezirke, so fragt sich, ob die 
Determination der Abschnitte endgiiltig ist, d. h. ob eine Umwandlung 
von prasumptivem Tapetum in Retina und umgekehrt unmoglich ist. 
SPEMANN (I9I2 a, 65--66) trat einst fUr diese endgiiltige Determination 
auf Grund der soeben mitgeteilten Tatsachen ein. Dagegen sprechen: 

I. die hohe Regulationsfahigkeit der Augenanlage. In allen Experi
menten und bei allen untersuchten Amphibienarten zeigte es sich, daB 
Fragmente einer bestimmten GroBenordnung der Augenplatte (SPEMANN 
I90I bis I9I2 b, 34; KING I905, 9I; ADELMANN I929 a, b und viele andere) 
und der primaren Augenblase (BORN I897, 406; BELL I906 a, 293; LEWIS 
I907 c, 267; LEVY I906, 337; PASQUINII928, I929 a, I03 u. a.) fahig sind, 
ein harmonisches Auge zu bilden (Abb. I9, S. 266), und auBerdem, daB 
zwei primare Augenblasen zusammen sowohl in der homoplastischen 
Kombination (BORN I897, 534, 537ff.; ANASTASI I9I3, besonders PASQUINI 
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1927 c, 74, 1927 d, 1929 a, 100, 1929 c, 264; TRUNIGER 1927) als auch 
in der xenoplastischen Kombination (COTRONEI e SPIRITO 1930 a, 
427; COTRONEI 1930, 3) zum einheitlichen Auge verschmelzen konnen 
(Abb. 10). DETWILER (1929, 558) macht allerdings geltend, daB die Ver-

b 

Abb. 10. Determination der Bezirke der primaren Augenblase. Verschmelzung von zwei primaren 
Augenblasen zum groBen einheitlichen Auge. - a Totalansicht, Rana /usca. (, x. - b einheitlich 
zHsammengesetztes Auge im Schnitt. Die heiden Bulbi nicht vollsUindig verschrnolzen; eine einheit-

liche Linse. (DETWILER 1929.) 

schmelzung zweier primarer Augenblasen nie vollkommen sei, da stets 
Storungen im Bulbus und zwei Opticusnerven vorhanden seien. Doch 
betont PASQUINI (1929 c, 269) erneut die Moglichkeit vollkommener 
Verschmelzung, und der Befund, daB in der primaren Augenblase die 
fetale Augenspalte nicht endgiiltig determiniert ist, diirfte zudem den 
Einwand DETWILERS entkraften. Jedenfalls ist die Regulation bei allen 
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Experimenten auBerordentlich und legt die Annahme einer abnormen 
Verwendung des Anlagematerials nahe. Fur die Bildung harmonischer 
Augen aus Teilen der Augenplatte und Augenblase geben jedoch SPE
MANN und LEWIS zwei sehr einleuchtende Erklarungen, die diese An
nahme umgehen. Nach SPEMANN (1912 b, 34) faltet sich die Retina
anlage zum Retinabecher, und das Pigmentepithel paBt sich demselben 
durch Streckung, Kontraktion und Regulation seines Wachstums an. 
Etwas komplizierter ist die Erklarung von LEWIS (1907 c, 269), der jede 
Zellart ihr Wachs tum so regulieren laJ3t, daB ein harmonisches Auge ent
steht. ADELMANN (1929 a, b) hat neuerdings die Frage mit Defekt- und 
Transplantationsversuchen gepruft und glaubt, daB bei Triton taeniatus 

b 

d 
Abb.11. Determination cler Augenblasenabschnitte. 
MiObildungen von Salamandra maculosa. Ausbildung 

zweier Retinabecher in einem Pigmentbecher. 
(FESSLER 1920.) 

und Amblystoma punctatum 
die Anlagenbezirke nur labil 
determiniert sind und ihre Po
tenzen durch das Urdarmdach 
verstarkt und geordnet wer
den (1929 a, 287). Die ge
legentlichen Teilbildungen 
beim Defektversuch (siehe 
oben) kommen nach ihm 
(1929 b, 292) durch ungenugen
den Materialausgleich und 
die normale Entwicklung des 
belassenen Materials un ter dem 
EinfluB des Urdarmdachs zu
stande. Auch meine eigenen 
Exzisionsversuche an der Me
dullarplatte und besonders die 
Hers tell ung von C yclopie d urch 
Entfernung des Urdarmdachs 

unter dem cephalen Viertel der Medullarplatte in der fruhen Neurula 
bei Triton (siehe S. 366) sprechen fUr die Auffassung von ADELMANN. 

2. Einige Tatsachen, die von EKMAN (1914 a) und FESSLER (1920) 
beigebracht wurden. FESSLER untersucht MiBbildungen von Salamandra 
maculosa und findet Augen, bei denen in einem Becher des Pigment
epithels zwei Retinabecher eingeschlossen sind (Abb. II). Diese k6nnen 
dicht nebeneinander liegen (c) oder auch durch mehr oder weniger groBe 
pigmentepithelartige Brucken getrennt sein (a, b, d). Entsprechende Be
obachtungen machte EKMAN an Larven von Rana esculenta und Bombi
nator pachypus, deren Kopfectoderm (speziell Kiemenectoderm) nach 
SchluB des Medullarrohrs um 1800 gedreht worden war. Die Bilder legen 
den SchluB nahe, daB hier prasumptives Pigmentepithel zu Retina ge
worden ist. EKMAN (1914 b, 128-129) zieht auch diesen SchluB und 
nimmt nur eine labile Determination der Augenbezirke an, wogegen 
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FESSLER (I920, I99) an der endgultigen Determination von Retina und 
Pigmentepithel festhalt. Seine Doppelbildungen sollen durch Faltungen 
der Retinaanlage entstanden sein, wobei die peripheren Retinabezirke 
infolge abnormer Pigmentierung und Unterdruckung ihrer Schichtung 
pigmentblaWihnlich geworden seien. Beide ErkHirungen scheinen durch
aus moglich. Fur FESSLERS Annahme spricht, daB man bei der Im
plantation von Augenplatten in abnorm gefalteten Retinen nicht selten 
ungeschichtete Retinen mit abnormer Pigmentierung trifft; fUr EKMANS 
Auffassung laBt sich aber die Beobachtung geltend machen, daB im 
differenzierten Auge das Pigmentepithel noch Retina regenerieren kann 
(siehe S.308). Freilich lassen sich die Verhaltnisse bei der Regeneration 
nicht ohne Vorbehalt auf die in der Embryogenese ubertragen. 

3. Die schon berichtete Tatsache, daB die fetale Augenspalte in der 
primaren Augenblase nicht endgiiltig determiniert ist. 

4. SchlieBlich sind die alteren Versuche fUr unsere Frage nicht ab
solut beweisend, da das fUr die Determination der Medullarplatte so 
wichtige Urdarmdach nicht berucksichtigt wird. 

Nach allem haben offenbar die Bezirke der Augenanlage einerseits 
die Fahigkeit zur Selbstdifferenzierung, zeigen also einen gewissen Grad 
von Determination; doch besitzen die Augen und Augenabschnitte ein 
so hohes MaB von Regulationsvermogen, daB die Determination der 
Augenbezirke nur labil sein kann. Mit der Annahme auch nur eines ge
ringen Grades von Determination der Augenabschnitte sind diese nicht 
mehr aquipotentiell im strengsten Sinne des Wortes; es ist also nicht 
mehr moglich, die Augenanlage bzw. primare Augenblase als harmo
nisch-aquipotentiell zu betrachten wie PASQUINI (I929 a, IOI, I929 c, 
264) will. 

Dberlegungen zu der Frage nach der Lokalisation der detcrminieren
den Faktoren werden die drei Moglichkeiten ins Auge fassen mussen: 
a) Die Faktoren entwickeln sich in dem Material selbst; - (3) die Um
gebung bestimmt; - y) der ganze Keirn bzw. seine elementaren Ein
heiten (Elementarorgane) Medullarplatte oder Augenanlage determinieren 
auf der Basis harmonischer Gliederung. -- Zu a) Fur die Ausbildung 
der Faktoren in der Anlage selbst besitzen wir auBer den S. 220 
schon mitgeteilten schwachen Anhaltspunkten bis jetztk eine Stutze. -
Zu (3) An Umgebungsfaktoren kommen solche in der Gehirnanlage, in 
der Epidermisanlage, im Urdarmdach und in den verschiedenen Augen
abschnitten in Betracht. Hinsichtlich Gehirn und Epidermis verweise 
ich auf die Betrachtungen S. 228. DaB das Urdarmdach bei langerer 
Einwirkung auch die Augenabschnitte determinierend beeinfluBt, ist 
recht wahrscheinlich. ADELMANN (I929 b, 3I3, Triton taeniatus, Ambly
stoma punctatum) hat dafUr neuestens eine stutzende Tatsache beige
bracht. Median rostrale Stucke der Medullarplatte entwickeln namlich, 
in die Bauchwand transplantiert, meist herkunftsgemaB zwei Augen, 

Ergebnisse der Biologie VII. 16 
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wenn das Urdarmdach mittransplantiert wird, eines, wenn es fehit. Die 
Entwicklung des Implantats wird offenbar von dem Urdarmdach unter
stiitzt. Auch die schon erwahnten Cyclopien von MANGOLD (s. S. 366) 
deuten in dieser Richtung. Die Maglichkeit, daB Retina Pigmentepithel 
determiniert, wurde von LEVY (1906, 346) und BELL (1905, 57, 1906a 
288, 1906 b, 192) erwogen bzw. vertreten; ihre Be\veise sind aber, so we it 
ich sehe, nicht stichhaltig. DaB die Umgebung auf die Entwicklung des 
Pigmentepithels von EinfluB ist, scheint eine Beobachtung von LEWIS 
(1907 c, 261) zu zeigen, nach der in das Calom hineinragende Augen in 
diesem kein Tapetum anlegen. - Zu y) 1m Rinblick auf die eben er
wahnten Befunde von ADELMANN und MANGOLD ist iiberraschend, daB, 
wenn die medianen Bezirke des Ectoderms und des Urdarmdachs durch 
laterales Material ersetzt oder iiberschiissig vorhanden sind, normale 
Augen auftreten kannen. SPEMANN und ELSE BAUTZMANN (1927) 
schnitten dazu zwei Gastrulen von Triton taeniatus paramedian durch 
und setzten jeweils die groBen und kleinen Ralften zusammen. In 
diesem Experiment sind weder die edodermalen Augenanlagen noch 
ihre Urdarmdachunterlagerung normal vorhanden. Die weitgehende 
Regulation, welche zur normalen Entwicklung fiihrte, hat offenbar ihre 
Basis in der Ganzheit des Keimes bei der Operation an der jungen Gast
rula oder in der Ganzheit der MeduHarplatte, als einem harmonisch 
aquipotentieHen Partialsystem, bei Operationen an der spat en Gastrula. 
Wahrscheinlich werden median-rostrale Defekte auch in der friihen 
Neurula noch harmonisch reguliert (siehe S. 222). 

2. Die Determination des ectodermalen Augenbechers 
bei Wirbeltieren auBer Amphibien. 

Rier sind un sere Kenntnisse im allgemeinen recht liickenhaft. Doch 
gestattet die Tatsache, daB aIle Wirbeltiere vordere Verdoppelungen mit 
2,3 und 4 Augen und cyclopische Defekte mit 2 getrennten, 2 mehr oder 
weniger vereinigten, I einheitlichen, I zu kleinen und schlieBlich 0 Auge 
ausbilden kannen, den SchluB, daB die Augenanlage nicht von aHem An
fang an endgultig determiniert sein kann. Das prasumptive Auge ist 
also anfangs entweder indifferent oder nur labil determiniert, und seine 
Determination erfolgt erst im Laufe der Entwicklung durch innere Fak
toren oder solche der Umgebung. - Dber diese Grundkenntnisse hinaus 
besitzen wir einige weitere durch Experimente an Fischen und Vageln. 

a) Fische. 
Der Zeitpunkt der Determination der Augenanlage laBt sich aus fol

genden Experimenten erschlieBen. Zur Rerstellung cyclopischer Defekte 
bringt STOCKARD (siehe S. 363) die Keime von Fundulus heteroclitus in ver
schiedenen Stadien in Meerwasserlasungen von Magnesiumsalzen, Alko
hoI, Ather u. a. und findet, daB diese nur innerhalb der ersten 15 Stunden 
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nach der Befruchtung cyclopische Defekte hervorrufen, spater bleiben 
sie unwirksam (STOCKARD 1913 b, 281). Entsprechende Ergebnisse an 
Fundulus heteroclitus hat WERBER (1915 a, 531) mit Losungen von 
Buttersaure und Aceton in Seewasser erzielt. - Setzt man im vorderen 
Bereich des Embryonalschildes Defekte, so werden sie in friihen Stadien 
reguliert, und es treten keine Augendefekte auf; erst nach der Operation 
im Stadium des engen Embryonalschildes zeigen auch die Larven ent
sprechende Defekte (HOADLEY 1928, 29). Aus beiden Experimenten wird 
man schlieBen konnen, daB die Determination wahrend der Bildung 
des Embryonalschildes sich vollzieht und im engen Embryonalschild 
endgiiltig ist. Letzteres entspricht auch der Anschauung von WERBER 
(1916 b, 570), die er sich bei der gleich zu schildernden experimentellen 
Herstellung von Defektbildungen an Fundulus gebildet hat. 

Wie sich die Determination im einzelnen vollzieht und welche Rolle 
dabei Faktoren in der Anlage und der Umgebtmg spielen, ist noch recht 
ungeklart. Einen gewissen Einblick scheinen mir Befunde von WERBER 
(1915 a, 530ff., 1916 b, 549ff.) zu geben. WERBER behandelt die Keime 
von Fundulus heteroclitus nach der kiinstlichen Befruchtung mit L6-
sungen von Urinsubstanzen (besonders Buttersaure und Aceton) in 
Seewasser etwa 15-72 Stunden lang. Das Ergebnis sind mehr oder 
weniger abnorme Embryonen, von denen uns speziell solche interes
sieren, die isolierte (solitare) Augen aufweisen. Die Abb. 12 zeigt zwei 
Falle. Der Keirn der Abb. 12 d besitzt einen gut ausgebildeten, iiber die 
Dotterkugel hinweggebogenen, asymmetrisch monophthalmen Embryo 
(Emb.) dem das linke Auge fehlt. Ziemlich weit entfernt von ihm liegen 
zwei isolierte Augen (is.Aur und is.Au2 ). Das eine (is.Au!) ist von etwas 
Gehirnsubstanz (Geh.) begleitet und hat zwei Linsen. Die Abb. 12 a, b, c 
geben einen extremen Fall, bei dem nur geringe Fragmente entwickelt 
sind. In der Totalansicht (a) sind ein solitares Auge (sol.Au!) und drei 
Gewebefragmente (G.I.) zu sehen; auf der Gegenseite liegt noch ein 
zweites solitares Auge (sol.Au2 ). Die beiden Schnitte fiihren durch die 
obere Halfte des Keimes (b) im Bereich des solitaren Auges lund durch 
die untere Halfte (c) im Bereich des soIitaren Auges 2. Sie zeigen den 
Aufbau des Keimes. Seine Hauptmasse besteht aus dem Dotter (D), in 
dem weiBe Olkugeln (Olk.) liegen. An der Peripherie sind Blutinseln (El.) 
mit Erythrocyten und wahrscheinlich Leukocyten und die beiden soli
taren Augen angeschnitten. Sol.Au! besitzt eine Retina, Pigmentepithel, 
eine groBe Linse, vielleicht etwas Cornea, aber keine Iris; sol.Au" zeigt 
Retina und Linse; aber kein Pigmentepithel und keine Iris. Beiden 
Augen ist ein Gehirnfragment (Geh.) angelagert, das auf dem gegebenen 
Schnitt aber nur bei sol.Au2 getroffen ist. Uber die Natur der als Ge
webefragmente bezeichneten Gebilde (G.I.) werden keine Angaben ge
macht. 1m Bereich des sol.Au! liegt vielleicht etwas Chorda (?) (WERBER 
1916 b, 542). 

16* 
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Abb. 12. Determination des Auges bei Fischen: Keime von Fundulus mit solitaren bzw. isolierten 
Augen erhalten durch etwa 48stiindige Behandlung mit Aceton-Seewasser (35-40 ccm/gmol Aceton 
in Seewasser: 50 cern Seewasser). - abc Embryo 12 Tage alt mit zwei solitaren Augen und Ge
webefragmenten. - a Totalansicht. - b und c zwei halbe Schnitte in betrachtlichem Abstand 
voneinander. - d Totalansicht von Embryo, 12 Tage alt, mit cinem ziemlich gut ausgebildeten 
asymmetrischen monophthalmen Embryo und zwei vollig isolierten Augen. Bl. Blutinseln; D. 
Dotter; Emb. asymmetrisch monophthalmer Embryo; Geh. Gehirn; G./. Gewebefragmente; is.Au. 

isoliertes Auge; L. Linse; OZk. Olkugeln; Pig. Tapetum; Ret. Retina; sol. Au. soliHire Augen. 
(WERBER 1916 b, 496, 498,544,54.1.1 
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SoIche defekten Embryonen entstehen nach WERBER (I9I5 a, 559) 
durch die blastolytische Fragmentation der Keimsubstanz infolge der 
Einwirkung des Mediums (Pracipitinwirkung, lOsende Wirkung, Er
hahung der Osmose im Keirn). Stimmt dies, so ist fUr uns die Haupt
frage, in weIchem Entwicklungsstadium die Fragmentation erfolgt, d. h. 
ob sie sich vor der Determination der Augen, also innerhalb der ersten 
20 Stunden der Entwicklung, oder nach derselben voIlzieht. In unseren 
Fallen kann keine sichere Antwort gegeben werden, da die Keime 
46 Stunden dem storenden Medium ausgesetzt wurden. Fur eine fruh
zeitige Wirkung des Mediums spricht jedoch die Angabe von WERBER 
(I9I5 a, 53I), daJ3 die mehr als 24 Stunden dauernde Behandlung das Er
gebnis nicht mehr wesentlich beeinfluBt. Es scheint daher der SchluJ3 
berechtigt, daJ3 die Fragmentation und die so starke Zerstreuung der An
lagen vor der endgultigen Determination erfolgt ist. Die Frage ist nun, 
sind die Augen von anderem Material (etwa wie bei den Amphibien von 
Kopfmesoderm) induziert worden oder haben sie sich selbst differenziert. 
Soweit ich sehe, reichen die Angaben WERBERS uber das Mesoderm zur 
Antwort nicht aus. Uige eine Induktion vor, was nicht ganz unwahr
scheinlich ist, so muss en die Augen nicht einmal von ihren normal en An
lagen abstammen, konnen vielmehr von jedem beliebigen Ectoderm
bezirk gebildet sein. Fehlt aber ein induzierendes Material, so lassen die 
solitaren Augen schlieJ3en, daB die Augenanlagen oder sogar anderes 
Ectoderm (?) die Fahigkei t zur unabhangigen Bildung von Augen besi tzen. 
Weitere Versuche an Fischen scheinen mir Erfolg zu versprechen. Eine 
auffallende Ahnlichkeit zwischen den Augeninduktionen bei Amphibien 
und den solitaren Augen besteht darin, daB sie stets von einem Gehirn
fragment begleitet sind. Schlie13lich laJ3t sich daran denken, daJ3 die 
blastolytische Fragmentation WERBERS zum Teil auf einer Hemmung der 
normalen Materialbewegungen in den fruhen Stadien beruht. 

Fiir die Selbstdifferenzierungsfdhigkeit der A ugenbezirke geben schlieJ3-
lich einige Einzelangaben vonMENcL unsichereAnhaltspunkte. Erfand bei 
vorderen Verdoppelungen der Forelle reine TapetumbHischen (I908, 448) 
und in intracerebralen Augen anscheinendnur Retina (I908, Abb.3). Auch 
das solitare Auge ohne Pigmentepithel der Abb. I2 c konnte vielleicht 
fur die gegenseitige Unabhangigkeit der Augenbezirke ausgewertet werden. 

b) Vogel. 

Zeitpunkt und Ablauf der Determination wird einigermaBen beleuchtet 
durch die Experimente von HOADLEY (I926 a). Er entnahm aus 0, 4, 6, 
8, IO, I2 Stunden und langer bebruteten Keimen des Huhnchens vordere 
Teile des noch nicht sichtbaren (0 Stunden), eben sichtbaren breiten 
(4 Stunden), schmal elliptischen (6 Stunden), schmal bandfOrmigen 
(8 Stunden) Primitivstreifens und vordere Teile der prasumptiven Medul
larplatte von Keimen mit Primitivrinne (ro Stunden) und mit Kopffort-
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satz (14 Stunden und spater, siehe Determinationsproblem 1, 179, 
Abb. 13 a-d) und verpflanzte sie in die Chorioallantois des etwa 10 Tage 
bebriiteten Hiihnehens. Sie entwiekelten sieh dort weiter und wurden 
naeh etwa 8 Tagen fixiert. Bei ungefahr gleieher Entwieklungsdauer 
(etwa 8 Tage) bildeten die Transplantate aus Keimen ohne Spuren eines 
Primitivstreifens nie Augen. Die ersten Augen fanden sieh bei Transplan
taten aus Keimseheiben mit breitem Primitivstreif, also bei den 4 Stunden 
bebriiteten Keimen. Sie bildeten eine Blase mit hohem Zylinderepithel 
und pigmentierten Zellen. 6 Stunden bebriitete Keime lieferten Augen 
mit Retina und Pigmentepithel, 8 Stunden bebriitete solche mit Retina, 
Tapetum und Linse; in 10 Stunden bebriiteten Transplantaten fanden 
sieh Augen mit gesehiehteter Retina, Pigmentepithel und Linse, in 
Transplantaten aus dem Kopffortsatz Augen mit gesehiehteter Retina, 
Pigmentepithel, Iris und Linse und in Transplantaten aus 33 Stunden 
bebriiteten Keimen vollstandig differenzierte Augen (1926 a, 173). 1m 
Einklang mit diesen Ergebnissen stehen solche bei Defektversuehen an 
der Keimseheibe von HOADLEY (I926 b, 231), Resultate bei Transplan
tationen in die Allantois von DANCHAKOFF (1924, 1926), Ziiehtungsver
suehe von Augen aus dem 64-72 Stunden bebriiteten Embryo in vitro 
dureh STRANGEWAYS und FELL (1926) undBeobaehtungen an abge
sehnittenen primaren Augenblasen und jungen Augenbeehern von 
REVERBERI (1929 a, b). 

Gegen die Auswertung des HOADLEYSehen Experiments besteht das 
Bedenken, daB die Augenanlage nieht allein isoliert wurde, also Naehbar
sehaftseinfliisse in Reehnung zu stellen sind. Doeh wird es abgesehwaeht 
dureh den Umstand, daB das Transplantat am Implantationsort dureh 
die einwaehsenden GefaBe zerteilt und dadureh die gegenseitige Beein
flussung der Gewebe vermindert oder aufgehoben wird. Aueh sprieht die 
RegelmaBigkeit des Ergebnisses gegen den Einwand. Sehen wir von ihm 
ab, so lassen sieh folgende Sehliisse ziehen. Die Determination des Auges 
erfolgt im Laufe der Primitivstreifbildung. Sie ist vielleieht bis zum 
Kopffortsatzstadium labil, da bis dahin viele negative Falle gefunden 
werden. Diese werden allerdings von HOADLEY (1926 a, 174) auf die 
Sehwierigkeit der Operation zuriiekgefiihrt, da sieh bei gut en Trans
plantaten stets ein Auge findet. Sieher ist sie im Kopffortsatzstadium 
endgiiltig. Die Qualitat der Leistung bzw. die Hohe der Differenzierung 
der Augen steigt mit dem Alter des Transplantats zur Zeit der Operation. 
Diese letztere Tatsaehe gibt offen bar einen Einbliek in die Art des Deter
minationsablaufes. 

Da die Ergebnisse sehr regelmaBig sind und die Implantate dureh die 
abnorme Umgebung in ihrer Lebensfahigkeit offenbar nieht beeintraeh
tigt werden, bleibt nur der SehluB, daB das versehiedene Resultat bei den 
versehieden alten Transplantaten auf Untersehieden im Grad ihrer 
physiologisehen Organisation beruht. In der Auswertung der Ergebnisse 
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fUr den Determinationsablauf lassen sich meines Erachtens drei Mog
lichkeiten geltend machen: - a) Die verschiedenen Entwicklungsgrade,. 
welche die verschieden alten Transplantate erreichen, beruhen auf quali
tativ verschiedenen Determinationsstufen des Transplantats im Moment 
der Operation. Die erste Determinationsstufe fUr die Augenanlage heiBt 
Augenblase mit alIgemein pigmentiertem Zylinderepithel, die nachste 
spaltet das Material in Retina und Tapetum, die iibernachste in Retina, 
Tapetum und pars caeca usw. Nach der Isolation geht die Differen
zierung wohl weiter, aber nicht die Determination; es kann daher von den 
Transplantaten nur das Gewebe bzw. Organ geleistet werden, das der 
Determinationsstufe im Moment der Isolation entspricht. Die Determina
tion der Anlage erfolgt schrittweise durch Umgebungsfaktoren, welche 
bei der Isolation ausgeschaltet werden. - b) Die zweite Moglichkeit 
ist der ersten gleich, nur solIen die determinativen Faktoren in der Augen
anlage selbst liegen, in dieser nacheinander zur Entwicklung kommen und 
die verschiedenen Determinationsstufen bewirken, aber bei der Isolation 
infolge der Abnormitat der Umgebung und auch des Implantats selbst 
nicht zur Entfaltung gelangen. - c) Nach der dritten Moglichkeit ist die 
Anlage bei der Operation voll und ganz zu Auge determiniert und ist 
fahig, unabhangig von der Umgebung aIle Entwicklungsprozesse durch
zufUhren, die zur Ausbildung des endgiiltigen Organs notwendig sind. Ver
schieden in den verschieden alten Transplantaten ist jedoch die Stabilitat 
der Determination. Isoliert werden die Explantate in ihrer Lebensfahig
keit wohl nicht merkbar geschadigt, aber das MaB der Entwicklungs
leistung wird durch die abnormen Verhaltnisse desto mehr beschrankt, 
je jiinger sie sind, d. h. je labiler ihre Determination ist. - Welche 
von den drei Moglichkeiten fUr das Vogelauge und, da die anderen 
Organe des Vogels sich ahnlich verhalten wie das Auge (siehe Deter
minationsproblem I, I8o), fUr die Vogel allgemein gilt, laBt sich nicht ent
scheiden. Befunde bei den Amphibien sprechen bis jetzt in hohem MaB 
fUr die Moglichkeit b und c, doch lassen sich die Verhaltnisse bei Urodelen 
natiirlich nicht ohne ernste Bedenken auf Vogel iibertragen. Die Tat
sache, daB bei Vogeln Augenblasen mit einheitlichem pigmentiertem 
Zylinderepithel vorkommen, hat bis jetzt keine Parallele bei den Am
phibien. Sie scheint fUr die Moglichkeit b zu sprechen. Die Moglichkeit a 
kommt nur in Frage, wenn man auf einen Vergleich mit den Amphibien 
ganz verzichtet. HOADLEY erwog, soweit ich sehe, nur die Moglichkeit a, 
da er an eine Schadigung der Umgebung nicht glaubt (I9Z6 a, I74). Er 
macht fUr den Fortschritt der Determination das Ganze verantwortIich 
(I9Z6 b, 30I); denn er schlieBt, daB durch das Zerschneiden des Blasto
derms das physiologische Ganze derart unterbrochen wird, daB die wei
tere Differenzierung der zukiinftigen Anlagen verhindert wird. Die Mog
lichkeiten b und c setzen also nur eine Hemmung der Determinations
vorgange, nicht eine ernste Schadigung voraus. Wesentlich fUr die Ent-
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scheidung ware, wenn altere, nach HOADLEY auf einer hohen Deter
minationsstufe stehende Augenanlagen nach der Operation gelegentlich 
nur die erste Entwicklungsstufe erreichen wiirden. Dies scheint mir 
in Versuchen von DANCHAKOFF (1926, 72) der Fall zu sein, in denen die 
Augenanlage von Embryonen mit 5-8 Somiten stark deformierte 
Augenblasen lieferten, deren Wandung nur aus pigmentierten Zellen auf
gebaut war. Gegen HOADLEYS Auffassung spricht wohl auch eine An
gabe von SEEFELDER (1930 a, 555), der in einem 21/2 Tage alten Hiihner
embryo ein ganz aus zylindrischem Pigmentepithel bestehendes Auge 
fand. In dies em hatten sich aber Nervenfasern entwickelt, was die 
Fahigkeit der Pigmentzellen zur weiteren Differenzierung erweist. 
Schlie13lich scheint es mir nach den bisherigen Erfahrungen sehr fraglich, 
und eine Frage von fundamentaler Bedeutung, ob ungehemmte und un
geschadigte Zellen iiberhaupt auf einem embryonalen Differenzierungs
stadium stehen bleiben k6nnen, also z. B. eine prasumptive Gehirnzelle 
auf dem Stadium, das sie in der Medullarplatte eingenommen hat. Wahr
scheinlich entwickeln sie sich herkunftsgemaB oder herkunftsfremd 
immer weiter, bis zu einem stabilen, einer Funktion entsprechenden End
stadium. Dies gilt wohl auch fUr die Geschlechtszellen. 

Die Gewebe des differenzierten Auges sind recht stabil determiniert. In 
vitro geziichtet behalt Pigment- und Irisepithel und die Cornea stets ihren 
Charakter bei (FISCHER, EBELING, KIRBY 1927b; Lit. siehe bei KIRBY). 

Zur Frage nach der Verbreitung del' A ugenpotenz wissen wir nur, 
daB das Abschneiden der primaren Augenblase im Embryo mit 7 Somi
tenpaaren (REVERBERI 1929a, II8) und die Zerst6rung des Augenbechers 
mit dem Augenstiel in 2-3 Tage bebriiteten Hiihnchen (BARFURTH 
und DRAGENDORFF 1902, 186; DRAGENDORFF 1903, 14) den endgiiltigen 
Defekt des Auges bedingt. Wie bei den Amphibien findet also eine Re
generation des Auges vom Gehirn aus nicht statt. 

Die Determination del' verschiedenen Bezirke istoffenbar wie bei den Am
phibien (siehe S. 238 ff.) in der primaren Augenblase noch nicht endgiiltig 
vollzogen; denn Defektversuche von REVERBERI (1929 a, 1929 b, 42) an 
Embryonen mit 7 Somiten (und spater) zeigen, daB auch kleine Augen
blasenfragmente einen normalen Becher bilden k6nnen. Auch scheint die 
fetale Augenspalte nicht endgiiltig determiniert zu sein, da isolierte 
Fragmente im allgemeinen keine Spalte aufweisen (1929 b, 44). 

B. Die Determination der Linse. 
1. Amphibien. 

a) Del' Zeitpunkt del' Linsendetermination (Determinationszustand del' 
Linsenanlage im Neurulastadium und im Stadium mit primarer Augen

blase). 
Zur genauen Ermittlung des Zeitpunktes der Linsendetermination 

ware es notwendig, die Linsenanlage planmaBig aus verschieden alten 
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Stadien, etwa beginnend mit der fruhen Gastrula, zu entnehmen und sie 
durch heterotope Transplantation (unter der Epidermis alterer Em
bryonen oder im Colom oder in Lymphraumen von Larven) bzw. durch 
Zuchtung in vitro zu isolieren. Solche Experimente sind nur sehr wenige 
ausgefUhrt, da die Analyse der Linsenentwicklung bis jetzt unter der 
Fragestellung "abhangig oder unabhangig vom Augenbecher" erfolgte. 
Die zur Zeit vorliegenden Experimente gestatten uns daher nur einen 
Einblick in den "Determinationszustand der Linsenanlage im Neurula
stadium und im Stadium mit primarer Augenblase." In dies en Stadien 
la13t sich die Anlage noch nicht von der benachbarten Epidermis unter
scheiden (s. Abb. I3c, S. 250). 

Transplantationen der Linsenanlage heterotop in die Kopfepidermis 
sind von HARRISON (1920, 200) an Amblystoma punctatum in der fruhen 
und beendeten Neurula durchgefUhrt worden. Sie lieferten, besonders die 
spat en Stadien, schon ausgebildete Linsen. In Ringer isolierte Anlagen 
der abgeschlossenen Neurula von Bombinator pachypus bildeten nach 
2 Tagen ein zweischichtiges Blaschen mit Nasenanlage, aber ohne Linse 
(von UBISCH 1927, 249). Negative Resultate zeitigte auch die Drehung 
der Kopfhaut mit Linsenanlage urn 1800 bei Rana esculenta (SPEMANN 
1912 a, 64, zweifelhaft), Bombinator pachypus (SPEMANN 1912 a, 68 ft.; 
EKMAN I9I4a, 348) und Hyla (EKMAN I9I4a, 339) (Abb. I7a, S. 258). 
Auch bei der Transplantation der Linsenanlage mit dem benachbarten 
Kopfectoderm aus der fruhen bis spaten Neurula von Triton cristatl~s und 
taeniatus in das Blastocoel der Gastrula von Triton taeniatus konnte nie 
eine klare Linse gefunden werden (20 Falle, davon 15 klar negativ, 5 
etwas unsicher). Dabei ist freilich zweifelhaft, ob das Blastocoel als 
geeigneter Isolationsort betrachtet werden kann (MANGOLD, unveroffent
licht). 1m Hinblick auf die positiven Resultate von HARRISON sind die 
vielfaltigen negativen Resultate uberraschend; moglich ist, daB die oben 
vorgeschlagene Versuchsanordnung zu wesentlich anderen Resultaten 
fUhrt. Sicher ist der SchluB, daB die Linsenanlage von Rana esculenta, 
Bombinator pachypus und Hyla arborea in der abgeschlossenen Neurula 
noch keine nachweis bare Fahigkeit zur Selbstdifferenzierung besitze, vor
erst noch nicht berechtigt. 

Die nunmehr zu betrachtenden Versuche entfernen die Augenanlage 
und stellen dann fest, was die Linsena.l1lage ohne den Augenbecher leistet. 
Da sie weder das Mesoderm noch die ectodermale Umgebung ausschalten, 
sind sie fUr die Beurteilung des Determinationszustandes der Linsenan
lage nur unter Vorbehalt brauchbar und geben hauptsachlich einen Ein
blick in die induktive Leistung des Augenbechers. - Die Entfernung des 
Auges wurde im fruhen Neurulastadium und im Stadium mit primarer 
Augenblase ausgefuhrt. 1m Neurulastadium la13t sich die Augenplatte 
relativ leicht mit der Rouxschen heiBen Nadel (Abb. I4a, S. 252) oder mit 
feinen Instrumenten (Abb. 15 a, S. 253; 16 a S. 255) entfernen, ohne daB 



O. MANGOLD: 

die fern liegende Linsenanlage gestOrt wird. Das Experiment ist nach 
SPEMANN (lg01 a) sehr haufig ausgefiihrt worden; namlich an Rana fusca 
von SPEMANN (lg01 a-lgI2a), von UEISCH (lg23a, Ig24a) und WACHS 

b c 

d 

Abb. 13 . Abh angigkcit Jer Lin senbildung vom Augenbech er bei Raila palustris un d Rana sylvatica. 
abc Operationsstadien. a reehte Scitc der Larve. - b reehte Seite der Larve nach Abheben des 
rechten Kopfectoderms. - c Querschl1itt durch K apf in Augenregion. - d Querschnitt durch 
Larve von Rana sylvatica, 5 Tage nach der Exstirpation def r echten Augenblase; rechts (im Bild 

links) Au ge untl Linse ganz fehlend (,) . (W. H. LEWIS 1907 a, S. 493 .) 

(lglga, 324), an Rana esculenta von SPEMANN (I907b-lgI2a) und von 
UErSCH (lg24a, b, Ig27), an Rana palustris von KING (lg05), an Bombi
nator pachypus von SPEMANN (lg07 b- 1912 a) und VON UErSCH (1924 a, 
b, Ig27), an Amblystoma puncta tum von HARRISON (lg20) und an Triton 
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taeniatus und alpestris von MANGOLD (siehe S. 253, Anm. lund Abb. 16). 
Zur Entfemung der primaren Augenblase nach SchluB des Neuralrohres 
wird die Kopfepidermis im Bereich des Auges an drei Seiten einge
schnitten, hochgeklappt, die Augenblase herausgeschnitten und die Epi
dermis wieder zuriickgelegt (Abb. 13 b, 15 b). Sie heilt sehr schnell an; 
mit einer Schadigung durch die Operation ist kaum zu rechnen; nur be
steht die Gefahr, daB die Linsenanlage teilweise an der Augenblase 
hangen bleibt. Nach LEWIS (1904) ist auch dieser Versuch sehr haufig 
gemacht worden, namlich an Rana esculenta von SPEMANN (1912 a), an 
Rana palustris von LEWIS (1905, 1907 c), an Rana sylvatica von LEWIS 
(1905), an Bombinator pachypus von SPEMANN (1912 a), an Bufo von 
SCHAPOSCHNIKOWA (1925), an Amblystoma punctatum von LEWIS (1905), 
LE CRON (1906, 1907) und HARRISON (1920) und an Pleurodeles waltlii 
von PASQUINI (1927 c, 75). Bei den beiden Versuchsarten gelingt es nicht 
immer, das ganze Auge zu entfemen; oft bleibt ein mehr oder weniger 
groBer Rest stehen, der dann ein verkleinertes Auge bildet. Gelangt 
dieses nicht zur Beriihrung mit der Epidermis, so ist das Ergebnis das
selbe wie beim volligen Fehlen des Auges. - Die Beriihrung des Ecto
derms durch den Augenbecher kann man auch verhindem, indem man 
die Ausstiilpung der primaren Augenblase hemmt. VON UBISCH (1925 b, 
34) bringt dazu die Keime von Rana fusca vom Beginn der Gastrulation 
ab flir 2 Tage in 0,6-1 %ige KochsalzlOsungen und COTRONE I (1921,26) 
erreicht dasselbe durch Behandlung von Bufo-Keimen mit Losungen 
von Lithiumsalzen. 

Die Ergebnisse der drei Versuchsarten sind ziemlich gleich, so daB sie 
gemeinsam mitgeteilt werden konnen. Bei den verschiedenen Arten wur
den folgende Resultate erzielt: Bei Rana fusca waren sie nach SPEMANN 
(1901 a-1907b, 381, 1912a, 32-33) und WACHS (1919a, 324) negativ. 
Nur ein Fall war bei SPEMANNS Versuchen zweifelhaft. VON UBISCH 
(1923 a, 35; 1924 a,S; 1924 b, 67; 1925 b, 29, 36; 1927, 2I5 ff.) findet da
gegen relativ haufig Ectodermverdickungen und Zapfen und im giin
stigsten Experiment ein undifferenziertes Blaschen. Rana esculenta 
bildet in den SPEMANNschen Versuchen gelegen tlich schon geform te, 
vollstandig differenzierte Linsen (1907 b, 38o; 1908, 102; 1912 a, 23, 41 ff.) 
(Abb. 14, S. 252), bei VON UBISCH wie Rana fusca nur Linsenverdickungen 
maJ3iger Ausbildung (1924 a,S; 1924 b, 73; 1927, 218). Rana palustris 
und sylvatica (Abb. 13) ist in den Experimenten von LEWIS negativ (1904, 
509; 1907a, 477), in den en von KING (Rana palustris, 1905, 99) da
gegen schwach positiv. Bei Bombinator pachypus (Abb. IS, S.253) findet 
SPEMANN bei meist negativem Ergebnis selten Andeutungen von Linsen
entwicklung (1907 b, 383; 1912 a, 38 und 44 ff.), wahrend VON UBISCH 
(1924 a,S; 1924 b, 67; 1927, 225) wiederum Ectodermverdickungen und 
Linsenplakoden relativ haufig nachweis en kann. Bufo istnach COTRONE! 
(1921, 26) negativ; die Angaben von SCHAPOSCHNIKOWA sind unklar. 



o. MANGOLD: 

Amblystoma puncta tum wurde von LEWIS (1905, 434) und HARRISON 
(1920, 199) negativ und von LE CRON (1907, 247) negativ bzw. schwach 
positiv gefunden. BeiPleurodeles Waltlii erhielt PASQUINI (I927b, 1927d, 

a c d 
N.oft . 

b 

Abb. 14. Entwicklungskorrela tion im Auge von Rana esculenta. - a Operation: Excision des pra~ 
sumptiven Auges im Neurulas tadium, Keirn kurz nach Operation. - b Querschnitt durch Larve in 
Augenregion 14 Tage nach Operation. 1m BUd rechts normales Auge , links Operationsseite, ganz 
ohne Augenbecher , aber sch one Linse (L.) vorhanden. - c Frei entwickelte Linse allein, in gleicher 
VergroBerung wie Abb. d.- d das normale Auge mit Linse . L. frcie Linse; N. 01/. Nervus olfactorius; 

N. opt. ~ervus opticus. (SP E"A'''' 1912 a.) 

519) keine Linsen. Auch Triton taeniatus und alpestris zeigen keine 
positiven Resultate (MANGOLD, siehe Anm. I , S. 253 und Abb. 16, S. 255). 
Beim Axolotl findet RABL (1898) in einem augenlosen Embryo eine 
schwache Ectodermverdickung zweifelhaften Charakters. - Zusammen-
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gejapt betrachtet wurden also nach der Entfernung der Augenplatte bzw. 
-blase bis jetzt schone, wohldifferenzierte Linsen nur bei Rana esculenta 
nachgewiesen. Die meisten Arten bilden giinstigenfalls mehr oder weniger 
schwache Ectodermverdickungen und Edodermzapfen zweifelhafter 

a b 

c d 

Abb. 15. Determination der Linse. Bombinator pachypus. Operation: Entfernung def Augenanlage 
aus der Medullarplatte der Neurula (a) bzw. der primaren Augenblase nach SchluG des Medullar
rohrs (b). Resultat: Mit RegelmaBigkeit keine Linse, nur ganz scHeu geringe Spuren ciner Linse.-
c Querschnitt durch (nach a) operierte Larvc, ohne Augenbecher und Linse 'auf operierter Seite.
d Querschnitt durch Larve (operiert nach b), Augenbecher fehlt, prasumptiv(Linse als schwache 

Ectodermverdickung entwickelt. L.f. freie, L.ll. normale Linsenplatte. (SPEMANN 1912 a.) 

Differenzierungsleistung. Manche Arten sind ganz negativ. Bei allen 
sind die negativen Falle sehr viel Mufiger, bei VON UBISCH (I925 b, I927) 
etwa 5mal haufiger als die positiven. 

A nm. r. Da eine ausfiihrliche Veroffentlichung nicht beabsichtigt ist, seien 
hier die Ergebnisse von MANGOLD an Triton kurz zusammengestellt (Tabelle r). 
Die Versuche bestanden in der ein- oder doppelseitigen Exzision der Augenan
lage in der offenen Medullarplatte bei Triton taeniatus und atpestris (Abb. r6). 
Die Keime dienten als Spender bei den noch in Gang befindlichen Unter-
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Bei Salamandra maculosa, die lebend gebarend dem Experiment 

nieht zuganglieh ist, sind die Verhaltnisse wohl ahnlieh. Denn MiB
bildungen zeigen keine Linsen, wenn der Augenbeeher fehlt bzw. zu klein 
entwiekelt ist und die Epidermis nieht beruhrt hat (SCHULTZE I905, 486; 
FISCHEL I9I8, I92I, 442; FESSLER I920, I75, I80). Doeh sind die MiB
bildungen nieht voll beweiskraftig, da man mit einer herabgesetzten Ent
wieklungsfahigkeit der Linsenanlage und mit der sekundaren Ruek
bildung der Linse reehnen muB. SCHULTZE (I905, 489) erklarte seine Be
fun de dureh Ruekbildung. 

Die Versuehe, in denen das Auge entfernt wurde, zeigen uns, was die 
Linsenanlage ohne Auge leistet. Nieht berueksiehtigt werden dabei die 
Einflusse anderer Naehbarsehaftsfaktoren, die fOrdernd aber aueh hem
mend sein konnen. Fur Hemmung sprieht, daB die Linsenanlage von 

Tabelle I. Einflu/3 der Exzision der Augenanlage in der Medullar
platte bei Triton alpestris und taeniatus auf die Linsenentwieklung 
unter Beriicksichtigung der verschiedenen Entwicklungsstadien 
bei der Fixierung. Anzahl der FaIle ohne Augenbecher bzw. mit sehr 
kleinem Augenbecher (bei I) je ein Fall. Alle Falle ohne Linsen bzw. ihre 

Vorstufen. 

N ormale Linse bei Fixierung im Stadium Linsen bzw. ihrc 

I 

I mit diffe-
Zu- Vorstufen 

I 

I 
Platte Kegel Blase renzierten sammen vor-

I fehlen 
I 

Linsenfasern hand en 

Triton alpestris 4 9 

i 

3 4 2::> 20 0 
Triton taeniatus I I 2 2 I 1 16 16 0 

Zusammen: 5 I I I (') I 5 (') 15(') I 36 36 0 

suchungen iiber die Induktionsfahigkeit der Medullarplatte. 36 FaIle wurden 
bei der Schnittuntersuchung ohne Augenbecher bzw. (3 FaIle) mit winzigem 
Augenbecher auf der Operationsseite gefunden. 20 waren von Triton alpestris 
und 16 von Triton taeniatus. Kein einziger hatte eine Linse. Da normalerweise 
der Augenbecher einen Dauereinflu/3 ausiibt, dessen vVegfall die Degeneration 
schon angelegter Linsen zur Folge hat (siehe S. 269), ist das Fixierungsalter 
der Embryonen zur Beurteilung des Ergebnisses wesentlich. Gruppiert man 
sie nach vier Differenzierungsstufen der normalen Linsen, so findet man, da/3 
5 im Stadium der Linsenplatte, II im Stadium des Linsenkegels (Abb. I6b), 
5 im Stadium der Linsenblase (Abb. I6c) und 15 im Stadium der Linse mit 
differenzierten Linsenfasern (Abb. I6d) zur Schnittuntersuchung gelangten. 
Besondere Beachtung verdienen dabei die drei ersten Stu fen, die Anzeichen 
der Linsenbildung mit Sicherheit erwarten lassen, wenn die Linsenanlage die 
Fahigkeit zu unabhangiger Entwicklung besitzt. Abgesehen von einer all
gemeinen Verdickung zeigt die Epidermis auf der Operationsseite aber nichts 
Besonderes, und die Verdickung kann nicht als Linsendifferenzierung auf
gefa/3t werden, da ihr die Depigmentierung fehlt, welche bei Triton ein erstes 
Kriterium der Linsenplatte ist. Die Versuche zeigen also, da/3 die Linsen
anlage bei Triton taeniatus und alpestris im :l\ieurulastadium entweder kein 
Selbstdifferenzierungsvermogen besitzt oder da/3 ihr Determinationsgrad so 
gering ist, da/3 ihre Entwicklung durch die mit dem Ausfall des Augenbechers 
verbundene Anderung der Umgebungsfaktoren unterdriickt wird. 
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Abb. 16. Abhangige Linsenentwicklung bei Triton. Nach Entfernung des rechten rostralen Viertels 
def Gehirnplatte der Neurula fehlt der Augenbeche r und die Linse in jedem Entwicklungsstadium.
a Operation schema tisch, entfernter Bezirk nicht punktiert.- b--d 3 Querschnitte von verschieden 
alten Embryonen durch Augenregion. Vergr. 93 . - b 1926. Ret. 204. Trit. alp. 4 Tage nach 
der Operation. Normale Linse als Kegel entwickelt. - c 1927. QU.377. Trit . tam. 4 Tage nach 
Operation. Normale Linse als Bliischen eben sich abschniirend. - d 1926. Ret. 190. Trit. a/.p. 9 Tage 
nach Operation. Normale Linse hochdifferenziert. - L. normale Linse; N. Nase; p.L.Eet. prasump-

tives Linsenectoderm def Operationsseite. (Mangold, Original.) 
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Amblystoma punctatum nach Transplantation in die Kopfregion gute 
Linsen bildet (HARRISON 1920), nach Entfernung der Augenanlage da
gegen negativ oder hochstens schwach positiv ist (LE CRON 1907, 247). 
Eine genaue Angabe des Determinationszustandes der Linsenanlage 
zwischen der beginnenden Neurula und dem Stadium mit primaren 
Augenblasen laBt sich nach allem noch nicht machen. Sicher ist nur, daB 
sie in dies en Stadien nicht endgultig, sondern nur labil determiniert ist; 
denn in den negativen Fallen hat sie sich wohl zu Epidermis und viel
leicht auch zu Plakoden entwickelt. 

LaJ3t sich nun auch das MaJ3 des Determinationsgrades nach den vor
liegenden Versuchen nicht genau bestimmen, so erlauben die bisherigen 
Experimente doch einen Vergleich der Determination der Linsenanlage 
bei den verschiedenen Arten, da ja bei allen Arten im wesentlichen die 
gleichen Experimente in den gleichen Stadien vorliegen. Nach der 
Qualitat der erhaltenen Linsen lassen sich die Arten in folgender Reihe 
ordnen: Arten mit gut geformten und differenzierten Linsen: Rana es
culenta, mit Ectodermverdickungen und Lentoiden: Bombinator pachy
pus, Rana palustris, Amblystoma punctatum und Rana lusca; solche ohne 
Linsenspuren: Rana sylvatica, Pleurodeles Waltlii, Bufo, Triton taeniatus 
und alpestris. Diese Reihe ist jedoch mit Vorsicht zu betrachten; denn 
die negativen Resultate haben naturlich nicht dieselbe Beweiskraft wie 
die positiven, und es ist nicht ausgeschlossen, daB auch bei den negativen 
Arten schwache Linsenbildungen auftreten, wenn sie recht haufig bear
beitet werden. Auch stehen die wichtigen Isolationsexperimente noch aus. 
Unter Vorbehalt ziehen wir den weiteren SchluJ3, daB die Determination 
der Linsenanlage in der Neurula und dem Embryo mit primarer Augen
blase bei den verschiedenen Arten graduell verschieden ist. Gegen diese 
Auffassung SPEMANNS sind durch VON UBISCH und WERBER Bedenken 
erhoben worden, welche S. 287ff., wenn auch die Experimente an den 
anderen Wirbeltieren besprochen sind, diskutiert werden. 

b) Die Lokalisation der die Linsen determinierenden Ursachen. 

Bei der Lokalisation der determinierenden Faktoren hat man wie 
stets drei Moglichkeiten in Betracht zu ziehen: a) Das Ganze, d. h. der 
ganze Keirn oder eine sekundare Einheit bestimmt; (3) die Faktoren ent
wickeln sich in der Anlage selbst; y) sie liegen in der Umgebung. 

Zu a). Fur die Determination des Ganzen haben wir bis jetzt keine 
Anhaltspunkte. Die Linse durfte auch kaum geeignet sein, diese Frage 
zu 16sen. LEWIS (1907 b, 151) und SPEMANN (1912 a, 23) glauben nicht 
an seine Wirkung. (S. dazu S. 225.) 

Zu (3). Das Auftreten der notwendigen Entwicklungsfaktoren in der 
Anlage selbst ist durchaus moglich, doch fehlen dazu noch die Isolations
experimente an Stadien, wo Nachbarschaftseinfliisse noch nicht wirksam 
sein konnten, also mindestens an der beginnenden Gastrula. Bei den sehr 
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zahlreichen Isolationen kleiner Stiicke der Gastrula von Axolotl und 
Triton alpestris, we1che in den letzten Jahren von HOLTFRETER (1929 a, 
b, und miindliche Mitteilung) angestellt wurden, konnte aber nie eine 
Linse ohne Augenbecher nachgewiesen werden. 

Zu '}'). Bei der Untersuchung der determinativen Wirkung der Um
gebung ist eine Hauptschwierigkeit, daB wir den Zeitpunkt bzw. die Ent
wicklungsperiode nicht genau kennen, in der die Determination erfolgt. 
Es miissen deshalb die Verhaltnisse der Gatrula, Neurula und des Augen
blasenstadiums in Erwagung gezogen werden. - In der Gastrula und 
Neurula ist es das umgebende Ectoderm und besonders das Urdarmdach. 
Da das Urdarmdach Augen induziert, die selbst wieder Linsen indu
zieren konnen, ist es sicher indirekt fiir die Bildung der Linse mit ver
antwortlich. Nicht unwahrscheinlich ist ferner, daB es auch direkt mit 
den unter der Linsenanlage selbst liegenden Bezirken an der Linseninduk
tion teilnimmt. Ist dies der Fall, so wird Augen- und Linsenanlage 
gleichzeitig und unabhangig determiniert. Von den ectodermalen Nach
barbezirken der Neurula wird ein EinfluB der Gehirn- und besonders 
Augenplatte mehr Beachtung verdienen als etwa die Epidermis. Positive 
Anhaltspunkte iiber Linsendetermination durch N achbarschaftswirkung 
in der Neurula haben wir keine; erwogen wurden sie schon von SPEMANN 
(1908, 102 und SPEMANN und GEINITZ (1927, I73). Bei den schon oben 
erwahnten Transplantationen von rostraler Epidermis aus der friihen 
bis spaten Neurula von Triton cristatus und alpestris in das Blastocoel 
der Gastrula von Triton taeniatus wurden nie Linseninduktionen fest
gestellt (IS FaIle, davon 14 klar negativ, I zweifelhaft). Doch ist hier in 
Betracht zu ziehen, daB das Implantat selbst keine klare herkunfts
gemaBe Entwicklung (Linsen, Nasen usw.) aufwies, die Induktionsfahig
keit also wohl mindestens geschwacht war, und daB das Ectoderm des 
Wirts lange vor dem Stadium der Linsenentwicklung der Wirkung des 
Implantats ausgesetzt wurde und damit die Reaktionszeit nicht optimal 
getroffen wurde (MANGOLD, unveroffentlicht). ~- Im Augenblasensta
dium kommen als determinierende Nachbarorgane die Epidermis mit 
ihren Plakoden (Ophthalmicusplakode, Nasenplakode) und vor allem 
die Augenblase in Betracht. Fiir die Wirkung der Epidermis und spe
ziell ihrer Plakoden spricht die verdachtige Tatsache, daB die nach 
der Augenentfernung (siehe oben S. 249ff) entstandenen Linsen haufig in 
nachster Nahe der Nase gefunden werden (SPEMANN 1912 a, 17-18, 23, 
48; FILATOW 1925 a, 61). VON UBISCH stellt aber fest, daB es bei diesen 
Experimenten auchLinsen gibt, die nicht an der Nase liegen, so daB nicht 
aIle Linsen ihre Entwicklung der Induktion durch die Nase verdanken. 
Die hauptsachlichsten Faktoren bei der Linsenbildung befinden sich 
aber in dem Augenbecher. Drei Experimentserien sind hier beweisend. 

aa) Die Entfernung der Augenplatte und der primaren Augenblase, 
iiber die S. 249 berichtet wurde, zeigt, daB beim Fehlen des Augenbeche·s 

Ergebnisse der Biologie VII. 17 
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a c 
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d 

A bb. 17. Entwicklungskorrelation im Auge von Bombinator pachypus. - a Operation. Nach 
SchIuO des Neuralrohrs ein rechteckiges Stuck Ectoderm mit den peripheren Bezirken der primaren 
Augenblase gedreht, so daO Gehorregion mit Augenregion vertauscht (schema tisch). - b, c, d Quere 

schnitte durch den Kopt einer 6 Tage nach def Operation fixiertcn Larve. - b Normaler Augen
bezirk,links im Bild der am Ort belassene Augenbecher (ac.) mit ciner Linse, induziert im labyrinth
nahen Ectoderm (L.lnd.). Daneben cias infolge der Drehung nach varn gelangte Labyrinth (Lab. tr.), 
rechts das normale Auge angeschnitten. - c DaB normale Auge im medianen Querschnitt mit nor
maier Linse (L.). - d Querschnitt durch die Labyrinthregion; rechts normales (linkes) Labyrinth 
(Lab.); links fehlt Labyrinth, daHir findet sich der verpflanzte distale Teil des Auges (oc.tr.) und die 

transplantierte Linse (L.tr.). (SPEMANN 1912 a.) 
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die Linsenbildung meist ausfallt und nur sehr selten liber die Ectoderm
verdickung hinauskommt. Wenn man von der Moglichkeit absieht, daB 
beim Fehlen des Auges die labil determinierte Linsenanlage umgestimmt 
wird, so konnen nur diese geringen Leistungen auf Rechnung noch un
bekannter Faktoren (Ganzes, inharente Faktoren, Urdarmdach, benach
barte Epidermis, benachbarte Medullarplatte ohne Augenplatte bzw. 
benachbartes Gehirn) geschrieben werden. Dagegen verdanken wir dem 
Augenbecher, daB regelmaBig eine Linse in guter Ausbildung und Diffe
renzierung entsteht. 

13 13) Die Transplantation ortsfremder Epidermis liber die primare 
Augenblase umgeht die Wirksamkeit vieler dieser Nachbarschaftsorgane 
(inharente Faktoren, Urdarmdach und [teilweiseJ Epidermis). Sie wurde 
in drei Arten ausgefUhrt: I. durch Umdrehung eines seitlichen, groBen, 
rechteckigen Stlickes Kopfepidermis, an dessen vorderem Rand die Lin
senanlage sich befand, nach SchluB der Medullarplatte (Abb. 17 a), 2. durch 
Transplantation von Bauchepidermis an die Stelle der entfernten Lin
senanlage und der benachbarten Epidermis (Abb. 18 a), und 3. durch 
einfaches Entfernen des Linsenectoderms mit dem distalen Bezirk der 
primaren Augenblase. - Die Umdrehung der Kopfhaut fUhrte bei Bom
binator pachypus (SPEMANN 1908, 1912 a, 67 ff.; EKMAN 1914 a, 348) 
bei Hyla arborea (EKMAN 1914 a, 339) zum positiven Ergebnis. Die 
Rumpfepidermis, an Stelle des entfernten Linsenectoderms transplan
tiert, bildete bei Rana palustris und sylvatica (LEWIS 1904, 531), Rana 
temporaria (FILATOW 1925 a, 54; VON UBISCH 1927, 223), Hyla arborea 
(EKMAN 1914 a, 334) Linsen. Auch konnte FILATOW (1925 b, 480) in 
Rumpfhaut von Bufo vulgaris und Rana arvalis (Art unsicher) Linsen 
erhalten, wenn er sie liber die primare Augenblase von Rana esculenta 
pflanzte. SchlieBlich kann der nach der Entfernung des Linsenecto
derms von der N achbarschaft gelieferte EctodermverschluB zur Linse 
werden (Triton taeniatus, SPEMANN 1904 c, 1905; Bombinator pachypus, 
VON UBISCH 1927, 226; Hyla arborea, EKMAN 1914 a, 332; Rana tem
poraria, FILATOW 1925 b, 478; Bufo vulgaris, FILATOW 1925 b, 478; 
Pleurodeles Waltlii, PASQUINI 1927d. 519; Rana nigromaculata, KOBAYASHI 
1926 c; Axolotl, TORO unveroffentlicht). 

yy) Die Transplantation der Augenplatte bzw. der primaren Augen
blase unter ortsfremde Epidermis liefert den sichersten Beweis, da hier
bei keinerlei andere Faktoren wirken konnen. Positive Ergebnisse er
zielten bis jetzt an Rana palustris und sylvatica LEWIS (1904, 522), 
an Pleurodeles Waltlii PASQUINI (1927 a) und an Triton taeniatus in 
Kombination mit anderen Urodelenarten MANGOLD (1926 und unver
offentlicht, s. Abb. 24, S.278). Bei Triton vermutet auch ADELMANN 
(1928,717), positive Ergebnisse erhalten zu haben. 

SchlieBlich sprechen fUr die Induktionsfahigkeit des Augenbechers 
noeh die Fane mit eyclopisehen Augendefekten, bei denen die die Epider-

17* 
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mis beriihrenden Augen mit RegelmaBigkeit auch eine Linse besitzen, 
wah rend die Linse stets fehIt, wenn kein Augenbecher vorhanden ist bzw. 
der zu kleine Augenbecher die Epidermis nicht beriihrt. HERBST (1901, 
59-69, 1913) hat die Cyclopie im Hinblick auf das Linsenproblem unter
sucht und FISCHEL (1921) und FESSLER (1920, ISO) behandeIten speziell 
Salamandra maculosa. Absolute Beweiskraft haben die Cyclopien fiir die 
Induktionsfahigkeit des Auges freilich nicht. 

/ 
/ 

/ 
/' 

a 

b 

Abb. 18. Entwicklungskorrelation illl Auge von Rana esculcnia. Transplantation von Bauchhaut 
tiber die prasumptive A ugenblase nach Schlu13 der Medullarplatte. - a Keirn 16 1/ 2 Stunden nach der 
Operation von rechts. Dunkler Bezirk Irnplantat. - b Querschnitt durch Augenregion einer Larve 
8 Tage nach Operation. Rechts (im Bild links) Augenbecher ohne Linse . Bauchhaut bildet keine 

Linse. (SPEMANN 1912 a.) 

Die Induktionsfahigkeit des Augenbechers ist also durch eine groBe 
Zahl von positiven Daten gesichert. Es steht auBer Zweifel, daB der 
Augenbecher die Hauptfaktoren fiir die Linsenentwicklung enthalt. Der 
Augenbecher wirkt auch in denjenigen Arten, deren Linsen ein hohes 
Selbstdifferenzierungsvermogen besitzen, z. B. bei Rana esculenta; denn 
auch dort fehlt ja nach der Entfernung der Augenblase haufig die Linse 
(SPEMANN 1912 a, II, 26, 2S) und die Rumpfepidermis von Bufo vul
garis liefert iiber dem esculenta-Augenbecher auch eine Linse (FILATOW 
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Ig25 b, 480). Ob der Augenbecher in allen Arten gleich stark induziert, 
durfte bei der Schwierigkeit der Experimente ~chwer zu ermitteln sein; 
moglich ist, daB mit der steigenden Hohe der Selbstdifferenzierungs
fahigkeit der Linse die Induktionsfahigkeit des Augenbechers nachlaBt. 

Innerhalb der Augenblase bzw. des Augenbechers ist es nach den Er
fahrungen verschiedener Forscher (z. B. HERBST Ig01, 68; LEWIS Ig07 a, 
479; FESSLER Ig20, I76, 180; FISCHEL Ig21, 442, BALINSKI Ig30, 17 u. a.) 
die prasumptive Retina, welehe die Induktionsfahigkeit besitzt; dem 
prasumptiven Pigmentepithel steht sie dagegen nicht zu. WERBER (lgI8, 
237--238) ist allerdings anderer Ansicht; nach ihm sollen auch das Pig
mentepithel und der Umschlagsrand (Iris) induzieren konnen. Seine Be
weise sind wohl kaum stichhaltig; doch spricht dafUr, daB in der pri
maren Augenblase die verschiedenen Bezirke sich wahrscheinlich noch 
vertreten konnen (siehe S. 238). 

c) Die Verbreitung der Linsenbildungspotenz. 

Durch die Transplantation ortsfremder Keimbezirke uber die primare 
Augenblase und umgekehrt die Transplantation der Augenanlage in 
fremde Keimbezirke konnen die verschiedenen Keimbezirke verschie
dener Stadien auf ihre Fahigkeit, Linse zu bilden, gepruft werden. Streng 
genommen muBte eine solehe Prufung aile Keimbezirke aUer Entwick
lungs- bzw. Altersstadien umfassen. Wenn der Augenbecher, was noch 
naher besprochen werden soil, dauernd seine Induktionsfahigkeit be
wahren soUte, so konnte man durch Dberpflanzung und Einpflanzung in 
die hint ere Augenkammer eine umfassende Prufung der Linsenpotenz 
aller Gewebe aUer Stadien anstellen und damit einen gut en Einblick in 
die Entwicklungspotenz der Gewebe uberhaupt bekommen. Die Induk
tion von Linsen wurde sich dazu besonders gut eignen, da die Linse in 
ihrer histologischen Differenzierung ein sehr markantes Kriterium be
sitzt. Bis jetzt liegen nur Experimente an der Gastrula, an Stadien mit 
primarer Augenblase und (einige wenige) an differenziertem Material vor. 

In der Gastrula von Triton ist nach den Schnurungsversuchen von 
SPEMANN (lg01 c-lg03a) und den Transplantationsversuchen von SPE
MANN (lgI8) und seinen Schiilern die Determination des prasumptiven 
Ectoderms so labil, daB sicher aIle seine Bereiche bis zum Ende der 
Gastrulation auf den Induktionsreiz des Augenbechers positiv reagieren 
konnen. Speziell auf die Linseninduktion gerichtete Versuche liegen von 
MANGOLD (lg26, Ig2g b bzw. unveroffentlicht) vor, der durch Transplan
tation von Augenplatten und primaren Augenblasen in das Blastoc61 
der Gastrula in allen Bezirken der prasumptiven Epidermis direkte Lin
seninduktionen erhalten konnte (siehe Determinationsproblem I, S. 175 
und 176, Abb. II-I2, und Abb. 24 e, S.278 in dies em Aufsatz). Auch 
gehoren hierher die schon S. 226 ft. berichteten Versuche uber Augen
induktionen (SPElI1ANN Ig27; MANGOLD Ig2g b), in denen die aus der 
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prasumptiven Epidermis entstandenen Augen mit groGer RegelmaGigkeit 
auch Linsen besitzen (Abb. 24 e, Ind. sec. L., S.278). Fiir die prasumptive 
Medullarplatte der beginnenden Gastrula konnte MANGOLD (1929 a, 647) 
die Linsenbildungsfahigkeit zeigen. In das Blastocol der friihen Gastrula 
gesteckt, gelangte sie in die Kopfepidermis und bildete unter dem Ein
fluG des normalen Wirtsaugenbechers zusammen mit dem Wirtsectoderm 
eine Linse. Wahrscheinlich haben auch die animalen Randgebilde des 
Mesoderms der friihen Gastrula, da sie noch Ectoderm bilden konnen 
(VOGT 1922, MANGOLD 1923), Linsenbildungsfahigkeit; recht zweifelhaft 
ist dies bei den iibrigen Bezirken des prasumptiven Mesoderms und beim 
prasumptiven Entoderm. Der induzierbare Linsenbereich (Reaktionsfeld) 
umfaGt also in der friihen Gastrula mindestens das prasumptive Ectoderm 
und die benachbarten Bezirke des prasumptiven Mesoderms. Die indu
zierten Linsen entstehen in diesen Fallen synchron mit den normalen 
Linsen des Wirts. 

Eingehende Untersuchungen besitzen wir auch iiber die Epidermis 
der beendeten Neurula bzw. der Embryonen mit primarer Augenblase. 
Die in diesen Stadien durchgefiihrten Experimente untersuchen die Epi
dermis in dem Alter, wo sie an normaler Stelle in die Linsenbildung ein
tritt. Wenn der Determinationszustand nur eine Funktion des Alters 
ware, so ware zu erwarten, daG in dies em Stadium alle Ectodermbezirke 
gleiche Linsenbildungsfahigkeit besitzen. Da jedoch auch die Lage und 
Vergangenheit und die inharente Disposition eine Rolle spielen, ist damit 
kaum zu rechnen. Die vergleichende Erforschung des Determinations
zustandes der Epidermisbezirke der beendeten Neurula und ihrer Organ
anlagen (Nasenplakoden, Plakoden der Kopfganglien und der Sinnes
organe der Seitenlinie, Kiemen, Stiitzer, Linsen, Gehororgan, Schwanz
knospe) diirfte eine dankbare Aufgabe sein. Eine Reihe von hier nicht zu 
betrachtendenArbeiten liegt schon VOL Bei der Untersuchung der Linsen
bildungsfahigkeit wurden bis jetzt vier Bezirke unterschieden: a) die Lin
senanlage selbst, ~) die Epidermis in der engen Nachbarschaft der Linsen
anlage, y) die Epidermis des Kopfes, 0) die Rumpfepidermis. Kaum 
beriicksichtigt wurden dabei die normalen Leistungen dieser Bezirke. -
Die Linsenanlage selbst hat naturgemaG sehr hohe Linsenbildungs
fahigkeit. - Zur Priifung der engen Nachbarschaft der Linsenanlage 
wurde entsprechend dem Vorgehen von SPEMANN (1904 c, 1905) die nor
male Linsenanlage entfernt; dann schob sich die benachbarte Epidermis 
iiber die Augenblase und war hier deren Induktionswirkung ausgesetzt. 
- Kopf- und Rumpfepidermis wurden durch Transplantation der Epi
dermis oder des Auges untersucht. Die Ergebnisse der Versuche an den 
drei Epidermisbezirken sind in der Tabelle 2 zusammengestellt. Die 
Resultate der verschiedenen Forscher sind am gleichen Objekt nicht 
immer ganz einheitlich. Die Schwierigkeit der Operation und verschie
dene gefahrliche Fehlerquellen machen es leider notwendig, mit mehr 
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Epidermis der verschiedenen Arten graduell verschieden ist und der in
duzierbare Linsenbereich daher bei den verschiedenen Arten verschiedene 
Ausdehnung besitzt. Dieser SchluB ist bis jetzt von allen Forschern an
genommen worden. Nur VON UBISCH erhebt Bedenken, die S. 289 naher 
besprochen werden. Uber die Verteilung der Linsenpotenz in der Epi
dermis entwickelt SPEMANN (1912 a, 90) die allgemein wichtige Vorstel
lung, daB die Fahigkeit Linse zu bilden im Zentrum der Linsenanlage am 
hochsten ist und von hier mit mehr oder weniger Gefalle allmahlich ab
sinkt ("Zerstreuungskreis"). Auch VON UBISCH (1924 b, 70 und 89; 1927, 
242) teilt diese Auffassung. Ein ahnliches Bild wurde S. 231 bei der 
Augenpotenz und von HARRISON bei der Potenz Vorderextremitat ent
wickelt (siehe Determinationsproblem II, 304). Wir stellten dem "Or
ganisationsfeld" (SPEMANN 1921 a, 568) oder "Determinationsfeld" (WEISS 
1926, 42) das "Reaktionsfeld" gegenuber. Dabei kann man den Bereich, 
der im N ormalen tatsachlich reagiert d. h. die eigentliche Anlage, das 
"obligatorische (oder normale) Reaktionsfeld" nennen, und den Bereich, 
der wohl reagieren kann, aber keineswegs in seiner ganzen Ausdehnung 
immer muB, als das "fakultative Reaktionsfeld" bezeichnen. Sollte sich 
ergeben, daB in und auBerhalb der Linsenanlage die Linsenpotenz so 
hoch ist, daB sie auch in der Isolation oder auf einen unspezifischen 
Reiz hin realisiert wird, so wird man, wie S. 231 bei der Augenpotenz, 
die Unterscheidung von "materieller Anlage", "selbstdifferenzierungs
jiihigem Linsenbereich" (Potuctieller Linsenanlage) und "induzierbarem 
Linsenbereich" in Erwagung ziehen mussen. 

Uber die Induzierbarkeit anderer Organe im Stadium mit primarer 
Augenblase bzw. ihre Fahigkeit Linse zu bilden, liegen nur vereinzelte 
Angaben vor. - Wie S. 309 im Abschnitt uber Linsenregeneration noch 
eingehend ausgefUhrt wird, ist die Linsenpotenz sicher in der Augenblase 
selbst in hohem MaBe vorhanden. - Yom Gehirn wird die Induzierbar
keit von BELL (1906 b. 191) fUr Rana esculenta angegeben. Seine Ver
suche sind aber nicht einwandfrei (siehe SPEMANN 1912 a, 84-87). 
Immerhin wird man die Moglichkeit, daB das Neuralrohr in bestimmten 
Stadien Linse bilden kann, ehe genaue Prufungen vorliegen, nicht ganz 
ablehnen konnen, da die Linsen der Paraphysealaugen von Hatteria und 
der Epiphysealaugen von Petromyzon marinus Bildungen der Medullar
platten darstellen (SCHIMKEWITSCH 1902 b, 49; FISCHEL 1900 a, 193 
u. a.). - Auch die Nasenanlage soIl nach BELL (1906 b, 191) zu Linse in
duzierbar sein. Der Beweis ist aber wie die fUr die anderen Keimbezirke 
abgelehnt worden. - Pharynx (BELL 1906 b, 197; LEWIS 1907 b, 151) 
und Peritoneum (LEWIS 1907 b, 151), an die der Augenbecher im Experi
ment manchmal grenzte, reagierten nicht mit Linse. 

Von spateren Stadien wissen wir, daB sich die Linsenpotenz bei den 
Urodelen in dem medullaren Augenbecher erha.lt (siehe S. 319). Andere 
Organe sind kaum gepruft. In der der normalen Linsenanlage benach-
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barten Epidermis bleibt sie mindestens bis zum Linsenplattenstadium 
erhalten (SPEMANN 1904 c, 1905, Triton taeniatus; KOBAYASHI 1926 c, 
Rana nigromaculata); denn die Exstirpation fiihrt auch in dies en Stadien 
noch zur Regeneration durch die Epidermis. Uber die differenzierte Epi
dermis gibt nur WACHS (1914, 430; 1920 a, 141) eine unsichere Angabe. 
In das Labyrinth einer Larve von Triton taeniatus war ein Stiick Iris mit 
Retina implantiert worden, die sich zu einem klein en Auge rekonstruierte. 
Beim WundverschluB bildete die Epidermis einen langen, nach innen ge
richteten Zapfen, der mit seinem proximalen Ende das kleine Auge be
riihrte und hier anscheinend zur Linse wurde. PETERSEN (1924, 628) halt 
aber das Gebilde fUr keine Linse. Betrachtet man den Fall als positiv, so 
ist besonders zu beachten, daB die Linse von dem Wundgewebe der Epi
dermis gebildet wird, dem wohl eher eine positive Reaktion zuzutrauen 
ist, als der normalen Epidermis. 

Bei Salamandra maculosa schlieBt FISCHEL (1921, 444~446) aus 
cyclopischen Defekten, daB die Linsenpotenz, wie oben fiir die Mehrzahl 
der Amphibien erwiesen, urspriinglich allen Zellen des Ectoderms eigen 
ist, iiber die normale Anlage hinausgeht und in vielen Zellen sehr lange 
bzw. zeitlebens erhalten bleibt. Sichere Schliisse lassen sich jedoch aus 
MiBbildungen nicht ableiten. 

d) Die Leistungen der Induktionsjaktoren des Augenbechers. 
Uber die Leistungen des Augenbechers bei der Linsenbildung haben 

wir ein ziemlich abgerundetes Bild. Sie entsprechen in hohem MaDe 
denen der Induktionsfaktoren im Urdarmdach bei der Augeninduktion, 
welche S. 233 geschildert wurden, erganzen sie aber in verschiedenen 
Punkten. 

aa) Der Augenbecher bestimmt den Ort der Linsenbildung. Die 
von ihm beriihrte Stelle der Epidermis entwickelt die Linse. In den 
Fallen, wo die Linsenanlage schon vor der Beriihrung die Fahigkeit 
zur Selbstdifferenzierung besitzt, wird man aunehmen konnen, daB 
der Augenbecher im potentiellen Linsenbereich die Zellen genau be
stimmt, die in die Linsenbildung eintreten, wahrend die benachbarten 
andere Potenzen realisieren. 1m Experiment, wo Epidermis zur Linsen
bildung schreitet, die normalerweise keine entwickelt, ist die ortsbe
stimmende Wirkung offensichtlich. 

bb) Der Augenbecher bestimmtdie GroBe der Linsenanlage. Da die 
Linseninduktion mittels der Beriihrung der Epidermis durch den Augen
becher erfolgt, ist zu erwarten, daB im allgemeinen kleine Augenbecher 
kleine Linsen und groBe, groBe Linsen induzieren. Dies ist auch bei den 
Excisions- und Transplan tat ions experiment en (siehe S. 257 ff.), weIche ha u
fig zu kleine Augen liefern, wenn nur ein Teil der Augenplatte oder -blase 
entfernt bzw. transplantiert wird, oft festgestellt worden und trifft auch 
beim natiirlichen Microphthalmus und der Cyclopie zu (z. B. FISCHEL, 
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Salamandra maculosa 1921, 441). Entsprechende Angaben finden wir fUr 
Rana fusca von WACHS (1919 a, 325) und VON UBISCH (1924 b, 67), fUr Bom
binator pachypus von SPEMANN (1912 a, 37 und 38) und von VON UBISCH 

•--- -
. -j " •• 

:' ~ .. , .. 
.~ . 

c 

e 

g 

b 

d 

h 
Abb.19. Gro13enharmonie: Augenbecher: Linse 
bei Bombinator pachypus. 4 Augenpaare jeweils 
desselben Tieres, dem aus der Medullarplatte 
die Augenanlage unvollstandig herausgeschnitten 
worden war. Der Rest entwickelt sich zu ver-
kleinertem Augenbecher und inuuziert eine cnt
sprechend verkleinerte Linse (links iIll Bild); rechts 
die zugehorigen normalen Augen. (SPE:\IA:\x1912a.) 

(1924 b, 68), fUr Rana palustris 
und sylvatica von LEWIS (1907 a, 
498), fur Bufo vulgaris von FILA
TOW (1925 a, 62); fur Salamandra 
maculosa von FESSLER (1920,177, 
179). Auch Triton taeniatus und 
alpestris verhalten sich nach 
meinen Erfahrungen wie die er
wahnten Formen. Von SPEMANN 
(1912 a) ist die GroHenharmonie 
zu kleiner Augen bei Bmnbinator 
pachypus durch eine Serie von 
Abbildungen besonders unter
strichen worden, der unsere Ab
bild. 19 entnommen ist. Ja selbst 
wennAugenbecher undLinse von 
verschiedenen Arten stammen, 
kann die GroBenharmonie ge
wahrt bleiben. So beschreibt 
SPEMANN (1907 b, 383) ein ex
perimentell hergestelltes harmo
nisches Auge, dessenAugenbecher 
von Bombinator pachypus und 
dessen Linse von Rana esculenta 
stammt, und MANGOLD (I929 a) 
641) ein harmonisches Auge mit 
einem Becher von Triton alpestris 
und einer Linse von Triton taeni
atus. Harmonische Augen ent
stehen auch, wenn bei der Kom
bination zweier primarer Augen
blasen ein (nahezu) normales 
einheitliches Auge sich bildet 
(siehe S. 239). Da fur die GroBen
harmonie des jungen Auges die 
Beruhrungsflache und Induktion 
durch den Augenbecher maH

gebend ist, so kann sie naturlich nur dann zustande kommen, wenn der 
Augenbecher sich normal an die Epidermis anlegt und genugend lange 
und genugend stark einwirkt, worauf LEWIS (1907 a, 480--481) beson
ders hingewiesen hat. In denjenigen Fallen, wo die Linsenanlage einen 
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hohen Grad von Selbstdifferenzierung aufweist, ist andererseits zu er
wart en , daB die GroBenharmonie im jungen Auge nicht gefunden wird, 
wenn ein zu kleiner Augenbecher sich mit der normalen Linsenanlage 
kombiniert. Dies ist von SPEMANN (I907 b, 383; I9I2 a, I7 und 25) bei 
Rana esculenta festgestellt und der Gegensatz zu Bombinator pachypus 
besonders hervorgehoben worden. EKMAN (I914 a, 346) und FILATOW 
(I925 a, 62; I926, 580) konnten die Befunde SPEMANNS bestatigen. Da 
aber bei Rana esculenta Linsen, die bei vollig mangelndem Augenbecher 
unabhangig sich bilden, kleiner als normale sind (SPEMANN I907 b, 383; 
FILATOW I925a, 62, 65; I926, 580), so muB man immerhin damitrechnen, 
daB nicht die ganze Anlage in die Linsenbildung eintritt (Abb.14, c, d, 
S.252). Die GroBendifferenz konnte freilich auch sekundar durch das 
dauernde Ausfallen der Augenbecherwirkung zustande gekommen sein. 
Denn es ist wahrscheinlich, daB die anfangliche Disharmonie bei zu kleinen 
Augen von Rana esculenta spater wieder ausgeglichen wird, da Linse und 
Augenbecher sich im Wachstum stark beeinflussen (siehe S.342). 

ee) Der Augenbeeher bestimmt die Art des Gesehehens. Die Ent
wicklungsleistungen der Epidermis zur Zeit der Linsenbildung sind sehr 
verschieden (Nasalplakoden, Plakoden der Kopfganglien, Gehorplakoden, 
Plakoden der Sinnesorgane der Seitenlinie, und etwas spater Kiemen
epidermis und [bei Urodelen] Stutzer usw.). Bei Anordnung eines ent
sprechenden Induktors in der Gastrula lassen sich diese Bildungen wie 
die Linse an beliebiger Stelle in der prasumptiven Epidermis zur Ent
wicklung bringen (MANGOLD I929 b). Es ist daher notwendig zu schlieBen, 
daB der Augenbecher bei der Linseninduktion nicht nur aus16send wirkt, 
sondern auch die Art der Bildung bestimmt. 

dd) Der Augenbeeher bestimmt aIle Vorgange, die zur Linsenbildung 
notwendig sind; er gibt der Epidermis das Stichwort "Linse". Wir 
konnen in der Linsenentwicklung schematisch folgende Reihe von Ent
wicklungsvorgangen unterscheiden: Verdickung der Sinnesschicht und 
Pigmentverbrauch bzw. -abgabe - Abhebung der Verdickung zum 
Blaschen - Ausbildung der Linsenfasern und des Linsenepithels. Man 
kann sich vorstellen, daB die Determination der Linsenanlage, ahnlich wie 
es S. 233 fUr das Auge dargestellt wurde, in dreierlei Weise erfolgt: -
1. Moglich ware, daB yom Augenbecher zuerst Ectodermverdickung be
stimmt wird, nach derenAusfiihrung dann Abhebung undBlaschenbildung, 
nach dessen Gestaltung dann weiter Differenzierung zu Linsenfaser und 
Epithel (schrittweise Umgebungsdetermination). Bei dies em Deter
minationsablauf durfte die nach dem erst en Determinationsschritt iso
lierte Linsenanlage nur eine Ectodermverdickung, die nach dem zweiten 
isolierte nur ein Blaschen und erst die spater isolierte eine Linse mit 
den endgultigen Differenzierungsprodukten liefern. - 2. Die zweite 
Moglichkeit besteht darin, daB die Anlage durch den Augenbecher so
fort zu Linse determiniert und dabei jeder Entwicklungsschritt sofort 
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durch den Augenbecher bestimmt wird. In dies em Fall wird die isolierte 
Linsenanlage eine in jeder Hinsicht vollkommene Linse liefern k6nnen 
(sofortige vollstandige Determination durch die Umgebung). - 3. Bei 
der dritten Art wird die Linsenanlage auch sofort zu Linse determiniert, 

b 

d 

Abb. 20 a-c. Dauereinfluf3 des Augenhechers auf die Linsenanlage bei Amblystoma pUHctatum. 
Augenbecher unter Schollllng der Linsenanlage entfernt. a und b Embryo und Kopfquerschnitt 
zur Zeit der Operation; c und d Lin se der operierten (c) und norma len Seite (d) 8 Tage nach der 

Operation; e Linse cler operiertcn Seite 14 Tage nach der Opera tion. (LE CRON 1907.) 

die Bestimmung der zu ihrer Entwicklung im einzelnen notwendigen Vor
gange erfolgt aber nacheinander durch Faktoren, weIche in der Anlage 
selbst auftreten (Umgebungsdetermination mit folgendem schrittweisen 
Fortgang durch inharente Faktoren). Wie bei der Moglichkeit 2 konnen 
in dies em Fall isolierte Anlagen wohldifferenzierte Linsen bilden, doch 
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werden sie bei ungiinstigen hemmenden Umgebungsbedingungen auf 
friiheren Stufen der Entwicklung stehen bleiben. Streng genommen 
miiBte der Versuch so ausgefiihrt werden, daB Kopf- oder Rumpfepi
dermis der Einwirkung des Augenbechers verschieden lange ausgesetzt 
und dann auf ihre Entwicklungsfahigkeit gepriift wiirde. Das Experi
ment liegt in dieser Form nicht vor. Doch erlaubt ein entsprechender 
Versuch an der normalen Augenanlage von Amblystoma punctatum von 
LE CRON (1906,1907), mit Vorbehalt unsere Frage zu entscheiden. LE 
CRON entfernt in einem gleieh noch genauer zu schilderndem Experiment 
fortlaufend in verschiedenen Entwicklungsstufen die Augenblase bzw. 
den Augenbecher und verfolgt dann die Entwieklungsleistung der Lin
senanlage bzw. der Linse. Fiir uns ist wichtig, daB schon von Anfang an 
in seltenen Fallen schwache Linsen auftreten, die einige Linsenfasern 
differenziert haben (Abb. 20 e). Es muB also der Anlage schon die Fahig
keit zum letzten Entwicklungsschritt, namlich der histologischen Diffe
renzierung, eigen gewesen sein. Schreibt man in diesen Fallen die Lei
stung auf das Konto der Induktionswirkung des Augenbechers, was 
freilich nicht ganz sieher ist, so miissen wir schlieBen, daB dessen Induk
tionswirkung sofort auf Linse lautet. Offen bleibt aber, ob sie auch sofort 
alle Entwicklungsvorgange umfaBt (Moglichkeit 2) oder ob diese erst 
durch neue, in der Anlage selbst ablaufende Determinationsschritte be
stimmt werden (Moglichkeit 3). Dariiber hinaus geben uns aber die Ver
suche von LE CRON noch weitere wichtige Einblicke in die Wirkung des 
Augenbechers. 

ee) Der Augenbecher iibt einen DauereinfluB auf die Linse aus. Alle 
Autoren stimmen in der Ansicht iiberein, daB der Augenbecher die Linse 
dauernd beeinfluBt (SPEMANN 1901 a, 77; 1905, 431; 1912 a, 31 und 48; 
LEWIS 1904 b, 534; EKMAN I9I4a; WACHS I9I9a, 7rr; VONUBISCH 1927, 
241 u. a.). Eingehend untersucht wurde die Frage von LE CRON (1906, 
1907), FISCHEL (1915, 1917) und FILATOW (1925 c). LE CRON arbeitete 
an Amblystoma punctatum in sieben fortschreitenden Altersstufen, be
ginnend an Embryonen mit eben geschlossenem Neuralrohr, deren Lin
senanlage noch gleich der benachbarten Epidermis war, und abschlieBend 
mit Embryonen mit gut verzweigten Kiemen, deren Linse einen wohl
ausgebildeten Faserkegel besaB. Entfernt wurde stets der Augenbecher 
ohne die Linsenanlage bzw. die Linse (Abb. 20, 21). Nach der Operation 
geht die Entwicklung der Linse noch einige Zeit weiter, desto weiter, je 
spater die Operation ausgefiihrt wurde; doch bald machen sich Mangel 
geltend. Sie bleibt wesentlich kleiner, und die Anordnung der ersten Lin
senfasern vollzieht sieh nicht normal. Am proximalen Pol schlieBt sich 
das Linsenepithel zum vollstandigen Kugelmantel zusammen, so daB die 
schon gebildeten Fasern frei im Inneren der Linse liegen. Offenbar wird 
die Bildung der Linsenfasern eingestellt. SchlieBlich degenerieren die 
Fasern und die Linse geht auch in der GroBe wieder zuriick. Der Dauer-
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Abb. 21 a-f. DauereinfluO des Augenbechers auf die Linsenanlage. Bei Amblystoma punctatum 
Augenbecher unter Schonung der Linse entfernt. - a und b Embryo (6 'hx) und Kopfquerschnitt 
mit Auge (45 x) zur Zeit der Operation; c und d Linse der operierten (c) und normalen (d) Seite 
8 Tage nach der Operation (180 x). e und f Linse der operierten Seite 10 Tage bzw. 30 Tage nach 

der Operation. (LE CRON 1907.) 
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einfluB erstreckt sich also auf das Wachstum, die Erhaltung der Polari~ 
sation, die Quantitat der Faserdifferenzierung; auch kann sich die schon 
weitgehend differenzierte Linse ohne Augenbecher nicht erhalten. Ent~ 

sprechende Ergebnisse erzielte KRUGER (I930, 8, Triton) bei der Trans
plantation jiingster Linsenanlagen bzw. Linsen in das Blastocol der 
Gastrula. FISCHEL (I9I5, I9I7, Salamandra maculosa) und FILATOW 
(I925 c, Triton) arbeiteten an etwa 3 cm langen Larven. Die Linse wurde 
an einer anderen Stelle des Korpers unter die Haut gesteckt und fort
schreitend untersucht. Ihre Fasermasse verfallt schnell der Degeneration. 
Die Bildung vonneuen Fasern wird offenbar sofort eingestellt; doch kann 
sich das Linsenepithel noch einige Zeit vermehren. Die wesentliche Wir
kung des Augenbechers besteht offenbar, wie auch LE CRON feststellen 
konnte, in der Veranlassung der Linsenfaserbildung, wodurch indirekt 
auch das Wachs tum der Linse stark beeinfluBt wird. Aber sogar zur Er
hal tung der Linsenfaser ist der Augenbecher notwendig. Werden Linsen 
mit dem Augenbecher transplantiert, so erhalt sich die Linse anscheinend 
unbeschrankt lange (FISCHEL I9I5, 530; I9I7, 2I). 

ff) Der Augenbecher bestimmt nicht die Bilateralitat der Linse. 
Durch den Faserverlauf, die proxima Ie Horizontalnaht und die distale Ver
tikalnaht ist die bilaterale Struktur der Linse bei den Anuren gegeben 
(Abb.5a, S. ZIO). WOERDEMAN (I924) drehte bei Bombinatorpachypusund 
Rana esculenta beim SchluB der Medullarwiilste und etwas spater das pra~ 
sumptive Linsenectoderm ohneAugenanlage urn 90oundkonntefeststellen, 
daB die entstehende Linse ihre Bilateralitat herkunftsgemaB entwickelte; 
die proximale Naht lief vertikal, die distale horizontal. Offenbar ist die 
Bilateralitat der Linse in einer Intimstruktur der Linsenanlage begriin
det und wird von dem Augenbecher nicht umgeandert. Es ware von 
Interesse festzustellen, ob diese Struktur auch anderen Epidermis
bezirken eigentiimlich ist und ob sie etwa in einem allgemein vorhandenen, 
dorsoventralen oder anteroposteroren Gerichtetsein besteht. 

gg) Der Augenbecher bestimmt nicht allein den Zeitpunkt der Lin
senbildung (?). Die Frage nach der zeitlichen Korrelation der Linsen- und 
Augenbecherentwicklung ist schon von SPEMANN (I90I a, 76) und LEWIS 
(I904, 533) angeschnitten worden. Der Zeitpunkt der Linsenbildung 
wird einerseits durch den Zeitpunkt der Wirkung des Augenbechers, 
andererseits durch die Reaktionsfiihigkeit der induzierten Epidermis be
stimmt. Da die Wirkung des Augenbechers wahrscheinlich ziemlich lange 
anhalt, ist maBgebend die Reaktionsfahigkeit der Epidermis. Uber sie 
liegen noch keine eingehenden Untersuchungen vor, nur einige Einzel
angaben konnen erwahnt werden. Bei Triton scheint sie sich iiber das 
Stadium der Linsenverdickung hinaus zu erstrecken; denn SPEMANN 
(I905, 424) gibt an, daB er nach der Entfernung der Linsenplatte und des 
Distalbezirks des jungen Augenbechers noch Linsen von der Epidermis 
erhalten konnte. VON UBISCH (I927, 229) vermutet bei Bombinator 
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pachypus in der Kopfepidermis nur eine recht kurze Reaktionsfahigkeit. 
Dagegen wurde bei Triton die Epidermis sehr lange reaktionsfahig sein, 
wenn das schon erwahnte Ergebnis von WACHS (1914, 430) sich besta
tigte, daB bei der Transplantation eines differenzierten Augenfragments 
in das Labyrinth eine Linse von der differenzierten Epidermis bzw. 
ihrem Regenerat gebildet werden kann. Untersuchungen uber die Frage 
sind im Gang. 

hh) Der Augenbecher ist von entscheidendem EinfluB auf die Ent
wicklung der Polaritat und der Abschnitte der Linse. Aus der normal en 
Entwicklung der Linse (S.205) ergibt sich, daB die fruhe epiderm ale Lin
senanlage ungefahr kreisfOrmig ist und ihre zentralen Bezirke die prasum
ptiven Linsenfasern, die peripheren das prasumptive Linsenepithel dar
stellen bzw. etwas anders gefaBt, daB das Zentrum der Anlage den proxi
malen Pol, die Peri ph erie den distalen Pol bildet. Der Wachstumsvor
gang der Linse zeigt ferner, daB die Zellen des Epithels, zum mindesten 
im aquatorialen Bereich der differenzierten Linse, die Potenz zur Faser
bildung dauernd besitzen. - In den Linsenanlagen, welche sich unab
han gig yom Augenbecher zu gut geformten Linsen mit Faserkegel diffe
renzieren konnen (Rana esculenta, SPEMANN 1912 a, siehe Abb. 14 c, 
S. 252; Amblystoma punctatum, HARRISON 1920), ist es wahrscheinlich, 
daB in der Anlage Epithel- und Faserbezirk und damit proximaler und 
dis taler Pol schon bestimmt sind und zu ihrer Ausbildung des Augen
bechereinflusses nicht bedurfen. SPEMANN (1912 a, 18--20) findet fUr 
diese Determination auch einen Anhaltspunkt bei einer in zwei Teile zer
sprengten Linsenanlage, die sich in der Differenzierungshohe der Linsen
fasern unterscheiden und von denen er vermutet, daB der hoher diffe
renzierte Teil die zentralen Bezirke der Anlage mit umfaBte, der weniger 
hoch differenzierte dagegen mehr peripher gelegene Bezirke. - Diese 
Determination hat aber wohl nur labilen Charakter; denn einmal konnen 
-- wie allerdings meist an abhangigen Linsenanlagen festgestellt - aus 
einer Anlage zwei vollkommene Linsen gebildet werden (SPEMANN 
1903 a, 562; LEWIS 1904, 522; EKMAN 1914 a, 343 u. a.), und zum zweiten 
konnen zwei Linsenanlagen zur Einheit verschmelzen, wenn man zwei 
primare Augenblasen mit ihren Linsenanlagen zusammensetzt (ANA
STASI 1913; TRUNIGERI927; PASQUINI 1927d, 522; DETWILER 1929 u.a.). 
Da wie im Normalfall Augen und Linsenachse stets gleich gerichtet sind 
a) in den harmonischen kleinen Augen, die sich aus Fragmenten der 
Augenanlage bzw. des Augenbechers entwickeln, b) in den harmonischen 
zu groBen Augen, die aus der Kombination von zwei primaren Augen
bIas en entstehen und c) in den Doppellinsen und Doppelaugen aus dem 
eben erwahnten Versuch und beim Synophthalmus (z. B. FISCHEL 1921), 
so wird man mit Recht annehmen, daB der Augenbecher die endgultige 
Determination der Polaritat der Linsenanlage vollzieht, indem er das 
Zentrum der beruhrten Epidermisflache zum proximalen Pol bestimmt 
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und damit festlegt, welche Zellen mit der Faserdifferenzierung spater be
ginnen. Mit dieser Determination ist aber keine scharfe Scheidung von 
prasumptivem Epithel und Faserkegel vollzogen; der Dbergang ist .ein 
flieBender, und das Epithel behalt die Fahigkeit, Faser zu bilden. Weiter
hin beeinfluBt der Augenbecher dann die Quantitat der Faserbildung 
(siehe oben S. 265 und das Kapitel tiber das Wachs tum der Linse, S. 345). 
- Recht tiberraschend ist, daB auch andere Organe die Faserbildung im 
Linsenepithel aus16sen und damit die Linsenanlage polarisieren konnen. 
DRAGOMIROW (1929) transplantierte bei Pelobates juscus und Bombinator 
igneus die prim are Augenblase bzw. den jungen Augenbecher mit der 

Abb.22. Polarisation der Linse bzw. Induktion von Faserbildung durch Augenbecher und Laby
rinth .. Der Larve von Pelobates juscus wird im Schwanzknospenstadium Augenbecher mit Linsen
platte neben die GehBrpJakode gepflanzt. Die entstehende Linse (L.) berilhrt Augenbecher (unten) 
und GehBrblase (oben) und wird von beiden zur Faserbildung veranlaBt. (DRAGOMIROW 1929, 

S.640.) 

Linsenanlage neben die Gehorplakode, wobei der Distalbereich der Lin~ 
senanlage gegen die Gehorblase orientiert wurde. Die Linse lag dann 
haufig zwischen dem Augenbecher und dem Labyrinth. Dabei ent
standen Linsen mit zwei Achsen, deren eine gegen den Augenbecher, 
die andere gegen das Labyrinth gerichtet war; am Augenbecher und am 
Labyrinth war ein Faserkegel entstanden. 1m optimalen Fall waren die 
beiden Achsen einander entgegengerichtet und die beiden Faserkegel 
durch einen Epithelring voneinander getrennt (Abb. 22). Wahrschein
lich wirken nur die Sinnesepithelien des Labyrinthes und des Acusticus
ganglions. Auch scheint eine unmittelbare Bertihrung notwendig zu sein 
(658). Der Versuch bestatigt zudem die Erfahrungen aus den Doppel-

Ergebnisse der Biologie VII. 18 
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bildungen und Verschmelzungen der Anlage, daB das distale Linsen
epithel auch Fasern bilden kann (653). Weitergehend schlieBt BALINSKY 
(1930, 16, 17, Triton taeniatus) aus Befunden an einer MiBbildung, daB 
auch Gehirn- und Nasengewebe die Faserbildung induzieren. ~ Trotz der 
im LinsenbHischen allgemein verbreiteten Fahigkeit, Fasern zu bilden, 
wird man doch Bedenken tragen, das Linsenblaschen als vollkommenes 
harmonisch-iiquipotentielles System aufzufassen. Wahrscheinlich ist viel
mehr, mindestens fur das schon etwas altere Stadium, daB die Neigung, 
Fasern zu bilden, von proximal nach distal abnimmt, die Teile also, wenn 
auch nicht qualitativ, so doch quantitativ verschieden sind. Die Organi
sation des jungen Linsenblaschens gleicht also der einer Seeigelblastula. 

e) Die Art der Faktoren des Augenbechers bei der embryonalen 
Linsendetermination. 

Die Leistungen des Augenbechers erstrecken sich auf die Bestimmung 
des Orts und der Qualitat der Linsenbildung, auf die Determination ihrer 
Polaritat, auf die Aus16sung der Faserbildung und auf die Erhaltung der 
Fasern. Es mag vorlaufig dahingestellt bleiben, ob diese Leistungen aIle 
mit demselben Mittel bewirkt werden, eine wichtige Frage, die S. 347 
nach Besprechung der Linsenregeneration und der Wachstumskorrelation 
kurz diskutiert wird. Hier solI vorlaufig nur festgehalten werden, 
welche Anhaltspunkte wir besitzen, die Art der wirksamen Faktoren 
zu beurteilen. Dabei mache ich die hypothetische Annahme, daB sie 
wahrend der Embryonalentwicklung dieselben sind. Folgende Satze 
mogen sie charakterisieren: 

aa) Die Induktion der Linsenanlage erfolgt nicht einfach mecha
nisch. Einfache Beruhrung oder Saug- und Zugwirkung der Augenblase 
bei ihrer Becherbildung ist hier in Erwagung gezogen worden. Fur die 
Saugwirkung konnte sprechen, daB bei einer zufalligen Verlagerung des 
Augenbechers die Linse unter schlauchformiger Deformation dem Augen
becher folgt (z. B. bei LEWIS 1907 b, 149; SPEMANN 1912 a, 25 und 26; 
EKMAN 1914 a, 342; FILATOW 1925 a, 64; DRAGOMIROW 1929 u. a.). Dies 
besagt jedoch nur, daB der junge Augenbecher mit der jungen Linsen
anlage in engste Fuhlung tritt, ja vielleicht sogar mit ihr zeitweilig ver
wachst. SPEMANN widerlegt die Saugwirkungshypothese durch die Fest
stellung, daB gefaltete Retina (1905, 425) und kleine Augenfragmente, 
die gar keinen Becher bilden (1912 a, 72), auch eine Linse induzieren 
konnen. Gegen die Annahme, daB die Beruhrung allein die Linsenbildung 
bewirkte, ist geltend zu machen, daB diese wohl aus16send wirken, aber 
kaum die Art des Geschehens bestimmen konnte. So fand die rein 
mechanische Wirkung allgemeine Ablehnung (z. B. auBer SPEMANN 
[siehe oben] HERBST 1901, 67; FISCHEL 1914a, 9; EKMAN 1914 a, 349; 
VON DBISCH 1924 b. 87; DRAGOMIROW 1929. 665 und viele andere). Nur 
LEWIS (1907 a, 474, 482, 491) erwog die Moglichkeit, daB die erste Wir-
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kung rein mechanisch und erst die spateren spezifisch seien. Diese Auf
fassung diirfte kaum zu halten sein, da auch junge Anlagen Linsenfasern 
bilden konnen (siehe auch SPEMANN IgI2 a, go) und da schon die jungen 
Linsenplatten bei Urodelen in ihrer Depigmentierung ein typisches 
Merkmal zeigen. Die Wirkung muB also von Anfang an spezifisch sein. 

bb) Die Induktion erfolgt nur bei direkter Beriihrung von Augen
blase und Epidermis. Allgemein wird die Erfahrung gemacht, daB schon 
die feinste Mesenchymlage zwischen Augenbecherund Epidermis die Induk
tion verhindert (z. B. SPEMANN Ig05, 425 und viele andere), ein Umstand, 
der die experimentelle Bearbeitung des Linsenproblems besonders er
schwert, da sich die Bildung einer solchen isolierenden Schicht nicht 
immer verhindern laBt. Die Aufhebung der Induktion durch eine Mesen
chymschicht gilt auch fUr die Induktion der Faserbildung durch die das 
Linsenblaschen beriihrende GehOrblase (DRAGOMIROW Ig2g). KING 
(Ig05, g6) glaubte allerdings, daB der Kontakt nicht notig sei, doch sind 
ihre Argumente nicht stichhaltig. 

ee) Die Quantitat desAugenbeehers ist von EinfluB auf die Quan
titat der Linse. Dies gilt sowohl fUr die erste Anlage, bei der die GroBe 
der Beriihrungsflache mehr oder weniger maBgebend sein mag, als auch fUr 
spatere Stadien, in denen das Wachs turn der Linse vom Augenbecher 
kontrolliert wird (siehe S. 345). Zur Induktion iiberhaupt sind aber nur 
sehr kleine Augenbecherfragmente notwendig, was VON UBISCH (Ig24b, 
70) besonders hervorhebt. Die Intensitat, mit der der Augenbecher und 
die Gehorblase dieFaserbildung fOrdert, entspricht, miteinander verglichen 
(Abb.22, S.273), nicht einfach dem Mengenverhaltnis der wirkenden 
Masse der Organe; denn die kleinen Sinnesepithelbezirke der Gehorblase 
wirken haufig ebenso stark wie der sehr viel groDere Augenbecher (DRA
GOMIROW Ig2g, 665). Dabei ist allerdings die Moglichkeit verschiedener 
Mittel und der verschieden groDe Abstand der Induktoren von der Linse 
in Rechnung zu stellen. 

dd) Der Induktionsfaktor ist nicht artspezifiseh. Durch die Kombi
nation verschiedener Arten sind bei Anuren und Urodelen verschiedent
lich chimare Augen hergestellt worden, in denen Augenbecher und Linse 
von verschiedenem Material stammen. So ersetzt SPEMANN (Ig07 b, 
384) im Neurulastadium bei Rana esculenta eine Augenanlage durch eine 
solche von Bombinator pachyp~ts und erhalt ein harmonisch ausgebildetes 
Auge, dessen Augenbecher vom Implantat und dessen Linse vom Wirt 
stammt. Weiterhin tauschte HARRISON (Ig25, Ig2ga) zwischen Ambly
stoma punctatum und Amblystoma tigrinum die primare Augenblase ohne 
Linsenanlage oder die Linsenanlage allein und erhielt dabei schone chimare 
Augen. MuD man in dies en Versuchen mit der Selbstdifferenzierungs
fahigkeit der Linsenanlage rechnen (S. 25I, 249), so gilt dies nicht, 
wenn ortsfremde Epidermis die Linse bildet. Dies ist der Fall bei der In
duktion von Linsen in der Gehorregion von Rana pahtstris durch einen 

18* 
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Abb.23. Xenoplastische Linseninduktion. a und b Experiment: Transplantation prasumpliver Epi
dermis vom Axolotl in ~ die prasu mptive Kopfepidermis von Triton tacHiat1ts im Gastrulastadium. 
a Spender, b Wirt. - e und d Der taM.·Keim von ventral (e) und links (d) etwa 5 Tage nach der 
Operation. Das dunkle Implantat links uber dem Auge und uber der StUtzer-, Herz- und Leber
region. - e und f Querschnitte durch den Kopf im Augenbereich; emit dem rechten normalen Ange, 
f mit dem chimaren linken Auge (Becher von taen., Linse vom Axolotl). Implantat dunkel gehalten. 
Vergr. 101ma\. Auf der Implantatseite fehlt auch der der Axolotlepidermis fremde Stutzer. -
Au.l. und .,. linker und reehter Augenbecher vom Wirt; 1m. Implantat; L.ax; L.w. Linse vom 

Axolotlimplantat bzw. yom Wirt; St. Stutzer; Tr. Transplantat. (MANGOLD, Original.) 

Augenbecher von Rana sylvatica (LEWIS 1904, 531; 1907 c, 271) oder bei 
Linsen, welche in der prasumptiven Bauchhaut von Bujo vulgaris nach der 
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Transplantation ii.ber den Augenbecher von Rana escuZenta gebildet wur
den (FILATOW 1925 b, 480). Auch die Transplantation der Augenplatten 
bzw. -blasen von Triton aZpestris, Triton cristatus und Axolotl in das 
Blastocol der Gastrula von Triton taeniatus flihrte zu positivem Ergebnis 
(Abb. 24e,Ind. pro L., S. 278 undDeterminationsproblem I ,Abb. 12, S. 176); 
feruer induzierte ein Augenbeeher von Triton taeniatus in dem prasump
tiven Medullarplattenmaterial der frlihen Gastrula von Triton aZpestris 
eine Linse (MANGOLD 1929a, 647, Abb.43). Die Induktion einer Linse 
in Axolotlepidermis durch den Augenbecher von Triton taeniatus zeigt 
die Abb.23 (MANGOLD, unveroffentlicht). Xenoplastische Kombinatio
nen von Rana syZvatica Augenblasen in AmbZystoma punctatum sollen 
bei LEWIS (1907 e, 270) "wahrseheinlich" ein positives Resultat gehabt 
haben. Bei MANGOLD blieb die Augentransplantation von Rana escu
Zenta in Triton taeniatus bis jetzt ohne Erfolg. Die negativen Ergebnisse 
besagen jedoch nichts gegen die Induktionswirkung, da in der Xenoplastik 
mit der gegenseitigen Schadigung von Implantat und Wirt gerechnet 
werden muB (BYTINSKI-SALZ 1929 a, b, c). 

eel Der wirkende Faktor ist vielleicht nicht organspezifisch. Die 
Linseninduktion selbst ist bis jetzt nur vomAugenbeehersicher festgestellt. 
Doch maeht die Tatsaehe, daB sich auch Linsen ohne Augenbecher ent
wickeln konnen, einigermaBen wahrscheinlieh, daB vorher andere Organ
anlagen wirksam sind. Das Urdarmdach, also das prasumptive Kopf
mesoderm und -entoderm, und epiderm ale Organe kommen hier in 
Frage. Von letzteren hat die Nasenanlage verschiedentlieh die Aufmerk
samkeit auf sich gelenkt (z. B. LE CRON 1907, 254-256; SPEMANN r912 a, 
46-48 u. a.). Sicheres wissen wir liber die Induktion der Fasermasse, 
welche offenbar sowoh1 vom Augenbecher als auch von der Gehorblase 
erfolgen kann (DRAGOMIROW 1929, 66r). Setzt man, wie oben hypothe
tisch geschehen, den Induktionsfaktor dem die Faserbildung indu
zierenden Faktor gleich, so ist wahrscheinlich, daB das wirksame Mittel 
verschiedenen Organen zukommt. 

ff) Der Induktionsfaktor ist nicht auf ein bestimmtes Stadium be
schrankt. Es solI hier nur der Determinationsfaktor betrachtet werden, 
der in der embryonalen Epidermis die Linsenbildung veranlaBt, unbe
schadet der Moglichkeit, daB er derselbe ist, welcher das Linsenwachstum 
und die Linsenregeneration bedingt (siehe S. 347). Eine systematische 
Untersuehung der Frage ist von MANGOLD (1926) begonnen, aber noeh zu 
keinem endgliltigen Resultat gefUhrt worden. Der Versueh besteht in der 
Transplantation versehieden alter Augenbecher bzw. Retina unter die 
Epidermis der Kiemenregion bei Rana jusca. Aueh das umgekehrte 
Experiment, die Transplantation von prasumptiver Epidermis in den lin
senfrei gemachten Augenbecher alterer Tiere ist im Gang (Dr. SATO, Gast 
im Zool. lnst. Freiburg i. B. und K.W.I. f. Biologie, Dahlem). Bis jetzt 
wissen wir nur, daB die primare Augenblase die Induktionsfahigkeit min-
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Abb. 24. 1929, R. 288 . Induktionswirkung eines halben Prosencephalon mit primarer Augenblase 
von A mblystoma mexicanum nach Transplantation in das Blastocbl der Gastrula von Triton taeniatus. 
a Spender zur Zeit der Operation schematisch ; Implantat unpunktiert ohne bedeckendes Ectoderm. 
b Wirt zur Zeit der Operation schema tisch. - c Wirtskeim als Neurula 33 Stunden nach def Operation 
von v entral, 20 x. - d Wirtskeim 4 Tage und 2 Stunden nach der Operation von links ventral, 
25 x.- e und f Zwei Frontalschnitte durch den Implantath6cker, rechts und links vertauscht, oben 
=: cephal. 63 x. - Ent. Entoderm; H. Herz; 1 mpl. Au. Implantatange; 1 mpl. Geh. Impiantat
gehirn; Impl.H, Impiantathocker; Impl .Gr. Impiantatgrenze; Ind.Au. induziertes Auge; Ind.Geh. 
induziertes Gehirn; Ind.Mpl. induzierte Medullarplatte; Ind.pr.L . induzierte prim are Linse, direkt 
vom Ambl.-Auge induziert; Ind .sec.L. induzierte sekundare Linse, indirekt durch das induzierte 

Auge induziert; Tr. Transplantat. (MANGOLD, Original.) 
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destens 3 Tage behalt. Denn die primare Augenblase von Triton, beim 
SchluB der Medullarwulste entnommen und in das Blastocol der etwa 
3 Tage jungeren fruhen Gastrula verpflanzt, induziert in der Bauchepi
dermis eine Linse (Abb. 24e, Ind.pr. L.). Da mit Wahrscheinlichkeit damit 
gerechnetwerden kann, daB die prasumptive Epidermis erst auf den 1nduk
tionsfaktor reagiert, wenn sie das entsprechende Alter erreicht hat, kann 
angenommen werden, daB die Augenblase inzwischen ihre 1nduktions
fahigkeit bewahrt, trotzdem sie in der Entwicklung fortschreitet (MAN
GOLD, vorlaufig). 

Unter Wurdigung aller dieser Tatsachen werden wir wie viele Autoren 
(z. B. HERBST IgOI, IgI3, 624; SPEMANN IgOI a, 77; Ig05, 426; IgI2 a, 
72, 8g-9I; LEWIS Ig04, 532; LE CRON Ig07, 256; FISCHEL IgI4 a, g; 
I9I5, 530; IgI7, 20, 59; WERBER IgI6 a, 354; Ig18, 237 und viele andere) 
der Auffassung zuneigen, daB die 1nduktion durch den Augenbecher 
mittels eines chemischen Stoffes, etwa eines Enzyms erfolgt, der spezi
fisch fUr Linseninduktion ist. Elektrische Mittel und biogenetische 
Strahlen scheinen mir den vorgetragenen Tatsachen weniger gut gerecht 
zu werden. 

f) Die Induktionsfiihigkeit der Linsenanlage selbst. 

Die Erfahrung, daB ein Material bei seiner Determination auch ge
wisse Fahigkeiten zur 1nduktion erwirbt (SPEMANN und GEINITZ Ig27; 
MANGOLD und SPEMANN Ig27; MANGOLD Ig2g b, 677), veranlaBten 
KRUGER (Ig30, Triton), die junge Linsenanlage bzw. Linse auf ihre 1n
duktionsfahigkeit zu prufen. Sie wurde zu dies em Zweck in das Blastocol 
der Gastrula transplantiert. Der Versuch hatte ein negatives Ergebnis, 
welches verschiedene Erklarungen zulaBt, aber nicht beweist, daB die 
Linse nicht induzieren kann. 

2. Die Determination der Linse bei den Fischen. 

Bei den Fischen sind wir in der Frage nach der Determination der 
Linse auf die Untersuchungen von Tieren mit Augendefekten ange
wiesen. Das Beobachtungsmaterial verdanken wir MENCL (Ig03 a, b; 
Ig08) in Naturfunden von Salmo salar, GEMMILL (Ig06 a, b) in Natur
funden von Tnttto fario und besonders STOCKARD (Ig07 a--Ig1o c) und 
WERBER (I9I5 a-IgI6 c) in einer groBen Zahl experimer1tell herge
stellter MiBbildungen bei Fundulus heteroclitus (siehe S. 359, 243). 

Freie Linsen; Selbstdifferenzierung der Linsenanlage: Die MiBbil
dungen enthalten frei im Gewebe liegende Linsen ohne Augenbecher. 
Sie werden beschrieben: in Embryonen ohne Augen, also im Anoph
thalmus (z. B. MENCL Ig08, 446; STOCKARD IgOg c, 3I9; IgIO b, 399; 
WERBER Ig15 a, 532; IgI6 c, 259; GEMMILL Ig06 b, 45I), im Monoph
thalmus asymmetricus (STOCKARD I908, 456; 19O9 c, 326; WERBER 
19I6 b, 5I7), in augenlosen Kopfen von vorderen Verdoppelungen (MENCL 
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1903 a; GEMMILL 1906 b, 450; STOCKARD 1909 c, 323), in cycl9pischen 
Embryonen auBerhalb der Augen (STOCKARD 1909 c, 314, 318; WERBER 
1915 a, 550) und in microphthalmen Embryonen (STOCKARD 1909 c, 326 
u. a. m.). Die Abb. 25 zeigt einen anophthalmen Embryo in der Total
ansicht und im Querschnitt durch den Rop£. Er besitzt zwei gut ausgebil
dete hochdifferenzierte Linsen. Freie Linsen finden sich auch ohne 
Beruhrung mit Gehirn, Nerven und Sinnesorganen (MENCL 1903b, 172; 
STOCKARD 1910 c, 477). Sie sind schon geformt, voll differenziert und 
von verschiedener, haufig recht betrachtlicher GroBe und zeigen die 
Fahigkeit des Ectoderms, ohne Augenbecher eine Linse zu formen, 
zu differenzieren und als solche zu wachsen. WERBER (1916 a, 358 ff., 
1918) glaubt freilich, daB die freien Linsen nicht durch Selbstdifferen
zlerung, sondern durch Induktion von unter Umstanden sehr kleinen, 

L. 

a b 

Abb. 25. Unabhangige Entwicklung der Linse bei Fundulus heteroelitus. - a Embryo 18 Tage all; 
nach Befruchtung 37 Stunden in Seewasser + 7 vH Alkohoi, dann normales See wasser. Zwei voll· 
kommene Linsen (L) ohne Augenbecher. - b Querschnitt durch den Kapf des Embryos von Abb. a. 
Zwei vollkommene Linsen (LL vom Gehirn dUTch Mesenchym getrennt. (STOCKARD 1910 b, S.399 

und 406.) 

nicht mehr nachweisbaren Augenbecherfragmenten zustande gekommen 
seien. Seine Auffassung durfte kaum haltbar sein, wie S. 289 noch 
naher begrundet wird. 

Die Lage und Herkunft der freien Linsen ist recht verschieden bzw. 
unsicher. Sie finden sich nach den Angaben von STOCKARD sowohl an 
ihrem normalen Ort als auch an anormalen Stellen; doch sind sie auf 
den Ropf beschrankt (STOCKARD 1910C, 478; 19I3 b, 285). In WERBERS 
Versuchen, die ja eine starke Zersprengung des Reimmaterials bedingen 
(siehe Abb. 12, S.244), finden sich die freien Linsen oft uberraschend 
weit von dem Augenfragment entfernt (WERBER I9I6 a, 350, 352). Ge
legentlich liegen mehrere kleine Linsen auf derselben Seite (WERBER 
1916 a, 350). Doch scheinen sie auch nur im Rapf vorzukommen, denn 
unter den beschriebenen Fallen fand ich keine frei im Dottersackblasto
derm, wie es fUr die solitaren Augen nicht selten zu sein scheint (Abb. 12). 
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Angesiehts der weiten Verteilung der Linsen wird man sieh die Frage vor
legen, ob sie von der normalen Linsenanlage oder ob sie von prasump
tiver Epidermis oder gar von zersprengten Retinafragmenten (WERBER 
1916 a, 362) gebildet werden. Eine siehere Entseheidung ist kaum zu 
treffen. Am einfaehsten ist wohl die Ableitung von der infolge der ab
normen chemisehen Umgebung zersprengten und verlagerten normalen 
Anlage. STOCKARD (I909c, 319) ist offenbar dieser Ansieht. Fur sie kann 
vielleieht aueh die Angabe von WERBER (1916 a, 351) geltend gemaeht 
werden, daB freie Linsen nur bei gleiehzeitigem Vorkommen von Augen
defekten naehzuweisen sind. Fur die Bildung von prasumptiver Epider
mis hat sieh WERBER (I9I6 a, 358ff.) ausgesproehen. Dabei nimmt er, 
wie schon erwahnt, eine Induktion dureh zersprengte Augenfragmente an. 
Aueh wird man daran den ken mussen, daB in der Epidermis, speziell in 
der des Kopfes, schon ein auBerer oder innerer unspezifiseher Faktor die 
Linsenbildung auszulosen vermag (MENCL 1903 b, 172; VON UBrSCH, 
1924 b, 87 u. a.). Jedenfalls seheinen die abnormen Bedingungen die 
Linsenbildung zu fordern (SPEMANN I9I2 a, 81). Die Herkunft von 
Retinafragmenten ist wohl theoretiseh moglieh, doeh seheint sie mir 
reeht fraglieh. 

Augengebundene Linsen; InduktionsHihigkeit des Augenbechers: 
AuBer freienLinsen finden siehin den miBge bildetenEmbryonen STOCKARDS 
und WERBERS aueh Linsen in den Augenbeehern. Wenn der Augenbeeher 
die Epidermis beruhrt, hat er aueh mit groBer RegelmaBigkeit eine Linse 
(WERBER I9I6a, 353). Aueh die Herkunft dieser Linsenist problematiseh. 
Sie konnen von der normalen Linsenanlage stammen oder von der 
Epidermis. Wenn Cyclopen nur augengebundene Linsen besitzen, sind 
sie als Beweis fUr die Herkunft der Linsen aus ortsfremder Epidermis 
nieht zu gebrauehen. Denn erklart man die Entstehung der Cyclopen 
dureh eine abnorme Determination, die aIle Organe des Kopfes in ihrer 
Gesamtheit umfaBt, oder dureh die gleiehartige Verlagerung von Augen 
und Linsenanlage, so wird man die Linsen auf normale Anlagen zuruek
fUhren mussen. Beweisend fUr die fremde Herkunft der Linsen sind unter 
den Cyclopen nur diejenigen Falle, wo neben den induzierten (?) Linsen 
in den Augenbeehern noeh die aus den ursprungliehen Anlagen ent
wiekelten Linsen vorhanden sind. Das solI naeh STOCKARD (1910 b, 408, 
413; I9I3 b, 284) in seltenen Fallen vorkommen. SPEMANN (1912 a, 
77-82) maeht aber mit Recht darauf aufmerksam, daB unter den von 
STOCKARD veroffentliehten Fallen kein klar beweisender ist. Zu ver
langen sind FaIle, in den en entweder die Augenbecher eyclopiseh sieh ent
wiekeln und induzierte Linsen besitzen, die Linsenanlagen aber (am 
besten) an normaler Stelle zur Differenzierung gelangen, oder in denen 
die Linsenanlagen eyclopiseh gelagert werden und sich differenzieren, die 
Augenbeeher aber normalliegen und in der nun hier fremden Epidermis 
Linsen induzieren. Wenig wahrscheinlieh kommt es mir vor, daB in den 
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Versuchen WERBERS, wo die Zersprengung der Anlagen eine so ausgiebige 
ist, stets Augen- und Linsenanlage gleichartig verlagert worden sind. 
DaB es nicht der Fall ist, geht -- wenn wir von der Moglichkeit einer 
spontanen Linsenbildung aus der Epidermis absehen - aus dem Vor
kommen freier Linsen hervor. Fur die abnorme Herkunft der Linsen 
einigermaBen beweisend waren auch hier Fane, wo die Augen Linsen be
sitzen und auBerdem freie Linsen vorkommen. WERBER (1916 a, 353) 
gibt an, daB solche Falle vorhanden sind, doch scheint mir nicht ganz 
ausgeschlossen, daB bei diesen die normale Anlage mit beteiligt ist. Fur 
WERBER (1916 a, 352, 358) ist die Herkunft mancher seiner Linsen aus 
fremdem Ectoderm und damit die Induktionskraft des Augenbechers 
nicht zweifelhaft, da er alle Linsen durch Induktion von Augenbechern, 
eventuell von minimalen Fragmenten desselben, mindestens zum Teil in 
der indifferenten Epidermis entstehen laBt. 

Nach aHem scheint mir der Beweis, daB in den Augenbechern fremde 
Epidermis Linse gebildet hat, noch nicht erbracht und damit die sichere 
Grundlage fUr den SchluB, daB der Augenbecher bei den Fischen Linsen 
induziere, noch zu fehlen. Immerhin wird man zugeben, daB sowohl die 
Linsenbildungsfahigkeit fremder Epidermis und die Induktionsfahigkeit 
des Augenbechers in hohem MaBe wahrscheinlich sind. Dafiir sprechen 
auch die S. 243 berichteten Defektversuche von LEWIS und HOADLEY, die 
die Regulationsfahigkeit der Fischeier erweisen. 

DauereinfluB des Augenbechers: Wenn man die Linsen in den cyclo
pischen bzw. den gut erhaltenen Augen auf die normale Anlage zuruck
fiihrt, wird man aus der GroBenharmonie schwerlich einen sicheren 
SchluB auf eine Dauerwirkung des Augenbechers ziehen konnen. Die 
hohe Selbstdifferenzierungsfahigkeit der freien Linsen hinsichtlich Form
bildung, Differenzierung und Wachs tum zeigt auch, daB der EinfluB des 
Augenbechers nicht in demselben MaBe benotigt wird wie bei manchen 
Amphibien (S. 269). DaB auch das Wachstum der Linse bei der An
wesenheit eines Augenbechers oft nicht harmonisch verlauft, ist von 
STOCKARD (1909 c, 315-318; 1910 a, 377; 1910 b, 404-408; I910 c, 
478; 1913 b, 287) und WERBER (1915 a, 550) an Hand von Augen mit zu 
kleinen oder zu groBen Linsen haufig festgestellt und betont worden. Die 
Abb. 26 zeigt dies in klarer Weise; a und b gibt einen normalen Embryo 
mit einem halben Kopfquerschnitt, aus dem sich das normale GroBenver
haltnis von Augenbecher und Linse ersehen laBt, c und d den defekten 
Embryo mit sehr kleinen Augenbechern und recht groBen Linsen. Trotz 
dieser weitgehenden Unabhangigkeit wird man, in Anbetracht der Er
fahrung bei anderen Tieren doch zogern, dem Augenbecher jeden EinfluB 
auf die LinsengroBe abzusprechen, vielmehr annehmen, daB der Augen
becher einen gewissen regulativen EinfluB auf das Wachstum der Linsen 
ausubt, und auch umgekehrt die Linse auf den Augenbecher. Eine not
wendige Voraussetzung ist naturlich, daB beide Anlagen gesund sind, 
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was vielleicht bei den disharmonisch gestalteten Augen in STOCKARDS 
und WERBERS Versuchen haufig nicht der Fall gewesen ist. Eine genaue 
Untersuchung ist im Gang (KESSELYA.K). 

a b 

c d 

Abb.26. Storung der Gr613enharmonie Augenbecher: Linse bei Fundulus heteroclitus.- a Normaler 
Embryo in Totalansicht, 8 Tage alt. - b Halber Kopfquerschnitt yom Embryo der Abb. a. -
c Embryo, 20 Tage alt bei Aufzucht in 9S cern Seewasser + Seem Alkohol. - d Kopfquerschnitt 
durch den Embryo der Abb. c. Kleine Augenbecher und groBe Linsen. (STOCKARD 1910 a, S. 375 

bis 377.) 

3. Die Determina tion der Li nse b ei den V ogeln. 

Zur Ermittlung der Determination der Linse bei Vogeln liegen De
fektversuche von BARFURTH (und DRAGENDORFF) (I902), DRAGENDORFF 
(I903), HOADLEY (I926 b) und REVERBERI (I929 a, b), Transplantations
versuche von DANCHAKOFF (I924, I926) und Isolationsversuche von 
KIRBY (I927 a, b) vor. Die Ergebnisse sind noch recht llickenhaft. 

Eine gewisse Auskunft liber den Zeitpunkt der Determination geben die 
Transplantationen des Linsenectoderms allein von 7~9 Stunden be
brliteten Embryonen und des Kopffortsatzes von etwas alteren (etwa 
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14 Stunden?) in die Chorioallantois des 8-9 Tage alten Embryo. In 
dem ersten Versuch entstand nie eine Linse (DANCHAKOFF 1926,70); im 
zweiten fehlte sie, wenn die Beruhrung durch den Augenbecher ausblieb 
(DANCHAKOFF 1926, 70, 72). In diesen Stadien scheint demnach die Lin
senanlage noch nicht zur unabhangigen Entwicklung befahigt zu sein. 
Mit etwas alteren Stadien befassen sich die altesten Versuche am Vogel
auge von BARFURTH (und DRAGENDORFF) (1902), und DRAGENDORFF 
(1903), die in der Abtotung der Linsenanlage mit der distalen Augenpartie 
bestehen, aber keine Beweiskraft besitzen. 

Da die Linsenanlage keine Selbstdifferenzierung aufweist, wird man 
ihre Induktion durch den Augenbecher annehmen. DANCHAKOFF (1924, 
421; 1926, 71) findet auch, daB bei dem zweiten oben angegebenen Ex
periment Linsen auftreten, wenn der Augenbecher die Epidermis be
ruhrt; und REVERBERI (1929 b, 40) zeigt, da13 nach der Entfernung des 
Linsenectoderms mit dem distal en Bezirk der Augenblase das Augen
blasenrudiment in der die Wunde verschlie13enden benachbarten Epi
dermis eine Linse induziert. Die dabei entstehenden Linsen befinden sich 
mit dem Augenbecher haufig, aber nicht immer in GroBenharmonie (41). 

Die Art des Augenbechereinflusses ist wie bei den Amphibien nicht 
als mechanische Saugwirkung aufzufassen, da auch schlauchfOrmig defor
mierte (DANCHAKOFF 1924, 421) und im Blaschenstadium verbliebene 
Augen (HOADLEY 1926 b, 300, 302) induktiv wirken konnen. Da diese 
Augen nur eine primitive Differenzierung (Pigmentepithel, S. 246) auf
weisen, ergibt sich, daB der Induktionsfaktor schon in dieser enthalten 
und nicht an die der vollendeten Gewebe geknupft ist. Offenbar ist es ein 
bestimmter chemischer Zustand, der induzierend wirkt (HOADLEY 
1926 b, 302). Nur intensive und langer andauernde Beruhrung der Epi
dermis flihrt zur Bildung einer gut en Linse (DANCHAKOFF 1926, 75, 78). 
Die Zuchtungsversuche von Linsen und Augen in vitro flihren hier ein 
wenig weiter. KIRBY (1927 a) zuchtet Linsenblaschen mit dem Distal
teil des Auges aus dem 52 Stunden bebruteten Embryo'und findet nach 
72 Stunden die Linse weiter differenziert (1010). Linsenepithel alle"in aus 
der 5-9 Tage alten Linse wachst in reiner Thyrode oder in Augenextrakt 
+ Thyrode oder in Korperextrakt (ohne Auge) zum Epithel aus, ohne 
sich zu Fasern zu differenzieren. Der Augenextrakt in dem Zuchtmedium 
kann die Faserdifferenzierung anscheinend nicht auslOsen. Offenbar ist 
dazu lebende Retina notwendig. Daflir spricht der erste Versuch, der 
aber in Anbetracht des verschiedenen Alters des Ausgangsmaterials nicht 
als exakter Gegenversuch gelten kann. Der Faserkegel allein wachst 
wie im normalen Auge auch in der Explantation nicht mehr. 

Die Bezirke der Linsenanlage des 2-3 Tage bebruteten Huhnchens 
sind offenbar nicht endgiiltig determiniert; denn diese liefert teilweise 
zerstort noch mehr oder weniger norm ale Linsen (DRAGENDORFF 19°3, 
22.38). 
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Der Bereich der Linsenpotenz (induzierbarer Linsenbereich) erstreckt 
sich beim Embryo iiber die normale Linsenanlage hinaus, denn nach 
deren Entfernung bzw. Zerstorung konnen von der regenerierenden Epi
dermis Linsen und Lentoide gebildet werden (REVERBERI 1929 b, 40, 
Hiihnchen, 7 Somiten und alter; DRAGENDORFF 1903, 23, 3S, 2-3 Tage 
bebriitete Hiihnchen). Nach der Vermutung von DANCHAKOFF (1924, 
424) solI die Epidermis in groJ3erer Ausdehnung die Fahigkeit besitzen, 
auf den Induktionsreiz des Augenbechers zu reagieren. 

4. Die Determination derLinse bei Saugetieren und beim 
Menschen. 

Uber die Determination der Linse bei den Saugetieren und beim 
Menschen laJ3t sich ein sicheres Urteil nicht treffen, da bis jetzt nur ganz 
wenige Experimente vorliegen, die nur die Randgebiete des Problems 
beriihren. Wenn wir die Frage nur von dem Gesichtspunkte: abhangig 
oder unabhangig vom Augenbecher betrachten, so lassen sich fiir die 
abhiingige Entwicklung folgende unsichere Tatsachen geltend machen. 
Der totale Anophthalmus und der einseitige Anophthalmus besitzen all
gemein keine Linse (z. B. FISCHEL 1903 c, 12, homo sapiens; 1921; O. 
SCHULTZE 1905, 491; TRIEPEL 1921 u. a.). Dabei ist jedoch zu bemerken, 
daJ3 das Fehlen der Linse nicht nur durch den Mangel des induzierenden 
Augenbechers, sondern auch durch geschwachte Entwicklungsfahigkeit 
der Linsenanlage oder sekundare Resorption der Linse, wie dies vom 
Grottenolm bekannt ist, erklart werden kann. Fiir die vom Augenbecher 
bzw. von seinem direkten Kontakt unabhiingige Entwicklung ist geltend 
gemacht worden, daJ3 in den friihen Embryonalstadien eine feine Mesen
chymschicht zwischen der Augenblase und der Epidermis liegt (LEN
HOSSEK; siehe bei VON SZILY 1921, 204 und SEEFELDER 1930 b, 499). 
Genaue Untersuchungen (besonders von KEIBEL am Schwein, siehe 
FRORIEP 1906, ISO) haben jedoch gezeigt, daJ3 diese Isolationsschicht nur 
kurze Zeit vorhanden ist und daher die Induktion durch den Augen
becher nicht ausschlieJ3t. Auch der Umstand, daJ3 sich beim mensch
lichen Embryo die Linsenplatte nicht genau mit der beriihrenden Augen
flache deckt (LENHosSEK 1903, siehe bei KALLIUS 1903,319) diirfte gegen 
die Moglichkeit der Induktion nicht beweiskraftig sein. 

Fiir den DauereinfluB des Augenbechers ist von DANCHAKOFF (1926, 
75-77) ein Befund geltend gemacht worden. Sie findet in einem stark 
defekten Embryo zwei Linsen, die durch eine starke Mesenchymschicht 
von den zugehorigen Augen getrennt sind. Die Linsen sind wohl differen
ziert, haben sich aber nicht von der Epidermis abgeschniirt. DANCHA
KOFF vermutet, daJ3 urspriinglich eine Beriihrung stattgefunden hat, daJ3 
aber infolge der spateren Unterbrechung die Linsen sich nicht vollstandig 
entwickelten. Nach den Erfahrungen an Amphibien hatte man aber mit 
einem Ausfall der Faserdifferenzierung rechnen miissen (siehe S. 269). 
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In vitro Zuchtungen ganzer Linsen (Kaninchen, Katze, Hund, Meer~ 
schweinchen) von BOEVE (I927) zeigten ganz entsprechend den Isola~ 
tionsversuchen an Amphibien (siehe S. 269), daB die Linse nicht wachsen, 
ja nicht einmal sich erhalten kann. 

Zur Analyse der Formbestimmung der Linse ist ein Experiment von 
WESSELY (I9IO a) von Interesse. In pathologischen Fallen wird gele
gentlich beobachtet, daB die Linse im Aquator nicht kreisrund ist, son
dern eine spalt-, sattel- oder herzWrmige Einbuchtung aufweist, eine Er
scheinung, die man als Linsencolobom bezeichnet. Ihre ursachliche Er-

D . L .C. 

r. 

Abb.27. De,termination der Linsenform bzw. des Linsenwachstums. Kaninchen. Defekt in Iris und 
Ciliarkorper bewirkt Defekt an Zonulafasern und lokale Wachstumshemmung der Linse. Para .. 
aquatorialer Schnitt durch operiertes Auge. Cil.f. Ciliarfortsatze; D. Defektstelle in Iris; L. Linse; 

Z.f. Zonulafasern; L.C. Linsencolobom; ScI. Sclera. (WESSELY 1910 a.) 

klarung sieht, soweit mir bekannt, vier Moglichkeiten vor (HEss I905, 
206): a) eine von vornherein fehlerhafte Anlage der Linse; b) von . den 
aquatorialen GefaBen der fetalen Linsenkapsel bleibt eines bestehen und 
hindert das Wachs tum ; c) das Mesoderm des Glaskorpers, welches durch 
den fetalen Augenspalt eindringt, hemmt die Linse; d) lokaler Mangel der 
Zonulafasern verursacht den Defekt in der angrenzenden Linsenregion. 
Von diesen vier Moglichkeiten ist die letzte durch WESSELY (I9Ioa) experi
men tell gepruft worden (Abb. 27). Er entfernt bei neugeborenen Kaninchen 
und Katzchen kleine Stucke der Iris, ohne die Linsenkapsel zu verletzen und 
erzielt dadurch den Ausfall von Zonulafasern und Linsencolobome in den 
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entsprechenden Linsenabschnitten, die '/S-'/S O des Linsendurchmessers 
umfassen. Die Struktur der Linsen war im wesentlichen normal, doch ist 
die Lage der Kerne im Bereich des Coloboms gestort und ihre Zahl zu 
gering. Das Ergebnis wird so gedeutet, daB der lokale Ausfall der Zonula
fasern eine lokale Herabsetzung der Kapselspannung und diese eine lokale 
Herabsetzung des Linsenwachstums hervorruft. Die kreisrunde Form 
der Linse ware demnach unter anderem abhangig von der gleichmaBigen 
Spannung der Zonulafasern in allen Radien. 

5. Vergleich der Linsendetermina tion bei den verschiedenen 
Wirbeltieren. 

Die Fahigkeit der Linsenanlage, unabhangig yom Augenbecher sich 
zur Linse zu differenzieren, ist nicht bei allen Tieren gleich. Sehen wir 
von den Vogeln und Saugetieren ab, bei denen keine gentigenden experi
mentellen Grundlagen vorhanden sind, so finden wir, daB: 

die Anlage eine hochdifferenzierte Linse bilden kann bei Salmo salar, 
Fundulus heteroclitus, Amblystoma punctatum, Rana esculenta; 

die Anlage nur Ectodermverdickungen, bestenfalls Blaschen bildet 
bei Bombinator pachypus, Rana fusca, Rana palustris; 

die Anlage anscheinend keine Linse bildet bei Triton taeniatus und 
alpestris, Pleu,rodeles Waltlii, (Salamandra maculosa). 

Hand in Hand mit dieser Tatsache gehen die Befunde tiber die GroBe 
des induzierbaren Epidermisbereichs des Embryo mit primarer Augen
blase (Tabelle 2, S. 263). Es ergibt sich, daB 

der induzierbare Linsenbereich sich auf die matericlIe Anlage be
schrankt bei Amblystoma puncta tum und (umstritten) bei Rana esculenta; 

der induzierbare Linsenbereich die Kopfepidermis umfaBt bei Bom
binator pachypus; 

der induzierbare Linsenbereich tiber Kopf und Rumpf sich erstreckt 
bei Rana temporaria, Rana sylvatica, Bufo vulgaris, Hyla arborea u. a. 

SchlieBlich ergibt sich hinsichtlich der GroBenentwicklung des Auges 
in frtihen Larvenstadien, wenn ein zu kleiner Augenbecher mit der nor
malen Linsenanlage zusammentrifft (S. 265), daB 

Auge und Linse disharmonisch sind bei Rana esculenta und den 
Fischen (?); 

Auge und Linse dagegen harmonisch sind bei Bombinator pachypus, 
Rana fusca, Rana palustris, Rana sylvatica, Bufovulgaris, Triton taeni
atus und alpestris, Salamandra maculosa (?), u. a. 

Diese drei Befunde fiihren zu der Auffassung (SPEMANN 1907 a, 37; 
1912 a, 40, 50, 67, 78 und bei SPEMANN-GEINITZ 1927, 173 ff.), daB alle 
Amphibienarten vor der Beruhrung der Epidermis durch die Augenblase 
primare Linsenzellen von verschieden hohem Determinationsgrad be
sitzen, die zu ihrer Entwicklung in verschieden hohem Malle der Einwir-
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kung des Augenbechers bedurfen. Diesem SchluB haben sich spater aIle 
Forscher angeschlossen, ausgenommen VON UBISCH (1922-1927) und 
WERBER (1916 a, 357 ff.; 1918). 

VON UBISCH (1922-1927) ist der Auffassung, daB bei allen Am
phibien- bzw. Anurenarten im gleichen Stadium der Determinations
zustand der Linsenanlage gleich sei, und daB die Verschiedenheit der Er
gebnisse durch die verschiedene Empfindlichkeit der Keime gegen auBere 
Faktoren verursacht werde. Er versucht seine Auffassung zubeweisen, 
indem er die von SPEMANN an Rana eseulenta, Bombinator paehypus und 
Rana fusea festgestellten Tatsachen durch zwei Gruppen sehr muhsamer 
Experimente nachpruft. - Die erste Versuchsgruppe dient der Auf
klarung der verschiedenen Resultate in dem Experiment: Entfernung 
der Augenplatte bzw. der primaren Augenblase. Besondere Beachtung 
fand dabei die Temperatur als schadigender Faktor. Dabei lag der Ge
danke zugrund, daB die Entwicklungsgeschwindigkeit eine Rolle spiele 
und man der im Marz laichenden Rana fuse a langere Entwicklungsdauer 
zugestehen muBte, als den im Juni laichenden Bombinator paehypus und 
Rana eseulenta (1922, 277). Es wurde also bei den drei Arten aus der 
Medullarplatte die Augenanlage einseitig entfernt und die Keime jeweils 
in verschiedenen Temperaturen gezuchtet. Die Versuche ergaben, daB 
alle drei Arten unabhangige Linsen bildeten, und zwar Rana eseulenta nur 
bei hohen Temperaturen (27,9-29,5° C, 10 von 53 = 19 vH positiv), 
Bombinator paehypus nur bei mittleren Temperaturen (17-300 C, 12 von 
73 = 16 vH positiv) und Rana fusea bei allen Temperaturen (7-27° C, 
12 von 97 = 12 vH posit iv, zusammengerechnet aus 1925 b, S. 27, 
29-30 und 34). Damit scheint die Empfindlichkeit fUr Rana eseulenta 
und Bombinator paehypus gegen Temperatureinflusse bewiesen. Da je
doch Rana fusea sich als unempfindlich erweist, erklart dieser Befund 
nicht die Differenz in den SPEMANNschen Versuchen, denn diese wurden 
ja bei allen Arten in mittlerer, d. h. Zimmertemperatur ausgefuhrt, 
hatten also nicht zu Ungunsten von Rana fusea ausfallen durfen, son
dern umgekehrt. Der Gedanke der Tempera turem pfindlichkei t hat sich also 
nicht bewahrt. Dies scheint mir aber mit der Annahme der Empfindlich
keit uberhaupt der Fall zu sein. Eine allgemeine Prufung liegt zwar nicht 
vor, doch ist nicht unwahrscheinlich, daB was fUr abnorme Temperaturen 
auch fur andere Faktoren gilt, Rana eseulenta also allgemein empfind
licher ist als Rana /usea. Trotzdem hat Rana eseulenta bei gleicher oder 
gar schlechterer Behandlung (SPEMANN, siehe SPEMANN und GEINITZ 1927, 
173 ff.) wesentlich bessere Resultate ergeben als Rana fusea. Hinsicht
lich der Qualitat der gebildeten Linsen waren bei VON UBISCH aIle drei 
Arten gleich gut bzw. gleich schlecht. Die Linsen bildeten namlich Ecto
dermverdickungen und Zapfen, gunstigstenfalls Blaschen, deren Linsen
natur mir nichtimmersicherscheint. SPEMANN fandjedoch bei Rana eseu
lentaschon differenzierte Linsen (Abb.14, S. 252). Nimmt man SPEMANNS 
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und VON UBISCHS Versuchsserien zusammen, so ist die Differenz zwischen 
den Arten wohl etwas vermindert, aber nicht aufgehoben. 

Die zweite Experimentgruppe von VON UBISCH versucht zu bewei~en, 
daB bei Rana esculenta, Rana fusca und Bombinator der induzierbare Lin
senbereich sich auch auf die Rumpfepidermis erstreckt. Nach SchluB 
der Medullarwiilste wird Rumpfhaut iiber die primare Augenblase ver
pflanzt. Bei Rana fusca (I927, 223) waren von 35 Operationen 2 ein
wandfrei brauchbar, von ihnen hatte I eine schwache Linse. Bei Bom
binator (I927, 227) waren 0 von 7 Fallen positiv und bei Rana esculenta 
(I927, 229 ff.) bilden, wenn kurz nach MedullarplattenschluB operiert 
wurde, 4 von 12 schwache Linsen; wurde aber im Stadium mit kleiner 
Schwanzknospe operiert, so war das Ergebnis negativ (0 von 6 positiv) 
(I927, 234)· Die Ergebnisse der Versuche an Rana fusca und Bombinator 
pachypus stimmen mit SPEMANNS Resultaten iiberein; das an jungen 
Stadien von Rana esculenta scheint aber den SPEMANNschen zu wider
sprechen, doch sind die Linsen so schwach ausgebildet, daB sie nicht recht 
iiberzeugen. Immerhin konnte auch das friihe Operationsstadium 
schuld am positiven Resultat sein; bei alteren ist es ja negativ. Auch 
diese Versuchsgruppe ist wohl nicht beweisend. -- - Die dritte Stiitze 
der SPEMANNschen Auffassung, das verschiedene Verhalten hinsichtlich 
der GroBenharmonie, wurde nicht gepriift. - --- Der Auffassung VON 
UBISCH stellen sich schlieBlich noch die Befunde HARRISONS am Am
blystoma punctatum, die denen an Rana esculenta ahnlich sind, in den Weg. 

WERBER (I9I6 a, 357 ff.; I9I8) vertritt die Auffassung, daB alle Lin
sen von dem Auge bzw. klein en Fragmenten desselben induziert werden 
und daB alle Epidermisbezirke Linsenpotenz besitzen. Er griindet seine 
Auffassung auf die Beobachtung, daB bei der Behandlung der Keime 
von Fundulus heteroclitus mit Aceton und Alkohollosungen das Anlagen
material, also speziell die Augenanlage, eine sehr weitgehende Zer
sprengung erfahrt (Blastolyse) und iibertragt sie auf aIle bis I9I8 vor
liegenden Arbeiten iiber die Linsendetermination. Diese werden (I9I8) 
einer sorgfaltigen Priifung unterworfen. Wo seine ErkHirung versagt, 
werden in den positiven Fallen kleine, eventuell nach der Induktion re
sorbierte Fragmente vom Augenbecher, in den negativen Fallen trennen
des Mesenchym angenommen. Selbst wenn man die Deutung seiner 
eigenen Versuche fUr richtig halt, was mir aber sehr fraglich scheint, wird 
man seine Verallgemeinerung mit FISCHEL (I92I, 44I); PETERSEN (I924, 
626) und VON UBISCH (I924 a, 2; I924 b, 58, 87; I925 b, 27, 37) ablehnen. 
Denn 1. ist die Annahme der blastolytischen Fragmentation bei allen 
teratologischen Fallen und den Amphibienexperimenten sehr zweifel
haft; 2. ist nicht glaublich, daB im Amphibienexperiment nicht mehr 
nachweisbare Augenfragmente Linsen induziert haben sollen; 3. findet 
sich im Amphibienexperiment die freie Linse stets an der normalen 
Stelle; 4. ist sie stets nur in der Einzahl vorhanden, und 5. ist nicht wahr-
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seheinlieh, daB in den negativen Epidermistransplantationen stets 
Mesenehym die Induktionswirkung des Augenbeehers aufgehoben hat. 

Da also weder VON UBrSCH noeh WERBER mit ihren Argumenten iiber
zeugen konnen, ist vorlaufig kein Grund, die SPEMANNsehe Ansieht auf
zugeben, daB die Linsenanlage bei den versehiedenen Wirbeltieren und 
aueh Amphibien naeh Sehlu13 der Medullarplatte graduell versehieden 
stark determiniert ist und die Epidermis einen entsprechend versehie
denen Determinationszustand aufweist. Diese Auffassung solI aber nur 
vorlaufig sein, da die wiehtigen Isolationsexperimente bei der Linsenanlage 
noeh fehlen, da das Operationsstadium vielleieht noeh nieht geniigend 
beaehtet wurde und da bei der Untersuehung der Epidermisbezirke bis 
jetzt nur eine ganz allgemeine Unterteilung getroffen wurde, weIche die 
prospektive Bedeutung der versehiedenen Regionen noeh nieht geniigend 
beriieksiehtigt. 

Neben der labilen Determination der Linsenanlage, deren ursaehliehe 
Faktoren wir noeh nieht kennen, wirkt determinativ der Augenbeeher 
(doppelte Sicherung). Er ist flir sieh allein imstande, im fremden Material 
die Bildung einer vollstandigen Linse zu veranlassen. In den friihen Sta
dien wird seine Einwirkung offenbar zur Bildung der normalen Linse bei 
den versehiedenen Arten in versehiedenem MaBe benotigt. Dies besagt 
jedoeh nieht, daB er nieht bei allen Arten gleieh stark wirkt. Sein EinfluB 
hort nie auf, da er sieh aueh auf das Waehstum der Linse erstreekt (siehe 
S. 269 und 345). Wahrseheinlieh ist, daB er in den Fallen, wo er anfangs 
nieht benotigt wird, spater doeh wirksam ist, was sieh naehweisen lassen 
wird (Arbeit ist im Gang). 

Der EinfluB der Ciliarfasern bzw. ihrer Spannung auf die Form und 
das Wachs tum der Linse, der bei den Saugetieren naehgewiesen wurde, 
diirfte keine allgemeine Geltung besitzen. Er beruht wahrseheinlieh auf 
dem Akkommodationsmeehanismus der Sauger, bei denen ja die fern
akkommodierte Ruhestellung dureh Abplattung der Linse unter der Zug
wirkung der Ciliarfasern auf die Linsenkapsel zustande kommt; die 
Nahakkommodation dagegen dureh Entspannung der Ciliarfasern und der 
Linsenkapsel. In der Ruhestellung haben also die Ciliarfasern ausgiebig 
Gelegenheit, die Linse zu beeinflussen. Da bei den anderen Wirbeltieren 
die Ciliarfasern im wesentliehen nur zum Ralten der Linse dienen, wird 
man ihnen kaum einen EinfluB auf das Linsenwaehstum beimessen 
konnen. 

C. Die Determination der Cornea, Chorioidea und Sclera. 

1. Die Determination der Cornea. 

a) Die Determination der Cornea bei Amphibien. 

Die Cornea ist vor der Raut besonders dureh ein etwas verdiinntes 
Epithel aus pigmentfreien Zellen, dureh den Mangel an Pigment- und 
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Drusenzellen und durch die dichte fibrilHire Ausbildung ihres meso
dermalen Teiles ausgezeichnet. Ihr Mesoderm stammt wahrscheinlich 
zum Teil von der Sclera und nicht allein von der Cutis. In Larven
stadien sind die mesodermalen Elemente schwach entwickeIt und bei 
Anuren zudem die Abkommlinge des Bulbus (proximaler Teil der 
Cornea = Sclerotica, Lamina elastica posterior und das Endothel) durch 
einen durchgehenden Spalt von denen der Raut (distaler Teil der Cornea) 
getrennt. In verschiedenen Stadien hat also die Cornea, speziell ihre 
mesodermalen Teile, einen recht verschiedenen Bau. Die bis jetzt vor
liegenden Angaben beschranken sich auf embryonale und larvale Stadien. 

a) Der Zeitpunkt der Corneadetermination. 

Die vollstandige Ausschaltung der normalen Umgebungseinflusse 
durch Isolation oder Transplantation in andere Bezirke ist fUr die Cornea 
noch in keinem Stadium durchgefUhrt worden. Doch gibt uns die haufige 
Entfernung des Augenbechers wichtige Tatsachen. 

Die Ausbildung der larvalen Cornea unterbleibt, wenn in der Neurula 
die Augenplatte (SPEMANN 1901 a, 71; 1905, 420, Rana tusca; MANGOLD, 
unveroffentlicht" Triton taeniatus, Triton alpestris; u. v. a.) bzw. in Em
bryonen mit primarer Augenblase diese letztere entfernt wird (LEWIS 
1905, Rana palustris, Rana sylvatica; SPEMANN 1912 a u. v. a.). 

1m Larvenstadium verwandelt sich die schon ausgebildete Cornea 
in Epidermis, wenn der Augenbecher mit Linse entfernt wird (LEWIS 
1905, 441, Rana sylvatica, Rana palustris; FISCHEL 1919, Salamandra 
maculosa; DURKEN 1913, 199, 203; 1916, II2, Rana tusca; GROLL 1924, 
396, Rana tusca). - 1m Einklang mit diesen Versuchen stehen Erfah
rungen an microphthalmen und anophthalmen MiBbildungen, bei denen 
die Cornea fehlt, wenn das A uge fehlt bzw. die Epidermis nicht beruhrt 
(z. B. FISCHEL 1921,404 und442; BAURMANN 1922; beide anSalamandra). 

An metamorphosierten Tieren ist das Verhalten der Cornea nach der 
Exstirpation des Augenbechers und der Linse noch nicht untersucht 
worden. 

Diese Versuche zeigen, daB die Cornea wahrend der Larvenzeit min
destens in ihrem epidermalen Teil kein Stadium der endgultigen Deter
mination besitzt. Sie kann in Epidermis verwandeIt werden und diese 
wieder in Corneaepithel. Wenn dies auch fur die Stadien der vollen Aus
bildung zutrifft, so liegt offenbar ein grundsatzlicher Unterschied gegen
uber anderen Organen vor, der wohl darin zu suchen ist, daB die junge 

I Nach der Excision der Augenanlage aus der Medullarplatte bei Triton 
taeniatus und alpestris wurde in Larven mit 2-4-zehigen Vorderextremitaten 
die Raut tiber der augenlosen Orbita ungefahr zweimal so dick wie die Cornea 
gefunden. Auch zeigte sie Melanophoren, Pigmentk6rnchen und Sinnes
knospen der Seitenlinie (10 FaIle von Triton taeniatus und 7 FaIle von Triton 
alpestris) . 
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Cornea keine spezifischen Differenzierungsunterschiede aufweist, wie 
etwa Linsenfasern, Ganglienzellen, Muskelfasern, sondern hauptsachlich 
durch den Mangel bestimmter Elemente und weniger bedeutende Ab
wandlung anderer ausgezeichnet ist. Sie stellt nur eine Modifikation der 
Haut, kein spezifisches Organ dar. Noch offen muB freilich vorerst die 
Frage bleiben, ob die Umwandlung der fertigen Cornea, speziell ihrer 
mesodermalen Elemente noch moglich ist. Die genaue Betrachtung der 
Leistung des Augenbechers macht dies unwahrscheinlich (S. 294). 

(3) Die Lokalisation der die Corneabildung bestimmenden Ursachen. 

Schon aus den eben mitgeteilten Versuchen, weIche in der Entfernung 
der Augenanlage bzw. des Augenbechers bestanden, ergibt sich, daB wir 
in dem Augenbecher die Hauptursachen fur die Ausbildung der Cornea 
zu suchen haben. Dazu kommen noch die Transplantationen des Auges 
unter ortsfremde Epidermis und umgekehrt der ortsfremden Epidermis 
bzw. Haut uber das Auge. 

SoIche Versuche liegen besonders haufig in fruhen Embryonalstadien 
vor der Ausbildung der Cornea vor (siehe S. 257 und262). Freilich fand die 
Corneaentwicklung nicht immer besondere Beachtung. Erwahnt wird sie 
z. B. von LEWIS (I904, 5I2; I905, 432; I907 c, 26I; Rana palustris, Rana 
sylvatica, Amblystoma punctatum) , ADELMANN (I928, 7IO, Triton tae
niatus), MANGOLD (I929 a, 690, Triton) u. a. 

In Larvenstadien wurden Augen an ortsfremder Stelle von WACHS 
(I914, 43I-432, Urodelen) und FISCHEL (I9I9, 3-4, Salamandra, 
Triton, Rana temporaria, Pelobates juscus) verpflanzt, und beide Forscher 
stellten dabei eine Beeinflussung der uberlagernden Haut bzw. Epidermis 
in Richtung Cornea fest. Transplantationen von ortsfremder Haut uber 
den Augenbecher sind von GROLL (I924, 400 ff.) bei Larven von Rana 
jusca durchgefiihrt worden. Ersetzt wurde dabei nur die dis tale Cornea 
(von GROLL als Conjunctiva bezeichnet). Auch hier findet eine Cor
neainduktion statt. Das im wesentlichen widersprechende Ergebnis 
von COLE (I922, 386, Rana clamitans, Rana catesbiana), der verschiedene 
ortsfremde Haut uber die nicht entfernte Cornea transplantierte, durfte 
kaum gegen die positiven Ergebnisse sprechen, da nicht angenommen 
werden kann, daB das Auge durch seine eigene unversehrte Cornea hin
durch wirkt. Auch die Regenerate der augennahen Haut, weIche sich 
nach der Entfernung der Cornea bilden (LEWIS I905, 440, Amblystoma; 
GROLL I924, 398, Rana fusca) , und diejenigen des Corneaepithels nach 
dessen Beschadigung oder Entfernung (FISCHEL I900 c, 239, Salamandra 
maculosa) , werden vom Auge zur Bildung von Cornea bzw. ihren ent
sprechenden Teilen veranlaBt. Das Cornearegenerat entwickelt aber 
Hautcharakter, wenn der ganze Augapfel entfernt wird (DURKEN I9I2, 
3; I9I3, 203, 235)· 

Transplantationsversuche an vollentwickelten Tieren liegen nicht vor, 
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doch ist kaum zu bezweifeln, daB auch sie positiv auslaufen wiirden, 
wenn nicht zu viel Mesoderm mitverpflanzt wird. Fiir die Regenerate 
der augennahen Raut konnte SCHAXEL (1921, 46 Siredon pisciforme 
6 cm lang) positive Ergebnisse erhalten. 

Die Lokalisation del' Ursachen in den verschiedenen Teilen des Auges 
ist ebenfalls von verschiedenen Forschem vollzogen worden. - Fiir die 
Linse lauten die Versuchsergebnisse positiv. Wird von LEWIS (1905, 
432, 439, Rana palustris, Amblystoma punctatum) zur Zeit der Linsen
abschniirung der Augenbecher allein entfemt, so wird die Epidermis 
iiber der Linse durchsichtig. Transplantiert FISCHEL (1915, 530; 1917, 
34; 1919, 2, Larve von Salamandra maculosa) die ausgebildete Linse 
unter ortsfremde Epidermis, so verschwinden iiber ihr die LEYDIGSchen 
Zellen. Ebenso wirkt die Fasermasse der Linse allein (1917, 51). -
Positiv lauten auch die Angaben iiber die Retina bzw. den Augen
becher ohne Linse. So findet LEWIS (1905, 438, Rana palustris, Am
blystoma punctatum) linsenlose Augenbecher mit Cornea, wenn er die eben 
abgeschniirte Linse mit einem Teil des Augenbechers entfernt. FISCHEL 
(1915, 530; 1917, 54; 1919, 2, Salamandra mac~tlosa) erzielt in der orts
fremden Larvenhaut durch Retina und RetinagewebebreiCorneacharak
ter. Von den Teilen des Augenbechers soIl auch die Iris allein (FISCHEL 
19I7, 57) wirksam sein (Salamandra maculosa, MiBbiIdung). Wider
sprechend sind die Angaben iiber das PigmentepitheI, das nach FISCHEL 
(1921, 442) bei einer MiBbildung von Salamandra maculosa ohne EinfluB 
gefunden wurde, von WACHS (1920 a, 141) dagegen bei der schon ver
schiedentlich erwahnten Transplantation eines Augenbecherfragments 
in das Labyrinth fUr wirksam gehalten wird. Beide Angaben sind jedoch 
nicht voll beweiskraftig. 

Nach allem ist wohl die Wirkung der Linse, des Augenbechers und der 
Retina im Embryonal- und Larvenstadium sicher. Offen -- aber kaum 
zweifelhaft - ist noch die Frage, ob sie auch im vollentwickelten Tier 
ihren EinfluB ausiiben. 

y) Die Ausdehnung der reaktionsfahigen Epidermis und Raut in ver
schiedenen Stadien (induzierbarer Comeabereich, fakultatives Reaktions

feId). 

In der Gastrula, Neurula und den Stadien mit primarer Augenblase 
kann wohl die ganze prasumptive Epidermis bzw. Epidermis, soweit sie 
nicht zu anderen Organen endgiiltig determiniert ist (Medullarplatte, 
Gehorblase, Nase usw.), noch Comeaepithel bilden. Angaben dariiber sind 
in Anbetracht der sehr zahlreichen Versuche relativ seIten. Erwahnt 
wurde die Comeabildung durch fremde Epidermis von LEWIS (1907 c, 
261, Rana sylvatica, Rana palustl'is), ADELMANN (1928,710, Triton taeni
atus), MANGOLD (1929a, 690, Triton taeniatus) u. a. Auch die dem Auge 
benachbarte Epidermis bildet nach Entfernung der Comeaanlage Cornea-
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epithel (LEWIS 1905, 437, 440, Amblystoma p~tnctatum). Hier interessiert 
auch die Beobachtung von LEWIS (1905, 438, Amblystoma punctatum) , 
daB die die primare Augenblase bedeckende Epidermis, welche ja zuerst 
die Linse, dann das Corneaepithel bildet, auch Cornea ohne vorherige 
Linsenabschnlirung entwickeln kann. -- In den Larvenstadien scheint auch 
jeder Hautbezirk noch Cornea zu liefern. Positive Angaben werden fUr 
das von der augennahen Haut gelieferte Regenerat gemacht von DURKEN 
(1912, Rana lusca) und GROLL (1924, 389, Rana lusca) , fUr Haut ver
schiedener Bezirke von FISCHEL (1915, 530; 1917, 34, 39, Salamandra 
maculosa, Rumpfhaut), WACHS (1914, 431-432, Urodelen, Kopfhaut) 
und GROLL (1924, 400, Rana fusca, Rlickenhaut). Hier ist jedoch ein
schrankend zu bemerken, daB in den Versuchen von FISCHEL die Haut 
nur corneaahnlich geworden ist und die Angabe von WACHS nur einen 
nicht ganz klaren Nebenbefund darstellt. Besonders wichtig ist die Fest
stellung von GROLL, mit der eine Angabe von FISCHEL (1917, 44) in Ein
klang steht, daB die an Stelle des distalen Corneateiles verpflanzte Haut 
nur dann zu Cornea wird, wenn gar kein oder nur wenig mesodermales 
Material mit verpflanzt wird. Dies deutet darauf hin, daB von der trans
plantierten Haut nur die Epidermis zur ortsgemaBen Entwicklung ge
langt und scheint die verschiedentlich vertretene Auffassung zu stlitzen, 
daB die Cornea in derNormalentwicklung nur von der Epidermis und der 
Sclera, nicht von der Cutis und Subcutis gebildet werde bzw. von vorn
herein eine andersartige Entwicklung als die Cutis einschlage. Bei den bis 
jetzt vorliegenden Versuchen handelt es sich also im wesentlichen urn 
eine ortsgemaBe Entwicklung der Epidermis, nicht der Cutis. Wider
sprechende Angaben von COLE (1922, 386, Rana clamitans, Rana cates
biana, Schwanz-, Rlicken- und Bauchhaut) konnen diese Ergebnisse nicht 
in Frage stellen, da liber die ganze am Auge gelassene Cornea gepflanzt 
wurde und man nicht annehmen kann, daB das Auge durch die ganze 
Cornea hindurch wirkt. Die Auswertung cyclopischer Defekte flir die 
Frage nach der Fahigkeit ortsfremder Haut, Cornea zu bilden, ist nicht 
zulassig, da es zweifelhaft ist,ob eine ortsfremde Haut liber das Auge 
gelangt (FISCHEL 1921, 440, Salamandra maculosa). 

Versuche an vollentwickelten Tieren liegen noch nicht vor. 

15) Die Leistung und Art der die Cornea induzierenden Faktoren des Auges. 

1m folgenden solI die Leistung des Auges bei der Corneainduktion 
prazisiert und die Grundlagen gegeben werden, die die Beurteilung der 
Art des wirksamen Faktors gestatten. 

aa) Das Auge bestimmt den Ort der Corneaanlage. Es entwickelt 
sich ja stets die ihm benachbarte Epidermis zu Cornea. 

bb) Das Auge bestimmt die Art des Gesehehensj denn zur Zeit der 
Corneabildung entstehen in der Epidermis sehr verschiedene Bildungen. 

ee) Das Auge wirkt dauerndj es bestimmt die Cornea nicht nur wah-
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rend der Entwicklung, sondern ist auch fUr ihre Erhaltung notwendig 
(LEWIS I905, 433, 442, Amblystoma punctatum; FISCHEL I900 c, 239; 
I9I9, 3, Salamandra maculosa, Triton alpestris, Rana temporaria, Rana 
jusca; DURKEN I9I6, II3; GROLL I924, 424, Rana jusca); denn nach 
seiner Entfernung verliert die Cornea ihren Corneacharakter, und die 
Transplantation alterer Augen wirkt in ortsfremder Epidermis in Rich
tung Cornea. Storungen konnen seine Wirkung zeitweilig hindern. So 
findet STONE (I930, 23I, Larven von Amblystoma punctatum und 
tigrinum) bei heteroplastisch replantierten Augen nach der Operation 
Pigmentinvasionen in die Cornea, die meist nur schwach sind und bald 
wieder verschwinden. 

dd) Das Auge bestimmt die GroBe der Cornea. Wenn eine direkte Be
riihrung der Epidermis durch das Auge stattfindet, entspricht die GroBe 
der Cornea der des Auges (LEWIS I905, 432, 436, 438, 439, Amblystoma 
punctatum; FISCHEL I92I, 442, Salamandra maculosa u. a.); liegt jedoch 
etwas Bindegewebe dazwischen, so wandeln sich nur die bindegewebe
freien Stellen in Cornea um (GROLL I924, 424). Hat das Auge aber 
einigen Abstand von der Epidermis, wie im normalen bei den Anuren
larven, so ist die Cornea (peripherer Corneateil) betrachtlich groBer als das 
Auge (Abb. 6). 

eel Das Auge wirkt langsam. Wird die Cornea durch lineare Durch
schneidung, durch Pressung oder sonstwie verletzt, so regeneriert das 
Epithel sich als Epidermis und bildet sich erst spater zum Corneaepithel 
um (FISCHEL I900 a, I56-I58; I900 c, Salamandra maculosa). Nach 
COLE (I922, 402, Rana clamitans, Rana catesbiana Larven) solI der Epi
dermis charakter sogar erhalten bleiben. Wahrscheinlich wurde aber 
nicht lange genug beobachtet. 

ff) Die Retina wirkt schon in kleinen Mengen, gleichgiiltig ob im 
Gewebsverband oder als Gewebebrei (FISCHEL I9I7, 57; heterotope Trans
plantation, Salamandra maculosa). 

gg) Das Auge wirkt auch auf artfremde Epidermis, d. h. der wirkende 
Faktor ist nicht artspezifisch. Denn in der prasumptiven Bauchepidermis 
von Triton taeniatus wirken die Augen der anderen Urodelen (MANGOLD 
I929 a, 690); auch beeinfluBt der Augenbecher von Amblystoma punc
tatum die Epidermis von Amblystoma tigrinum und umgekehrt (HARRI
SON I929a). 

hh) AuBer dem Auge scheinen auch andere Organe zu wirken? In 
dies em Sinn ki:innte vielleicht ein Ergebnis von DURKEN (I9I6, I14) ge
deutet werden. Wurde in die Orbita von Larven von Rana jusca nach 
Entfernung des Augenbulbus eine Extremitatenknospe transplantiert, so 
erhielt die bedeckende, sich gerade differenzierende Cornea (Cornea
epithel) Corneacharakter, wenn das Transplantat erhalten blieb, Haut
charakter, wenn es verschwand. PETERSEN (I924, 632) deutet freilich 
den Versuch anders. Er vermutet, daB Haut nur gebildet wird, wenn die 
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Einbeziehung der Cornea in die allgemeine Korperdecke vollstandig 
ist, was bei der leeren Orbita eher der Fall sein wird als bei Erhaltung 
des Transplantats. 

ii) Das Auge wirkt auch ohne nervose Verbindung mit Gehirn. Dies 
zeigen die in die Gehorregion transplantierten Augen von Salamander
larven, welche im allgemeinen keinen NervenanschluB ans Gehirn hatten 
und trotzdem eine gut ausgebildete Cornea behielten (UHLENHUTH 1912, 
733), verschiedene Versuche von COLE (1922), ferner die S. 335 noch zu er
wahnenden Versuche von HARRISON. 

kk) Betrachtet man schlieBlich die Wirkung des Auges auf die 
Epidermis und das Mesoderm im einzelnen, so findet man: 

In der Epidermis veranlaJ3t es ein allgemeines Dunnerwerden des 
Epithels, das Durchsichtigwerden der Epidermiszellen und die Abgabe 
der Pigmentgranulen. Hierbei mag dar auf aufmerksam gemacht werden, 
daB auch bei der Linsenbildung das Verschwinden der Pigmentgranulen 
einer der ersten Differenzierungsschritte ist, der gleichzeitig mit der Bil
dung der Linsenplatte vor sich geht. Ferner verhindert das Auge die Aus
bildung bzw. veranlaBt die Reduktion von Drusenzellen. 

Die Pigmentzellen (Melanophoren und Xantholeukophoren) werden 
in ihrer Entwicklung und Zuwanderung gehindert. Bei Transplantaten 
werden sie vom Zentrum gegen die Peripherie abgedrangt oder resorbiert. 

Hinsichtlich der Wirkung auf das Bindegewebe und Mesenchym sind 
aIle Angaben einheitlich. Nach LEWIS (1905,442) verhindert das Auge in 
der fruhen Embryonalentwicklung die Unterlagerung der Epidermis 
durch Mesenchym. Bei Uberlagerung durch ortsfremde Haut werden ge
ringe Mengen von Cutis material resorbiert oder abgedrangt (GROLL, 
1924, 417-419, und auch FISCHEL 1917, 49, Salamandra Linsentrans
plantation). Cutis in groJ3erer Menge reagiert selbst wenig (FISCHEL 
1919, 3-4) und verhindert die Wirkung des Auges auf die Epidermis 
(FISCHEL 1917, 44; GROLL 1924, 420, 423). Schon eine geringe Mesen
chymschicht kann die Wirkung der Linse allein aufheben (LEWIS 1905, 
440). In Ubereinstimmung mit diesen experiment ellen Ergebnissen 
stehen auch die Befunde am Cryptophthalmus congenitus und die Be
funde am naturblinden Proteus anguineus. Bei diesem ist das degene
rierte Auge von der Epidermis durch eine starke Bindegewebslage ge
trennt und an Stelle des Corneaepithels liegt ein dickes Drusenpolster 
(SCHLAMPP 1892, 554). Ob hier das degenerierende Auge nicht genugend 
wirkte, urn das Mesenchym abzuhalten oder umgekehrt das zuerst ein
wandernde Mesenchym die Wirkung des Auges unterdruckt hat, ist frei
lich fraglich. - Diese vielen Befunde scheinen die von manchen For
schern vertretene Ansicht zu stiitzen, daB die Substantia propria der 
Cornea nicht von der Cutis und Subcutis stammt, sondern von der Sclera. 
Die Lamina elastica anterior konnte eine Bildung der Epidermis sein; 
denn bei der S. 220 erwahnten Isolation des prasumptiven Ektoderms der 
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fruhen Gastrula wurden von ROLTFRETER haufig ahnliche Bildungen er
halten. Die Befunde erklaren sich aber auch durch die Annahme, daB die 
Cutis schon fruh ihre Reaktionsfahigkeit auf den AugenbechereinfluB ver
liert. 1m Rinblick auf die mitgeteilten Beobachtungen ist uberraschend, 
daB der ectoderm ale Augenbecher sich Mesenchym zur Bildung der 
Chorioidea und Sclera anlagert und daB die von der Sclera im wesentlichen 
gebildete innere Cornea der Anurenlarven (Abb. 6a, S. 2I6) die Wirkung 
des Augenbechers auf die auBere Cornea nicht hindert. Offenbar liegt schon 
in der fruhen Entwicklung ein betrachtlicher Unterschied zwischen dem 
mesodermalen Material der Cutis und dem der zukunftigen Sclera vor. -
SchlieBlich ist nach diesen Erfahrungen kaum damit zu rechnen, daB im 
vollentwickelten Tier die Cornea noch zu Raut und umgekehrt die Raut 
noch zu Cornea werden kann; zum mindesten ist eine Umwandlung ihrer 
mesodermalen Teile recht fraglich. Erfahrungen von GROLL (I924, 424) 
weisen auch in diese Richtung. 

Diese Ubersicht uber die Leistung und Art der im Auge lokalisierten 
Faktoren schlieBt eine einfache mechanische Wirkung aus und macht es 
in hohem MaBe wahrscheinlich, daB sie chemischer Natur sind, wie auch 
die meisten Forscher auf Grund ihrer Resultate geschlossen haben (z. B. 
FISCHEL I9I5, 530; I9I7, 50, 57; BAURMANN I922, 75 u. a.). Eine geringe 
mechanische Wirkung durfte freilich vielleicht auch durch den Bulbus 
auf das Epithel ausgeubt werden, denn Glas oder Kollodiumhalbkugeln 
(COLE I922, 383, Rana catesbiana, clamitans, Larve) oder Paraffinkugeln 
(BAURMANN I922, 8I, Rana fusca, Larve) unter die Raut gesteckt, 
bewirken deren Verdunnung; dabei ist nicht das Material, sondern die 
Kurvatur schuld; denn implantiert COLE ein Glasplattchen, so reagiert 
die Raut nicht. Rinsichtlich des chemischen Faktors besteht die 
Moglichkeit, daB er derselbe Faktor ist, der die Linseninduktion bewirkt 
und daB nur das Alter der Epidermis die andere Reaktionsweise be
stimmt; auf die bei beiden Vorgangen auftretende Depigmentierung der 
Zellen ist schon hingewiesen worden. 

b) Die Determination der Cornea bei Wirbeltieren aufJer Amphibien. 

Bei den Fischen, Reptilien, Vogeln, Saugetieren und beim Menschen 
liegen im allgemeinen nur die Augendefekte zur Beurteilung der Cornea
entwicklung vor. Soweit mir bekannt, fehlt die Cornea mit RegelmaBig
keit, wenn die Entwicklung des Auges vollig unterdruckt ist und bei 
Microphthalmus das Auge die Epidermis nicht beruhrt. Wenn man nicht 
annehmen will, daB dies durch eine fruhembryonale Schadigung der 
Corneaanlage bedingt wurde, wird man zu der Auffassung gelangen, daB 
bei den Wirbeltieren und beim Menschen die Cornea allgemein sich ab
hangig yom Auge entwickelt. Fur die Fische wird dies zudem durch 
einige Experimente bestatigt. RARMS (I9I4, 40) entfernt bei Lepado-
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gaster und einigen Gobiiden im vollentwickelten Zustand den Augen
becher mit der inneren Cornea (diese ist hier wie bei Anurenlarven ge
spalten) und erhalt dadurch eine Pigmentierung der auBeren Cornea. 
Dasselbe solI auffallenderweise der Fall gewesen sein, wenn nur die Linse 
entfernt wurde, was aber wohl durch sekundare Vorgange, etwa zeit
weilige Degeneration des Auges und Trennung von Auge und Epidermis 
durch Bindegewebe bedingt worden ist. So scheint wenigstens ein ahn
liches Resultat von BAURMANN (Ig22, 81) zu erklaren, das durch dieselbe 
Operation am Forellenembryo erhalten wurde, und liber das ent
sprechende Angaben vorliegen. Doch ist auch fUr die Fische wahrschein
lich, daB die Linse allein wirken kann; denn WERBER (IgI5 a, 550, Fun
dulus heteroclitus) beschreibt einen cyclopischen Embryo, bei dem hinter 
dem Auge eine freie Linse mit Cornea liegt. Allerdings ist der Fall nicht 
ganz beweisend, da die Cornea mit der normalen in Verbindung steht, 
und da WERBER glaubt, daJ3 Retinafragmente die freie Linse, also in un
serem Fall wohl auch die Cornea, induziert haben (siehe S. 280). 

2. Die Determination der Chorioidea und Sclera. 

Die Elemente der Chorioidea und Sclera lagern sich von auJ3en an den 
medullaren Augenbecher an. Dber ihre Determination liegen bis jetzt 
keine experimentellen Angaben VOL Wahrscheinlich ist, daJ3 sie min
des tens in der Quantitat ihrer Ausbildung, wenn nicht liberhaupt, yom 
medullaren Augenbecher abhangig sind. Zugunsten der Abhangigkeit 
haben sich schon HERBST (IgOI, 66), FISCHEL (IgI4 a) und PETERSEN 
(Ig24, 632) ausgesprochen. Versuche von MANGOLD (Triton alpestris, un
ver6ffentlicht), bei denen im Schwanzknospenstadium die primare Augen
blase mit dem bedeckenden Ectoderm vollstandig, aber unter Schonung 
des Mesoderms entfernt wurde, bestatigen diese Auffassung. In der 
Orbita der kurz nach der Metamorphose fixierten Larven fanden sich nur 
einzelne schwarze Pigmentzellen, welche wohl als Chorioideapigment an
gesprochen werden k6nnen, aber nicht haufiger als in anderen Geweben 
sind. Dagegen enthalt die sehr enge Orbita Muskeln, Bindegewebe, 
Nerven und BlutgefaJ3e (Abb. 2g, S.30I). Auf eine Besprechung der fUr 
sichere SchluJ3folgerungen ungeeigneten MiBbildungen soIl verzichtet 
werden (Lit. z. B. von HIPPEL IgOg; TRIPPBL Ig2I, Mensch; SEEFELDER 
Ig30 a, 531-554). 

D. Die Determination der Hilfsorgane des Auges. 

Dber die Determination der Hilfsorgane des Auges wissen wir noch 
recht wenig. Eine systematische Bearbeitung steht noch aus. Die bis 
jetzt vorliegenden Experimente und MiBbildungen speziell des Anoph
thalmus deuten scheinbar darauf hin, daB der Augenbecher fUr die pri
mare Determination nicht notwendig ist (z. B. HERBST IgOI, MiJ3bil
dungen; DURLACHER IgOg, Mensch, Anophthalmus; VON HIPPEL IgOg, 
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25, 65; SEEFELDER 1930a, 554 u. v. a.). Eine genaue Erforschung ist von 
besonderem Interesse, da die mesodermalen Elemente vom Urdarmdach 
abstammen und dies ja auf die primare Determination der Augenanlage 
von groBem EinfluB ist. Wurden neue Experimente erweisen, daB die 
weitere Entwicklung der betreffenden Urdarmdachelemente vom Auge 
bestimmt wird, so ersch16sse sich damit ein Einblick in die Induktions
umkehr zwischen zwei Organanlagen. - In der folgenden Besprechung 
der hierher gehorenden Organkomplexe wird auf die Diskussion der MiB
bildungen verzichtet. Da zudem die Angaben noch sparlich sind, wird 
der Schilderung kein vollstandiges Analysenskelett zugrunde gelegt. 

1. Befunde zur Frage nach der Determina tion der 
Augenmuskeln. 

STEINITZ (und SCHAPER) entfernten an 15 mm langen Larven von 
Rana fusca mit der Rouxschen Nadel den Augenbulbus. Die Augen
muskulatur war in diesen Stadien angelegt und der M. obliquus schon 
differenziert, vom M. levator'bulbi aber noch nichts zu erkennen. Nach 
der Metamorphose waren aIle Augenmuskeln ausgebildet, auch der 
M. levator bulbi, doch war ihre Richtung gestort, ihre MaBe unter normal 
und ihre histologische Differenzierung wohl anfangs normal, in spateren 
Stadien jedoch atroph (1906, 552-553). 

Entsprechende Ergebnisse hatten DURKEN (1916, 109) und BURK
HARDT (1930, 541) bei der Excision des Augenbechers an Larven von 
Rana fusca und Bufo. Dabei beobachtete BURKHARDT, daB die Muskeln 
wahrend der Metamorphose entsprechend ihrem normalen Verhalten an 
Starke zunehmen. Bei Exstirpationen des ganzen Auges mit der heiBen 
Nadel an II mm langen Larven (DURKEN 1913, 204, 230) waren die Mus
keln in der Metamorphose nicht immer vollzahlig vorhanden, konnten 
sogar ganz fehlen. Da auch in diesen Stadien die Augenmuskeln an
gelegt bzw. in Faserdifferenzierung begriffen sind, wird man das negative 
Resultat durch Zerstorung der Anlagen bei der Operation erklaren 
konnen. An der Determination der Quantitat der Muskulatur sind offen
bar der Augenbecher, die Faktoren der Metamorphose und die Funktion 
beteiligt. Wie die Muskeln sind auch die zugeh6rigen Nerven in der 
augenbecherlosen Orbita entwickelt (BURKHARDT 1930, 542). 

Die bis soeben mitgeteilten Operationen liegen naturlich zu spat, urn 
einen Einblick in die primare Determination der Augenmuskulatur zu 
geben. Streng genommen ist notwendig, die Entfernung der Augenanlage 
aus der Medullarplatte moglichst unter Schonung des Urdarmdaches vor
zunehmen. Dazu ist erforderlich, die Augenplatte durch ein anderes Stuck 
Gehirn zu ersetzen, da nach der einfachen Excision der Augenanlage viel 
Urdarmdach beim WundverschluB verloren geht. Immerhin liefert auch 
schon der einfache Defektversuch positive Ergebnisse (Abb. 28). Bei Triton 
taeniatus und alpestris fand ich namlich in Larven mit dreizehiger Vor-
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derextremitat mit RegelmaBigkeit (8 Falle) auf der augenlosen Seite 
Augenmuskeln klar entwickelt (Abb. 27 c, Mu.Au.r.). Meist entsprangen 
sie an dem Foramen optici der Gehirnkapsel, geh6ren also entweder zum 
M. rectus oder zum M. retractor bulbi. In einem Fall war offenbar auch 
der M.obliquus inferior vorhanden. Auch nach der schon erwahnten 

a 

Abb.28. 1926, Ret. 161. Determination der Augenmuskeln bei Triton taeniat"s. Aus der·Medullar· 
platte rechten vorderen Bezirk mit Unterlage herausgeschnitten; das Auge fehIt spater volls tandig, 
trotzctem einige Augenmuskeln (M. rectus odeT M. retractor bulbi) vorhanden. - a Operation 
schema tisch. - b Larve 20 Tage nach Operation von rechts, Auge fchIt, 24 x. - c Querschnitt 
dUTch caudale Augenregion, rechts und links v er tauscht. Vergr. 161. Au'!. linkes Auge; Mu.Au.l. 

und r. Muskeln des linken und des rechten (fehlenden) Auges. (MANGOLD, Original.) 

Entfernung der primaren Augenblase im Schwanzknospenstadium (MAN
GOLD, Triton alpestris, unver6ffentlicht) findet man kurz nach der Meta
morphose sehr kraftig entwickelte, individuell gesonderte Augenmuskeln, 
deren Individuen aber infolge ihres gestorten Verlaufs nicht sicher iden
tifiziert werden k6nnen (Abb. 29). Beide Experimente machen es in 
hohem MaBe wahrscheinlich, daB die Augenmuskeln sich ohne den ecto
dermalen Augenbecher in voller Individuenzahl entwickeln k6nnen. 
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2. Befunde zur Frage nach der Determination der Orbita. 

Die Ausbildung der Orbit a unterliegt nicht nur den Einfliissen des 
Auges, sondern auch denen anderer Organe. Vom Auge wird man daher 
keine absolute Determination, sondern nur eine teilweise, etwa einen Ein-
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fluB auf die GroBenentwicklung, erwarten konnen. Die hierzu vorliegen
den Untersuchungen werden in dem Kapitel uber das Wachstum (S.340) 
beschrie ben. 

3. Befunde zur Frage nach der Determination des 
Lida ppara tes. 

Experimente liegen nur fUr die Anuren vor, bei denen sich der Lid
apparat bei der Metamorphose ausbildet und vorher eine gespaltene 
Cornea vorhanden ist. Nach der Exstirpation des Augenbechers in 
jungen Larvenstadien finden PETERSEN (1924, 637) und seine SchUler 
ANDRESSEN und BURKHARDT (1930, 538), ferner DURKEN (1916, II2) 
und GROLL (1924, 424) an Rana fusca und Bufo Augenlider. Sieht man 
von der Moglichkeit ab, daB die Determination in fruhen Embryonal
stadien stattfindet, was noch genauer zu untersuchen ist, so zeigen diese 
Ergebnisse, daB die Lidbildung unabhangig vom Augenbecher erfolgt. 
Fur die Ausgestaltung der normalen Proportion und die feinere his to
logische Differenzierung bedurfen die Lider jedoch des Augenbechers 
(BURKHARDT 1930). Negative Ergebnisse erzielten STEINITZ (1906, 569) 
und DURKEN (1913, 20Z, Z03). Diese sind wohl durch die Art der Opera
tion, d. h. Exstirpation des Auges mit der heiBen Nadel, bedingt. Mog
lich ist, daB dabei auch die Lidanlage zerstort wurde. Aber auch die An
wesenheit der auBeren Cornea, weIche von DURKEN (1913) und STEINITZ 
(1906) zerstort, von DURKEN (1916), GROLL, PETERSEN und BURKHARDT 
belassen wurde, konnte maBgebend sein. DafUr sprechen die Angabe von 
GROLL (1924, 424), daB er Augenlider erhielt, wenn die auBere Cornea (als 
Haut) erhalten war und die Mitteilung von PETERSEN (19z4, 637), daB 
die kleinen Lider sich urn einen sehr kleinen Hornhaut- und Conjunctiva
bezirk entwickelten. Die zweite Deutung der Verschiedenheit der Ergeb
nisse geht dann dahin, daB die Lidentwicklung nur in Erscheinung tritt, 
wenn die beiden (?) Lidanlagen durch einen E pi thelbezirk getrenn t bleiben, 
nicht dagegen, wenn ihr Material zur Dberhautung der leeren Orbita ver
braucht wird. Fur die Frage nach der Determination besagt dies, daB 
die Anlagen zur Zeit der Operation unabhangig von der weiteren An
wesenheit des Augenbechers sind, nach der Auflosung im Regenerat je
doch keine Neudetermination mehr stattfindet. 1m Einklang mit dieser 
Auffassung steht der Befund DURKENS (1916, IIZ), daB die Lidbildung 
unterbleibt, wenn sich an Stelle des Augenbechers eine Extremitat ent
wickelt. 

Die Determination der Nickhaut behandelt eine Arbeit von LINDE
MAN (1929, Rana pipiens), weIche erst in kurzer Mitteilung vorliegt. Die 
Nickhaut wird vor dem Einsetzen der Metamorphose als kleine Gewebs
masse in der Haut am vorderen Rand der Orbita angelegt. Diese Anlage 
ist vor der Metamorphose als Ganzes zu Nickhaut determiniert; denn 
I. bedingt ihre Exstirpation den Ausfall der Nickhaut und z. fuhrt ihre 
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autoplastische heterotope Transplantation mit der Cornea- und Con
junctivaanlage zu nickhautahnlichen Bildungen. Die Determination 
betrifft aber nicht die Teile der Anlage, da 3. nach verschiedenartiger 
teilweiser Extirpation der Anlage die Nickhaut normal gebildet wird. 
Die Raut ventral von der Orbita, welche von LINDEMAN als Anlage des 
unteren Augenlids aufgefaBt wird und auf der die Nickhautanlage ent
lang wachst, bildet keinen wesentlichen Bestandteil der Nickhaut, da 
4. ihre Exstirpation die Nickhautausbildung nicht unterdriickt. Wie die 
Augenlider bildet sich die Nickhaut auch nach Exstirpation des Bulbus 
in friihen Larvenstadien, also unabhiingig vom Auge. Die Bildung der 
Nickhautsehne unterbleibt jedoch bei fehlendem Augenbecher (BURK
HARDT I930, 540). 

Fiir Urodelen teilen STONE und USSHER (I927, 2I5, Amblystoma pttnC

tatum) ganz kurz mit, daB nach der Replantation des Augapfels unter 
Drehung von 900 urn die proximo-dis tale Achse bei Larven von 23 mm 
Lange die Augenlider sich entsprechend der Lage des Auges in rotierter 
Lage entwickeln. Sollte bei dem Experiment die Lidanlage nicht mit ver
pflanzt worden sein, was wohl unwahrscheinlich ist, so ware ein deter
minativer EinfluB des Auges auf die Lider erfaBt worden. 

4. Befunde zur Frage nach der Determination des 
Tranenappara tes. 

Bei den mehrfach erwahnten Augenexstirpationen an Rana fusca und 
Bufo von STEINITZ (I906, 554) und BURKHARDT (I930, 539) wurde der 
Tranennasengang etwas defekt entwickelt, die Tranendriise aber fehlte. 
1m Experiment von STEINITZ kann der Ausfall der Tranendriise eventuell 
durch die Zerstorung der Anlage bei der Operation erklart werden, in dem 
von BURKHARDT diirfte dies aber kaum zulassig sein. Wir miissen daher 
annehmen, daB die Entwicklung der Tranendriise direkt oder indirekt 
abhangig vom Augenbecher ist. Der Tranengang entwickelt sich da
gegen entweder unabhangig vom Auge oder war vor der Operation schon 
vom Auge aus determiniert worden, was aber nicht sehr wahrschein
lich ist. 

E. Die Determination von Augencharakteren wahrend der 
Metamorphose. 

Farbanderung der Iris: Bei Salamandra mac'ulosa andert sich wahrend 
der Metamorphose die Farbung der Iris. Die larvale Iris besitzt einen 
gelben Ring und hebt sich von der Chorioidea gelb ab, die imaginale Iris 
ist dagegen tiefschwarz. Beide sind getrennt durch die ungefahr IO bis 
20 Tage vorhandene Dbergangsiris, in der das gelbe Pigment allmahlich 
verdeckt wird. Die Frage ist, ob diese Veranderung durch Faktoren in
nerhalb oder auBerhalb des Auges bestimmt wird. Zu ihrer Beantwortung 
wurden von UHLENHUTH (I9I3 a, b) Augen mit der bedeckenden Cornea 
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und der benachbarten Raut aus jungen Larven in alte Larven und um
gekehrt solche aus alten Larven in junge Larven verpflanzt (Abb. 30). 
Implantationsort war der Musculus longissimus dorsi caudal der Kiemen
region. Die Implantate erhielten sich gut (2I/2 Jahre beobachtet), und 
ihre Iris schwarzte sich gleichzeitig mit der der Wirtsaugen (synchrone 
Metamorphose). Dasselbe Ergebnis hatte die Transplantation zwischen 
gleichalten Larven und entsprechende Versuche bei Larven von Am
blystoma puncta tum und tigrinum in homo- und heteroplastischer Kom
bination (UHLENHUTH I917). Der determinierende Faktor liegt also 
nicht im Auge, sondern im Wirt. Wird aber zwischen einerseits ganz 
jungen und andererseits ganz alten Larven transplantiert, so bleibt ver
glichen mit dem Wirtsauge das junge Transplantat in der Metamorphose 
zuriick, und entsprechend eilt das alte Transplantat voraus (heterochrone 

rr~" 
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a b c d 

Abb. 30. Determination von Augencharakteren wahrend Metamorphose. Schema der heterotopen 
Transplantation eines Augapfels mit benachbarter Haut bei Larven von Salamandra maculosa. Von 
alt (b) auf jung (a) und jung (d) auf alt (c). Au. Sf., Au. W., Au. tr. Auge des Spenders, des Wirts 

und transplantiertes Auge. (UHLENHUTH 1913 a, Abb. 6 und 7.) 

Metamorphose). In diesen Fallen hatte die Metamorphose in der alten 
Larve schon begonnen, obgleich auBerlich nichts zu erkennen war. Die 
.Anderungen in der Cornea und Raut (Conjunctiva- und Lidbildung) wur
den nicht kontrolliert. Die Abhangigkeit der Irisfarbung von der Meta
morphose wurde auch von STONE (I 930, 224) bei der heteroplastischen 
Replantation der Larvenaugen zwischen Amblystoma punctatum und 
tigrinum beobachtet. 

Pupillenreaktion auf Licht: Ganz entsprechend verliefen Augentrans
plantationen bei Larven von Pelobates fuscus, welche von SYDON}A 
VRTELOWNA (I925 a, b) ausgefiihrt wurden. Als Kriterium diente die 
Pupillenreaktion auf Licht, welche erst mit der Metamorphose auftritt. 
Bei alten Larvenaugen auf jungen Larven und jungen Larvenaugen auf 
alten Larven erschien die Pupillenreaktion mit der Metamorphose des 
Wirts. Die funktionelle Differenzierung des M. sphincter pupillae hangt 
demnach yom Wirt abo Dasselbe Ergebnis erzielte auch STONE (I930, 
227 ff.) beim Austausch larvaler Augen zwischen Amblystoma tigrinum 
und punctatum. 
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IV. Die Regeneration des Auges. 
Die Regeneration des Auges ist bewnders an Amphibien untersucht 

worden, erstmalig im Jahre 1779, wo BONNET (1781) an Triton die Re
generationsfahigkeit des Auges feststellen konnte. AuBer fur Amphibien 
ist die Augenregeneration auch fUr Lacerta (BLUMENBACH 1787, Lacerta 
lacustris) nachgewiesen. In fruhembryonalen Stadien scheint sie auch bei 
Vogeln beschrankt vorzukommen (DRAGENDORFF 1903, 32 ff.). Wenn 
nichts Besonderes erwahnt wird, beziehen sich die kunftigen Angaben auf 
Amphibien. 

Die Dauer der Regeneration wird bei groBen Augendefekten von 
BLUMENBACH (1787) fur Lacerta lacustris (ausgewachsen?) auf etwa 
6 Monate, von COLUCCI (1891, 605) fur erwachsene Tritonen auf etwa 
4 Monate und von WACHS (1920b, 340) fUr Triton-Larven ku[z vor der 
Metamorphose auf etwa 7 Wochen angegeben. Naturlich ist die Art der 
Operation, das Alter der Operationstiere, Temperatur und Jahreszeit 
und anderes von Wichtigkeit. Die Bedeutung des Alters ist von 
FRANZISKA FUCHS (1924, 128) und FUJITA (1913, 365) besonders hervor
gehoben worden. 

A. Die Ausdehnung des regenerationsHi.higen Augenbezirks 
(Augenfeld) . 

1. In embryonalen Stadien. 

Hinsichtlich der Abgrenzung der Augenpotenz vor der endgiiltigen 
Determination des Auges, also bis zum Beginn der Augenblasenbildung, 
kann auf die AusfUhrungen auf S. 230 verwiesen werden. Fur die be
endete Neurula und altere Stadien wissen wir, daB nur noch die Augen
anlage Auge bilden kann. Hier konnen jedoch schon sehr kleine Teile 
der Augenplatte bzw. der primaren Augenblase ganze Augen bilden 
(siehe Abb. 19, S. 266). 

2. In differenzierten Stadien. 

Die Beschrankung des regenerationsfahigen Bezirkes auf das Auge 
selbst trifft auch fUr das differenzierte Auge zu, wie von BLUMENBACH 
(1787, Lacerta lacustris) , PHILIPEAUX (1880, 435, Triton, Axolotl), 
COLUCCI (1891, Triton erwachsen), KocHs (1897, Rana fusca, Bom
binator igneus, Triton, Salamandra, Larven), H. D. KING (1905, Rana 
palustris, Larven), STEINITZ (1906, Rana /,usca, junge Larve), HERTLING 
(1921, Triton-Larven) , SCHAXEL (1921, 62, Siredon pisciforme) , FUCHS 
(1924, 124, Bufo, Alytes, Larven) u. a. einheitlich festgesteIIt werden 
konnte. Docll genugen schon kleine Reste des Auges, eine volIkommene 
Regeneration durchzufuhren (BLUMENBACH 1787, '/5; PHILIPEAUX 1880; 
COLUCCI 1891, 622, '/4; FUJITA 1913, 364, Triton; sonst Operationstiere 
wie oben). FUCHS findet bei Larven yon Bufo und Alytes, daB sogar die 
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distalen Bezirke des Nervus opticus, wenn beim Abschneiden des Auges 
ein Pigmentrest zuruckgelassen wird, zur Regeneration schreiten. Aller
dings liefern diese meist nur unvollstiindige Augen. Zweifelhaft ist frei
lich, ob das Ergebnis von FUCHS fUr alle Amphibien gilt, da der Nervus 
opticus nicht bei allen gleich ausgebildet ist (PETERSEN I924, 657). 
SCHAXEL (I92I, 62, 5iredon pisciforme) erhiilt auch Regenerate, wenn 
nur pars ciliaris retinae, Pigmentepithel, Chorioidea und Sclera in der 
Orbita bleiben. 

Sicher ist, daJ3 die Regenerationsfiihigkeit des Auges schon vom Sta
dium der endgUltigen Determination ab nicht uber seine Bezirke hinaus
geht, das Augenfeld also auf das Auge selbst beschriinkt ist. Bei der Ex
tremitiit der Urodelen ist dies wesentlich anders, wie HARRISON (I9I5, 
I9I8; siehe MANGOLD, Determinationsproblem 2, S. 304) fur die Anlage 
der Extreruitiit im Schwanzknospenstadium und GUYENOT und SCHOTT]; 
(I926) fUr die ausgebildete Extremitiit nachweisen konnten. Die Re
generation einer Extremitiit kann auch von Material geleistet werden, 
welches normalerweise nicht an der Extremitiitenbildung beteiligt ist. 

B. Der Ablauf der Regeneration am differenzierten Auge und die 
Potenz der Teile. 

Wenn von dem ausgebildeten Auge ein Teil entfernt wird, verfiillt 
die Retina und mit ihr die Fasern des Nervus opticus der Degeneration, 
und danach setzt die Regeneration der verschiedenen Schichten ungefiihr 
gleichzeitig ein. Eine genaue Beschreibung verdanken wir COLUCCI 
(I89I, Triton), die ich hier zugrunde lege und der auch die Abb. 3I ent
nommen ist. Diese zeigt einen Medianschnitt durch ein Auge, 29 Tage 
nach der Excision ungefiihr eines distalen Viertels, das Cornea, Sclera, 
Chorioidea, Iris, Retina, Linse und den Glaskorper enthielt (links oben, 
Schnitt bei 51 und 52). In solchen Fiillen entwickelt sich im wesentlichen 
Gleiches aus Gleichem (siehe auch SCHAXEL I92I, 47), also Corneaepithel 
aus dem Corneaepithel und dem benachbarten Epithel der Epidermis 
bzw. der Conjunctiva, die Substantia propria aus den bestehenden 
Resten und der Sclera, die Sclera aus den Resten der Sclera, aus Binde
gewebe der Umgebung und der Chorioidea, und die Chorioidea aus ihren 
schnittnahen Chorioideabezirken. Nach Untersuchungen von SALZER 
(I9IO, 252, Kaninchen) regeneriert freilich die Substantia propria der 
Cornea nicht von ihren Resten selbst, sondern von Zellen, die zuerst un
ter dem sich zusammenziehenden Epithel auftreten und die von Wander
zellen oder wahrscheinlicher vom Epithel abstammen sollen. Besondere 
Beachtung verdienen die Retina und die Linse. 

Die Retina reagiert schon auf relativ geringe Beliistigungen des Auges 
mit ihrer Abhebung vom Pigmentepithel und mehr oder weniger weit
gehender Degeneration (z. B. nach Durchschneidung des Nervus opticus). 
Ihr Neuaufbau erfolgt dann wieder von eventuell gebliebenen Retina-
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resten (COLUCCI 1891, 621; FUJITA 1913, 363 u. a.) oder in der Regel von 
der pars ciliaris retinae (COLUCCI 1891; FISCHEL 1898, 380; UHLENHUTH 
1913 b, 354; FUJITA 1913, 361-363; WACHS 1920 b, 340 ff ; SCHAXEL 
1921, 47, 49; ALBERTI 1923, 498-503, Salmo tario, Phoxinus laevis; 
SCHAXEL und HAEDECKE 1928, 167 u. a.) und offenbar auch von der Ein
trittsstelle des Nerven aus (COLUCCI 1891, 6IO). Fur uns besonders wich
tig ist der Regenerationsvorgang nach der vollstandigen Entfernung 

Abb. 31. Regeneration des Auges vorn erwachsenen Triton nach Entfernung cines Teils der Cornea~ 
Iris, Retina, Sclera und der ganzen Linse. Schnitt bei SI und S2' Meridianschnitt 29 Tage nach der 
Operation, liukes aberes Viertel das Regenerat. - C. Cornea, substantia propria, alt; C.s.r. Cornea, 
substantia propria regeneriert; C.ep. Corneaepithel, a1t; C.ep.r. Corneaepithel regeneriert; Get. elasti~ 
sche ChorioideageHiBe; Ir. juneres Epithel der regenerierenden Iris; Lr. Linsenanlage vom regene
riereuden Irisrand; Mg. mucoses Gewebe, von regenerierender Cornea sclerotica gebildet; N.opt. 
Nervus opticus; Ret.y. Retinaregenerat; Sl und S2 Schnittregion in Cornea bzw. Sclera; ScI. Sclera. 

(COLUCCI 1891.) 

der Retina, der von WACHS (1920 b) an Triton-Larven in eingehender 
Weise untersucht worden ist. Dabei wird der Augenbulbus distal-caudal 
angeschnitten und durch einen Druck auf den Bulbus Linse und Retina 
herausgepreJ3t. Das Pigmentepithel und die anderen Augenhaute bleiben 
gut erhalten. Nach der Operation kollabiert der Augenbecher und ver
liert etwas an GroJ3e. Dann entsteht an der Iris eine Zellmasse, die die 
Pupille uberbruckt und sie in einer kleinen Mulde nach hinten abschlieJ3t 
(Abb. 32 a). Durch Zuwachs am ganzen Irisrand vergroJ3ert sie sich all
mahlich, wird zum Becher, legt sich dem Pigmentepithel dicht an und 

20* 
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differenziert sich schlieBlich, im Aquator beginnend, zu Retina. Je nach 
der GroBe des Restes des inneren Blattes an der Iris bildet sich in dies en 
Fallen die neue Retina aus der pars ciliaris retinae, der pars ciliaris iridi
cae oder gar dem auBeren Blatt der Iris (1920 b, 349). In anderen Fallen 
bilden sich auBerhalb der Iris noch Proliferationsbezirke an einer oder 
mehreren Stellen des Pigmentblattes im Hintergrund des Augenbechers 
(1920 b, 355). Das Pigmentblatt schlagt sich dort, durch die Operation 
wohl etwas angerissen, urn und sproBt nach dem Lumen zu als Zelllamelle 
aus , die sich mit dem Material der Iris verbindet (Abb. 32 b, I, 3, 4). 

a b 

Abb. 32. Auge einer Triton-L arve. Regeneration def Retina von def Iris (Abb. a) und dem Pigment
epithel (Abb. b Umschlagsrand 1, 3,4) aus nach Exstirpation von Retina, Glaskorper und Linse. 

(WACHS 1920.) 

Dabei erfahren die Zellen des Pigmentblattes eine metaplastische Ver
anderung, indem sie ihr Pigment abgeben, sich lebhaft teilen und sich in 
Retina umwandeln (1920 b, 370). 

Die Linse regeneriert aus dem neugebildeten Irisrand, also von dem 
Retinablastem aus (Abb.31 Lr.). Ihre Regeneration beginnt erst ver
spatet (COLUCCI 1891, 605; WACHS 1920 b, 344), wenn die neue Retina 
den Becher austapeziert hat, doch ehe die histologische Differenzierung 
der neuen R etina beginnt (WACHS 1920 b, 360); bei den Triton-Larven 
von WACHS etwa 14 Tage nach der Operation. SCHAXEL (1921 , 49, Sired on 
pisciforme) gibt dagegen kurz an, daB die Linse gleichzeitig mit der 
Retina entsteht. Wie spater noch genauer zu schildern sein wird, 
bildet sich zuerst ein Blaschen, darauf in dies em am proximalen Epithel 
ein Faserkegel, und schlieBlich erfolgt die Abschniirung. 
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Bei der Regeneration der Augenteile bleiben also offenbar die ver
schiedenen Augenhaute voneinander gesondert; das Corneaepithel wird 
von der Epidermis, die mesodermalen Teile werden von den Bildungen 
des Mesoderms und die Teile des medullaren Augenbechers der Tunica 
nervosa von der Tunica nervosa gebildet. Es entsteht kein allgemeines 
Regenerationsblastem, in dem durch besondere Determinationsschritte 
das Schicksal des Materials im einzelnen bestimmt wird. Die Potenzen 
der Teile scheinen beschrankt. Innerhalb der Tunica nervosa ist jedoch 
die Umwandlung der Iris und des Pigmentblattes in das innere Blatt 
noch moglich. Der Potenzenschatz der Tunica nervosa um/apt trotz ihrer 
klaren Ditlerenzierung noch die ganze Summe der Retinaelemente. Daruber 
hinaus enthalten die Iris und das Pigmentblatt auch noch die Potenzen zur 
Linsenbildung. 

C. Die Lokalisation der determinierenden Faktoren. 
Der Sitz der determinativen Faktoren, welche das Geschehen bei der 

Augenregeneration regeln, ist nicht genau bekannt; doch muB er im 
Auge selbst angenommen werden. Keinesfalls ist er im Gehirn zu suchen, 
denn die Regenerationsvorgange laufen auch in Augen ab, die keine ner
vose Verbindung mit dem Gehirn mehr besitzen, eine Erfahrung, die bei 
der Durchschneidung des Nervus opticus, der Transplantation der Augen 
an eine andere Korperstelle und bei der Enukleation und Replantation 
haufig gemacht wird (UHLENHUTH 1913 b, 345; SCHA.XEL und HAEDEKE 
1928 U. v. a.). 

V. Die WOLFFsche Linsenregeneration. 
A. Die Bildung einer Linse aus dem embryonalen Augenbecher. 

Postgeneration einer Linse. 
Schon der embryonale Augenbecher besitzt die Potenz, eine Linse 

zu bilden. Die Realisation dieser Fahigkeit laBt sich in verschiedener 
Weise erreichen. Notwendig ist, die Bildung der Linse durch die Epi
dermis zu verhin:dern. Die Transplantation der Augenplatte und der 
primaren Augenblasean einen fremden Ort, die Entfernung eines Teiles 
der Augenplatte bzw. der primaren Augenblase, so daB ein zu kleiner 
Augenbecher entsteht, der die Linsenanlage nicht erreicht und der Ersatz 
des Linsenectoderms durch Epidermis, welche keine Linse mehr bilden 
kann, fiihren zum Ziel. Die bis jetzt vorIiegenden Ergebnisse sind meist 
Nebenresultate von Versuchen, welche zur Determination der Linse und 
des Augenbechers in der Normalentwicklung angestellt wurden (ADEL
MANN ausgenommen). Sie sind aber deshalb nicht weniger beweisend. 
Positive Ergebnisse liegen von SPEMANN (I904c, 234; 1905,428; 1912 a, 82, 
Triton taeniattts) , KING (1905, 103, Rana palustris, zweifelhaft) , BELL (1905, 
57, I906a, 291, 293, Rana esculenta, kurzeNotiz),FILATOW (I925a, 56-58, 
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Rana esculenta) , WACHS (I920 a, I49; Rana esculenta, fraglich), BECK
WITH (I927, 234, Amblystoma punctatum), PASQUINI (I927 d, 520, Pleuro
deles Waltlii) und ADELMANN (I928, 7I6, Triton taeniatus) vor. Auch 
LEWIS (I904, 527-528, Rana sylvatica) findet in Augenbechern, die die 

a 

b 

Abb. 33. Linsenbildung aus dem embryonalen 
Augenbecher am prasumptiven obcren lrisrand. 
A mblystoma punctatum. Bei SchluB der Medullar
wiilste prasumptives Linsenectoderm dUTch pra~ 

sumpJives Kiemencctoderm, das keine Linse bildet, 
crsetzt; oberer Augenbecherrand schniiri Linse 
abo - a, b, c Qucrschnittc dUTch obeIen Augen
becherrand. a Ganz zu Beginn der Linsenab. 
schniirung. - b Etwas spiHer.- c Bei Beginn der 
Faserbildullg. AUe 3 Augen Retina uoeh nicht 
geschichtet, uoeh kcine Iris gebildet. Ab. Ab
schntirungsstelle der Linse; oberer Rand des 
Augenbechers: Ir.u. zukiinftige untere Iris; L. 
Linsenregenerat; P. Pigmentblatt; Pup. Pupillen-

iiffnung; Ret. Retina. (BECKWITH 1927.) 

Epidermis nicht beriihren, Linsen, die auf postgenerative Vorgange zu
riickgefiihrt werden. Auffallend ist, daB er sie bei Rana sylvatica haufiger 
beobachtet als bei Rana palustris. Offenbar muB man mit der Moglich
keit rechnen, daB die verschiedenen Arten verschieden stark zur Post-
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generation neigen. Dafiir spricht auch, daB EKMAN (I914 a, 339, Hyla 
arborea); SPEMANN (I9I2 a, 87 bei Rana fusca, Bombinator pachypus und 
Rana esculenta) und STOCKARD (I9IO b.4IO, Fundulus heteroclitus) in em
bryonalen und jungen larvalen Stadien keine Linsenbildung yom Augen
becher feststellen konnten. Nicht beweisend sind die Befunde von BAR
FURTH (und DRAGENDORFF, I902, I89), DRAGENDORFF (I903, 37) und 
KOBAYASHI (I926 c) am Vogelembryo. 

Der Ablauf des Vorganges ist noch nicht genau gekHirt. Ein unge
fahres Bild geben die Mitteilungen von FILATOW (I925 a, 56-58) bei 
Rana esculenta und BECKWITH (I927, 239) bei Amblystoma punctatum 
(Abb.33). Beide stimmen darin iiberein, daB die Linse sich am noch 
undifferenzierten jungen Irisrand bildet, und die Abbildungen von 
BECKWITH zeigen, daB die Linsenbildung mit einem einfachen Abschnii
rungsvorgang eines entsprechend graBen Stiickes beginnt, das sich zum 
Blaschen umbildet, zur Linse differenziert und sich erst ziemlich spat 
vollstandig lOst. FILATOW (I925 a, 57-58) glaubt jedoch, daB durch 
unregelmaBiges Wachstum ein Auswuchs entstehe, der dann zur Linsen
bildung abgeschniirt werde. Wie dem auch sei, jedenfalls spielt sich 
der Vorgang spater als die normale Linsenbildung abo Bei Amblystoma 
puncta tum soll er in Embryonen mit einfachen fingerf6rmigen Kiemen
stamm chen beginnen und in Stadien mit reich verzweigten Kiemen und 
zapfenf6rmiger Knospe der Vorderextremitat (Stadium 36, S. Deter
minationsproblem 2, Abb. 3 c und Stadium 39, Abb. 3 d) beendet sein. 
Die Regeneration erfolgt am oberen Becherrand (SPEMANN I904 c, 234), 
ob allerdings ausschlie13lich ist noch zweifelhaft. Sicher k6nnen auch 
die ventralen Bezirke der primaren Augenblase regenerieren, denn dreht 
SATO (unver6ffentlicht, Triton) die primare Augenblase mit der bedecken
den Linsenanlage urn I800 urn die proximo-dis tale Achse und entfernt 
spater die Linse, so erfolgt die Regeneration am jetzt dorsalen Irisrand. 
Ein normal geformter Augenbecher ist zur embryonalen Regeneration 
nicht n6tig (BECKWITH I927, 243). 

Das Ergebnis zeigt, daB dem Augenbechermaterial die Potenz, Linse 
zu bilden, eigen ist; und zwar enthalt es wahrscheinlich alle zur Linsen
bildung wesentlichen Faktoren, so daB es nur der AuslOsung bedarf, urn 
die Linsenbildungin Gang zu bringen, nicht eines spezifischen Induktions
faktors, der zugleich die Art des Geschehens bedingt (vgl. S. 267). 

Wie die AuslOsung des Vorganges zustande kommt, ist noch proble
matisch. DaB das Ausbleiben der normalen Linsenbildung dabei beteiligt 
ist, geht wohl aus den beiden Beobachtungen hervor, daB im normal ge
stalteten Becher keine Regeneration gefunden wird, wenn eine epider
male Linse entsteht, und daB die Regeneration spater als die normale 
Linsenbildung erfolgt. Offenbar hemmt die normale Linse schon im 
friihen Stadium die Linsenbildung am oberen Irisrand. Ob dies direkt 
geschieht, indem sie einfach die Realisation der Linsenbildungspotenz 
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im oberen Irisrand unterdruckt, oder indirekt, indem sie cinen Aus
losungsfaktor aufhebt, der in der Iris selbst oder in der Retina oder sogar 
in der Epidermis bzw. Cornea sitzen konnte, ist noch ungewiD. Die Be
funde an der spaten Linsenregeneration sprechen dafi.'!r, den Aus16sungs
faktor in die Retina zu verlegen. Fraglich ist aber, ob dies auch fUr die 
embryonale Regeneration gilt. Denn hier sind Iris und Retina noch so 
ahnlich, daD man ihnen gleiche Fahigkeiten zutrauen mochte. Dies 
schlieDt naturlich nicht aus, daB sie in manchen Potenzen und der Aus
losungsfahigkeit schon verschieden sind. Fur die Verlegung des Aus
lcisungsfaktors in die Epidermis konnte die auffallende Beobachtung von 
BECKWITH (1927, 243) sprechen, daB der Irisrand nur eine Linse bildet, 
wenn er sich zur Epidermis in normaler Lage befindet. Abgesehen davon, 
daB mir die Allgemeingultigkeit dieser Beobachtung uberhaupt zweifel
haft erscheint, ist doch nicht wahrscheinlich, daB die distale Bedeckung 
des Auges den Aus16sungsfaktor besitzt, da sie im Laufe der Entwicklung 
ihren Charakter zu sehr wechselt. Immerhin ist nicht ausgeschlossen, 
daB es vor der Anlage der Substantia propria sclerotica anders ist als 
nachher. Moglich scheint mir aber, daB die normale Lage zur Epi
dermis eine Bedingung darstellt, welche die Linsenbildung begunstigt. 
Wenn sich herausstellen sollte, daB der Befund allgemeine Gultigkeit 
hat, so wurden die vielen negativen FaIle, welche im Experiment und 
in der Cyclopie bei tiefliegenden Augen gefunden werden, in ein be
sonderes Licht rucken, indem sie nunmchrdurch die Unfahigkeit des 
Augenbechers oder durch die abnorme Lage oder durch beides bedingt 
sein konnten. Auf die Ahnlichkeit der embryonalen Regeneration mit 
der Regeneration nach der Entfernung eines groBen Teiles des differen
zierten Augenbechcrs sei noch hingewiesen (Abb. 31 u. 33). 

B. Die WOLFFsche Linsenregeneration am differenzierten Auge. 

r. Der Vorgang der WOLFFschen Linsenregenera tion. 

Genaue Beschreibungen der Linsenregeneration sind von WOLFF 
(1895, 384ff.), MULLER (1896, 27ff.), BRACHET ct BENOIT (1899, 280ff.), 
FISCHEL (1900 a, 36 ff.) u. a. gegeben worden. Sie stimmen bestens uber
ein. Nach der Linsenexstirpation treten die beiden Blatter der Iris wieder 
deutlich in Erscheinung, ihre Zellen erhohen sich und ein Spalt tritt 
zwischen den beiden Blattern auf (Abb. 34 a). Dazu kommt zunachst 
die Depigmentierung des Irisrandes (Abb. 34 b) und auch des inneren 
Blattes. Leukocyten nehmen das Pigment auf, dann folgen mitotische 
Teilungen am Umschlagsrand; der ganze Pupillarrand wird dick, verliert 
seine scharfe Kante, und am oberen Irisrand entsteht ein Blaschen, dessen 
Lumen sich in den Spalt zwischen den beiden Irisblattern fortsetzt 
(Abb. 34 c). Weiterhin vergroBert sich das Blaschen, verdickt sich am 
proximalen Pol und bildet hier Linsenfasern (Abb. 34 d). In fortschrei-
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tender Differenzierung und weiterem Wachs tum lOst es sich von der Iris 
los (Abb. 34 e) und wachst schlie131ich zur normalen Linse heran 

a b c 

d e 

Abb. 34. K ormale Linsenregeneration vom Irisrand bei Larven von Triton taeniatus in 6 Stadien. 
Vertikalschnitt e durch Irisregion. - a Stufe 1. 7 Tage nach Operation, obere Iris in zwei Blatter ge
spalten, unterc Iris weniger deutlich. - b Stufc 2. 10 Tage nach Operation. Oberer Irisrand dcpig
mentiert, obere und un tere Iris zweischichtig. - c Stufe 3. 14 Tage nach Operation. LinsenbHischen 
am obercn Irisrand, hint en etwas verdickt. - d Stufe 4. 17 Tage nach Operation. LinsenbHischen 
mit Faserkegel und Epithel. - e Stufe 5. 19 Tage nach Operation. Linse lost sich vom oberen Iris
rand. - f Stu!e 6. 21 Tage nach Operation. Linse !rei von Pupille um!aBt. (SATO 1930, S. 458.) 
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(Abb. 34 f). Die so regenerierten Linsen sind schlieBlich hinsichtlich Bau 
und Differenzierung ganz normal. Sie besitzen eine Linsenkapsel 
(FISCHEL 1903 a, 93; OGAWA 1921, 399) und sind durch Zonulafasern 
(WOLFF 1895, 388; 1901, 342; WACHS 1914, 398) an dem Augenbecher be~ 
festigt. Auch die Spezifitat ihres EiweiBes ist typisch entwickelt (Ko
BAYASHI 1926a). Noch wahrend die Linse an der Iris hangt, laufen in 
letzterer Prozesse ab, die durch Abflachung der Zellen, Verkittung des 
Spaltraumes und Pigmentierung den normalen Zustand der Iris wieder 
herstellen (FISCHEL 1900 a, 69). An Einzelheiten ist noch zu erwahnen, 
daB die Depigmentierung auBer dem Pupillarrand das proximale Iris
blatt in mehr oder weniger groBem Umfang ergreift, und die Spaltbildung, 
Erhohung der Epithelien, Depigmentierung und Randwucherung an der 
ganzen Iris auftreten konnen; die Blaschen- und Linsenbildung ist aber 
im Normalfall auf den oberen Irisrand beschrankt. 

2. Die Verbreitung der Linsenregeneration bei den 
Wirbel tieren. 

Die Verbreitung der Linsenregeneration geht ungefahr parallel mit 
der Verbreitung der Regenerationsfahigkeit iiberhaupt. 

Bei den Urodelen wurde sie nachgewiesen von PHILIPEAUX (1880, 
Triton, keine Schnittuntersuchung), WOLFF (1894, 619 bis 1903; Triton, 
Larven und erwachsen), E. MULLER (1896, Triton 3-6 em lang), FISCHEL 
(1898-1903 a, Salamandra maculosa, Larven), ROTHIG (1898, Triton 
erwachsen), BRACHET et BENOIT (1899, Salamandra macttlosa, Larven, 
selten Triton, junge Tiere), REINKE (1902, Salamandra maculosa, 
Larven), PARDO (1906 a, Triton erwachsen), WACHS (1914, Triton tae
niatus, Triton cristatus, Salamandrina perspicillata, Larven), UHLEN
HUTH (1919, Salamandra maculosa, Larven); OGAWA (1921, Diemyctt:lus, 
POLITZER (1929 b, Salamandra maculosa, Larven); SATO (1930, Triton 
taeniatus, alpestris, Salamandra maculosa, Larven). Beim Axolotl hatte 
ROTHIG (1898, 20-21, 1-3,5 em lange Larven) in drei Fallen keinen 
Erfolg; auch WACHS (1914, 393) konnte in wenigen Fallen bis 40 Tage 
nach der Operation keine Regeneration beobachten; dagegen erzielten 
PASQUINI e DELLA MONICA (1929, 223) und TORO (unveroffentlicht) an 
jungen Larven und SCHAXEL (1921, 49) an 5 em groBen Tieren positive 
Ergebnisse. 

Bei Anuren ist die Regenerationsfahigkeit im metamorphosierten 
Stadium wohl erloschen; bekannt ist mir nur ein kurz mitgeteilter Ver
such von WOLFF (1895,39°), der negativ ausgefallen ist. Aber auch in 
Larvenstadien scheint sie mindestens sehr beschrankt. Bis jetzt liegt je 
ein fraglicher positiver Fall von KOCHS (1897, 453, Rana /,usca, Larve), 
WACHS (1920a, 149-150, Pelobates juscus, Larve), von PETERSEN (1921, 
Rana jusca, Larve) und von KOBAYASHI (1926c, Rana nigromaculata, 
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Larve) VOL Bei KOCHS und WACHS ist es je eine ganz abgeschnurte Linse, 
deren Herkunft nicht ganz sicher ist, bei PETERSEN ein Linsenblaschen 
an einem Retinaschnitt, in den ein Stuck fremdes Gewebe implantiert 
worden war und bei KOBAYASHI eine sehr kleine Linse 3 Tage nach der 
Operation, die mit der oberen Iris zusammenhangen solI, deren Her
kunft aber recht zweifelhaft ist. Versuche von PASQUINI e DELLA MONICA 
(1929) an vorgeschrittenen Larvenstadien von Rana sylvatica, Rana es
culenta und Bu/o vulgaris sollen aber nach der bis jetzt vorliegenden 
kurzen Mitteilung in viel hoherem MaDe positiv ausgefallen sein. Negativ 
verliefen Versuche von WOERDEMAN (1922, Rana temporaria, altere 
Larven) und ALBERTI (1922). Letzterer beobachtet bei Larven von 
Rana /usca in der Iris nur Epithelverdickungen, Spaltbildung und De
pigmentierung, also die einleitenden Vorgange, die auch sonst an der 
ganzen Iris ablaufen. Blaschen werden nie mehr gebildet (1922, 359 bis 
361). Aueh FUCHS (1924, 127, Bujo-, Alytes-Larven) erhielt bei unvo11-
standigen Augenregenerationen keine Linsen. 

Bei den Fischen sind die bis jetzt vorliegenden Untersuchungen noch 
nieht klar beweisend~ Negativ verliefen die Experimente von MORGAN 
(Fundttlus heteroclitus, s. STOCKARD 1910 b, 410), von WACHS (1920a, 149, 
kurze Notiz), von BAURMANN (1922, junge Fore11en, kurze Angabe) und 
von KESSELYAK (Fore11en, unveroff.). ROTHIG (1898,20-28, Fore11en, 
2,8 cm lang) findet einen Fall mit abgeschniirter Linse, deren Herkunft 
zweifelhaft ist, GROCHMALICKI (1908, 165-172, Fore11en, gerade aus
schliipfende Larven) drei Falle mit abgeschniirter Linse und KOBAYASHI 
(1926e, Onchorhynchus MASOU BREV, II mm lang) drei Falle unter 160, 
in denen Linsenregeneration aufgetreten sein solI. Klar beweisende 
Stadien mit differenzierten Linsenblaschen am Irisrand konnten von 
keinem Autor beigebracht werden. Doch scheinen jiingere Regenerations
phasen (Blaschen, Depigmentierung und Spaltung der Iris) vorhanden 
zu sein (GROCHMALICKI 1908, KOBAYASHI 1926e). 

Bei Lacertiliern scheint die Regeneration der Linse moglich zu sein, 
wenn eine kurze Mitteilung von PARDO (1906 a, 746, Lacerta viridis) zu
trifft. Dafiir sprechen vielleicht auch die oben S. 305 erwahnten Regene
rationsversuche von BLUMENBACH (1787) an Lacerta lacustris. Versuehe 
von KOBAYASHI (1926e, Eumeces latisculatus) verliefen allerdings, wenn 
man von der Depigmentierung des Irisrandes absieht, negativ. Sie sind 
jedoch hinsichtlich experimenteller Ausfiihrung und Versuchszahl nicht 
ganz befriedigend. Neueste, noch unveroffentlichte Experimente von 
IKEDA an erwachsenen Lacerta serpa und vivipara hatten aber ebenfalls 
ein negatives Ergebnis. Da diese in graDer Breite angestellt wurden und 
neb en der einfachen Linsenexstirpation auch die Linse mit distalen oder 
dorsalen oder ventralen Teilen des Auges entfernt wurde, wird man die 
Regenerationsfahigkeit des Auges der erwachsenen Eidechsen nicht hoch 
einschatzen konnen. Teilregenerate von Linsen treten nur auf, wenn 
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Fragmente der Linse bzw. des Linsenepithels im Auge zuruckgeblieben 
waren. Andere Versuche an Lacerta sind im Gang. 

Versuche an erwachsenen Vogeln und Saugetieren sind mir nicht be
kannt. 

Bei Urodelen kann die Regeneration verschiedene Male hinterein
ander durchgefiihrt werden (PARDO 1906 a, 745; WACHS 1914, 397). 

3. Die Da uer der Regenera tion der Linse. 

Uber die Dauer der Linsenregeneration sollen hier einige Angaben ge
macht werden. Sie schwankt freilich bei den verschiedenen Individuen 
einer Art recht betrachtIich, so daB die Zahlen nur als Annaherungswerte 
angesehen werden konnen. Nach FISCHEL (1900 a, 51, 52) zeigen die Re
generate von 30-35 mm langen Larven von Salamandra maculosa deut
liche Depigmentierung nach 10 Tagen, ein Blaschen nach 28 Tagen, Blas
chen mit Fasern nach 60 Tagen, junge abgeschnurte Linsen nach 90 bis 
120 Tagen und voll ausgebildete Linsen nach 120 Tagen. Bei Triton 
findet man nach den Angaben von MtiLLER (1896) und SATO (1930) 
Spaltbildung und Depigmentierung nach 5-10 Tagen, Wucherungen 
mit Blaschen nach 10-15 Tagen, Blaschen mit jungen Faserkegeln nach 
17-18 Tagen und abgelOste junge Linsen nach 18-21 Tagen. Bei opti
maIer Regeneration lOsen sich die jungen Linsen nach WACHS (1914, 
393) bei alteren Larven von Triton taeniatus nach 17, von Triton cris
tatus nach 14, von Salamandra perspicillata nach 25 Tagen abo Bei 
Diemyctilus findet OGAWA (1921, 399) im Sommer bHischenfOrmige Lin
sen 14 Tage nach der Operation. Die zweifelhaften Regenerate bei 
Forellen von GROCHMALICKI (1908, 171) waren 70-187 Tage alt. 

Fur den Vergleich der verschiedenen Arten muJ3ten streng genommen 
die verschiedenen auJ3eren Faktoren (Temperatur, Licht, Sauerstoff
zufuhr, Ernahrung nsw.) nnd inneren Faktoren (Alter, Jahreszeit, Dis
position, Gesamtzustand usw.) berucksichtigt werden. Immerhin laJ3t 
sich sagen, daJ3 die Regenerationsgeschwindigkeit bei den verschiedenen 
Arten recht verschieden ist. Die schon von FISCHEL (1898, 377; 1900 a, 
144) hervorgehobene Beobachtung, daB die Larven von Salamandra 
maculosa sehr viellangsamer regenerieren als Triton, ist neuerdings von 
SATO (1930, S. 485) zu einem Erfolg versprechenden Experiment ausge
nutzt worden. Er transplantierte wie WACHS (1914) ein Stuck oberen 
Irisrand von Triton taeniatus oder Salamandra maculosa in die hintere 
Kammer des entlinsten Auges von Salamandra maculosa und konnte da
durch die Regeneration am oberen Irisrand beim Wirt deutlich (urn 
II Tage) beschleunigen. 

4. Der Einflu13 auJ3erer und allgemeiner innerer Faktoren auf 
die Linsenregenera t ion. 

Uber die Bedeutung auBerer Faktoren und allgemeiner innerer Fak
toren liegen ebenfalls einige Experimente bzw. Nebenbeobachtungen vor. 
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Das Licht, dem in Hinblick auf die naturblinden Dunkeltiere bei der 
Augenausbildung besondere Beobachtung geschenkt wird, hat nach 
FISCHEL (1898, 378 bzw. etwas erganzt 1900 a, 73) und BRACHET et 
BENOIT (1899, 279) bei Salamandra maculosa keinen EinfluB auf die Ge
schwindigkeit und den Ablauf der Linsenregeneration (s. S. 352). 

Die Jahreszeit, welche einen auBeren Faktor (Temperatur) und einen 
inneren (J ahreszeitdisposition) umschlieBt, fand bei FISCHEL (1900 a 
74, Salamandra maculosa) und bei OGAWA (1921, 399-400) besondere 
Beriicksichtigung. FISCHEL findet die Regenerationsgeschwindigkeit 
trotz betrachtlicher Temperaturschwankungen nicht beeinfluBt. OGAWA 
stellt dagegen fest, daB schon im Herbst die Regenerationsgeschwindig
keit urn die Halfte herabgesetzt ist und sie im Winter (4-7° C) nahezu 
auf 0 sinkt. Er vermutet, daB die auBere Temperatur schuld ist. Die Be
funde von FISCHEL sind iiberraschend, da der EinfluB der Temperatur 
auf die Geschwindigkeit der Lebensvorgange auBer Zweifel steht und ihm 
doch wohl auch die Regeneration unterliegt. 

Die Erfahrung, daB im Individualleben mit dem fortschreitenden 
Alter die Regenerationsfahigkeit abnimmt, hat sich auch bei der Linsen
regeneration im allgemeinen bewahrt (WOLFF 1895, 383-386, Triton). 
Doch ist sie fUr Urodelen nicht von absoluter Giiltigkeit, denn WACHS 
(1914,393; ahnlich WOLFF 1895, Triton taeniatus, Triton cristatus, Sala
mandrina perspicillata) konnte feststellen, daB die optimale Regene
rationsfahigkeit kurz vor der Metamorphose bei Larven mit hinten 5 und 
vorn 4 Zehen liegt; vorwarts und riickwarts in der Entwicklung nimmt 
die Regenerationsfahigkeit wieder ab. Es ware von Interesse £estzu
stellen, ob dieser Befund allgemeine Giiltigkeit fUr die verschiedenen Or
gane oder fiir die verschiedenen Tierarten besitzt, oder ob er eine Eigen
tiimlichkeit der Linsenregeneration bei Urodelen darstellt. Es ist durch
aus moglich, daB zur optimalen Regeneration eine bestimmte Differen
zierungshohe erreicht sein muB und daB die Geschwindigkeit und Wahr
scheinlichkeit der Regeneration desto geringer ist, je weiter das Auge 
noch von dies em Stadium entfernt ist. Die embryonale Linsenregene
ration ist hier kein Gegenbeweis, da sie sich ja in ganz anderer Art voll
zieht. Der Abstieg der Regenerationsfahigkeit nach dem Optimum 
wiirde dann von ganz anderen Faktoren, namlich solchen, die das Alter 
mit sich bringt, bedingt sein. - Andere allgemeine innere Faktoren (Er
nahrungszustand usw.) sind nicht gepriift. Sie driicken sich wahrschein
lich in der starkenindividuellen Variation aus, welche bei der Feststel
lung der Regenerationsgeschwindigkeit von verschiedenen Forschern 
(z. B. FISCHEL 1900 a, 144; OGAWA 1921, 399-400 u. a.) betont wurde. 
Hierher gehort auch die Beobachtung von SATO (1930, 486, Salamandra 
maculosa, Larven), daB die Regeneration im Differenzierungsstadium 
etwas beschleunigt wird, wenn die Linsen auf beiden Augen exstirpiert 
werden. 
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5. Die Ortsbestimmung der Linsenregeneration und die 
Verbreitung der Linsenpotenz im Auge. 

Wenn keine besonderen Storungen auftreten, wird die Linse mit 
groBer RegelmaBigkeit nach der iibereinstimmenden Angabe aller 
Forscher am oberen Irisrand gebildet, und zwar auch, wenn groBere 
Augendefekte regeneriert werden miissen (COLUCCI 1891, 623; SCHAXEL 
1921,49). Mit groBer Hartnackigkeit wird diese Stelle beibehalten, denn 
auch Augen, denen die normale Regenerationsstelle weggenommen wird, 
regenerieren nach kurzer Rekonstruktion derselben dorsal (FISCHEL 

L . 1·eg. 

Abb. 35. Einfluf3 del' Schwerkraft uncI der Umgebung des Auges auf die Lokalisation der Linsen
regeneration am oberen Irisrand. Experiment: Rotation des ganzen Auges Urn 1800 bei Urodelen
larven bei intaktem Nerv. opt. nach Lasung der Augenmuskeln. Regeneration erfolgt am jctzt nntcn 

liegenden Irisrancl (L.reg.) (Original WACHS.) 

1900 a, 76). Die Ursachen, welche den Ort der Linsenbildung bestimmen, 
konnen auBere oder innere sein. 

a) Ursa chen aufJerhalb des Auges (Schwerkraft, Faktoren der Orbital. 

An auBerokularen Faktoren konnen wir solche der Umwelt, speziell 
die Schwerkraft (WOLFF 1895, 388) und besondere Verhaltnisse der Or
bita in Erwagung ziehen. Folgende Experimente geben klare Auskunft: 
I. WOLFF (1901, 337, Triton) und REINKE (1902, 2-3; Salamandra ma
culosa, Larven) hielten die Tiere nach der Entnahme der Linse in Riicken
lage; WOLFF durch Exzision des Riickenmarks, REINKE durch dauernde 
Narkose. 2. WACHS (1920 a, 146, Triton-Larven) drehte den Augapfel an 
Ort und Stelle, ohne den Nervus opticus zu durchschneiden und ex
stirpierte nach seiner Einheilung die Linse (Abb. 35), und SATO (Triton
Embryonen, unveroffentlicht) drehte den ganz jungen Augenbecher mit 
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der bedeckenden Linsenplatte nach Los1i:isung vom Mesoderm und Ge
him urn die proximo-dis tale Achse urn I800 und exstirpierte die Linse 
kurz vor der Metamorphose. 3. UHLENHUTH (I9I9, 520ff., Salamandra 
maculosa, Larven) transplantierte den ganzen Augapfel dorsal hinter 
die Kiemenregion unter Drehung der Dorsoventralachse urn I800 und 
entfemte dann die Linse. AIle Experimente haben dasselbe Ergebnis, 
die Linse regeneriert ventral am einstigen dorsalen Irisrand. Weder die 
Schwerkraft (Exp. I, 2, 3) noch besondere Verhaltnisse der Orbitaab
schnitte (Exp. 2,3), noch die Orbita uberhaupt (ExP.3) sind fUr die Lo
kalisation der Linsenregeneration verantwortlich zu machen. 

Das Resultat wurde weiterhin durch die Beobachtung von WACHS 
(I9I4, 436) und SATO (I930) gesichert, dail Irisstiicke, welche in die 
hintere Augenkammer implantiert werden, auch nach oben hin Linsen 
abschnuren. 

b) Innere Ursachen. Linsenpotenz. 

Als innere Ursachen kann man einen lokalisierenden Einfluil des Aug
apfels annehmen derart, dail die obere Augenbecherhalfte auslosende 
Wirkung besitzt, die untere jedoch nicht. Diese Moglichkeit ist bis jetzt 
nicht gepruft, sie ist auch kaum wahrscheinlich. Weiter besteht die Mog
lichkeit, dail die morphologischen VerhaJtnisse am oberen Irisrand fur 
die Linsenregeneration am giinstigsten sind. REINKE (I906, 267) erwog 
z. B. besondere Verhaltnisse der Blutgefailversorgung. Fur die morpho
logischen Verhaltnisse sprechen einmal die Angaben von FISCHEL (I900 a, 
82), wonach der Epitheliibergang am oberen Irisrand breiter ist, die 
Epitheizellen hoher sind und die unpigmentierte innere Epithelzone 
naher an den Pupillarrand heranreicht als unten, und des weiteren viel
leicht die Feststellung von Anhangen am dorsalen Irisrand (Umbraculum 
dorsale), welche TRET]AKOFF (I9I3, 558) zur Linsenregeneration in Be
ziehung gesetzt hat. Beides mag von Bedeutung sein; mailgebend ist 
jedoch die dritte Moglichkeit, die Verteilung der Linsenpotenz im Augen
becher. Uber die Ausbreitung der Linsenpotenz geben folgende An
gaben Auskunft. 

Die Linsenpotenz der Iris. Wird die normale dorsale Regenerations
stelle der Iris entfemt bzw. gehindert, so konnen in seltenen Fallen die 
N achbarbezirke der Iris die Regeneration der Linse iibemehmen (FISCHEL 
I900 a, 76; REINKE I902, 5). In der unteren Irishalfte werden in der nor
malen und in der durch besondere Mailnahmen erschwerten Regene
ration nur die einleitenden Vorgange wie Spaltbildung, Depigmentierung, 
Wucherung und im auilersten Fall Blaschenbildung geleistet (FISCHEL 
I900 a, 44, 77; I90 3 a, 99; REINKE I902, 5; OGAWA I92I, 400 ff.), Vor
gange, die dann wieder riickgebildet werden. Genaue Untersuchungen 
iiber die Regenerationsleistungen der verschiedenen Irisbezirke liegen 
von SATO (I930) vor. Er benutzte die von WACHS (I9I4) angewandte 
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Transplantation kleiner Irisstiicke in die hintere Kammer des entlinsten 
Augapfels bei groBen Larven von Triton und teilte planmaBig den Iris
rand in sechs gleiche Sektoren, namlich je einen dorsalen, dorso-cau
dalen, dorso-rostralen, ventro-caudalen, ventro-rostralen und ventralen 
(Ab b. 36). N ach mindestens 17 Tagen, wenn das normale Linsenregenerat 
in Abschniirung begriffen ist, wurde der Bulbus fixiert, geschnitten und 
untersucht. In allen Fallen entstand am normalen Irisrand des Wirts 
ein Regenerat, auBerdem lieferte das Implantat Regenerate verschiedener 
Entwicklungsh6he. Diese sind in der Tabelle 3 verzeichnet. Das dorsale 

Abb. 36. Prufung def Linsenpotenz def lrisbczirke von Triton-Larven durch Aufteilung der Iris in 
6 Sektoren und deren Transplantation in die hintere Augenkammer eines entlinsten Auges. Lage 

der 6 lrissektoren im Spender. (SATO 1930, S.454). 

Tabelle 3. Rege nera tionsl eis tung der verschie denen lrissektoren 
nach der Transplantation in die hintere Augenkammer eines 
seiner Linse beraubten Auges. Die Regenerationsleistung taUt von 

dorsal nach ventral ab, Linsen werden nur von der dorsalen HaUte 
gebildet. (SATO, 1930.) 

Regenerationsleistung 

Sechstel 
Insgcsamt 

Brauchbar I I teilweisc 
operiert Zell· Depigmen. Linse 

I 
BEischen 

wucherung I tierung 
keit-ie 

II, dors. 16 
I 7 7 I - - - -

III, dors.-caud. IS 7 4 I I - I 

I, dors.-rost. 17 

I 

8 2 I I 3 I 

IV, ventr.-caud. 16 II - 2 2 - 7 
VI, ventr.-rost. IS 

I 
10 -- 2 - 2 6 

V, ventr. 16 12 - - 2 I 8 

Sechstel bildete stets eine Linse, das dorso-caudale und dorso-rostrale 
Sechstel nur in einem Teil der FaIle; die Sechstel der ventralen Halfte 
liefern nie Linsen, das ventral-rostrale und ventral-caudale manchmal 
aber noch Blaschen. Diese fehlen aber ganz im ventralen Sechstel. Die 
Resultate stimmen best ens iiberein mit den Beobachtungen der anderen 
Forscher und zeigen, daB die Fahigkeit, Linse zu bilden, in der Iris von 
dorsal nach ventral abnimmt. Die Frage ist nun, ob die Linsenpotenz im 
ventralen Teil gleich null ist oder ob sie, wie schon FISCHEL (1900 b, 326), 
vermutete, nur in schwacherem Grade vorhanden ist als oben, im Ex-
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periment aber nicht zur Entfaltung kommt, da das normale schnell sich 
entwickelnde Linsenregenerat des Wirts hemmend wirkt. Gegen letztere 
Annahme spricht aber die schon erwahnte Erfahrung von FISCHEL 
(1900 a, 76, Salamandra maculosa, Larven), daJ3 bei der Entfernung des 
oberen Irisrandes das Regenerat nicht vom unteren, sondern vom zuerst 
regenerierten oberen Irisrand gebildet wird. In diesem Fall war fUr den 
unteren Irisrand ein Vorsprung vorhanden, den er aber nicht genutzt hat. 
FISCHEL hat freilich das Ergebnis nicht in diesem Sinn gedeutet, son
dern aus der in einem Fall vorkommenden Anlage eines BHischens in 
der unteren Irishalfte geschlossen, daJ3 auch diese fakultative Linsen
potenz besitze; ein SchluJ3, der wohl die Beweiskraft derTatsachen liber
schreitet. Zudem sprechen gegen die Linsenpotenz im ventralen Irisbe
reich die Befunde von OGAWA (1921, 400 ff., Diemyctilus) , der in flinf 
Fallen die Regeneration am oberen Irisrand verhliten konnte und trotz
dem ventral keine Linse erhielt. Nach allem wird man annehmen konnen, 
daJ3 die SAToschen Experimente ein ziemlich richtiges Bild der Verteilung 
der Linsenpotenz im Irisrand geben. --- In der Iris kann die Linsenbildung 
auch im hinteren Blatt, der pars iridica retinae durchgefUhrt werden 
(FISCHEL 1900 a, 95, 148). 

Die Linsenpotenz der hinter der Iris gelegenen Becherbezirke. Die 
Erfahrungen bei der Augenregeneration, bei der ja die Linse von dem 
neugebildeten Irisrand entwickelt wird (COLUCCI 1891, siehe Abb. 31, 
S. 307) machen es wahrscheinlich, daJ3 die Regenerationsherde (pars 
ciliaris retinae, Pigmentepithel, Retina, die der Eintrittsstelle des Seh
nerven benachbarte Retina), ja selbst die ganze Retina die Linsenpotenz 
besitzt. Auch der schon erwahnte Befund eines regenerierten Linsen
blaschens im Bereich der dorsalen pars optica retinae bei der Larve von 
Rana fusca von· PETERSEN (1921, 242) weist in derselben Richtung. Da
fUr sprechen ferner die Befunde von linsenahnlichen Gebilden "Lento
iden", fasersubstanzartigen Differenzierungen, welche FISCHEL (1900 a, 
155, I92; 1903 a; 192I, 448, 453, Salamandra maculosa, Larven), WER
BER (I916 a, 356, Fundulus heteroclilus) , J OKL (1918 b, Salamandra 
maculosa, Larven), KOLMER (1920, Silun(s glanis) , FESSLER (I 920, 190, 
Salamandra maculosa), SCHAXEL (1921, 46, Siredon pisciforme), FISCHER 
(1929, 37, menschlicher Microphthalmus), POLITZER (1929 b, 57, Sala
mandra maculosa) u. a. nachweis en konnten. FISCHEL, dem wir die Ent
deckung dieser Gebilde verdanken, beschreibt sie in der pars optica 
retinae. In letzterer werden sie in der Ganglienzellschicht und der in
neren Kornerschicht (I903 a, 2, 36) und auch in der auJ3eren Korner
schicht (1921, 453) getroffen. Sie entstehen offenbar durch die direkte 
Umwandlung einzelner oder mehrerer Nerven- oder Sinneszellen (1903 a, 
22, 36-37). Scheint nach allem die Verbreitung der Linsenpotenz auf 
die ganze Retina wahrscheinlich, so macht doch die Angabe von FISCHEL 
(1903 a, 39, 51) und von POLITZER (1929 b, 57, Salamandra maculosa), 

Ergebnisse der Biologic VII. 2I 
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daB die Lentoide auf die obere Bulbushalfte beschrankt sind, mi13trauisch 
und la13t zusammen mit den Beobachtungen uber die Linsenpotenz der 
Irisbezirke an die Moglichkeit denken, daB die ventrale Halfte des Aug
apfels die Linsenpotenz uberhaupt nicht besitzt. Augenregenerationen 
aus der ventralen HaUte werden hier Auskunft geben. 

Die Linsenpotenz der Cornea: Flir die Cornea bzw. ihr Epithel 
besteht bis jetzt kein Anhaltspunkt, daB sie die Linsenpotenz noch 
besitzen. Allerdings fehlen noch speziell auf diese Frage gerichtete 
Experimen te. 

Die Ursachen der Lokalisation der Linsenpotenz in der oberen Iris: 
Bei der Betrachtung der Ursachen, welche der Verteilung der Linsen
potenz zugrunde liegen, sind verschiedene Moglichkeiten zu erwagen. 
1. Die fetale Augenspalte , im Auge ventral gelegen, konnte die Linsen
potenz auf den dorsalen Bezirk zuruckgedrangt haben. - 2. Geht man in 
der Entwicklung des Augenbechers zuruck bis in die fruhe Neurula, so 
findet man, daB der dorsale Irisrand in der Nachbarschaft des Medullar
wulstes, der ventrale dagegen in der der Mediane der Medullarplatte liegt. 

abc 
:\bb. 37 a- c. Drei hypothetische Entwicklungsstadien der Umwandlung des blasenformigen Auges 

in ein bechcrformiges . li. inIlere Linse; Ie. aui3ere Linse. (SCHTMKEWITSCH 1902.) 

Da nicht fern yom Medullarwulst die Linsenanlage liegt (siehe Abb. 4, 
S. 206), ist damit zu rechnen, daB das Linsenfeld, gedaeht als Zer
streuungskreis, noeh die angrenzenden Bezirke der Augenanlage, also den 
dorsalen Augenbezirk, umfa13t und in dies em noch Linsenpotenz liegt 
(WACHS 1920 a, 152 ff.). - 3. Die dritte Mogliehkeit verdanken wir 
phylogenetischen Betrachtungen (SCHIMKEWITSCH 1902 b, 49- 50). An
genommen wird, daB dem jetzigen Beeherauge mit epidermaler Linse ein 
Blasenauge vorausgegangen ist, in dem wie jetzt noeh beim Parietalauge 
die distale Wand der primaren Augenblase zur Linse sieh differenziert 
und die proximale das Sinnesepithel gebildet hat (Abb. 37 a). Bei seiner 
Umwandlung in das Beeherauge wurde das ventrale Epithel ahnlich wie 
in der Normalentwicklung eingestiilpt, und die periphere Linsenwand 
kam dabei an den dorsalen Rand des Bechers (Abb. 37 b). Beim naehsten 
Sehritt wurde dann eine Linse aus der Epidermis gewonnen und die pri
mare nicht mehr ausgebildet; ihr Material wurde vielmehr zum oberen 
Irisrand des Becherauges (Abb. 37 c), behalt aber, wie die Regeneration 
beweisen soll, die Linsenpotenz. - 4. Die Lokalisation der Linsenpotenz 
geht zuruck auf die bei verschiedenen Tieren festgestellte Disposition 
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des oberen Irisrandes, Anhange (Umbraculum dorsale) auszubilden, 
welche gewisse Ahnlichkeiten mit den friihen Stadien der Linsenregene
ration aufweisen sollen (TRETJAKOFF 1913, 558ff., 568). - Die Frage 
laBt sich wahrscheinlich in folgender Weise weiter untersuchen. Nach 
den S.237 berichteten Feststellungen von BECKWITH (1927) und SATO 
(unveroffentlicht) entwickelt die urn 1800 gedrehte primare Augenblase 
ihre fetale Augenspalte ortsgemaB ventral. Solche Augen miissen ihre 
Linse dorsal regenerieren, wenn die fetale Augenspalte an der Lokali
sation der Linsenpotenz schuld ist, ventral, wenn andere Ursachen 
zugrunde liegen. Das Experiment ist im Gang, ich zweifle an seinem 
Ausgang zugunsten der fetalen Augenspalte nicht; doch wiirde ich mich 
freuen, wenn es - wie so oft - durch ein anderes Ergebnis iiberraschte. 

Die Verzogerung der Publikation des Manuskripts macht es moglich, 
bei der Korrektur die Ergebnisse der von Herrn Dr. SATO ausgefiihrten 
Untersuchung noch einzufiigen. Die urn 180 0 gedrehte primare Augen
blase regenerierte nach ortsgemaB ventral ausgebildeter fetaler Augen
spalte ihre Linse dorsal, also am prasumptiven ventralen Irisrand. Dies 
beweist, daB die fetale Augenspalte lokalisierend wirkt. Untersucht man 
nun in den gedrehten, mit ortsgemaBen fetalen Augenspalten versehenen 
Augen die Linsenpotenz der einzelnen Irisbezirke nach der S. 320 mit
geteilten Methode der Transplantation des Irissechstel in die hintere 
Augenkammer eines entlinsten Auges, so findet man iiberraschenderweise, 
daB die Transplantate nur geringe Regenerationsfahigkeit und nur ein 
schwaches Potenzgefalle von dorsal nach ventral aufweisen. Wenn man 
Von der Moglichkeit absieht, daB dabei die Regenerationsfahigkeit durch 
die zweifache Operation verringert wurde, was zur Zeit genauer gepriift 
wird, so kommt man vorlaufig zu folgender Ap.ffassung. In der primaren 
Augenblase besteht schon ein GeHille der Regenerationsfahigkeit von 
dorsal nach ventral. Es sinkt, wie die dorsale Linsenregeneration der 
gedrehten primaren Augenblase zeigt, ventral nicht bis auf o. 1m ge
drehten Auge unterdriickt die fetale Augenspalte die Potenz am ein
stigen dorsalen, nunmehr ventralen Bezirk, laBt aber die maBig groBe 
Potenz am einstigen ventralen, nunmehr dorsalen Rand bestehen; da
durch wird die Regenerationsfahigkeit allgemein verringert und das Ge
£aIle von dorsal nach ventral stark abgeflacht. Nach dieser Auffassung 
wird also die Lokalisation der Linsenregeneration verursacht I. durch 
ein (vorlaufig) dorsoventral gerichtetes Potenzgefalle in der primaren 
Augenblase und 2. durch die fetale Augenspalte, welche im normalen 
Fall die Linsenpotenz ventral unterdriickt. 

Die Frage nach den Ursachen des (noch nicht ganz sicheren) primaren 
Potenzgefalles laBt sich schwer beantworten. Neben den oben gekenn
zeichneten Erklarungen von WACHS und SCHIMKEWITSCH besteht die 
Moglichkeit, daB es direkt oder indirekt auf dieselben Ursachen zuriick
geht, welche die Bilateralitat der Augendoppelanlage, die Augenbezirke 
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und die fetale Augenspalte bestimmen. Die Moglichkeit von TRETJAKOFF 
ist recht unwahrscheinlich, da ja der untere Irisrand in der Ausbildung 
des Umbraculum ventrale und seiner Homologa ahnliche Fahigkeiten 
wie der dorsale zeigt, die Ausbildung der Anhange also die Annahme einer 
Differenz zwischen dem dorsal en und ventralen Irisrand nicht stiitzt. 
Die von WOLFF (1895, 389) geauJ3erte Ansicht, daJ3 den Organismus, wenn 
er die Linse am dorsalen Irisrand bildet, Griinde der ZweckmaJ3igkeit 
bestimmen, muJ3 von analytisch arbeitenden Forschern zuriickgestellt 
werden. 

6. Die Ursachen der Linsenregeneration. 

Mit der Entfernung der Linse aus dem Augapfel wird der Pupillar
raum frei; es faUt der Druck der Linse auf die Iris und die Bulbusaus
fiillung weg, und es fE'hlen fernerhin die Stoffwechselprodukte bzw. die Se
kretion der Linse. Auch werden bei der Entfernung der Linse die Iris und 
ihre benachbarten Teile mehr oder weniger gereizt, alteriert oder ladiert. 
Alle diese Veranderungen konnen einzeln oder zusammen genommen an 
der Aus16sung der Regeneration schuld sein. Ihre Bedeutung ist mit 
vie len Experimenten untersucht und reichlich diskutiert worden. Die 
Frage ist von allgemeiner Wichtigkeit, da sie die Aus16sung der regenera
tiven Vorgange iiberhaupt an einem klassischen Objekt beleuchtet. 

a) Die Bedeutung des Lasionsreizes. 

Bei dem Herausnehmen der Linse, besonders durch die vordere 
Augenkammer, laJ3t es sich nicht vermeiden, daJ3 die Iris gereizt wird. 
Die Frage ist, ob wir in diesem Reiz (Lasions- oder Alterationsreiz 
FISCHELS) die auslosende Ursache erblicken konnen. FISCHEL vertritt 
hauptsachlich diese Auffassung (lg00 a, 188; Ig21, 459). Er macht dafiir 
geltend, daJ3 Alterationsstelle und Regenerationsstelle zusammenfallen 
(lg00 a, 84; Ig03 a, 106, 108), wobei er speziell die Entwicklung der 
Lentoide im Auge hat (lg03 a, 39), und daJ3 nach der Entfernung der 
Linse und der Verletzung des oberen Irisrandes die Linse an der ver
letzten Stelle auftritt (lg00 a, 149). Seine Argumente scheinen mir frei
lich nicht stichhaltig, denn was fiir die Lentoide gelten mag, braucht 
nicht fiir die normale Linse zu gelten, und die Regeneration am be
schadigten oberen Irisrand laJ3t sich durch die dort sehr starke Linsen
potenz verstehen. Gegen seine Auffassung sind weiterhin folgende Tat
sachen geltend gemacht worden. Die optimal sorgfaltige Entfernung 
der Linse mit Glasnadel und Haarschlinge (WACHS Ig14, 3g2, 403) be
eintrachtigte die RegelmaJ3igkeit der Regeneration nicht. Die Ent
fernung nach hinten durch den Glaskorper und einen Schnitt in der 
proximalen Bulbuswand (WOLFF, Ig01, 330; Ig03, 2) lieJ3 das Regenerat 
nicht an der Retinawunde, sondern wie gewohnlich am oberen Irisrand 
entstehen. Nach Linsenentfernung und absichtlicher Verletzung der 



Das Determinationsproblem. III. 

oberen Iris geht die Regeneration langsamer als normal vonstatten 
(BRACHET et BENOIT 1899, 289; WACHS 1914, 436). Wird die Linse im 
Auge gelassen und die obere Iris mehr oder weniger stark verletzt, so 
zeigt diese nicht einmal die einleitenden Vorgange der Linsenregenera
tion (WOLFF 1903, 5). Und schlief31ich laBt sich noch geltend machen, 
daB Augen, die nie eine Linse gehabt haben, auch regenerieren konnen 
(BECKWITH I927, 245). Allerdings ist hier der Regenerationsablauf et
was anders. 

Einen besonderen Modus der Alterationswirkung hat UHLENHUTH 
(19I9, I920) vertreten. Er grundet seine Anschauung auf die Beobach
tung, daB Irisstiicke, in flussigen Medien gezuchtet, ihr Pigment ab
geben, in festen Medien jedoch nicht. Bei der Untersuchung der Lin
senregeneration findet er, daB eine bindegewebige Membran das Auge 
innen auskleidet und, was allerdings nicht sicher nachgewiesen werden 
konnte, die Iris als Irissack umgreift. Wird die Linse entfernt, so zer
reiBt nach UHLENHUTH der Irissack, und die Iriszellen kommen in Be
ruhrung mit dem Humor aqueus. Das flussige Medium veranlaBt sie nun, 
ihr Pigment abzugeben, wodurch der AnstoB zur Zellteilung und wei
teren Regeneration gegeben ist. Diese Auffassung ist, trotzdem sie im
stande ware, manche Resultate zu erklaren, abzulehnen (WACHS 1920 a, 
I37; FISCHEL I921, 455 ff.; PETERSEN I924, 650). Folgende Argumente 
konnen geltend gemacht werden: Der Irissack ist nicht nachzuweisen 
(FISCHEL I92I, 457; ALBERTI I922, 372). Die Depigmentierung der 
Zellen ist nicht ein chemisch-physikalischer ProzeB, wie UHLENHUTH 
annimmt, sondern eine aktive Leistung der Zellen; denn durch Rontgen
bestrahlung der regenerierenden Iris laBt sie sich verhindern (POLITZER 
I929 b, 43). Wird eine Linse herausgenommen und wieder eingesetzt, so 
unterbleibt bei guter Einheilung die Regeneration (WACHS 1920 a, 137)· 
Wird die Linse in die hintere Augenkammer verlagert, so entsteht im all
gemeinen kein Regenerat (FISCHEL I921, 458). Irisstucke im Glaskorper 
bilden sich nicht ganz zur Linse urn, sondern nur am Rande entsteht ein 
Regenerat (WACHS I920 a, 137). Sie depigmentieren sich nicht immer, 
besonders wenn sie keine Linse bilden (Exp. WACHS, SATO 1930). Mit der 
Fahigkeit zur Depigmentierung und Zellteilung ist noch nicht die Fahig
keit zur Organbildung, d. h. Linsenbildung, gewonnen (PETERSEN 1924, 
65 I ) I. 

Nach allem ergibt sich kein bestimmter Anhaltspunkt, daB die Alte
ration der Iris zur Linsenregeneration notwendig ist; man wird im Gegen
teil glauben, daB die Iris auch ohne Alteration regenerieren kann; jeden
falls wird man sie nicht als wichtigsten AuslOsungsfaktor betrachten. 
Damit ist aber nicht ausgeschlossen, daB sie andere Faktoren unter
stutzt. 

I Nach einer brieflichen Mitteilung hat UHLENHUTH selbst diese Auf
fassung des Mechanismus der Linsenregeneration aufgegeben. 
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b) Die Bedeutung des Raums und des Drucks. 
Zur Beurteilung der Bedeutung der Raum- und Druckfreiheit sind 

zwei Experimentgruppen erforderlich, namlich die Verlagerung der Linse 
und ihr Ersatz durch ein fremdes Stuck. - Verlagerungen der Linse in 
den Glaskorperraum sind von FISCHEL (1898, 379; 1900 a, 83; 1903 a, 53) 
und WACHS (1914, 413) ausgefuhrt worden. Die Versuche von FISCHEL 
hatten in einem Falle ein positives Ergebnis, dem man aber keine volle 
Beweiskraft zuschreiben kann; bei WACHS sind sie nicht gelungen. Ahn

Abb. 38. Auslosung der Linsenregeneration. Larvc von 
Triton taeniatus. Querschnitt durch Auge, dem nach 
Exstirpation seiner Lin se cine kleine eingesetzt war 
(210 X). Implantatlinse verhindert die Regeneration 
nicht , am oberen Irisrand ein Linsensackchen; Druck 
oder Sekretion der Implantatlinse nicht genilgend . 

(Vgl. Abb. 46, S.348.) (WACHS 1914.) 

liche Versuche von WACHS 
(1914,406), bei denen die nor
male Linse durch eine zu kleine 
artgleiche ersetzt wurde, zeig
ten keine Regeneration, wenn 
die Linse gut einheilte, jedoch 
Ansatze zur Regeneration, 
wenn sie nicht genau in der 
Pupille lag (Abb. 38). - Der 
Ersatz der Linse durch fremdes 
Material wurde in verschie
dener Weise durchgefUhrt. 
FISCHEL (1903 a, 67-84) im
plantierte Brotkugelchen, 
Kartoffelstuckchen und Cor
neateile und WACHS (1914, 
4II) fixierte (und paraffi
nierte) Linsen. Beide Ver
suchsreihen ergaben kein kla
res Resultat, da es nicht mog
lich ist, die Verlagerung, 
Deformation und Zersetzung 
des Implantats zu verhindern. 
Es bildeten sich meist Regene
rate, die aber Hemmungen und 
Deformationen aufwiesen. In 

einem Fall von WACHS (1914, 4II) lag das Implantat 7 Tage in guter 
Orientierung, dann zersetzte es sich; 10 Tage nach der Operation fixiert, 
zeigte das Auge nur ein schwaches Regenerat. Das spricht, wie 
auch die sonstigen Ergebnisse, fUr eine gewisse Hemmung der Regene
ration. Beide Autoren maBen der Raum- und Druckfreiheit einige 
Bedeutung bei, ohne sie jedoch fur die Aus!Osung der Regeneration 
verantwortlich zu machen (FISCHEL I903 a, 105; WACHS 1914, 414; 
1919 a, 709). Den Druckverhaltnissen wird von REINKE (1906, 266 bis 
268) unter etwas anderem Gesichtswinkel groBe Bedeutung bei der Aus
!Osung der Regeneration beigemessen. Nach ihm werden mit dem Her-
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ausnehmen der Linse nacheinander die Saftezirkulation im Auge gesti.irt, 
die GefaBwandungen alteriert, Hyperamie in der Iris verursacht und eine 
lokale Steigerung des Lymphdrucks herbeigefUhrt. Die Lymphdruck
erhohung solI dann direkt auf die Iriszellen wirken. Seine Auffassung 
halt er durch die oben berichteten Implantationsversuhe von FISCHEL 
gestutzt. 

c) Die Bedeutung des Fehlens der Linse. Das sekretorische Gleichgewicht 
zwischen Linse und Retina. 

Der Gedanke SPEMANNS (I905, 43I), daB die Retina die Linsen
bildung auslOse und die Linse dann die Wirkung des Augenbechers para
lysiere, wurde von seinem SchUler WACHS (I9I4, I9I9a) an der Linsen
regeneration durch eine Reihe von Experimenten gepruft und zur Hypo
these des sekretorischen Gleichgewichts zwischen Linse und Auge ausge
baut. Nach ihr unterdriickt oder paralysiert die anwesende Linse durch 
Sekretion eine Sekretion der Retina, welche beim Fehlen der Linse die 
Regeneration auslOst. Fur die hemmende Wirkung der Linse sprechen 
folgende Tatsachen: I. Ein Stuckchen obere Iris regeneriert, in die hintere 
Kammer eines Auges mit Linse gesteckt, keine Linse (7 von 8 Fallen), im 
Auge ohne Linse jedoch in jedem Fall eine Linse (WACHS I9I4, 433; 
SATO I930, 457). 2. Wird eine groBe Linse durch eine kleine ersetzt, so 
kann die Regeneration bei guter Einpassung vollstandig unterdriickt wer
den; bei schlechter Einpassung oder spaterer AusstoBung wird sie ge
hemmt (WACHS I914, 404 ff). Die auslOsende Wirkung der Retina ergibt 
sich aus folgendem: 3. Obere Iris, in das Labyrinth eines anderen Embryo 
verpflanzt, regeneriert keine Linse, wenn sie keine Retina enthalt (5 Falle) , 
haufig jedoch eine solche, wenn Retina mit verpflanzt wurde (2 bzw. 6 
von 9 Fallen, WACHS I914, 423-425). 4- Wird die ganze Retina und 
die Linse entfernt, so regeneriert zuerst die Retina und dann die Linse 
(WACHS I920b). - Gegen die Auffassung lassen sich eine Anzahl von 
Bedenken gel tend machen, die aber nicht allzuschwer wiegen. Eine 
Schwache der Beweisfuhrung liegt in dem kleinen Zahlenmaterial des 
dritten Experiments, bei dem nur 2 klar positive Falle erhalten worden 
sind und die ubrigen 4 vielleicht Lentoide der Retina darstellen. UHLEN
HUTH (I9I9, 554, 559) lehnt daher die Sekretionshypothese zugunsten sei
ner eigenen ab, was aber zu weit geht, da ja auch die anderen Experi
mente vorliegen. Doch ware immerhin eine breitere Beweisbasis fUr die 
Retinawirkung erwunscht. Auch WACHS (I920 a, I42) halt die Beweis
basis noch fUr zu schmal. Die Anwesenheit einer Linse verhindert offen
bar nicht in jedem Fall die Regeneration; so hat FISCHEL (I898, 379; 
1900 a, 83; I903 a, 53 ff.) bei der Verlagerung der Linse in den Glaskorper 
eine Regeneration beobachtet, die allerdings von ihm selbst nicht fur ein
wandfrei gehalten wird. Dasselbe Experiment ist WACHS (I914, 4I2 ff.) 
miBlungen, und PETERSEN (I921, 242) erhalt bei Rana fusca ein Linsen-
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regenerat an einem dorsalen Einschnitt in den Bulbus, der durch ein 
Stiick fremdes Gewebe offen gehalten wurde. Hier wird man mit WACHS 
(Ig20 a, 143) geltend machen konnen, daB durch das fremde Gewebe das 
Gleichgewicht zugunsten der Retina zerstort wurde. Ferner regeneriert 
nicht jeder Augenbecher, dem die Linse fehlt; ihre Abwesenheit wirkt also 
nicht in jedem Fall. Dies wird besonders haufig in den Augen beobachtet, 
denen von Anfang an die Linse gefehlt hat (z. B. WOLFF IgOI, 327; BECK
WITH Ig27, 245); selten ist es dagegen in den erst spater der Linse beraub
ten Augen. Sieher ist es nicht abwegig anzunehmen, daB entweder die 
Retina nicht voll funktioniert oder die Iris nicht richtig reagiert hat. Aus 
der gleiehzeitigen Entstehung zweier Linsen bzw. eines Regenerats und 
Lentoiden (FISCHEL IgOO a, ISS) entstehen der Hypothese kaum Schwie
rigkeiten. - Nach allem wird man zu der Auffassung gelangen, daB die 
Gegenargumente die Beweiskraft der W ACHsschen Experimente nicht 
aufheben. 

d) Die Leistung, Wirkungsweise und Art des Retinafaktors. 

Wenn wir im folgenden die Wirkung der Retina bei der Auslosung der 
Linsenregeneration als gegeben annehmen und sie zudem hypothetisch 
auf denselben Faktor bzw. dasselbe Mittel zuriickfiihren das auch sonst 
in der Retina wirksam ist, dann lassen sich iiber sie folgende Aussagen 
machen: 

aa) Sie ist nicht lokalisierend. Der Ort, in dem das Regenerat ent
steht, wird, wie S. 3I9 besprochen, von der Verbreitung der Linsenpotenz 
im Auge bestimmt. 

bb) Bestimmt sie die Art des Geschehens oder ist sie nur auslosend? 
In friiheren Abschnitten (S.233, 267) wurde diese Frage dadurch ge16st, 
daB die verschiedenen moglichen Leistungen des reagierenden Materials 
zur Zeit der Operation betrachtet wurden; waren dies mehrere, so muBte 
angenommen werden, daB der zutretende Faktor die Art des Geschehens 
bestimmt. Bei der Linsenregeneration wissen wir zu wenig iiber den 
Potenzenschatz der oberen Iris. Besteht neben ihren normalen Lei
stungen unter den im Auge vorliegenden Bedingungen nur die Fahig
keit, Linse zu bilden, so ist es moglich, daB die Retina nur aus16send 
wirkt und daB damit viele andere Reize, wenn nicht iiberhaupt aIle, das
selbe leisten. Sind jedoch mehrere Bildungsmoglichkeiten vorhanden, 
so miissen wir annehmen, daB die Retinasekretion die Art des Geschehens 
bestimmt, sie also dem Irismaterial das Stichwort "Linse" gibt. Mog
lich ist ferner, daB die Iris nur noch die Potenz Linse besitzt, der Augen
becher aber auBerdem Linse anordnet. Fiir die Beurteilung bzw. Unter
suchung dieser Fragen gibt folgender schon erwahnte Befund einen ge
wissen Anhaltspunkt. Bei der Transplantation von oberer Iris mit 
einem Retinafragment in das Labyrinth konnte WACHS (I914, 429) in 
einem einzelnen noch etwas zweifelhaften Fall feststellen, daB eine Linse 
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in einem aus der Epidermiswunde neben dem Implantat sprossenden 
Zapfen gebildet wurde. Wenn sich dies bestatigen sollte, so muB wohl die 
Fahigkeit des alten Augenbechers, Linse zu induzieren, also die Art des 
Geschehens zu bestimmen, angenommen werden. 

ee) Sie bestimmt wahrseheinlieh nicht die GroBe der ersten Anlage 
des Linsenregenerats. Dies wird durch die Erfahrung wahrscheinlich 
gemacht, daB die GroBe der jungen und gleichalten Regenerate haufig 
recht verschieden ist. Wahrscheinlich sind fUr die GroBe der ersten An
lage besondere Verhaltnisse an der Iris maBgebend. 

dd) Sie bestimmt offenbar nicht, mindestens nieht allein, die Ge
sehwindigkeit der Regeneration. Denn bei dem schon mehrmals er
wahnten Versuch von SATO (I930, 489), bei dem obere Iris vom schnell re
generierenden Triton in das entlinste Auge des langsam regenerierenden 
Salamander implantiert wurde, hat das Implantat seine Regenerations
geschwindigkeit nicht, bzw. nicht auf die beim Salamander ubliche Rate, 
reduziert. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB hier ahnliche Verhaltnisse 
vorliegen, wie beim Wachs tum des Auges und der Linse, das S.344 be
sonders besprochen wird. 

eel Sie ist von EinfluB auf die Polaritat der Linse. Sowohl bei den 
normalen Regeneraten als auch bei den aus losen Irisstucken in der hin
teren Augenkammer entstandenen macht man im allgemeinen die Er
fahrung, daB die Linsen- und Augenachse ungefahr zusammenfallen. 
Dies konnte durch die Wirkung der halbkugeligen Retina oder durch die 
Disposition der beiden Epithelblatter oder schlieBlich durch beides zu
sammen bewirkt werden. Eine spezielle Untersuchung besonders auch 
der Irisfragmente und ihrer Linsen liegt noch nicht vor. Fur den EinfluB 
der Retina spricht, daB die Regel auch fur die Linsen der Irisstucke in der 
hinteren Augenkammer gilt; denn wenn man von der Moglichkeit ab
sieht, daB die Irisstucke sich selbstandig orientieren, ist es wahrscheinlich, 
daB die Lage der Irisfragmente haufig abnorm ist. Die Ausnahmen bei 
diesem Experiment (z. B. WACHS I9I4, Tafel VII, Abb. 42 und SATO 
I930, Abb. I9 c, S. 470) bestatigen nur die Regel, da sie gegen den Augen
hintergrund mehr oder weniger durch das Irisfragment gedeckt sind und 
ihr proximaler Pol gegen den nicht verdeckten Augenhintergrund zeigt. 
OGAWA (I92I, 405) vermutet, daB die Retina und Iris gemeinsam die 
Richtung der Linsenachse bestimmen, da er bei Linsenregeneraten an 
umgeschlagenen Irisrandern gelegentlich abnorm orientierte Achsen 
trifft. Da sich jedoch die Richtung der Retinawirkung schwer genau be
stimmen lafit, scheint mir der SchluB nicht bindend. 

ff) Die Wirkung ist keine mechanisehe, sie geht frei dureh den Glas
korper. Denn Stucke der oberen Iris in der hinteren Augenkammer re
generieren ja eine Linse, auch wenn sie ohne Zusammenhang mit der 
Retina oder Iris des Wirts sind (WACHS I914, 435; SATO I930). Damit ist 
nicht ausgeschlossen, daB ihre Wirkung besser ist, wenn eine direkte Ver-
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bindung besteht. Ergebnisse von OGAWA (1921, 405, Diemyctilus) schei
nen darauf hinzudeuten. Er findet bei Stucken der oberen Iris in der 
Augenhohle keine Regeneration (anders als WACHS und SATO), dagegen 
haufig Regenerate, wenn sie in die Retina transplantiert wurden. Man 
wird aber immerhin in Betracht ziehen mussen, daB bei SATO das nor
male Regenerat und das am freien Implantat gleich gut entwickelt sind. 
- Eine Modifikation der Wirkungsweise wird man erwarten, wenn der 
Ort der Reaktion und der Ort der Bildung des Wirkungsfaktors zusam
menfallen. Dies ist offensichtlich der Fall bei den Lentoiden FISCHELS 
in der pars optica retinae. Nach FISCHEL (1903 a, 27, 39) entstehen die 
Lentoide an den gefalteten oder ladierten Stellen der Retina. Ob hier die
selben Zellen, welche die Lentoide bilden, auch den Wirkungsfaktor 
produzieren oder ob dies in der Nachbarschaft geschieht, wird sich kaum 
beantworten lassen, ist auch nur von untergeordneter Bedeutung. Der 
Annahme der sekretorischen Gleichgewichtshypothese bereitet der Nach
weis der Lentoide meines Erachtens keine Schwierigkeiten. WERBER 
(1918, 243) grundet jedoch auf ihn die Anschauung, daB nach der Lasion 
die obere Iris selbst den AuslOsungsfaktor (Enzym) bilde und reagiere. 

gg) Die Wirkung wird nicht durch das Korpergewebe und das Blut 
ubertragen. Werden Stucke der oberen Iris in das Labyrinth transplan
tiert und auBerdem die Linse eines Auges entfernt, so liefert das Irisstuck 
trotz des im Auge wirksamen Regenerationsreizes keine Linse (WACHS 
1914,427). 

hh) Die Wirkungsfahigkeit ist eine dauernde. Dies gilt mindestens 
fUr die Mehrzahl der Urodelen, die ja ihr ganzes Leben regenerieren kon
nen. Doch ist damit zu rechnen, daB die Wirkungsfahigkeit mit dem 
Alter abnimmt, wahrscheinlich in verschiedenem MaBe bei den ver
schiedenen Formen. Bislang noch zweifelhaft ist, ob der wirkende 
Faktor im Auge dauernd vorhanden ist oder nur nach der Linsen
entnahme auftritt. 

ii) Der wirkende Faktor ist wahrscheinlich nicht artspezifisch. 
Darauf deutet ein erst kurz mitgeteiltes Experiment von SATO (1930, 
485) hin. In dem entlinsten Auge von Salamandra maculosa regeneriert 
auch die obere Iris von Triton. Die AusfUhrung weiterer Kombinationen 
wird hier noch Antwort auf manche Fragen geben. 

1m Hinblick auf die angefUhrten Tatsachen wird man sich der An
nahme der anderen Forscher (WACHS 1914; 1920 c, 22; WERBER 1918, 
243 u. a.) gerne anschlieBen, daB der wirkende Faktor der Retina bei der 
Linsenregeneration chemischer Natur sei. Wiederholt sei jedpch, daB die 
Beweisbasis fUr die AuslOsungswirkung der Retina noch nicht die wun
schenswerte Breite besitzt. Ehe man in der Analyse weiterschreitet, wird 
man praktischerweise diese erst erganzen. Fur die Beurteilung der Or
ganspezifitat liegen noch keine Tatsachen vor. 
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e) Die Reaktionsfahigkeit des oberen Irisrandes. 

Was oben unter Ziffer hh) uber die Dauer und den Grad der Wir
kungsfahigkeit gesagt wurde, gilt auch fUr die Dauer und den Grad der 
Reaktionsfahigkeit. Spezielle Untersuchungen liegen noch nicht VOL 

DaB aber manches Interessante zu erwarten ist, zeigen folgende Befunde 
von SATO (1930, 485). Ein Stuck obere Iris von Triton und Salamandra 
in das langsam regenerierende entlinste Auge von Salamandra gesteckt, 
beschleunigt die Regeneration an der oberen Iris des Wirts sehr be tracht
lich. Auch verlauft sie schneller, wenn die Linse beiderseits exstirpiert 
wird. 

f) Die Art des paralysierenden Linsenfaktors. 

Wie die Retinawirkung wird man auch den paralysierenden Linsen
faktor mit SPEMANN und WACHS hypothetisch fUr chemisch halten. Er 
konnte durch das organspezifische EiweiB der Linse oder durch die Stoff
wechselprodukte derselben oder durch einen besonders als Antikorper 
produzierten Stoff reprasentiert werden. Das erste scheint aber nicht der 
Fall zu sein, da KOBAYASHI (1926 b) durch die subkutane und intra
peritoneale Injektion artgleicher Linsenemulsion bei Diemyctilus die 
Linsenregeneration nicht beeinflussen konnte. 

7. Mehrfache und vereinigte Linsen. 

Mehrfach ist von den Autoren uber die Regeneration von mehreren 
Linsen in einem Auge berichtet worden. Experimentell werden sie mit 
RegelmaBigkeit erzielt, wenn ein Stuck des oberen Irisrands in das ent
linste Auge eingepflanzt wird; dann bildet der obere Irisrand des Wirts
auges und das Implantat je eine Linse (WACHS 1914, 421, 438; SATO 1930, 
477). Aber auch die Spaltung der oberen Iris fUhrt zum Ziel (BRACHET 
et BENOIT 1899, 289; OGAWA 1921, 401), wenn die Verheilung nicht vor 
der einsetzenden Regeneration erfolgt. J a, mehrere Linsen konnen sogar 
an demselben normalen oder eingesteckten Irisrand nebeneinander oder 
ubereinander sich bilden (FISCHEL 1898, 375; 1900a, 108-109; 1903a, 
62; REINKE 1906, 270; SATO 1930). Dabei ist hiiufig die eine nur ein 
Lentoid. 1m allgemeinen sind sie gleich alt, doch werden auch geringe 
Altersdifferenzen beobachtet (WACHS 1914, 438). Liegen die Linsen
anlagen nahe zusammen, so konnen sie sich zur doppelpoligen oder sogar 
einpoligen Linse vereinigen, gleichgultig ob sie auf derselben Iris oder 
verschiedenen entstanden sind. Die Vereinigung kann auch zur einfachen 
monozentrischen Linse fUhren. Die Abb. 39 zeigt zwei getrennte Linsen, 
eine doppelte und eine einfache doppelzentrische Linse, welche jeweils 
aus der oberen Iris des Wirtsauges (oben) und einem implantierten Stuck 
oberer Iris entstanden sind. SPEMANN spricht unter Berucksichtigung 
seiner Befunde bei cyclopischen Augen von Verwachsung, wenn die An
lagen ursprunglich getrennt sind und erst im Laufe ihres expansiven 
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Waehstums zur Vereinigung gelangen, von Versehmelzung, wenn die bei
den Anlagen von Anfang an zusammenhangend in Doppelstruktur deter
miniert werden (siehe bei SATO 1930, 484). Der Grad der Vereinigung 
hangt wohl im allgemeinen von der ursprungliehen Entfernung und dem 
Zeitpunkt der Vereinigung ab derart, daB je kurzer die Entfernung und 
je fruher die Vereinigung, desto groBer die Einheitlichkeit ist; immerhin 
wird man bei der Versehmelzung in eyclopisehen Defekten aueh an eine 
fortsehreitende Trennung denken mussen, wenn die dazugehorigen Augen 
einen hohen Grad von Verdoppelung aufweisen bzw. sekundar gewinnen. 

a b c 

Abb. 39. Doppellinsen und ihre Vereinigung. Triton taeniatus, cin Stuck obere Iris in ein entlinstes 
Auge implantiert. Linsen vom oberen Irisrand des Wirtsauges (cben) und vom Implantat (un ten) 
regeneriert. - a 2 vollstandige Linsen. - b 2 schwach verwachsene Linsen. - c 2 Linsen zur 

doppelzentrischen vereinigt. (SATO 1930, S.479.) 

- In den Doppellinsen sind die Aehsen mit RegelmaBigkeit gleieh gerieh
tet, was annehmen laBt, daB sie dureh einen AuBenfaktor, die Retina, be
stimmt werden. Ob der Vereinigungsgrad und die Konvergenz der Aeh
sen von Anfang an die gleiehen gewesen sind, ist freilieh nieht ganz 
sieher, da bei mi.i.Big divergenten Aehsen dureh die Umwandlung des im 
spitzen Winkel liegenden Epithels in Linsenfasern und den fehlenden 
Naehsehub vom distalen Epithelbezirk her die Vereinigung allmahlieh 
fortsehreiten kann und spates tens naeh dem Verbraueh des innenstan
digen Epithels aueh eine Annaherung der proximalen Pole erfolgen muB. 
Fur die Aehsenbestimmung dureh die Retina von Anfang an spricht frei
lieh der Umstand, daB der Faserpol regelmaBig, unabhangig vom Alter, 
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gegen die Retina gerichtet ist. Die Doppellinsen erinnern in hohem 
:MaBe an die im Experiment verschmolzenen Seeigelkeime mit parallel
gerichteter Polari ta tsachse. 

VI. Die Determination des Wachstums des Auges und 
seiner Teile. 

A. Die Determination des Wachstums ganzer Augen. 

Zur kausalen Analyse des Wachstums der Augen erciffnet sich ein Weg 
in der heteroplastischen Transplantation. Schon KOPPANYI (1923, 62) 
beobachtete, daB die Augen von Triton taeniatus auf Salamandra maw
losa im Larvenstadium transplantiert, ihre herkunftsgemaBe Wachstums
geschwindigkeit beibehalten. Sehr eingehende Untersuchungen ver
danken wir HARRISON (1925, 1929 a, b). Er tauschte bei verschiedenen 
Amblystoma-Arten (Amblystoma tigrinum, punctatum, mexicanum und 
microstomum) im Schwanzknospenstadium eine primare Augenblase mit 
dem bedeckenden Ectoderm (= Anlage von Linse und Corneaepithel) 
und verfolgte das GroBenwachstum der Augen. Von den verschiedenen 
Experimentgruppen soIlen hier nur die Austauschversuche zwischen 
Amblystoma punctat~tm und tigrinum betrachtet werden, die zugleich die 
eindrucksvollsten sind. 

Amblystoma tigrinum und punctatum unterscheiden sich in verschie
den en Punkten sehr wesentlich (siehe MANGOLD Determinations
problem II, S. 390), von denen hier das Wachstum besonders interessiert. 
Es ist von HARRISON (1929a) nach eigenen Versuchen und solchen seiner 
SchUler TWITTY und SCHWIND in der Abb. 40 graphisch dargesteIlt wor
den, wobei die Korperlange maBgebend war. Auf der Abszisse sind die 
Tage der Beobachtung nach der Operation und auf der Ordinate die 
Korperlange in Millimetern eingetragen. Die Kurven umfassen nur die 
larvale Periode der Tiere, sie sind bei Amblystoma punctatum (A, B, C) 
wesentlich kurzer als bei Amblystoma tigrinum (D, E, F), da Amblystoma 
punctatum sehr viel kleiner metamorphosiert als A mblystoma tigrintt1n. 
Fur jede Art sind drei Kurven gegeben, die von drei verschiedenen Ver
suchsserien stammen und drei verschiedenen Futterungsquantitaten ent
sprechen. Die Kurven A, B, C zeigen das Wachs tum von Amblystoma 
punctatum, D, E, F die von Anlblystoma tigrinum jeweils bei maBiger 
(A, D), guter (B, E) und maximaler (C, F) Futterung. Bei maximaler 
Futterung wird jedem Tier so viel geboten, wie es haben will. AIle drei 
Ernahrungsstufen sind besser als die naturlichen. Unter den giinstigsten 
Ernahrungsbedingungen wachst Amblystoma tigrinum nahezu doppelt so 
schnell wie Amblystoma punctatum. Wird das Futter weniger reichlich ge
boten, so wachsen beide Arten langsamer; Amblystoma tigrinum wird 
aber relativ mehr betroffen als Amblystoma punctatum. Die Augen wach
sen ungefahr entsprechend der Korperlange, bzw. etwas langsamer. 1m 
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Interesse des leichteren Verstandnisses wird klinftig die schnell wach
sende Amblystoma tigrinum graB geschrieben (Tigr.), die langsam wach
sende Amblystoma punctatum klein (punct.). 

Abb. 40. Wachsturn von A mblysioma punctatum (A B C) und A mblystoma tigrinum (D E F) in ver
schiedenen Zuchten mit verschieclen starker Fiitterung; miiBig (A D), gut (B E) und maximal (C F) 
gefiittert. Stets wachst tigrinum betrachtlich schneller als punctatum, doch lcidet tigrinum unter 

geringerer Fiitterung mehr als punctatum. (HARRISON 1929 a, S. 9.) 

1. Die Determination der Wachstumsgeschwindigkeit durch 
inharen te Faktoren. 

Werden die Augen bei optimaler Flitterung getauscht, so wachs en sie 
herkunftsgemaB; das Tigr.-Auge auf punct. wird also ungefahr doppelt 
so groB und umgekehrt das punct.-Auge auf Tigr. ungefahr halb so groB 
wie das Wirtsauge (HARRISON 1929a; TWITTY und SCHWIND, nach HARRI
SON 1929a). In dies em Fall wird also die Wachstumsgeschwindigkeit ganz 
von inharenten Faktoren bestimmt. Sie ist genetisch festgelegt. - 1m 
Einklang mit dies en Beobachtungen HARRISONS liber das Wachstums
maG der transplantierten Augen stehen Feststellungen von BURNS (1925, 
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1929), TWITTY und SCHWIND (1928) und STONE (1930). BURNS brachte 
zwei ganze Larven von punct. und Tigr. homoplastisch und hetero
plastisch in pariabiotische Verwachsung und beobachtete, daB in der 
heteroplastischen Doppellarve zur Zeit der Metamorphose des punct.
Partners der Tigr.-Partner ungefahr doppelt so groB war wie der punct.
Partner und ebenso ihre Organe. STONE (1930) tauschte die Augapfel bei 
24 mm langen Larven von Amblystoma punctatum und Tigrinum und vel'
folgte unter anderem ihr Wachstum liber die Metamorphose hinaus. Da 
die Versuche HARRISONS noch nicht bis zum voll ausgewachsenen Sta
dium durchgefUhrt sind, ist noch unsicher, welche GroBe die Augen im 
ausgewachsenen Zustand, in dem PZtnct. etwa halb so groB wie Tigr. ist, 
annehmen werden. Wenn die Augen sich stets herkunftsgemaB verhalten, 
also nicht nur die Wachstumsgeschwindigkeit, sondern auch die End
groBe durch inharente Faktoren bestimmt sind, so muB das Tigr.-Auge 
doppelt so groB bleiben wie das punct.-Auge. Macht sich aber ein EinfluB 
des Wirts geltend, was ja mit der Verknorpelung des Schadels und der 
Orbita nicht unwahrscheinlich ist, so dad das Tigr.-Auge auf pun ct. seine 
normale GroBe nicht erreichen, das punct.-Auge muB aber auf Tigr. liber 
seine normale GroBe hinauswachsen. Bis jetzt wissen wir also, daB die 
Wachstumsgeschwindigkeit durch Faktoren in der Augenanlage bestimmt 
wird. 

2. Die Beeinflussung der inharenten 
Wachstumsgeschwindigkeit durch Faktoren im Wirt. 

Flihrt man aber den Austausch der Augenblasen, wie bei HARRISON 
meist geschehen, nicht bei optimaler, sondern nur bei maBiger oder guter 
Flitterung durch, so ergibt sich eine interessante Komplikation, welche 
beweist, daB auch die Wachstumsgeschwindigkeit schon im larvalen Zu
stand durch Faktoren im Wirt beeinfluBt werden kann. Diese Ver
suche hatten folgende Ergebnisse. - Das Tigr.-Auge ist bei der Trans
plantation kleiner als das von punct. Auf punct. wachst es jedoch schnell 
heran, wird dem normalen punct.-Auge gleich, liberholt es, bis sein Durch
messer ungefahr I,8mal so groB ist wie der des punct.-Auges. 

(Au en index = Durcl1messeJ.'des impla_ntie~t~!l Aug~s = 1,8 oder 1,8). 
g Durchmesser des normalen Wutsauges 1 

Dies zeigt Abb. 41 a. Die punct.-Larve hat rechts das implantierte Tigr.
Auge und links ein normales punct.-Auge. - Das Auge von punct. in 
Tigr. ist ursprlinglich graBer als das Tigr.-Auge, bleibt abel' bald im 
Wachstum zurlick und ist gegen Ende der Larvenperiode linear gemessen 
nur 0,64 (Augenindex) mal so groB wie dieses. Abb. 41 b zeigt den Tigr.
Partner zu der obenerwahnten pttnct.-Larve a. Rechts hat er das punct.
Auge, links sein normales Tigr.-Auge. Dem Verhaltnis der Augendurch
messer entspricht in beiden Kombinationen das Verhaltnis der Linsen
durchmesser (Linsenindex). - Bei dies en unter maBiger, bzw. guter 
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Fiitterung gehaltenen Tieren zeigt sich iiberraschenderweise, daD das 
verpflanzte Tigr.-Auge (Abb. 4I a rechts) im gleichen Zeitraum wesent
lich groDer geworden ist als das normale Tigr.-Auge des Spenders 
(Abb. 4I blinks). Es hat sich also im Hinblick auf seine GroDe weder her-

kunftsgemaI3 noch ortsgcmaJ3 entwickelt. Sein Wachs tum muD also eine 
ResuItallte von Faktorcn im Auge selbst (G) und solcher im Wirt (R) 
sein. Die Natur von R war anfangs recht zweifelhaft. Bei der Deutung 
entsprechellder Ergebnisse an Extremitaten (HARRISON I925, siehe 
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MANGOLD Determinationsproblem II, S. 388 ff. und MANGOLD 1929 d, 
S. 1941) wurde angenommen, daB er komplexer Natur sei und zum Teil 
dem innersekretorisehen System angehore. Naehdem aber von TWITTY 
und SCHWIND das schon mitgeteilte Resultat vorliegt, daB bei optimaler 
Ernahrung das Augenwaehstum herkunftsgemaB verlauft, ist sieher, daB 
der Faktor R dureh die Ernahrung bedingt ist. Das Tigr.-Transplantat 
braucht ZUlli normalen Wachs tum ein hohes Ernahrungsniveau. Bei 
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Abb.42. Graphische Darstellung des Wachstums der Augen von Amblystoma punctalum und Am· 
blystoma tigrinum. - P norm ales Auge von A mblystoma punctaturn, T normales Auge von A m~ 
blystoma tigrinum. P-T Auge von Ambl. puncl. in Ambl. tigr. implantier!. T-P Auge von Ambl. 

tigr. in A mbl. punct. Operation im Schwanzknospenstadium bei ffiaBiger bis guter Fiitterung. 
(HARRISON 1929 a,) 

gleichartiger maBiger bzw. guter Fiitterung ist dies im punct.-Wirt besser 
als im Tigr. Das Transplantat wachst also im fremden punct.-Material 
besser als im eigenen. Umgekehrt ist das punct.-Transplantat nieht so 
empfindlich; es waehst auch im maBig ern1ihrten Tigr. herkunftsgemaB. 
Man vergleiche dazu das linke Auge der Abb. 41 a und das rechte der 
Abb. 41 b. Innersekretorische Faktoren, den en bei der Deutung ent
sprechender Versuche an der Extremit1it groBer EinfluB beigemessen 
wurde, haben giinstigenfalls nur einen sehr untergeordneten EinfluB. Die 
Abb. 42 gibt eine graphische Darstellung der Ergebnisse des HARRISON-

Ergebnisse der Biologie VII. 22 
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schen Experiments. Die Abszisse verzeichnet die Beobachtungsdauer in 
Tagen, die Ordinate die Augendurchmesser in Millimetem. Die Kurve P 
gibt das Wachstum des normalen punct.-Auges, T die des normalen 
Tigr.-Auges, P-T die des punct.-Auges auf Tigr. und T -P die des 
Tigr.-Auges auf punct. Dber den feineren Bau der zu groBen bzw. zu 
kleinen Transplantataugen macht HARRISON (1929 a, 35-43) noch An
gaben, die auf sorgfaltigen Messungen und Zahlungen beruhen. Die 
Retina ist bei den kleinen punct.-Augen auf Tigr. dicker als die des Tigr.
Wirtsauges, bei den groBen Tigr.-Augen auf punct. dagegen diinner als die 
der punct.-Wirtsaugen. Die Anzahl der Stabchen und Zapfen pro 
Flacheneinheit ist unabhangig von der GroBe des Auges, der Tierspezies 
und der Art der Operation, die Dichtigkeit der Stabchen und Zapfen 
wird also durch die abnorme Wachstumsrate nieht beeinfluBt. Etwas 
anders verhalt es sich mit der Zahl der Zellen in der Ganglienschicht. 
Pro Flacheneinheit haben groBe Augen weniger Zellen als die Kontroll
augen und umgekehrt die kleinen Augen mehr. Wird aber der Unter
schied in der GroBe der Gesamtflache betrachtet, so ist natiirlich die Ge
samtzahl bei groBen Augen sehr viel hoher als bei den kleinen. Das 
Wachstum der Retina im Transplantatauge erfolgt also im wesentliehen 
unter Vermehrung der Zellzahl. Bei normaler Verbindung mit dem Ge
him ist der Nervus opticus der groBen Augen auch betrachtlich starker 
entwickelt als bei den Kontrollaugen und den kleinen Augen; die Nerven
fasem liegen entweder weniger dieht oder sie sind sehr viel zahlreieher 
vorhanden (siehe dazu auch STONE 1930, 233 ff.). 

3. Regulationen der Wachstumsgeschwindigkeit und der 
AugengroBe bei abnormer Anfangsquantitat. 

In der Embryogenese: Bei der Entwicklung von Augen aus An
lagenteilen, wie sie bei der Exstirpation eines Teils der Augenplatte 
(S. 221) oder der primaren Augenblase (S. 224) mit RegelmaBigkeit er
halten wird, macht man die Erfahrung, daB primar zu kleine Augen ent
stehen. Sie wachsen aber ziemlich schnell und erreichen schlieBlich die 
normale GroBe. Ihre jeweilige GroBe ist also von der Quantitat des Aus
gangs materials und der Zeit der Regulation bestimmt (siehe dazu z. B. 
LEWIS 1907 a, 480; 1907 c, 267-269, Rana palustris und Rana sylvatica; 
WACHS 1920 a, 151, Anuren). Die Abb. 7, S. 223 zeigt einen so1chen Fall 
von Triton taeniatus. 1m Neurulastadium war die Augenanlage entfemt 
worden. 5 Tage nach der Operation zeigte der Keirn beim Auftreten des 
Tapetumpigments links ein zu kleines Auge, rechts nur ein sehr kleines, 
zudem zweifelhaftes Augenrudiment. 17 Tage nach der Operation 
(Abb. 7 b) waren beide Augen klar, das linke nahezu normal groB, das 
rechte etwa ein Drittel so groB wie das linke. Nach der Metamorphose, 
103 Tage nach der Operation, haben beide Augen ungefahr normale GroBe. 
Entsprechende GroBenregulation beobachtet man bei der Kombination 
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zweier ganzer primarer Augenblasen (S. 233). Die aus ihnen entstehenden 
(nahezu) einheitlichen Augen sind anfangs betrachtlich zu groB, werden 
aber im Laufe ihres Wachstums auf die normale GroBe des einfachen 
Auges reduziert (z. B. DETWILER 1929, 558; PASQUINI 1929 a, 101; 
1929 d, II2). 

In der Regeneration: Auch in der Regeneration liegen entsprechende 
Beobachtungen vor. Das Regenerat ist, nachdem es die vollstandige 
Ausdifferenzierung erreicht hat, noch zu klein und reguliert dann all
mahlich seine GroBe zum normalen Zustand (z. B. BLUMENBACH I787, 
Lacerta lacustris; COLUCCI I89I, 605, Triton ; WACHS I920 b, 347, Urode
lenlarven u. a.). 

Zusammenfassend betrachtet finden wir also fur die Wachstums
geschwindigkeit des ganzen ectodermalen Auges, daB sie primar deter
miniert ist durch Faktoren in der Anlage selbst, d. h. Erbfaktoren, daB 
sie aber starken Abanderungen unterliegt bei Anderung der Ernah
rungsbedingungen des Organs im Wirt bzw. indirekt des Wirts in der 
AuBenwelt und bei ontogenetischen und regenerativen Regulationsvor
gangen. Fur die Determination der EndgroBe eines Organs m acht die 
Vererbungswissenschaft wahrscheinlich, daB sie, wie die des ganzen 
Organismus, primar von Erbfaktoren bedingt wird, wobei die Anzahl der 
Chromosomensatze ebenfalls von groBer Bedeutung ist. Aber auch die 
EndgroBe variiert betrachtlich beim Wechsel der Ernahrungsbedingungen. 
Doch variiert sie offenbar nicht, wenn die Quantitat der Anlage in der 
Ontogenie und Regeneration wechselt. Fur das Organ gilt hier dasselbe 
wie fur den eineiigen Zwilling, der trotz halber Quantitat an Eiplasma 
die ihm genetisch zustehende GroBe erreicht. Letzteres ist zwar experi
men tell noch nicht festgestellt, durfte aber durch die Erfahrung beim 
Menschen gesichert sein. Nach dies en Uberlegungen wird man bei der 
Beantwortung der Frage nach der Lokalisation der Ursachen der GroBen
regulation des Auges aus abnormer Anfangsquantitat den Faktoren in der 
Anlage selbst die Hauptbedeutung beimessen und solchen in der Nach
barschaft des Organs (z. B. Orbital und im Keimganzen nur unterstutzen
den und variierenden EinfluB zugestehen. 

B. Wachstumskorrelationen zwischen den verschiedenen Teilen des 
Auges. 

L Wachstumskorrelationen zwischen Orbita und Augapfel. 

Der EinfluB der Orbita auf den Augapfel: Uber den EinfluB der 
Orbita auf das Wachs tum des Augapfels liegen Untersuchungen noch 
nicht vor. Nicht unwahrscheinlich ist, daB die Orbita bei den oben be
sprochenen Regulationen der Augen aus abnormer Anfangsquantitiit 
eine gewisse Rolle spielt, weniger bei den embryonalen, da sie in den 

22* 
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friihen Stadien noch kaum ausgebildet ist , als bei den regenerativen. Posi
tive Ergebnisse sind vielleicht bei dem S. 342 geschilderten Experiment 
von HARRISON (1925, 1929a) zu erwarten. 

Der EinfluB des Augapfels auf die Orbita: Uber die Beeinflussung 
des Orbitawachstums durch den Augapfel bestehen einige Unter
suchungen. So beobachteten verschiedene Forscher (FICK 1857, GUDDEN 
1874, LESSHAFT 1892 u. a.; Lit. bei WESSELY 1920) nach der Exstirpation 
des ganzen Augenbulbus bei neugeborenen Kaninchen, Katzen und 
Hunden ein Zuriickbleiben der Orbita im Wachstum. STEINITZ (1906, 

b 

Abb. 43. E influf3 des Auges auf die For m des Schadels. P rimordialcra nium. - a eiues normalen 
jungen Frosches, Dorsalansicht (GAU PP) . - b eines jungen Froschcs, dem als 1 5 mm la nge Lanoe 
beide Augen vollstandig e xstirpiert worden waren . Visceralskelett \ .. !eggela ssen. DorsalansichL-
1.0. Foramen opticum; I.pr. F oramen prooticum commune; /.s. Fenes tra sUbocularis; l. knorpeliges 
Labyrinth ; p.pl. pars plana der Nasenkapsel; q. Quadratum. Kopl inf olge VerkUrzung der Mittel
partie (Augenregion) kiirzer und gedrungener, Abstand des Quadratum vom Schadel geringer. Ge-

hirnk apsel in Augenregioll breiter. (STE INITZ 1906.) 

544-568) hat die Verhaltnisse in der Entwicklung bei Rana fusca im 
einzelnen untersucht (Abb. 43) . Nach der Augenexstirpation in der 
15 mm langen Larve, deren Schadel meist nur hautig ausgebildet ist, ent
wickelt sich der Schadel in der Orbitaregion zu kurz, das Quadratum 
wird ventro-medial verschoben und die Schadelseitenwand im Bereich 
der Orbit a nach lateral ausgebogen. Es findet also eine allgemeine Ver
engerung der Orbita statt, welche mit zunehmendem Alter der Tiere 
wachst und zur Verkiirzung der Orbita um ein Drittel fiihren kann. Die 
Wachstumsverminderung fant dabei erst mit dem Beginn der Verknorpe
lung auf (568) . Entsprechend lauten Angaben von DURKEN (1912, 6; 
1913, 205, 236) und von BURKHARDT (1930, 543). Weiterhin findet 
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WESSELY (I909; I920, 668, 670, junge Kaninchen), daB das Wachs tum 
der Orbit a in Harmonie mit dem Bulbus sich vollzieht, indem kleine lang
sam wachsende Augen eine enge Orbit a und groBe eine weite besitzen. 
Dasselbe zeigt STONE (I930, 249) mittels der heteroplastischen Augen
replantation bei 24 mm langen Larven der verschieden schnell wachsen
den Amblystoma punctatum und tigrinum. Das zu groBe Tigr.-Auge im 
punct.-Wirt liegt in einer entsprechend zu groBen Orbita. Wird im er
wachsenen Zustand (COLUCCI I89I, 6°4, Triton) das ganze Auge entfernt, 
so wird die Orbita allmahlich enger. (S. auch Abb. 29, S.30I.) 

2. Wachstumskorrelationen zwischen Augenmuskeln und 
Augapfel. 

Der EinfluB der Augenmuskeln auf das Wachs tum des Bulbus. wird 
durch einen Versuch von WESSELY (I909, neugeborene Kaninchen) 
wahrscheinlich. Zwei oder vier Musc. recti wurden vom Augapfel abge
schnitten und weiter proximal wieder angeheilt. Dies hatte eine geringe, 
aber meBbare Deformation des Augapfels zur Folge, bei der aber fraglich 
ist, ob sie nicht durch Modifikation des Bulbuswachstums bedingt wurde. 

Der EinfluB des Augapfels auf das Wachs tum der Muskeln wird 
durch einen anderen Versuch von WESSELY (I920, 668) gezeigt. Er 
stellte operativ beim neugeborenen Kaninchen eine VergroBerung des 
Bulbus her. An dies en setzten dann die Muskeln in entsprechend ver
breiterter Form an. Bekannt ist, daB die Quantitat der Muskulatur 
auch in hohem MaBe von der Funktion beeinfluBt wird. 

3. Wachstumskorrela tionen zwischen dem Lidappara t und 
dem Augapfel. 

Ein EinfluB des Lidapparats auf das Wachstum des Augapfels ist 
nicht wahrscheinlich. Doch durfte die GroBe und das Wachstum des Lid
apparats in betrachtlichem MaBe vom Augapfel bestimmt werden. Ein
gehende Untersuchungen liegen noch nicht vor. Bei der orthotopen 
heteroplastischen Transplantation des schnell wachsenden Auges von 
Amblystoma tigrinum auf Amblystoma punctatum findet STONE (I 930, 
208 ff., Larven 24 mm), daB die Lider des punct.-Wirts fUr das zu groDe 
Implantat-Tigr.-Auge zu klein, aber verglichen mit denen uber dem nor
malen Wirtsauge zu groB sind; umgekehrt sind die Lider des schnell 
wachsenden Tigr.-Wirts auf dem kleinen langsam wachsenden implan
tierten punct.-Auge, verglichen mit dem normalen Tigr.-Lid, zu klein, 
aber zu groB fUr das kleine implantierte punct.-Auge. Uber kleinen, der 
Resorption verfallenden Augen bleiben auch die Lider klein. (Siehe 
auch S. 302.) 
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4. Wachstumskorrelationen zwischen Tunica fibrosa und 
vasculosa (Sclera, Cornea, Chorioidea) einerseits und Tunica 

nervosa andererseits. 

Hier wissen wir sicher, daB die GroBe der Cornea in jedem Entwick
lungsstadium von dem Augenbecher und der Linse bestimmt wird 
(S. 295). Wahrscheinlich verhalt es sich ebenso bei der Chorioidea und 
Sclera. Ob umgekehrt die Cornea, Sclera und Chorioidea das Wachstum 
des ectodermalen Auges beeinflussen ist ungewiB. Vielleicht fiihrt hier 
die Heteroplastik zum Ziel. In den gleich zu schildernden Versuchen 
von HARRISON sind allerdings diese Einfliisse noch nicht erfaBt worden. 

5. Wachstumskorrelationen zwischen Linse und 
Augen becher. 

Dank dem Umstand, daB Transplantate zwischen der schnell wach
senden groBen Amblystoma tigrinum (Tigr.) und der langsam wachs en
den klein en Amblystoma punctatum (punct.) ihre Wachstumsgeschwindig
keit im wesentlichen beibehalten, konnten die Wachstumsbeziehungen 
zwischen Linse und Augenbecher in eleganter Weise ermittelt werden. 
HARRISON (1925, 1929 a, b) fiihrte dazu 3 Experimentgruppen aus: 

Experiment I. Austausch einer primaren Augenblase mit bedecken
dem Ectoderm (Linsenanlage + Anlage des Corneaepithels) zwischen 
Tigr. und punct. Dber dieses Experiment ist schon S. 333 berichtet 
worden (Abb.41, S. 336). 

Experimentz. Austausch einer primarenAugenblase ohne bedecken
des Ectoderm zwischen Tigr. und punct (Abb. 44, S. 343). 

Experiment 3. Austausch nur des bedeckenden Ectoderms (Anlage 
von Linse und Corneaepithel) der primaren Augenblase zwischen Tigr. 
und punct. (Abb. 45, S. 346). 

Das erste Experiment zeigt das Wachs tum des ganzen ectodermalen 
Auges im fremden Material. Die Experimente 2 und 3 ergeben Augen, 
in denen die Linse und das Corneaepithel einerseits und die Tunica ner
vosa andererseits von verschiedenen Arten stammen. In den Augen wer
den die mesodermalen Elemente stets vom Wirt geliefert. Ihr EinfluB 
auf das Wachstum der ectodermalen Elemente scheint mindestens in 
larvalen Entwicklungsstadien gering. Er wird bei den Berechnungen ver
nachlassigt; ebenso der EinfluB des Corneaepithels. 

Bei der Auswertung der Versuche wurden die Augen- und Linsen
durchmesser am operierten und normalen Auge im lebenden und fixierten 
Zustand gemessen und dann jeweils errechnet, wieviel groBer bzw. 
kleiner die Durchmesser im operierten Auge sind als im normalen Auge 
des Wirts. Dabei ergibt sich der 
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. Augendurchmesser des operierten Auges x 
Augenmdex = . ., = - = x 

Augendurchmesser des normalen Wlrtsauges I 

und der 

.. Linsendurchmesser des operierten Auges y 
Lmsenmdex = . . = - = v. 

Lmsendurchmesser des normalen Wlrtsauges I " 

Der Index gibt also die VergroBerung bzw. Verkleinerung der operierten 
Seite an. Der entsprechende Vergleich der Indices m den drei Experi
mentgruppen zeigt dann das MaB des 
Linsen- und Augenbechereinflusses. 
Die Indices sind in der Tabelle 4 
(S. 344) zusammengestellt. 

a 

b 

c 

Abb.44. Wachstumskorrelationen im Auge. Transplantation einer primaren Augenblase ohne be
deckendes Ectoderm von A mblystoma tigrinu", auf A mblystoma punetatum im Schwanzknospen
stadium, 41 Tage nach der Operation. 7 x. a punct.-Larve von dorsal, rechts Tigr.-Augenbecher.
b punct.-Larve von links mit normalem punct .-Auge . - c punct .-Larve von rechts mit Tigr. -Augen
becher. - d Tigr.-Larve von gleichem Alter , Kontrolle mit normalem Auge. Der transplantierte 
Augenbecher i s t > das Wirtsauge und auch > das Spenderauge, aber kleiner, als wenn Ectoderm 

mit verpflanzt worden ware. (Vgl. Abb. 41, S. 336.) (HARRISON 1929 a.) 

1m Experiment I bei der Transplantation von Augenblase und Ecto
derm wird das schnell wachsende Tigr.-Auge auf punct. I,6I (Reihe a, 
Spalte 2) mal gr6Ber als das langsam wachsende punct.-Wirtsauge und 
ganz entsprechend die Tigr.-Linse I ,60 (Reihe a, Spalte 3) mal groBer als 
die punct.-Wirtslinse. Dagegen wird das langsam wachsende punct.-Auge 
auf Tigr. 0,63mal kleiner als das schnell wachsende Tigr.-Wirtsauge 
(Reihe b, Spalte 2) und entsprechend die punct.-Linse 0,64ma1 kleiner als 
die Tigr.-Wirtslinse (Reihe b, Spalte 3) . Das Verhaltnis von Linsen
durchmesser: Augendurchmesser ist beim Tigr.-Auge auf pun ct. 0,38 
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Tabelle4. Darstellung der Ergebnisse heteroplastischer 
Transplantationen zwischen Amblystoma punctatum und tigrinum im 
Schwanzknospenstadium zur Analyse des Wachstums des Am
phi bienauges. Die Zahlen geben GroBenverhaltnisse; sie sind die 
Zahler von Briichen, deren N enner stets = 1 ist und weggelassen wurde. 

Artkombination 

A. tigrin. a -----
. A. punct. 

b A. Pu,tyct. 
. A. tigrin. 

(HARRISON 1929a.) 

8 3._4_Ls 
-~---

7 6 

Exper. I Exp. 2 

Transpl. prim. ~\ugl'n- Transpl. prim. Augenblase 
blase + Ectoderm 

1,61 I 1,60 0,38 1,26 1,13 0,78 0,34 

I 

0,791 1,25 0,63 ! 0,64 , 0,39 0,79 0,36 

9 I I? I II I 12 

EXP·3 
Transpl. Ectoderm 

1,22 1,28 0,80 0,41 

0,83 0,68 ) ,06 '0,32 
I 

(Reihe a, Spalte 4), beim punct.-Auge auf Tigr. 0,39 (Reihe b, Spalte 4)· 
Ein Larvenpaar dieses Experiments ist in der Abb. 41, S.336 dargestellt. 

a) Der Einfluf3 der Linse auf das Augenbecherwachstum. 

Der EinfluB der Linse auf den Augenbecher ergibt sich aus dem Ex
periment 3 und aus der Kombination des Experiments I mit dem Ex
periment 2. -- Experiment 3: Wird die schnell wachsende Tigr.-Linsen
anlage tiber die langsam wachsende punct.-Augenblase gepflanzt, so wachst 
das Auge auf das 1,22fache (Reihe a, Spalte 9, Abb. 45, S. 346) und deckt 
man umgekehrt die langsam wachsende punct.-Linsenanlage tiber die 
schnell wachsende Tigr.-Augenblase, so wird diese auf das 0,83fache 
(Reihe b, Spalte 9) ihres Wachstums gebremst. - Experiment lund 2: 
Der Augenbecher von Tigr. zeigt auf punct. bei der Verpflanzung mit 
Ectoderm den Augenindex 1,61 (Reihe a, Spalte 2, Abb. 41 a, S. 336), bei 
Transplantation ohne Ectoderm den Augenindex 1,26 (Reihe a, Spalte 5, 
Abb.44, S. 343). 1m zweiten Fall, wo die schwach wachsende punct.-Linse 
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I 26 
iiber dem Tigr.-Auge lag, ist es nur 0,78 (= --'-----6 ' Reihe a, Spalte 7) mal so 

I, I 

groB geworden wie mit der stark wachsenden Tigr.-Linse. Entsprechendes 
findet man in der Kombination punct. auf Tigr. Bei der Verpflanzung 
des ganzen Auges ist der Augenindex 0,63 (Reihe b, Spalte 2). Wird die 
primaTe Augenblase allein transplantiert, so ist der Augenindex 0,79 
(Reihe b, Spalte 5). Das Verhaltnis Implantatauge: Wirtsauge ver
schob sich also zugunsten des Implantatauges, wenn es mit der stark 
wachsenden Tigr.-Wirtslinse ausgestattet war. Der EinfluB der Linse 

bedingte eine 1,25 (= °'679 , Reihe b, Spalte 7) fache VergroBerung des 
0, 3 

Augenbechers. - Die Versuche zeigen klar einen EinfluB der Linse auf 
das Wachs tum des Augenbechers. Die zu groBe Linse beschleunigte das 
Augenbecherwachstum urn 22 bzw. 25 vR, die zu kleine reduzierte es 
urn 17 bzw. 22 vR. Die Wirkung betragt also etwa 20 vR. Diese Zahlen 
gelten natiirlich nur fUr die Kombination punct.- Tigr. In anderen Kom
binationen, wo die Wachstumsdifferenzen andere sind, wird man auch 
andere Zahlen erwarten. 

1m Einklang mit dies en Ergebnissen RARRISONS stehen altere Be
funde anderer Autoren. So findet WACHS (1914, 400, Urodelenlarven) 
und WOERDEMAN (1922, 626, Rana fusca, Larven), daB nach der ein
seitigen Linsenexstirpation das operierte Auge hinter dem normal en im 
Wachs tum zuriickbleibt. Und WESSELY (1909; 1920, 664) fand bei neu
geborenen Kaninchen, deren Linse durch Anstich der Linsenkapsel ver
kleinert worden war, eine harmonische Reduktion der GroBe des Augen
bulbus, in manchen Fallen urn ein Drittel. 

Fiir die Linsenwirkung auf den Augenbecher mag anhangsweise noch 
erwahnt werden, daB wir einerseits durch die Versuche von BECKWITH 
(1927, siehe oben S. 237) wissen, daB die Linse den VerschluB der fetalen 
Augenspalte giinstig beeinfluBt; andererseits ist bekannt, daB zu kleine 
Augen (Microphthalmus) haufig Augencolobome aufweisen (VON RIPPEL, 
SEEFELDER 1930 a, MEISNER 1917, 307). Da diese vielfach durch mangeln
den VerschluB der Augenspalte entstehen, ergibt sich der Schlul3, dal3 an 
der Bildung des Microphthalmus, also dem mangelnden Wachstum des 
Auges, defekte Linsenbildungen ursachlich heteiligt sein konnen. 

b) Der EinilufJ des Augenbechers aUf das Linsenwachstum. 

Der Einflul3 des Augenbechers auf die Linse ergibt sich in den Ver
suchen RARRISONS aus Experiment 2 und der Kombination der Experi
mente lund 3 (Tabelle 4). - Experiment 2: Wird die schnell wachsende 
Tigr.-Augenblase durch Transplantation mit der langsam wachsenden 
prasumptiven punct.-Linse kombiniert, sowachst diese auf das I, 13fache 
(Reihe a, Spalte 6, Abb. 44). Kombiniert man umgekehrt die langsam 
wachsende punct.-Augenblase mit der schnell wachsenden Tigr.-Linse, so 
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wird diese auf das 0,79fache gehemmt (Reihe b, Spalte 6). - Experi
ment 1 und 3: Bei der Verpflanzung des ganzen Auges von Tigr. auf 
punct. ist der Linsenindex 1,60 (Reihe a, Spalte 3, Abb. 41, S. 336), bei 
der Transplantation der Linsenanlage allein 1,28 (Reihe a, Spalte 10, 

Abb.45). Das Linsenwachstum ist im zweiten Fall nur das 0,80 (= ~26Y' 
I, 0 

Reihe a, Spalte II) fache von dem im ersten. Bei der Kombination punct. 
auf Tigr. ist der Linsenindex bei der 
Transplantation des ganzen Auges 
0,64 (Reihe b, Spalte 3), bei der des 
Linsenectoderms allein 0,68 (Reihe b, 

b 

d 

Abb. 45. \Vachstumskorrelation en im Auge. Transplantation von prasumptiver Linse und prasum
ptivem Corneaepithel (= Ectoderm) von A mblystoma tigrinum auf die primare Augenblase von A m
bly~toma pun-ctatum im Schwanzknospenstadium J 41 Tage nach der Operation. 7 x. a punct.-Larve 
von dorsal, rechts chimares Auge (Augenbecher punct., Linse und Corneaepithel Tig-r.). - b dieselbe 
Larve von links mit normalem punct.-Auge. - c dieselbe Larve von rechts mit chimarem Auge.

d gleichalte Tigr.-Larve von rechts, Kontrolle. Das Ttgr.-Ectoderm mit seinen Bildungen Linse und 
Corneaepith el beschleunigt das '''achstum des Augenbechers und wird selbst durch diesen in seinem 

Wachs tum ge hemmt, vgl. Abb. 41, S.336. (HARRI SON 1929a.) 

Spalte !O). Das Linsenwachstum wurde durch die stark wachsende 
0,68 

Tigr.-Augenblase etwas gesteigert namlich auf das 1,06fache (= - 6 ' 
0, 4 

Reihe b, Spalte II). - Die Beeinflussung der Linse durch den Augen
becher ist nach den vorliegenden Zahlen offensichtlich, doch ist sie nicht 
so regelmaBig wie die des Augenbechers durch die Linse. Man findet eine 
Hemmung der schnell wachsenden Linse durch den langsam wachsenden 
Augenbecher urn 21 bzw. 20 vH und eine Beschleunigung der langsam 
wachsenden Linse durch den schnell wachsenden Augenbecher urn nur 
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I3 bzw. 6 vH. Die hemmende Wirkung des Augenbechers tritt mehr in 
Erscheinung als die fOrdernde. Da Amblystoma punctatum wahrschein
lich zu den Formen gehort, deren Linsenanlage schon vor der Beruhrung 
durch den Augenbecher selbstdifferenzierungsfahig ist, wird es viel
leicht wahrscheinlich, daB auch bei dies en die LinsengroBe dauernd vom 
Augenbecher kontrolliert wird. Untersuchungen an Fischen sind im Gang. 
(KESSELYAK.) 

In Ubereinstimmung mit dies en Feststellungen von HARRISON steht 
die Erfahrung bei der Linsenregeneration. Die neugebildete Linse ist 
dort anfangs viel zu klein und wachst allmahlich unter dem EinfluB des 
Augenbechers zur normalen GroBe heran. Aber auch der Augenbecher 
bleibt relativ lange hinter der normalen GroBe zuruck, was wir wohl, 
wenn wir von dem Glaskorperdruck absehen, auf den Mangel eines nor
malgroBen Linsenpartners zuruckfiihren konnen. Die Beeinflussung 
des Linsenwachstums durch den Augenbecher konnte auch WACHS 
(I9I4, 395, 405) sehr hubsch zeigen. Er transplantierte die kleine Linse 
einer jungen Larve von Triton taeniatus (Abb. 46 a) in das entlinste Auge 
einer alten Larve von Triton taeniatus (Abb. 46 b). 30 Tage nach der 
Operation hatte der Spender im Spenderauge (Abb. 44 a, rechts) eine 
kleine Linse regeneriert; die transplantierte Linse (Abb. 44 b, rechts) 
war gut eingeheilt und hatte an GroBe die normale Spenderlinse 
(Abb. 46 a, links) betrachtlich uberholt und nahezu die GroBe der nor
malen Wirtslinse (Abb. 46 b, links) erreicht. 

Diese Ergebnisse stehen in bester Ubereinstimmung mit den Er
fahrungen, welche wir bei der embryonalen Linsendetermination ge
macht haben. Neben anderen Tatsachen fan den wir dort (S. 265 if.), daB 
der Augenbecher die Linsenfaserbildung bestimmt und auch zur Erhal
tung der Fasern notwendig ist. Da das Linsenwachstum durch die stetige 
Neubildung von Fasern am Epithelrand zustande kommt, erscheint die 
Wirkung des Augenbechers tiber die ganze Entwicklung sehr ahnlich. 
Die Frage ist nun, ob der Augenbecher mit den gleichen Mitteln wirkt. 
Da der Augenbecher im Laufe der Entwicklung seine Struktur vom em
bryonalen bis zum hochdifferenzierten Zustand verandert, ist dies nicht 
gerade wahrscheinlich, wenn man nicht annehmen will, daB die Induk
tionsfahigkeit eine Eigenschaft ist, welche im Augenbecher trotz aller 
Veranderungen sich konstant erhalt. Fur letzteres sprechen allerdings 
trotz mancher Differenzen die Erfahrungen bei der Medullarplatten
induktion (MANGOLD I929 a, 675). Von seiten des reagierenden Mate
rials, des Linsenepithels, entstehen der Auffassung keine Schwierigkeiten, 
da man wohl annehmen kann, daB das Epithel trotz fortschreitenden 
Alters seine embryonalen Fahigkeiten behalt. Hier erheben sich aber Be
denken, wenn wir die Linsenregeneration mit in Betracht ziehen. Bei ihr 
scheint es doch zweifelhaft, ob der differenzierte Irisrand dieselbe Fahig
keit hat wie die fruhembryonale Epidermis. Ehe widerlegende Tat-
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sachen vorliegen (SATO I930, 452), halte ich es fUr wahrscheinlich, daJ3 
die Retina, die Linse und das Irisepithel mit fortschreitender Entwick
lung auch ihre Induktions- und Reaktionsfahigkeit andern, und zwar 
derart, daJ3 ihre Korrelationsfahigkeit stets gewahrt bleibt. Zu erwagen 

fo---+-~L . i",pl. 

b 

Abb. 46. Querschnitte durch den Kopf von Triton taeniatus-Larven, 42,5 x. GroBenregulation im 
Larvenstadium transplantierter Linsen. a Spenderkeim. b V\lirtskeim, gleichzeitig fixiert. -
a links: Auge mit nOImaler Linse; rechts: Spenderauge mit kleiner regenerierter Linse (L.reg.). 
- blinks: Auge mit normaler Linse; rechts: Auge mit implantierter Linse (L. impl.). Die trans
piantierte Linse ist zur Zeit der Fixierung, 30 Tage nach der Operation, kleiner als die normale 

Wirtslinse und groBer als die Spenderlinse. (WACHS 1914.) 

ist schlie13lich noch, ob deLAugenbecherfaktor, welcher die Linse indu
ziert, erhalt und wachs en macht, auch fUr die Corneaentwicklung ver
antwortIich zu machen ist. DafUr sprechen vielleicht die Ziige, welche der 
Linse und Cornea gemeinsam sind (Pigmentfreiheit, Durchsichtigkeit). 
Die Verschiedenheit des Resultats konnte in der verschiedenen Reaktion 
der Epidermis in den verschiedenen Stadien ihre Erklarung finden. 
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Die endgiiltige GroDe des Auges und die GroDenrelation seiner Teile 
ist also die Resultante der verschiedenen Wirkungen derTeile, besonders 
des Augenbechers und der Linse. Die fiir Amblystoma charakteristischen 
GroDenverhaltnisse von Linse und Augenbecher wurden bei den chimaren 
Augen im Experiment HARRISONS wahrend der Larvenperiode nicht er
reicht. Das Verhaltnis der Durchmesser von Linse und Augenbecher er
gibt bei den nichtchimaren Augen 0,38 bzw. 0,39 (Tabelle 4, Spalte 4, 
Reihe a bzw. b), bei den chimaren jedoch 0,34 bzw. 0,36 (Spalte 8, Reihe 
a, b) und OA1 bzw. 0,32 (Spalte 12, Reihe a, b). Ob iiberhaupt eine voll
kommene GroDenharmonie sich einstellt, ist noch ungewiD, wird aber 
durch langere Versuchsdauer klar zu ermitteln sein. 

Abb. 47. Grofienregulation im chimaren Auge. Schematische Darstellung des Wachstums einer 
stark wachsenden Linse von Amblystoma tigrinum (A) und eines langsam wachsenden Augenbechers 
von Amblystoma punctatum (B) nach Transplantation von Tigr.~Linsenectoderm tiber die primare 
Augenblase von punct. im Schwanzknospenstadium. Auf der Ordinate die Augenindices: 

( Durchmesser operiertes Auge ) 
Durchmesser normales \\.'irtsauge = 1 

und dIe Lillsenindices: ; auf der Abscisse dIe Zahl 
.. (DUrChmesser Linse operiertes Auge ) . 

Durchmesser Linse normales Wirtsauge - 1 
der Tage nach der Operation. Kurve C Augenbecherwachstum nach fixiertem Material. Die 
anfangs starke GrbJ3endifferenz verschwindet allmahlich, ist aber am Ende der Beobachtung noch 

nicht ganz ausgeglichen. (HARRISON 1929 a.) 

Uber den zeitlichen Ablaut der Regulationsvorgange im chimaren 
Auge geben uns die Kurven Abb. 47 der Auskunft. Zugrunde liegen 
chimare Augen, welche durch die Uberpflanzung der langsam wachsenden 
punct.-Augenblase mit dem schnell wachsenden Tigr.-Ectoderm erhalten 
wurden. Die Kurven verzeichnen das lineare Wachs tum der Linse (A) 
und des Bulbus (B) auf der Basis der errechneten Indices. (C ist die 
Kurve des Augenwachstums, die nach fixiertem Material konstruiert 
wurde.) Auf der Ordinate sind die Indices, auf der Abszisse die Tage nach 
der Operation aufgetragen. Man sieht, daD die Linse zwischen dem 
IO. und 20. Tag ihr maximales Wachs tum hat, wahrend der Augenbecher 
erst spater nachkommt. Das Gro13enverhaltnis ist im jungen Auge sehr 
gestort, wird aber mit fortschreitender Entwicklung mehr und mehr 
harmonisch. 

Betrachtet man die Messungen HARRISONS im Hinblick auf die I n
tensitiit der regulativen Wachstumseinfliisse von Linse und Augenbecher, 
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SO findet man iiberraschenderweise, daB die Linse starker wirkt als der 
Augenbecher. Die Einwirkung der Linse auf den Augenbecher ergibt sich 
in der Tabelle 4 aus Spalte 7 und 9 (Hem mung 22 und 17, Beschleunigung 
25 und 22 vH), die des Augenbechers auf Linse aus Spalte 6 und II 
(Hemmung 2I und 20, Beschleunigung 13 und 6vH). Die Abweichungen 
der Linsen vom herkunftsgemaBen Wachstum sind kleiner als die der 
Augenbecher. 

6. Die Mittel der Teile bei der gegenseitigen Beeinflussung. 

Wenn wir nun nach den Mitteln fragen, mit den en die Teile ihre Wir
kungen ausuben, so stehen wir vor der Alternative: mechanisch oder 
chemisch. -- Nicht unmoglich scheint es, einen groBen Teil der mitge
teilten Erscheinungen direkt oder indirekt auf mechanische Wirkungen, 
wie Uber- und Unterdruck, Zug, Spannung usw., zuruckzufUhren. So 
haben wir oben (S.286) ein Experiment von WESSELY (1909; 1910 a, 
302) mitgeteilt, aus dem hervorgeht, daB bei den Saugetieren die Span
nung del' Zonulafasern das Wachstum der Linse beeinfluBt. Fallen in 
einem Sektor der Iris die Zonulafasern aus, so entsteht an der ent
sprechenden Linsenregion durch Herabsetzung des Wachs turns ein 
Colobom. Doch ware es sicher unrichtig, nunmehr die ganze Wirkung des 
Augenbechers auf die LinsengroBe durch die Spannungswirkung der 
Zonulafasern sich vorzustellen. Fur mechanische Wirkung scheint auch 
der von HARRISON (1929 a, 31,33) hervorgehobene Befund zu sprechen, 
daB bei del' Regulation der LinsengroBe durch den Augenbecher zu 
graBe Linsen mehr beeinfluBt werden als zu kleine. Bei dermittelbaren 
Wirkung mechanischer Faktoren wird man speziell an die Druckwirkung 
des Glaskorpers und des Kammerwassers denken, denen ja wohl bei der 
Formbildung und dem Wachs tum des Augapfels einige Bedeutung beige
messen werden kann (COTRONE! 1921, 26). Doch konnte WESSELY (1909) 
bei Kaninchen durch experimentelle Herabsetzung und Erhohung des 
Innendrucks zeigen, daB diesel' das Wachs tum nur wenig beeinfluHt. 
Mogen auch in einzelnen Fallen mechanische Wirkungen eine Rolle 
spielen, so wird man doch im allgemeinen mit chemischen Faktoren 
rechnen. 

VII. Der EinfluB der Funktion (Zentralnervensystem 
und Lichtreiz) auf die Entwicklung und Regeneration 

des Auges. 
Die Funktion des Auges ist einerseits an die Perzeption von Licht

reizen, andererseits an die Weiterleitung der Erregungszustande an das 
Zentralnervensystem gebunden. Urn ihre Bedeutung fUr die Entwick
lung und Regeneration des Auges zu prufen, muss en daher die Lichtreize 
und die Verbindung mit dem Gehirn unterbrochen werden. Beide Ein-
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griffe sind nur selten gleichzeitig ausgefiihrt worden; doch erganzen sich 
die einzelnen Operation en in bester Weise. 

A. Der EinfluB des Zentralnervensystems. 

I. In der Ontogenie: Bei der Transplantation der Augenplatte 
bzw. der primaren Augenblase, iiber die S. 22I ff. berichtet wurde, machte 
man aIlgemein die Erfahrung, daB die Transplantate und die an der Ent
nahmesteIle verbliebenen Anlagenfragmente sich ohne Verbindung mit 
dem Gehirn gut entwickeln und voIlstandig differenzieren konnen. AuBer 
den erwahnten Autoren seien hier noch SCHAPER (I898, I93) und REVER
BERI (I929 b, 43, Hiihnchen) genannt. Auch bei den MiBbildungen fin
den sich FaIle, wo trotz Fehlens des Gehirns (Anencephalie) normale 
Augen vorhanden sind (z. B. VON HIPPEL I909, 64 u. a. siehe SEEFELDER 
I930a, 562). Neuerdings ist die Fragevon HARRISON (I929a, 34-37) ge
nau untersucht worden. Er findet, daB bei dem Austausch der primaren 
Augenblase zwischen Amblystoma tigrinum und punctatum relativ haufig 
keine Verbindung des Transplantats mit dem Gehirn zustande kommt. 
Trotzdem sind die Augen hinsichtlich Differenzierung und Wachstum 
normal. Auch die Zahl der Stabchen und Zapfen war vollig unbeeinfluBt 
yom Gehirn. Anders verhalt es sich aber offenbar mit den Ganglien
zeIlen. Diese zeigten in dem eben erwiihnten Versuch von HARRISON und 
bei der Replantation des ganzen Augapfels (STONE und USSHER I927; 
BEERS I929, 478; STONE I930, I97, Amblystoma punctatum, Larven) eine 
starke Hypoplasie. Entsprechende Angaben bestehen iiber die Sauge
tiere. Wird am voll differenzierten Auge der Nervus opticus unter Scho
nung der GefaBe durchschnitten (HERTEL I898, 302, 3I3; WESSELY 
I9IO a, 296, junge Kaninchen), so schwinden die Nervenfasern im Nervus 
opticus und Augapfel, atrophieren die GanglienzeIlen der Retina, und es 
bleibt das operierte Auge gegeniiber dem normalen sogar im Wachstum 
etwas zuriick. Die ZersWrung des sympathischen Ganglion cervicale 
supremus hat jedoch keine Wachstumshemmung zur Folge (HERTEL 
I899, 438). - Die Differenzierung und das Wachstum des Auges sind also 
in hohem Grade unabhangig yom Zentralnervensystem. Unter seinem 
EinfluB steht jedoch offenbar die quantitative Entwicklung der Gan
glienzeIlen der Retina. Letzteres steht im Einklang mit den Erfahrungen 
iiber die quantitative Entwicklung des Zentralnervensystems (siehe 
S. 353). Die Angabe von STONE (I930, 240, Amblystoma tigrinum und 
punctatum, Larven), daB bei der heteroplastischen Augenreplantation 
trotz Fehlens des Nervus opticus die Zahl der Ganglienzellen normal sein 
kann, rat freilich zur Vorsicht. 1m embryonalen Stadium ist zudem, wie 
schon S. 237 ausgefiihrt, die Entwicklung der fetalen Augenspalte yom 
Gehirn abhangig. 

2. In der Regeneration: Wie in der Ontogenie ist auch in der Regene
ration des Auges das Zen train erven system ohne wesentlichen EinfluB 
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auf den Ablauf der Vorgange. So findet UHLENHUTH (1g12, 740-741; 
1914, 20, Salamandra macHlosa, Larven), daB der ganze Augapfel, dorso
caudal von den Kiemen implantiert, zuerst seine Retina degeneriert und 
sie dann, auch wenn er keinen AnschluB an das Zentralnervensystem er
langt, wieder regeneriert. Dieselben Augen konnen auch die Linse nach der 
Excision wieder neu bilden (UHLENHUTH 1919, 520 ff.). Entsprechende 
Erfahrungen bei der Linsenregeneration machte schon PARDO (1g06 a, 
745), der bei Triton die Linse exstirpierte und den Nervus opticus durch
schnitt. 

B. Der EinfluB von Lichtreizen. 

I. In der Ontogenie: Schon die gute Entwicklung der Augen bei 
lebendgebarenden Tieren erweist, daB das Licht fur die Entwicklung des 
Auges nicht notwendig ist. Dazu kommen noch einige Experimente, in 
denen die Keime sofart nach der Ablage in Dunkelheit gesetzt und dort 
aufgezogen wurden. So arbeitete z. B. LOEB (1gI5, 54, 65) an FHndHlHs 
heteroclitHs, dessen Augenentwicklung, wie die Cyclopieversuche zeigen, 
auBerordentlich empfindlich gegen auBere Reize ist, mit negativem Er
gebnis; eben so PAYNE (1gII) an Drosophila. 

2. In der Regeneration ergeben sich dieselben Resultate. UHLEN
HUTH (lgI4, 20; Ig16, 143) zeigte in den oben erwahnten Versuchen an 
Salamanderlarven die Regeneration der Retina in Augen ohne Licht
reize und ohne AnschluB an das Zentralnervensystem. Dabei war auch 
die Geschwindigkeit der Regeneration unabhangig yom Licht und 
Zentralnervensystem (UHLENHUTH Ig16, 144), und die Retinastruktur 
konnte sich 4 II;: Jahre lang qualitativ normal erhalten (briefliche 
Mitteilung). Die Regeneration der Linse von Salamanderlarven nach ein
facher Exstirpation in den Versuchen von FISCHEL (18g8, 378 bzw. er
ganzt Igoo a, 75) und BRACHET et BENOIT (18gg, 279) war auch im 
Dunkeln vollkommen normal. Qualitat und Geschwindigkeit (und wahr
scheinlich weitgehend auch die Quantitat) der Regeneration der Retina 
und Linse sind also unabhangig von Einwirkungen des Lichtes und 
des Zentralnervensystems. 

3. Naturblinde Tiere: In Dunkelheit lebende Tiere der freien Natur 
zeigen nun allgemein mehr oder weniger verkummerte Augen (z. B. 
Myxine, KOHL 18g2; Amblyopsis, EIGENMANN Ig01; Tryplichtys sHb
ierraneHs, KOHL 18g2; ProteHs a ngHineHs , SCHLAMPP 18g2; KAMMERER 
Ig12; Siphonops annHlatHs, KOHL 18g2; Talpa eHropaea, HESS 188g; 
Larve von Petromyzon, STUDNICKA Ig12, KEIBEL Ig28; Bdellostoma, 
STOCKARD Ig07 b, Ig10 b u. a.). Die Frage ist, ob die Verkummerung 
eine Folge der fehlenden Lichtreize und der fehlenden Funktion ist, die 
Natur also das Experiment mit positivem Ergebnis ausgefUhrt hat, oder 
Db die Verkummerung primar etwa als Mutante aufgetreten ist und die 
Beschrankung der sehschwachen Tiere auf lichtlose Wohnbezirke durch 



Das Determinationspro blem. III. 353 
----~~===========~= 

sekundare Selektion bewirkt wurde bzw. die sehschwachen Tiere sich auf 
Grund negativer Phototaxis sekundiir ins Dunkel zuruckgezogen haben. 
Die Ergebnisse der oben erwahnten Experimente sprechen offenbar fur 
die Entstehung der sehschwachen Tiere als Mutanten. Dieser Auffassung 
widerspricht auch nicht die Feststellung von KAMMERER (I9I2, 428 ff .. 
455) an Proteus anguineus, daB die volle Entwicklung des verkummerten 
Auges durch standige Zufuhr von wei Ben und roten Lichtstrahlen erreicht 
werden kann. Denn diese Feststellung zeigt ja nur die Entwicklungs
fahigkeit des normalerweise verkummerten Auges, erlaubt aber nicht den 
SchluB, daB die Verkummerung durch den Lichtmangel bei ursprunglich 
ganz normalen Tieren sich entwickelt hatte. 

Nach aHem finden wir, daB die Funktion (nervose Verbindung mit 
dem Gehirn und Lichtreize) fur die Entwicklung und Regeneration der 
Augen ohne Bedeutung ist. Unsicher scheint mir aber bis jetzt, ob sie 
auch ganz bedeutungslos fur die quantitative Entwicklung der Retina 
ist. Wie bei Muskeln konnte die Quantitat der Funktionsreize die Quan
titat der Retinaelemente beeinflussen. Darauf scheint der Befund von 
HARRISON hinzudeuten, daB die Zahl der Ganglienzellen der Retina bei 
fehlender bzw. mangelnder Verbindung Hypoplasie aufweist; doch ist 
zweifelhaft, ob diese durch den Ausfall von Funktionsreizen bewirkt wird 
oder nur durch solchen von Wachstumsreizen der Nervenfasern. Gegen 
die Abhangigkeit der quantitativen Entwicklung der Retina von der 
Funktion und gegen den Vergleich mit der Muskulatur spricht aber die 
Tatsache, daB die funktionslose Retina keine Atrophie aufweist, wie 
UHLENHUTH (I9I6, I43 ff.) in 3 I / 4 jahriger Beobachtung der funktions
losen heterotopen Augen nachweisen konnte. 

VIII. Der EinfluB des Auges auf die Entwicklung des 
Zentralnervensystems. 

Der EinfluB der Peripherie auf die quantitative Entwicklung des 
Zentralnervensystems wurde im Determinationsproblem I, S. 200 ff. be
sonders behandelt. Hier sollen daher nur kurz die Beobachtungen mit
geteilt werden, welche hinsichtlich des Auges gemacht worden sind. 
STEINITZ (I906, 557 ff.), DURKEN (I9I2, I9I3, I930) und HERTER (I922) 
finden, daB nach der Exstirpation des Auges an jungen Anurenlarven die 
.Wand des Mittelhirns schwacher entwickelt wird. Eine schwachere Ent
wicklung erfahren speziell diejenigen Teile des Mittelhirns, welche mit 
dem Nervus opticus unmittelbar verbunden sind. Entsprechende Beob
achtungen macht HARRISON (I929, 43) bei dem Austausch der primaren 
Augenblasen zwischen Amblystoma punctatum und tigrinum. Fehlt die 
nervose Verbindung mit dem Gehirn, oder ist sie nur unvollstandig, oder 
entwickelt das Implantat nur ein kleines Auge, so wird die der Opera-

Ergebnisse der Biologie VII. 23 
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tionsseite gegenuberliegende Wand des Mittelhirns hypoplastisch. Ent
wickelt das Implantat aber ein groGes Auge (Tigr. auf punct.) , so wird sie 
hyperplastisch. Letzteres wurde auch von PASQUINI (1927 c, 72) bei der 
Kombination zweier ganzer primarer Augenblasen beobachtet. Die 
Transplantation einer primaren Augenblase in die Gehorregion und ihre 
Verbindung mit dem Gehirn (MAY and DETWILER 1927) ergaben neben 
der Hyperplasie der durchsetzten Gehirnregion zudem noch ein Wandern 
der Ganglienze11en des Gehirns gegen den einwachsenden Sehnerven in 
die Fasersubstanz. (Erklarung dieser Befunde siehe Determinations
problem I, 194, 208. Erfahrungen an MiBbildungen siehe SEEFELDER 
1930 a, 554.) 

IX. Die Bedeutung der Formbildung fUr die 
Differenzierung. 

Die endgultige histologische Differenzierung der Ze11en tritt, wenn 
wir embryonale und larvale Differenzierungen auGer Acht lassen, im a11-
gemeinen erst ein, wenn die Grundform des Organs, zu dem sie gehoren, 
erreicht ist; im Auge erst nach der Ausbildung des Augenbechers und in 
der Linse erst nach der Ausbildung der Linsenblase. Die Formbildungs
vorgange schaffen neue Nachbarschaftsbeziehungen zu den umliegenden 
Organanlagen und zwischen den Anlagenteilen unter sich. Nun wurde die 
Erfahrung gemacht, daG Retina und Pigmentepithel sich histologisch dif
ferenzieren konnen, auch wenn keine Augenblase bzw. kein Augenbecher 
angelegt wurde (z. B. SPEMA~N 1903 b, 462-463; 1912 b, 2, 33; PASQUINI e 
REVERBERI 1929, 21; REVERBERI 1929 b, 44; u. v. a.), und daB Linsen
fasern auftreten, ohne daB ein Linsenblaschen entsteht (z. B. FISCHEL 1898, 
375; 1903 a, 17, 75; ADELMANN 1928, 718; REVERBERI 1929 a, II9; Len
toide siehe S. 321). Dies beweist, daB eine endgultige histologische Diffe
renzierung auch erreicht werden kann, ohne daB die vorausgehenden 
Formbildungsprozesse normal ablaufen bzw. norma Ie Nachbarschafts
beziehungen hergestellt werden. Die Fahigkeit der Ze11en, sich endgultig 
histologisch zu differenzieren, ist also unabhangig von diesen Voraus
setzungen. In der Embryonalentwicklung ist dies freilich so aufzufassen, 
daB die Formbildungsvorgange in dem Anlagenfragment vor der histolo
gischen Differenzierung wohl durchgduhrt werden, aber infolge des F ehlens 
der andercn Anlagenteile zu keiner klaren Form fuhren und daB die his to
logische Differenzierung erst nach ihnen in cinem bestimmten Altcrszu
stand der Ze11en eintritt. Zweifelhaft scheint mir dies jedoch bei den 
Lentoiden FISCHELS (siehe S. 321) aus der hochdifferenzierten Retina, 
wo ja einzelne Zellen linsenfaserartigen Charakter angenommen haben 
so11en, also Zellvermehrung und Blaschenbildung ganz ausgefallen sind. 
Bei ihnen hat anscheinend die neugeschaffene Anlage nicht erst den Cha
rakter der fruhen embryonalen Linsenanlage gewonnen. 



Das Determinationsproblem. III. 355 

Ahnliche Verhaltnisse finden wir bei der friihen Gastrula der Amphi
bien. Bis zum Eintritt der histologischen Differenzierung laufen hier die 
Gastrulation, Neurulation und viele andere Vorgange abo Die Entwicklung 
ventraler Keimhalften im Schniirexperiment (SPEMANN 19°1--03; MAN
GOLD unveroffentlicht, Triton taeniatus) und die Isolation kleiner Keim
fragmente der neuesten Zeit (DURKEN 1925, 1926; BAuTzMANN 1929 a, b; 
KUSCHE 1929; HOLTFRETER 1929 a, b) zeigen die Fahigkeit zu endgiiltiger 
(herkunftsgemaBer und herkunftsfremder) Differenzierung der Zellen, 
ohne daB die Formbildungsvorgange normal abgelaufen sind und nor
male Nachbarschaftsbeziehungen geschaffen wurden. Zweifellos sind 
auch diese Fragmente erst in einem bestimmten Alter nach Erledigung 
der vorher ablaufenden Vorgange in die Differenzierung eingetreten. Die 
Bedeutung der Formbildungsvorgange liegt in den nur labil determi
nierten Stadien darin, daB sie die normalen Nachbarschaftsbeziehungen 
schaffen, die iiber das Schicksal der Zellen endgiiltig entscheiden. In der 
Isolation wird dies dagegen hauptsachlich nur durch die im Material 
selbst enthaltenen Potenzen bestimmt. Hier konnte vielleicht neben 
der wahrscheinlichen Dominanz bestimmter Potenzen und neben eventuell 
neu auftretenden determinativen Faktoren (eventuell Regulationen zum 
Ganzen, SPEMANN) die Reihenfolge der Differenzierung wesentlich sein 
derart, daB friih realisierte Potenzen, wie Chorda u. a., wenn sie in 
gleicher Starke vorhanden sind und der zeitliche Differenzierungsab
stand geniigend groB ist, andere Potenzen unterdriicken, selbst wenn 
diese der prospektiven Bedeutung des Materials entsprechen. (S. auch 
BAuTzMANN 1929 c). 

x. Einige phylogenetische Betrachtungen zum 
Linsen- und Augenproblem. 

N ach der Aufklarung der fundamentalen Lebensvorgange bildet die der 
phylogenetischen Entwicklung die wichtigste Aufgabe der Biologie. Daher 
ist auch verschiedentlich versucht worden, die Ergebnisse der Experi
mente am Auge fiir phylogenetische Probleme auszuwerten. 1m folgen
den mag kurz auf diese Versuche hingewiesen werden. 

A. Die Determination und phylogenetische Ableitung der Linse. 

Der EinfluB des Augenbechers auf die Entstehung und Ausbildung 
der Linse einerseits und die bei verschiedenen Tierarten erwiesene Fahig
keit der Linsenanlage, ohne AugeneinfluB selbstandig eine Linse zu bilden 
andererseits, gaben AnlaB die Frage aufzuwerfen, ob die yom Augen
becher abhangige oder unabhangige Entstehung der Linse das stammes
geschichtlich Primare sei (z. B. BOVERI 19°4, 421; SCHAPER 1904; SPE
MANN 1912 a, 89; 1915; FISCHEL 1914 a; VON UBISCH 1922, 277 u. a.). 
Wichtig fUr die Entscheidung der Frage ist die Theorie von KUPFFER, 

23* 
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daJ3 die Linse mit den anderen Plakoden des Ectoderms (Gehorblase, 
Riechgrube, Sinnesorgane der Seitenlinie u. a.) homodynam sei und sich 
nach der Kombination mit dem Augenbecher unter Wechsel ihrer Funk
tion zur Linse umgewandelt habe. Wiirde dies zutreffen, so ware die 
Linse schon vor der stammesgeschichtlichen Ausbildung des inver
tierten Wirbeltierauges als Organ vorhanden gewesen, ihre Entwicklung 
also nicht erst durch das Auftreten des Augenbechers hervorgerufen wor
den. ~ Tatsache ist, daJ3 aUc diese Organe eine gewisse Ahnlichkeit in 
ihrer Entstehung, namlich aus Verdickungen des Ectoderms, aufweisen 
und daJ3 sie auch, da sie meist Sinnesorgane und Nervengewebe bilden 
konnen, eine gewisse funktioneUe und histologische Verwandtschaft be
sitzen. Keine sensorische Funktion zeigen allcrdings die Leuchtorgane 
der Fische, welche sich ebenfalls aus Plakoden entwickeln (BURKHARDT 
1901) und die Linse. ~ Die Ahnlichkeit der Linse mit den Sinnes
organen der Seitenlinie ist von SCHAPER (1904,313-314, Rana esculenta) 
an atypischen Linsen hervorgehoben worden. Die ohne Augenbecher 
entwickelten Linsen bildcten namlich spindelformige Ectodermver
dickungen, deren zentrale Zellcn faserartige Struktur und die Anord
nung der Sinneszellen der Seitenlinienorgane aufwiesen. Ob diese aIler
dings als Hinweis auf die phylogenetische Zusammengehorigkeit von 
Linse und Sinnesorganen aufzufassen sind, ist recht fraglich; KALLIUS 
(1903, 324) denkt an Konvergenzerscheinungen. ~ Eine entwicklungs
mechanische Stiitze der KUPFFERschen Theorie ware gegeben, wenn sich 
eine potentielle Verwandtschaft der Plakoden nachweisen lieJ3e etwa der
art, daJ3 sie alle eine Determinationsstufe "Ectodermverdickung" auf
weisen, auf die erst die weiteren speziellen Determinationsschritte folgen. 
Ein Befund von MA~GOLD (MANGOLD U. SPEMANN 1927, 413 ff.) bei 
schwachen Medullarplatteninduktionen legte diese Annahme nahe. 
Traie sie zu, so miiJ3ten die Plakoden sich gegenseitig vertreten konnen, 
also z. B. eine Nasenplakode oder Gehorplakode zur Linse werden und 
umgekehrt. Unter den Experimenten, welche die Ausbreitung der Lin
senpotenz untersuchen, finden sich nun gelegentlich FaIle (LEWIS 1904, 
519-520, 533, Rana palustris; EKMAN 1914 a, 338, Hyla u. a.), wo bei 
Operation nach SchluJ3 der Medullarplatte eine Gehorplakode iiber die 
primare Augenblase zu liegen kommt. Sie bildet aber nie eine Linse. Ob 
dies auch fiir die anderen Plakoden, besonders fiir die kleineren der 
Kopfganglien und Sinnesorgane der Seitenlinie gilt, ist noch fraglich. 
Doch scheint mir nach dies em Befund die einheitliche Determinations
stufe recht unwahrscheinlich. Ebenso unwahrscheinlich ist wohl die 
Moglichkeit, daJ3 die prim are Determinationsstufe "Sinnesorgan" sei und 
die Plakoden erst durch sekundare Einfliisse sich zu anderen Organen 
entwickeln. Wenn diese Moglichkeit zutrafe, so ware einigermaJ3en zu 
erwarten, daJ3 die friihzeitig isolierten Plakodenanlagen stets Sinnes
organe liefern. Dafiir haben wir bis jetzt gar keinen Anhaltspunkt, im 
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Gegenteil, die Plakoden bilden in diesemFall, wenn sie tiberhaupt zur 
Entwicklung gelangen, stets ihr herkunftsentsprechendes Organ. Wenig 
vertraglich mit der KUPFFERschen Theorie ist auch die Entstehung der 
Linse aus dem Augenbecher in der Regeneration (KEIBEL 1928, 450). 
Doch muB hierbei bemerkt werden, daB die Medullar- und Augenplatte 
ebenfalls Plakoden im weitesten Sinn darstellen, die Regeneration der 
Linse aus dem Augenbecher daher gerade auf eine potentielle Verwandt
schaft hindeutet. Diese ist freilich recht beschrankt, denn in der Medul
larplatte (S. 264) und manchen Augenbezirken (S. 319ft.) scheint sie nicht 
vorhanden zu sein. SchlieBlich ist geltend zu machen, daB ja auch 
Rumpfectoderm, welches normalerweise keinerlei Plakoden bildet, Lin
sen entwickeln kann (LEWIS 1904, 535). 

Nach allem wird man nur feststellen konnen, daB die entwicklungs
mechanischen Versuche keine Sttitze fUr die Ableihmg der Linse von 
Sinnesplakoden liefern, die oben gestellte Frage also often bleiben muB. 

Von groBer prinzipieller Bedeutung ist schlieBlich der Nachweis, daB 
nicht nur die normalen Anlagen, sondern auch anderes Material Linse 
bilden kann und daB die normalen Anlagen gar nicht streng determiniert 
sind. Da demnach die Linsen aus fremder Kopf- und Rumpfhaut und die 
Linsen der vorderen Verdoppelungen nicht mehr, im Sinne der histori
schen Morphologie, mit den normalen Linsen homologisiert werden 
konnen, verfallt der Homologiebegriff der Auflosung (SPEMANN 1915). 

Ein phylogenetischer Erklarungsversuch der Lokalisation der Lin
senpotenz im oberen Irisrand des Auges wurde schon S. 322 angefiihrt. 

B. Phylogenetische Entstehung des Wirbeltierauges und Ausbreitung 
der Augenpotenz. 

BOVERI (1904) leitet in seiner Hypothese tiber die Phylogenie des 
Vertebratenauges die Augen der Wirbeltiere von den Sinneszellen des 
Amphioxus ab .Diese liegen tiber das ganze Neuralrohr verstreut in der 
Wand desselben und sollen durch Vorgange ahnlich denen in der Onto
genese der Wirbeltiere tiber die Blasenaussttilpung und Bechereinsttil
pung unter die Epidermis in die richtige Lage gelangen. SCHIMKE
WITSCH (1902 b, 49) vertritt die Auffassung, daB die Vorfahren unserer 
\Virbeltiere drei Paare hintereinanderliegender Augen besaBen, von denen 
das erste durch das gewohnliche Augenpaar, das zweite und dritte durch 
die nur noch selten entwickelten Paraphysealaugen (Hatteria) und Epi
physealaugen (Petromyzon marinus) dargestellt werden. Beide Ansichten 
gehen von einer Verbreitung der Augenpotenz tiber das ganze bzw. tiber 
einen groBen Teil des Neuralrohrs aus. Dnd es wtirde wohl eine, wenn 
auch nicht notwendige Stiitze fUr beide bedeuten, wenn die Potenz
prtifungen der Medullarplatte ergeben Mtten, daB die gesamte Medullar
platte Retina bilden kann. Die Versuche sind hier noch nicht abge
schlossen, da noch keine Transplantationen kleiner Medullarplatten-
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stucke in die Augenregion und umgekehrt kleiner Augenplattenstucke 
in die Gehirn- und Ruckenmarkregion durchgefUhrt sind. Doch machen 
es die bis jetzt vorliegenden Experimente wahrscheinlich, daB die Retina
potenz nicht oder nur beschrankt uber die normale Augenplatte hinaus
reicht, und man kann nach einigen Ergebnissen von SPEMANN (1912 b) 
annehmen, daB es sich bei der Epiphyse ahnlich verhaIt. Die demnach 
wahrscheinliche enge Lokalisation der Augenpotenz im N eurulastadium 
bedeutet naturlich keinen Beweis gegen BOVERIS Auffassung, da ja gerade 
die Versuche uber die Determination der Augen in schonster Weise 
zeigen, daB der Bereich der Augenpotenz im Lauf der Entwicklung ein
geengt wird. 

XI. MiBbildungen des Auges, mit besonderer 
Berlicksichtigung der Cyc1opie. 

Die MiBbildungen des Auges sind sehr gut bekannt. Sie kommen in 
den verschiedensten Formen vor und konnen das ganze Augeoder nur 
seine einzelnen Teile betreffen. Eine sehr ubersichtliche Darstellung findet 
man bei SEEFELDER (1930a). Die meisten MiBbildungen sind bis jetzt 
nur durch Naturvorkommen bekannt geworden; doch sind zweifellos viele 
der experimentellen Analyse zuganglich. Hier sollen uns nur die bis jetzt 
experimentell dargestellten Formen beschaftigen, und zwar speziell die 
am ganzen Auge, weIche sich urn die Cydopie im weitesten Sinn grup
pieren. Zur causalen Analyse der SpaItbildungen (Colobome) mogen die 
S. 286 und 345 gemachten Angaben von Bedeutung sein. 

A. Beschreibung (Abb.48). 

Die Cyclopie im weitesten Sinne kommt in verschiedenen Graden vor, 
indem die lateral stehenden paarigen Augen (a) ventral zusammen
rucken (b), sich beruhren (c), hantelformig miteinander verschmelzen 
(d), ein normal gestaItetes einheitliches Auge bilden (e), dieses immer 
kleiner ausgebildet wird (f) und schliel3lich ganz fehIt (g). Parallel mit 
den Abnormitaten des Bulbus gehen die der Linsen, weIche den Augen 
mit groBer RegelmaBigkeit eingepaBt sind und im allgemeinen ein nor
males GroBenverhaItnis zum Bulbus aufweisen. Entsprechend verhaIten 
sich auch meist die Nasenplakoden, die bei dem Zusammenrucken der 
Augen nach dorsal gedrangt werden und sich oft russelformig entwickeln. 
Defekte des Mundes sind ebenfalls haufige Begleiterscheinungen der 
Cyclopie. Die Hilfsorgane des Auges (Orbita, Muskulatur usw.) sind wie 
das Auge median verschoben und dem Bulbus entsprechend ausgebildet. 
J e nach dem Grad der MiBbildung unterscheiden wir im AnschluB an 
WERBER (1915 a, 546; 1916 b, 501) an symmetrischen Formen: 

1. Synophthalmia bilentica (Abb. 48 b, c, d), 
2. Synophthalmia unilentica, 
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3. Cyclopia synophthalmia, 
4. Cyclopia perfecta (Monophthalmia mediana , Abb. 48 e), 
5. Microphthalmia mediana (Abb. 48 f). 
6. Anophthalmia mediana (Abb. 48 g). 

a b c d 

h k 

Abb.48. Storungen der Augenentwicklung bei Fundulus heteroctitus, hervorgerufen durch Behand
lung des befruchteten Keimes mit MgC12-Seewasser. a normaler Embryo; b~gansteigende Cyclopie; 

h-l Monophthalmus asymmetricus verschiedencn Grades. (STOCKARD 1909 C, S. 293.) 

Zu diesen symmetrischen MiBbildungen kommen noch die asymmetri-
schen: 

Macrophthalmia asymmetrica, 
Microphthalmia asymmetrica (Abb. 48 h), 
Anophthalmia asymmetrica (Abb. 481). 



O. MANGOLD: 

Synophthalmie und Cyclopie findet sich auch bei schwacher medianer 
Verdoppelung des Vorderendes (Duplicitas anterior) bei WirbeItieren, 
wobei die innenstandigen Augen der beiden Kopfe die erwahnten Ver
schmelzungs- bzw. Ausbildungsgrade aufweisen konnen. Die MiBbil
dungen der Augen sind haufig mit solchen des Gehirns verknupft; doch 
kommen sie auch ohne solche vor, wie Gehirnmi13bildungen nicht stets 
solche der Augen im Gefolge haben muss en (STOCKARD 1909 C, 310; 
1910 a, 389). Bei der volIkommenen Cyclopie fehIt dem Auge haufig der 
~ervus opticus (SPEMANN 1903 a, 609 ff., 615; 1904 b, 446; FISCHEL 
1921 ,397). 

B. Vorkommen und experimentelle Herstellung. 

Die beschriebenen Augendefekte sind seit MECKEL (1826) bei allen 
\Virbeltierklassen in der l\atur beobachtet worden, woruber zusammen
fassende Arbeiten uber die Teratologic Auskunft geben. Einige Literatur 
mag hier ohne Anspruch auf Vollstandigkeit mitgeteilt werden. Beim 
Menschen wurden sie von MALL (1908 eingehend), DURLACHER (1909), 
BUJARD (1923), IKEDA (1928), SEEFELDER (1930a) u. a. behandelt. Uber 
die MiBbildungen des Vogels berichteten KASTNER (1898-19°7 ein
gehend), POLITZER und STEINER (1926) u. a. Von Amphibien, speziell 
Salamandra maculosa, wurden naturliche MiBbildungen von O. SCHULTZE 
(1905), GROCHMALICKI (1909), KORSCHELT und FRITSCH (1910), FESSLER 
(1920), FISCHEL (1921), TSUDA (1924) u. a. beschrieben. Bei Teleostiern 
fand MENCL (1903 a, 1908) und GEMMILL (1906 a, b) und bei Selachiern 
PAOLUCCI (1874) natiirliche Augendefekte. 

Die MiBbildungen fan den erhohtes Interesse, als es gelang, sie ex
perimentell herzustellen und so ihre causale Analyse in die Wege zu leiten. 
Ais Versuchsobjekte dienten unter anderen Fische (Fundulus hetero
clitus; STOCKARD 1907-1910; LEWIS 1909; MCCLENDON 1912 a, b; LOEB 
19I5; WERBER 1915-1916; KELLICOT 1916 u. a.), Amphibien (Triton 
taeniatus; SPEMANN 1903 a, 1904 b; MANGOLD unveroffentlicht; Rana 
fusca, LEPLAT 1914, 1919; Amblystoma punctatum, STOCKARD 1913 b; 
Bufo vulgaris; COTRONEI 1921), Vogel (DARESTE 1891; RABAUD 1901; 
STOCKARD 1914) und Saugetiere (Meerschweinchen, STOCKARD 1913 a). 

Die experimentellen Mittel sind verschiedener Art. Bastardierung 
und chemische, physikalische und mechanische Methoden fiihrten zum 
Zie!. LOEB (I915, 56) fand bei der Bastardierung Fundulus heteroclit~ts 
~. X M enidia 6' Embryonen, deren Augen anfangs normal waren, im 
Laufe der Entwicklung jedoch defekt wurden. - Mit chemischen Mitteln 
arbeitete STOCKARD (1907-1910) an Fundulus heteroclitus (MgCI2, NaCl, 
Mg(NOJ2' Alkohol, Ather, Chloroform, Chloreton u. a.). Dabei erzielte er 
mit 3proz. Losung von Athylalkohol in Meerwasser, die nach cler Be
fruchtung 24-36 Stun den einwirkte, in 90-98 010 aller Falle Augendefekte 



----------- - --- -

Das Determinationsproblem. III. 

(1910 a, 371). WERBER (1915 b-1916 b) erhielt, ebenfalls bei Fundulus, 
AugenmiBbildungen mit Buttersaure und Aeeton; andere Stoffe des 
kranken Urins wirkten nieht. Und sehlief31ieh konnte LOEB (1915) bei 

b 

d e 

b 

I 

k 

:\bb.49. Defektversuch an der Keimscheibe v on Fundulus ltctcroclitus. - a und b Operationsstadien7 

der dunkle Be~irk den Materialverlust nach Anstich mit der Xadel zeigend. - c, d, e dorsale, laterale r 
yentrale Kopfansicht einer normalen Larve kurz nach clem Ausschltipfen. - f, g, h Larve , bei der nach 
lateraler Defcktsetzung im Stadium der Abb. b das rechtc Auge ganz ausfiel. - i, k, 1 Larve mit 
cyclopischer Verschmelzung der beiden Augen nnch medianer Defektsetzung im Stadium def Abb. b . 

(LEWIS, W. H. 1909, S. 176 und 178.) 

Fttndulus dureh KCN-Losungen und MCCLENDON dureh versehiedene 
Salzlosungen (1912 a), Anderung der relativen Konzentration der Meer
wassersalze (1912 a, 292) und in seltenen Fallen dureh Alkaloide (1912 b, 
136) AugenmiBbildungen erhalten. Bei Amphibien besehrieb LEPLAT 
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(Rana fusca, Triton cristatus und marmorahts 1914, 1919) AugenmiBbil
dungen, welche durch Behandlung vor und wahrend der Gastrulation 
mit verschiedenen Salzen (speziell LiCl) , Athylalkohol und Chloral
hydrat entstanden. Auch VON UBISCH (1925 a, b; 1927, Rana fusca) 
konnte mit Salzlosungen Augendefekte erzielen. Durch Alkohol und 
Atherdampfe, welche auf Hiihnereier wirkten, erhielt STOCKARD (1914, 
36) cyclopische Defekte. Und beim Saugetier erreichte er solche durch 
Alkoholdampfe auf die Eltern (auch nur den Vater) vor der Begattung 
(1913 a). - Abnorme Temperaturen wurden von DARESTE (1891) am 
Hiihnerei, von LOEB (1915, 59) und KELLICOT (1916) an Fundulus mit Er
folg verwandt. - Mechanische Methoden wurden ebenfalls sehr haufig 
benutzt. Cyclopische Defekte entstehen bei der medianen Einschniirung 
des jungen Triton-Keimes vom Zweizellenstadium bis zur Gastrulation 
(SPEMANN 1903 a, 1904 b). Dabei entstehen vordere Verdoppelungen, in 
denen einer oder beide Kopfe cyclopisch sich entwickeln konnen. Wenn 
die Verdoppelung nur die rostralen Bezirke umfaBt, so entsteht haufig 
statt der innenstandigen Augen der beiden Kopfe ein Cyclopenauge. Auch 
die Excisionmedianer Bezirke der Medullarplatte mit dem unterlagernden 
Urdarmdach bei Amphibien (STOCKARD 1913 b, Amblysto",!a punctatum) 
bzw. des Embryonalschildes bei Fischen (LEWIS 1909, Fundulus hetero
clitus, Abb. 49) kann zu cyclopischen Defekten fiihren. Ja selbst die 
Entfernung des Urdarmdachs aUein, welches unter dem rostralen Viertel 
der Medullarplatte liegt, hat haufig Cyclopie zu Folge (MANGOLD, Triton 
taeniatus, unveroffentlicht, Abb.50, S.365) - Einseitigen oder doppel
seitigen Anophthalmus und Microphthalmus erreicht man durch halb
seitige bzw. beiderseitige ganze oder teilweise Excision der Augenanlage 
im Medullarplatten- und Schwanzknospenstadium. Sie wurden von den 
S. 221 ff. zitierten Autoren haufig erzielt. Eine besondere Art von Synoph
thalmus entsteht bei der Transplantation einer iiberzahligen primaren 
Augenblase neben eine normale (Autoren zit. S.238). 

C. Der Zeitpunkt der Entstehung. 

Wir konnen hier drei Entwicklungsperioden unterscheiden: a) die 
Periode der Keimzellbildung, b) die Periode von der Befruchtung bis zur 
Neurulation, die die Periode der labilen Determination genannt werden 
solI, und schlieBlich c) die mit der Neurulation beginnnende Periode. 

1. In der Peri ode der Keimzellbildung. 

Eine Abanderung des Idioplasmas oder des Cytoplasmas wahrend der 
Ausbildung der Geschlechtszellen konnte zur Entwicklung der MiBbil
dungen fiihren. Die Anderung des Idioplasmas konnte erbliche Augen
defekte verursachen. Die Erblichkeit ist bei den AugenmiBbildungen 
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weit verbreitet, fur die Cyclopie aber noch nicht nachgewiesen; theo
retisch ist sie moglich. Recht wohl denkbar ist ferner, daB das Cyto
plasma in der Ovocyte nicht normal ausgebildet wird und dann Cyclopie 
oder auch andere MiBbildungen entstehen. WILDER (I908,428) hat unter 
anderen dies en Fall in Erwagung gezogen. Experimente sind mir aus 
der entwicklungsmechanischen Literatur nicht bekannt. 

2. In der Periode der labilen Determination. 

In die fruhen Entwicklungsstadien falIt nach der ubereinstimmen
den Ansicht aller Forscher die Entstehung der Hauptmasse der cyclopi
schen Defekte, sowohl der natlirlichen als auch der experimentellen 
(FISCHEL I903 b, 289; I92I, 390, 435, 438; SPEMANN I903 a, 564; I904 b, 
44I , 449, 452; WILDER I908, 427; STOCKARD I909 c, 294; I9IO c, 475; 
I9I3 b, 268; KORSCHELT und FRITSCH I9IO, 3II; WERBER I9I5 a, 558, 
I9I6 b, 508, 532 u. v. a.). Sehr demonstrativ sind hier die Versuche von 
STOCKARD (I9IO a, 387) an Fundulus heteroclitus mit Magnesiumchlorid
lOsungen in Seewasser. Die Keime wurden 3 '/z, 5, 7 '/4' II, I5 Stunden 
nach der Befruchtung und spater oder, nach Entwicklungsstadien be
trachtet, im 8-Zellen-, I6-32-Zellen-, 64-Zellen-, fruhen Periblast-, be
ginnenden Keimringsstadium und spater in die MgClz-Losungen gebracht 
und die Zahl der AugenmiBbildungen festgestellt. Diese waren haufig in 
den von den Furchungsstadien ab, selten bei den vom fruhen Periblast
stadium ab und sehr selten in den vom beginnenden Keimringstadium ab 
behandelten Keimen. Die Wirkung des Mediums hort also auf, wenn der 
Keimring liber die Dotterkugel zu wachsen beginnt und der Embryonal
schild sich anlegt, namlich etwa I5 Stunden nach der Befruchtung. Die 
Augen erscheinen erst 30 Stun den nach der Befruchtung (STOCKARD 
I9I3 b, 279). Ganz entsprechende Erfahrungen machte WERBER (I9I5 a, 
53I) bei der Behandlung der Fundulus-Keime mit Buttersaure undAceton. 
Bei den Amphibien liegen die Verhaltnisse im allgemeinen wohl ahnlich; 
die cyclopischen Defekte entstehen hier vor der endgultigen Determina
tion der Augenanlage (SPEMANN I904 b), also in den Stadien vor der 
mittleren Neurula, wahrscheinlich vor oder wahrend der Gastrulation. Es 
besteht kein Bedenken, dieses Resultat auf aIle Wirbeltiere zu libertragen. 

3. 1m determinierten Keirn. 

Wenn auch die Hauptmasse der cyclopischen MiBbildungen vor der 
endgliltigen Determination der Augenanlage und des Gehirns entsteht, 
so ist doch wahrscheinlich, daB sie sich auch noch im determinierten 
Keirn bilden konnen. Dafiir sprechen die Verschmelzungen von ganzen 
primaren Augenblasen im Experiment, liber die S. 238 berichtet wurde, 
und vielleicht die Defektversuche an Ftmdulus im Embryonalschild
stadium von LEWIS (I909, Abb. 49). 1m Keirn mit endgultig determinier-
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ten Augen muB der Defekt genau lokalisiert sein und das beschadigte 
Material aus dem Keirn entfernt werden. Beides durfte in der Natur nur 
sehr selten zutreffen; daher werden nach dies em Modus, etwa durch 
Druck des Amnions, Entziindungen u. a., keine naturlichen Cyclopien 
entstehen. Allgemein schadigende Mittel, wie chemische, physikalische 
u. a., wirken in diesem Stadium nicht mehr lokalisiert (STOCKARD 1910 a, 
388; WERBER 1915 a, 531 u. a.). Die Versuche an der fruhen Neurula 
bei Amphibien (STOCKARD 1913 b, ADELMANN 1929 a, 284) konnen an 
dieser Stelle nicht beigezogen werden, da die Augenplatten in dies em 
Stadium wahrscheinlich noch nicht endgUltig determiniert sind (siehe 
S.221). 

D. Die Art der Entstehung. 

Bei den soeben erwahnten Cyclopien aus dem determinierten Stadium 
macht uns die Vorstellung der Entwicklung keine Schwierigkeiten. Nach 
der Entnahme del' medianen Anlagen del' rostro-ventI-alen Gehirn
bezirke rucken die lateral en Reste der Augenanlagen zusammen und ent
wickeln sich unter Entfaltung der S. 238 berichteten regulativen Fahig
keiten mehr oder weniger gemeinsam. 1m determinierten Keirn ent
stehen also die Cyclopien nach dem Verschmelzungstypus (LEWIS 1909; 
SPEMANN 1912 a.). 1m fruhen Neurulastadium laBt sich die Herstellung 
von Cyclopien durch planmaBige mediane Defekte an Urodelen nicht 
ohne wei teres erreichen (ADELMANN 1929a, 284; MANGOLD unveroffent
licht). Die entfernten Teile werden namlich mehr oder weniger voll
standig reguliert bzw. regeneriert. Moglich ist, daB die Art des Wund
verschlusses die direkte Vereinigung del' lateralen Augenanlagenreste, 
welche ja eine Voraussetzung fUr das Gelingen des Experiments ist, 
verhindert. Moglich ist abel' auch, daB nach dem VerschluB des Defekts 
uber den Rest des noch vorhandenen Materials in Richtung auf das 
Normale neu disponiert wurdc. PlanmaBigc mediane rostrale Defekte 
im Neuralrohr nach AbschluB der Neurulation haben wohl andere Er
gebnisse. 

Bei den vor der endgultigen Determination entstandenen Cyclopien 
ist die Erklarung schwieriger. Sehr instruktiv sind hier die vorderen Ver
doppelungen mit cyclopischen Defekten an Triton taeniatus von SPE
MANN (1903 a, 1904 b), welche bei medianer Schnurung im Zweizellen
bis fruhen Gastrnlastadium entstehen. 1st die Verdoppelung nur 
schwach, so zeigen die beiden innenstandigen Augen der beiden Kopfe 
die cyclopischen Erscheinungen, bei etwas starkerer Verdoppelung 
konnen' aber auch einer oder beide Kopfe fur sich Cyclopie aufweisen. 
Sind sie verschieden groB, so zeigt sie mit Vorliebe der kleinere. Nun ist 
bekannt, daB die Bildung des Kopfes und der Augen im animalen Blasto
derm unter dem determinierenden EinfluB des Urdarmdachs (Organi
sators) sich vollzieht. Zwei Materialien wirken also zusammen. Der die 
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Cyclopie bedingende Faktor konnte demnach die Anderung a) des rea
gierenden Materials oder b) des Organisators oder c) beider zugleich be
wirken. 1m vorliegenden Experiment lassen unsere Kenntnisse uber die 
Vorgange bei der Determination der Medullarplatte und der Regulation 

a b 

Nt< ----- --- - - --

Afe----------

d 

Abb. so. Hers tellung von Synophthalmus und Cyclopie an der fruhen Neurula von Triton.
a, b Experiment schematisch: Umschne idcn des cephalen Viertels der Medullarplatte peripher 
Yom Wulst (S. in Abb. a), Aulklappen der McdulJarplattc, Entfernen des unterlagernden Urdarm
dachs (Urd. in b), Zuruckklappen der Platte (zu a). - c Au. 23. Embryo 10 Tage nach Operation 
von ventral, 18mal; spitzer Kopf, 1 Nase (Na), 1 Augc (.rluL 2 ventral zusammengertickte Haft
liiden (Ha). - d Querschnitt durch Kopl in dcr Augcnreg ion (53 mal); ein nahezu vollkomrn cn 

einheitliches Auge mit ciner monoccntr ischen Linse. (MANGOLD. Original). 

bei Verdoppelungen mit groBer Wahrscheinlichkeit darauf schlieBen, dal3 
das Urdarmdach fUr das Resultat verantwortlich ist. Der Eingriff andert 
also den Organisator, indem er in dem v erdoppelten Urdarmdach un
vollkommene Ganzregulation bedingt. Die Cyclopie beruht auf einer 
mangelhaften Determination. Die Bedeutung des Urdarmdachs fur die 
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Cyclopie zeigen die schon erwahnten neuen Versuche von MANGOLD an 
Triton taeniatus (Abb.50). In der durch Pigment oder Wulste gerade 
abgegrenzten jungen Medullarplatte wurde das vordere Viertel mit dem 
Wulst hochgehoben, das unterlagernde Mesoderm herausgeschnitten und 
die Medullarplatte wieder zuruckgeklappt. Diese heilte dann ohne jeg
lichen Zellverlust wieder glatt an. Von 22 so behandelten Keimen zeigten 
4 Cyclopia synophthalmia (Abb. 48 d-e), 14 Synophthalmus ver
schiedenen Grads (Abb. 48 b-d) und 2 Synophthalmus asymmetricus; 
normal waren nur 2 Kopfe. Da hier mit derOperation als Ursache kaum 
zu rechnen ist (wird noch gepruft), konnen wir wohl das WegfaHen des 
Urdarmdachs verantwortlich machen; ob dabei der Verlust des mechani
schen Widerlagers oder bestimmter Determinationsfaktoren maJ3gebend 
ist, ist vorerst fraglich; wahrscheinlich ist wohl das letztere. Das Ex
periment hat eine Vermutung von ADELMANN (1929 b, 313, siehe S.24I) 
bestatigt, und es erinnert an die mangelhafte bilaterale Gliederung des 
:;\euralrohrs bei Urdarmdachddekten, wie sie LEHMANN (1926) zeigen 
konnte. - Auch in den anderen Fallen, speziell den durch chemische 
und physikalische Einflusse erhaltenen Cyclopien, wird man die oben 
gekennzeichneten Moglichkeiten, Anderung des reagierenden Materials 
und des Determinators, im Auge behalten mussen. Wer von beiden 
primar der Anderung unterliegt, kann bei den verschiedenen Experi
menten und den verschiedenen Wirbeltieren, deren Determinationsab
lauf ja nur recht beschrankt bekannt ist, verschieden sein. 

Wenn wir die Cyclopie auf eine Starung im DeterminationsprozeJ3 
zuruckfiihren, so erledigen sich die Fragen: a) ob man die im labil deter
minierten Keirn entstandenen Cyclopien durch Verschmelzung von ur
spri.inglich doppelten Anlagen (SPEER 1819; MECKEL 1826, 239; DARESTE 
1891, 373-383; GEOFFROY ST. HILAIRE, siehl' HERBST 1901, 61; SPE
MANN 1904 b, 457; 1912 a, 79; WERBER 1915 a, 554, 557; 1916 b, 508 ; 
1916 c, 260; FISCHEL 1921, 390, 396-397 u. a.) oder durch Hemmung 
ursprunglich einheitlicher Anlagen (HUSCHKE 1832, 25; STOCKARD 
1909 c, 308, 322; 1913 b, 268, 272-273; LEPLAT 1914, 285, 287; 1919, 
299 u. a.) zustande kommen laI3t und b) wie die Augen zu ihren Linsen 
kommen, relativ einfach. 1m DeterminationsprozeJ3 wird wohl sofort ein 
cyclopischer Kopf detcrminiert, in dem die Anlagen von aHem Anfang an 
den Bedurfnissen del' Cyclopie entsprechend gelagert sind. Bei den Arten, 
wo die Linsenanlage stark yom Augenbecher abhangt, kann diese auch 
erst sekundar yom cyclopischen Auge bestimmt werden. Das Anlagen
muster des cyclopischen Kopfes deckt sich dabei nur beschrankt mit dem 
des normalen. Die normalcn Anlagen erfahren daher teilweise eine an
derweitige Verwendung. Wenn sie aber im Moment des Eingriffs schon 
einen ziemlich hohen Determinationsgrad erreicht haben, so konnen sie 
sich auch herkunftsgem~tB entwickeln, und es entstehen dann abnorme 
Cyclopien. Dies durfte fur die Linsenanlagen bei Fischen zutrefien. 
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Denn bei ihnen fanden sich (zitiert S. 280) gelegentlich Linsen fern vorn 
Augenbecher, die wohl auf die normalen Anlagen zuruckgefiihrt werden 
konnen. Auf der Basis dieser Erklarung der Cyclopie halte ich es nicht 
fUr zulassig, die Befunde an der Cyclopie fiir die Beurteilung der Lage und 
Potenz der normalen Augenanlage zu verwerten, wie es haufig ge
schehen ist. 

Unter Berucksichtigung des Umstandes, daB im fruhen Keirn noch 
keine abgrenzbaren Bezirke vorhanden sind, die eine nachweisbare Po
tenz, sich zu Augen zu entwickeln, aufweisen, wird man die Cyclopie 
weder als Verschmelzung einer Doppelanlage, noch als eine gehemmte 
einheitliche Anlage auffassen, sondern sie durch einen abnormen Deter
minationsvorgang erklaren. - Betrachtet man jedoch nur die materi
elle, nach den Ergebnissen der Kinematik doppelte Anlage des Augen
paares (S. 206 und 204), so muB man die Cyclopie durch Verschmelzung 
entstehen lassen. Zieht man aber die potentielle Anlage in Betracht, so 
ist damit zu rechnen, daB diese zuerst als einheitlicher (oder schwach 
doppelter?) Zerstreuungskreis determiniert wird und erst mit der fort
schreitenden Determination Doppelnatur gewinnt. Die Cyclopie erklart 
sich dann durch die Hemmung des Determinationsvorgangs. 1m end
gtiltig determinierten Stadium entstehen die (theoretisch moglichen) 
Cyclopien durch Verschmelzung der materiellen und potentiellen Anlagen. 

E. Die Art der Ursachen. 
Die Teratologie hat die in der Natur gefundenen MiBbildungen auf 

die verschiedensten Ursachen zuruckgefiihrt. Es werden unter anderen 
genannt: 

a) Psychisches Versehen, 
b) Dbertragung durch Gene, 
c) Druck durch die Eihullen, durch das Amnion, durch Amnionfalten, 

durch den Uterus, 
d) lokale Entzundungsprozesse, 
e) abnorme chemische Einflusse wie Befruchtung durch fremdes oder 

krankes Sperma, Krankheit der Mutter, schlechte Ernahrung infolge 
ungenugender Anheftung an den Uterus und 

f) abnorme Temperatur 
(z. B. O. SCHULTZE 1905, 489; GEMMILL I906 a, 447; MALL I908; WILDER 
I908; DURLACHER I909, 1660; STOCKARD I909 c, 330 ff.; I9I3 b, 268 ft.; 
KELLICOTI9I6, 47z;WERBERI9I6b, 559; SEEFELDERI930a u.a.). Dazu 
kommen die Erfahrungen der experimentellen Untersuchungen, welche 
zeigten, daB durch Bastardierung, durch chemische Mittel verschie
denster Art, durch abnorme Temperaturen und durch mechanische 
Methoden entsprechende MiBbildungen hervorgerufen werden konnen. 
Sie bewiesen damit die prinzipielle Richtigkeit der oben unter c), d), e) 
und f) fiir die Entstehung der natiirlichen Mi13bildungen angefiihrten Ur-
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sachen. Dazu ist aber geltend zu machen, daB sich der Laboratoriums
versuch von dem Naturexperiment durch seine planmaBige AusfUhrung 
unterscheidet, was im Experiment geht also in der Natur nicht vorzu
kommen braucht. Dies gilt hauptsachlich fiir c), d) und f). Da schlieB
lich psychische Versehen fUr die exakte Forschung nicht in Frage kom
men und die lJbertragung durch Gene wohl fiir sehr viele AugenmiB
bildungen (siehe FRANCESCHETTI I930), nicht aber fiir die Cyc10pie 
nachgewiesen werden konnte, werden heute zur Erklarung der natiir
lichen Cyc10pien nur noch Schadigungen durch einen abnormen Chemis
mus geltend gemacht. Diese gilt es nun auf der Basis der experimen
tellen Versuche etwas genauer zu untersuchen. 

Bei der groBen Zahl chemischer Mittel, mit denen bis jetzt cyc10pische 
Defekte erzielt werden konnten, fallt vor allem auf, daB sie keinerlei Ver
wandtschaft untereinander zeigen. Ihre Wirkung ist also keinesfalls 
spezifisch (LEPLAT I914, 282). Sie ist auch nicht nur Hihmend, indem sie 
besonders den anasthetisch wirkenden Stoffen zukommt, wie STOCKARD 
(I909 b, I72; I9IO a, 380) nach seinen ersten Versuchen vermutete 
(MCCLENDON I9I2 b, I32), auch nicht allein durch erh6hten osmotischen 
Druck bedingt, da sowohl hypo- als auch hypertonische L6sungen wirk
sam sind. Auch entscheidet nicht die Giftigkeit der Mittel allein; denn die 
Resultate sind bei Stoffen gleicher Giftigkeit sehr verschieden. So liefert 
bei Fundulus heteroclitus .A.thylalkohol nahezu in roo vH aller FaIle 
AugenmiBbildungen, wahrend man sie mit Alkaloiden nur in I vT aller 
FaIle erzielt (MCCLENDON I9I2 b, I39). Unter Heranziehung der Per
meabilitat des Keimes nimmt daher MCCLENDON (I9I2 b, I32, I33) an, 
daB der EinfluB der chemischen Mittel allgemein physiko-chemisch ist, 
und daB das Ergebnis abhangt einmal von der Fahigkeit, die Permeabili
tat der Keimoberflache zu erh6hen, und weiterhin von der Fahigkeit 
giftig zu wirken. Letzten Endes ist es also die Giftwirkung des in den 
Keirn eingedrungenen Mittels, welche die MiBbildung veranlaBt. Die 
Ursache der MiBbildung ist also eine allgemeine Schadigung des 
Keimes. 

Dies steht in bestem Einklang mit der Erfahrung, daB abnorme 
Temperaturen und Bastardierung ebenso wirken k6nnen. Die Lokali
sation des Defektes muB unter diesen Umstanden durch die Konstitution 
des Keimes selbst bedingt werden. Offenbar ist er in friihen Stadien im 
Bereich der Augen- und Gehirnanlage besonders empfindlich, was sich 
mit den Anschauungen von CHILD (siehe MANGOLD I928 d, 7I3 ff.) gut 
vertragt. 

Bei starken Schadigungen bleibt es nicht beim cyc10pischen Defekt. 
Dies zeigen besonders die Versuche von WERBER (I9I5-I9I6). Nach der 
Behandlung der Keime von F~tndulus mit Seewasserl6sungen von Butter
saure und Aceton tritt eine weitgehende Zersprengung und Fragment
€lltwicklung des Anlagenmaterials auf (blastolytische Fragmentation). 



Das Determinationsproblem. TIL 

WERBER (1915 a, 559; 1915 b, 240) nimmt an, daB das Medium die 
Durchlassigkeit der Eimembran veranlaBt, in das Ei eindringt und durch 
seine Giftwirkung die Entwicklung mehr oder weniger groBer Keimbe
reiche unterdruckt (toxische Blastolyse) und der infolge des eindringenden 
Wassers erhohte Druck die Anlagen zersprengt (osmotische Blastolyse) 
(vgl. S. 242ff.). 

Mit der Zuruckfuhrung der Cyclopie auf eine allgemeine Schadigung 
des Keimes in friihesten Stadien hat sie eine uberraschend einfache 
Erklarung gefunden. Ihre harmonische Ausbildung birgt aber fur den 
Analytiker dieselben RUsel und Aufgaben wie die normale Entwicklung. 

Ergebnisse der Biologie "II. 
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Einleitung. 

Die vorliegende Abhandlung beabsichtigt die Ergebnisse der zahl
reichen, zum Teil weitzerstreuten und schwer zuganglichen garungs
physiologischen Arbeiten zu sammeln, urn daraus eine Vorstellung vom 
heutigen Stand des Garungs- und auch des Atmungsproblems zu ver
mitteln. Das scheint umso dringender geboten, als die letzte Auflage 
der HARDENschen Monographie (338) bereits acht Jahre zuriickliegt, 
und HARDEN selbst in einer seiner jiingsten Publikationen (345) nach 
mehr als 2sjlihriger Beschaftigung mit dem Stoffwechsel der Hefe be
kennen muE: "Yeast, like Africa, is always yielding something new". 

Man wird es als ein besonderes Verdienst der neueren stoffwechsel
physiologischen Forschung werten miissen, daB sie uns eine fortschrei
tende Erkenntnis der Ahnlichkeit pflanzlicher und tierischer Ferment
vorgange iibermitteln konnte. In kaum einem andern Stoffwechsel
gebiet hat sich diese Erkenntnis so fruchtbar erwiesen, wie indemjenigen 
des desmolytischen Kohlehydratabbaues. Und hierwieder sind es gerade 
die im ersten Teil dieser Abhandlung zur Diskussion stehenden einleiten
den Prozesse der biologischen Zuckerspaltung, weIche im tierischen und 
pflanzlichen stoffwechselphysiologischen Geschehen die gr6Bten Ahn
lichkeiten aufweisen. Aus dies em Grunde durften wir uns in unseren Dar
legungen nicht auf die Ergebnisse der Untersuchungen iiber den pflanz
lichen Kohlehydratabbau beschranken, da durch die Heranziehung der 
Resultate tierphysiologischer Arbeiten das Bild vom biologischenZucker
abbau wertvolle Erganzungen und Vertiefungen erfahren konnte. Die 
Zeiten einer reinlichen Trennung von Pflanzen- und Tierphysiologie sind 
entgiiltig voriiber, wenn natiirlich auch weiterhin das stoffwechselphy~ 
siologische Geschehen in jeder der beiden Grundformen des Organischen 
seine eigenen Ziige beibehalten wird. Wie fUr den pflanzlichen Zucker
abbau die Hefe, so ist fUr den tierischen der Muskel eine Art metho
dischen Paradestiickes geworden. Daher kommt es, daB wir uns in 
unseren AusfUhrungen in der Hauptsache auf Untersuchungen des Stoff
wechsels dieser beiden Objekte stiitzen miissen. SpezieUe Erscheinungen 
des tierischen Stoffwechsels wie die Insulinfrage haben wir dabei nur 
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gestreift, da sie anderorts (in diesem Fall in der medizinischen Literatur) 
eine eingehendere Wurdigung erfahren, als das im Rahmen dieser Aus
fiihrungen moglich gewesen ware. 

1m ersten Teil der Abhandlung werden diejenigen biochemischen 
Vorgange einer speziellen Analyse unterzogen, welche den biologischen 
Zuckerabbau einleiten, wobei auch die an diesen Vorgangen beteiligten 
Katalysatoren hinsichtlich ihrer vermutlichenNatur und Wirkungsweise, 
soweit diese bis heute bekannt sind, charakterisiert werden sollen. Dieser 
Teil wird also die Phosphorylierung und die daran beteiligten Fermente 
und Aktivatoren umfassen. Dabei'mussen wir uns in der Hauptsache 
auf die Garungserscheinungen der leblosen Fermentpraparate be
schranken, da es zur Zeit nur in sehr bescheidenem Umfang moglich ist, 
diese Vorgange vom nachfolgenden Garablauf in der lebenden Zelle 
getrennt zu untersuchen. Ob und inwieweit diese reine Fermentgarung 
ein adaquates Bild von den Vorgangen des Zuckerabbaues in der lebenden 
Zelle zu geben vermag, wird im AnschluB an das Kapitel iiber die Phos
phorylierung erortert. Ein zweiter Teil der Abhandlung solI sich mit den 
beim biologischen Zuckerabbau auftretenden Intermediarprodukten und 
den desmolytischen Prozessen beschaftigen, die vom abbaubereiten 
Zucker zu den jeweiligen Endprodukten des Abbaues fiihren. Bioche
misch handelt es sich hierbei urn Oxydoreduktionen bzw. Wasserstoff
verschiebungen und urn Dekarboxylierung. 

1m dritten Teil endlich solI die Frage des Eingriffs des Sauerstoffs 
in den AbbauprozeB des Zuckers ventiliert und der mogliche Zusammen
hang der Zuckerspaltung und Zuckeroxydation, also das alte Problem 
der Beziehungen der sogenannten intramolekularen und der Sauerstoff
atmung erortert werden. 

A. Die Theorie der zellfreien (fermentativen) Garung 
(Zymasetheorie). 

Da die geschichtliche Entwicklung des Garungsproblems von verschie
dencn Autoren (NAGEL! [558J, F. LAFAR [427"], C. OPPENHEIMER [650a], 

WINDISCH u. GREEN [769"J, AHRENS [6J, A. MAYER [504"J, BUCHNER E. 
U. H. U. HAHN [57], HARDEN [338J, FUCHS [286], SCHOEN l710J) bereits 
eingehend dargelegt worden ist, solI hier nur das Wichtigste und 
Richtunggebende herausgestellt werden, was die Bedeutung des Pro
blems fur die grundlegenden Auffassungen uber das physiologisch
chemische Geschehen iiberhaupt erkennen laBt. 

Wenn auch die Erscheinung der "geistigen Garung" den Menschen 
seit Alters her bekannt war, so wurde sie doch erst zu Ende des I8. Jahr
hunderts in den Kreis wissenschaftlicher Erorterungen einbezogen. 
LAVOISIER hat als erster die Bilanz des G1lrumsatzes in eine feste che
mische Formulierung eingefangen, die - von gewissen Nebenerschei-



Die chemischen Vorgange beim biologischen Kohlehydratabbau. 407 

nungen bei der Garung abgesehen - auch heute noch Giiltigkeit besitzt: 
Zucker wird bei der Garung in Kohlensaure und Alkohol zerlegt. 

C6RI206 = 2 CO2 + 2 C2R sOR. 

Da die Bilanz aufgeht, nahm bereits LAVOISIER an, daB kein weiterer 
Stoff an dieser Zuckerzerlegung teilhat. Der Zucker wird nach LAVOI
SIERS Ansicht einfach in zwei Teile zerlegt, von denen sich der eine auf 
Kosten des Sauerstoffgehalts des andern oxydiert. So entsteht ein, mit 
dem Ausgangsmaterial verglichen, oxydierter und ein reduzierter Korper. 
LAVOISIER zeichnet also den Garungsvorgang im wesentlichen bereits 
als eine Oxydoreduktion, an der der Sauerstoff der Atmosphare keinen 
Anteil nimmt. 

Was nun die Ursache der weinigen G;rung anbetrifft, so hat man 
schon friihzeitig den im Verlauf der Garung sich bildenden Niederschlag 
als Garungserreger angesehen, aber das Wesen dieses Niederschlags und 
seine Wirkungsweise blieben lange heiB umstritten. Die bereits im ersten 
Drittel des 19. Jahrhunderts (EXLEBE~ 1818, CAGNIARD DE LATOUR 1835, 
SCHWANN 1837, KUTZNIG 1837) erfolgte Charakterisierung der Refe als 
lebende Materie und die Deutung der Garung als LebensauBerung dieses 
Organismus stieBen auf den erbittertsten Widerstand der durch ihre 
Erfolge etwas zu selbstsicher gewordenen Chemiker, denen eben erst die 
synthetische Bildung des Rarnstoffs gelungen war. WOHLER u. LIEBIG 
(1839) taten die biologische Theorie in einer reichlich saloppen Art und 
Weise ab, und letzterer (1839) setzte ihr seine rein physikalisch-chemi
sche Zersetzungs und Erschiitterungstheorie entgegen. Erst PASTEURS 
Genialitat und nicht zum wenigsten auch dessen wissenschaftliche 
Autoritat vermochten derjenigen LIEBIGS erfolgreich Widerpart zu bieten. 
In bestechender Empirie und logischer Deduktion hat bekanntlich 
PASTEUR die Garung als einen LebensprozeB der Refezellen charakteri
siert: Die Refe ist ein lebender Organismus, der sich ernahrt und ver
mehrt, und nicht wie LIEBIG annahm ein Umlagerungsprodukt von 
PflanzeneiweiB, dessen Zerfall den AnstoB zur Zuckerspaltung geben 
sollte. Vielmehr ist der Zuckerzerfall nach PASTEUR die zur Erhaltung 
des Lebens der Refe notwendige Energiequelle. Die Eigenart dieses 
Zuckerabbaues ist durch den Mangel an Sauerstoff bedingt, die Garung 
ist das Leben ohne Luft. (Literaturnachweis fUr PASTEURS Arbeiten 
siehe AHRENS 1902, S.24.) 

Soweit der Biologe und der Chemiker sich auseinanderdiskutierten, 
so nahe lag die Moglichkeit einer Versohnung der beiden Theorien, die 
vollzogen war, sobald LIEBIG die Bildung seines Ferments in das Innere 
der Refezelle verlegen und andererseits PASTEUR zugeben wollte, daB 
auch der lebende Organismus bei der Bewerkstelligung seines Stoff
wechsels sich physikalisch-chemischer Mittel bedient. PASTEUR muB 
wohl selbst zeitweise an eine solche Moglichkeit gedacht haben, denn er 
suchte selbst nach einer "Alkohcilase" in der Refe, und erst seine 
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MiBerfolge bei seinen Fermentextraktionsversuchen haben ihn zu der 
Zuspitzung seiner biologischen, zu einer vitalistischen Gartheorie gefuhrt, 
die den GarprozeB selbst, nicht nur die FermentbiIdung mit dem Leben 
der Hefe untrennbar verknupft wissen wollte, und die Garung daher mit 
dem Leben der Hefe erloschen lieB. 

Da war es dann die Entdeckung von Fermentwirkungen in un
geformten Saften, welche die biologisch-chemische Fermenttheorie er
folgreich vorbereitete, die TRAUBE (1858) bereits ganz klar zum Aus
druck brachte: Die Garung ist durch einen chemischen Korper induiiert, 
und insofem ist sie ein chemischer Vorgang, aber der Induktor selbst 
ist organischen Ursprungs, und insofem ist die Garung ein biologischer 
ProzeB. Die Hefe ist sowenig das Ferment der Alkoholgarung, wie der 
"Diabetiker als Ferment der Amylum-Umwandlung angesehen werden 
kann". Vgl. auch die ahnlichen Auffassungen von HOPPE-SEYLER (357a ) 

1m Hinblick auf die Erfahrungen mit anderen Fermenten hat man 
bereits in der zweiten Halfte des 19. Jahrhunderts die Hefezellwand als 
das Hindemis fur ein Extrahieren des Garferments angesehen und 
Versuche untemommen, dem Ferment durch Zerstorung der Zellen 
einen Weg ins umgebende Medium zu bahnen. A. MAYER (188z),AMTHOR 
(189Z), E. FISCHER u. P. LINDNER (1895), CREMER (1894) und MIQUEL 
gelang es dann im Jahre 1890 tatsachlich, Endo-Enzyme (Urease) auf 
diese Weise aus denZellen zu extrahieren, und M. VON MANASSEIN (187Z) I 

beobachtete alkohoIische Garung an einem Brei, den sie durch Zerreiben 
von Hefezellen mit Quarzsand erhalten hatte. Da dieses Praparat jedoeh 
neben toten noch lebende Zellen enthielt, konnte dies em Versuch keine 
Beweiskraft fUr die Fermentnatur der alkoholischen Garung zuerkannt 
werden. Eine einfache geeignete Filtration nur trennte die Forscherin 
von der Entdeckung der zellfreien Garung. BUCHNER selbst sagt in 
seiner "Zymasegarung", daB diese Entdeckung damals gewissermaBen 
in der Luft lag 2 • Sie ist dann bekanntlich BUCHNER durch Abpressen 
des mit Kieselgur zerriebenen Hefematerials unter hohem Druck ge
lungen. Damit war die vitalistische Theorie PASTEURS wenigstens 
in dem Sinne widerlegt, daB sich die Garung als ein vom Leben der 
Hefe abtrennbarer FermentprozeJ3 erwies. Das hierbei wirksame 
Agens wurde als Zymase in die Reihe der Fermente eingereiht.· Eine 
gewisse Sonderstellung innerhalb der Fermente nahm die Zymase wegen 
der Kompliziertheit ihrer Wirkung aueh weiterhin ein (NAGEL! 1879). 
Die bis dahin entdeekten Fermente katalysierten einfaehe Hydrolysen, 
die auch auf rein chemischem Wege unschwer zu realisieren waren. Da
gegen lag bei der Zymasegarung eine fermentative Leistung vor, die auf 
chemischem Wege nicht leicht und nur unter bescheidenen Ausbeuten 

I Beziiglich der Literaturangaben dieser alteren Arbeiten sei auf die eingangs 
erwahnten zusammenfassenden Darsstellungen des Gaxproblems verwiesen. 

2 Vgl. auch SCHUMACHER (708a). 
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zu erreichen war (KILIANI [386J, MILLER U. HOFER [542J, DUCLEAUX 
[85,86]). Diese Tatsache hatte der Zymasetheorie schon vor der BUCH
NERschen Entdeckung Gegner geschaffen und lange Zeit ein gewisses 
MiBtrauen aus dem chemischen Lager wach gehalten, das sicherlich 
rasch geschwunden ware, wenn die fermentative Zuckerspaltung am 
tierischen Objekt mit der chemisch viel durchsichtigeren Glykolyse ent
deckt worden ware. 

Es muBte von vornherein wahrscheinlich erscheinen, daB ein so 
komplizierter Vorgang wie die Spaltung des Zuckers in CO. und Alkohol 
sich nicht in einer Reaktion vollzieht, sondern in einer Reihe von Teil
prozessen, die so streng gekoppelt sein miissen, daB bei der Aufarbeitung 
des Zuckers in die Garprodukte keinerlei "Abfalle" liegen bleiben. Man 
hatte einen soleh glatten Ablauf ineinandergreifender Teilprozesse nur 
unter der regulatorischen Wirkung des Plasmas fUr moglich gehalten, 
und dieser Standpunkt wird auch heute noch vonnamhaften Physio
logen vertreten. Mit Recht wenden sich diese letzteren gegen die BUCH
NERsche durchaus unphysiologische Ansicht, daB das AusmaB der 
Garung nur eine Funktion des Zymasegehalts und der durch auBere 
Faktoren bestimmten Fermentaktivitat sei. Eine derartige Unabhangig
keit der Garung von den eigentlichen Lebensvorgangen wird der Not
wendigkeit der kontinuierlichen Energielieferung zur Erhaltung des 
Lebens und der Anpassung der Energiezufuhr an die jeweiligen Bediirf
nisse des Organismus nicht gerecht. 

Diese rein chemisch-mechanistische Auffassung yom Wesen der 
Garung veranlaBte BUCHNER auch zu einer Ablehnung der PASTEuRschen 
Lehre von der BeeinfluBbarkeit der Garintensitat durch den Oz-Gehalt 
des Garmediums, die neuerdings durch WARBURG (762) eine glanzende 
Rechtfertigung erfahren hat'. Der Bedeutung dieser sogenannten PA
STEURschen Reaktion solI in einem folgenden Kapitel Rechnung getragen 
werden. Es wird dort der Beweis zu erbringen sein, daB die Garung die 
LebensauBerung des Organismus ohne Sauerstoff ist, die nach Bedarf 
ein- und ausgeschaltet werden kann, wenn auch nicht alle Organismen 
diese Transponierung gleich beherrschen. Die Zymase ist ein Werkzeug 
in der Hand des Organismus, urn das Zuckermolekiil zu zerschlagen. Aber 
es liegt bis zu einem gewissen Grad im Ermessen des Organismus, ob 
und in welchem MaBe er dieses Werkzeug gebraucht. Der Zucker ver
brennt auch in der Hefe nicht wie, ,ein Scheiterhaufen auf offenem 
Felde" (KOSTYTSCHEW [411J) , der GarprozeB steht vielmehr unter der 
Kontrolle der lebenden Zelle, die ihn nach dem jeweiligen Bediirfnis 
einreguliert. 

Wenn auch in dieser Richtung die mechanistische Auffassung der 
Garung ihre Pfahle etwas zuriicknehmen muBte, so sind doch auch un
berechtigte Einwande gegen die BUCHNERsche Theorie erhoben worden. 

I Vgl. auch MEYERHOF (541), S. 177. 
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So hat man vor allem die relativ geringe Leistungsfahigkeit der BUCH
NERschen Zymasepraparate gegen seine Zymasetheorie ins Feld gefiihrt 
(EULER und Mitarbeiter [227, 228J, RUBNER [698, 699J, GIAJA [293J, 
ABDERHALDEN u. FODOR [1, 4J, SOBATKA [717, 718J). Aber es ist eine 
mehr bequeme als weitsichtige Art, einer neuen Theorie mit dem Argu
ment der geringen Leistungsfahigkeit eben erst entdeckter Methoden 
entgegentreten zu wollen. Keine Erfindung geht vollkommen aus der 
Hand ihres Erfinders hervor. Die Zukunft erst entscheidet iiber ihre 
Leistungsfahigkeit. Es ist unbillig, eine noch ganz neue Methode mit 
der in J ahrtausenden gewordenen vi talen Einrich tung zu vergleichen 
und aus deren Leistungsfahigkeit Antithesen und prinzipielle Deduk
tionen abzuleiten, wie das RUBNER tat. Es ist ja auch seit BUCHNERS 
Entdeckung gelungen, die Zymasepraparate wesentlich wirksamer zu 
gestalten. Wahrend der BUCHNERsche Hefesaft kaum eine Garwirksam
keit von 5 vH im Vergleich zu der Hefemenge besaB, die als Ausgangs
material diente, werden heute im EULERschen Institut (551,552) Gar
praparate hergestellt, die 70 vH der Gargeschwindigkeit lebender Hefe 
erreichen. Es besteht daher keine Notwendigkeit, mit RUBNERneben einer 
fermentativen eine plasmatische Garung anzunehmen, und wenn SCHOEN 
(710) in demoffensichtlichen, aber aussichtslosenBestreben einer Rettung 
der rein vitalistischen PASTEuRschen Garungstheorie behauptet, die Zy
masegarung sei der plasmatischen nur qualitativ, nicht aber quantitativ 
zu vergleichen, so ist diesc Ansicht heute bereits iiberholt. Wir k6nnen ihm 
auch nicht beipflichten, wenn er sagt, daB die Bedeutung der typischen 
LebensauBerungen der Hefe fUr die Garung heute noch ebenso ungeklart 
sei wie zu PASTEURS Zeiten. Die Garung als ein fermentativer ProzeB 
ist unabhangig yom Leben der Hefe, ist vielmehr eine notwendige Vor
aussetzung desselben. 

Die Bedeutung der BUCHNERschen Entdeckung fUr die Entwicklung 
der Garungschemie war grundlegend. Durch sie wurde ja erst der Ver
such einer Analyse der ganzen Kette von Reaktionen, die yom Zucker zu 
Alkohol und Kohlensaure fUhren, gerechtfertigt, der sinn- und zwecklos 
erscheinen muBte, solange die Garung nicht als Ergebnis konsekutiver, 
wohldefinierter Reaktionen, sondern als unkontrollierbare Lebens
auBerung angesehen werden muBte, die einer Alles- oder Nichtsreaktion 
glich, also entweder unverandert oder gar nicht ablief. Man iibertreibt 
wohl kaum, wenn man behauptet, daB die BUCHNERsche Entdeckung 
die Voraussetzung fUr eine experimentell begriindete Garungschemie ist. 

Methodisch erleichtert wurden die garungschemischen Untersuchun
gen dann spater durch die Herstellung garfahiger Dauerpraparate, wie 
die Alkoholniederschlage aus Hefesaften und durch Azeton abgetoteter 
und entwasserter Hefe (Zymin) (BUCHNER u. HAHN [57]), denen dann 
LEBEDEW (439, 449) noch die Trockenhefe sowie den Hefemazerations
saft angereiht hat. Das letztere Praparat behielt nach LEBEDEW seine 
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Wirksamkeit auch nach scharfer Filtration bei und hat wie der 
BUCHNERsche PreBsaft eine wichtige Rolle in der Frage der Zellfreiheit 
der Zymasepraparate gespielt. Naturlich hat bereits BUCHNER (56,57) I 

dieser Kardinalfrage seiner Methodik und seiner Theorie die groBte Auf
merksamkeit geschenkt. Die Keimfreiheit seiner Praparate hat BUCH
NER mit verschiedenen, den einzelnen Fermentpraparaten angepaBten 
Kontrollen und Mitteln zu erreichen gesucht. Azetonhefe und PreBsaft, 
letzterer nachdem er ein BERKEFELD-Filter passiert hatte, wurden zwecks 
Priifung auf Keimfreiheit auf Bierwurze-Gelatine ausgesaht und keim
frei, aber dennoch garkraftig befunden. In den allermeisten Fallen aber 
begnugte sich BUCHNER mit keimtotenden oder doch entwicklungs
hemmenden Zusatzen zu Fermentpraparaten, die von vornherein schon 
auBerst zellarm waren, so daB die Gewahr geboten schien, daB die be
obachtete Garung keinesfalls als Wirkung der lebenden Zellen aufgefaBt 
werden konnte. Eine vollige Keimfreiheit wird jedoch kaum durch 
irgendeines seiner Desinfizien erreicht worden sein, so daB man die 
BUCHNERschen Ansatze mit dies en Zusatzen hochstens als praktisch 
keimfrei bezeichnen kann, in dem Sinn, daB die Zahl der vorhandenen 
lebenden Zellen fur die beobachtete Garung als belanglos erscheinen 
muBte, sofern diese wenigen Zellen nicht durch ihr Reaktionsmedium 
einen ungeahnten Garauftrieb erfuhren, wofiir zu BUCHNERS Zeiten 
keinerlei Anzeichen vorlagen. AuBerdem machte der Garverlauf in den 
BUCHNERschen Praparaten die Annahme einer Garung sich im Gargut 
entwickelnder und vermehrender Keime unwahrscheinlich, da die Garung 
dieser Ansatze kurz nach Versuchsbeginn am starksten war, urn dann 
mehr oder weniger rasch abzusinken, ein Verhalten, das zur Annahme 
einer Zellgarung in scharfstem Widerspruch zu stehen schien. 

Solange tnan nun annehmen konnte, daB die wenigen moglicherweise 
noch lebenden Zellen in den BUCHNERschen Ansatzen nur normale 
Garung aufwiesen, war deren Anwesenheit in den Versuchen nicht mehr 
als ein methodischer SchOnheitsfehler. Eine Erschutterung 'der Richtigkeit 
dieser Annahme muBte sich jedoch bis in die Fundamente derTheorie der 
"zellfreien Garung" fortpflanzen. KOSTYTSCHEWund Mitarbeiter glaubten 
nun in der Tat Anhaltspunkte dafiir gefunden zu haben, daB sich in den 
BUCHNERschen Ansatzen nicht nur lebende Zellen befanden, sondern daB 
diese relativ wenigen Zellen durch den Hefesaft bzw. den Extrakt aus 
den anwesenden toten Zellen eine ungeahnte Garungsaktivierung er
fahren, welche die GroBenordnung der beobachteten Gesamtgarung der 
Ansatze wohl erreichen konnte, so daB in Wirklichkeit also in diesen 
Fallen keine zellfreie, sondern nur die stark aktivierte Garung lebender 
Zellen vorgelegen haben solI. 

Der ersten Mitteilung KOSTYTSCHEWS (412) uber die vermeintliche 

I Vgl. hierzu auch ALBERT (9); ALBERT, BUCHNER und RAPP (10). 
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Nichtexistenz einer zellfreien Garung liegen Versuche mit LEBEDEwscher 
Trockenhefe zugrunde, ein wie uns scheinen mochte ungeeignetes Pra
parat. Zunachst macht KOSTYTSCHEW darauf aufmerksam, daB bereits 
vor ihm andere Forscher Zweifel dariiber geauBert haben, daB in dieser 
Trockenhefe nur tote Zellen vorhanden sind. Wohl findet auch KOSTY
TSCHEW in derartiger Trockenhefe nur sehr wenige fortpflanzungsfahige 
Hefezellen. Aber nach seiner Ansicht ist die Wachstumsfahigkeit der 
Zellen kein sicheres Kriterium fUr den Lebenszustand der Zellen. 
Dabei beruft er sich auf EULER und (153), der auch denjenigen Zellen, 
die ihre Wachstumsfahigkeit eingebiiBt, ihre Garfahigkeit jedoch 
beibehalten haben, eine Art latentes Leben zuspricht und sie als zy
matische Zellen bezeichnet. Aber nicht diese etwas problematischen 
zymatischen Zellen bilden den Ausgangspunkt der KOSTYTSCHEWSchen 
Kritik an der Zymasetheorie BUCHNERS, sondern die Beobachtung, daB 
gerade sehr geringe Mengen von lebender Hefe in ihrer Garwirkung von 
den toten bzw. zymatischen Zellen auBerordentlich stark stimuliert 
werden. Nun hat zwar bereits BUCHNER (57) Versuche iiber die Gar
steigerung seines HefepreBsaftes durch Zusatz von lebender Hefe 
angestellt, ohne damit eine erhohte Garwirkung zu erzielen. Aber 
BUCHNER setzte nach Ansicht KOSTYTSCHEWS viel zu groBe Mengen 
lebender Hefe zu. Die Stimulation solI nur dann eintreten, wenn sehr 
wenig lebende Zellen (weniger als 4000 Zellen pro Kubikmillimeter 
Garlosung) neben sehr vielen toten oder zymatischen Zellen oder deren 
Extrakten vorhanden sind. Derartige Verhaltnisse sind nach KOSTY
TSCHEW in der Trockenhefe gegeben. In ausgedehnten Versuchen konnte 
nun KOSTYTSCHEW zeigen, daB die Garung der Trockenhefe durch Zusatz 
kleiner Quantitaten lebender Hefe gesteigert wird, und daB die Steige
rung innerhalb bestimmter Grenzen mit der Menge der zugesetzten Hefe 
anstieg, und zwar nahezu proportional mit der zugesetzten Hefemenge. 
Die Tabellen geben Ausweise dariiber, daB auf diese Weise eine 20- bis 
40fache Garsteigerung der lebenden Zellen zu erreichen ist. Nun gelang 
es aber EULER und seinen Mitarbeitern (25,187,218,254,551, 552), ein 
Trockenhefepraparat herzustellen, das nur mehr zu Beginn der Garung 
'/40000' am SchluB '/75 00 aller Zellen in lebendem, fortpflanzungsfahigem 
Zustand enthielt, trotzdem aber im Verhaltnis zur entsprechenden Menge 
Frischhefe eine Garkraft von 67vH beibehalten hatte. Wenn daraus die 
schwedischen Autoren den Garanteil, der auf die lebenden Zellen fallt, mit 
0,02 v H der Gesamtgarung derTrockenhefe berechneten, so haben sie aller
dings die von KOSTYTSCHEW gefundene Aktivierung der lebenden Zellen 
durch das umgebende Medium auBer Rechnung gelassen. Aber selbst unter 
Einrechnung dieser Stimulation ergibt sich fUr den Garanteil der lebenden 
Zellen nur 0,4-0,8 vH der Gesamtgarung des Praparats. Wenn auch 
hierbei sehr verschiedene Hefepraparate vorgelegen haben mogen, so 
miiBte KOSTYTSCHEW doch erst den Beweis dafiir erbringen, daB in solch 
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hochwirksamen Garpraparaten die Stimulation der lebenden Zellen noch 
Ioo-200mal groBer ist als er sie je beobachtet hat, urn glaubhaft 
machen zu konnen, daB die Garung der Trockenhefe eine Leistung der 
darin anwesenden lebenden Zellen ist. 

Nun fiihrt KOSTYTSCHEW weiterhin zur Stiitzung seiner Annahme 
der Identitat der Trockenhefegarung und der Garleistung der darin 
vorhandenen lebenden Zellen an, daB geringe Mengen von Frischhefe 
(unter 3000 Zellen pro cmm) ebensowenig zur Garung kommen wie 
Trockenhefemengen (EULER u. MYRBACK [173J), welche die gleich geringe 
Zahl an lebenden Zellen enthalten. Nach unseren eigenen Beobachtungen 
diirfte diese Erscheinung allerdings eine ganz andere Erklarung finden. 
1m Kapitel iiber die Induktion ist eingehender dargelegt, daB Toluol
zusatz die Induktionszeit von Trockenhefe ungemein stark verlangern 
kann, so daB die Hefe zum Teil praktisch gar nicht mehr zur Garung 
kommt. Indes laBt sich die Induktionszeit der Hefe auch in Gegenwart 
von Toluol durch Zusatz sehr kleiner Mengen von Azetaldehyd stark ver
kiirzen, und zyvar lauft innerhalb bestimmter Konzentrationsgrenzen del' 
Garanstieg urn so steiler, je mehr Aldehyd zugesetzt wird. Nun halt 
die lebende Hefe, wieNEUBERG annimmt, stets einen gewissen, wenn auch 
sehr niedrigen Aldehydspiegel, der moglicherweise hinreicht, urn die In
duktion der Trockenhefe aufzuheben. Es wiirde dann also die tote Hefe 
in ihrer Garung durch die lebende stimuliert, und nicht umgekehrt, wie 
KOSTYTSCHEWannimmt. 

Wie dem auch sein mag, so steht doch fest, daB die KOSTYTSCHEW
schen Befunde iiber die Garstimulation kleiner lebender Hefemengen 
durch Trockenhefe nicht hinreichen, urn die gesamte Garung der Trocken
hefe als Effekt lebender Zellen zu charakterisieren. 

Gegen KOSTYTSCHEWS Ansicht fiihrten MYRBACK u. EULER (552) 
an, daB selbst ein sehr rigoroses Behandeln der Trockenhefe mit abso
lutem Alkohol und Ather, sowie 30stiindiges Schiitteln mit Chloroform 
die Garung der Trockenhefe nicht wesentlich abschwacht. Aber dem
gegeniiber wies KRASSILNIKOV (420) nach, daB die Hefezellen gerade in 
trockenem Zustand unglaubliche Resistenz gegen Zellgifte besitzen 
konnen. So fand der russische Autor selbst nach 30tagigel' Behandlung 
der Trockenhefe mit Ather und Azeton noch lebende und fortpflanzungs
fahige Zellen in dem Praparat. Allerdings erfordert die Sprossung von 
Azetonhefe besondere Vorbehandlung, deren Unterbleiben eine vollige 
Sterilitat des Praparats vortauschen kann. Die Zyminzellen sind auber
dem durch die Azetonbehandlung in ihrer Vitalitat doch bereits so ge
schwacht, daB indifferent erscheinende, normale Hefe in keiner Weise 
beeinflussende Nebenumstande die .sprossungsfahigkeit der azeton
behandelten Zellen stark beeintrachtigen konnen. Dadurch sollen die 
BUCHNERschen Sterilitatspriifungen stark entwertet sein, ebenso wie 
durch den Umstand, daB BUCHNER seine Garansatze stets nur zu Beginn 
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und nie am SchluB der Versuche auf Sterilitat prufte. 1m Gegensatz zu 
BUCHNER fanden KOSTYTSCHEW u. BERG (417), daB diejenigen Gifte, 
welche zum sicheren Zelltod fiihrten (NaF, HCN, HgClz) auch die Garung 
vollstandig hemmten. Hierzu ist allerdings zu bemerken, daB bereits 
BucHNER die Reversibilitat der HCN-Garhemmung nachgewiesen hat, 
und nach LIPMANN (473) ist die NaF -Hemmung, wenigstens was die 
Phosphatasetatigkeit betrifft, durch Auswaschen wieder zu beseitigen. 
Leider ist von LIPMANN die Frage der Wiederbelebung der Garung nicht 
gepruft worden. Oberblickt man das bisher dargelegte Tatsachenmate
rial uber das Wesen der Garung von Trocken- und Azetonhefe (Zymin), 
so wird man zugeben mussen, daB das Problem der zymatischen Zellen, 
die in einer Art latentem Lebenszustand offenbar lange Zeit verharren 
konnen (KOSTYTSCHEW hat ein 23 Jahre altes Zyminpraparat noch zum 
Leben erwecken konnen), eine klare Entscheidung uber den Gehalt eines 
Praparats an lebenden Zellen ungemein erschwert. Wenn auch entgegen 
KOSTYTSCHEWS Ansicht gezeigt werden konnte, daB sich die Trocken~ 
hefegarung nicht auf den Stoffwechsel der in den Praparaten enthaltenen 
lebenden und wachstumsfahigen Zellen zuruckfUhren laBt, so ist doch 
uber Zahl, Vitalitat und Garleistung der zymatischen Zellen wenig 
Sicheres zu sagen. Wir mussen daher KLUYVER u. STRUYK (396) zu
stimmen, wenn sie Trocken- und Azetonhefe als ungeeignete Praparate 
zur Entscheidung der Frage der Existenz oder Nichtexistenz einer zell
freien, d. h. rein fermentativen Garung bezeichnen und auf den metho
disch viel leichter zu kontrollierenden Mazerationssaft LEBEDEWS und 
den Hefesaft BUCHNERS verweisen. 

In einer weiteren Arbeit hat nun KOSTYTSCHEW zusammen mit 
CHOMITSCH (414) auch die Mazerationssaftgarung auf ihren Ursprung 
untersucht. BUCHNER und auch LEBEDEW haben bekanntlich Garung 
auch dann beobachtet, wenn der Saft zuvor ein BERKEFELD-Filter passiert 
hatte, das zweifellos aIle Hefezellen zuruckgehalten hat (vgl. auch LEBE
DEW [457J, VIRTANEN U. KARSTROM [756J). Wenn also in diesen Fallen 
Vitalgarung vorliegen sollte, konnte hochstens Bakterieninfektion in 
Frage kommen. Diese Moglichkeit halt KOSTYTSCHEW aus zwei Grunden 
fUr zutreffend. 

Gegenuber den Angaben von KLUYVER und STRUYK (396), daB 
Mazerationssaft selbst nach Filtration durch ein SEITzsches Bakterien
filter Garwirkung aufwies, fiihrt KOSTYTSCHEW mit SCHULGINA (416) 
Literaturangaben aus der Bakteriologie ins Feld (12, 13, 34, 43, 68, 468, 
643, 743-747), die dartun sollen, daB auch solche Filtrate nicht immer 
keimfrei sind. AuBerdem findet er ein den Angaben der hollandischen 
Autoren widersprechendes Verhalten seiner Saftfiltrate: unfiltrierte Safte 
garten sofort, rasch. filtrierte erst nach langerer Induktionszeit und 
langsam filtrierte Safte gingen selbst nach Monaten nichtan. Daraus 
schlieBt KOSTYTSCHEW auf den vitalen Charakter der Mazerationssaft 
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garung. Die Moglichkeit, daB die Zymase durch die bei langerer Filtration 
eintretende Porenverstopfung zuruckgehalten werden konnte, lehnt er 
mit dem Hinweis auf den EiweiB- und Invertasegehalt des Filtrats abo 
Den schlagendsten Beweis fUr seine Ansicht der bakteriellen Natur der 
Mazerationssaftgarung glaubt er aber darin gefunden zu haben, daB die 
Garung sich von garenden auf nicht garende Safte uberimpfen laBt, und 
zwar schon durch ein Impfgut, wie es bereits eine Platinose faBt. 

Aber auch gegen diese Argumentation KOSTYTSCHEWS ist mancherlei 
einzuwenden: 

Wohl hat KOSTYTSCHEW nachweisen konnen, daB auch in toluol
haltigen Saften Bakterien gedeihen konnen; es ist also wohl auch nicht 
daran zu zweifeln, daB er aus dem etwa 160 Stunden garenden Saft 
Bakterien in den nichtgarenden Saft ubergeimpft hat, und da die COz-
Messung erstmals nach 31 Stunden erfolgte, kann auch die Garung im 
zweiten Praparat bakterieller Natur sein. Die Versuche KOSTYTSCHEWS 
beweisen indes nichts anderes, als daB in dem lange stehenden Gargut 
Bakterien zur Entwicklung gekommen sind, die auch auf den zweiten 
Saft iibergeimpft wurden. Es ist jedoch nicht bewiesen, daB dieser Saft 
nur deshalb nicht in Garung gekommen war, weil er zuvor keine Bak
terien enthalten hatte. Fur das Ausbleiben der Garung in den langsam 
filtrierten Saften gibt es im Gegenteil noch eine andere Erklarungs
moglichkeit. Aus KOSTYTSCHEWS Versuchen geht sehr klar hervor, daB 
das Filtrieren der Safte die Induktionszeit urn so mehr steigerte, je 
langsamer die Filtration vorgenommen wurde. Schon die schnell fil
trierte Portion wies eine Induktionszeit von etwa 12 Stunden auf. Wird 
nun durch ein langsames Filtrieren die Induktionszeit noch weiter herauf
gesetzt, so kann wahrend dieser die Zymase bereits der in den Saften 
wirksamen Endotryptase zum Opfer gefallen sein, so daB eine Garung 
ganz ausbleibt. Wir verweisen dabei auf die Erfahrungen BUCHNERS und 
seiner Mitarbeiter (a. a. 0.). Wir selbst machten die Beobachtung,daB 
die Induktionszeit der von uns benutzten Trockenhefe durch Toluol
zusatz sehr verlangert wurde und daB nach 24stundigem Stehen des An
satzes auch durch Garungsaktivatoren keine CO.-Entwicklung mehr zu 
erreichen war. Bereits KLUYVER U. STRUYK (396) haben es mit Recht 
bemangelt, daB KOSTYTSCHEW seinen Garansatzen keinen induktions
aufhebenden Stoff beigegeben habe. Die Entgegnung KOSTYTSCHEWS, 
daB derartige Stoffe - wie etwa Hexosediphosphat und Azetaldehyd -
glatt durch das Filter hindurchgehen und somit im filtrierten und un
filtrierten Saft in gleicher Konzentration vorhanden sein muBten, ist 
nicht stichhaltig, denn nach unseren Erfahrungen andert sich die zur 
Aufhebung der· Induktion notige Aldehydkonzentration mit der Lange 
der Induktionszeit. So konnten wir die Beobachtung machen, daB zur 
Induktionsaufhebung in toluolhaltigen Trockenhefeansatzen eine mehr 
als 10 ooomal groBere Aldehydkonzentration notig war als in toluol-
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freien Ansatzen. Wegen der geringen Stabilitat der Zymase in zellfreien 
Ansatzen und der Gefahr einer autolytischen Zersetzung des Ferments 
sollten Versuche iiber die zellfreie Garung nicht mit induktionsbeschwer
ten Praparaten gemacht werden. Wenn weiterhin KOSTYTSCHEW be
hauptet, daB Garung aus lebhaft arbeitenden Ansatzen auf induktions
belastete Praparate nur durch Mikrobeniibertragung iibergeimpft 
werden konne, so trifft auch das nicht so uneingeschrankt zu. Wie im 
Kapitel iiber die Induktionserscheinungen eingehender dargelegt wird, 
gelingt es namlich schon durch Zusatz von Azetaldehydspuren (die noch 
wirksame Konzentration liegt unterhalb 10-8 vH) die Induktion auf
zuheben. Da in garenden Hefe-Ansatzen stets etwas Azetaldehyd auf
tritt, erscheint eine Induktionsaufhebung durch Obertragung von Impf
gut aus einem garenden Saft wohl moglich. Allerdings kann sich KOSTY
TSCHEW auf die Beobachtung berufen, daB in toluolhaltigem Substrat 
Milchsaurebakterien zur Entwicklung kommen konnen. Nun liegen je
doch anderseits Angaben BUCHNERS und LEBEDEws vor, wonach die 
Hefe- und Mazerationssaftgarung reine Alkoholgarungen sind, wenig
stens insofern, als CO z und Alkohol in aquimolekularen Mengen ent
stehen. Immerhin scheint uns eine Nachpriifung mit den verbesserten 
Zuckermethoden nach der Richtung der Bilanz von Zuckerschwund und 
Alkohol- bzw. COz-Bildung geboten, urn sicherzustellen, inwieweit die 
Mazerationssaftgarung reine alkoholische Garung ist. Wenn KOSTY
TSCHEW seinerseits den Nachweis dafiir, daB es eine zellfreie, also rein 
fermentative Garung gibt, den Anhangern der Zymasetheorie zuweist, 
so miissen seine Kritiker umgekehrt von ihm eine Begriindung dariiber 
verlangen, daB sich die Garungserscheinungen auch ohne Annahme einer 
zellfreien Garung erklaren lassen. Ein dankbares Feld hierfiir ware die 
Begriindung und Erklarung der Induktionserscheinung. Wenn die 
Garung der Trockenhefe auf der Tatigkeit lebender Hefezellen beruht, 
diejenige des Mazerationssafts aber eine Bakterienwirkung und die In
duktionszeit nur die zur Entwicklung der Bakterien bzw. zur Belebung 
der zymatischen Zellen notige Inkubationszeit ist, wie laBt es sich dann 
erklaren, daB diese Praparate sich in allerkiirzester Zeit durch geeignete 
Zusatze zur Garung anregen lassen? Ist es moglich, daB Bakterien, die 
normalerweise Stunden und Tage brauchen, bis sie sich zu dem die 
Garung aus16senden Minimum vermehrt haben, in einer halben Stunde 
schon in geniigender Menge vorhanden sind, wenn man dem Saft Spuren 
von Azetaldehyd zusetzt, und kann derselbe minimale Aldehydzusatz 
die zymatischen Hefezellen schon nach 5 Minuten zu neuem Leben er
wecken? Wir kennen eine derartige lebenspendende Wirkung des Azet
aldehyds nicht. Dagegen machten wir mit anderen Autoren die Beob
achtung, daB Azetaldehyd von bestimmter, noch induktionsaufhebender 
Konzentration ab geradezu bakterizide Eigenschaften besitzt. 

In seiner letzten, die Zymasetheorie betreffenden Mitteilung legte 
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KOSTYTSCHEW zusammen mit BERG (417) seine Einwande gegen die 
Zymasetheorie in etwas abgeanderter Form dar. Sie sind zwiefaeher 
Natur und riehten sieh 

1. gegen methodisehe Mangel in der Versuehsanordnung BUCHNERS 
und seiner Anhanger, wodureh eine vallige Zellfreiheit der garenden 
Ansatze nieht gewahrleistet sei; 

2. gegen die Fermenttheorie der Garung selbst, da das Verhalten des 
garenden Agens gegeniiber gewissen Zusatzen in Widersprueh stehe zu 
den Grundsatzen der Lehre von der Katalyse iiberhaupt. 

Zum ersten Einwand haben wir bereits Stellung genommen und 
wollen dazu nur noeh bemerken, daB Zymasegarung aueh an Ferment
pulvern aus haheren Pflanzen in Gegenwart von Zellgiften beobaehtet 
wurde (Litera tur s. BODNAR und HOFFNER [40J, die auf diese im Vergleieh 
zu den Hefezellen viel weniger resistenten Zellen naeh unsern heutigen 
Erfahrungen stets tOdlieh gewirkt haben, so daB hierbei die Beteiligung 
lebender Zellen des Fermentpulvers am Garvorgang nieht in Frage 
kommen kann und somit nur noeh del' Einwand der Bakterienwirkung 
bleibt. Wir glauben jedoeh, daB die Erseheinungen der Induktionsauf
hebung sowie die Ergebnisse versehiedener Forseher mit Saften, welche 
Bakterienfilter passiert haben, und endlieh der ganze Ablauf der Saft
garung, der durehaus nieht der Tatigkeit zunehmender Bakterienmassen 
entsprieht, aueh diesen Einwand als unbereehtigt erseheinen lassen. 

Als Widerspriiehe gegen die Lehre von der Katalyse und damit aueh 
gegen die Garung als fermentativen ProzeB empfindet KOSTYTSCHEW 
hauptsaehlieh drei Beobaehtungen: 

a) daB sich die Garung von aktiven Saften auf inaktive iiberimpfen 
laBt, wahrend man von einer Obertragbarkeit katalytiseher Prozesse 
niehts wisse; 

b) daB die Garung dureh maneherlei Giftstoffe in besonders geringer 
Konzentration gefOrdert wird; die Katalysierung eines Katalysators sei 
aber ein Widersprueh mit den Erfahrungen an katalytisehen Prozessen; 

c) daB Gifte auf Troekenhefe und Mazerationssaft ebenso stark wirken 
wie auf lebende Hefe, und damit falle eines der wiehtigsten Argumente 
fiir die Charakterisierung der Garung als Fermentvorgang. 

Wir haben nur mehr zu den beiden letzten Punkten SteHung zu 
nehmen: 

Zu Punkt b ist zu bemerken, daB entgegen KOSTYTSCHEWS Annahme 
katalytisehe Wirkungen auf Katalysatoren wohl schon beobaehtet wur
den. leh maehte hier nur zwei Beispiele aus der Physiologie anfiihren: Es 
wird in einem folgenden Kapitel eingehend dargelegt werden, daB dureh 
Arsenat in sehr geringen Konzentrationen die Aktivitat der Phosphatase 
(die aueh KOSTYTSCHEW als reeHes Ferment anerkennt) auBerordentlieh 
gesteigert wird, und ERDMANN (20-22) beriehtet iiber eine ahnliche Wir
kung eines unbekannten organisehen Karpers. Ferner konnte KREBS 

Ergebnisse der Biologie VII. 
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(422a) zeigen, daB die Oxydationskatalyse von Nikotin-Hamatin durch 
Spuren von Sulfid sehr erheblich angeregt wird. DaB es sich im letzteren 
Fall urn eine echte Katalyse handelt, beweist die Tatsache, daB wahrend 
der relativ kurzen Beobachtungszeit I Mol Sulfid 6 Mol O2 iibertragen 
hatte. Danach ist die gestufte Wirkungssteigerung von Katalysatoren 
also keine Unmoglichkeit. Daher konnen wir auch der KOSTYTSCHEW
schen Ansicht, daB die stimulierende Wirkung von Giften in sehr ge
ringer Konzentration eine Reizwirkung sein miisse, die nur vom lebenden 
Organismus aufgenommen werden konne, ablehnen. Was die KOSTY
TSCHEwschen Angaben iiber Giftwirkungen auf lebende Hefe und Fer
mentpraparate anbetrifft, so basieren diese ausnahmslos auf Versuchen 
mit absichtlich kurz gewahlter Versuchszeit. Es bedarf keiner Begriin
dung, daB hier die Nichtaufhebung der Induktion in den Fermentpra
paraten zu auBerst unsicheren und anfechtbaren Ergebnissen fUhren 
muBte. Hieraus erklaren wir uns auch die diesbeziiglichen Widerspriiche 
mit den Erfahrungen vieler anderer Autoren (SCHIBER 705). So berichtet 
MYRBACK (552), daB es ihm gelungen sei, eine Trockenhefe herzustellen, 
welche - von einer verlangerten Induktionszeit abgesehen - von Toluol 
im Gegensatz zur lebenden Hefe kaurn gehemmt wurde. MYRBACK u. 
EULER (552) stellten iiberdies fest, daB der Grad derT'oluolschadigungauf 
Trockenhefe weitgehend von der Phosphatkonzentration abhangig ist: 
wahrend bei geringem Phosphatgehalt die Toluolschadigung fast augen
blicklich eintrat, wurde sie durch Steigerung des Phosphatgehalts zeit
lich mehr und mehr (bis iiber 2 Stunden) hinausgeschoben, indessen 
lebende Hefe kaum noch Garwirkung aufwies. Von derToluolschadigung 
scheint also in der Hauptsache nur die Phosphorylierung bertihrt zusein. 

VIRTANEN u. KARSTROM (756) berichten tiber ein der Hefe ahnliches 
Verhalten von Trocken- und Frischmaterial des Bact. casei e gegeniiber 
Toluol: starke Schadigung des lebenden Materials neben viel groBerer Re
sistenz des Trockenpraparats. Es scheint uns daher wahrscheinlich, daB 
in den KOSTYTSCHEWSchen Versuchen der Unterschied der Giftwirkung auf 
lebende und tote Hefe nur durch die infolge der Giftwirkung verHtngerte In
duktion maskiert wurde. Induktionsaufhebende Zusa tze zu den Ferment
praparaten werden die Unterschiede zwischen Ferment und Plasmagiften 
auch in Bezug auf die Zymasewirkung klar in Erscheinung treten lassen 
und damit auch die Garung als fermentativen ProzeB charakterisieren. 

Noch klarer aber tritt die Fermentnatur der zellfreien Garung in der 
von der Lebendgarung abweichenden Garkinetik der toten Garpraparate 
zutage. Es ware zunachst einmal an das verschiedene Verhalten lebender 
und toter Garpraparate gegeniiber den Phosphaten zu erinnern. Wie 
im Kapitel iiber die Phosphorylierung ausfUhrlicher dargelegt ist, stimu
lieren Phosphate die reine Fermentgarung auBerordentlich stark, wah
rend die Garung der lebenden Hefe auf Phosphatzusatz nicht oder kaurn 
anspricht. Weiterhin vollzieht sich die phosphatgesteigerte fermentative 
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Garung in zwei vollig verschiedenen Phasen, die sich chemisch und kine
tisch streng voneinander unterscheiden. Diese Zweiphasigkeit ist an der 
lebenden Hefe ebensowenig zu erkennen wie die bei der Fermentgarung 
zu beobachtende Bildung und Zerstorung des Hexosediphosphats. Wird 
dieser Stoff den lebenden Zellen geboten, so wird er von dies en trotz er
wiesenen Eindringens in dieZellen (PAINE 653) nichtangegriffen. KOSTY
TSCHEW sucht diesen Tatsachen dadurch gerecht zu werden, daB er die 
Phosphorylierung als echten Fermentvorgang von der Garung abtrennt. 
Aber die experimentellen Befunde drangen bereits zu einer weiteren Auf
losung der Zymase in einzelne Teilfermente. NEUBERG gelang bekannt
lich die Isolierung von Methylglyoxal und Brenztraubensaure bei der 
fermentativen Vergarung von Hexosediphosphat, sowie die enzyma
tische Dismutation von Methylglyoxal zu Milchsaure. Folgerichtig muB 
also KOSTYTSCHEW noch eine Oxydoredukase annehmen, die vielleicht 
nicht einmal ganz einheitlicher Natur und Wirkungsweise ist und nur die 
Vorstufen der desmolytischen CO2 -Abspaltung liefert, die von einem 
weiteren Ferment der Carboxylase vollzogen wird. Mit der Auflosung der 
Zymase in eine Anzahl von Teilfermenten ergibt sich jedoch eine neue 
Schwierigkeit, namlich diejenige des geordneten, stets zu denselben End
produkten fiihrenden Ablaufs der Teilprozesse. KOSTYTSCHEW halt nun 
eben eine solche Regulation verschiedener Teilprozesse auBerhalb des 
lebenden Plasmas fur unmoglich. Mit der Spezifitat der Fermente allein 
ist diese Ordnung in der Reaktionsfolge nicht zu erklaren, vielmehr ist 
an dieser Frage die Reaktionsgeschwindigkeit der einzelnen Teilprozesse 
hervorragend beteiligt, denn ein und dasselbe Reaktionsprodukt ist viel
fach, wenn auch von verschiedenen Seiten her, von mehreren Fermenten 
angreifbar. So kann beispielsweise Brenztraubensaure einerseits de
carboxyliert, anderscits auch reduziert werden. Ob das eine oder das 
andere jeweils geschieht, hangt neben dem Reaktionsort in erster Linie 
von der Aktivitat der beteiligten Fermente abo So kann auch Methylgly
oxal ein verschiedenes Schicksal in der Hefe haben. In Ermanglung an
derer geeigneter Wasserstoffakzeptoren wird er rein dismutativumgesetzt 
und liefert Glyzerin und Brenztraubensaure, in Anwesenheit von Azetal
dehyd bleibt die Glyzerinbildung aus (585, 586). Ebenso vielgestaltig 
kann unter Umstanden das Schicksal des Azetaldehyds sein (592,595,354, 
79, 80). Alles hangt also davon ab, wie rasch die an einem Substrat an
greifenden Fermente an dieses herankommen und auch davon, wie das 
Milieu ihre Aktivitat beeinfluBt. Die Frage der Kinetik des Garablaufs ist 
in erster Linie eine Frage der Aktivitat der Teilfermente. SolI der Garab
lauf ein unveranderter bleiben, so muB in erster Linie das Verhaltnis der 
Wirkungsgeschwindigkeit der Teilfermente ein festes sein. Sind daher 
Ferment- und Lebendgarung in ihren Ablaufen vo1lig identisch, so mussen 
es auch die Aktivitaten der Teilfermente, wenigstens in ihrem gegen
seitigen Verhaltnis zueinander, sein. Werden diese Verhaltnisse dagegen 

27* 
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gestort, sei es durch strukturelle Veranderung des Reaktionsmilieus, sei 
es durch ionenmaBige Beeinflussung desselben, so wird mindestens die Bi
lanz von verbrauchtem Zucker und gebildeten normalen Garendprodukten 
gestort sein. Konnen wir derartige Storungen, die doch bei der Dar
stellung von Garfermentpraparaten unausbleiblich sein miissen, bei der 
fermentativen Garung wirklich beobachten? Die Frage ist zu bejahen. 
Zwar liefem Fermentpraparate wie lebende Hefe dieselben Garungspro
dukte CO2 und Alkohol, aber wahrend bei der lebenden Hefe dieser Vor
gang ohne Stockung und ohne Anhaufung von Halbfertigfabrikaten ab
Hiuft, liefert die Trockenhefe und ebenso der Mazerationssaft ein solches 
in Form der Hexosediphosphorsaure, dessen Anhaufung am einfachsten 
durch eine Schadigung eines Teilferments, der Phosphatase zu erklaren ist. 
Die partielle Inaktivierung dieses Ferments limitiert den weiteren Abbau 
des Phosphorsa ure-Esters, ohne ihn j edoch quali ta ti v zu beeinflussen. Das 
ist jedoch moglich, welln andere Teilfermente geschadigt oder beseitigt 
werden. So bleibt der Abbau des Esters auf der Stufe des Methylglyoxals 
stehen, wenn aus dem Zymasekomplex das Co-Ferment herausgenom
men wird. Methylglyoxal selbst wird normalerweise zu Brenztrauben
saure und diese zu CO2 und Alkohol verarbeitet. Hemmt man indes die 
Carboxylase, so entsteht Milchsaure, die in lebender Hefe nicht nach
zuweisen ist. Verschiebt man die Reaktion nach der alkalischen Seite, 
so wird der sonst stabile Alkohol dehydriert und der Acetaldehyd nicht 
einfach reduziert, sondem zu Alkohol und Essigsaure dismutiert. End
lich konnte NEUBERG zeigen, daB die Kinetik des Hexosediphosphor
saureabbaus weitgehend yom Verhaltnis Ferment zu Substrat abhangig 
ist. Auch durch Abfangmittel und Wasserstoffakzeptoren laBt sich der 
Garablauf maBgeblich beeinflussen. Es sei in diesem Zusammenhang nur 
an die biologische Glyzerinbildung erinnert. 

Man kann also nicht behaupten, daB die im lebenden Organismus so 
zuverlassige und fein abgestimmte Regulation dem Fermentpraparat 
ungeschwacht erhalten geblieben sei. Soweit das aber der Fall ist, diirfte 
das auf einer Erhaltung des Reaktionsmilieus beruhen, das das urspriing
liche Verhaltnis der Aktivitat der Teilfermente aufrechterhalt. Nun 
spielen sich gekoppelte konsekutive chemische Reaktionen ja bereits im 
homogenen Milieu ab, sie miissen urn so leichter in dem phasenreichen 
heterogenen Plasmasystem moglich sein. AuBerdem begegnet die Auf
arbeitung der Intermediarprodukte in einer bestimmten Richtung auch 
dann keine~ Schwierigkeiten, wenn die Aktivitat der Teilfermente in der 
Reihenfolge, in welcher sie in Wirkung treten, zunimmt. Das scheint, 
soviel dariiber heute bekannt ist, auch der Fall zu sein. KUHN u. HECK
SCHER (425b) haben darauf hingewiesen, daB die oxydoreduktive U mwand
lung des Methylglyoxals nicht die limitierende Reaktion im Zuckerbau ist, 
und wir selbst haben die Beobachtung gemacht, daB die Carboxylase in der 
Trockenhefe ein Vielfaches von dem verarbeiten konnte, was ihr die 
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vorbereitenden Zuckerabbaureaktionen zur Verfiigung stellen. Ander
seits zeigt die Garsteigerung durch Phosphate, daB die Phosphorylierung 
der limitierende GarteilprozeB ist. Diese wenigen Angaben liegen jeden
falls im Rahmen der oben skizzierten Aktivitatssteigerung der Teil
fermente in der Reihenfolge, in der sie in Wirksamkeit treten. 

Und dann, was konnen wir viel von veranderten Garablaufen wissen? 
Sie sind bei einzelnen Bakterienarten naher studiert (RONA u. NICOLAI 
[689J, VIRTANEN U. SIMOLA [755], SCHOEN [710]). Bei der Hefe sind sie 
schon aus dem Grunde wenig bekannt geworden, weil in fast allen Ver
suchen nur das Endprodukt der Garung, die Kohlensaurebildung, als Kri
terium fiir Garung oder Nichtganmg gewahlt und nur in den seltensten 
Fallen der Zuckerverbrauch quantitativ verfolgt wurde. 

In Wiirdigung all dieser Tatsachen glauben wir HARDEN (338) zu
stimmen zu sollen, der in der Zymase nicht ein Einzelferment, sondern 
eine ganze Fermentbatterie sieht, in welcher ein Ferment des ersten 
Angriffs (vielleicht identisch mit der MEYERHoFschen Hexokinase), ein 
Phosphorylierungsferment, eine Redukase (besser Oxydoredukase) so
wie ein Co-Ferment unterschieden werden konnen. 

Ein weiterer wichtiger Unterschied zwischen Ferment- und Lebend
garung offenbart sich auch in der verschiedenen Abhangigkeit der beiden 
Vorgange von der H'-Konzentration des Milieus. So gibt MYRBACK (551) 
an, daB das PH-Optimum bei lebender Hefe viel breiter ist als bei Trocken
hefegarung, und VIRTANEN u. KARSTROM (756) berichteten Ahnliches 
von Bact. casei e, bei welchem auBerdem das PH-Optimum der Ferment
garung gegeniiber demjenigen der Lebendgarung nach der sauren Seite 
verschoben ist. 

Endlich scheinen auch Co-Zymase und EULERscher "Z-Aktivator"I 
zuverlassige Indikatoren zur Entscheidung dariiber, ob Ferment- oder 
Lebendgarung vorliegt. In scharfem Widerspruch zu KOSTYTSCHEWS 
Versuch, diese beiden Aktivatoren zu identifizieren, stellte EULER die 
chemische und physiologische Verschiedenheit dieser Stoffe auBer Zwei
fel, wie im Kapitel iiber die Co-Zymase eingehender dargelegt ist. Da
nach wirkt die Co-Zymase nicht auf lebende Zellen ein, da deren Plasma
haut offenbar impermeabel fUr sie ist, wohl aber vermag sie Co-Zymase
armes Fermentmaterial zu aktivieren und Apozymase (Co-fermentfreie 
Zymase) zur Garung anzuregen, eine Fahigkeit, die dem EULERschen 
"Z-Aktivator" vollkommen abgeht, der indessen seinerseits die Garung 
lebender Hefe stark stimuliert. 

Zusammenfassend wird man also sagen konnen, daB die KOSTYT
SCHEwsche Kritik der BUCHNERschen Zymasetheorie insofern sehr niitz
lich war, als sie der manchmal doch recht lax gehandhabten Desinfi
zierungsfrage lang dauernder Ferment-Garversuche erhohte Aufmerk-

I Naheres siehe Kapitel G. 
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samkeit sicherten und wertvolle Anregungen zur Verbesserung der Gar
methodik gegeben hat. Wir konnen daher LEBEDEw (455-457) nicht 
zustimmen, wenn er in erstarrtem Dogmatismus und in volliger Verken
nung der KOSTYTSCHEWschen Intentionen diese Untersuchungen fUr iiber
fliissig, ja verwirrend halt. Die derzeitige Karwochenstimmungin der Mus
kelchemie, wie sich PARNAS kiirzlich in einem Vortrag ausdriickte, sollte 
auch die Garungschemiker etwas vorsichtiger machen, besonders dann, 
wenn es sich, wie hier, urn fundamental wichtige Fragen handelt. Zwei
fellos hat KOSTYTSCHEW recht, wenn er die Unzulanglichkeit der BUCH
NERschen Sterilisiermethoden kritisiert. Das geben auch manche seiner 
Gegner insofem zu, als sie selbst die Unabhangigkeit der Ferment
garung von der Anwesenheit lebender Zellen durch emeute und ver
besserte Methoden nachzupriifen fUr notig fanden. 

Auf der andem Seite freilich miissen wir gestehen, daB uns die Ko
STYTSCHEWSchen Argumente von der Nichtexistenz der zellfreien Garung 
nicht iiberzeugt haben. Die Aktivierung lebender Zellen durch Ex
trakte aus totem Material reicht nicht aus, urn die Garung der Trocken
hefeansatze auf die Tatigkeit der darin enthaltenen lebenden Zellen 
zuriickzufUhren. Die Versuche iiber Gift- und Filtrationswirkung auf 
die Garung seiner Ansatze verlieren infolge versaumter Induktionsauf
hebung erheblich an Beweiskraft. Wenn nun auch die Frage der zy
matischen Zellen noch einen gewissen Unsicherheitsfaktor beziiglich der 
Natur der Trockenhefegarung zuriicklaBt, so ist doch das physikalisch
chemische, wie auch das physiologische Verhalten dieser Zellen von dem
jenigen der lebenden Refe so verschieden und schlieBt sich in seiner 
Eigenart so eng an die Garungskinetik des Mazerations- und PreBsaftes 
an, daB man fiir beide Garungsformen auf eine identische Ursache 
schlieBen muB. Die Garung der Fermentpraparate auf eine Mikroben~ 
garung zuriickzufUhren steht in Widerspruch mit den Erfahrungen iiber 
Induktionsaufhebung, ebenso wie zur Aktivitat bakterienfrei filtrierter 
Safte und zum gesamten Ablauf der Garung dieser Praparate I • Eine, 
wie wir glauben objektive Beurteilung aller Beobachtungen und Er
gebnisse der Versuche iiber "zellfreie" Garung fiihrte uns zu dem SchluB, 
daB diese sich zwangloser und befriedigender durch die Theorie der 
Fermentnatur der Garung als durch diejenige der vitalen, yom Leben der 
Zelle nicht ablOsbaren Garung erklart werden konnen. Dabei halten wir 
es allerdings fUr wahrscheinlich, daB sich auch in den zellfreien toten Gar
praparaten eine gewisse Feinstruktur des Reaktionsmediums, in dem sich 
die Garprozesse abspielen, erhalt, und wesentlich zur Koordination der 
einzelnen Teilreaktionen beitragt. Das ist eine Annahme, die sich mit 
groBer Wahrscheinlichkeit aus der zusammengesetzten Natur der Zy-

I Bereits 1925 hatte auch HARDEN die Ansicht ausgesprochen, daB die 
Garung der Trockenhefe nicbt von der Anwesenheit lebender Zellen ab
hangig sei (339). 
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mase ableiten HiBt. Wir bauen daher unsere weiteren AusfUhrungen auf 
der Theorie der fermentativen Garung auf, und werden versuchen, eine 
moglichst weitgehende Analyse der chemischen Seite des Garungspro
blems zu geben, denn beim heutigen Stand unseres Wissens halten wir 
die Analyse der Vorgange fUr den einzigen Weg, der einen Fortschritt 
in der Erkenntnis des Garproblems verspricht. Die naiven Versuche 
mittels Gemischen von Pepton und Lipoiden oder anderen chemisch 
wohl definierten Stoffen eine Zymasewirkung zu induzieren (BAUR u. 
HERZFELD [28J, SCHLATTER [706J, WARDEN [763J), sprechen von einer 
volligen· Verkennung del' Kompliziertheit des im mikroheterogenen 
System des Plasmas sich abspielenden physiologischen Geschehens (vgl. 
auch BARTHEL u. EULER [24]). 

Wir haben die Versuche urn die Gestaltung einer Garungstheorie in 
etwas breiterer AusfUhrlichkeit dargestellt, weil deren Bedeutung weit 
tiber das hier zu Diskussion stehende stoffwechselphysiologische Teil
problem hinausgeht und den Kampf zwischen zwei biologischen Grund
anschauungen der vitalistischen und mechanistischen Theorie des stoff
wechselphysiologischen Geschehens widerspiegelt. Wir haben uns fUr 
die mechanistische Auffassung entschieden, soweit sie den chemischen 
Ablauf des Geschehens betrifft, ohne damit zu dem Problem der bio
logischen Ganzheitserscheinung Stellung zu nehmen. 

B. Die Bedeutung des steromeren Baues der Zucker fUr deren 
GarHihigkeit. 

Es ist eine alte Erfahrung, daB von den vielen moglichen Hexosen 
in der Pflanze in freier Form nur die d-Glukose und d-Fruktose, als 
Bestandteile der Polysaccharide der Zellmembran und der Hexoside noch 
d-Mannose und d-Galaktose auftreten. Diese Hexosen sind es auch, auf 
die die Wirksamkeit der Garungsfermente beschrankt ist. Daher werden 
diese garfahigen Zucker als Zymohexosen zusammengefaBt. Dabei 
faUt die Galaktose durch ihre wesentlich geringere Garfahigkeit etwas 
aus der Reihe heraus. Man hat diese Tatsache damit in Beziehung ge
bracht, daB die Enolformen der Zucker fUr die Garung vor allem von 
Bedeutung sind, und hierin weicht die Galaktose von der einheitlichen 
Enolform der drei anderen Zucker abo Daher gelingt es auch leicht, in 
alkalischer Losung die drei Zucker mit derselben Enolform ineinander 
tiberzufUhren. Wohl ist nach ONSLOW (648) auch eine biologische Trans
formation von Glukose in Galaktose moglich, aber die umgekehrte Reak
tion scheint in Pflanzen nicht begtinstigt zu sein. 

Was nun die Eignung der einzelnen Zymohexosen fUr die Garung an~ 
betrifft, so scheint diese sowohl vom Zustand des garenden Praparates als 
auch von individuellen Eigenheiten des Garungserregers abhangig zu 
sein I . Es wird im Kapitel tiber die Phosphorylierung darauf hingewiesen 

, Vgl. auch KOHL (403), WILLSTATTER und G. OPPENHEIMER (774). 
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werden, daB die Bevorzugung von Glukose gegeniiber Fruktose und 
Polysacchariden ein Charakteristikum der Organismen mit direkter Gly
kolyse ist, die nicht iiber eine Phosphorylierung fUhrt. 1m Gegensatz 
hierzu wird von Trockenhefe mit der scharf ausgepragten Beziehung 
von Garung zu Phosphorylierung die Fruktose in Gegenwart von Phos
phat am schnellsten vergoren. So gibt es auch Hefen, weIche aus Rohr
zucker die Glukose, und andere, weIche die Fruktose rascher abbauen 
(DUBRUNFAUT [84] und GAYON u. DUBOURG [292]). 

Dagegen scheint die Galaktose von allen Hefen langsamer vergoren 
zu werden (ARMSTRONG [14], SLATOR [714], HARDEN U. NORRIS [331]). 
EULER U. JOHANSSON (136) stellten jedoch eine gewisse Anpassungs
fahigkeit der Hefe an Galaktose fest, deren Ursache sie in einer Enzym
Neubildung vermuteten.· Es wurde dabei der Gedanke ausgesprochen, 
daB die neuentstandene Galaktase die Galaktose erst in Glukose um
wandIe und dann diese erst normal reagiere. Aber dagegen spricht schon 
die von SLATOR und HARDEN-NoRRIS (a. a. 0.) sowie von WILLSTATTER 
u. SOBOTKA (775) erwiesene Tatsache, daB Hefe durch Uber
gew6hnung an Galaktose unter gleichzeitiger Abschwachung der Nor
malgarung dies en Zucker rascher vergart als Glukose. Auch der Nach
weis eines Galaktosephosphorsaure-Esters durch HARDEN-NoRRIS und 
neuerdings durch NILSSON (639) zeigt ganz klar, daB Glukose und 
Galaktosegarung zwei getrennt nebeneinander herlaufende Prozesse sind, 
die erst in einem spateren Garungsstadium zusammenkommen (TOMITA 
[733J, WILLSTATTER U. SOBOTKA [775J). 

Entgegen friiheren Angaben (EULER u. LAURIN [168J, EULER U. 

NILSSON [191]) konnten nun EULER u. JANSSON (237) nachweisen, daB 
ohne Zellvermehrung (Phenolvergiftung bzw. hohe Temperatur) auch 
keine Anpassung der Hefe an Galaktosevergarung erfolgte: Augen
scheinlich hangt also die Anpassung mit der Neubildung von Zellen zu
sammen; nur die im Galaktosemedium neugebildeten Zellen k6nnen die 
Anpassung erwerben. Es handelt sich also bei dieser Adaption doch wohl 
urn eine Anderung, die nur das bildungsfahige Plasma ganz junger Zellen 
vollziehen kann. Fermentchemisch von Interesse ist der Befund, daB die 
Fermentadaption nur die Zymase betrifft, die Co-Zymase dagegen bleibt 
unspezifisch. 

Die Vergarung von Di- und Polysacchariden ist im allgemeinen von 
der Anwesenheit eines hydrolytischen Ferments abhangig, das dieselben 
in garfahige Monosen zerlegt. So scheint im allgemeinen fUr eine voraus
gehende Vergarung der Saccharose die Spaltung durch Invertase not
wendig zu sein. Uber die Gargeschwindigkeit von Rohr- und Trauben
zucker haben neuerdings TRAUTWEIN u. WASSERMANN (736) Versuche 
mit 15 verschiedenen Kulturhefen angestellt, wobei sich beide Zucker als 
physiologisch gleichwertig erwiesen haben. Dagegen ist Maltose den 
meisten Hefen weniger genehm als Traubenzucker. Aber von dieser 
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Regel gab es auch einige Ausnahmen. Bereits WILLSTATTER u. STEIBELT 
(772) haben mit Refen gearbeitet, welche Maltose auch nach Inakti
vierung der Maltase, also ohne Zerspaltung des Disaccharids in Glukose, 
vergoren. Die beiden Forscher schloss en hieraus auf eine direkte Mal
tosevergarung durch eine Malto-Zymase. Derselbe SchluB ergibt sich 
auch fiir TRAUTWEIN u. WASSERMANN aus dem Befund, daB einige Refen 
Maltose rascher vergaren als Glukose. 

Aber die Spezifizierung der Zymasewirkung geht noch weiter und 
findet auch noch Unterschiede zwischen einzelnen Glukose- bzw. Fruk
tosemolekiilen mit gleicher Drehungsrichtung des polarisierten Lichtes. 
Je nach der raumlichen Anordnung der Atomgruppen am endstandigen 
C-Atom unterscheidet man zwei Formen von Glukosen, eine a- und eine 
f1-Glukose, die sich nicht nur physikalisch (Drehung) und chemisch 
(Glukosidbildung), sondern auch biologisch unterscheiden. 

H)C(OH OH)c( 
HCOH 0 HCOH 0 

I I I I 
HOCH HC-CHaOH HOCH HC-CHaOH 

~C/ '~~ 
H/ ~OH H/ ~OH 

a-Glukose. t3-Glukose. 

WILLSTATTER u. SOBOTKA (775) konnten zeigen, daB Refe aus Ge
mischen von a- und f1-Glukose, ersterewesentlichrascher vergor, was mit 
der bevorzugten Spaltung der a-Glukoside sowie mit dera-Glukosidnatur 
der Maltose in bemerkenswerter Dbereinstimmung steht. Dementspre
chend findet auch GOTTSCHALK (301), daB sowohl frische Ober- und Unter
hefe sowie Mazerationssaft a-Glukosan mit gr6Berer Anfangsgeschwindig
keit vergaren als Gleichgewichtsglukose, wahrend f1-Glukosan weder ver
estert noch vergoren wird. Also auch hier wieder ist die besondere Ein
stellung der Refefermente auf die a-Konfiguration der Zucker erwiesen. 

Die alloiomorphen Zucker ". 
1m physiologischen Geschehen spielt jedoch eine drittestereomere Form 

der Zucker eine erhOhte Rolle, da ihr eine besondere Labilitat und daher 
groBe Reaktionsfahigkeit zukommt. 

EDUARD FISCHER verdanken wir die Entdeckung dieser dritten Zucker
form. Bei der Darstellung von Methylglukosid konnte er neben a- und 
f1-Glukosid noch ein von dies en beiden Formen abweichendes Methyl
glukosid isolieren, das er als y-Methylglukosid bezeichnete. Genauere 
Vorstellungen iiber diese sogenannten y-Zucker verdanken wir vor allem 

I Vgl. LUDTKE und NEUBERG (490) und KUHN u. WAGNER-JAUREGG (425a). 
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HAWORTH und seinen Mitarbeitern (349,350). Nach Ansicht dieser Au
toren liegt der Zucker in wasseriger Losung zum groBeren Teil in Lakton
struktur, also mit einer Sauerstoffbriicke vor. In den stabilen Hexosen 
spannt sich diese O-Briicke vom I. zum 5. C-Atom, die Zucker besitzen 
amylenoxydische Struktur. Danach schreibt man der stabilen Glukose 
einen 6gliedrigen Ring (Pyrauring) zu. 

o 0 

HOHCACH-CH.OH H.CA COHCH.OH 

dementsprechend I 
HOHC"" /CHOH HOHC"" /CHOH 

V V 
CHOH CHOH 

n-Aldohexose (Pyranose). n-Ketohexose (Fructopyranose). 

Neben diesen 6er Ringstrukturen treten aber auch Zucker mit 
anderen Ringen auf, ·die sich durch besondere Labilitat auszeichnen, d. s. 
nach NEUBERG u. KOBEL (611) die sogenannten alloiomorphen Zucker, 
abgekiirzt am-Zucker. In Laktonform geschrieben, besitzen diese am
Zucker eine butylenoxydische Struktur. NEUBERG u. KOBEL wollen 
nun den Begriff y-Zucker auf die am-Zucker mit einer 1,4 Briicke be
schrankt wissen. - Somit ergabe sich daraus das folgende Schema: 

o 0 

HOHC~CHCHOHCH.OH HOHCHc(jCOHCH.OH 

HOHCL ICHOH HOHCi CHOH 

1,4 am-Aldohexose (Aldofuranose, 
u. zw. r-Form). 

2,5 am-Ketohexose (Fructofuranose). 

So ist nach HAWORTH u. LEARNER (349) die Saccharose die Ver-
bindung einer n-Glukose mit einer am-Fructose 

/H 
C -'----
I 

HCOR 
I 

HOCH 
I 0 

HyOH I 
HC-~ 

I 
CHzOH 

CH20R 

~O ----C 
~ -I 

HOCR 
o 

HCOH 1 

RC-~ 

C~OH 
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oder in Ringform 
H CH20H 

"'C-------------o ------( 
/"'-

0/ "'-HOCH 

HOH2C-CH1" jHCOH 

"'/ 
C 

/"'-o( "'-HCOH 

HOH.C - d---C-H 
I I 

/"'- H OH 
OH H 

Es wird angenommen, daB die labilen am-Zucker bei der Photosyn
these entstehen, und daB auch die Atmung und Garung an diesen labilen 
Formen angreift (EULER u. OHLSEN [133J, EULER u. KULLBERG [131, 132], 
EULER u. JOHANSSON [136J, EULER, OHLSEN u. JOHANSSON [160J). Zwi
schen Photosynthese und Respiration freiIich werden die labilen am
Zucker gewohnlich mindestens zum groBten Teile zu den normalen 
n-Hexosen stabilisiert werden und bediirfen dann einer erneuten Um
formung, die wahrscheinlich durch ein besonderes Ferment, die Hexo
kinase (MEYERHOF [541J) vollzogen wird, von deren Wirksamkeit noch im 
Kapitel iiber die Phosphorylierungsvorgange wei teres gesagt werden solI. 

Hexokinase 

n-Hexose ------+ am-Hexose 

Dagegen liegen Anzeichen dafiir vor, daB aus den Polysacchariden 
und Disacchariden bei der hydrolytischen Spaltung mindestens primar 
am-Zucker hervorgehen. Die Polysaccharidbildung ist daher, im physio
logischen Sinne wenigstens, ein Mittel des Organismus, die am-Struktur 
der Zucker zu erhalten. 

Mit einer Ausnahme (PRINGSHEIM [669J) sind die freien am-Zucker 
wegen ihrer Labilitat bisher nicht zu isolieren gewesen. Zu ihrer Erhal
tung bedarf es vielmehr einer stabilisierenden Substitution, und derartige 
Substitutionsprodukte von am-Zuckern sind allerdings in relativ groBer 
Zahl bekannt geworden. Auch in biologischen Ansatzen treten diese am
Hexosen auf, wie aus Reduktionsvermogen, Drehwert, Absorption im 
Ultraviolett usw. eindeutig geschlossen werden konnte. In der zu be
schreibenden biologischen Phosphorylierung der Hexosen sah NEUBERG 
(566) bereits 1913 ein Mittel der Pflanze, die labile Struktur der am
Hexosen zu stabilisieren und sie trotzdem dem biologischen Ab- und 
Umbau geneigt zu erhalten. Es wird daher auf Grund zahlreicher ex
perimenteller Hinweise angenommen, daB den noch zu charakterisierenden 
biologischen Phosphorsaureestern eine am-Hexose zugrunde liegt. 

Entsprechend den Hexosen existieren auch alloiomorphe Formen 
anderer Zucker; da diese jedoch im Stoffwechsel der Pflanze eine unter-
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geordnete Rolle spielen, muB hier von einer naheren Beschreibung der
selben abgesehen werden. 

c. Die PhosphoryJierung. 

I. Entdeckung der organischen Phosphatbindung an der 
Fermentgarung (HARDEN-Ester). 

Schon bald nach der Entdeckung der zellfreien Zymasegarung be
obachteten WROBLEWSKI (784) und BUCHNER (57) eine erhebliche 
Garungssteigerung des HefepreBsaftes nach Zusatz von anorganischem 
Phosphat in Form des schwach alkalischen sekundaren Natriumsalzes. 
Da man indes die giinstige Wirkung schwach alkalischer Substanzen auf 
die Garung der leicht sauernden Hefesafte kannte, war man zunachst 
auch in diesem Falle geneigt, die beobachtete Phosphatwirkung als 
giinstige Reaktionsbeeinflussung zu deuten, deren Trager nicht die 
Phosphationen, sondern die mit dem sekundaren Phosphat in das 
Reaktionsmilieu eingefiihrten OH· waren. 

Aber bereits das Jahr I905 brachte eine durchgreifende Revision 
dieser Auffassung, als es HARDEN und YOUNG (322) und L. IWANOFF 
(369 und 370) unabhiingig voneinander gelang, bei der phosphat
gesteigerten Hefesaftgarung eine mit der CO2-Abscheidung fortschrei
tende Abnahme des mit Magnesiamixtur fallbaren Phosphats nachzu
weisen, die in der Anhaufung einer organischen Phosphorverbindung ihr 
Aquivalent besaB, deren Konstitution zunachst noch umstritten blieb. 
IWANOFF (369) gelang die Abscheidung der fraglichen Substanz als Kup
fersalz, dessen Analyse auf eine Triosephosphorsaure hindeutete. Jeden
falls ergab sich ein Aqui valen t P auf drei C-A tome; urn so auffallender war 
dann der Befund LEBEDEWS (4.37, 438), daB die erhaltene Phenyl
hydrazinverbindung mit der Formel C24H3IN607P auf eine Hexose
monophosphorsaure hinwies. 1m Jahre darauf bereits konnten dann 
HARDEN und YOUNG (3.33) diesen Widerspruch aufklaren und die fragliche 
Substanz als Hexosediphosphorsaure charakterisieren. Bei der Reaktion 
mit Phenylhydrazin wird von dieser Saure ein Phosphorsaurerest ab
gespalten (W. J. YOUNG [786J), so daB das Osazon einer Hexosemono
phosphorsaure abgeschieden wird, das von LEBEDEW analysiert worden 
war. Beziiglich der Stellung der beiden Phosphorsaureradikale lie Ben 
HARDEN und YOUNG noch zwei Moglichkeiten offen: 

und 

Spater hat sich dieser Versuch einer Konstitutionsangabe der Hexose
diphosphorsaure als verfriiht erwiesen. Dagegen konnte NEUBERG (584) 
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eine wertvolle Bestatigung fUr das Vorliegen einer doppelt phosphory
lierten Hexose erbringen, indem ihm die Abspaltung eines Phosphor
saureradikals durch partielle Saurehydrolyse gelang, wobei als Rest
korper eine Hexosemonophosphorsaure ubrigblieb, die uns spater noch 
ofter als sogenannter NEUBERG-Ester begegnen wird, wahrend man die 
Hexosediphosphorsaure ihrem Entdecker zuEhren vielfach als HARDEN
Ester bezeichnet. Fur die Sicherstellung der Diphosphatnatur des 
HARDEN-Esters wurden dann die von NEUBERG und DALMER (597) 
dargestellten, schon kristallisierenden Strychnin- und andere Alkaloid
salze von Bedeutung. 

Welche Hexose lag nun dem HARDEN-Ester zugrunde? Mit synthe
tischen Versuchen aus den verschiedenen Zymohexosen war dieser Frage 
nicht naher zu kommen, denn bereits 1909 und 1910 hatten HARDEN u. 
YOUNG (327) gefunden, daI3 bei Vergarung von Fructose, Glukose und Man
nose dieselbe Hexosediphosphorsaure erhalten wird. Man hat diesen auf
falligen Befund mit der Ubereinstimmung der Enolformen dieser Zucker 
in Beziehung bringen wollen. Aber nach den neuesten Untersuchungen 
von NILSSON (639) liefert auch die in ihrer Enolform abweichende 
Galaktose bei der Veresterung den HARDEN-Ester. Man muI3 also wohl 
annehmen, daI3 der Veresterung eine weitgehende Umformung der Zy
mohexose vorangeht. Erfolgreicher waren die Spaltungsversuche der 
HARDEN-Saure. Bereits HARDEN u. YOUNG (333) hatten bei Hydrolyse 
des Esters mit heiBen Sauren neben Phosphorsaure linksdrehende Zucker 
abspalten konnen, aus denen sie Fructose zu isolieren vermochten. 
Allerdings stimmten Drehungs- und Reduktionswerte nicht uberein, so 
daI3 man neben der Fructose noch andere Zucker in den Losungen ver
mutete. Es erscheint jedoch nicht ausgeschlossen, daI3 die Fructose zum 
Teil durch die heiI3en Sauren zerstort wurde, beruht doch eine Trennungs
methode von Glukose und Fructose auf der Saureempfindlichkeit der 
Ketose. 

Auch NEUBERG und Mitarbeiter (582) (vgl. auch NEUBERG u. REIN
FURTH [601J), sowieHARDEN u. HENLEY (336) schlossen aus ihren Unter
suchungen auf d-Fructose im HARDEN-Ester, wahrend LEBEDEW (447) 
eine besondere Ketose (Acrose) annahm. Zweifellos wird die dem HARDEN
Ester zugrundeliegende Hexose nicht in ihrem ursprunglichen Zustand 
sondern in veranderter sterischer Konstitution aus dem Ester abgespal
ten, undso kann es nicht besonders auffallen, wenn EULER u. FODOR (135), 
EULER U. KULLBERG (131) aus der Esterhydrolyse optisch inaktiven 
Zucker erhielten. Immerhin konnte man bereits den damaligen Ver
suchen entnehmen, daI3 die dem HARDEN-Ester zugehorige Hexose der 
Fructose nahestand, was auch durch die fehlende Reduktionswirkung 
auf Hypojodidlosungen (MEYERHOF u. LOHMANN [524, 528J) bewiesen 
wurde. Einen wesentlichen Schritt weiter fUhrten dann die Unter
suchungen von MORGAN u. ROBISON (543, 544); sie stellten nach der 
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Methode von E. FISCHER aus Ba-Hexosediphosphat und wasserfreiem 
salzsaurem Methylalkohol die a- und fJ-Methylhexosediphosphate 
dar, deren quantitative Trennung tiber die Brucinsalze gelang; durch 
biologische Abspaltung der Phosphorsaureradikale wurden aus ihnen 
die entsprechenden Methylhexoside gewonnen, aus denen dann 
nach volliger Methylierung und Saurehydrolyse die Tetramethyl
h-Fructose erhalten wurde. LEVENE u. RAYMOND (465) kamen auf 
anderem Wege zur Auffassung, daB in der Hexose des HARDEN
Esters ein Butylenoxydring vorhanden ist, der auf einen am-Zucker 
hinwies. Was nun die Stellung der Phosphorsaureradikale betrifft, so 
konnte bereits YOUNG (786) aus dem verschiedenen Verhalten der 
Hexosediphosphorsaure gegen Phenylhydrazin in der Kalte und in der 
Siedehitze auf eine Stellung des einen Phosphorsaureradikals an dem 
der Carbonylgruppe benachbarten 1. C-Atom schlieBen, wahrend die 
zweite Phosphorsauregruppe nach den oben erwahnten Untersuchungen 
von MORGAN u. ROBISON, sowie LEVENE u. RAYMOND wahrscheinlich am 
6. C-Atom sitzt, so daB der HARDENS chen Hexosediphosphorsaure die 
Struktur eines Esters der am-Fructose (Butylenoxydierung) mit zwei 
Phosphorsaureresten in I,6-Stellung, also einer 2,5-am-Fructose -
I,6-Diphosphorsaure zukommen dtirfte'. 

CH2 :··oIi···ii: H2P04 
I············· 

COH 
1 
CHOH 
I 

CHOH , 
I 

CH 

""CHz 

CHZP04Hz 

1 
COH 
1 
CHOH 
I 
CHOH 
I 
CH 
I 

CH2P04H2 

2,s-am-Fructose - 1,6 Diphos
phorsaure. 

2. Chemismus und Kinetik der phosphatgesteigerten 
Zymasegarung und Glykolyse. 

DaB die Garungssteigerung bei Phosphatzusatz mit einer Umwand
lung bzw. einem Verbrauch des anorganischen Phosphats parallel geht, 
haben wie erwahnt, bereits HARDEN u. YOUNG erkannt. Dabei mochte 
noch einmal darauf hingewiesen werden, daB nur tote oder doch schwer 
geschadigte Hefepraparate auf Phosphatzusatz garungssteigernd an
sprechen, wahrend lebende Hefe sich gegen kleinere Phosphatzusatze 
indifferent verhalt, wahrend hohere Konzentrationen schadigende Wir
kungen erkennen lassen. Die Versuche tiber die Phosphatwirkung auf 
die alkoholische Garung sind daher mit Zymasepraparaten, Hefesaft, 

, Vgl. hierzu: LOHMANN (486) und MORGAN (544). 
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Mazerationssaft, Trockenhefe, Azetonhefe oder mit Toluol bzw. Chloro
form vergifteter Frischhefe ausgefiihrt worden. An diesen Praparaten 
lieB sich nun mit groBer Wahrscheinlichkeit zeigen, daB eine Zymase
garung ohne Phosphat nicht moglichist (HARDEN [328, 329J, HARDEN U. 

YOUNG [325]). Zwar gelang es noch nicht, den Gehalt an phosphorhal
tigen Substanzen, welche bei Hydrolyse anorganisches Phosphat liefern 
konnen, vollkommen aus dem Gargut auszuschlieBen, aber man ver
mochte doch den Phosphorgehalt sehr weitgehend zu reduzieren, und 
dann zeigte sich, daB 

1. die Garung mit derVerminderung des P-Gehaltes stark abfiel, und 
2. daB umgekehrt schon kleine zugesetzte Phosphatmengen eine 

auBerordentlich groBe (20-88fache) Garsteigerung hervorriefen (HAR
DEN 338). 

Aber auch bemerkenswerte quantitative Beziehungen zwischen der 
Garsteigerung und dem umgesetzten anorganischen Phosphat wurden 
bereits von HARDEN-YOUNG registriert. Es ist schon oben erwahnt 
worden, daB das im GarprozeB verschwundene anorganische Phosphat 
zum groBten Teile als Hexosediphosphorsaure wieder gefunden wurde; 
es setzte also wahrend der alkoholischen Garung eine Veresterung von 
Phosphat und Hexosen ein, und dieser VeresterungsprozeB steht in be
stimmten quantitativen Beziehungen zur Alkohol- und CO2 -Bildung, 
die auch bei Phosphatzusatz in aquimolekularen Mengen entstehen. 
HARDEN undYoUNG konnten bei gleichzeitiger Phosphat- und CO2 - bzw. 
Alkoholbestimmung beobachten, daB der organischen Bindung eines 
Phosphatmolekiils die Abgabe eines Mol. CO2 bzw. Alkohols entspricht, 
und daB hierbei ein ganzes Zuckermol. verschwunden war. Der Zucker 
wurde also nur zur Halfte vergoren, die andere Halfte fand sich als 
scheinbar nicht vergarendes Hexosediphosphat wieder. Die Bilanz laBt 
sich in die folgende sogenannte 1. HARDENsche Gleichung bringen: 

2 C6HI206 + 2 H3P04 = 2 CO2 + 2 C2HsOH + 2 H2 0 + C6H100 4 (H2P04)z. (I) 

Diese Gleichung stimmt ziemlich gut, solange Phosphat und garfahige 
Zucker im DberschuB vorhanden sind. Solange verlauft auch die Garung 
rasch, und die Kurven der CO2 -Entwicklung und des Phosphatver
brauchs decken sich weitgehend. Wird nun aber die Garung weiter 
gefiihrt bis zum volligen Aufbrauch des Zuckers oder des Phosphats, so 
bekommt die Garungskurve an diesem Punkt zwar einen scharfen Knick, 
aber die Garung hort nicht etwa vollkommen auf, nur ihre Geschwindig
keit ist wesentlich verringert, die Kinetik der Garung ist eine andere 
geworden. Am einfachsten sind die Verhaltnisse zu iibersehen, wenn 
man aquimolare Mengen von Zucker und Phosphat zusetzt. Dann wer
den bei Erreichung der Kurvenknickstelle Zucker und Phosphat auf
gebraucht sein, und weiterhin wird nur mehr das langsamer vergarende 
Hexosediphosphat gespalten werden konnen. Von der Geschwindigkeit 
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dieser Spaltung hangt dann der weitere Verlauf der Garung in solchen 
Ansatzen abo Die Alkaliphosphat-Zuckergarung vollzieht sich also in 
zwei Phasen (s. Abb. r) : 

I. Phosphorylierungsphase: Sie ist charakterisiert durch einen Uber
schuB an Phosphat und garfahigen Hexosen; die Garfahigkeit ist maB
geblich bestimmt durch die Veresterungsgeschwindigkeit von Phosphat 
und Hexose (Phosphatphase). 

2. Die Dephosphorylierungsphase: Hierbei wird die gebildete Hexose
diphosphorsaure in Phosphat und Zucker gespalten; im Gargut sammelt 
sich wieder Phosphat an, der Zucker zerfallt in Alkohol + CO 2 ; wird 
dieser Zerfall durch kiinstliche Eingriffe gehemmt, so kann dieser Zucker 
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Abb. 1. (A us l'v!EYERHOF: Naturw. 14, 1178 
[1926]). 

(hauptsachlich als Fructose) isoliert 
werden. Die Gargeschwindigkeit 
der Dephosphorylierungsphase ist 
daher durch den Zerfall von Hexose
diphosphat limitiert (Esterphase). 

Die Dephosphorylierungsphase 
laBt sich somit durch die zweite 
HARDENsche Gleichung folgender
maBen darstellen: 

C6HIO0 4(H.P04)2 + 2 H 2 0 = (II) 
C6HI206 + 2 H3P04 • 

Der abgespaltene Zucker zerfallt 
dann (wahrscheinlich direkt) ohne 
nochmalige Phosphorylierungin CO2 

und Alkohol. Da bei der Hexose-
diphosphatspaltung wieder anorga-
nisches Phosphat regeneriert wird, 
und wie spater zu zeigen sein wird, 
die yom Ester abgespaltene Hexose 

bei ihrem Zerfall nicht neuerlich die Phosphorylierung passieren muB, 
kann auch neu zugesetzter Zucker jetzt wieder vergoren werden, und 
zwar durchwandert er wieder ganz normal die Phosphorylierung, wird 
zur Halfte vergoren und zur anderen Halfte als HARDEN-Ester begrenzt 
stabilisiert. Setzt man daher einem Garansatz nach Aufbrauch des 
anorganischen Phosphats Zucker zu, oder war in dies em Ansatz noch 
iiberschiissiger Zucker vorhanden, so wird dieser in der Dephosphory
lierungsphase nur langsam vergoren, entsprechend der Freilegung 
von anorganischem Phosphat aus dem Hexosediphosphat; gibt man 
dagegen einem noch zuckerhaltigen, aber phosphaterschopften Gar
gut Phosphat zu, so wird die anfangliche Gargeschwindigkeit wieder 
erreicht und die schon sich abflachende Garkurve steigt erneut steil 
an (s. Abb. 2). 

Kinetik und Chemismus der Phosphatveresterung sind bei der alko-
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holischen Garung und bei der Muskelglycolyse somit durchaus identisch 
und durch die HARDENsche Formulierung gekennzeichnet: 

1. Phosphorylierungsphase (rasch): 
2 C6H1.06 + 2 P04H3 = 2 CO. + 2 C.HsOH + 2 H2 0 + C6H100 4 (H2P04)2. 

II. Dephosphorylierungsphase (langsam): 

C6H100 4 (H2P04)2 + 2 H2 0 = C6HI206 + 2 H3P04 • 

Es treten also stets zwei Zuckermolekiile gleichzeitig in die Abbau
reaktion ein, wovon das eine in Alkohol und CO2 gespalten, das zweite 
aber zu Hexosediphosphat verestert wird. 

Das in Gleichung (II) freigelegte Phosphat kann bei ZuckeriiberschuB 
wieder nach Gleichung (I) in 
den VeresterungsprozeB einbe
zogen werden, indes der in der 

Dephosphorylierungsphase 
abgespaltene Zucker direkt, 
ohne erneute Phosphorylie
rung vergoren wird. 

Selbst fUr die Falle, in 
deneh die aus der HARDEN
schen Formulierung zu for
dernde Dbereinstimmung von 
ausgeschiedenem CO2 und ver
estertem Phosphat wirklich 
exakt zutrifft, bleibt diese For
mulierung insofern liickenhaft 
und unbefriedigend, als sie 
keinerlei Hinweise darauf gibt, 
aus welchen chemischen Griin
den stets der Zerfall eines 
Hexosemolekiils in Alkohol 
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Abb. 2. Einflu6 der Phosphatmenge auf die 
Milchsaureausbeute aus Glukose. 

Kurve I: 1,27 mg Zuckeraquivalen.te-Phosphat, 
" II: 0,88 mg Zuckeraquivalente, 
,. III: zuerst 0,88 mg, nach 20 Min. noch 0,45 mg 

Zuckeriiquivalente- Phosphat hinzugegeben. 
Aus MEYERHoF: Naturw. 14, 1178. 

und CO2 scheinbar untrennbar mit der doppelten Veresterung eines 
zweiten Hexosemolekiils verbunden ist. Keinesfalls darf das Hexose
diphosphat als normales Zwischenprodukt auf dem Wege yom Zucker 
zu den endgiiltigen Garprodukten angesehen werden. Dagegen spricht 
schon die Anhaufung dieses Korpers wahrend der 1. raschen Garphase, 
ebenso wie die langsame Vergarbarkeit dieses Esters: Der Zerfall des 
einen Hexosemolekiils geht viel rascher als der biologische Abbau des 
HARDEN-Esters vor sich; die Hexose kann also unmoglich ihren Garweg 
iiber diesen Ester genommenhaben (vgl.NEUBERGU. Mitarbeiter 582,601). 
Wollte man die Hexosediphosphorsaure aber als ein Nebenprodukt der 
Alkali- Phosphat-Zuckergarung charakterisieren, so bliebe damit die 
zweifellos bestehende Beziehung zwischen Hexosezerfall und Ester 
bildung vo11ig unerklart. 

Ergebnisse der Biologie VIr. 28 
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Ein erster Lichtstrahl in diese bis dahin dunkel gebliebenen Zu
sammenha.nge fiel aus einer Beobachtung HARDEN u. ROBISONS (335), 
wonach aus phosphathaltigen Garansatzen neben der Hexosediphosphor
saure noch eine Hexosemonophosphorsaure isoliert werden konnte, die 
zu Ehren ihres Entdeckers seitdem als ROBISON-Ester gefiihrt wird. 

3. Der ROBISON-Ester. 

ROBISON (678) hat spater die Methoden zur lsolierung dieses Esters 
verbessert und so die Moglichkeit zu eingehenderen Untersuchungen 
dieses interessanten Garprodukts geschaffen. Er hat dies en Ester bereits 
als ein Gemisch eines Aldosen- und Ketosenesters aufgefaBt u. MEYER
HOF und LOHMANN (524, 528) haben diese Auffassung auf verschie
denen chemischen \Vegen bestatigen konnen. Das Verhalten des Esters 
gegen Saurehydrolyse, gegen Oxydation in konzentrierter Phosphat
lOsung, sowie seine Reaktion gegenuber Hypojodit ergaben mit be
merkenswerter Ubereinstimmung eine Zusammensetzung des Esters 
aus etwa I7 vH Ketosen- und 83 vH Aldosen ester. Was die SteHung 
der Phosphatgruppe anbetrifft, so ist diese noch nicht mit Sicherheit 
ermittelt. Aus den Untersuchungen von KING u. MORGAN (387) sowie 
LEVENE u. RAYMOND (466) ist nur soviel zu entnehmen, daB die letzten 
3 C-Atome von einer Phosphatbindung aus- zuschlieBen sind. Keines
falls aber ist der ROBISON-Ester mit dem NEUBERG-Ester identisch. 

Der NEUBERG-Ester. 

Dieser Ester wurde, wie oben bereits erwahnt, von NEUBERG (584) 
durch Saurehydrolyse aus HARDEN-Ester gewonnen, aus dem die am 
I. C-Atom hangende Phosphatgruppe abgespalten wird. Bei weiter
gehender Hydrolyse wird auch der 2. Phosphatrest abgetrennt und als 
Zucker bleibt hauptsachlich Fructose zuruck. LEVENE u. RAYMOND 
(1. c.) weisen dies em Ester daher die folgende Konstitution zu: 

CH2 0H 
I 

.. COH 
I 
CHOH 
I o CHOH 

I I 

L_CH 
I 

CH2P04H 2 • 

Aber auch dieser Ester scheint kein ganz einheitliches Gebilde zu 
sein, denn Saurehydrolyse und Reaktion gegen Hypojodit lassen nach 
MEYERHOF u. LOHMANN (1. c.) auf eine allerdings geringe Beimengung 
eines Aldoseesters schlieBen. 
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Es ist nun fUr die enge biochemische Verwandtschaft zwischen al
koholischer Garung und tierischer Glykolyse auBerordentlich bezeich
nend, daB auch aus glykolysierenden Muskeln eine' mit dem ROBISON
Ester nahe verwandte Hexosemonophosphorsaure isoliert werden konnte. 

4. Der EMDEN-Ester, 

1927 von EMDEN u. ZIMMERMANN (106) aus Kaninchenmuskeln isoliert. 
N ach MEYERHOF u. LOHMANN handelt es sich in der Hauptsache urn einen 
Aldoseester (90vH). Die Oxydation der Aldose lieferte nach PRYDE u. 
WATERS (670) Glukonsaure. Von den bisher bekannten Hexosemonophos
phorsauren weicht der EMDEN-Ester in seinem optischen Verhalten ab 
(Drehung +29,50). Dber die Stellung der Phosphatgruppe ist Naheres 
noch nicht bekannt. Endlich haben ROBISON u. MORGAN (684) aus Alkali
phosphat-Glukosegarungsansatzen mit Trockenhefe und Zymin noch das 
Monophosphat eines Disaccharids, der aus zwei Glukosen aufgebauten 
Trehalose nachgewiesen. Mittels Saurehydrolyse ist ein Glukosemolekiil 
abspaltbar und als Rest bleibt dann ein Aldosemonophosphat, das mit 
ROBISON-Ester identisch zu sein scheint (ROBISON u. MORGAN, 1. c.). 

5. Weitere natiirliche Kohlehydratphosphorsauren, 
Phosphagen, Adenylpyrophosphorsaure. 

Ein phosphoryliertes Polysaccharid konnten BARRENSCHEEN u. PANY 
(19) in Keirnlingen von Weizen nachweisen. Nach den Analysenwerten 
stimmte der K6rper mitdervon KERB (386a) kiinstlichhergestellten phos
phorylierten Octamylose iiberein, und lieferte bei der Hydrolyse eine 
Monophosphorsaure. Des weiteren fanden BARRENSCHEEN u. PANY (19), 
daB sich in den B1attern von Elodea canadensis bei Belichtung neben 
andern Assimilationsprodukten auch eine Fructosemonophosphorsaure 
anreichert. Ihre chemische Konstitution ist nicht naher bestimmt, 
jedoch weist die neue Saure gegeniiber den bekannten Monophosphor
sauren Unterschiede in der Reduktion und in der Drehung auf. 

Neuerdings entdeckten P. u. G. P. EGGLETON (87-92) eine saure
haltige Phosphatverbindung im quergestreiften Froschmuskel, die bei 
der Tatigkeit Phosphat abspaltete und von ihnen daher als "Phospha
gen" bezeichnet wurde. Fast gleichzeitig mit den Englandern wiesen die 
Amerikaner FISKE u. SUBBAROW (276,277) nach, daB nahezu 3/4 des bisher 
im Warmbliitermuskel (Katze) bestimmten "anorganischen Phosphats" 
eine leicht hydrolysierbare Kreatinverbindung ist. MEYERHOF U. LOH
MANN (1927u. 1928) gdang dann die Identifizierung des Phosphagens der 
Wirbeltiere als Kreatinphosphorsaure, die im Muskel der Wirbel
losen durch Argininphosphorsaure ersetzt ist. Nach neuen Unter
suchungen spielen diese "Phosphagene" eine bedeutsame Rolle bei der 
Muskeltatigkeit (LUNDSGAARD [491-493]), was besonders durch zwei 
Tatsachen erwiesen wird. 

28* 
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Kreatinphosphorsaure. 
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Argininphosphorsaure. 

I. DaB fortgesetztes Trainieren den Gehalt an Kreatinphosphorsaure 
stark heraufsetzt (PALLADIN u. FERDMANN [662J, FERDMANN [267J), 
Aussetzen des Trainierens ihn dagegen wieder rasch zum Sinken bringt, 
wahrend im Gegensatz hierzu der Gehalt an Rexosephosphorsaure und 
Pyrophosphat davon ziemlich unberiihrt bleibt, woraus der Entdecker 
dieser Zusammenhange, FERDM'ANN, der Kreatinphosphorsaure eine 
Bedeutung als energetisch wirksamem Stoff zuschreibt, den Hexose
phosphorsauren jedoch nur den Charakter intermediarer Zerfallspro
dukte beim Kohlehydratumsatz zugesteht. 

2. Nach den Untersuchungen LUNDSGAARDS (491-493) leistet der 
monojodessigsaurevergiftete Muskel Arbeit, ohne daB Milchsaure gebildet 
wird, eine Tatsache, die unsere Vorstellungen iiber den Mechanismus der 
Muskelkontraktion von Grund aus andern wird. Danach sind bei der 
Muskelkontraktion nicht die Kohlehydrate die unmittelbaren Energie
quellen, vielmehr tallt diese bedeutsame Rolle dem Phosphagen zu, dessen 
Zerfall die Energie fUr die Muskeltatigkeit liefert. Der Zerfall der Kohle
hydrate ist fiir die Muskelkontraktion nur insofern von Bedeutung, als 
er die Energie zur Resynthese der zur Muskeltatigkeit notwendigen 
Phosphagene zur VerfUgung stellt, so daB also ohne Kohlehydratumsatz 
wohl eine Muskeltatigkeit in Gang gesetzt, aber nicht beliebig lange 
unterhalten werden kann. Daher wird im monojodessigsaurevergifteten 
Muskel die Kontraktionsfahigkeit nach Verbrauch der Phosphagene ab
gestoppt. Ob die Kreatinphosphorsaure ihrerseits einen EinfluB auf den 
Kohlehydratstoffwechsel im Sinne eines den Zerfall desselben beschleu
nigenden Agens ausiibt, ist noch nicht bekannt. Daher kann heute noch 
(vgl. MASAYAMA U. RIESSER [504J) im Rahmen der vorliegenden Ab
handlung die Kreatinphosphorsaure auBerhalb einer eingehenden Be
sprechung bleiben. 

Kreatinphosphorsaure, die bei der Muskelkontraktion nach den 
neueren Untersuchungen eine iiberragende Rolle spielt, ist nach EULER 
u. NILSON (260) in der Refe nicht mit Sicherheit nachzuweisen gewesen. 
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AuBerdem scheint der Kohlehydratstoffwechsel auch im Muskel nur 
indirekt mit dem Phosphagenumsatz zusammenzuhangen, so daB wir 
im Rahmen unserer Darlegungen von einem naheren Eingehen auf die 
Phosphagene absehen konnen. 

Auf die von LOHMANN entdeckte Adenylpyrophosphorsaure wird 
im Zusammenhang mit Erorterungen tiber die Konstitution des Co
Enzyms naher eingegangen werden. 

D. Die Beziehungen von Hexosemono- und Diphosphorsauren 
zum biologischen Zuckerabbau. 

Nach der Auffindung von Hexosemonophosphaten im Gargut der 
Hefe bzw. der Muskelpraparate muBte mit einer Teilnahme dieser Stoffe 
am normalen Kohlehydratabbau gerechnet werden. Zunachst allerdings 
schien mancherlei gegen eine solche Beteiligung zu sprechen, so das 
unregelmaBige Auftreten, die auBerordentlichen Schwankungen des 
Monophosphatgehalts im Verhaltnis zum Diphosphat und auch zum ge
samten veresterten P sowie der ausgeschiedenen CO 2 ; es war nicht moglich, 
den Monophosphatgehalt in feste Beziehungen zu einer dieser GargroBen 
zu bringen, so daB dem neuen Ester der Charakter eines zufallig und 
nebenbei Entstandenen anhaftete. Offensichtlich hangt die Entscheidung 
tiber Anhaufung von Mono- oder Diphosphat von Bedingungen ab, die wir 
noch nicht gentigend kennen. KLUYVER u. STRUYK (399) beobachteten 
selbst in ein und demselben Extrakt recht verschiedenes Verhalten be
ztiglich der Mono- und Diphosphatbildung; sie glauben, daB hierbei dem 
Verdtinnungsgrad des Hefemazerionsaftes entscheidende Bedeutung 
zukomme, und zwar so, daB mit zunehmender Verdtinnung steigende 
Monophosphatmengen gefunden werden. HARDEN u. HENLEY (343) 
konnten jedoch diese Angaben nicht bestatigen. Eine weitere Schwierig
keit fUr die Eingliederung der Monophosphatbildung in die Reaktions
kette der Garung liegt dann noch darin, daB die Natur des gebildeten 
Monoesters in den einzelnen Fallen recM verschieden zu sein scheint. 
Sind bereits NEUBERG- und ROBISON-Ester als Gemische verschiedener 
Hexosemonoester erkannt worden, so wird die Sachlage durch das Auf
treten des Trehalosemonophosphats noch komplizierter, da wir den ver
schiedenen Estern weder dieselbe Entstehung noch dieselbe Stellung und 
Bedeutung im Garablauf zuweisen dtirfen. Leider sind nun die chemi
schen Methoden zur quantitativen Trennung der einzelnen Monoester 
offenbar noch relativ wenig genau und zuverlassig, so daB die Gefahr 
naheliegt, daB chemisch nahe verwandte, aber biologisch recht diffe
rierende Stoffe als etwas Einheitliches behandelt werden. 

Was nun trotz all dieser Unklarheiten das Auftreten der Hexose
monophosphorsauren so interessant erscheinen laBt, ist die Moglichkeit, 
daB sie berufen sein konnten, eine bedauerliche Lticke im HARDENschen 
Garungsschema auszufUllen. HARDEN nimmt bekanntlich an, daB je ein 
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Hexosemolekiil in CO2 und Alkohol zerfallt, wahrend ein zweites zur 
Hexosediphosphorsaure verestert. Diese Beziehung ist durch das nach 
HARDENS neuesten Versuchen stets nahe der Einheit liegende aquimo
lekulare Verhaltnis CO2 : verestertem Pals eine GesetzmaBigkeit erkannt 
worden, deren Grund jedoch vol1ig dunkel blieb. Nun liegt es nahe, das 
Hexosemonophosphat als ein Zwischenglied auf dem Wege yom Zucker 
zum Diphosphat einzuschieben, unddie Monophosphatbildung als einen 
TeilprozeB der vollstandigen Phosphorylierung der Hexose zum Diphos
phat aufzufassen. Wir werden der Losung dieser auBerordentlich wichtigen 
Frage am ehesten durch das Studium der Bildung und des Abbaues der 
Hexosemono- und -diphosphorsauren im Garungsmedium naherkommen. 

Es ergeben sich im vorliegenden biologischen Rahmen von vorn-
herein zwei Moglichkeiten der Hexosemonophosphorsaurebildung: 

I. durch Phosphorylierung einer Hexose, 
2. durch partielle Dephosphorylierung der Hexose-Diphosphorsaure. 
Natiirlich braucht nicht auf beiden Wegen dieselbe Hexosemono-

phosphorsaure zu entstehen. 
Es ist nun von grundlegender Wichtigkeit, daB im biologischen Ge

schehen beide Prozesse, sowohl die Phosphorylierung wie die Abspaltung 
von Phosphorsaure durch Fermente katalysiert werden. Man bezeichnet 
die Fermente der Phosphorylierung allgemein als Phosphatesen, die der 
Dephosphorylierung als Phosphatasen. Dabei muB allerdings bemerkt 
werden, daB die Existenz von Phosphatesen nicht gesichert erscheint, 
moglicherweise handelt es sich nur urn die Umkehrung der Phosphatasen
wirkung; die Frage miindet in das allgemeine Fermentproblem der syn
thetisierenden Wirkung hydrolysierender Fermente ein. Genauer unter
richtet sind wir iiber die spaltende Wirkung der Phosphatasen, iiber die 
im Kapitel E 4 das Notwendigste gesagt ist. 

I. Die biologische Dephosphorylierung von 
Hexosediphospha t. 

Manche Erorterungen iiber dieses Thema leiden unter dem MiBstand, 
daB nicht immer zwischen Dephosphorylierung und Vergarung der 
Hexosediphosphorsaure unterschieden wurde; es geht nicht an, die De
phosphorylierung an der CO2 -Ausscheidung zu mess en, denn beide Vor
gange sind wahrscheinlich nur insofern gekoppelt, als die mindestens 
partielle Dephosphorylierung eine Vorbedingung fUr den weiteren Zerfall 
des Esters darstellt; es ist aber bereits HARDEN-YOUNG eine Abspaltung 
der Phosphorsaure von der Hexosediphosphorsaure ohne vollkommene 
Vergarung der dabei freigelegten Fructose gelungen. Eine Hydrolyse des 
Esters wird biologisch durch die Hexosediphosphatase vollzogen. Da 
dieses Ferment relativ stabil ist, gelingt es leicht, die Dephosphory
lierung von der Vergarung der Hexose vollig zu trennen. Man kann sich 
hierzu der Wirkung des NaF bedienen, das - wie noch eingehend dar-
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zulegen sein wird - bei bestimmter Konzentration Garung bzw. Gly
kolyse vollig hemmt, die Hexosediphosphatspaltung aber noch ermog
licht. Ahlllich konnen auch Monobrom- und Monojodessigsaure wirken. 
Hieraus ergibt sich, daB die Dephosphorylierung ein von der CO. -Aus
scheidung unabhangiger ProzeB ist. Auch in alten Ferrnentpraparaten 
bzw. Mazerationssaften ist vielfach bereits die Gartatigkeit erloschen, 
wahrend noch die resistentere Phosphatase ihre Aktivitat beibehalten 
hat. Das legt schon die Vermutung nahe, daB die Phosphatase zu ihrer 
Wirkungsentfaltung der wenig stabilen Co-Zymase nicht bedarf, die ja 
in soleh alten Praparaten gewohnlich zerstort ist. Tatsachlich gelang es 
auch, die Dephosphorylierung mit Co-Zymasefreier Apozymaselosung in 
Gang zu bringen; ein Zusatz von Co-Zymase beschleunigte jedoch nach 
RAYMOND (674) die Dephosphorylierung sowohl von HARDEN- wie von 
ROBINSON- und NEUBERG-Ester. Auch ist seit langem ein anorganischer 
Aktivator der Phosphatase bekannt, das Arsenat, das in Konzentration 
von 0,0000375 moL bis 0,00375 mol. die Dephosphorylierung stark akti
vieren kann (HARDEN u. YOUNG [330,332]). Allerdings haben die eng
lischen Forscher diese Steigerung einer Wirkung des Arsenats auf die Gly
kogenhydrolyse zugeschrieben I. Da nun bei der Vergarung von Hexosedi
phosphorsaure im allgemeinen die Dephosphorylierung der limitierende 
und geschwindigkeitsbestimmende TeilprozeB ist, spricht auch die Ver
giirung des Hexosediphosphats auf das Arsenat ahnlich an wie die De
phosphorylierung. Man war anfangs geneigt gewesen, in Anbetracht der 
nahen chemischen Verwandtschaft von As und P, die Wirkungen dieser 
beiden Salze auf ahnliche Ursachen zuriickzufiihren, und eigentlich war 
dies der Grund fUr HARDEN u. YOUNG gewesen, die Arsenatwirkung 
iiberhaupt zu priifen, so daB HARDEN jetzt (345) dieses Ergebnis als einen 
"unverdienten Lohn fUr chemisches Denken iiber ein biochemisches 
Problem" bezeichnet. Denn tatsachlich beruhen die beiden Salzwirkun
gen auf vollig verschiedenen Grundlagen: Das Phosphat beschleunigt die 
Phosphorylierung unter Bildung von Hexosephosphorsauren, das Arsenat 
stimuliert dagegen die Phosphorsaureabspaltung. Dagegen ist bis jetzt 
ein Hexosearsenatester nicht gefunden worden. Infolgedessen wirkt sich 
das Phosphat nur in der ersten Phase, der sogenannten Phosphory
lierungsphase der Alkaliphosphat-Zuckergarung, aus, das Arsenat da
gegen erst in der "Esterphase", allgemein da, wo sich aus irgendwelchem 
Grunde Hexosediphosphat angesammelt hat, und wo die Gargeschwindig
keit von der Dephosphorylierungsgeschwindigkeit des Hexosediphos
phats und der Bereitstellung von anorganischem Phosphat limitiert 
wird. Daher wirkt in alten Garansatzen, in denen die empfindlicheren 
Teilferrnente starker als die Phosphatase geschadigt sind, und damit 

I Dagegen hat MF;YERHOF gezeigt (SZ4), daB auch bei Glykogenvergarung 
das Arsenat nur durch Beschleunigung der Aufspaltung und Vergarung des 
Hexosediphosphats wirksam ist. 
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ihrerseits geschwindigkeitsbestimmend fiir die Garung werden, das Ar
senat nicht mehr, im Gegensatz zu Phosphaten. Auch in phosphat
reichen Ansatzen wird das Arsenat schwacher zur Wirkung kommen, 
und nur mehr insoweit in Erscheinung treten, als es den aus dem 
Hexosediphosphat herausgespaltenen Zucker zur Vergarung bereitstellt. 
Wahrend das Phosphat im Verlaufe der Garung mit in die Reaktion 
einbezogen und in organische Bindung gebracht wird, weshalb inner
halb bestimmter Grenzen seine Wirkung der zugesetzten P04 -Menge 
proportional lauft (HARDEN u. YOUNG [880, 832J) , zeigt die Arsenat
wirkung eine gewisse Unabhangigkeit der Wirkung von der Konzentration 
innerhalb derGrenzen deswirksamenKonzentrationsbereichs '. Da nunAr
senat die Dephosphorylierung der stabilen Monoester nicht beschleunigen 
soll, muB man annehmen, daB die Dephosphorylierung von HARDEN
Ester iiber andere (labile?) Monoester fiihrt, oder, daB nur die Abspaltung 
der I. P04-Gruppe vom Diphosphat durch das Arsenat beschleunigt wird. 
Gegen diese Theorie der reinen Phosphataseaktivierung des Arsenats 
machte jedoch neuerdings MACFARLANE (344) gewichtige Einwendungen. 

I. konnte er feststellen, daB ohne CO2 -Ausscheidung - also bei voll
kommen aufgehobener Garung - keine Arsenatwirkung zu konstatieren 
war; damit stimmt iiberein, daB bei Fluoridzusatz, wodurch die De
phosphorylierung urn 20 vH, die Garung aber fast vollig gehemmt war, 
auch die arsenatgesteigerte Dephosphorylierung ahnlich der Garung urn 
84 vH reduziert wurde. 

2. Dementsprechend beschleunigt das Arsenat die Dephosphorylierung 
des Diphosphats auch nur in Gegenwart von Co-Enzym, das jafiirdie Ver
garung-nicht aber fiirdieDephosphorylierung-unentbehrlichist, und 

3. wurden bei Fermentreinigungsversuchen Arsenatwirkung und 
CO2 -Ausscheidung stets gleichartig beeinfluBt. 

Ob dabei die freigelegte Hexose oder das abgespaltene PO 4 auf die wei
tereDephosphorylierung hemmend wirken, ist nicht untersucht; denkbar 
ware wohl unter dies en Bedingungen auch eine neue Phosphorylierung der 
abgespaltenen Hexose, so daB nur die Differenz zwischen Arsenatwirkung 
und erneuter Phosphorylierung gemessen wiirde, die bei intensiver Vereste
rung, wie sie gerade bei Anwesenheit von am-Hexosen und Fluorid des 
ofteren festgestellt wurde, moglicherweise unmeBbar klein werden konnte. 

1m iibrigen besitzt die Arsenatreaktion auch ihre Kardinalpunkte 
und hat mit der Phosphatreaktion die starkere Wirkung auf Phosphat
fructose - als auf Phosphatglukosegemische gemeinsam. Ahnlich wie 
Arsenate wirken auch Arsenite, jedoch ist ihre Wirkung schwacher 
und die optimale Konzentration etwas hoher. 

I Ein analoge Wirkung des Arsenats hat MEYER (SIO) in Bezug auf die 
Muskelglycolyse beschrieben: durch Arsenatzusatz zum gereinigten Milchsiiure 
bildenden Ferment wird die sich sonst anhaufende Hexosediphosphorsaure 
gr6Btenteils aufgespalten. 
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Die vollstandige Dephosphorylierung des Hexosediphosphats fiihrt 
zum anorganischen Phosphat und zu einem Korper, den wir unter der 
Herrschaft garungshemmender Agenzien wie MQnohalogensauren und 
Fluorid als Fructose vorfinden. Es besteht jedoch kein Zweifel dariiber, 
daB die isolierte n-Fructose nicht als solche im Hexosediphosphat pra
formiert ist, sondern vielmehr das Stabilisierungsprodukt eines labileren 
Korpers darstellt, indem NEUBERG schon 1913 eine am-Fructose ver
mutete. Dieser Vermutung scheinen nun auch die fermentchemischen 
Besonderheiten bei der Hexosediphosphatvergarung recht zu geben. 
Neuerdings haben NEUBERG u. KOBEL (634) diese Ansicht wieder in 
Zweifel gezogen, auf Grund der langsamen Vergarung des Hexosediphos
phats. Es ist richtig, daB der Ester langsamer gart als die stabilen 
Zymohexosen, aber das beruht nicht auf einer langsamen Vergarung des 
freigelegten Zuckers, sondern auf der langsamen Dephosphorylierung; 
wird diese - etwa durch Arsenat - gesteigert, so schnellt auch die Gar
geschwindigkeit empor, ein Beweis, daB die Garhemmung nicht beim 
Zucker, sondern doch wohl bei der Dephosphorylierung liegt. Wiirde bei 
der Dephosphorylierung wirklich, wie NEUBERG u. KOBEL annehmen, 
eine stabile Hexose abgespalten, so miiBte diese bei der Vergarung den
selben Weg wie zugesetzter Zucker nehmen, das heiBt, sie miiBte die 
Veresterung passieren. Das ist jedoch nicht der Fall, wie sich ohne 
Zweifel aus der sehr geringen Co-Zymasebediirftigkeit dieser Art Ver
garung ergibt. MEYERHOF (525) glaubte zunachst feststellen zu konnen, 
daB Hexosediphosphat durch Muskelpraparate ganz ohne Co-Ferment 
nicht nur gespalten, sondern auch vergoren wiirde. Dieser Befund wiirde 
zum SchluB gezwungen haben, daB die aus dem Ester abgespaltene 
Hexose ohne Co-Enzym vergarbar sei, was gegen zahlreiche Beobach
tungen beziiglich der Co-Zymasebediirftigkeit der Oxydoreduktions
vorgange, die der vergarende Zucker ebenfalls passieren muBte, sprach. 
Eine Nachpriifung durch EULER u. MYRBACK (232) klarte den MEYER
HOFschen Befund dahin auf, daB das benutzte Hexosediphosphat offen
bar Co-Zymase-haltig war, und erst nach langerem Abkochen mit Apo
zymase keine Reaktion mehr gab. So haben sich beide Forscher dahin 
geeinigt, daB Hexosediphosphorsaure in "ganz Co-fermentarmer Losung" 
vergoren wird. Zweifellos ist die Co-Zymasebediirftigkeit der Hexose
diphosphatvergarung viel geringer als die von stabiler Zymohexose oder 
auch die von ROBISON- und NEUBERG-Ester (GOTTSCHALK [302J), 
womit klar erwiesen ist, daB die ungestorte Dephosphorylierung der 
Hexosediphosphorsaure iiber keinen dieser beiden Ester gebt, und daB 
die Vergarung des Di-Esters zu einer Hexose fiihrt, die direkt vergoren 
wird, ohne wieder die Phosphorylierungsstufe zu passieren, die viel 
groBere Anforderungen an den Co-Zymasegehalt stellt. Eine andere 
Frage freilich ist die, ob die abgespaltene Hexose nicht wenigstens einen 
Teilproze13 der Vergarung ohne Co-Zymase durchlaufen kann. Wenn 
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EULER von einer Nichtgarung der Hexosediphosphorsaure in Co-Zymase
freier Lasung spricht, so sagt er damit in Anbetracht der angewandten 
Methoden nur, daB die Garung llicht bis zu den Endprodukten Alkohol 
und CO2 fiihrt. Dagegen scheinen die bedeutungsvollen NEUBERGSchen 
Untersuchungen iiber die biologische Umwandlung von Hexossediphos
phat in Methylglyoxal (633) stark dafiir zu sprechen, daB diese Teil
reaktion ohne oder doch mit noch viel weniger Co-Zymase ablauft als die 
schon wenig Co-Zymase bediirftige vallige Vergarung der Hexosediphos
phorsaure, denn der gegliickte Nachweis des lange gesuchten Methyl
glyoxals beruht ja eben auf dem Kunstgriff, der Co-Zymase-freien Hefe 
einen Stoff zu bieten, der ohne Co-Enzym umgesetzt wird, und andererseits 
das Intermediarprodukt durch den Co-Zymase-Entzug vor dem weiteren 
Abbau zu schiitzen. So darf man also annehmen, daB die Hexosediphos
phatvergarung bis zum Methylglyoxal in praktisch Co-Ferment-freier 
Lasung ablauft, und erst die oxydoreduktive Umwandlung des Methyl
glyoxals die Anwesenheit geringer Co-Fermentmengen notwendig macht. 
Unsere Darlegung gelangt daher zu dem Ergebnis, daB Hexosediphosphat 
ohne Co-Ferment bis zum Methylglyoxal gespalten wird, woraus zu ent
nehmen ist, daB die Vergarung weder an einem Mono-Ester, noch an einer 
stabilen Hexose angreift. Der aus der valligen Dephosphorylierung des 
Esters hervorgehende Zucker ist in besonderem MaBe zur Garung geeignet 
und bereit. Uberdie Struktur desZuckers ist nichts Sicheres auszusagen'. 

Die partielle Dephosphorylierung des HARDEN-Esters. 

Die oben geschilderte val1ige Dephosphorylierung der HARDEN-Saure 
scheint in Etappen vor sich zu gehen. Es liegen eine ganze Anzahl von 
Untersuchungen vor, die zeigen, daB als Zwischenprodukt der Dephos
phorylierung Hexosemonophosphorsauren auftreten kannen. Das kann 
urn so weniger wundem, als diese Tatsache ein Analogon in der chemi
schen Saurehydrolyse der Diphosphorsaure besitzt, denn wie NEUBERG 
(584) darlegen konnte, entsteht hierbei aus dem Di-Ester die NEUBERG
sche Monophosphorsaure. Die beiden Phosphorsauregruppen haften also 
ungleich fest an der Hexose; wie auch bei der Phenylhydrazin-Reaktion 
spaltet die am 1. C-Atom hangende Phosphorsaure besonders leicht ab; 
dabei kann unter Umstanden auch die zweite Phosphorsauregruppe 
etwas beweglicher werden, so daB nicht immer ein Monoester mit der 
Phosphatgruppe am 6. C-Atom (wie der NEUBERG-Ester) entstehen muB. 
Hierbei verhalten sich offensichtlich die verschiedenen Fermentpraparate 
verschieden. Takadiastase (aus Aspergillus oryzae) enthalt nach NEU
BERGU. LEIBOWITZ (623, 620) auch eine Phosphatase, welche imstandeist, 
aus dem HARDENschen Di-Ester ein Phosphat abzuspalten, wobei als 

, Urn eine mit der aus der Polysaccharidspaltung hervorgebenden iden
tische am-Hexose kann es sich dabei nicht hande1n, da die letzteren nicht 
direkt vergarbar sind, sondern erst die Phosphorylierung durchlaufen mussen. 
(Vgl. auch NEUBERG u. KOBEL [6IS]). 
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Restkorper die NEUBERGSche Saure zuriickbleibt. Dieselben Autoren 
(621) erreichten dann wenig spater ein ahnliches Ergebnis mit Hefe
praparaten, freilich nicht ohne Anwendung eines Kunstgriffes, denn im 
allgemeinen finden sich in Hefegaransatzen mit Hexosediphosphat keine 
Monoester, weil diese rascher abgebaut werden als das Diphosphat ge
spalten wird (N EUBERG U. KOBEL[ 615, 617J). Durch Behandlung der Hefe 
mit Toluol oder Chloroform wird jedoch dieses Abbauverhaltnis zuun
gunsten des Monoesters verschoben, so daB er jetzt liegenbleibt. Er 
wurde als ein Gemisch von ROBISON- und NEuBERG-Ester identifiziert. 

Auch tierische Phosphatase scheint ahnlich zu wirken. Bricht man 
die Dephosphorylierung von Diphosphat durch Pferdenierenphosphatase 
ab, wenn etwa die Halfte des im Diphosphat investierten P04 -Gehalts 
als freies Phosphat nachweisbar wird, so laBt sich nach NEUBERG-LEIBO
WITZ (619,620,621) ein Monoesterisolieren, der ein ziemlichreiner ROBISON
Ester ist; das ist auch insofern interessant, als hier aus dem ketosidischen 
Zucker der HARDEN-Saure eine Aldose wird, ein Hinweis, daB im Di
phosphat kein stabiler Zucker, sondern eine labile am-Form vorzuliegen 
scheint, die durch die Veresterung stabilisiert wird (NEUBERG 566). 
Diese Zuckerumwandlung scheint nicht allen Hexosediphosphatasen im 
selben MaBe eigen zu sein (NEUBERG-LEIBOWITZ, 623). 

Takaphosphatase liefert NEuBERG-Ester, 
Hefenphosphatase liefert ein Gemisch von NEUBERG-U. ROBISON-Ester, 
Nierenphosphatase liefert ROBISON-Ester. 
Es ist nun hochst interessant, daB der Abspaltung verschiedener Mono

ester auch verschiedene Phosphatasen zugrunde liegen, die sich u. a. in be
sonders auffalliger Weise durch ihr Verhalten gegen Arsenat unterscheiden, 
wie es das folgende Schema angibt (NEUBERG u. LEIBOWITZ 624): 

Takaphosphatase 
Hefen-
Nieren- " 

Wirkung von Arsenat: 

GERING, aber noch deutlich 
auf fiinffaches gesteigert 

indifferent 

SpaJtprodukte: 

NEUBERG-Ester 
NEUBERG-Ester 
ROBISON-Ester 

Die Nierenphosphatase, welche ROBISON-Ester abspaltet, spricht 
also auf Arsenat nicht an, wohl aber die Takaphosphatase und starker 
noch die Hefenphosphatase, die jetzt aber nur mehr NEuBERG-Ester ab
spaltet, wahrend die Abspaltung von ROBISON-Ester vollig unterdriickt 
ist. Es konnen also in ein und demselben Organismus zweierlei Phos
phatasen nebeneinander bestehen: eine durch Arsenat aktivierbare, 
welche NEuBERG-Ester liefert, und eine gegen Arsenat indifferente, die 
aus Hexosediphosphat ROBISON-Ester abspaltet. Nach BRUGSCH, CAHEN 
U. HORSTER (50) spalten auch Frisch- und Trockenmuskel-, sowie Frisch
und Trockenleberpraparate aus Hexosediphosphat ROBISON-Ester abo 

Unter dem Eindruck dieser Ergebnisse mochte man geneigt sein, den 
isolierten Estern die Rolle von Zwischenprodukten im Abbau der 
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Hexosediphosphorsaure zuzuschreiben, und konnte darin noch bestarkt 
werden durch die Erfahrungen TOMITAS (736) und anderer japanischer 
Forscher (NOGUCHI 644, TAKAHASHI 730), wonach pflanzliche und 
tierische Phosphatasen die erwahnten Hexosemonophosphate abbauen. 
Trotzdem ist es unwahrscheinlich, daB der Hexosediphosphatabbau nor
malerweise uber diese Mono-Ester fiihrt. Dies ergibt sich mit Evidenz aus 
dem Co-Zymase-Bediirfnis des Mono- und Di-Esterabbaues, das bei 
ersteren wesentlich groBer ist als bei letzterem (GOTTSCHALK, [302J); 
die ganz Co-Ferment-armen Praparate, die nach MEYERHOF (626) und 
EULER u. MYRBACK (232) Hexosediphosphat noch abbauen, greifen 
NEUBERG- und ROBISON-Ester nicht mehr oder doch auBerst zogernd an, 
viellangsamer als der Vergarung des Diphosphats entspricht. Aus diesem 
Grunde konnen diese Ester keine normalen Zwischenprodukte im Di
Esterabbau sein. Die verschiedene Bindungsfestigkeit der beiden Phos
phorsauregruppen am Di-Ester macht aber trotzdem eine etappenweise 
Dephosphorylierung wahrscheinlich und auch die NEUBERG-LEIBOWITz
schen F ermen tversuche s prechen dafiir; es wird also wohl beim Di -Es ter
Abbau ein Monoester entstehen, aber sicherlich eine sehr labile Form, 
von der sich moglicherweise NEUBERG- und ROBISON-Ester als Stabili
sierungsformen ableiten lassen. Ob diese Stabilisierung mit einer Iso
merisierung der Hexose oder mit einer Anderung der Phosphatbindung 
zusammenhangt, ist heute noch nicht zu sagen. Moglicherweise kommt 
beides vor. Jedenfa11s entsteht bei weiterer Dephosphorylierung dieser 
hypothetischen labilen Monoesterform dann auch ein garbereiter Zucker, 
der ohne wei tere Veres terung direkt zerfa11 t. Dagegen komm t eine Zerfa11s
veresterungsreaktion hierbei nicht in Frage, da sie groBere Co-Zymase
mengen anfordern wiirde. Auf Grund der dargelegten Auffassung miiBte 
man, sofern die Hexosediphosphatvergarung iiber einen labilen Mono
ester fiihrt, eine doppelte Zerfa11smoglichkeit dieses Esters annehmen: 

I. Dephosphorylierung, und Abbau der garbereiten Hexose, 
2. Zerfa11sveresterungsreaktion I mit erneuter Bildung von Hexosedi

phosphat, sofern es sich urn identische Korper bei der partie11en Vereste
rung der am-Hexose und bei der partie11en Dephosphorylierung des Di
Esters handelt. 

2. Der biochemische Abbau der Hexosemonoester. 
Uber die Vergarbarkeit der Hexosemonophosphorsauren sind die 

Meinungen der einzelnen Forscher auf Grund abweichender Erfahrungen 
etwas verschieden. MEYERHOF u. LOHMANN (628) fanden, daB von 
Muskelextrakt nur die natiirlichen Ester vergoren werden, die kiinstlichen 
Ester dagegen keine Garung in Gang set zen konnen. Bei relativ geringer 
Konzentration (bis 0,25 vH) sol1 nach EULER u. MYRBACK (261) Ro
BISON-Ester im Gegensatz zu NEUBERG-Ester sagar ebenso rasch wie 

Siehe Kapitel D. 4. 
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Zucker vergoren werden. Fiir die Vergarung der Ester durch Hefe be
stehen aus noch zu erorternden Grunden soleh durchgreifende Unter. 
schiede in der Vergarbarkei t zwischennatiirlichen und kiinstlichen Hexose
monophosphorsauren nicht. Von grundlegender Bedeutung fiir die Be
urteilung der physiologischen Stellung der Hexosemonophosphorsaure 
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und zwar unter gleichzei
tiger Aufnahme von anor
ganischem Phosphat aus 
der LOsung, wobei Mileh
saure bzw. Kohlensaure 
und Alkohol sowie Hexo
sediphosphorsaure ent
stehen (MEYERHOF u. 
LOHMANN [628], N EUBERG 
U. LEIBOWITZ [619, 620J). 
Man kann also nicht an
nehmen, daB die Mono
ester ahnlich wie das Di
phosphat einfach hydro
lisiert werden und der 
entstehende Zucker der 
Garung anheimfallt, denn 
in diesem Fall muBte das 

10 zo 30 I/(J 50 60 70 80 90' 

anorganische Phosphat in 

Abb.3. Vergleich der Vergarung von HARDEN'YOUNGScher 
Saure, NEuBERGscher und ROBIsoNscher Silure. 

I HARDEN,YoUNGSche Sllure, II NEuBERGsche Silure, 
III ROBIsoNsche Silure. 

Gestrichelt: Phosphatveresterung. Die Monoester sind in 
90 Min. annilhernd total umgesetzt. Der Garanstieg der 
ROBIsoNschen Saure erfolgt etwas spilter als der der NEu
BERGSchen. Der Gesamtumsatz ist aber etwas hiiher. Der 
Anfangsanstieg bis 10 Min. ist zum Teil auf die Druckllnde
rung beim Einkippen des Esters zuriickzufiihren. (Aus 

Bioch. Z. 185, MEYERHOF U. LOHMANN.) 

der Losung zunehmen, wahrend es in Wirklichkeit unter gleichzeitiger 
Bildung von Hexosediphosphorsaure abnimmt. Es findet also zwei
fellos noch eine Phosphorylierung statt. Diese kann keine einfache 
Aufladung eines zweiten Phosphatrestes auf einen Monoester sein, 
da in diesem Falle nur Hexosediphosphat entstehen konnte und da
mit die Garung vom ersten Augenblick an eine Hexosediphosphor-
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sauregarung sein muBte. Dem widerspricht aber bereits die viel hahere 
Gargeschwindigkeit der Monoester solange gleichzeitig anorganisches Phos
phat verschwindet. Auch die ausbleibende Wirkung von Arsenat auf die 
Hexosemonophosphorsauregarung in der ersten Phase spricht gegen eine 
derartige Kinetik: Genau wie bei der Zuckergarung beschleunigt auch hier 
das Arsenat die Garung der Monophosphate wahrend der raschen Phos
phatperiode fast gar nicht, macht sich vielmehr erst nach Verbrauch des 
anorganischen Phosphats bemerkbar, wobei dann der Gehalt an anorgani
schem Phosphat im Gegensatz zur Phosphatperiode wieder ansteigi'. 
Man muB vielmehr annehmen, daB bei Monoester- und bei Zuckergarung 
dieselbenBeziehungen zwischen Veresterung und Vergarung bestehen. Das 
geh taus den quantitativen Beziehungen der beiden Vorgange hervor, die in 
in beiden Fallen der HARDENS chen Formulierung gehorchen. Die nachst
liegende Erklarung fUr diese Ubereinstimmung der Kinetik von Monoester
und Zuckergarung ist nun die, daB die Zuckergarung uber die Monoester 
fUhrt. In Ubereinstimmung der HARDENschen FormelmuB man dabei an
nehmen, daB von zwei Molekiilen Monophosphat je eines zerfallt in Kohlen
saure und Alkohol bzw. in zwei Mol.Milchsaure, wahrend das zweite Mol. 
Monophosphat das aus dem Zerfall des ersten Molekiils freiwerdende anor
ganische Phosphat aufnimmt und zu Hexosediphosphat umgewandelt wird. 

1. 2 0,H,206 + 2 H3P04 = 2 C6HnOs (H2P04) + 2 H20. 

+HzO alko-
~ = 2 CO2 + 2 CH3CH20H + C6HIO0 4 (H2P04j. 

2. 2 0,HnOs (H2P04) 

~ = 2 CH3CHOHCOOH + C6HIO0 4 (H2P04j.. 

Es wird also Hexose verestert und der Ester zerfallt dann unter 
Weiterveresterung eines Teiles desselben. MEYERHOF hat fUr diese 
Reaktion (541) den Ausdruck Zerfallsveresterungsreaktion eingefUhrt. 
Danach waren also Monoester die Intermediarprodukte beim Zucker
zerfall. Sind diese intermediaren Garprodukte nun identisch mit den 
gefundenen naturlichen Monoestern? Wir muss en diese Frage ver
neinen (vgl. auch RAYMOND [672J, ROBISON [678J). Schon die Ver
schiedenartigkeit der aufgefundenen Monoester spricht gegen eine 
derartige Annahme. Des weiteren machten NEUBERG u. KOBEL (634) 
geltend, daB ihre Hefepraparate die beiden naturlichen Monoester wesent
lich langsamer vergoren als Zucker, wobei zwischen ROBISON-Ester und 
NEUBERG-Ester kein Unterschied zu konstatieren war. Allerdings steht 
diese Angabe in Widerspruch mit Untersuchungen EULERS u. MYRBACKS 
(251), die eine ebenso rasche Vergarung von ROBISON-Ester wie von 
Glukose beobachten konnten. Nach Eur,ERs Ansicht beruhen diese 
Differenzen maglicherweise auf einer Verschiedenheit des von NEUBERG 

1 Die Angaben von RAYMOND u. LEVENE (673, 674), wonach Arsenatzusatz 
die Vergarung alIer natiirlicher Phosphorester steigert, diirften mit der Aus
dehnung der Versuche bis in die Diphosphatperiode zusammenhangen. 
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U. KOBEL einerseits, von ihm selbst und MYRBACK andererseits verwende
ten Substrats, dessen optisches Verhalten nach NEUBERG u. KOBELS An
gaben nicht mit denjenigen des ROBISON-Esters iibereinstimmte. MEYER
HOF (525) nimmt an, daB die natiirlichen Monoester bereits stabilisierte 
Produkte eines labilen Monoesters darstellen, der als eigentliches Inter
mediarprodukt auftritt und, einem allgemeinen Verhalten von Inter
mediarprodukten folgend, von der unbestandigen Form sehr rasch in die 
stabile iibergeht. Diese Theorie kann groBe Wahrscheinlichkeit fUr sich 
beanspruchen und vermag vor allem eine Erklarung fUr das Bestehen 
der durch die HARDENsche Garformel gekennzeichneten Beziehungen 
von Phosphorylierung und Garung zu geben, wenn man auch zugestehen 
muB, daB ein direkter Beweis fUr die Existenz eines solchen labilen Esters 
noch aussteht. Nach der MEYERHOFSchen Theorie lieBe sich also die 
Veresterung folgendermaBen formulieren: 
1. 2 C6HI206 + 2 H3P04 =. 2 C6HIIOS (H2P04) (labiler Ester) + 2~20} Phos.phat-
2. 2 C6HIIOS (H2P04) = 2 CO2 + 2 CH3CH20H + C6H100 4 (H2P04}2 penode 
3· C6H100 4 (H.P04)2 + 2 H20 = C6HI206 + 2 H3P04 } E t . d 
4. C6HI206 = 2 CO2 + 2 CH3CH20H (direkte Vergarung) s erpeno e. 

Der aus der Hexosediphosphorsaure freigelegte garbereiteZucker wird 
also nicht wieder, wie HARDEN annahm, in die Gleichung I einbezogen, son
dern zerfall t direkt, ohne aufs neue eine Phosphorylierung passiert zu haben. 
Allerdings tritt diese Reaktion gegen diejenige in Gleichung I stark zuriick, 
aber nicht weil der garbereite Zuckerlangsamer zerfallt, sondern vielmehr 
infolge der geringen Geschwindigkeit der Reaktion 3, die indessen durch 
Arsenatzusatz gesteigert werden kann, wobei dann gleichzeitig auch der 
Vorgang der Gleichung 4 eine entsprechende Belebung erfahrtI. 

Der Mechanismus der Zerfallsveresterungsreaktion ist jedoch auch 
heute noch recht umstritten. Die MEYERHOFSche Theorie geht von der 
Annahme aus, daB von zwei Monoestermolekiilen das eine dephosphory
liert wird und spotan vergart, das andere den abgespaltenen P04-Rest 
aufnimmt und zum Di-Ester wird. LaBt sich nun eine solche Weiter
veresterung von Monophosphat beweisen? Die Frage ist entscheidbar, 
wenn es gelingt, Phosphorylierung und Garung bzw. Glykolyse zu trennen. 
Das ist in derTat moglich: Durch Zusatz von Natriumfluorid in geeigneten 
Konzentrationen kann die Glykolyse im Muskel vollig, die Garung der 
Hefe bis 95 vH gehemmt werden (MEYERHOF 541), ohne dadurch die 
Phosphorylierung zu verhindern 2. Dabei zeigt sich nun, daB die Reak-

I MEYERHOF nimmt dagegen an, daB die Hexosediphosphorsaure auch 
direkt, ohne vorhergehende Hydrolyse vergoren werden kann. Wir konnen 
jedoch weder in der Kinetik der HARDEN-Estergarung, noch in deren Beein
fluBbarkeit durch Arsenat eine Stutze fur diese Ansicht erblicken. Vgl. auch 
RAYMOND und LEVENE (673). 

2 Nach EULER und Mitarbeitern (zitiert nach MEYERHOF 1930, s. 163) 
soll es auch Hefen geben, die ohne garhemmenden Zusatz Glukose verestern 
ohne nachfolgende CO2-Bildung. 



KARL WETZEL: 

tion Monoester + Phosphat = Di-Ester "ohne die Triebkraft einer anderen 
Reaktion" weiterlauft (MEYERHOF u. SURANYI 520) und der Umsatz an 
Monoester mit und ohne Fluorid nahezu derselbe ist. Auf andere Weise 
sucht EULER (189,210) die Zerfallsveresterungsreaktion zu deuten: 
Auch der schwedische Autor nimmt die Entstehung einer intermediaren 
Hexosemonophosphorsaure an, bezweifelt aber den von MEYERHOF dar
gelegten Mechanismus der Zerfallsveresterung. Er laI3t die Hexosemono
phosphorsaure vielmehr in einer Mutation oder wie NEUBERG ver
bessert Disproportionierung in eine P04 -freie und eine veresterte Cr 
Kette zerfallen. 

I. C6Hx206 + H3P04 = C6HIIOS (H2P04) + H20 Phosphorylierung 
2. C6H"Os (H2P04) = C3H603 + C3Hs02 (H2P04) Mutation 
3. 2 C3Hs02 (H2P04) = C6HIO0 4 (H2P04)2 Di-Esterbildung. 

Als wesentlich hierbei betrachtet EULER den Umstand, daB durch die 
Phosphorylierung ein Karp'er entsteht, der in zwei andere zerfallen kann, 
von denen der eine energiereicher, der andere energiearmer als das halbe 
Glukosemolekiil ist (energetische Dismutation). Chemisch tritt bei dieser 
Formulierung die intermediare Bildung einer Triose hervor, sowie der 
Umstand, daB die Di-Esterbildung nicht durch weitere Phosphorylierung 
eines Monoesters, sondern durch Verkettung zweierTriosemonophosphor
sauren vor sich geht. Zu ahnlichen Ergebnissen kam auch RAYMOND 
(672), der die Hexose ebenfalls tiber ein Hexosemonophosphat in eine 
aktive Triose und ein Triosephosphat zerfallen laBt. Wahren die erste 
direkt in Alkohol + CO2 bez. in Milchsaure tibergeht, sollen yom letzteren 
2 Molektile zur HARDENschen Hexosephosphorsaure zusammentreten. 
Gerade diese Annahme einer intermediaren Triosebildung hat EULERS 
Theorie Gegner geschaffen. KOSTYTSCHEW u. ]EGEROWA (415) unter
suchten die Garfahigkeit der Triosen, Dioxyazeton und Glyzerinaldehyd 
und wiesen deren Unvergarbarkeit durch Hefe nach, woraus sie den SchluB 
zogen, daB aIle Garungstheorien, weIche auf der intermediaren Bildung von 
Triosen fuBen, damitwiderlegt seien. Wohl ist eine rasche Vergarungvon 
Dioxydazeton durch Saccharomyces Ludwigii nachgewiesen worden 
(HAEHN u. GLAUBITZ 310a). Aber IWASAKI (377) hat gezeigt, daB diese 
Vergarung auch tiber eine Phosphorylierung und zwar tiber eine Ver
esterung von Hexosen fiihrt, so daB man die Hexosen als Intermediar
produkte der Triosenvergarung bezeichnen kann, aber nicht umgekehrt 
(vgl. auch MEYERHOF 530a, IWASAKI [377J), sowie NEUBERG u. KOBEL 
632). Unter dem Eindruck dieser neuen Befunde hat dann EULER seine 
Ansicht zurtickgezogen. In neuester Zeit nahm der schwedische Forscher 
diese Theorie jedoch wieder auf, nachdem es ihm gelungen war, aus einem 
Garansatz einen Phosphorsaureester von der Zusammensetzung und den 
Eigenschaften der Monophosphorglyzerinsaure zu isolieren (262). Auf 
diesen Befund baut nun EULER seine neue Theorie auf, die sich gleich-
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zeitig auf interessante von NILSSON (639) festgestellte Zusammenhange 
zwischen Azetaldehydreduktion und Phosphorylierung stiitzen. 

Die Beurteilung dieser beiden verschiedenen Theorien ist dadurch 
auBerordentlich erschwert, daB die Angaben der MEYERHOFSchen und 
der EULERschen Schule wie auch diejenigen anderer Autoren nicht nur 
in ihren theoretischen SchluBfolgerungen, sondern auch in den beobach
teten experimentellen Ergebnissen stark differieren. So weichen die An
gaben ROBISONS (678, 685) und EULERS u. MYRBACKS (251) tiber die 
Vergarbarkeit des ROBIsoNschen Esters im Verhaltnis zu derjenigen von 
Hexosen und von NEUBERG-Ester stark von den Erfahrungen NEUBERGS 
u. KOBELS (634) ab, wobei moglicherweise der Gehalt der Garansatze an 
Co-Zymase eine Rolle spielt. Besonders kraB tritt dieser Gegensatz 
zwischen den Ergebnissen der beiden Schulen aber in bezug auf die Fluo
ridwirkung auf die Garung und Phosphorylierung hervor. 

3. Die Fluoridwirkung. 

Wie bereits erwahnt, nimmt MEYERHOF als Wirkung des Fluorids 
neben einer Garhemmung eine solche des Hexosediphosphatabbaues an, 
wobei die letztere allerdings eine etwa romal so hohe Fluoridkonzen
tration wie die Garhemmung erfordert (MEYERHOF 525). Der Nachweis 
der Hexosediphosphorsaure ist dabei im allgemeinen ein indirekter (PH
Verschiebung und Wirkung von Arsenatzusatz). Diesen MEYERHOFSchen 
Beobachtungen iiber eine Anhaufung von Hexosediphosphat unter dem 
EinfluB von Fluorid entsprechen auch die neueren Angaben von EMBDEN 
und Mitarbeitern (EMBDEN u. lOST 107; EMBDEN, lOST u. LEHNARTZ 
115), wonach die im lebensfrischen Muskel vorgefundene Hexosemono
phosphorsaure (EMBDEN-Ester) unter der Fluoridwirkung in Hexose
diphosphorsaure tibergeht, ein Vorgang, der bemerkenswerterweise auch 
ohne das entquellende Fluorid bereits durch die wasserentziehende Wir
kung von Kieselgur ablauft. Daher tibertragt EMBDEN (105) neuerdings 
den Begriff Lactacidogen auf das Hexosemonophosphat. Nach den neueren 
Untersuchungen von G. u. G. P. EGGLETON (87,88,89,90,91,92), MEYER
HOF u. NACHMANSOHN (529, 530, 531, 533, 534, 536, 537, 553-557) tiber 
den Phosphagen -Stoffwechsel haben die EMBDENschen Angaben tiber den 
Zusammenhang von Hexosephosphat-Stoffwechsel und Milchsaurebil
dung eine Komplikation erfahren, die es rechtfertigen wtirde, den Be
griff Lactacidogen ganz zu streichen (LOHMANN 486, 487). Nach LOH
MANN (480, 485) vermag sich im Muskelbrei unter dem EinfluB von 
Fluorid, Oxalat und Zitrat ein schwer hydrolisierbarer Ester von der 
Zusammensetzung P: C = r: 3 (LOHMANN-Ester I) zu bilden, der als 
biologisches Stabilisierungsprodukt des HARDEN-Esters aufzufassen ist. 
Nach LIPMANN u. LOHMANN (471, 472, 473) findet eine ahnliche Ester
stabilisierung auch im unvergifteten aber verdiinnten Muskelextrakt 
statt. Der resultierende "schwer hydrolysierbare Ester II" scheintdie 
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Stabilisierungsreihe: HARDEN-Ester - schwer hydrolysierbarer Ester I 
fortzusetzen. Seine chemische Zusammensetzung entspricht einer Hexo
sediphosphorsaure; er besitzt aber gegenuber dem naturlichen Hexosedi
phosphorsaure-Ester wesentlich andere Eigenschaften: Die Reduktions
kraft ist stark vermindert (wahrscheinlich keine Carbonylgruppe bzw. 
O-Briicke mehr vorhanden), doch bleibt der Ester immerhin noch fur die 
Phosphatasen angreifbar. So sieht die MEYERHOFSche Schule die Wir
kung des Fluorids in zweifacher Anderung des Garablaufs. 

I. SoIl die Desmolyse der labilen Phosphorsaureester und damit die 
Garung gehemmt sein, 

2. soIl die Phosphorylierung in andere Bahnen gelenkt werden. Dabei 
schlieBt sich die Fluoridwirkung an andere Storungen an, wie sie z. B. 
durch zunehmende Strukturveranderungen im garenden Agens hervor
gerufen werden: 1m intakten Muskel, wo die Garungsteilprozesse noch 
unter der zwingenden Koordination und Regulation durch das lebende 
Plasma stehen, bleiben kaum Phosphorylierungsprodukte (hochstens 
EMBDEN-Ester in geringer Menge) liegen. 1m Muskelbrei und konzen
trierten Muskelextrakt dagegen tritt bereits neben wenig EMBDEN-Ester 
der schon stabilere HARDEN-Ester auf, wahrend im verdiinnten Muskel
extrakt die Stabilisierung bis zum schwer hydrolysierbaren Ester II 
weiterlauft. Fluorid, und in ahnlicher Weise, wenn auchweniger kraftig 
wirkend,Oxalat und Zitrat, verschieben nun die Reihenfolge des Auf
tretens der verschiedenen Ester in den unterschiedlichen Garpraparaten 
nach der Seite der stabilen Ester hin: Im intakten Froschmuskel tritt 
unter Fluoridwirkung HARDEN-Ester auf, im Muskelbrei und konzen
trierten Muskelextrakt aber bereits schwer hydrolysierbare Ester; NEu
BERG- und EMBDEN-Ester werden unter Phosphataufnahme in schwer 
hydrolysierbaren Ester umgewandelt, ebenso wie HARDEN-Ester im 
Hefenmazerationssaft. 

Es soIl mit diesen Versuchsergebnissen gezeigt werden, daB der 
Fluoridzusatz sich hauptsachlich in einer Stabilisierung des jeweils vor
liegenden Phosphorsaureesters auswirkt. 

Zu vollig anderer Auffassung uber die Fluoridwirkung ist die EULER
sche Schule gekommen. NILSSON (639) hat neuerdings seine Erfah
rungen hieruber ausfiihrlich dargelegt. Er stelIt zunachst in Dberein
stimmung mit MEYERHOF u. LOHMANN fest, daB Garung und Glykolyse 
sich durch Fluoridzusatz vo1lig hemmen lassen, daB aber die Phosphory
lierung noch weiter geht, ja unter Umstanden sogar aktiviert erscheint, 
sofern als Garmaterial zelleigene oder zugesetzte Polysaccharide vor
liegen. Dagegen hemmt Fluorid die Phosphorylierung und Garung von 
Zymoheiosen im gleichen MaBe, so daB hier diese beiden Vorgange durch 
Fluoridzusatz nicht getrennt werden konnen. Der Grund fur dieses ver
schiedene Verhalten der Polysaccharide und der stabilen Hexosen ist bei 
der nachfolgenden Darstellung der Veresterung angegeben. Bei v5lliger 



Die chemischen Vorgange beim biologischen Kohlehydratabbau. 45 I 

Aufhebung der Garung dutch Fluorid kann also eine noch zu beobach
tende Phosphorylierung nur auf Kosten von Polysacchariden gespeist 
werden. Daher ergeben sich auch in Anwesenheit von Natriumfluorid 
enge Beziehungen zwischen der Phosphorylierung und der Eigengarung: 
Hefen ohne Eigengarung phosphorylieren nach Fluoridzusatz nicht mehr, 
im Gegensatz zumHefepraparat mit lebhafter Eigengarung, diegewohnlich 
auf dessen Gehalt an Glykogen zuriickzufUhren ist. Anderseits wird diese 
Eigenphosphorylierung in Anwesenheit von Fluorid durch Glukosezusatz 
nicht gesteigert, sondern eher gehemmt. Es ist nun sehr bedeutungsvoU, 
daB die Eigenphosphorylierung nach NILSSON ohne Co-Zymase vor sich 
geht. Sein Apozymase-Praparat phosphorylierte in Fluoridgegenwart 
ebenso wie das komplette Ferment, und Co-Zymase-Zusatz (gereinigtes 
Praparat) ergab keine Steigerung der Phosphorylierung. Co-Zymaseent
zug und Fluorid verhindern die Garung und Phosphorylierung der Glukose, 
wahrend das Glykogen ohne Co-Zymase und in Anwesenheit von Fluorid 
wenigstens noch phosphoryliert wird. Nun ist es sicher, daB das Glykogen 
erst nach Hydrolyse in die einfachen Zucker der Phosphorylierung 
unterliegt. Man muB also annehmen, daB bei Glykogen-Hydrolyse andere 
Zucker entstehen als die stabilen Hexosen und zwar Zucker, die offenbar 
der Veresterung durch Phosphorsaure leichter zuganglich sind, als die 
Gleichgewichtshexosen, worauf bei der Veresterung der Hexosen noeh 
zuriiekzukommen sein wird. Welcher Ester entsteht nun unter der Ein
wirkung des Fluorids bei voUig unterbundener Garung? Naeh MEYER
HOF miiBte man eigentlich den Hexosediphosphorsaureester erwarten, 
da die ohne fremde Triebkraft vor sich gehende Umwandlung der Mono
ester in Diester durch Natriumfluorid nieht gehemmt sein soU. Urn so 
erstaunlicher ist nun der Befund NILSSONS, der unter den gesehilderten 
Bedingungen etwa 99 vH des versehwundenen anorganisehen Phosphats 
als M onoesier wiederfand, wahrend fUr die Anwesenheit von Diester 
keinerlei Anzeichen vorlagen. Der Monoester wurde als analysenreiner 
ROBISON-Ester identifiziert. Auf Grund seiner quantitativen Ausbeuten 
konnte nun NILSSON zeigen, daB die in der Literatur' beschriebenen 
Monophosphatbildungen in Hefeansatzen seine Ausbeuten ohne Glukose
zusatz nicht iibersehreiten, und er schlieBt daraus, daB iiberaU da, wo 
Hexosemonophosphat isoliert wurde, dieser Ester aus den Reserve
kohlenhydraten entstanden ist. Die Mogliehkeit der Bildung desselben 
Esters aus stabilen Hexosen schlieBt zwar NILSSON nicht aus, halt die 
Wahrseheinliehkeit hierfiir hinsiehtlieh der Glukose jedoeh fUr gering. 

Die Anhaufung der Monophosphorsaure ist offensiehtlich dureh deren 
verhinderten weiteren Abbau infolge der Fluoridgegenwart bzw. der Co
Zymaseabwesenheit zu erklaren. Fluorid wirkt beziiglieh der Phos
phorylierung somit wie Co-Zymaseentzug. Es ist daher anzunehmen, daB 

, HARDEN U. ROBISON (335), ROBISON (678), HARDEN U. HENLEY (34I), 
STRUYK (728), NEUBERG U. LEIBOWITZ (6I9-62I). 
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das Fluorid einen Vorgang hemmt, der unter Mitwirkung von Co-Zymase 
ablauft. Da Fluorid die Bildung von Kohlensaure und Alkohol bzw. 
von Milchsaure verhindert, erscheint es wahrscheinlich, daD es sich dabei 
urn die Hemmung der Zerfallsveresterungsreaktion nach MEYERHOF 
handelt. Der Mechanismus der Fluoridwirkung scheint im librigen 
wenig geklart zu sein: Die Fluoridwirkung setzt momentan ein, ist rever
sibel (LIPMANN 473), hat jedoch keine Beziehung zur Induktion und zu 
einer Entionisierung von Calcium und Magnesiumsalzen (MEYER 509). 
Die Garungshemmung durch Fluorid wird von MEYERHOF auf Grund der 
LIPMANNschen Untersuchungen liber die Dissoziation der Fluorferment
verbindung, die im wesentlichen mit derjenigen des Fluormethamo
globins libereinstimmt, als Reaktion mit dem eisenhaltigen Bestandteil 
des glykolytischen Ferments zu einem inaktiven Komplexsalz betrachtet. 

NILSSON kommt also zu einer vollig andersartigen Auffassung liber 
die Fluoridwirkung als MEYERHOF: Es wird nicht nur der Abbau von 
Hexosediphosphat durch das Fluorid gehemmt, vielmehr entsteht gar 
keine HARDEN-Saure, weil die Zerfallsveresterungsreaktion, derUber
gang von Mono- in Diphosphat, also der Co-Zymase-bedlirftige Teil
prozeB durch Fluorid gehemmt ist. NILSSON erklart diese Diskrepanzen 
in den Auffassungen mit der Anwendung indirekter, moglicherweise irre
fiihrender Methoden der Diesterbestimmung durch MRYERHOF. Zweifel
los ist die eigentliche zu Kohlensaure und Alkohol flihrende Zerfalls
veresterungsreaktion durch Fluorid aufgehoben. Wenn trotzdem eine 
Diphosphatbildung in Gegenwart von Fluorid stattfindet, so muD die
selbe in einer andersartigen Reaktion vor sich gehen. 

Aber auch bezliglich des Chemismus der Zerfallsveresterungsreaktion 
kommt NILSSON zu ganz anderen Ergebnissen als MEYERHOF. 

4. Der Chemismus der Zerfallsveresterungsreaktion. 

NILSSON ging von der interessanten Tatsache aus, daD Hexosediphos
phat imstande ist, die Fluoridhemmung der Glukosephosphorylierung 
zu beseitigen. Diese Erscheinung erinnerte an die bekannte Induktions
aufhebung durch Hexosediphosphorsaure (MEYERHOF [514J) und weist 
auch wie diese (nach eigenen Beobachtungen) dentliche Beziehungen zur 
Konzentration des gebotenen Hexosediphosphats auf. Dabei spielt sich 
in solchen Fluoridansatzen offensichtlich eine Reaktion zwischen Hexose
diphosphorsaure und Glukose ab, die unter Aufnahme von Phosphat 
verIauft. 1m Gegensatz zur Phosphorylierung der aus dem Glykogen ent
stehenden Zucker ist diejenige der Glukose unabhangig von der Eigen
garung und bedarf der Co-Zymase. Diese Beobachtung wnrde erganzt 
durch eine andere Moglichkeit der experimentellen BeeinfluBbarkeit der 
Induktion. Wie in dem betreffenden Kapitel liber die Induktions
erscheinung ausfiihrlicher dargelegt ist, scheint die anfangliche Garungs
hemmung irgendwie mit der Reaktion zwischen Phosphat und Zucker 
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zusammenzuhangen. (OPPENHEIMER [652J, NEUBERG [580J und [583,587, 
588J, HARDEN U. HENLEY [590J , BOYSEN-JENSEN [591J und WETZEL [768aJ) 
haben beobachtet, daB Ketosauren, Azetaldehyd und eine Reihe anderer 
Stoffe, die chemisch recht verschieden sind, jedoch die gemeinschaftliche 
Eigenschaft der leichten biologischen Reduktionsfahigkeit besitzen, die 
Induktion aufheben, soweit es sich urn die phosphatgesteigerte Garung 
handelt. Nun ist bekannt, daB diese Karper, die im allgemeinen Aldehyd
charakter besaBen, bei der Garung als Wasserstoffakzeptoren fungieren 
und dadurch biologische Oxydationen ermaglichen kannen, ohne Be
teiligung des Luftsauerstoffs. Es ist daher naheliegend, anzunehmen, daB 
auch im Verlauf der Phosphatzuckerreaktion eine solche Oxydations
reaktion mit Hilfe von Wasserstoffakzeptoren ablauft. 

Zunachst konnte NILSSON [639J zeigen, daB garkraftige Hefe den Azet
aldehyd reduziert, allerdings nur in geringem Umfang im Verhaltnis zur 
Garung (C02 zu reduziertem Azetaldehyd = 30: I). In solchen Ansatzen 
ist die Aldehydreduktion wie die Induktionswirkung auf den Anfang der 
Garung beschrankt, dann fallt sie p16tzlich lange vor Verbrauch des Al
dehyds abo Setzt man dagegen der Lasung Fluorid zu, so daB die Garung, 
nicht aber die Phosphorylierung gehemmt ist, so wird hierdurch die Al
dehydreduktion intensiviert und erstreckt sich auf die ganze Zeit, wah
rend welcher phosphoryliert wird. Der Abbruch der Garung erhaht so
mit das AusmaB der Aldehydreduktion. Infolgedessen nimmt NILSSON 
an, daB bei normalem Garablauf in der oxydationsreduktionsmaBig aus
geglichenen Reaktionskette fiir die Aldehydreduktion - denn urn eine 
solche, nicht urn eine Dismutation des Aldehyds handelt es sich hierbei 
- kein Oxydationsaquivalent liegen bleibt, wohl aber dann, wenn die 
Garung bei weitgehender Phosphorylierung unterdriickt ist, und zwar 
fallen auf I Molekiil unterdriickte CO2 -Ausscheidung etwa 1-2 Mole
kiile reduzierter Azetaldehyd. Dabei tritt nun ein neuer Phosphorsaure
ester auf, der in seiner Zusammensetzung und seinen Eigenschaften auf 
M onophosphorglyzerinsaure hinweist. Den Zusammenhang zwischen 
Aldehydreduktion und Monophosphorglyzerinsaurebildung deutet NILS
SON wie folgt: Der Fluoridzusatz hemmt - wie oben angedeutet -
die Zerfallsveresterungsreaktion des intermediar entstandenen Mono
phosphats, so daB die Bildung von Hexosediphosphat ausbleibt. Mit dem 
infolgedessen liegenbleibenden Monophosphat reagiert nun Aldehyd in 
einer Oxydoreduktion, wobei der Aldehyd reduziert, das Monophosphat 
aber zwischen dem 3. und 4. C-Atom gespalten und der eine phosphory
lierte Teil oxydiert wird. Dabei verweist EULER auf die Untersuchungen 
von OHLE U. NEUSCHELLER (646), wonach durch die Einfiihrung saurer 
Radikale in die OH-Gruppen eines Zuckers die Stabilitat des Lacton
ringes verringert und die Tendenz zur Aufspaltung der C-Kette zwischen 
dem 3. und 4. C-Atom gesteigert wird. Es ware wohl denkbar, daB 
die Bedeutung der Phosphorylierung fUr den biologischen Zucker-
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abbau iiberhaupt 
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in einer derartigen Beeinflussung der Zuckerstabili-
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Die Phosphorglyzerinsaure tritt damit nicht zum ersten Male in der 
Diskussion iiber den biologischen Kohlehydrat-Stoffwechsel auf. Bereits 
1925 hat GREENWALD (307) eine Diphosphorglyzerinsaure aus dem Blut 
isoliert und JOST (365) weist dieser Phosphorsaureverbindung etwa 
75-80 vH des "saurelOslichen Phosphoresters" im Blut zu. Damit 
stimmte eine Erfahrung KAY u. ROBISONS (380,381) iiberein, wonach Kno
chenphosphatase nur 18-36 vH der saureloslichen organischen Phos
phorester zu spalten vermag, entsprechend dem Anteil an Hexose
phosphorsauren und Glyzerinphosphorsaure (ROBISON [679J). Uber die 
Synthese des Glyzerinsaurediphosphats entwickelte JOST (a. a. 0.) eine 
Theorie, welche ebenfalls vom Monophosphorglyzerinaldehyd ausgeht, 
der weiter phosphoryliert werden solI zum Diphosphorglyzerinaldehyd 
und dann in einer dismutativen Oxydoreduktion mit Monophosphor
glyzerinaldehyd reagiert, wobei als Reduktionsprodukt die Glyzerin
monophosphorsaure und als Oxydationsprodukt die Diphosphorglyzerin
saure gebildet werden 5011. Das Wesentliche fUr unser Interesse liegt in 
der Annahme eines intermediaren Auftretens von Monophosphorglyzerin
aldehyd und dessen dismutativer Weiterverarbeitung. Von dem Re
duktionsprodukt der oxydoreduktiven Reaktion, der Glyzerinphos
phorsaure, wurde im Blut freilich nichts gefunden, was aber in An
betracht der im Blut anwesenden Glyzerinphosphatase nicht weiter 
verwunderlich ist, gegen die sich anderseits die Phosphorglyzerinsaure 
als stabil erwies. 

Wir erinnern uns hierbei, daB auch BOYLAND (45) im Anfangs
stadium der Phosphatgarung eine CO2 -Hemmung bzw. einen Phosphory
lierungsiiberschuB und zwar bemerkenswerterweise unter Methylgly
oxalanhaufung beobachten konnte, und daB Azetataldehydzusatz die 
Differenz zwischen ausgeschiedener CO2 und Phosphorylierung noch 
vergroBerte. Seine Beobachtungen decken sich in diesen Punkten 
durchaus mit denen NILSSONS. 

Auf Grund dieser bedeutsamen Ergebnisse NILS SONS laBt nun EULER 
neuerdings die Zerfallsveresterungsreaktion ebenfalls iiber CrKorper 
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gehen; dabei soIl die Monophosphorsaure wie oben dargelegt zwischen 
dem 3. und 4. C-Atom auseinanderbrechen, aber der phosphorylierte Teil 
werde in Ermangelung eines geeigneten H-Akzeptors nun nicht oxydiert, 
es bilde sich statt der Monophosphorglyzerinsaure der entsprechende 
Aldehyd, der Monophosphorglyzerinaldehyd, von dem zwei Molekiile zu 
Hexosediphosphorsaure kondensiert werden sollen. 
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In diesem Zusammenhang erweckt eine Mitteilung von VIRTANEN u. 
TIKKA (759) unser Interesse, die auf der Tatsache fuBt, daB Trocken
material von Bac. casei 8 aus Glukose nur etwa 50 vH der moglichen 
Menge an Milchsaure bildet; dieser Erscheinung liegen ahnliche Ursachen 
zugrunde, wie der Zweiphasigkeit der Glukose-Phosphatgarung der Hefe: 
es kann intermediar ein Monoester isoliert werden, der mit ROBISON
Ester identisch zu sein scheint, der aber im weiteren Verlaufe der 
Trockenbakteriengarung dann in einer Art Zerfallsveresterungsreaktion 
halftig in Milchsaure und zwei neue stabile Ester zerfallt, von denen der 
eine ein Oxydations-, der andere ein Reduktionsprodukt der Hexose zu 
sein scheint, so daB man ihre Entstehung einer Oxydoreduktion zu
schreiben muB, was sich mit EULERS Intentionen durchaus decken 
wiirde. 

Die Ahnlichkeit mit dem Phosphorylierungsstoffwechsel der Hefe 
wird noch dadurch erhoht, daB der eine der beiden stabilen Ester ein 
Disaccharidester ist, wie das auch NEUBERG u. LEIBOWITZ (628) in 
Hexosediphosphorsaure-Garansatzen und ROBISON u. MORGAN (684) 
auf Fructose haben beobachten konnen. Auch RAYMOND (673) nimmt 
die intermediare Bildung einer Hexosemonophosphorsaure an, die dann 
in eine sehr reaktionsfahige mit den bekannten stabilen Isomeren nicht 
iibereinstimmende Triose + Triosephosphorsiiure zerfiillt, wonach erstere 
nach dem NEUBE~Gschen Schema zerfallt, letztere dagegen zu Hexose-
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diphosphorsaure zusammentritt. Ahnliche Anschauungen entwickelten 
auch KLUYVER u. STRUYK (392). 

Gegen diese Formulierungen wenden KOSTYTSCHEW u. ]EGEROWA 
(415) sowie LEBEDEW (452) ein, daB stabile Triosen durch Hefe nicht 
vergoren werden. Aber die Erfahrungen mit der Vergarbarkeit des 
stabilen Methylglyoxals sollten beztiglich derartiger SchluBfolge
rungen zur Vorsicht mahnen. Der andere Einwand, daB bisher keine 
Triosemonophosphorsaure in der Hefe gefunden wurde, scheint durch die 
Untersuchungen von EULER-NILSSON tiberholt zu sein (262). Uberdies 
mag bemerkt sein, daB die weitverbreitete Glycero-Phosphatase von 
NEUBERG u. KARCZAG (565) erstmals in Saccharomyceten entdeckt 
wurde, wahrend ALWALL (11) tiber eine in pflanzlichen und tierischen 
Organismen weitverbreitete Glyzerinphosphorsaure-Dehydrase berichtet. 

Das Methylglyoxal wird nun, wie spllter ausfiihrlich zu belegen sein 
wird, dismutiert zu CO2 und Alkohol bzw. zu Milchsaure, die Hexose
diphosphorsaure dagegen wie beschrieben abgebaut. 

Man wird dieser Theorie eine ernsthafte Beachtung nicht versagen 
konnen, weil sie auf gewichtigen experimentellen Befunden aufgebaut 
wurde, und eine ganze Anzahl von garungsphysiologischen Tatsachen 
dem Verstandnis naherbringt, die bisher einer Erklarung nicht zugang
lich erschienen, u. a. auch die Erscheinung der Induktion und die damit 
zusammenhangenden, zum Teillange bekannten Befunde: 

1. daB Azetaldehyd nur die phosphatgesteigerte Garung aktiviert, auf 
die phosphatfreien Garansatze dagegen ohne EinfluB bleibt; 

2. daB andere H2 -Akzeptoren in ahnlicher Weise wie Azetaldehyd 
wirken, auch dann, wenn sie selbst nicht wie Aldehyd als intermediares 
Garprodukt im GarprozeB selbst eine Rolle spielen; 

3. daB die sogenannte Induktion mit Entstehung oder Zugabe von 
Hexosediphosphat, d. i. dem Korper behoben wird, dessen Entstehung 
eben durch die Aldehydgegenwart gewahrleistet sein solI. 

Da nun die isolierten Garungsmonophosphorsauren selbst eine In
duktion besitzen, darf angenommen werden, daB der induktaufhebende 
Stoff im normalen Garungsfall erst nach der Zerfallsveresterungsreak
tion entsteht. Nun wurde allerdings angegeben, daB sowohl die nattir
lichen Monoester wie auch kiinstliche Monophosphorsauren z. B. die 
Glukosemonophosphorsaure nach NEUBERG u. SABETAY (609) ferner die 
Rohrzuckermonophosphorsaure nach NEUBERG u. POLLAK (562, 563), 
sowie eine weitere kiinstliche Zucker-Phosphorsaure, die nicht genau 
identifiziert wurde, die Induktion selbst aufheben. Es ware jedoch denk
bar, daB diese Ester mit Spuren von Hexosediphosphat verunreinigt ge
wesen waren, und nach MEYERHOF gentigen ja bereits sehr geringe Men
gen von Hexosediphosphorsaure, urn die Induktion aufzuheben, oder 
doch die Aktivierungszeit zu verktirzen. 

1m Gegensatz zu NEUBERG und zu einer Angabe STRUYKS (728) 
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gibt MYRBACK (551) an, daB die Vergarung von ROBISON-Ester eine 
deutliehe Induktion aufweist, die dureh Hexosediphosphat ebenso wie 
die Zuekerinduktion behoben wird; leider ist dabei nicht untersucht 
worden, ob nieht vielleieht die Monophosphatgarung nur wegen des 
Mangels an anorganisehem P04 eine Induktion aufwies. 

Der Kernpunkt in den abweiehenden Auffassungen von EULER und 
NILSSON einer- und MEYERHOF anderseits liegt also darin, daB die 
sehwedisehen Forseher das Monophosphat iiber eine Triosephosphorsaure 
zerfallen und aus zwei solchen K6rpern die Hexosediphosphorsaure ent
stehen lassen, wahrend MEYERHOF annimmt, daB von zwei Monophosphat
molekiilen eines dephosphoryliert wird und zerfallt, wahrend das 2. Mole
kiil den abgespaltenen P04-Rest aufnimmt und zu HARDEN-Saure wird; 
naeh MEYERHOF baut sieh also der HARDEN-Ester aus einem phosphory-

IV. Phosphorylierungsschema. 
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I Entgegen seinen friiheren Angaben nimmt auch EULER heute (250, 25I , 
253) an, daB als primares Phosphorilierungsprodukt keine Triose- sondern eine 
Hexosemonophosphorsaure entsteht. 
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lierten Monophosphat nach EULER-NILSSON aus zwei Triosemono
phosphorsauren auf. 

Nach den vorausgehenden Untersuchungen ergibt sich somit fUr die 
Reaktionen des I. Angriffes auf die Polysaccharide und Zucker, soweit sie 
miteinemEingreifen von Phosphatgekoppeltsind, das Schema auf S. 457, 
das keinen Anspruch auf strenge Giiltigkeit in allen seinen Teilen erheben 
kann, aber doch dem heutigen Stand der Forschung nach meiner Ansicht 
am meisten zu entsprechen scheint (s. S. 457). 

Neben dieser raschen Umwandlung von Hexosemonophosphat in der 
Zerfallsveresterungsreaktion nach MEYERHOF bzw. der gekoppelten 
Zerfalls-Aufbau-Reaktion nach EULER-NILSSON, schein en Hexosemono
phosphat und Monophosphorglyzerinaldehyd auch noch nach einer ein
fachen Dephosphorylierung ahnlich wie die Hexosediphosphorsaure zer
fallen zu konnen, jedoch verlauft diese Reaktion wesentlich langsamer 
als die gekoppelte Zerfallsveresterungs- bzw. Zerfalls-Aufbaureaktion. 
Endlich geben NEUBERG u. KOBEL (634) an, daB Hexosephosphat auch 
direkt vergoren werden konne. Auch bei der Dephosphorylierung des 
ROBISON-Esters entsteht eine Hexose und Phosphat und zwar in auf
fallendem Gegensatz zur Aldosenatur des ROBISON-Esters die d-Fructose 
(BRuGseH, CAHEN u. HORSTER [50J). 

5. Untersuchungen iiber die Giiltigkeit der HARDENS chen 
Garformeln. 

Die erste HARDENsche Garformel besagt, daB von zwei in die Garung 
einbezogenen Zuckermolekiilen je eines in Alkohol und Kohlensaure zer
falIt, wahrend ein zweites zu Hexosediphosphorsaure verestert wird: 

2 C6H'206 + 2 H3P04 = 2 CO2 + 2 C2HsOH + 2 H20 + C6H'o04 (H2P04).. 

Daraus ergibt sich als CO2 -Veresterungsquotient CO2 : verestertem 
P04 = r; und CO2 zu gebildeter Hexosediphosphorsaure CO2 : HARDEN-
Ester = 2. 

Diese Beziehung kann natiirlich nur in der Phosphorylierungsphase 
der Garung, also bei Zucker und Phosphatiiberschu13, Geltung haben, 
solange die Dephosphorylierung des HARDEN-Esters quantitativ hinter 
der Veresterung vollig zuriicktritt. Die Hydrolysierungsphase dagegen 
mu13 SWrungen in diese Beziehungen bringen, da hierbei bereits verestert 
gewesenes P04 wieder abgespalten und daneben noch CO2 und Alkohol 
aus dem garbereiteten Esterzucker ohne neue Phosphorylierung ent
stehen kann, somit CO2 urn denselben Betrag steigt, wie verestertes P 

abnimmt, was in einem Quotienten CO2 > I zum Ausdruck 
veresterter P 

kommt. Diese Storung laBt sich jedoch leicht umgehen durch geeignete 
Wahl der Versuchsbedingungen. Wesentlich komplizierter wird die 
Sachlage, wenn Monoester im Gargut auftreten. Hierbei ist es nicht 
gleichgiiltig, auf welchem Wege diese Ester entstanden sind. Zwei Mog
lichkeiten sind im voraus gegeben: 



Die chemischen Vorgange beim biologischen Kohlehydratabbau. 459 

1. Synthetische Bildung aus Hexose + Phosphat, d. h. die "normale" 
Phosphorylierung bleibt auf halbem Wege stehen: 

C6H,206 + H 3P04 = C6HIIOS (H2P04) + H 2 0. 

Es wird somit P verestert ohne Bildung eines CO2 -Aquivalents 

;O~ P muB daher < r werden. Der Ouotient CO z : Diester wird 
~MeM -

von diesem Vorgang nicht berlihrt. 

2. Partielle Dephosphorylierung von HARDEN-Ester: 

C6Hro0 4 (HzP04lz + HzO = uHIlOS (H2P04) + H3P04 • 

Es entsteht somit anorganisches Phosphat, das bereits bei seiner 
Veresterung schon einmal ein COz-Aquivalent geliefert hatte; es wird 
daher eine zu kleine Veresterung vorgetauscht, und COz : verestertem 
P04 wird > r; daran andert sich nur bezliglich des AusmaBes der Ab
weichung etwas, wenn das abgespaltene P04 erneut in die Veresterung 
hineingerissen wird. Das Diphosphat nimmt entsprechend der Bildung 
von Monoester ab, ~o daB auch COz : Diester> 2 wird. 

Weiterhin kann das Diphosphat auch vollig dephosphoryliert 
werden: 

C6Hro04 (HZ P04) + 2 HzO = C6H,206 + 2 H3P04, 

wodurch die Abweichung von (2) nur noch vergroBert erscheint, beson
ders dann, wenn der abgespaltene garbereite Zucker ohne erneute Phos
phorylierung direkt vergoren wird 

C6H,206 = 2 CO2 + 2 CzHsOH. 

Dabei nimmt dann COz um aquimol. denselben Betrag zu, wie der 
veresterte P abnimmt, wodurch die Abweichung des Veresterungsquo
tienten von I ganz erheblich werden kann, und zwar liegt derselbe wesent
Hch liber I bzw. 2. 

3. Durch MEYERHOFS Versuche (527) ist es wahrscheinlich geworden, 
daB stabilisiertes Monophosphat (NEUBERG- und ROBISON-Ester) ein 
zweites Phosphorsaureradikal aufnehmen und sich weiterhin zu Diphos
phat stabilisieren kann; das kommt dann einer Veresterung ohne CO z -

Ausscheidung gleich 

C6HIIOS(H4P04) + H3P04 = C6H,004(HzP04)z + HzO. 

Von der Berlicksichtigung der Auswirkung einer moglichen direkten 
Vergarung von labilen Monoestern solI hier bis zu deren experimentell ge
sichertem Beweis Abstand genommen werden (Vgl. NEUBERG U. KOBEL 
634). Solange es nun nicht moglich ist, die stCirenden Nebenprozesse 
auszuschalten, wird man kaum mit einer glatten Vergarung nach dem 
HARDENschen Schema rechnen dlirfen. Es werden sich stets Abweichungen 
bemerkbar machen, die nach Art und Herkunft des Fermentmaterials so
wie nach den Versuchsbedingungen verschieden groB sein werden, und 
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wenn man die hier einschlagende Literatur studiert, muB man sich fast 
mehr iiber das haufige und weitgehende Ubereinstimmen des Garablaufs 
mit der HARDENschen Formulierung, als iiber einzelne abweichende FaIle 
wundern. Jedenfalls scheint mir hier der positive Befund beweiskraftiger 
als die Abweichung. Urn auch nur einen bescheidenen Einblickin die Vor
gange, die sich in einem Garansatz dieser Art abspielen, zu bekommen, ist 
eine moglichst aIle Teilprozesse umfassende Bilanzanalyse notig, eine For
derung, die zum Teil aus methodischen Griinden bisher kaum erfiillt wurde. 

Welche Faktoren beeinflussen nun den Quotienten CO2 : verester
tern P? 

Diese Frage hangt aufs engste mit der anderen zusammen: Welche 
Faktoren beeinflussen die Anhaufung von Monoestern im Gargut? In 
dieser Beziehung haben KLUYVER u. STRUYK (399) festgestellt, daB zu
nehmende Verdiinnung des Hefemazerationssaftes steigende Mono
phosphatanhaufung bewirkte, eine Angabe, die iibrigens von HARDEN 
u. HENLEY (343) nicht bestatigt werden konnte. Die niederlandischen 
Autoren geben auch auBerordentlich niedere Werte fUr CO2 : verester
tern P an, die bis auf 0,6 herabsanken, wobei groBe Schwankungen selbst 
bei ein und demselben Praparat beobachtet wurden. Demgegeniiber 
stell en HARDEN u. HENLEY (343) I in einer neueren Arbeit fest, daB zwar 
das Verhaltnis von Mono-: Diphosphat auBerordentlichen Schwan
kungen unterworfen ist, daB aber auffallenderweise trotzdem das Ver
haltnis CO2 : verestertem Peine bemerkenswerte Konstanz beibehalt. 
Trockenhefe, die stets etwas hohe CO2 -Werte zeigt, wies einen Vereste
rungsquotienten von I,OI3 auf, bei Mazerationssaft lag er zwischen 0,9 
und I,OZ, bei Hefesaft zwischen 0,90 und 0,93. Damit stehen in guter 
Ubereinstimmung die Angaben BOYLANDS (47), der in seinen Gar
ansatzen bis zu 90 vH Monophosphat in Bezug auf den veresterten P 
fand, und trotzdem wich CO2 : verestertem P kaum von I abo 

HARDEN (344) gibt ahnliche Falle an: Ein Garansatz wies 86,5 vH 
des veresterten Pals Monophosphat auf, und ergab einen Veresterungs
quotienten von 0,98; ein zweiter Garansatz dagegen enthielt 97 vH des 
veresterten Pals Diphosphat und sein Veresterungsquotient lag sogar 
tiefer, namlich bei 0,86. Daraus ist mit Sicherheit zu entnehmen, daB 
die Monophosphatbildung sekundarer Natur war und ohne CO2 -Ab
scheidung vor sich ging. Was die Entstehung des Monophosphats 
betrifft, scheint diese so wenig einheitlich wie die Ester selbst zu sein. 

Neben dem ROBISON-Ester wurden in diesen Garansatzen zum Teil 
erhebliche Mengen von Trehalose-Monophosphat angetroffen (ROBISON 
U. MORGAN [684J), ein Ester, der offenbar in genetischer Beziehung zu 
Hexosediphosphat steht, denn HARDEN U. HENLEY (343) haben nach
weisen konnen, daB zwischen Hexosediphosphat und Trehalose ein 

I Vgl. auch HARDEN U. HENLEV(340), HARDEN U.YOUNG (328,329), HARDEN 

u. YOUNG (334). 
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echtes biochemisches Gleichgewicht besteht, das von beiden Seiten her 
eingestellt werden kann. Man mochte daraus schlieBen, daB der Treha
losemonoester durch partielle Dephosphorylierung aus HARDEN-Ester 
entstanden ist, etwa nach dem folgenden Schema: 

Hexosediphosphorsaure + Trehalose = Trehalosemonophosphat + H3P04• 

Mit dieser Deutung 
stimmt folgender Befund 

BOYLANDS (45) iiberein: 
Trockenhefe liefert stets et
was zu hohe CO2 - Werte im 
Verhaltnis zum veresterten 
P. Dabei wurde in solchen 
Garansa tzen Trehalosemono-

phosphorsaure gefunden. 
Diese ist, wie oben angege
ben, aus Diphosphat unter 
Freilegung von anorgani
schem P04 entstanden, und 
zwar miissen anorganisches 

Abb. 4. Quantitative Beziehungen zwischen Phosphory
lierung und Garung. (Nach BOYLAND, Bioch. Journ. 23, 

226, 1929.) 

P04 und Trehalosemonophosphat in aquimol. Mengen entstanden sein. 
Dieses anorganische P04 verestert nun offenbar zum zweitenmal und 
liefert hierbei wieder CO2 ; somit muB CO2 > als nachweis bar verestertes 
P04 sein, und zwar urn den Betrag, der dem zweimal veresterten P04 

entspricht, was leicht an dem gleichzeitig gebildeten Trehaloseester 
abgeschatzt werden kann; eine diesem Ester aquivalente Menge P04 

hat also zweimal die Veresterung passiert, und wenn man nun zu 
der Summe des als HARDEN- und Trehaloseester vorliegenden ver
esterten P04 noch einmal den P04-Betrag, der dem Trehaloseester 
entspricht, addiert, also Diphosphat+2 Trehalosemonophosphat, so 
stimmt diese Summe - wie aus etwa 50 Versuchen ermittelt wurde,
mit dem CO2 -Wert vollig iiberein (C02 : verestertem P04 = 0,98-1,02). 
Die Abweichung von I entspricht gerade der Fehlergrenze (siehe Abb. 4). 
Eine solche mehrmalige Veresterung ware nichts Neues, hat doch bereits 
HARDEN beobachtet (338), daB bei P-armen Garansatzen, nach Zusatz 
von P04 eine CO2 -Steigerung beobachtet wurde, die groBer war als die 
mit dem P04 aquimolare Menge. Eine weitere Stiitze erhielt diese An
nahme der partiellen mehrmaligen Veresterung von P durch die Beobach
tung, daB CO2 : Diphosphat haufig iiber dem Normalwert liegt, im Gegen
satz zum Quotienten CO2 : verestertem P, was ebenfalls auf partieller 
Dephosphorylierung des Diesters beruhen kann. Endlich lieBe sich auch 
hier die alte Beobachtung EULERS u. JOHANSSONS (144), die neuerdings 
von BOYLAND (47) eine Bestatigung erfuhr, einordnen, daB zu Beginn 
der Garung die Phosphorylierung der CO2 -Bildung sogar etwas voraus
eilt. BOYLAND hat in diesem Stadium eine Anhaufung von Methylglyoxal 
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beobachten konnen, das offenbar der Vergarung noch entgangen war. 
Man konnte denken, daB die Methylglyoxalgarung entsprechend der 
Ansicht NEUBERGS (583) und BOYSEN -JENSENS (360) eine erhebliche 
Induktionszeit besitzt. Aber Azetaldehydzusatz behob den CO-2 Mangel 
nicht, sondern vergroJ3erte ihn noch. Das ist wohl verstandlich, wenn man 
an die neuerdings entdeckte Carboxylasehemmung durch Azetaldehyd 
und Methylglyoxal (WETZEL u. RUHLAND [768, 768aJ) denkt, die die CO2 -

Abspaltung aus der Brenztraubensaure verzogern muJ3te. Wahrschein
lich wiirde Hexosediphosphat, das ja mit Azetaldehyd des sen induktions
aufhebende Wirkung teilt, nicht aber seine carboxylasehemmende Eigen
schaft besitzt, diese Storung nicht gegeben haben. Diese soIl librigens 
dadurch wieder behoben werden, daJ3 Methylglyoxal die Veresterung 
hemmt (und zwar offenbar starker als die Carboxylase) und so das Gleich
gewicht zwischen Veresterung und CO2 -Ausscheidung wieder herstellt 
und spater sogar zugunsten der letzteren verschiebt. 

ZweierIei mogen diese DarIegungen erwiesen haben: 
1. Abweichungen des Quotienten CO2 : verestertem P04 vom Wert I be

weisen an und fUr sich noch nichts gegen die Gliltigkeit der HARDENS chen 
Formulierung. Sie zeigen nur, daB neb en der Hauptreaktion, wie sie in der 
1. HARDENS chen Gleichung gekennzeichnet ist, noch andere Reaktionen 
einhergehen konnen, die aber in der Hauptsache erst an Reaktionspro
dukten der HARDENschen F ormel angreifen konnen, so daJ3 dieser Gleichung 
mindestens in einer bestimmten Garphase reale Bedeutung zukommt. 

2. Die Abweichungen des CO2 : P04 -Quotienten vom Wert I sind 
selbst bei Anhaufung erheblicher Monophosphatmengen gering und 
konnen zum Teil korrigiert werden. 

Die bisherigen Untersuchungen geben also in der Hauptsache eher 
eine Bestatigung der HARDENS chen Theorie liber die quantitativen Zu
sammenhange zwischen Garung und Phosphorylierung, als einen unlos
lichen Widerspruch mit derselben. 

E. Die Phosphorsaure-Veresterung der Kohlehydrate als 
fermentativer ProzeB. 

Es ware hier die Frage zu beantworten: Welcher Art ist die Reaktion 
zwischen den Kohlehydraten und dem beim Garproze13 aus der anor
ganischen in die organische Bindung libergehenden Phosphate, das zu 
der Bildung von Hexosephosphorsauren flihrt? 

Offensichtlich bedarf die Reaktion Kohlehydrat + Phosphat = Hexo
sephosphorsaure eines Katalysators, da sie unter biologischen Bedin
gungen ilicht spontan ablauft. Man macht fUr das Eintreten der 
Reaktion im biologischen Medium ein Ferment, die Phosphatese ver
antwortlich (EULER [125J, EULER U. KULLBERG [131, 132J, EULER U. 

OHLSEN [132J, EULER U. JOHANSSEN [137], EULER U. FUNKE [141J). 
Wie bereits eingehend dargelegt worden ist, verIauft die Bildung von 
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Hexosediphosphat libel' die Monophosphatstufe, so daB sich das Schwer
gewicht der Veresterungsfrage auf die Bildung von Monophosphat aus 
Kohlehydrat + anorganischem Phosphat verschiebt. Die Versuche 
MEYERHOFS haben in des ergeben, daB fUr die Kinetik del' Monophosphat
bildung die Natur des vorliegenden Kohlehydrats von Bedeutung ist; ins
besondere bestehen erhebliche Unterschiede del' Monophosphatbildung aus 
Polysacchariden und den stabilen Gleichgewichts-Zymohexosen. So be
richtet LAQuER (nach MACLEOD [497J), daB Glykogen die Glykolyse des 
phosphatgepufferten Froschmuskels bei 28 0 wesentlich hoher steigert als 
a- und p-Glukose. Vgl. aueh EULER u. NILSSON (219) PRINGSHEIM und 
Mitarbeiter (669a, 669b). Allerdings treten diese Un terschiede nur im Stoff
wechsel des Muskels klar zutage, wahrend sie in del' Hefegarung zurlick
treten. Da eine moglichst differenzierte Analyse del' Erseheinung jedoch 
erwiinseht ist, gehen wir in unserer Darlegung vom Muskelstoffwechsel 
aus, und zwarwird unsin dies em Zusammenhangnur die Phosphatperiode 
interessieren. 

1. Die Veresterung del' Polysaccharide im Muskel. 

Nach MEYERHOF (541) gelingt es leicht, aus Muskelbrei das phor
phorylierende Ferment zusammen mit dem glykolysierenden zu extra
hieren. Diesel' Extrakt ist nun allgemein sehr reich an Amylase, was fUr 
den Eintritt del' Phosphorylierung von Bedeutung ist, da die Poly
saccharide nul' nach vorhergegangener Hydrolyse mit Phosphat rea
gieren konnen. Interessant sind die neueren Angaben von JAMASAKI 
(785), wOllach auch ein Typus, del' nach WILLSTATTER und Mitar
beitern (772, 774, 779) Maltose direkt vergarenden Saccaromyceten 
normale Phosphorylierungs- und Dephosphorylierungserscheinungen 
aufwies. Allerdings wurden die entstandenen Hexosephosphorsauren 
nicht sichel' identifiziert, jedoch wiesen sie wesentliche Eigenschaften del' 
gewohnlichen Garungs-Hexosemono- und Diphosphorsauren auf. Del' 
Nachweis del' Amylasen imMuskel ist leicht zu erbringen. Wennmanden 
Muskelextrakt etwa 1/4 bis 1/2 Stun de auf 370 erwarmt, erlischt die Fahig
keit zur Milchsaurebildung, wahrend die Diastase wirksam bleibt undnun 
Zucker anhauft. Del' Grund fUr das Erloschen del' Milchsaurebildung nach 
Erwarmen liegt in del' Thermolabilitat eines notwendigen Aktivators, del' 
sich nach LOHMANN (484) als Adenylpyrophosphorsaure erwiesen hat und 
uns in anderem Zusammenhang noch beschaftigen wird. Auch durch 
Adsorption an Aluminium-Hydroxyd und nachfolgende Elution gelingt 
es nach MEYERHOF (541) das glykolytische Ferment des Muskels frei 
von Co-Ferment, von anorganischem P04 , Adenylphosphorsaure und 
Hexosephosphorsaure zu erhalten. Vgl. auch MEYER (509u. 510). Das so 
gereinigte glykolytisehe Ferment konnte fUr eine Glykogengarung nicht 
d urch gereinigtes Co F ermen t kom plettiert werden, sondern bed urfte ne ben 
dies em und anorganischem Phosphat noch der Adenylpyrophosphorsaure, 
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die also zweifellos ein notwendigerGarungsaktivator derGlykogengarung 
des Muskels ist. Einfacher noch ist die Adenylpyrophosphorsaure durch 
2stiindige Dialyse bei 0 0 vom glykolytischen Ferment zu trennen. 

Durch Fluoridzusatz in geeigneter Konzentration laBt sich bei der 
Glykogenverarbeitung Glykolyse und Phosphorylierung trennen, da 
letztere wesentlich unempfindlicher gegen Fluorid ist als der Zucker
zerfall (LOHMANN [476J). 

Etwas schwieriger vollzieht sich im Organismus offensichtlich der 
Abbau der stabilen Hexosen. 

2. Phosphorylierung der stabilen Hexosen. 

Die Schwierigkeiten beim Abbau dieser Hexosen liegen aller Wahr
scheinlichkeit nach auf dem Wege zur Phosphorylierung der stabilen 
Zucker. So wissen wir aus den neuesten Untersuchungen von NILSSON 
(639), daB Fluorid die Phosphorylierung der Glukose vollig hemmt, 
wahrend die "Eigenphosphorylierung" auf Kosten des Reservekohle
hydratgehalts der Hefe ungehemmt weiterlauft. Der Betriebsaufwand 
zur Phosphorylierung der stabilen Hexosen ist offenbar groBer als der
jenige zur Glykogenphosphorylierung. Es ist naheliegend anzunehmen, 
daB durch das Fluorid irgendeine Teilreaktion, welche die Hexosen zur 
Phosphorylierung geneigt macht, gehemmt ist. Wahrend namlich Hefe
femlentpraparate die stabilen Hexosen glatt phosphorylieren, tritt bei 
Verwendung von Muskelextrakt nach MEYERHOF (541) eine Kompli
kation ein: manche Muskelextrakte greifen Glukose kaum an, andere 
verlieren diese Fahigkeit nach kurzer Zeit; ein aus solchen frischen Ex
trakten hergestelltes Azetonpulver des Ferments behielt die Zuckerspalt
fahigkeit dagegen wochenlang unter geeigneter Aufbewahrung bei. Das 
glykolytische Ferment des Muskelextrakts enthalt also eine in wasseriger 
Losung sehr labile Komponente. Die durch den Zerfall dieser Kompo
nente eintretende Glykolysehemmung wird jedoch sofort behoben, wenn 
man einen aus autolysierter Hefe mittels Alkoholfallung isolierten Akti
vator zusetzt, der augenscheinlich in der Hefe stabil, im Muskelextrakt 
dagegen sehr empfindlich ist; der so abgeschiedene Aktivatorist tempera
turempfindlich. Schon einminutiges Erwarmen auf 50° schwacht ihn 
erheblich, Alkali und Saurewirkungen zerstoren ihn ebenfalls, dagegen ist 
er auf Eis langere Zeit haltbar. Diese letztere Eigenschaft, sowie die 
Thermolabilitat unterscheiden den Aktivator klar von der Co-Zymase 
ebenso wie die fehlende Permeierfahigkeit durch Collodiummembranen. 
Durch Dialyse wie auch durch Ultrafiltration ist der Aktivator von 
Zucker und Phosphat zu trennen; damit wird eine wichtige Frage ent
scheidbar: Wirkt dieser Aktivator als Co-Ferment der Zymase oder als 
selbstandiges Ferment auf einen bestimmten TeilprozeB der Glykolyse? 
Da sowohl Glykolyse-Ferment wie Aktivator durch Collodium nicht per
meieren, lassen sich beide Korper durch eine Colodiumwand leicht ge-
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trennt halten, so daB sie auch ihre Wirkungen getrennt ausiiben miissen. 
Wirkt nun der Aktivator als Co-Ferment der Zymase, so kann er bei der 
ortlichen Trennung von dieser keine Wirkung ausiiben; wirkt er dagegen 
selbstandig, so ist auch fiir diesen Fall eine Wirkung zu erwarten. Der 
Versuch zeigte, daB das letztere zutrifft. Noch instruktiver ist eine 
zweite Versuchsanstellung. Man brachte Glukose in Beriihrung mit dem 
Aktivator und lieB den Zucker durch ein Ultrafilter, das den Aktivator 
zuriickhielt, in eine Losung von glykolytischem Ferment und Phosphat 
eintropfen, wobei Milchsaurebildung beobachtet werden konnte. Bas 
heiBt also: stabiler Zucker gart ohne den Aktivator nicht, wohl aber, 
wenn er einige Zeit mit dem Aktivator zusammen gewesen war. Offenbar 
wirkt dieser umformend auf den Zucker ein, und zwar in einer Weise, 
die ihn der Phosphorylierung geneigt macht. Der Aktivator arbeitet 
somit als ein selbstandiges Ferment. Sein Entdecker MEYERHOF (523) 
hat ihm den Namen Hexokinase beigelegt (MEYERHOF u. LOHMANN [527]). 

Was nun die Funktion dieser Hexokinase anbetrifft, so denkt MEYER
HOF an eine Isomerisierung der stabilen n-Zucker zu den labilen am
F ormen, die allein der Phosphorylierung zuganglich seien. Das vermutete 
Vorliegen einer am-Fructose im HARDEN-Ester gibt dieser Ansieht sehr 
viel Wahrscheinlichkeit, die noch durch die begriindete Annahme ge
stiitzt wird, daB bei der Hydrolyse der Polysaccharide ebenfalls am
Hexosen entstehen I. PRINGSHEIM und KUHN nehmen an, daB in den 
Polysacchariden diese Reaktionsformen der Hexosen bereits praformiert 
sind. Damit gewinnt die Starkespeieherung fiir die Pflanze eine neue 
stoffwechselphysiologische Bedeutung, die fiir die Glykogenspeicherung 
in Leber und Muskel bereits erkannt und experimentell durch Trai
nierungsversuche erwiesen ist. So wiirde es erklarlich, daB Poly
saccharide ohne Hexokinase glatt vergoren werden, wahrend die stabilen 
Hexosen zuvor in reaktionsfahige Isomere umgewandelt werden miissen. 
Auch das oben erwahnte unterschiedliche Verhalten der Polysaccharide 
und n-Hexosen gegen Fluorid hinsichtlich der Phosphorylierung, lie Be 
sich danach zwanglos auf Grund einer Hexokineseinaktivierung durch 
das Fluorid erklaren. Da im Gegensatz hierzu die Amylase durch 
Fluorid nieht gehemmt wird, geht in Glykogenansatzen die Phospho
rylierung auch in Fluoridgegenwart weiter. Neben der Zerfallsver
esterung- bzw. Zerfallsaufbaureaktion wiirde demnach also auch die 
Hexokinasetatigkeit dUTch Fluorid unterbunden. 

Zur Hexosenmonophosphatbildung bedarf es also einer Aktivierung 
der stabilen Gleiehgewiehtshexose durch die Hexokinase. Bei der Bil
dung des Diphosphats in der "Zerfallsveresterungsreaktion" nimmt 
MBYERHOF (541) an, daB nur das von einem Monophosphatmolekiil ab
gespaltene Phosphat auf ein zweites Monophosphatmolekiil "iiber-

1 Vgl. auch EULER u. NILSSON (2I9), PRINGSHEIM u. KOLODNY 669 a, 
PRINGSHEIM und LEffiOWITZ 669 b, NEUBERG u. KOBEL (6IS). 

Ergebnisse der Biologie VII. 30 
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springen" kann, im Gegensatz zum zugesetzten anorganischen Phosphat. 
Geht der Bildung des Monoesters also eine Hexose-Aktivierung voraus, 
so bedarf es zur Di-Esterbildung einer Phosphat-Aktivierung. Doch 
konnte diese letztere Annahme nicht immer bestatigt werden (NILSSON 
[639J). Erwahnt mag noch werden, daB nicht garfahige Hexosen durch 
die Hexokinase nicht in garfahige Zucker umgewandelt werden konnen, 
dazu bedarf es vielmehr einer augenscheinlich durch die lebende Substanz 
bewirkten Adaptierung. Hieraus mochte man schlieBen, daB die Um
wandlung der n-Zymohexosen an der Enolform der Zucker ansetzt, die 
fUr Glukose, Fructose und Mannose iibereinstimmt, dagegen bei der 
Galaktose abweicht. 

I. 

CHOH 
I 

COH 
I 

HOCH 
I 

HCOH 
I 

HCOH 
I 
CH2 0H 

II. 
CHOH 
I 

COH 
I 

HOCH 
I 

HOCH 
I 

HCOH 
I 
CH2 0H 

Enolform von Glukose, Fructose und Mannose. Enolform der Galaktose. 

Dagegen gibt ONSLOW (648) an, daB in Pflanzen durch die Phos
phorylierung eine Umwandlung von Glukose in Galaktose beobachtet 
worden sei, entsprechend der WALDENschen Umkehrung. 

HOH 

HOH/""'O 

HOHl)HCH20H 

H/"'-.OH 

--> 

O-PO(OH)2 
H 

--+ 

HOH 

HOHriO 

HOH"'-./HCH20H 

HO/"'-.H 

Beziiglich der Kinetik stimmt die Muskelextrakt-Glykolyse der 
n-Zucker in Gegenwart von Hexokinase mit der Spaltung der Reserve
kohlehydrate und der Hefegarung vollig iiberein. 

Auffallend dagegen bleibt die geringe Stabilitat der Hexokinase im 
Muskelextrakt wie auch die Thermolabilitat des isolierten Ferments 
gegeniiber der Bestandigkeit im Mazerationssaft der Hefe, eine Erschei
nung, die iibrigens im Verhalten der Adenylpy.rophosphorsaure eine Pa
rallele hat. 

Nun konnte man noch die Frage erheben, ob denn zur Phosphory
lierung der am-Hexosen iiberhaupt noch eine Fermentmitwirkung not
wendig ist, oder ob die am-Hexosen nicht spontan mit dem anorganischen 
Phosphat reagieren. Die Fermentbeteiligung scheint durch zwei Be
funde hinreichend verbtirgt: 
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I. bewirken Amylasen allein in glykogen- und phosphathaltigen Lo
sungen keine Phosphorylierung und 

2. phosphorylieren am-Hexosen in Abwesenheit des glykolytischen 
Ferments bzw. der Apozymase weder in Gegenwart noch in Abwesenheit 
von Fluorid. 

Die Phosphorylierung der am-Hexosen ist somit ein enzymatischer 
Vorgang; das wirksame Teilferment wird als Phosphatese bezeichnet, 
und zwar wollen wir den Begriff der Phosphatese beschranken auf die 
Katalyse der Monophosphatbildung aus am-Hexosen und anorganischem 
Phoshat. Zu dieser Reaktion bedarf nach den Untersuchungen NILSSONS 
das Ferment keiner Co-Enzyme, im Gegensatz zur Hexosediphosphat
bildung, bzw. des Reaktionskomplexes, der mit diesem Vorgang gekop
pelt ist. 

3. Die Mitwirkung der Co-Zymase bei der Phosphorylierung. 

Bereits die Versuche HARDENS u. YOUNGS (324) hatten ergeben, daB 
eine Garung ohne Co-Ferment nicht moglich ist. EULER U. MYRBACK 
(184) sowie NEUBERG u. GOTTSCHALK (296, 607) konnten dann spater 
nachweisen, daB bei Dauerpraparaten von ober- und untergariger Hefe 
auch der die Garung einleitende PhosphorylierungsprozeB in zucker
phosphathaltigen Losungen nicht ohne Co-Enzym eintreten kann. Aus
gewaschene Azetonhefe besitzt keine Phosphorylierungsfahigkeit mehr, 
gegen stabile Hexosen, gewinnt sie jedoch nach Zusatz von Hefekochsaft 
wieder zuriick. Trockenpraparate aus obergarigen Hefen besitzen an und 
fUr sich schon minimale Phosphorylierungskraft, obwohl ihr Co-Enzym 
durch Auswaschen nicht extrahiert wird. Offenbar jedoch wird das Co
Ferment hier beim Trocknen zerstort oder aber es gelangt in diesen Or
ganismen nicht an die Stelle der Phosphorylierungsphase, dagegen ge
winnt auch die getrocknete Oberhefe ihre Phosphorylierungsfahigkeit 
wieder, wenn ihr Extrakt aus Unterhefe zugesetzt wird. 1m Jahre 1924 
wiesen dann EULER u. MYRBACK (184) nach, daB Apozymase unter 
steigendem Zusatz von gereinigter Co-Zymase zunehmende Phosphory
lierungsfahigkeit erlangt. NEUBERG u. GOTTSCHALK (607, 296) schlagen 
vor, diese Erscheinung der Phosphorylierungssteigerung Co-Zymase
armer Garpraparate durch Co-Zymasezusatz als Euler-Ellekt zu 
bezeichnen. Wenn auch in Bezug auf die Notwendigkeit des Co-Fer
ments zur Ermoglichung des gesamten Reaktionskomplexes der Phos
phorylierung Einmiitigkeit in den Auffassungen verschiedener Forscher 
hestand, so war man doch bis vor kurzem noch vollkommen im unklaren, 
an welch em der zahlreichen Teilvorgange dieses Reaktionskomplexes das 
Co-Enzym beteiligt ist. Die Ansichten hieriiber gingen anfangs besonders 
deshalb weit auseinander, weil man die Wirksamkeit des phosphory
lierenden Agens vielfach nicht an der Phosphorylierung selbst, sondern 
an der Garung bzw. Glykolyse gemessen hat. Die neueren Untersuchun-

30 * 
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gen haben uns aber belehrt, daB Phosphorylierungs- und Dephosphory
lierungsprozesse nicht untrennbar mit Reaktionen verkniipft sind, welche 
zu den endgiiltigen Gar- bzw. Glykolyseprodukten CO2 bzw. Milchsaure 
fiihren. Diese Erfahrung machten wohl als erste HARDEN und YOUNG bei 
der Dephosphorylierung und Vergarung der Hexosediphosphorsaure, als 
der Hexoseanteil unter bestimmten Dephosphorylierungsbedingungen 
nicht vergoren wurde und aus diesem Grunde isoliert werden konnte. 
Spater hat man im Na-Fluorid in geeigneter Konzentration geboten ein 
sehr bequemes Mittel gefunden, die Phosphorylierung und Garung zu 
trennen und die Teilvorgange weiter zu analysieren. EULER u. MYRBACK 
(232) und GOTTSCHALK (302) wiesen im Gegensatz zu MEYERHOFS An
gaben nach, daB die Vergarung von Hexosediphosphat zwar nicht ohne 
Co-Enzym vor sich geht, jedoch nur sehr kleine Mengen davon bean
spruchte, wahrend die Dephosphorylierung dieser Hexosephosphorsaure 
ganzohneCo-Fermentablauft(vgl. dagegen RAYMOND [674J). Die Wirkung 
des Co-Ferments wurde daher in einen vor dem Hexosediphosphorsaure
abbau liegenden TeilprozeB verlegt, und da man aIle der Dephosphory
lierung des HARDEN-Esters vorangehenden Reaktionen an phosphory
lierungsfahigen Hexosen als die einheitliche Wirkung eines Ferments, der 
Phosphatese zusammenfaBte, sah sich GOTTSCHALK berechtigt, die Art der 
Mitwirkung der Co-Zymase im I. Angriff auf Hexosen als Komplettierung 
der Phosphatese zu charakterisieren, da zur Bildung von phosphorylie
rungsbereiten am-Hexosen aus Polysacchariden bekanntlich schon die 
hydrolysierenden Fermente allein geniigen. Es ist bereits oben erwahnt 
worden, daB diese aus der Hydrolyse der Polysaccharide entstehenden 
Formen nicht spontan phosphoryliert werden, sondern daB ein Ferment, 
die Phosphatese diese Veresterung katalysiert. Gegen diese Argumen
tation ki:innte immerhin noch eingewendet werden, daB die labilen Hydro
lysenprodukte der Polysaccharide eine auBerst kurze Lebensdauer be
sitzen und sofort nach ihrer Entstehung in stabilen Zucker transformiert 
werden. So findet man ja bekanntlich als Hydrolysenprodukt der Starke 
nicht die Glukose, sondern die aus am-Glukosen synthetisierte stabile 
Maltose. Auch diesen Einwand hat GOTTSCHALK (300,303) beseitigt durch 
gleichzeitige Wirkung von a- und fJ-Amylosen, wodurch die sekundare 
Maltosebildung unterbleibt, trotzdem aber ohne Phosphatese keine Phos
phorylierungsprodukte liefert. 

Auch das a-Glukosan geht keine spontane Phosphorylierung ein 
(GOTTSCHALK [301J). Die Mitwirkung des Co-Enzyms an den Reak
tionen des I. Angriffs muBte aber auf dem Wege von den am-Hexosen 
zuder Hexosediphosphorsaurebildung liegen. Da war es im Rahmen 
der herrschenden Theorie vor allem wichtig zu wissen, ob das Co-Fer
ment an der Phosphorylierung im engeren Sinne, d. h. am Aufbau 
der hypothetischen labilen Hexose-Monophosphorsaure oder aber an 
der Zerfallsveresterungs- bzw. Zerfallsaufbaureaktion beteiligt ist. 
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Zu dieset Frage erscheinen nun die neuesten Untersuchungen NILS SONS 
(639) von bahnbrechender Bedeutung: NILSSON konnte namlich zeigen, 
daB in Co-enzymfreier Hefe eine Phosphorylierung stattfinden kann. 
Diese steht in enger Beziehung zur Selbstgarung, wird jedoch durch 
Glukosezusatz nicht gefordert, sondern eher gehemmt. Die Phosphory
lierung ging daher nicht auf Kosten der Glukose oder anderer stabiler 
Hexosen, sondern wurde vielmehr von den Reservekohlehydraten ge
speist. Durch Fluoridzusatz wurde die Phosphorylierungsleistung der 
Apozymase nicht gehemmt, sondern sogar iiber 100 vH gesteigert. Dabei 
wurde der ROBISONsche oder doch ein dies em nahestehender Hexose
monophosphorsaureester gebildet. Die Apozymase enthalt also eine 
Hexosemonophosphatese, und diese arbeitet ohne Co-Zymase, sofern als 
Kohlehydrat ein Polysaccharid vorliegt. Dagegen wird unter denselben 
Bedingungen n-Hexose nicht phosphoryliert; leider wurde der Versuch 
n-Hexose +Apozymase +MEYERHOFScher Aktivator (Hexokinase) nicht 
angesetzt. Gibt man dagegen der Apozymase Co-Zymase zu, so wird 
Glukose wie Glykogen phosphoryliert und in Abwesenheit von NaF auch 
vergoren; dabei wird - wie zu erwarten - in der Phosphatperiode 
HARDEN-Ester angehauft. 

Setzt man nun diesem kompletten Gargemisch NaF zu, so wird die 
Glukosegarung und -Phosphorylierung bekanntlich vollig gehemmt, was 
auf eine Inaktivierung der Hexokinase hinauslaufen diirfte; dagegen 
lauft die Glykogenphosphorylierung weiter, liefert aber unter dem Ein
fluB des NaF nicht Hexosediphosphate, sondern ROBISON-Ester (Aus
beute 99 vH des veresterten P04 ). Daraus schlieBt nun NILSSON, daB 
das Fluorid die Reaktion Monoester-Diester, also die Zerfallsaufbau
reaktion hemmt, so daB der Monoester liegenbleibt. Dieselbe Wirkung 
erzielt man nun statt durch Fluoridzugabe auch durch Entzug des Co
Ferments; es scheint somit die Tatsache gesichert, daB Co-Enzym bei der 
durch Fluoridgegenwart gehemmten Zerfallsveresterungsreaktion, aber 
nicht bei der Synthese des Monophosphats mitwirkt. Somit ist das Co
Ferment mindestens kein Monophosphatese-Co-Enzym. Mehr laBt sich 
jedoch zurZeit noch nicht sagen, im Hinblick darauf, daB wiriiber die Fer
mentwirkung an der Zerfallsveresterungsreaktion ebenso wie iiber den 
Mechanismus dieses Vorganges noch so gut wie nichts wissen. EULER (189, 
210) (vgl. auch EULER u. M YRBACK [254]) machte fUr diese Umsetzung eine 
"Mutase" verantwortlich, als er noch an einen gekoppelten Zerfall zweier 
Monophosphorsauren bei der Zerfallsveresterungsreaktion glaubte. Nach 
seinen neuesten Ansichten handelt es sich bei dieser Reaktion jedoch zu
nachst urn einen Zerfall des Monophosphats in 2 CrKetten, deren Kinetik 
weiter noch nicht diskutiert ist, und in zweiter Linie urn eine Konden
sation zweier Glyzerinaldehydphosphorsauren, nach Art einer carboliga
tischen Kernsynthese. Eine derartige Moglichkeit eines carboligatischen 
Aufbaues des Hexosediphosphats aus Bruchstiicken von Monophosphat 
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findet man iibrigens auch bereits in Arbeiten von HARDEN, RAYMOND U. 

ROBISON diskutiert. Soviel bisher bekannt ist, geht die Azetoinbildung 
ebenso ohne Co-Enzymmitwirkung vor sich wie die carboxylatische 
SpaItung. Mit aller Vorsicht mochte man dann den raschen Zerfall der 
Hexosemonophosphate als den Vorgang bezeichnen, der am Co-Enzym 
bediirftigsten erscheint. Freilich darf nicht geleugnet werden, daB die 
Vergarung der stabilen Hexosen mehr Co-Enzym verlangt als die der 
Hexosenmonophosphorsaureester, jedoch ist infolge mangelnder Prii
fung bisher die Moglichkeit einer teilweisen Aktivierung der Hexokinase 
durch Co-Enzym nicht vollig auszuschlieBen, wenn auch erwiesen 
ist, daB es nicht zum Eintritt der durch Hexokinase katalysierten 
Reaktion notig ist. Immerhin bediirfen die Monophosphate zu ihrer 
Vergarung groBerer Mengen Co-Enzym als die der MonoesterspaItung 
folgenden Oxydoreduktionen und als die Vergarung des HARDEN
Esters. Auf Grund der NILSsoNschen Versuche mochte man geneigt 
sein, dem Co-Enzym als wichtigsten Wirkungsbereich die Aktivie
rung der am Hexosezerfall in die Cr Ketten beteiligten Desmolase 
zuzuwelsen. 

SchlieBt man sich dagegen der MEYERHOFSchen Theorie an, so bleibt 
die Frage offen, ob das Co-Enzym beim Zerfall der garbereiten Hexose 
oder aber bei der Vbertragung einer zweiten Phosphatgruppe auf ein 
Monophosphatmolekiil aktivierend wirkt, wahrend die hierbei in Tatig
keit tretende Phosphatase hierfUr kaum in Betracht kommt. Die ersten 
beiden Moglichkeiten scheinen jedoch auch nicht vie! Wahrscheinlichkeit 
fUr sich zu haben: 

CSHl106(H2P04) _______ Garbereite Hexose -+ 2CO. + 2CHaCH.OH 

CSHllOS(H.P04) --- CSHI004(H.PO~). (Hexosediphosphat) 
labiles Hexosemonophosphat 

so ergeben sich fUr die lVIitwirkung der Co-Zymase an der ZerfaIlsvereste
rungsreaktion, wie sie MEYERHOF darstellt, drei Moglichkeiten: 

1. Bei der Dephosphorylierung des einen Molekiils Monophosphat; 
wogegen jedoch die Wirksamkeit der Co-Zymase-freien Phosphatasen im 
allgemeinen spricht. 

2. Beim Zerfall des aus der Dephosphorylierung des Monophosphats 
hervorgehenden Hexosemolekiils, der dann in anderer Weise als der
jenige des aus dem Diphosphat abgespaItenen Zuckers erfolgen miiBte, 
wofUr die viel groBere ZerfalIsgeschwindigkeit des dephosphorylierten 
Monophosphatmolekiils kein Beweis ist, da der Hexosediphosphatzerfall 
nur durch die langsame Phosphatasewirkung verzogert ist. 

3. Bei der weiteren Phosphorylierung des Monophosphats zum Di
phosphat, das wegen der geringeren Haftfestigkeit der am 1. C-Atom 
hangenden P04-Gruppe wohl einen groBeren Betriebsaufwand in Bezug 



Die chemischen Vorgange beim biologischen Kohlehydratabbau. 471 

auf die notige Fermentgarnitur verstandlich machte, wahrend energe
tisch diese Reaktion ja ohne "fremde Triebkraft" ablaufen soll. 

Man ersieht aus dem Dargelegten, daB es zwar gelungen ist, den mog
lichen Wirkungsbereich der Co-Zymase mit groBer Wahrscheinlichkeit 
auf die Zerfallsveresterungsreaktion einzuengen, daB aber einer weiteren 
Spezifizierung der Co-Zymasewirkung erst eine Analyse der Zerfallsver
esterungsreaktion vorausgehen muB. 

NEUBERG u. LEIBOWITZ (620) ist ja bereits die Synthese von Hexose
diphosphorsaure aus ROBISON-Ester mittels Toluoltrockenhefe gegliickt, 
eine Moglichkeit, die bereits ROBISON (678), RAYMOND (672) und 
KWYVER u. STRUYK (390) diskutiert hatten. Jedoch bleibt es fraglich, 
ob hierbei eine mit der direkten Zerfallsveresterungsreaktion identische 
Umwandlung stattfand, was moglicherweise an der gleichzeitigen Bildung 
von Garungs-C02 in aquimolekularen Mengen zu prufen ware. Neben 
dem raschen Zerfall des Monophosphats in der Zerfallsveresterungs
reaktion, kann, wie oben ausgefiihrt wurde, noch ein offenbar der Hexose
diphosphatgarung analoger Abbau des Monophosphats vor sich gehen. 
Hemmt man den eigentlichen Garungsakt etwa durch Fluorid, so bleiben 
Hexosen, hauptsachlich Fructose liegen; man darf daraus schlieBen, daB 
auch diesem langsamen Abbau des Hexosediphosphats eine vollige De
phosphorylierung vorausgeht und eine sogenannte garbereite HexQse ent
steht, die fast ohne Co-Enzym zerfallt. Diese Hexose kann jedoch nicht 
identisch sein mit der am-Hexose, denn sonst muBten ja die aus Poly
sacchariden abgespaltenen Zucker und die durch Hexokinase umgeform
ten Hexosen in derselben Weise garbar sein; es ist jedoch erwiesen, eben 
auf Grund der erheblichen Co-Enzymbedurftigkeit der am-Zucker
garung im Gegensatz zur Garung der sogenannten garbereiten Zucker, 
wie sie aus der Diphosphatabspaltung hervorgehen, daB die am-Hexosen 
auf dem Wege ihres Zerfalls die Phosphorylierung passieren mussen, 
wahrend der Hexosediphosphatzucker direkt zerfallt. Unsere Dar
legungen iiber den ersten Angriff auf die Hexosen lassen sich somit in 
folgendes Schema bringen: 

Zerfalls-
P I h · d . <1 veresterungs-

o ysacc an ----!!!.!lase po reaktion 
------- am-Zucker ~_ Hexosemonophosphat ) 

n-Hexose~ mit Co-Enzym 

/2CO. + 2CH.CH.OH 
-'" ____ garbereiter Zucker ~ 2CO. + 2CH.CH20H 

Hexosediphosphat C . . C v E ' 
--------anorgan. Phosphat wemg 0- nzym ------ohne Co-Enzym. 

4. Die Phosphatasen. 
1m AnschluB an die Darstellung der Phosphorylierung als Ferment

prozeB scheint es angebracht, einiges Wesentliche iiber die Katalysatoren 
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der Reaktionen zwischen Zuekern und Phosphorsaure zu beriehten. Wir 
kannen uns kurz fassen, da eine Bearbeitung dieser Frage dureh NEU
BERG u. SIMON im Handbueh der biologisehen Arbeitsmethoden von 
ABDERHALDEN, 4, Teil r, 6r6 (r927) vor kurzem ersehienen ist, die nur 
dureh einige neuere Befunde erganzt zu werden braueht. 

Naeh unserer heutigen, rein auf die Wirkung basierten Einteilung der 
Fermente miissen wir die Phosphatasen zur groBen Gruppe der Hydro
lasen zahlen, d. s. organisehe Katalysatoren, weIche den unter Wasser
anlagerung erfolgenden Zerfall komplizierter Verbindungen in einfaehe 
Bruehstiieke besehleunigen. Die Hydrolasen, weIche auf diese Weise ~ster 
in Alkohol und Saure spalten, bezeiehnet man als Esterasen, und zu dieser 
Gruppe zahlen aueh die Phosphatasen, die demzufolge Ester spalten, 
deren Saurekomponente die Phosphorsaure stellt. 1hre Wirkungen sind 
somit stets mit einer Abspaltung von Phosphorsaure verbunden. Da wir 
nun iiber hinreiehend genaue und bequeme Methoden der quantitativen 
Bestimmung von anorganisehem neben organiseh gebundenem Phosphor 
verfiigen (475,30,75,275 u. a., s. Literaturubersieht), so wird im allge
meinen auf diesem Weg die Wirkung der Phosphatasen festgestellt. Wenn 
wir auf diese Weise aueh iiber die quantitative Leistungsfahigkeit der Phos
phatasen hinreiehend unterriehtet sind, so wissen wir doeh iiber ihre qua
litativen Wirkungsbereiehe leider noeh sehr wenig. Die wiehtige Frage 
der Wirkungsspezifitat der Phosphatasen harrt noeh ihrer Lasung. Daher 
ist aueh die bislang getroffene Einteilung noeh reeht mangelhaft. Sie be
ruht im wesentliehen darauf, daB, wenn wir die fermentative Spaltung 
eines Phosphorsaureesters nachweis en kannen, eine entspreehende Phos
phatase postulieren. Zum Gluck hat man diese Charakterisierung auf die 
biologiseh bedeutsamen Phosphorester besehrankt, sonst wiirde die Zahl 
der Phosphatasen Legion sein. Dieser sehwaeh fundierten Einteilung 
zufolge ist es daher aueh unsieher, ob wir wirklieh so viele verschiedene 
Phosphatasen anzunehmen haben als wir spaltbare, biologiseh wiehtige 
Phosphorsaureester naehweisen konnen, oder ob nicht mindestens ein 
Teil davon identiseh ist. Manehe Forseher ziehen es daher vor, die be
treffende Phosphatase einfaeh naeh ihrer Herkunft aus Organen zu be
zeiehnen. So spreehen die Tierphysiologen heute von Knoehen-, Nieren-, 
Muskel- usw. -phosphatasen. Das mag fUr bestimmte Falle praktiseh 
sein, aber ein allgemeiner Einteilungsgrund ist die Herkunft des Fer
mentes in keiner Weise; das erkennt man sofort, wenn man erfahrt, daB 
die Phosphatasen nur wenigen Organen zu fehlen seheinen und im Pflan
zen- und Tierreich gleieh weit verbreitet sind. Die qualitative 1dentitat 
des Betriebsstoffweehsels in den einzelnen Organen und sogar Organis
men laBt im Gegenteil vermuten, daB die mit dieser Stoffweehselsphare 
zusammenhangenden Phosphatasen iiberall dieselben sein werden. 

1nfolge dieser Sehwierigkeiten der Einteilung ist heute eine Dar
stellung der Phosphatasen eher eine Besehreibung der Spaltungsvorgange 
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bestimmter, biologiseh bedeutsamer Phosphorsaureester als eine Cha
rakterisierung der Fermente selbst, weil in keinem Falle feststeht, ob ein 
einzelnes Ferment oder eine Summe von Enzymen vorliegt, deren Auf
spaltung in die einzelnen Summanden noeh nieht gelungen, ja fast noeh 
nieht versueht ist. 

a) Die Glyzerophosphatase. 

Glyzerinphosphate spielen beim Aufbau der lebenswiehtigen Phos
phatide eine Rolle. NEUBERG u. KARCZAG (565) gelang bereits 19II 
eine fermentative Spaltung dieses Esters in Glyzerin und Phosphorsaure 
mittels Hefepraparaten. Seitdem sind aus anderen Pflanzen (NEMEC 
[560, 561J, AKAMATSU [7J) und aueh tierisehen (GROSSER u. HUSLER 
[308J, MARTLAND U. ROBISON [499, 500, 501, 502, 503J, KAY [383J) 
und mensehliehen (FORRAI [279, 280, 281J) Organen ahnlieh wirksame 
Extrakte gewonnen worden. Naeh MARTLAND u. ROBISON (1. c.) wirkt 
Knoehenphosphatase in ahnlieher Weise auf den Glyzerinester. Fur 
die Art der Wirksamkeit des Ferments sind die Angaben uber Spalt
barkeit von Methylabkommlingen des Phosphorsaureesters von Wieh
tigkeit: Monathylphosphat wird ebenso wie das Methylglukosidphos
phat gespalten, dagegen findet das Ferment keinen geeigneten An
griffspunkt mehr, wenn 2 oder 30H-Gruppen der Phosphorsaure mit 
Athylgruppen besetzt sind, denn Diathyl- und Triathylphosphat werden 
nieht mehr gespalten. Daraus sehlieJ3en MARTLAND u. ROBISON, daJ3 das 
Ferment groJ3ere Affinitat zum Phosphat als zum Ester oder gar zum 
Glyzerin besitzt; sie nehmen daher bei der Dephosphorylierung eine 
intermediare Phosphat-Enzymverbindung an. Den Angriffspunkt ver
muten sie in den OH-Gruppen der Phosphorsaure, von denen mindestens 
zwei frei, also hoehstens eine substituiert sein darf. 

Demgegenuber haben jedoeh NEUBERG u. WAGNER (614) bereits 1926 
festgestellt, daJ3 aueh die Salze des sekundaren Diphenylphosphorsaure
esters von der Zusammensetzung (C6Hs 0)2' PO. 0 dureh Nieren- und 
Pilzphosphatase spaltbar sind. 

Biologiseh interessant, besonders im Hinbliek auf die spater zu dis
kutierenden Beziehungen der Phosphorylierungserseheinungen zu den 
Kohlehydratabbauprozessen im lebenden Organismus ist die Feststellung 
ERDTMANNS (120, 121, 122), daJ3 Glyzerophosphatase durch Nierenmaze
rationsdialysat ganz erheblieh aktiviert werden kann (500-600 vH 
Steigerung). Der Aktivatorerwies sich thermostabil und von organiseher 
Natur; die Asche blieb unwirksam, es konnte also keine Salzwirkung 
vorliegen. Damit ist ein bedeutungsvolles Analogon gegeben zu der 
Wirkung von Arsenat auf andere Phosphatasen, dessen Bedeutung an 
anderer Stelle noeh zu wurdigen sein wird. 

Fordernd auf die Nierenphosphatase wirken auch Mg-Salze, sowie 
Fleisehextrakt, und zwar entspreehend seinem Gehalt an Mg-Salzen, 
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wahrend ZnS04 die Phosphatase offenbar vergiftet (ERDTMANN 1. c.). 
Hemmende Wirkung auf die Glyzerophosphatase uben nach ERDTMANN 
auch Borat und Phosphationen aus, dagegen verhalt sich das Fer
ment Glyzerinzusatzen gegenuber ziemlich indifferent (MARTLAND u. Ro
BISON, 1. c.). Die Inaktivierung der Phosphatasen durch Zusatze von 
Monohalogensauren wird in anderem Zusammenhang eingehend be
handelt werden. 

Das PH-Optimum der Glyzerophosphatasewirkung haben MARTLAND 
u. ROBISON (1. c.) bei PH 8,4 bestimmt. Zwar geht die Spaltung bis etwas 
uber PH 9 noch intensiver vor sich, klingt aber rascher ab, so daB man 
wohl schon eine Fermentschadigung in diesem Reaktionsbereich an
nehmen darf. Fur Glyzerophosphatase der Takadiastase gibt KOBAYASHI 
(400) als Optimum 5,6 an. Unwirksam ist die Glyzerophosphatase auf 
die im Blute auftretende Diphosphorglyzerinsaure. Ein auf diese Ver
bindung eingestelltes hydrolysierendes Ferment findet sich schein
bar in groBerer Aktivitat nur in der Niere, wo offenbar von diesem 
Diester das anorganische Phosphat abgespalten wird, weshalb man diese 
Verbindung als wichtigste Muttersubstanz der Harnphosphate auffaBte 
(JOST [365J). Von erheblich groBerer Bedeutung fur den Kohlehydrat
stoffwechsel sind jedoch die von HARDEN U. YOUNG (329) entdeckten 
Hexosephosphatasen. 

Nach den Untersuchungen japanischer Autoren (KOBAYASHI [400J, 
KATSURA [379aJ, INOUYE [361J) ist der EinfluB der H.-Konzentration 
auf die Wirksamkeit der Glyzero- und anderer Phosphatasen in hohem 
MaB von der Substratkonzentration und ganz besonders von der Gegen
wart oder Abwesenheit eines durch Kaolinadsorption entfernbaren 
Paralysators x abhangig. 

b) Hexosediphosphatase. 

N ach HARDEN U. YOUNG (329) wurde diese Phosphatase von HARDING 
(346) auch in Ricinussamen nachgewiesen, und bald darauf auch in 
Keimlingen und Blattern gruner Pflanzen (H. u. B. V. EULER [152J), 
sowie in Bakterien gefunden. Ihre Anwesenheit in tierischen Or
ganen stellten EULER U. FUNKE (139), EMBDEN u. Mitarbeiter (96), 
HAGEMANN (318 a ), TAKAHASHI (729), in menschlichen Geweben 
FORRAI (281) und DEMUTH (73) fest. Die Angaben uber das PH-Opti
mum lauten sehr verschieden. Vor aHem gehen diese bei gereinigten 
(Kaolinadsorption) und Rohferment weit auseinander; fUr ersteres 
wird ein optimales PH von 3-4, fUr letzteres je nach Herkunft des 
Ferments ein solches zwischen 5 und 9,4 genannt (DEMUTH 1. c., ferner 
KAY 383). 

Was nun die Kinetik der Fermentreaktion anbetrifft, so ist diese 
im Kapitel uber den Abbau des Hexosediphosphats eingehender be
handelt worden. Hier mag nur soviel erwahnt sein, daB die beiden Phos-
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phatreste ungleich fest an der Hexose sitzen und daB daher wahrschein
lich das lockerer gebundene Phosphat des 1. C-Atoms zuerst abgespalten 
wird und der Abbau wohl aus dies em Grunde iiber ein Monophosphat 
fUhrt. Wie im Kapitel iiber den Abbau der Hexosediphosphate ein
gehender dargelegt ist, existieren mindestens zwei Fermente der
artiger Wirkung, die sich in ihrer BeeinfluBbarkeit durch Arsenat, wie 
auch durch die Natur der abgespaltenen Monoester unterscheiden. Man 
wird annehmen diirfen, daB an diesem Intermediarprodukt der Dephos
phorylierung (dem Hexosemonophosphat) dann dasselbe Ferment an
greift, das auch die iibrigen Hexosemonophosphorsauren zerlegt. 

c) Die Hexosemonophosphatase. 

Auf Monoester wirksame Extrakte wurden von TOMITA (735), TAKA
HASHI (730), NOGUCHI (644), HARDEN U. ROBISON (335), ROBISON und 
Mitarbeitern (679, 680, 681), und KAY u. ROBISON (380, 381) be
schrieben. 

d) Die Spezifitat der Phosphatasen. 

Wie bereits erwahnt, ist iiber den Wirkungsbereich der einzelnen 
Phosphatasen wenig Sicheres bekannt, weil es unklar ist, ob in dem ein
zelnen zur Anwendung gekommenen Fermentpraparat ein einheitliches 
Ferment oder aber eine ganze Garnitur von Phosphatasen zur Wirkung 
gekommen ist. So enthalt die bekannte Takadiastase nach NEUBERG u. 
LEIBOWITZ (620,621,623,624) ein Hexosediphosphat, nachAKAMATSU (7) 
einen Glyzerinphosphorsaureester und Lecithin und nach NOGUCHI (644) 
ein Hexosemonophosphorsaure spaltendes Agens. Wenn also NEUBERG 
u. WAGNER (614) (vgl. auch IWATSURU [378J) zeigen konnten, daB ihr 
Glyzerophosphatasepraparat einen auBerordentlich breiten Wirkungs
bereich besaB, "Die Reichweite der Phosphatase erstreckt sich also vom 
einfachsten Phosphorsaureester, der moglich ist, bis zu den groBtmole
kularigen und komplizierten Vertretern dieser Gruppe" (NEUBERG u. 
JACOBSOHN [631J), daB es fast alle untersuchten aromatischen (vgl. NEU
BERG, WAGNER U. JACOBSOHN [622J) und aliphatischen primaren und se
kundaren Orthophosphorsaureester, sowie Ester der Pyrophosphorsaure 
spaltete, so miissen wir daraus schlieBen, daB es entweder nur eine oder 
wenige Phosphatasen mit groBem Wirkungsbereich, oder aber eine Un
zahl verschiedener. Phosphatasen mit sehr ausgepragter Spezifitat gibt. 
Die Frage laBt sich heute noch nicht entscheiden, jedoch spricht immer
hin mehr fUr die erste Moglichkeit. Da ware zunachst an die hohe Affini
tat des Ferments an die Phosphorsaure und an die Unempfindlichkeit 
der Phosphatase gegeniiber der Substitution am Phosphorsaurepartner 
d~s Esters zu erinnern, und dann spricht die Tatsache, daB z. B. das 
Glyzerophosphatasepraparat auch eine Unzahl von Phosphorsaure
estern spaltet, die keinerlei biologische Bedeutung besitzen, ebenfalls 
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stark zugunsten einer sehr breiten Wirkungssphare des Ferments. Immer
hin haben JACOBSOHN u. TAPADUNCHAS (359) neuerdings festgestellt, 
daB auch der Wirkungsbereich der Phosphatasen auf Phosphorsaure
ester seine Grenzen hat. 

Bereits bei der Beschreibung der biologisch wichtigen Phosphorsaure
ester wurde des Phosphagens gedacht, der Kreatin- und Argininphos
phorsaure, deren Bedeutung fur den Energiestoffwechsel des Muskels 
durch die Untersuchungen LUNDSGAARDS (491-493) in die vorderste 
Linie gesteIlt wurde. 

Das Ferment, das diese Umsetzungen beschleunigt, ist z. Z. noch 
nicht naher untersucht, es steht daher noch offen, ob es sich urn denselben 
Katalysator wie beim Ab- und Aufbau der Hexosephosphorsauren oder 
urn ein spezielles Muskelferment handeIt. - Dieselbe Unsicherheit be
steht auch noch in Bezug auf die Umsetzungen, der neuerdings in Muskeln 
und Hefe entdeckten Adenylpyrophosphorsaure. 

NEUBERG (622) hat im Hinblick auf diese breite Wirkungssphare 
der Phosphat as en die Frage aufgeworfen, ob es sich hier uberhaupt 
noch urn eine Fermentwirkung handeIt. Seine bejahende Antwort 
konnte er uberzeugend belegen durch den Nachweis, daB die SpaItung 
des Ortho-Phosphorsaureesters des racemischen Borneols asymmetrisch 
verlauft. 

Wie bereits bei der Hexosediphosphatase erwahnt wurde, liegen hier 
als Gegenstuck zu der sonst schwach ausgebildeten Spezifitat moglicher
weise sogar zwei Fermente vor, die am selben Substrat der Hexosediphos
phorsaure angreifen, verschiedenes VerhaIten gegen Arsenat zeigen und 
zu verschiedenen Monophosphorsauren fUhren. Mit chemischen Mitteln 
gelang es MORGAN (543), aus Hexosediphosphorsaure 2 Methylhexosid
abkommlinge zu isolieren, eine a-Methylhexosiddiphosphorsaure mit einer 
Drehung von a ~~ green = + I9,00 und eine fJ -Methylhexosiddiphosphor
saure mit einem a ~~ green = - 230 • Die letztere Komponente wurde von 
Knochenphosphatase rasch gespalten, leider wurde -tiber die Spaltbarkeit 
der a-Komponente durch Phosphatase zunachst nichts angegeben. In 
einer spateren Veroffentlichung jedoch berichteten dann MORGAN u. 
ROBISON (544), daB durch Knochenphosphatase beide Methylhexosiddi
phosphorsauren hydrolysiert werden, so daB auch hier wieder die relative 
Unempfindlichkeit der Phosphatase gegenuber Anderungen an der 
Zuckerkomponente des Phosphorsaureesters in Erscheinung tritt. 

Eine differenzierte Wirkung von Muskelphosphatase auf NEUBERG
Ester und Saccharosemonophosphorsaure konnte TOMITA feststellen. 
Wegen des weitverbreiteten Vorkommens einer Phosphatase, die auf den 
letzteren Ester einwirkt, der ja in der Natur bisher nicht nachgewiesen 
wurde, steIlten NEUBERG u. SIMON (626) den drei biologisch bedeut
samen Phosphatasen noch eine Saccharomonophosphatase gegenuber. 
Man kann tatsachlich nach TOMITAS Befund mit einem gewissen Vor-
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behalt der Saccharophosphatase und der Hexosemonophosphatase ge
trennte Existenz zuschreiben. 

5. Die Phosphatese'. 

Wir wissen zwar aus oben geschilderten Versuchen, daB die Phospho
rylierung das Werk eines Ferments bzw. einer Fermentgruppe ist, aber 
es laBt sich nicht entscheiden, ob dieser Effekt nur die synthetische Seite 
der Phosphatasewirkung darstellt, oder ob selbstandige, von Phospha
tase unabhangige Fermente vorliegen. Wohl aber gelingt es, die syn
thetische von der hydrolytischen Wirkung durch besondere Eingriffe zu 
trennen. So laBt sich nach BODNAR u. TANKO (41) das phosphory
lierende Agens mit Alkohol-Ather bzw. Azeton-Ather nahezu verlustlos 
extrahieren, wobei gleichzeitig die Phosphatasewirksamkeit so stark ver
mindert erscheint, daB die Glykolyse jetzt nicht mehr wie im normalen 
Muskel durch die Geschwindigkeit der Phosphorylierung, sondern durch 
diejenige der Dephosphorylierung limitiert wird. Eine derartige Storung 
scheint auch als pathologische Erscheinung auftreten zu konnen. So 
stellten BODNAR u. KARELL (42) fest, daB Muskulatur B avitamino
tischer Tauben wesentlich starker phosphorylierte als die Muskulatur ge
sunder Tiere, wahrend die Phosphatasewirkung unvermindert geblieben 
war. MARTLAND, HANSMAN U. ROBISON (499) bestatigen die Erfahrung 
von LAWACZECK (436), daB in den Erythrocyten das Vorherrschen von 
Synthese oder Hydrolyse eine Frage der H-Konzentration ist, und MART
LAND (501) prazisierte diese Angaben dahin, daB bei einer Reaktion 
von PH> 7,35 die Veresterung, bei PH < 7,35 dagegen die Hydrolyse 
der Ester dominiere. 

Eine direkte Phosphatesewirkung haben MARTLAND u. ROBISON 
(502) bei Zusatz von konzentrierter Phosphatlosung zu Glyzerin nach 
Zugabe von Fermentpulver beobachtet; die Synthese erfolgte in ahn
licher Weise, wenn Glyzerin durch Fructose oder Glukose ersetzt war; im 
Aufbau besteht somit dieselbe Mannigfaltigkeit der Wirkung nebenein
ander wie bei der Hydrolyse. 

Andere Methoden der Trennung von Phosphorylierungs- und Phos
phatasetatigkeit beruhen auf Giftzusatzen, die die beiden Prozesse un
gleich affizieren. So konnte NILSSON (639) durch Fluoridzusatz die 
Phosphatasewirkung so gut wie vollig aufheben, ohne die Veresterung zu 
hemmen. Umgekehrt laBt sich durch Zugabe von Monohalogensauren in 
geeigneter Konzentration die Phosphorylierung vollig unterbinden, ohne 
die Dephosphorylierung abzudrosseln. Wir miissen uns jedoch nach dem 
Stand unserer Kenntnisse damit begniigen, festzustellen, daB es moglich 
ist, die synthetische und hydrolysierende Wirkung des oder der Fermente 

I Vgl. auch die alteren Arbeiten von EULER und Mitarbeitern (I3I, I32, 
I33, I37)· 
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zu trennen, ohne die Frage nach der realen Existenz eines nur syntheti
sierenden Ferments entscheiden zu k6nnen. 

F. Die Co-Zymase. 
Die Wirkung der von BUCHNER entdeckten Zymase unterschied sich 

von derjenigen anderer bekannter Fermente vor allem durch die Reich
weite ihres Eingriffs auf das Substrat, die keiner einfachen chemischen 
Reaktion entsprach, denn chemisch gelingt es nur schwer und auf Um
wegen aus Zucker Alkohol und Kohlensaure abzuspalten, wobei naturlich 
die Frage offen bleibt, ob in beiden Fallen dieselbe Reaktionskette vor
liegt. Derartige Erwagungen haben denn auch zu der Auffassung gefUhrt, 
daB in der Zymase ein ganzer Komplex von einzelnen unter sich v611ig 
verschiedenen Katalysatoren vorliegt, von denen jeder fur sich eine be
stimmte Reaktion beschleunigt. Der funktionelle Zusammenhang der 
Teilfermente, der diese als physiologische Einheit hOherer Ordnung 
erscheinen laBt, liegt darin, daB ein oder alle Reaktionsprodukte 
des einen Teilferments einem andern als Substrat dienen, so daB vom 
anfanglichen Substrat, dem Zucker, eine ununterbrochene Kette von 
derart zusammenhangenden Prozessen zu den Endprodukten derGarung, 
zu Alkohol und Kohlensaure fiihrt. Diese Auffassung er6ffnete der weite
ren Erforschung der Zymasegarung nun zwei Wege: 

1. Nachweis und Identifizierung der Substrate der einzelnen Teil
fermente der gesamten Reaktionskette, d. h. Charakterisierung der Inter
mediarprodukte der Garung, 

2. eine Analyse der Zymase selbst in Bezug auf ihre Teilfermente. 
Die letzten 2S Jahre standen ganz und gar im Zeichen der ersten 

Methode und haben zu Erfolgen gefUhrt, die diesen Weg fUr den Anfang 
der Forschung als den richtigen und erfolgreichsten erkennen lassen. Wir 
werden im Kapitel uber die Intermediarprodukte der Garung eingehender 
uber die Ergebnisse dieser Forschungen zu berichten haben. Es scheint 
aber fast, als ob wir heute an einem gewissen vorlaufigen Ziel auf dies em 
Wege angelangt seien, so daB wesentliche Ergebnisse fUr die Aufklarung 
des Garprozesses zunachst von hier aus kaum mehr zu erwarten. sind, 
wenn auch nicht geleugnet werden solI, daB die bisherigen Erfolge noch 
manche wertvolle Abrundung durch Fortsetzung der vorhandenen Unter
suchungen erfahren k6nnen. 

Die nachste Zukunft auf dem Gebiet der Garungsforschung wird aber 
wohl einer fortschreitenden Analyse der Teilfermente der Garung selbst 
geh6ren. Dabei braucht man nicht einmal an eine 6rtliche Trennung der 
Fermente zu denken, denn solange wir die Existenz der Fermente noch 
aus ihren Wirkungen erschlieBen und charakterisieren mussen, scheint 
uns eine Trennung der Wirkungen der Teilfermente gleichbedeutend mit 
ihrer eigentlichen Isolierung. Da nach den neueren Fermentforschungen 
der \Virkungsbereich einzelner Fermente ein von AuBenfaktoren be-
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stimmt begrenzter und flir einzelne Fermente verschiedener ist, HiBt sich 
in giinstigen Fallen schon durch eine bestimmte Gestaltung der Au8en
bedingungen eine hinreichend kontrollierbare Trennung der Wirkung 
einzelner Teilfermente erreichen. 1m Verlauf unserer Darlegungen wer
den wir in der Hauptsache dieser letzteren Methode der Wirkungstren
nung der Teilfermente begegnen, aber gerade der erste Schritt auf dem 
Wege der Zymaseanalyse wurde auf dem direkten Wege der lokalen 
Trennung von Teilfermenten getan. Wir danken ihn dem Altmeister der 
Garungsphysiologie ARTHUR HARDEN (321, 323, 324). Ihm gelang es 
durch Ultrafiltration den BUCHNERschen Hefepre8saft in ein Filtrat und 
einen Riickstand zu zerlegen, die beide flir sich allein garunfahig waren, 
im Gemisch aber wieder Garkraft erlangten. Die weitere Analyse von 
Riickstand und Filtrat flihrte dann zu dem folgenden Ergebnis: Der 
Riickstand ist thermolabil, hochmolekular und enthalt die flir die Garung 
notwendigen Enzyme. Dieses yom Garsubstrat (Phosphat, Hexose
diphosphat, Zucker usw.) freie Carbohydrasensystem wird nach einem 
Vorschlag NEUBERGS als Apozymase bezeichnet. 

Das Filtrat enthalt neben den Resten von 16slichen Garsubstraten 
einen ziemlich thermostabilen Aktivator, die Co-Zymase. Spater sind 
noch andere Trennungsmethoden, wie Dialyse, Auswaschen von Trocken
hefe usw. als anwendbar gefunden worden. Die bequemste Methode zur 
Herstellung Co-Zymase-haltiger, apozymasefreier Praparate ist jedoch 
das Abkochen der Refe, wobei sich nach unseren Erfahrungen eine 
vorherige Trocknung der Refe empfiehlt (vgl. auch EULER u. MYRBACK 
[238J). 

J edoch gelingt die Trennung nicht bei allen Refen gleich gut. Ober
hefen lassen nach EULER u. MYRBACK (173) sowie EULER, MYRBACK u. 
NILSSON (193) im allgemeinen die Co-Zymase nicht oder nur unvoll
kommen auswaschen. Aber auch die Unterhefen sind dazu nicht aIle in 
gleichem MaBe geeignet. Nach FINK u. EULER (270) solI diese Eigen
tiimlichkeit iibrigens nicht rein konstitutioneller Art sein, denn Ober
hefen nehmen in Bezug auf die Auswaschbarkeit der Co-Zymase den 
Charakter von Unterhefen an, wenn sie auf Bierwiirze geziichtet werden, 
und Unterhefe verhalt sich beziiglich der Co-Zymaseextrahierbarkeit 
auf konzentrierten Rohzuckerlosungen geziichtet wie Oberhefe (EULER, 
FINK U. NILSSON [217]). Auch H.S-Behandlung der Oberhefe 5011 die 
Co-Zymase auswaschbar machen, und mittelst Glukose16sung ist es Eu
LER u. NILSSON (222) gelungen, Co-Zymase aus obergariger Trockenhefe 
auszuwaschen. Es ist daher wichtig eine zuverlassige Priifungsmethode 
iiber das Resultat der Trennung zur Hand zu haben. Die reine Co-Zy
mase-freie Apozymase solI entsprechend der Zuverlassigkeit unserer Tren
nungsmethoden nachMYRBACK (551) die folgendenEigenschaften besitzen: 

I. Glukose+ Phosphat16sung darf bei optimalem PH keine CO2 -Ent
wicklung mit Apozymase ergeben. 
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2. Aueh naeh Aufhebung der Induktion dureh Zusatz von Hexose
diphosphat oder Azetaldehyd darf keine groBere COz-Bildung einsetzen 
als der Zersetzung von Hexosediphosphat entsprieht. 

3. Apozymase, kurz mit Wasser aufgekoeht, und einige Minuten bei 
80° gehalten, darf keine Co-Zymasewirkung zeigen. 

4. Die Garwirkung muB auf geeignetem Substrat naeh Zusatz von ge
reinigtem Co-Zymasepraparat einsetzen. In sehr lang dauernden Gar
versuehen zeigt jedoeh seheinbar jede Apozymase Garwirkungen von 
groBerem oder kleinerem AusmaB, deren Ursaehe jedoeh im einzelnen 
versehieden sein kann (Infektion, Aufleben oder Vermehrung von Hefe
zellen usw.). Daher haben Sehliisse auf Apozymasewirkung nur solange 
Giiltigkeit als Kontrollversuehe mit Phosphatzueker und Hexosediphos
phat- bzw. Azetaldehydzusatz keine Garwirkung anzeigen. 

Wenden wir uns zunaehst der 
Co-Zymase 

zu, so entnehmen wir aus der einsehlagigen Literatur, daB bis in die 
neueste Zeit herein nieht nur deren Natur und Wirkungsweise, sondern 
aueh ihre Existenz stark umstritten war. Wir moehten daher das iiber 
die Co-Zymase Bekannte in die Beantwortung der drei Fragen einordnen: 

1. Gibt es eine Co-Zymase? 
2. Was wissen wir von ihrer chemisehen Zusammensetzung und ihrem 

Verhalten gegen physikalisehe und chemisehe Agenzien? 
3. Was lassen die vorliegenden Untersuchungen in Bezug auf ihre 

Wirkungsweise erkennen? 

1. Die Existenz der Co-Zymase. 
Die seharfsten Gegner der Annahme einer reellen Existenz der Co

Zymase seheinen neuerdings KLUYVER u. STRUYK (395, 397) zu sein ". Sie 
leugnen zwar nieht die seit HARDEN u. YOUNG unzahlige Male bestatigte 
Wirkung von ultrafiltriertem oder kurz aufgekoehtem Hefesaft auf die 
Apozymase, sehreiben diesen Effekt jedoeh ganz anderen Ursaehen zu. 
Sie bringen die Co-Zymasewirkung mit zwei Erseheinungen der alko
holisehen Garung in Beziehung: 1. Mit der in Hefesaften und Troeken
hefe haufig beobaehteten anfangliehen Garungshemmung, der sogenann
ten Induktion. 2. Mit der zerstorenden Wirkung einer in der Hefe vor
handenen Endotryptase auf die Zymase und die Aufhebung diesel' proteo
lytisehen Wil'kung dureh eine hypothetisehe Antiprotease. Wir werden 
in einem besonderen Kapitel das Induktionsphanomen zuanalysieren ver
suehen und hier nur das zum Verstandnis des Co-Enzymproblems notwen
dige andeuten. Beziiglieh der Einzelheiten verweisen wir auf Kapitel K. 

In einer Reihe von Arbeiten konnte naehgewiesen werden, daB in 
manehen Garansatzen die Kohlensaurebildung erst naeh einer liingeren 

I "Ret begrip co-enzyme behoort uit de literatuur der alkoholische 
gisting te verdwijnen." 
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oder kiirzeren Inkubationszeit, die naeh unseren Versuehen sogar iiber 
24 Stunden hinausgehen kann, anspringt und dann raseh zu voller Starke 
ansteigt (Garanstieg naeh EULER). Diese Induktionszeit kann nun dureh 
Zusatze bestimmter Stoffe stark verkiirzt, in giinstigen Fallen fast ganz 
aufgehoben werden. Ais wirksam erwiesen sieh hierbei im allgemeinen 
reduzierende Aldehyde und Ketone, das sind Stoffe, welche im Garungs
prozeB leieht Wasserstoff anlagern, somit als Wasserstoffakzeptoren fun
gieren (567-578, 583). 1m Zusammenhang damit diirfte die Theorie 
NEUBERGS (580) stehen, wonaeh a-Ketosauren dem dureh Dialysen in
aktivierten Mazerationssaft wieder Garkraft verleihen. In einer spateren 
Arbeit gibt NEUBERG (583) dann an, daB zur Komplettierung der Apo
zymase nieht eine einzelne Ketosaure geniige, sondern ein Gemiseh meh
rerer solcher Sauren erforderlieh sei. Dem stimmt im ganzen aueh HAR
DEN zu (338), halt aber die Anwesenheit von K-Ionen zur Erreiehung 
des Co-Zymaseeffekts dureh Aldehyde oder a-Ketosauren fiir unent
behrlieh, da sieh die reinen Natriumsalze der Ketosauren als unwirksam 
erwiesen, womit aueh MEYERHOFS negative Ergebnisse (512) erklart 
werden. So kommt HARDEN zu dem SehluB, daB das Co-Enzyms haupt
saehlieh als Wasserstoffakzeptor wirksam sei, der den ersten abgespalte
nen Garungswasserstoff aufnimmt, damit die erste Oxydation eines Spalt
produkts ermoglieht, und so mit dieser ersten Oxydoreduktion die ganze 
Kettenreaktion der Garung in Bewegung setzt. Unter dem Eindruck der 
MEYERHOFSehen Ergebnisse seheint NEUBERG (608) jedoeh von seiner 
urspriingliehen Ansieht iiber die Co-Zymase-Natur wieder abgekommen 
zu sein: ein restloser Ersatz des Co-Enzyms dureh Aldehyde bzw. a
Ketosauren und Kaliumsalze ist nicht moglieh. Die versehiedentlieh 
geauBerte Ansieht, daB der Koehsaft der Hefe wegen seines Gehalts 
an a-Ketosauren die Apozymase zur Garung anrege, beruht auf einem 
TrugsehluB. Die Apozymase enthalt - wie aus eigenen Versuehen her
vorgeht - selbst naeh 72stiindiger Dialyse gegen stromendes Wasser 
noeh ganz erhebliehe Carboxylaseaktivitat, wahrend naeh dieser langen 
Dialyse die Zymasetatigkeit bereits erlosehen ist. Setzt man nun einem 
solchen Praparat Hefekoehsaft zu, so tritt keine Reaktion ein, wohl aber 
wird von demselben Praparat Brenztraubensaure raseh und vollstandig 
vergoren. Das beweist eindeutig, daB im Hefekoehsaft keine Stoffe ent
halten sind, die dureh Carboxylase gespalten werden konnen. Dieselben 
Ergebnisse konnten aueh mit dialysiertem Erbsen- und Lupinenmehl er
reieht werden. Die naeh Zusatz von a-Ketosauren beobaehteten Garungs
anregungen beruhen also zum Teil auf einfaeher Carboxylasewirkung, 
was in der mangelhaften Alkoholbildung zutage tritt. So sind aueh in 
NEUBERGS Versuehen die Steigerungen der CO2 -Bildung dureh Zusatz 
von a-Ketosauren nur selten hoher als dem Zusatz an diesen Sauren ent
sprieht. In den wenigen Fallen, in denen hohere CO2 -Produktion auftritt, 
scheint diese letztere die Folge einer Induktionsaufhebung zu sein. Dem 

Ergebnisse der Biologie VII. 31 
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entspricht auch die groBe Erfahrung, liber weIche das EULERsche Institut 
verfligt: bei Reinigungsversuchen des Co-Enzyms wurden niemals An
haltspunkte fUr das Vorhandensein von a-Ketosauren in diesem Aktivator 
gefunden. 

Nun hat MEYERHOF (514) angegeben, daB Hexosediphosphat in ahn
licher Weise wie Aldehyde die Induktion aufzuheben vermag und da
neben aber auch durch ausgewaschene Apozymase vergoren wird. Damit 
lag natlirlich eine Identifizierung von Co-Zymase und Hexosediphosphor
saure nahc. Aber EULER, NILSSON U. JANSSON (225) haben spater 
nachweisen konnen, daB das von MEYERHOF benutzte Natriumsalz der 
Hexosediphosphorsaure selbst Co-Zymase-haltig war und seine Wirkung 
auf Apozymase nach langerem Aufkochen verlor. Damit stimmt auch 
eine Angabe von HARDEN u. YOUNG liberein, die keine Reaktivierung 
der Apozymase durch Hexosediphosphat erreichen konnten (338). Zu 
denselben SchluBfolgerungen gelangen auch KLUYVER u. STRUYK (397): 
Es gelingt durch fortlaufendes Waschen Apozymasepraparate zu er
halten, weIche nicht durch Hexosediphosphat oder Aldehyd wohl aber 
durch Hefekochsaft aktiviert werden. Die Wasserstoffakzeptoren sind 
also wohl fUr die einleitenden Prozesse der Garung unentbehrlich, aber 
sie vermogen nicht den gesamten GarprozeB ohne Co-Zymase anzu
kurbeln. Der Hefekochsaft muB also noch ein weiteres fUr den Garablauf 
notwendiges Agens besitzen, das als unentbehrliches Komplement der 
Apozymase erst die Garung ermoglicht. Als diesen Faktor betrachten 
KLUYVER u. STRUYK eine Antiprotease. Dabei berufen sie sich zunachst 
auf die alten Befunde von BUCHNER U. HAHN (57), liber die zerstorende 
Wirkung einer Hefenendotryptase auf das Garferment und den glinstigen 
EinfluB, den Kochsaft als hemmendes Agens dieser trypischen Wirkung 
auf die Erhaltung derZymase auslibt. DieserEffektwirdeinersogenann
ten Antitryptase zugeschrieben, die als ein die Verdauungsvorgange 
regelndes Ferment eine hervorragende Rolle im Leben der Hefe spielen 
solI. Diese Antiprotease ist nun auBerordentlich thermostabil; selbst 
7stlindiges Kochen vermag ihre Wirksamkeit nach BUCHNER u. HAHN 
nur wenig zu dampfen. Wahrend hierdurch die Co-Zymasewirkung 
vo1lig verloren geht, bleibt dem Kochsaft eine antiproteolytische Schutz
wirkung erhalten (Schutzsaft). KLUYVER u. STRUYK behaupten nun 
Apozymase, die auf Glukose und Phosphat unter Zusatz von Hexose
diphosphat gar nicht wirkte, durch Schutzsaft aktiviert zu haben. Dabei 
stellten sie u. a. den Schutzsaft auch aus ihrer angeblich vo1lig Co-Zy
mase-freien Apozymase durch Aufkochen mit Phosphatlosung her und 
erhielten dieselbe aktivierende Wirkung. Daraus schlieBen die hollan
dischen Autoren, daB die Co-Zymasewirkung nichts anderes als ein 
Antiproteaseeffekt sei, der die Zymase vor dem Zerfall schlitzt. Die 
Autoren schlagen daher vor, den Begriff des Co-Enzyms ganz aus der 
Literatur zu streichen und ihn durch Angaben zu ersetzen, daB zur 
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Garung neben einleitenden Akzeptoren (Hexosediphosphat, Aldehyde) 
noch Substanzen notig seien, welche die Proteolyse der Zymase regu
lieren. Demgegeniiber scheint uns gleich zu Beginn einer Kritik der 
KLUYVER-STRUYKSchen Theorie in Bestatigung der KLUYVER u. STRUYK
schen Beobachtungen die Feststellung notwendig zu sein, daB die Co
Enzymwirkung mit derjenigen von Wasserstoffakzeptoren nichts zu tun 
hat. Wahrend diese letzteren nur der Aufhebung der Induktion dienen, 
ist diese Erscheinung selbst ein vom Co-Zymasegehalt unabhangiges 
Phanomen, und kann daher durch Zusatz gereinigter Co-Zymase nicht 
aufgehoben werden. Wenn KLUYVER u. STRUYK dem Hexosediphosphat 
und Aldehyd noch eine spezifische Beteiligung am GarprozeB als Wasser
stoffakzeptoren zuweisen, so muB bemerkt werden, daB sie selbst diese 
Theorie durch keine experimentellen Unterlagen stiitzen konnten. AuBer
dem geht diese Ansicht, wie im Kapitel iiber die Induktionserscheinung 
attsfiihrlicher dargelegt ist, von unzutreffenden Voraussetzungen aus. 
Nach den Untersuchungen NILS SONs (639) verlauft der erste Angriff auf die 
am-Hexosen, die Phosphorylierung bis zur Bildung eines Hexosemono
phosphats ohne Co-Enzym ab und wird auch von Co-Zymase nicht be
schleunigt. Nach eigenen Versuchen aber umfaBt die Induktion bereits 
schon die erste Stufe del' Phosphorylierung. Ein Garansatz, der eine be
stimmte Induktionszeit beziiglich der CO2 -Ausscheidung besitzt, weist 
nahezu dieselbe Induktionszeit auch fiir die Phosphorylierung auf. 1m 
induktionsbeschwerten Giiransatz findet keine Phosphatbindung statt. 
Die Induktion ist somit eine von der Co-Zymasean- oder -abwesenheit 
vollig unabhangige Erscheinung. Apozymasepraparate vermogen ohne 
Induktion die erste Phosphatbindung zu vollziehen und andrerseits zeigen 
Co-Zymase-haltige Praparate oft lange Induktionszeiten. Diese Tat
sache wird noch weiter gestiitzt durch die Art der Fluoridwirkung. Diese 
hebt nach NILSSON gerade die vom Co-Enzym katalysierte Reaktion, den 
Zerfall der Monoester, auf und aktiviert gleichzeitig die Phosphorylierung 
der am-Zucker zum Monophosphat. Daher scheint es mir richtiger, das 
Induktionsphanomen und aIle damit im Zusammenhang stehenden Fak
toren von der spezifischen Wirkung der Co-Zymase zu trennen. Wenn im 
scheinbaren Gegensatz zu den obigen Angaben in zahlreichen Arbeiten 
die Notwendigkeit der Co-Zymasemitwirkung bei der Phosphorylierung 
erwiesen wurde, so beiiehen sich die Angaben hieriiber auf die Bildung 
von Hexosediphosphat, das in einer von der Monophosphatbildung vollig 
verschiedenen Reaktion entsteht. Und nur die Bildung von Diphosphat 
aus dem Monophosphat unter gleichzeitiger CO2 -Abscheidung ist nach 
NILSSON derCo-Zymase-fordernde ProzeB. EULER hatte also recht, als er 
bereits friiher (EULER u. MYRBACK [184J) die Charakterisierung der Co
Zymase als einer Co-Phosphatese (GOTTSCHALK [302J) ablehnte. Die 
Phosphorylierung der stabilen Hexosen ist insofern etwas komplizierter, 
als sie der Verbindung mit dem Phosphat erst durch ein besonderes Fer-
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ment die Hexokinase (MEYERHOF [541J) zuganglich werden. Leider liegen 
keine Versuche uber die Phosphorylierungsfahigkeit einer mit Hexo
kinase verstarkten Apozymase vor. Es bliebe somit von der KLUYVER
STRUYKSchen Theorie nur mehr die mogliche 1dentifierung der Co
Zymasewirkung mit derjenigen einer Antiprotease zu diskutieren ubrig, 
welche die Zymasezerstorung durch eine Endotryptase verhindert. 
Diese muB man sich nach KLUYVER u. STRUYK im Apozymaseteil ge
bunden vorstellen, denn sonst miiBte nach der Diktion dieser Autoren ja 
Apozymase + Hexosediphosphat + Zucker + Phosphat garfahig sein, was 
bekanntlich nicht der Fall ist. Man wird sich nun dabei fragen, warum 
in Apozymaseansatzen die Endotryptase nicht wirksam ist, und wie es 
kommt, daB solche Ansatze auch nach langerer Zeit noch durch Co
Zymase aktivierbar sind. Das ware nur verstandlich, wenn die Endo
tryptase sehr langsam wirkte und nach einiger Zeit einen Teil der Zymase 
noch unangegriffen lieBe. Das wurde indessen den SchluB nahelegen, daB 
auch im antiproteasenfreien Zymase-Praparat der geschonte Zymaseteil 
noch einige Zeit wirksam sein muBte, was indes nicht zutrifft. Die Wir
kung der Zymase ohne "Antiprotease" ist nicht nur geschwacht, sondem 
vollig aufgehoben. Eine ZerstCirung der Zymase, wie sie z. B. bei der 
Autolyse beobachtet wird, halten auch wir fur das Werk einer Protease. 
Aber diese ZerstCirung verlauft langsam und kommt nach auBenhin in 
einer stetig abnehmenden Garwirkung, aber nicht in einer plOtzlichen 
vollkommenen Garaufhebung zum Ausdruck (vgl. LEBEDEW [449J). Die 
Apozymase ist jedoch ohne Co-Zymase in Versuchsansatzen nicht zer
stCirt, sondem nur unwirksam. Die Wirkung der Co-Zymasse entspricht 
also in keiner Weise einem Schutzstoff, der dem langsamen Zerfall der 
Zymase zu steuem vermag. Wie erklart sich aber die angegebene 
Wirkung des Schutzsaftes bzw. des Apozymasekochsaftes auf die Apo
zymase? Dazu ware zunachst zu bemerken, daB der Schutzsaft im Gegen
satz zur plOtzlichen Wirkung der Co-Zymase die Garung erst stark ver
spatet einsetzen laBt. Weiterhin waren die Ansatze der hollandischen 
Autoren schon aus dem Grunde wahrscheinlich nie ganz Co-Zamyse-frei, 
weil von Ihnen dasselbe Co-Zymase-haltige Natrium-Hexosediphosphat
praparat verwendet wurde, das bereits MEYERHOF beziiglich des Co
Zymase-Bedarfs der Hexosediphosphatgarung irregefiihrt hatte. Dann 
aber scheint es uns nicht ausgeschlossen, daB durch das Abkochen der Apo
zymase Co-Zymase freigelegt wurde, da nach MEYERHOF im allgemeinen 
durch Abkochen aktivere Co-Zymase-Praparate erhalten werden als 
dur«h kaltes Extrahieren (ZerstCirung eines Hemmungskorpers, MEYER
HOF [512, 513J). Andererseits ist die Thermostabilitat der Co-Zymase weit
gehend eine Funktion der Wasserstoffionenkonzentration des Milieus 
(EULER u. MYRBACK [184J), uber die KLUYVER u. STRUYK leider keine 
Angaben machen. 1m Hinblick auf die chemische Natur des Co-Enzyms, 
soweit sie uns heute bekannt geworden ist, erscheint die Tatsache be-
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merkenswert, daB ein wirksamer Schutzsaft aus Apozymase erst nach 
Abkochen mit Phosphatgemisch, nicht aber beim Kochen mit Wasser 
erhalten wurde. Wenn also KLUYVER u. STRUYK die Wirkung der Co
Zymase im wesentlichen als einen antiproteolytischen Effekt auffassen, 
so konnen wir doch in ihren Versuchen keinen direkten Beleg fur die 
Existenz einer derartigen Wirkung finden, die in ihrer AuBerung auch 
reaktionskinetisch mit dem Co-Zymaseeffekt in Widerspruch steht. Es 
erscheint uns wahrscheinlicher, daB die Ansatze der hollandischen Au
toren aus oben angegebenen Griinden nicht vollig frei von Co-Zymase 
waren. Wir konnen daher den Autoren nicht beipflichten, wenn sie eine 
Streichung des Co-Zymase-Begriffs aus der Fermentliteratur beantragen. 
Die Existenz bestimmter biogener Hemmungsstoffe der alkoholischen 
Garung solI damit in keiner Weise bezweifelt werden. So gibt MEYER
HOF (541) an, daB kalter wassriger Extrakt aus Muskeln ohne Wirkung 
auf Apozymase bleibt, und zwar nicht aus Mangel an Co-Zymase
denn derselbe kurz abgekochte Extrakt besitzt Co-Zymase-Wirkung -
sondern infolge der Anwesenheit eines thermolabilen Hemmungskorpers. 
Zur Endotryptase laBt dieser Hemmungskorper jedoch keinerlei Be
ziehungen erkennen, ebensowenig wie die Co-Zymase zu der KLUYVER
schen Antiprotease. Nach EULER u. STEFFENBURG (241) verhindert 
auch Koch- und PreBsaft von Lactarius helvus sowohl Garung wie Me
thylenblaureduktion selbst bei Zusatz von Hefekochsaft, was ebenfalls 
auf die Anwesenheit eines Hemmungskorpers schlieBen Hi.Bt'. Aussichts
reicher als die KLUYVER-STRUYKSchen Versuche fur die Losung des Co
Zymase-Problems scheint uns vielmehr eine moglichst genaue Analyse 
des Wirkungsbereiches lind der Wirkungsweise des Co-Enzyms. Erst 
dann konnen wir versuchen, diesen Aktivator durch wohl definierte 
Stoffe oder Wirkungen (Fermente) zu ersetzen, sofern es nicht vorher 
gelingt, die Konstitution der Co-Zymase zu bestimmen. Diese letztere 
Aufgabe lag bis vor kurzem noch fast ausschlieBlich in den Handen 
EULERS und seiner Mitarbeiter und es mag in Kurze das Wesentliche mit
geteilt werden, was zur Zeit uber den chemischen Bau der gereinigtem 
Co-Zymase-Praparate bekannt ist. 

2. Die chemische Konstitu tion der Co-Zymase. 

Eine kurze zusammenfassende Darstellung seiner Untersuchungen 
uber die chemische Zusammensetzung der Co-Zymase gibt EULER in den 
Naturwissenschaften (258). Als Ausgangsmaterial fUr das gereinigte 
Praparat dient Hefekochsaft, der zur Entfernung von fallungshemmen
den Schutzkolloiden erst dialysiert wird. Die weiteren Reinigungsopera
tionen fuBen auf der Loslichkeit der Co-Zymase im Bleiazetat und der 
vollstandigen Ausfallung mit Quecksilbersalzen. Die Niederschlage wer-

• Vgl. MYRBACK (547). 
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den dann mit Phosphorwolframsaure und Pikrinsaure weiter behandelt 
und fiihren so zu relativ reinen Praparaten hoher Aktivitat, die mittels 
Alkohol oder Azetonfallung auch in trockenen und haltbaren Zustand 
iibergefiihrt werden konnen. Wahrend Extrakte aus Frisch- und 
Trockenhefen eine Aktivi."tat der Co-Zymase von A-Co 40-200 bzw. 
20-150 besitzen, weisen die besten Praparate EULERS eine solche von 
A-Co bis zu 100000 auf (EULER u. MYRB.~CK [257, 259, 262a, 552aJ). 
Beziiglich der MaBeinheit und MeBmethoden der Co-Zymase vgl. EULER 
U. MYRBACK (182) und EULER u. KARLSSON (178). Bei volliger Aus
niitzung der vorhandenen Co-Zymase wird die Aktivitat eines Praparats 
bestimmt durch 

A-CO = cern CO2 I 

Stunde x g CO-Zymase-Praparat. 

Die Zusammensetzung dieser besten Praparate scheint ziemlich ein
heitlich zu sein. Der N-Gehalt belauft sich auf 14112-15 vH und konnte 
fast restlos nach Saurehydrolyse und Pikrinsaurefallung als Adenin
pikrat wiedergefunden werden, so daB man annehmen darf, daB Adenin 
der einzige N-haltige Korper der Co-Zymase ist. Das Adenin ist offenbar 
mit Phosphorsaure gekoppelt, deren Gehalt mit dem Reinheitsgrad des 
Praparats anzuwachsen scheint, und in den wirksamsten Praparaten 
etwa 7 vH betragt. Die dritte Komponente des gereinigten Aktivators 
ist ein Kohlehydrat besonderer Art, wahrscheinlich eine Pentose. Damit 
kamen die Analysen immer mehr auf einen Korper von Adeninnucleotid
charakter besonderer Art zu. Bei Annahme eines P-Atoms im Molekiil 
ergabe sich ein Molekulargewicht von 450, was mit dem durch Diffusion 
bestimmten von 480 ziemlich gut iibereinstimmt, dagegen von dem
jenigen der bekannten Adeninnucleotide (350) erheblich .abweicht. Das 
molekulare VerhaJtnis von Adenin: P: reduzierender Gruppe (als Pen
tose gerechnet) ist nahezu 1:1: 1. Bei der wichtigen physiologischen 
Rolle, welche die Adenylpyrophosphorsaure im Muskelstoffwechsel spielt 
(vgl. LOHMANN [479,481-484,486,488, 489J; MEYERHOF u. LOHMANN 
[539J; EMBDEN und Mitarbeiter [106, 108--114J) , lag es nahe, die chemi
sche und physiologische Verwandtschaft der Co-Zymase mit der LOH
MANNschen Adeninnucleotidpyrophosphorsaure zu untersuchen, die neben 
Adenin ebenfalls einen Kohlehydratrest und zwar der Ribose enthalt. 

OH H H H H H H H2N-C=N 
"'" "",I I I I I I I 

O=P-O-C-C-C-C-C-N-C CH 

oli \7H&N-~-~ 

I Vgl. MVRBACK (55I). 

o 
Adenylsaure. 
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Aber weder mit der Muskel- noch mit der Hefeadenylsaure ist die Co
Zymase bzw. deren aktiver Bestandteil identisch. Das ist umso weniger 
verwunderlich, als sich ja bereits Hefe- und Muskeladenylsaure trotz 
iibereinstimmender e1ementarer Zusammensetzung physiologisch ganz 
und gar verschieden yerhalten (LEVENE [467,,]), wahrend p£lanzliche und 
tierische Co-Zymase allem Anschein nach auch physiologisch gleich
wertig sind (MEYERHOF [512,513], EULER U. GARD [246]). 'Weder Muskel
noch Hefeadenylsaure vermag Apozymase zu aktivieren (EULER [258]). 
Auch nach den Untersuchungen GARDS (291) besitzt zwar die Co-Zymase 
dieselbe physiologische Wirkung auf den Herzmuskel wie Adenylsaure, 
aber diese Adenylsaurewirkung ist nicht der spezifische Co-Zymaseef£ekt, 
da auch abgetotete Co-Zymase unverandert auf die Herztatigkeit ein
wirkt. Dasselbe Ergebnis der Verschiedenheit der physiologischen Wir
kung~n von Adenylsaure und Co-Zymase geht bereits aus den Versuchen 
MEYERHOFS (541), S. 173/74 und LOHMANNS (484) hervor: wird ein gar
fahiger Muskelextrakt 10-15 Minuten auf 380 erwarmt, so vermag er 
zwar noch Hexosediphosphorsaure, nicht aber Glykogen zu vergaren. 
Dasselbe ist der Fall, wenn man zu Apozymase tierischer Herkunft ein 
gereinigtes Co-Zymasepraparat hinzufiigt, welches aus mehrere Stunden 
bei 380 autolysierten Muskeln gewonnen wurde. Beide Extrakte aber 
lassen sich wieder komplettieren, wenn man ihnen Adenylpyrophosphor
saure (LOHMANN [484, 488]) zugibt. Auch Adenylsaure hat ahnliche, 
wenn auch schwachere \Virkung, da in den Fermentextrakten stets eine 
Phosphorylierungder Adenylsaurestattfindet (LEHNARTZ [458]). Nun fin
det EULER (257-259) auch in seinen reins ten Co-Zymase-Praparaten eine 
Adenylsaurekomponente. Wenn nun MEYERHOF u. LOHMANN (539) die 
Adenylpyrophosphorsaure nur als Komplement der Co-Zymase auffassen, 
EULER dagegen aus seinen Reinigungsversuchen Co-Zymase, [vgl. hierzu 
auch K. MEYER (510)] auf eine einheitliche Substanz ahnlicher Zusam
mensetzung schlie Ben mull, so lieBen sich diese beiden Theorien viel
leicht durch die Annahme vereinigen, daB die Co-Zymase eine Summe 
stereoisomerer Adenylphosphorsauren mit verschiedenen physiolo
gischen Wirkungen enthalt. Dem scheint auch die Erfahrung EULERS 
(258) zu entsprechen, wonach Pankreaspraparat die Co-Zymase pro
portional der abgespaltenen Phosphorsaure inaktiviert. Leider wurden 
keine Versuche gemacht, diese gespaltene Co-Zymase wieder durch 
Adenylpyrophosphorsaure zu regenieren. Nun muB man ja wohl be
denken, daB die fermentative Zerstorung der Co-Zymase nicht immer 
und unbedingt anl Phosphorsaurekomplex ansetzen muB, so daB nicht 
in jedem Fall die oben erwahnte Proportionalitat zwischen P04 -Ab
spaltung und Inaktivierung eingehalten sein muB. Einer Zerstorung der 
Co-Zymase von mehreren Seiten her entsprechen auch die Stabilitats
kurven der Co-Zymase gegenuber Alkalien und Sauren bei verschiedenen 
Temperaturen mit. ihrem ganz flachen Temperaturmaxima (MYR-
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BACK U. EULER [545aJ) (s. Abb. 5), die darauf hinweisen, daB die 
Inaktivierung nicht durch eine einzige Reaktion bedingt ist. So ist 
bekannt, daB die Adenylsaure besonders bei O.-Mangelleicht durch Des
aminierung in Inosinsaure ubergehen kann, welche als Komplement 
vollig unwirksam ist (EMBDEN [108]). Offensichtlich kann also das der 
Co-Zymase zugrundeliegende Adeninnucleotid sowohl durch Desami
nierung als auch durch Dephosphorylierung fermentativ inaktiviert 
werden. In neueren Untersuchungen (EULER u. MYRBACK [259J) ergaben 
sich denn auch bei fermentativer Zerstorung der Co-Zymase durch Leber
nucleotidase Diskrepanzen zwischen P04 -Abspaltung und Inaktivierung. 

Man hat versucht, der Natur des Co-Enzyms auch fermentanalytisch 
etwas naher zu kommen (EULER, MYRBACK U. BRUNIUS [256J). Vollig 
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stabil erwies sich die 
Co-Zymase gegen Nieren
phosphatase, Darmerepsin, 
Leberkatalase, Urease, Ta
kadiastase, Trypsin und 
Esterase aus Fettgewebe. 
Das letztere Ergebnis schien 
dem alteren Befund von 
BUCHNER u. KLATTE (60) 
zu widersprechen, da diese 
alteren Autoren aus der be
obachteten Co-Zymase
zerstorenden Wirkung von 

() () I 2 J ¥ of 6' 7 8 .9 10 11 Rizinusemulsion auf Li-"-
(/If pasetatigkeit schlossen. 

Abb. 5. Thermostabilitat der Co·Zymase in Abhangigkeit 
von der H··Konzentration. (Nach MVRB.'CK U. EULER: Aber die schwedischen For

Zs. f. physiol. Chern. 138, 8, 1924.) scher konnten nun zeigen. 
daB die Rizinus-Ferment

sahne auch nach Erloschen jeglicher Lipasewirkung noch Co-Zymase 
zerstorte. Daraus glng klar hervor, daB die Co-Zymase nicht esterartig 
gebaut ist. Vielmehr schreibt man die Wirkung dieses Fermentpraparats 
auf die Co-Zymase einer Nucleotidase zu, die in wirksamer Form in 
Pankreas-, Leber-, Darm- und Magenschleimhautpraparaten gefunden 
wurde (MYRBACK u. NILSSON [548]). 

Da EULER mit neuen Reinigungsmethoden keine weitere Wirkungs
steigerung mehr erhielt (EULER u. MYRBACK [259J), und die bestimm
baren Komponenten: Adenin, Kohlehydrat und Phosphorsaure bereits 
80 vH des Gesamtpraparatgewichts ausmachen, schlieBt er auf eine ein
heitliche chemische Natur seiner Co-Zymasepraparate. Freilich laBt auch 
er die allgemein fermentchemische Frage offen, ob die Adeninnucleo
tide die Aktivatoren selbst oder nur deren Trager sind. Immerhin spricht 
einiges fur die erstere Ansicht (EULER u. MYRBACK [257]): 
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1. Die mit der Inaktivierung der Co-Zymase parallel gehende Phos
phatabspaltung sowie die Regenerierung temperaturgeschadigter Co
Zymase aus Muskeln durch Adenylsaure. 

2. Hefeextrakte mit erloschener Co-Zymasewirkung ergeben mit Hilfe 
der EULERschen Isolierungsmethode ein von der Co-Zymase chemisch 
vollig abweichendes Praparat. 

Was nun das Verhalten der Co-Zymase gegen physikalische und 
chemische Eingriffe betragt, so ist dariiber beziiglich der Ferment- und 
Temperatursta:bilitat, sowie der Permeierfahigkeit bereits das Notige 
gesagt worden. 

Das Verhalten der Co-Zymase gegen Alkalien und Sauren haben EULER 
u. MYRBACK (545a) eingehend untersucht (vgl. auch THOLIN [732J) (siehe 
Abb.5). Die Stabilitatskurven zeigen ein breites Temperaturmaximum 
beim PH 5 bis PH 2 und von 800 an bei einstiindigemErhitzen nach beiden 
Sei ten einen steilen Akti vita tsabfall. Gegen oxydierende Reagenzien erwies 
sich dagegen nach EULER u. MYRBACK (244) die Co-Zymase recht stabil: 
Durchliiften wahrend 24 Stun den schadete bei verschiedener Reaktion 
des Milieus (PH 7 und PH 4) nicht. Permanganat war bei Zimmertempe
ratur in saurer Losung ohne Wirkung. Erst bei PH 8 setzte die Schadi
gung ein; selbst halb konzentriertes Bromwasser lieB nach viertelstiindiger 
Einwirkung bei 500 und nachfolgender Vertreibung des Broms das Fer
ment ungeschadigt zuriick. Diese Daten sind moglicherweise von Wich
tigkeit fUr die Trennung des Co-Enzyms von anderen Hefeaktivatoren. 

Durch die neueste Publikation LOHMANNS (489) iiber das Co-Ferment 
der Milchsaurebildung im Muskel scheint das Co-Fermentproblem in ein 
entscheidendes Stadium seiner Losung eingetreten zu sein. Schon in einer 
friiheren Mitteilung (484) hat LOHMANN dargelegt, daB das Co-Ferment der 
Milchsaurebildung aus zwei Komponenten, einer autolysablen und einer 
autolysenfesten Substanz besteht. Die erstere wurde von LOHMANN als 
Adenylpyrophosphorsaure identifiziert, die Natur der zweiten Kompo
nente blieb zunachst noch unbekannt, und man mochte annehmen, daB 
die Adenylpyrophosphorsaure nur ein notwendiger Aktivator der eigent
lichen EULERschen Co-Zymase sei. Dem ist jedoch nach LOHMANNS neuen 
Untersuchungen nicht so. Die zweite Komponente des Co-Enzyms, der 
autolysenfeste Bestandteil soIl vielmehr anorganischer Natur sein: Zusatz 
von Magnesiumsalzen zu Adenylpyrophosphorsaure vermag nach LOH
MANN die Glykolyse eines Glykogen-Phosphatgemisches durch tierische 
Apozymasepraparate in Gang zu bringen. Fehlt nur einer dieser ange
fiihrten Stoffe, so bleibt die Milchsaurebildung aus. Damit ware die tie
rische Co-Zymase (nach MEYERHOF) chemisch als ein Gemisch von Adenyl
pyrophosphorsaure und Magnesiumsalzen definiert. Aber auch im pflanz
lichen Kohlehydratstoffwechsel scheint dieses Gemisch die Co-Zymase 
funktionell ersetzen zu konnen: dialysierter HefepreBsaft, wie ausge
waschene Trockenhefe, erlangen ihre Garfahigkei t nach Zusatz von Adenyl-
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pyrophosphorsaure und Magnesiumsalzen wieder. Aueh die Phosphory
lierungund ebenso der Abbau von Hexosephosphorsauren werdendureh das 
LOHMANNsehe Gemiseh ermoglieht. In einer Beziehung ist dieses Gemiseh 
sogar noeh leistungsfahiger als das EULERsehe Co-Zymasepraparat und der 
Hefekoehsaft: es vermag im Gegensatz zu den letzteren Praparaten aueh 
die Induktionszeit ahnlieh wie die Hexosediphosphorsaure zu verkiirzen. 

Diese neuen Erfahrungen LOHMANNS legen naturgemaB die Frage 
naeh dem Zusammenhang der EULERsehen Co-Zymase mit dem Adenyl
saure-Magnesiumsalzgemiseh nahe. Eine endgiiltige Stellungnahme ist 
auf Grund der knappen, aller Einzelheiten entbehrenden Mitteilung 
LOHMANNS zur Zeit nieht moglieh. Immerhin kann man feststellen, daB 
der Versueh einer volligen Identifizierung des LOHMANNsehen Gemisehes 
mit der EULERsehen Co-Zymase noeh auf erhebliehe Sehwierigkeiten und 
Widerspriiehe staDt, wenn man nieht annehmen will, daB aueh die rein
sten EULERsehen Praparate neben einer vielleieht geringen Menge wirk
samer Adenylpyrophosphorsaure erhebliehe Mengen vollig inaktiver 
Ballaststoffe enthalten. Gegen eine derartigeAnnahme sind jedoeh bereits 
oben gewiehtige Einwande gemaeht worden. Jedenfalls ergeben sieh aus 
dem Molekulargewieh t und der elemen taren Zusammensetzung der EULER
sehen Praparate wesentliehe Diskrepanzen gegeniiber dem LOHMANNsehen 
Gemiseh: wahrend das Molekulargewieh t der EULERsehen Co-Zymase ziem
lieh gut mit demjenigen der Adenylpyrophosphorsaure iibereinstimmt, 
entsprieht der Phosphorgehalt etwa einer einfaehen Adenylphosphor
saure. Aueh physiologiseh ergeben sieh Untersehiede im Verhalten der 
beiden Substanzen gegeniiber der Induktion. Immerhin stimmen beide 
K6rper in ihrem AdeninnucIeotideharakter iiberein, und man konnte 
sieh vorstellen, daB die Co-Zymasewirkung keine scharf individuelle, 
sondern eine Gruppenreaktion ist, wobei die aktive Gruppe in einer den 
beiden Praparaten gemeinsamen Atomanordnung zu suehen ware. Eine 
siehere Klarung dieser Fragen wird jedoch erst aus einer vergleiehenden 
ehemisehen und physiologisehen Untersuehung der beiden Praparate zu 
erwarten sein. Dabei kann die Bedeutung der Mg-Salze zunaehst auBer 
Aeht gelassen werden, da bereits LOHMANN festgestellt hat, daB aueh 
die EULERsehen Praparate zu ihrer Aktivierung dieser Salze bediirfen'. 

Neben einem besonderen Reiehtum an Co-Enzym (EULER u. MYR
BACK [194J, KRAUT U. BUMM [422J) seheinen die Tumoren aueh iiber eine 
besondere Qualitat von Co-Enzym zu verfiigen, das sieh beziiglich des 
Wirkungsbereichs yom Co-Enzym normaler Gewebe unterseheidet. Es 
wird daher von KRAUT u. BUMM als Co-Ferment T (Tumor) bezeichnet 
(vgl. WATERMAN [764J) und wird uns bei der Besehreibung des Wirkungs
bereiehs der Co-Zymase eingehender besehaftigen. Dber die ehemisehen 

1 In den neuesten Publikationen (262 a, 552a) erheben EULER und Mit
arbeiter sehr beachtliche Einwendungen gegen die LOHMANNsche Deutung 
des Co-Enzyms als Adenylpyrophosphorsaure. 
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Zusammensetzungen dieses Co-Enzyms, dessen Isolierungen durch die 
EULERschen Methoden gluckte, liegen keine naheren Angaben VOL 

3. Vorkommen des Garungs-Co-Enzyms in Organen und 
Organismen. 

Die vitale physiologische Bedeutung der Co-Zymase kann kaum ein
dringlicher demonstriert werden, als es durch deren ubiquitares Vor
kommen im lebenden Organismus geschieht. Neben der Hefe wurde das 
Co-Ferment auch in hoheren Pilzen (Hymenomyceten) gefunden, wo 
seine Wirksamkeit allerdings gelegentlich durch Hemmungsstoffe im to
ten Fermentpraparat, nicht aber im lebenden Organismus verdeckt wird 
(EULER u. STEFFENBURG [194J, EULER U. MYRBACK [241J). Auch die an
fangs fur Co-Zymase-frei gehaltenen Essigsaurebakterien besitzen nach 
neueren Untersuchungen EULER u. MYRBACKS (546), sowie MYRBACK, 
EULER U. SANDBERGS (549) ebenfalls Co-Enzym wie andere Bakterien
arten. Am Nachweis der Co-Zymase in hoheren Pflanzen haben sich eine 
ganze Reihe von Physiologen beteiligt (vgl. hierzu KOSTYTSCHEW: Lehr
buch der Pflanzenphysiologie, 8. Kap., Springer 1926). Physiologisch 
bedeutsam erscheint der Befund EULERS u. MYRBACKS (194), wonach 
junge Organe eine sehr geringe Co-Zymase-Wirksamkeit aufweisen, was 
EULER mit der moglichen Anwesenheit von Hemmungsstoffen, wie sie 
in Brassica-PreBsaft gefunden wurden, in Beziehung bringt. ZALESKI 
(794-796) fiihrt die zunehmende Zymase-Tatigkeit im Verlauf der 
Keimung von Erbsensamen auf die Bildung von Aktivatoren zum Teil 
unbekannter Natur zuruck. In Malzkeimlingen haben EULER u. MYR
BACK (1925) sowie EULER u. NORDEFELT (209) zum erstenmal eine Ande
rung des Co-Zymasegehalts wahrend der Keimung gemessen, indem sie 
aus Keimlingen verschiedenen Alters Co-Zymasepraparate darstellten 
und deren Wirksamkeit ermittelten. Unsere eigenen Versuche uber die 
Frage der Fermentaktivierung im keimenden Samen sind noch nicht ab
geschlossen, lassen aber erkennen, daB in ruhenden Samen der Co
Zymase-Gehalt im Verhaltnis zur vorhandenen Apozymase ein sehr ge
ringer ist, so daB die Kohlehydratumsetzungen wahrend der ersten 
Keimungstage nach Aufnahme des notwendigen Wassers in erster Linie 
vom Co-Zymase-Gehalt limitiert werden. So laBt sich die CO2 -Bildung 
von Samenmehl ungekeimter Lupinen (Lupinus albus) direkt proportio
nal dem Zusatz von Hefekochsaft steigern. 

Diese Garsteigerung beruht nicht etwa auf Zufuhrungen von im Koch
saft enthaltenen Zuckern, denn einerseits stammte der Kochsaft von ganz 
glykogen- und zuckerarmer Trockenhefe und andererseits wurde die CO2 -

Ausscheidung des Lupinenmehls durch direkte Zuckergaben nicht ge
steigert, da das Praparat offenbar selbst Zucker im OberschuB enthielt. 
Vielmehr war die Steigerung der CO2 - Bildung durch die Zufuhr von Co
Zymase bedingt, die offenbar der limitierende Faktor der Garung der 
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Pflanzen wahrend der ersten Keimstadien ist. Leider fehlt uns noch eine 
systematische Untersuchung uber den Co-Zymase-Gehalt verschiedener 
Pflanzen und Pflanzenteile, besonders auch in Abhangigkeit von ihrem 
Entwicklungszustand. AberschonheutelaBtsichsagen,daBdieCo-Zymase 
zum mindesten in jungen Organen ein auBerordentlich wichtiger Faktor 
fUr die Regelung des Kohlehydratumsatzes darsteIlt, und keiner garenden 
Zelle fehlen durftc. Negative Befunde muss en in Anbetracht der oben 
erwahnten gelegentlich in Pflanzensaften auftretenden Hemmungsstoffe 
vorsichtig beurteilt und konnen nicht ohne scharfe Kritik zu SchluB
folgerungen herangezogen werden. 

BODNAR u. HOFFNER (40) glaubten einen Unterschied in der Wir
kung von Hefe- und Erbsen-Co-Zymase feststellen zu konnen, derart, daB 
sich beide Aktivatoren nicht wechselseitig ersetzen konnten. Dieser An
sicht haben ZALESKI und Mitarbeiter (ZALESKI u. NOTKINA [794J, ZALESKI 
u. ZALESKAJA [796J) mit Recht widersprochen, denn nach unsern eigenen 
Erfahrungen vermag Hefekochsaft die Garwirkung von dialysiertem 
Lupinenmehl in vollem Umfange wieder herzustellen, so daB Co-Zymase 
aus Hefe und hoheren Pflanzen als wirkungsidentisch zu betrachten ist. 
Das in tierischen Organen nachweisbare Co-Ferment der Glykolyse hat 
sich als in allen Wirkungen mit der Co-Zymase der Pflanzen identisch er
wiesen, so daB die Co-Zymasen tierischer- und pflanzlicher Herkunft sich 
auch vollig in ihrer Wirkung zu ersetzen vermogen (MEYERHOF [512, 
518, 516J und K. MEYER [509J, EULER u. RUNEHLJELM [229J). Ebenso 
scheint auch das physikalisch-chemische Verhalten der Co-Zymase pflanz
licher und tierischer Herkunft volligubereinzustimmen (MEYERHOF [541J). 
Dber die Verbreitung der Co-Zymase im tierischen Organismus sind wir 
etwas besser unterrichtet als bei den Pflanzen. Man kann sagen, daB man 
die Co-Zymase im tierischen Organismus uberall gefunden hat, wo man 
sie bisher suchte. J edoch ist der Gehalt an Co-Zymase in einzelnen Or
ganen der Tiere augenscheinlich sehr verschieden. In den meisten Ge
weben ist er jedoch suboptimal, so daB, wie KRAUT u. BUMM zeigen konn
ten (422), Co-Zymase-Zusatz die Glykolyse alIer Gewebe steigert, mit 
Ausnahme der Tumoren, die im Verhaltnis zur Aktivitat der Glykolase 
(d. h. des zuckerspaltenden Ferments) bereits optimal mit Co-Zymase 
versorgt sind. 

Bezuglich der Bildungsstatte haben EULER u. RUNEHLJELM (229) 
keine Anzeichen fUr lokalisierte Entstehung in einem differenzierten 
Organ gefunden im Gegensatz zur tierischen Hormonbildung. Man wird 
also vorlaufig annehmen mussen, daB jede Zelle hinsichtlich ihres Co
Fermentbedarfs vollig autark ist. In welcher Menge die Co-Zymase je
weils in der Zelle vorhanden ist, und ob ihr Gehalt mit der Intensitat des 
Stoffwechsels regulierbar ist oder umgekehrt, daruber wissen wir nichts 
Sicheres. Bei der vermutlich nahen chemischen Verwandtschaft der Co
Zymase mit der Adenylpyrophosphorsaure hatte man einen ahnlichen 
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Zusammenhang des Co-Zymase-Gehalts mit der Muskeltatigkeit erwarten 
konnen, wie ihn EMBDEN u. ZIMMERMANN (106), vgl. auch EMBDEN u. 
SCHMIDT (119,114), fUr die Adenylsaure beschrieben haben. Aber diese 
Erwartungen trafen nach Untersuchungen EULERS und Mitarbeiter (262) 
nicht zu: gereizte und ungereizte Muskeln wiesen keinen Unterschied im 
Co-Zymase-Gehalt auf. Es spricht also nichts dafiir, daB die Intensitat 
der Muskeltatigkeit iiber den Co-Zymase-Gehalt gesteuert wird. 

In ahnlicher Weise wie die Garung wird auch die Atmung der Gewebe 
durch einen Co-Zymase-artigen Aktivator beschleunigt, der von seinen 
Entdeckern BATELLI u. STERN (26) als Pnein bezeichnet wurde und 
wirkungsidentisch ist mit MBYERHOFS Atmungskorper. Inwieweit 
dieser Aktivator mit Co-Zymase identisch ist, und inwieweit die 
atmungssteigernde Wirkung nur auf einer erhohten Bereitstellung von 
oxydablem Material infolge eines gesteigerten anaeroben Stoffwechsels 
beruht, ist noch nicht ganz sichergestellt. Mancherlei Beobachtungen 
sprechen allerdings stark zugunsten eines derartigen Zusammenhangs 
zwischen Atmungssteigerung und Co-Zymase-Wirkung, so daB EULER 
geneigt ist, das Pnein, den MEYERHOFSchen Atmungskorper und die 
Co-Zymase als wirkungsgleiche Stoffe zu betrachten, sofern nicht 
mit dem ungereinigten Atmungskorper noch sogenannte Donatorsub
stanzen, das sind fermentativ leicht angreifbare Stoffe in die Garreaktion 
eingeschleppt wurden (vgl. EULER, MYRBACK U. NILSSON (224); EULBR, 
NILSSON U. JANSSON [225]) '. 

4. Die Wirkung der Co-Zymase. 
Was nun die spezifische Wirkung derCo-Zymase auf die Apozymase be

trifft, so besteht Grund zu der Annahme, daB es sich urn den Effekt 
einer einheitlichen Substanz handelt. EULER u. MYRBACK (235 und 259) 
konnten zeigen, daB mit einem gereinigten Co-Zymasepraparat (A-Co 
64000) und mit Kochsaft, gleichen Mengen Apozymase zugesetzt, auch 
gleiche maximale Garintensitat zu erreichen ist. Die speziellen Wirkun
gen der Co-Zymase werden wir bei den einzelnen Teilreaktionen der 
Garung (Phosphorylierung, Oxydoreduktionen) eingehender darlegen und 
begniigen uns hier, dieselben von den Wirkungen anderer Garaktiva
toren zu trennen. 

G. Garungsaktivatoren. 
Der EULERsche Z-Aktivator. 

EULER u. SWARTZ (186) haben erstmals in Extrakten von Trocken
hefe und Gerstenkeimlingen einen Aktivator der alkoholischen Garung 
von hoher Temperatur-, sowie Saure- und Alkalistabilitat entdeckt. Zu 
diesen physikalisch-chemischen Unterschieden des Aktivators gegen die 
Co-Zymase treten noch solche physiologischer Art. Wahrend Co-Zymase 

, Die vorliegende Frage wird uns in einem folgenden Kapitel iiber den 
Zusammenhang von Garung und Atmung noch eingehender beschaftigen. 
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nur auf tote Zymasepraparate einzuwirken vermag, durch die Plasmahaut 
der lebenden Zelle jedoch nicht oder sehr schwer permeiert, wirkt der 
EULERsche Aktivator nur auf lebende Zellen, niemals auf tote Praparate. 
AuBerdem wirkt er nur da, wo bereits Garung im Gang ist als ein Be
schleuniger dieses Vorganges. Dagegen vermag er Apozymase nicht zu 
komplettieren. Die Anwesenheit von Co-Zymase ist fUr die Wirkung des 
EULERschen Faktors eine notwendige Vorbedingung. Dagegen kom
plettiert Co-Zymase das Garferment auch ohne dies en Aktivator. EULER 
bezeichnete mit Riicksicht auf die noch unbekannte Konstitution und 
Wirkungsweise dies en Accelerator der Garung als Aktivator Z. KOSTY
TSCHEW und Mitarbeiter (KOSTYTSCHEW, MEDWEDEW U. KARDO- SYSO
JEWA [412]) versuchten die Identitat von Co-Zymase und Z-Aktivator 
wahrscheinlich zu machen. Eine anticipierte Widerlegung dieser Ver
suche liegt bereits in der Arbeit von EULER u. MYRBACK (188). Eine 
eingehendere Kritik der KOSTYTSCHEWschen Ansichten wurde dann von 
denselben Autoren in einer spateren Veroffentlichung geliefert (550). 
Hier werden die unterdessen erweiterten Erfahrungen iiber die physio
logischen und physikalisch-chemischen Unterschiede zwischen Co-Zymase 
und Z-Aktivator ausfUhrlich dargelegt, so daB kein Zweifel beziiglich der 
Verschiedenheit der beiden Stoffe und ihrer Wirkungen bestehen kann. 
Ebenso wurde bewiesen, daB der Z-Aktivator weder mit wichtigen Gar
substraten, wie Hexosephosphorsauren noch mit den Wachstumsfaktorell 
der Hefe und der Tiere identisch ist. Im Gegensatz zu den letzteren 
wirkt der Z-Aktivator ohne gleichzeitige Zellvermehrungen. Methodisch 
von Bedeutung ist die Moglichkeit der Trennung von Co-Zymase und Z
Aktivator iiber die Quecksilber- und Silbersalzfallung, Autolysenfestigkeit 
und Alkoholloslichkeit des Z-Aktivators. Urn die Reinigung des Z-Ak
tivators haben sich wieder EULER und Mitarbeiter verdient gemacht. 
Wenn deren Arbeiten (BRUNIUS u. PROFFE [55], KINNERSLEY U. PETERS 
[388J, PHILIPSON [663J, EULER u. PHILIPSON [261J) auchnochnicht zueiner 
klaren Vorstellung iiber den chemischen Bau des Z-Aktivators gefUhrt 
haben, so zeitigten sitt doch das bemerkenswerte Ergebnis, daB dieser 
Aktivator nicht einheitlicher Natur ist. Mittels Kohleadsorption und 
Quecksilbersalzfallung lieB sich der Aktivator in zwei Faktoren zerlegen, 
die verschiedener Natur und Wirkung sind. Physiologisch interessant 
erscheint besonders das Verhalten des Quecksilbersalzfiltrats gegen kol
loidales Eisenhydroxyd. Bei Fallung mit dies em Korper tritt eine quali
tative Trennung zweier Z-Komponenten ein; die eine Komponente wird 
am Eisenhydroxyd adsorbiert, die andere geht ins Filtrat (Fe-Filtrat). 
Mittels KH2 P04 laBt sich auch die erste Komponente wieder eluieren 
(Fe-Extrakt). Es war nun schon langer bekannt, daB der Z-Aktivator 
Oberhefe starker anregt als Unterhefe. Das klarte sich nun dahin auf, 
daB auf die Oberhefe beide Komponenten des Z-Aktivators, das Fe-Fil
trat und der Fe-Extrakt wirken, wahrend auf Unterhefe der Fe-Extrakt 
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ohne Wirkung blieb. Man muB also annehmen, daB die Unterhefe beziig
lich der Fe-Extrakt-Komponente bereits optimal versorgt ist, wahrend 
Oberhefe davon hachstens iiber suboptimale Mengen verfiigt. Dabei 
handelte es sich bei der Eisenhydroxydadsorption nicht etwa nur urn eine 
bloBe Verteilung des Ferments an den beiden physikalischen Medien, son
dem urn eine Scheidung verschiedener Qualitaten, wie aus den Wirkungs
kurven verschiedener Gemische von F e-Filtrat und Fe-Extrakt hervorgeht 
(vgl. Abb. 6). 

Die Bildung des Z-Aktivators. 

Die Bildung des Z-Aktivators steht auch nach MEYERHOF u. IWASAKI 
(538) in keiner direkten Beziehung zu Wachstumsvorgangen, wohl aber 
ist ein Zusammenhang mit der Garungs-
intensitat und dem Sauerstoffgehalt des 
Mediums vorhanden. Eine in sauerstoff
haltiger Zuckerphosphatlasung mehrere 
Stunden geschiittelte Hefesuspension schei
det in die Lasung erhebliche Mengen von 
Z-Aktivator abo Abwesenheit von Sauerstoff 
und noch mehr die von Zucker, drosselt die 
Z-Anhaufung im Hefewasser stark abo 
MEYERHOF U. IWASAKI konnten nun zeigen, 
daB die innerhalb weniger Stunden von der 
Hefe in das Medium abgegebene Aktivator
menge graBer ist als der Vorrat in den Hefe
zellen selbst. Man muB daraus schlieBen, daB 
der Aktivator wahrend der Garung von der 
Zelle gebildet und nach auBen abgegeben 
wird. Ob die von N. N. IWANOFF U. KRUP
KINA (376) beobachteten Stickstoffaus
scheidungen aus Reinkulturen von Hefen, 
die mit der Garungsaktivierung ansteigen, 
mit dem ebenfalls stickstoffhaltigen Z-Akti
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Abb.6. Wirkung von Dialysat und 
Fe-Filtrat auf Ober- und Unterhefe. 
--- Oberhefe + Fe·Filtrat, 
-- Unterhefe + Dialysat Fe·FiI· 
... - - Oberhefe + Dialysat. [trat, 
(Nach EULER u. PHILIPSON: Zs. f. 

physiol. Chern. 195. 98, 1931.) 

vator in Beziehung stehen, machte man wohl vermuten, urn so mehr, 
als die Ausscheidungsstoffe sich von gewahnlichen stickstoffhaltigen 
Autolysenprodukten der Hefe unterscheiden. Auffallend ist die Tat
sache, daB der Aktivator erst von der Zelle nach auBen abgegeben wer
den muB, urn volle Wirkungsentfaltung zu erzielen, was die auch aus 
anderen Erscheinungnen (vgl. K. MEYER [511J) sich ergebende Wahr
scheinlichkeit vergrafiert, daB der GarprozeB sich an den auBeren Grenz
schichten der lebenden Zelle abspielt. 

Vorkommen des Z-Aktivators. 

EULER u. MYRBACK (194) sowie NILSSON (639) hatten seinerzeit 
eine hahere Garungsaktivierung durch Muskelsaft aus Carcinomgewebe 
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gegeniiber solchem, der aus normalem Gewebe gewonnen war, festgestellt. 
Sie bezogen diese hohere Aktivitat des Carcinomgewebssaftes auf einen 
hoheren Co-Zymase-Gehalt der Tumoren. Nun konnten aber neuerdings 
EULER u. JOHANSSON (248) nachweisen, daB Carcinomgewebe auch iiber 
einen hoheren Gehalt an Z-Aktivator verfiigt als Normalgewebe. Danach 
bleibt also die Frage offen, ob die erhOhte Glykolyse der Krebsgewebe auf 
deren hoherem Gehalt bzw. besonderen Qualitat der Co-Zymase oder auf 
einer Vermehrung des Z-Aktivators in dies en Zellen beruht. In hoheren 
Pflanzen haben bereits EULER u. SWARTZ den Z-Aktivator nachgewiesen. 
DaB er auch im tierischen Organismus weite Verbreitung besitzt, konnten 
EULER u. BRUNIUS demonstrieren (252). 

Die Wirkung des Z-Aktivators. 

Was endlich die Kinetik und den Mechanismus der Z-Aktivator
Wirkung betrifft, so wissen wir dariiber noch sehr wenig. Wir kennen 
weder den Angriffspunkt noch einen andern Teil des Chemismus der Z
Aktivator-Wirkung. Wichtig ist immerhin schon die Feststellung von 
MEYERHOF u. IWASAKI (538), daB die Atmung durch den Z-Aktivator 
nicht gesteigert wird. Die weiteren Angaben iiber die Wirkungsweise 
des Z-Aktivators sind indessen rein negativer Natur: Es ist bekannt, 
daB es sich urn keinen Effekt von Hexosephosphorsauren, von wachs
tumsfordernden Aminosauren, urn kein Vitamin B, urn keine Wachs
tumsaktivatoren und auch nicht urn Co-Zymase handelt, so wenig wie urn 
eine Wirkung ahnlich derjenigen, der sogenannten garkatalytischen Me
talle (ROSENBLATT u. MARCH [694J), die nach neueren Untersuchungen 
nur die Zellvermehrung, nicht aber die Garung beeinflussen. Positive 
Angaben iiber den Wirkungsmechanismus des Z-Aktivators miissen erst 
weitere Untersuchungen auf dies em relativ sehr jungen Teilgebiet der 
Garungschemie bringen. 

Co-Zymase und Insulinwirkung. 

Die friiher vermutete Mitwirkung der Co-Zymase bei den ersten Sta
dien der Phosphorylierung der Hexosen, die aller Wahrscheinlichkeit 
nach durch eine Isomerisierung der stabilen Zucker eingeleitet wird, hat 
vergleichende Untersuchungen iiber Insulin- und Co-Zymasewirkung 
nahelegen miissen. Es hat auch nicht an Deutungen gefehlt, welche beide 
Aktivatoren als identisch erscheinen lie Ben (VIRTANEN [750J und KAR
STROM [752J). Spatere Nachpriifungen haben jedoch klargelegt, daB die 
beobachtete Phosphorylierungsaktivierung durch Insulinpraparate nur 
deren Gehalt an anorganischem Phosphat zuzuschreiben war. Gereinigte 
Insulinpraparate iibten dagegen keinerlei Wirkung auf die alkoholische 
Garung aus. Die friiher beobachteten Co-Zymase-ahnlichen Wirkungen 
der Insulinpraparate beruhten vielmehr auf einer Verunreinigung 
derselben mit Co-Zymase (VIRTANEN u. KARSTROM [756]). Dement-
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sprechend kann auch Insulin die Co-Zymase bei der Hefengarung nicht 
ersetzen, und umgekehrt besitzen gereinigte Co-Zymasepraparate keine 
Insulinwirkung (EULER, JORPES U. MYRBACK [203J). Das Eingreifen der 
Co-Zymase bei den verschiedenen Teilreaktionen der Garung wird bei 
der Darstellung dieser letzteren eingehend gewiirdigt werden. 

H. Welche Rolle spielt die Phosphorylierung im lebenden Organismus? 

So klar die Zusammenhange zwischen Phosphorylierung und Garung 
bzw. Glykolyse in den beiden Garungsphasen der Phosphatperiode und 
der Esterperiode wenigstens in ihren quantitativen Beziehungen bei 
toten Fermentpraparaten aus pflanzlichem und tierischem Gewebe in 
Erscheinung treten, so unsicher ist heute noch die Frage, welche Rolle 
das Phosphat bei der Garung des lebenden Organismus spielt. Die An
sichten gingen hier von jeher weit auseinander, ihre Amplitude reicht 
von der glatten Ubertragung der im toten Material beobachteten Vor
gange auf den lebenden Organismus bis zur Degradierung derselben zur 
vollig pathologischen Erscheinung, die mit den Vorgangen in der leben
den Zelle nichts zu tun haben. 

Da liegen zunachst allerdings eine ganze Anzahl von Beobachtungen 
vor, die die letztere - besonders von NEUBERG vertretene Ansicht -
berechtigt erscheinen lassen. Lebende Hefe spricht auf Phosphat
zusatz nur im sauren Medium, und auch da nur sehr schwach an. 
Zwar wird P04 aufgenommen, aber keine quantitativen Beziehungen 
zwischen Aufnahme und CO2 -Steigerung festgestellt. Die Zweiphasig
keit im fermentativen Garablauf fehlt im lebenden Organismus voll
kommen, daher hauft sich im lebenden Muskel so wenig wie in lebender 
Hefe Hexosediphosphat an, und aus diesem Grunde ist auch keine Ar
senatwirkung auf die Gargeschwindigkeit lebender Hefe zu beobachten. 
Hexosediphosphat, das von Zymasepraparaten selbst mit ganz wenig 
Co-Enzym, also relativ miihelos vergoren wird, bleibt von lebender Hefe 
vollig unangegriffen, obwohl es ungiftig ist und die Hefezellen nach 
PAINE (653) permeabel fUr diesen Ester sind. Auch natiirliche und 
kiinstliche Hexosemonophosphorsauren geben nach NEUBERG u. Ko
BEL (615) nur eine unbedeutende Steigerung der CO2 -Ausscheidung durch 
lebende Hefe und das vermutlich erst nach einer vorangehenden Um
formung bzw. Zerspaltung in Phosphat und Hexose. 

Dagegen beobachteten MEYERHOF u. LOHMANN (524) zwar auch keine 
Garungssteigerung, wohl aber eine erhebliche Atmungssteigerung nach 
Monophosphatzusatz, ahnlich wie sie sich nach Glukosezusatz ein-:
stellte. Aber dabei tratengegeniiber der Atmungssteigerung durch echte 
Garprodukte oder Glukose erhebliche Unterschiede in Erscheinung: 
Wahrend die Atmungssteigerung von der Menge der zugesetzten Glukose 
ziemlich unabhangig war, trat beim Monophosphat eine klare Beziehung 
zur Konzentration auf; auch wurde nur ein kleiner Teil des zugesetzten 

Ergebnisse cter Biologie VII. 
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Monophosphats veratmet (bei NEUBERG-Ester 4-7 vH, bei ROBISON
Ester etwa 12 vH), dann fiel die Atmung p16tzlich wieder auf den nor
malen Spiegel ab, so daB man wohl MEYERHOF u. LOHMANN zllstimmen 
muB, wenn sie diese Atmungsanregung dem EinfluB von Verunreini
gungen des Monophosphats zuschreiben, umso mehr, als keine Beziehung 
zwischen abgespaltenem P04 und Atmungssteigerung zu finden war,und 
auch kein Phosphat in die Hefe aufgenommen wurde. 

DaB weiterhin Hefepraparate bekannt wurden, die nicht garen, trotz
dem aber phosphorylieren (EULER, OHLSEN u. JOHANSSON [160J) , will 
nicht viel besagen, da die Phosphorylierung ja die der Garung uber
geordnete Reaktion ist, also bestenfalls Vorbedingung, aber nicht Ur
sache der Garung, und somit andere Teilreaktionen, etwa wie nach 
Fluoridzusatz, gehemmt sein konnen. Wichtiger dagegen scheint die 
Tatsache, daB manche toten Hefepraparate (Toluolpraparate mancher 
Heferassen), sowie Trockenpraparate von Oberhefen, garen, ohne erkenn
bare Phosphorylierung aufzuweisen (NEUBERG [589J, GOTTSCHALK [298J, 
NEUBERG u. GOTTSCHALK [607]). 1m allgemeinen findet man jedoch, daB 
die Unterhefen mit der Abtotung, sei es durch Zusatz von Plasmagiften, 
Trocknen oder mechanisches Zerreiben, die Fahigkeit zur erkennbaren 
Phosphorylierung mit Anbaufung von Hexosediphosphat erlangen. Da
bei beobachtet man einen starken Garruckgang; aber das braucht nicht 
immer einzutreten, denn EULER u. MYRBACK (254) z. B. stellten prak
tisch leblose Trockenhefe her, die immerhin noch 70 vH der Garfahigkeit 
der entsprechenden Menge lebender Hefe beibehalten hatte. Dagegen 
sinkt die Garung in lebender Hefe nach Toluolzusatz sehr stark ab, 
wahrend Trockenhefe unter sonst giinstigen Bedingungen gegen To
luol viel unempfindlicher ist. Dies ist jedoch eine Erscheinung, die uns 
auch bei anderen, selbst so stabilen Fermenten wie es die Carboxylase ist, 
begegnet und die LEBEDEW damit begrundet, daB er annimmt, daB nur 
das freie Ferment in Gegenwart von Toluol arbeitet, nicht das an Plasma 
gebundene, und die schonende Trocknung eben eine erhebliche Menge 
gebundenen Ferments freilegt. Ahnliche Theorien entwickelten auch 
EULER u. UGGLAS (134), wahrend RUBNER (698, 699) unter dem Ein
fluB vitalistischer Ansichten mehr zur Annahme einer Wirkung des 
lebenden Plasmas neben einer Zymasewirkung neigt. So unterscheidet 
sich also die Garung der lebenden Hefe und diejenige von toten Hefe
praparaten in soleh wesentlichen Punkten, daB mancher Physiologe die 
Ansicht NEUBERGS teilen mag, der die Hexosediphosphatbildung als 
einen pathologischen ProzeB betrachtet, der nur unter unnatiirlichen Ver
suchsbedingungen stattfindet. 

Dagegen gibt es auch zahlreiche Physiologen, die diesen nur an der 
Anhaufung von HARDEN-Ester erkennbar werdenden Phosphorylierungs
prozeB der toten Hefepraparate als Ausdruck einer Storung bestimmter 
Teilvorgange und Correlationen im GarprozeB aufzufassen geneigt ist. 
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Dabei muB natiirlich in erster Linie an eine partielle Inaktivierung des
jenigen Teilferments gedacht werden, dem der Abbau des HARDEN-Esters 
obliegt, das ware also die Phosphatase. Ergeben sich nun experimentelle 
Anhaltspunkte fiir diese Annahme? Die Frage muG bejaht werden. Bereits 
EULER u. JOHANSSON (160) stellten fest, daB Zymase sich Toluol gegen
iiber resistenter verhaIt als Phosphatase. Damit ware ein erheblicher 
Teil des unterschiedlichen Verhaltens der lebenden und toten Hefe in der 
geringeren Phosphatase-Aktivitat der letzteren zu suchen, die dann 
zwangslaufig zur Anhaufung von Hexosediphosphorsaure fiihren muG. 
Eine Bestatigung scheint diese Annahme durch den Befund EMBDENS u. 
ZIMMERMANNS (105) erfahren zu haben, wonach im lebensfrischen Mus
kel wohl EMBDEN-Ester, aber keine Hexosediphosphorsaure nachweisbar 
ist; dagegen tritt letztere nach Behandlung des Muskelextrakts mit 
Kieselgur auf und wird als Folge der entwassemden Wirkung dieses"Ad
sorptionsmuskels angesehen, die moglicherweise in der Wirkung der ent
quellenden lonen (Fluorid, Oxalat, Citrat) eine Parallele besitzt. In 
neueren Untersuchungen haben nun HARDEN u. MACFARLANE (344) nach
weisen konnen,daB die Hefe den groBten Teil ihrer GareinbuBe beim 
Zerreiben der Hefe erleidet, und zwar wird hiervon vor allem die so
genannte basische Garung, d. i. die mit Alkalitatssteigerung verbundene 
Hexosediphosphatgarung betroffen. Dabei geht die Garungshemmung 
dem Grad der mechanischen Hefezerstorung (Zerreibungszeit) parallel. 
1m selben MaBe wie die Garung abfaIlt, wird sie anderseits auch durch 
P04 aktivierbar. Besonders bemerkenswert aber ist, daB gleichsinnig 
auch die aktivierende Wirkung von Arsenat wachst, das erwiesener
maBen hauptsachlich die Phosphatasewirkung steigert, und somit in ge
wissem AusmaB das an Phosphatasewirkung wieder ersetzt, was beim 
mechanischen Zerreiben zerstort bzw. inaktiviert wird. 

1m Gegensatz zur Phosphatase scheint die Phosphatese weit weniger 
durch die Praparation in Mitleidenschaft gezogen zu sein. Jedenfalls 
verestert die tote Hefe noch viel rascher, als sie zu dephosphorylieren 
vermag; man kann sich daher wohl vorstellen, daB in so geschadigten 
Garpraparaten das zur Verfiigung stehende Phosphat sehr rasch ver
estert ist, und nun der weitere Zuckerabbau von der Geschwindigkeit der 
Freilegung von Phosphat, also der Phosphatasewirkung limitiert wird. 
Setzt man daher solchen Garansatzen Phosphat kiinstlich zu, so gleicht 
man in gewissem Umfang die Phosphataseschadigung aus und erreicht 
damit eine Garungssteigerung, die man (in der Esterperiode) noch er
hohen kann, wenn man gleichzeitig durch Arsenatzusatz auch die Phos
phatase aktiviert. Die Arsenatwirkung laBt darauf schlieBen, daB durch 
die mechanische Zellzerstorung die Phosphatase nicht in dem MaBe wie 
ihre Wirkung vermindert bzw. zerstort wird, sondem daB wohl infolge 
der Struktur- und Oberflachenzerstorung ahnlich wie durch Kieselgur 
nur eine Inaktivierung derselben hervorgerufen wird. So wiirde alsodas 

32* 
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anomale Verhalten der Trockenhefe darauf zuruckzufiihren sein, daB 
durch die Strukturzerstorung die im lebenden Organismus vorhandene 
Korrelation zwischen Phosphorylierung und Phosphatasewirkung in
folge der starkeren Inaktivierung des hydrolysierenden Ferments ge
st6rt ist, und somit Hexosediphosphat liegen bleibt, wahrend im lebenden 
Organismus wegen der feinen Regulation zwischen allen Teilvorgangen der 
Garung die Reaktionen mit dem Phosphat gar nicht erkennbar werden. 

Dabei bleibt die Frage, ob Hexosediphosphorsaure selbst als Zwischen
produkt des Zuckerabbaus in der lebenden Zelle auftritt, zunachst noch 
unentschieden. Man hat mit Recht gegen eine solche Deutung vor allem 
die langsame Vergarbarkeit dieses Esters ins Feld gefiihrt. Aber wir 
wissen aus der Stimulationswirkung des Arsenats, daB eine Steigerung 
dieser Garung sofort einsetzt, wenn die durch die Praparation geschadigte 
Phosphatase wieder aktiviert wird. Es ist also wohl moglich, daB die 
Phosphatase im lebenden Organismus wesentlich leistungsfahiger ist, als 
im toten Fermentpraparat. Auf der' anderen Seite darf man nicht ver
kennen, daB auch Hinweise dafiir vorliegen, daB die Hexosediphosphor
saure bereits das Stabilisierungsprodukt eines labileren naturlichen 
Esters ist. Dafiir sprechen vor allem die Befunde uber die mit Ferment
schadigung fortschreitende biologische Stabilisierung des Phosphorsaure
Esters, wie sie oben in der Reihe EMBDEN- bzw. ROBISON-Ester, HARDEN
ester, schwer hydrolysierbarer LOHMANN-Ester I und II zum Ausdruck 
kam. Auch die P AINEsche Beobachtung tiber die Aufnahme von Hexo
sediphosphat in lebende Hefezellen - sofern diese nicht durch bloBe 
Adsorption vorgetauscht ist - spricht in Verbindung mit der Tatsache 
der Unvergarbarkeit dieses Stoffes durch lebende Hefe gegen eine 
Deutung dieses Esters als normales Intermediarprodukt der Garung. 
Man wird also annehmen durfen, daB sich der naturliche Phospho
rylierungsprozeB in den Vorgangen des toten Fermentpraparates nur 
verzerrt widerspiegelt; aber man wird nicht jede Beziehung dieses Vor
ganges zum Stoffwechsel der lebenden Zelle in Abrede stellen k6nnen 
und die Phosphorylierung als einen pathologischen ProzeB bezeichnen 
durfen, wie es NEUBERG tat, der ubrigens mit seiner eigenen Theorie in 
die Bruche kommt, wenn er neuerdings die Bildung von Methylglyoxal 
aus Hexosediphosphorsaure durch Co-Zymase-arme Fermentpraparate 
auf das naturliche Garungsgeschehen im lebenden Organismus ubertragt. 
Da der zelleigene Phosphatgehalt der lebenden Hefe sehr gering ist, muB 
das vorhandene Phosphat mindestens aIle 5-6 Minuten den Zyklus von 
der Veresterung bis zur Dephosphorylierung durchlaufen, wahrend in 
toten Hefepraparaten dieser Vorgang 1-2 Stunden in Anspruch nimmt. 
Daher muB man diesen Praparaten anorganisches Phosphat zusetzen, 
urn die Garungsgeschwindigkeit ungefahr konstant halten zu k6nnen. 
Die lebende Hefe besitzt dagegen offenbar einen dem Arsenat in der 
Wirkung ahnlichen Aktivator, der jedoch beim Zerreiben der Hefezellen 
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zerstort wird. Diesen vermuteten Stoff aus He£e zu extrahieren ist bis 
heute leider nicht gelungen. Dagegen berichtet ERDMANN (120-122), 
daB das Dialysat aus Nierengewebe Glykosephosphatase auBerordentlich 
steigern kann. So kann man also annehmen, daB der lebenden Hefe 
dauernd nur kleine Phosphatmengen zur Verfiigung stehen, diese aber im 
Gegensatz zur Trockenhefe auBerst rasch ihren Zyklus durchlaufen, so 
daB zu jeder Zeit Phosphat zur Verfiigung steht und somit Garung er
moglicht ist. Immerhin ist diese jeweils reaktionsbereite Phosphatmenge 
klein und daher fUr die Gargeschwindigkeit bestimmend. Daraus konnte 
sich wohl noch eine weitere Differenz im Stoffwechsel von Trocken- und 
Frischhefe erklaren lassen: Lebende Hefe vergart Fructose und Glukose 
mit nahezu gleicher Geschwindigkeit (von Rassenunterschieden ab
gesehen), dagegen bevorzugt Trockenhefe die Fructose insofern, als sich 
die Fructosegarung mit Phosphat hOher steigern laBt als die Garung auf 
Glukose; wamend namIich in der Frischhefe die reaktionsbereite Phos
phatmenge bzw. die Phosphateseaktivitat die Geschwindigkeit der Ga
rung reguliert, fallt diese Wirkung bei PhosphatiiberschuB der Hexose 
zu, und da scheint Fructose reaktionsfahiger als Glukose zu sein, was 
in Anbetracht der Fructosenatur der im HARDEN-Ester vorhandenen 
Hexose nicht verwunderlich ware. Diese vermutete Labilitat besaBe 
auch in chemischer Hinsicht manches Analogon; es mag hier nur auf die 
gegeniiber Glukose wesentlich raschere Oxydation der Fructose in kon
zentrierten Phosphatlosungen hingewiesen sein. 

Aus dem Dargelegten diirfte hervorgehen, daB die bei lebender Hefe 
und toten Fermentpraparaten beobachteten Differenzen im Garungs
mechanismus, soweit sie die Reaktionen betreffen, die mit Phosphat
umsetzungen zusammenhangen, auf Grund unserer heutigen experimen
tellen Erfahrungen einer Erklarung wohl zuganglich sind. Darnach 
scheint es wohl moglich, daB kein prinzipieller Unterschied zwischen den 
beiden Garungstypen besteht. Die Differenzen waren vielmehr dadurch 
bedingt, daB bei toter Hefe der Phosphorstoffwechsel infolge einer 
Korrelationsstorung der Aktivitat der Teilfermente erst sichtbar wird, 
wahrend er in der lebenden Hefe ein in sich geschlossenes dynamisches 
Phanomen darstellt und so einer analytischen Erfassung entgeht. Es 
ware immerhin auffallend, wenn die Hefe beim Abtoten erst eine physio
logische Fahigkeit erlangte, die ihr im lebenden Zustand abgeht. 

Wenn somit vieles dafUr spricht, daB auch die lebende Hefe phos
phoryliert und diese Tatigkeit nur infolge der feinen Korrelation der ein
zelnen Teilprozesse im lebenden Organismus nicht zutage tritt, so ist 
damit natiirlich noch in keiner Weise die Frage entschieden, ob die Phos
phorylierung fiir den Zuckerabbau in allen Organismen obligat ist, oder 
ob es nicht auch eine Form des biologischen Zuckerabbaus gibt, die nicht 
an eme vorausgehende Phosphorylierung gebunden ist; dabei wollen wir 
den rein oxydativen Abbau, wie er etwa bei manchen Schimmelpilzen in 
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Erscheinung tritt, ganz beiseite lassen und uns nur mit den Zuckerspal
tungsmechanismen beschaftigen. Einen sehr bedeutsamen Beitrag zu 
diesem Problem lie fer ten ASHFORD u. HOLMES (15). Sie konnten namlich 
zeigen, daB in grauer Gehirnrindensubstanz die Glykolyse auch nach Aus
fallung des vorhandenen Phosphats ungestort weiterging, wahrend unter 
denselben Bedingungen die Glykogengarung aufgehoben war, nach Phos
phatzusatz jedoch wieder einsetzte. Daraus zogen die Forscher den SchluB, 
daB die Glukose durch das Pra parat aus grauer Gehirnrinde nich t tiber die 
Phosphorylierung vergoren wird, daB im Gegensatz hierzu aber die Glyko
genvergarung dies en Weg nimmt. Diese Versuche wurden neuerdings durch 
BUMM U. FEHRENBACH (66, 67) weitergefUhrt. Sie gingen hierbei von 
MEYERHOFS Entdeckung (641) aus, daB abgestandener Muskelextrakt 
die stabilen Hexosen nur nach Zusatz eines Hefeaktivators, der Hexo
kinase, vergaren kann, wobei dann diese Vergarung tiber die Phosphory
lierung fUhrt. 1m Gegensatz hierzu spricht nun das glukosehaltige Pra
parat aus grauer Gehirnrinde nicht auf Hexokinase an und ebensowenig 
auf Zugabe von Co-Zymase. Dieser letztere Befund ist urn so auffallender, 
als KRAUT U.BUMM (421, 422) feststellen konnten, daB bei allen von 
ihnen untersuchten Geweben das Co-Enzym stets begrenzender Faktor 
fUr die Glykolyse war. Das traf sogar fUr die Tumoren zu, die sich durch 
einen relativ hohen Gehalt an Co-Enzym auszeichnen (KRAUT u. BUMM 
[421J). Diesem Tumoren-Co-Enzym scheint aber auch qualitativ eine 
hahere Wirksamkeit eigen zu sein, denn einZusatz dieses Co-Enzyms laste 
in Praparaten der grauen Gehirnrinde Glukosevergarung aus, was weder 
mit gewahnlicher Co-Zymase noch mit Hexokinase gelungen war. Dazu 
muB bemerkt werden, daB BUMM u. FEHRENBACH ein weitgehend tiber 
Alkoholfallung und Kaolin- bzw. Aluminiumhydroxydadsorption ge
reinigtes Praparat benutzten, so daB eine Nahrstoffaktivierung ziemlich 
ausgeschlossen erscheint. 

Die graue Gehirnrinde verftigt somit offenbar tiber zwei Wege des 
Kohlehydratabbaues: 

1. Der Glykogenabbau fUhrt tiber die Phosphorylierung, wird durch 
gewahnliche Co-Zymase gesteigert, ebenso wie durch Phosphatzusatz 
wahrend der Phosphatperiode, durch Arsenat in der Dephosphorylie
rungs peri ode . 

2. Der Glukoseabbau wird bei dies em Praparat weder durch Phosphat 
noch durch Arsenat gesteigert, liiJ3t sich auch durch Hexokinase und ge
wahnliche Co-Zymase nicht aktivieren, wohl aber durch das aus Tumoren 
gewonnene Co-Enzym T; offensichtlich fUhrt dieser Glukoseabbau durch 
graue Gehirnrinde (Retinagewebe verhalt sich im lebenden Zustand ahn
lich) nicht tiber die Phosphatveresterung. Der Phosphatgehalt der Re
tina ist so klein, daB pro Stunde ein 25-37maliger Durchgang des vor
handenen Phosphats durch die Phosphorylierungsreaktion notwendig 
ware, urn den Glukoseabbau zu decken. 
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Ahnlich wie die Retina verMlt sich auch die uberlebende quer
gestreifte weiBe Muskulatur, deren Glukoseumsatz weder durch Hexo
kinase noch durch gewohnliche Co-Zymase angeregt wird, wohl aber 
durch Co-Enzym T. So lieB sich die Glukosespaltung in diesem Praparat 
durch DberschuB von Glukose und Co-Ferment T bis zu einem durch 
die Apozymase bestimmten Maximalwert steigern, der also eine volle 
Ausnutzung der Apozymase anzeigte. Dasselbe lieB sich bezuglich der 
Glykogenspaltung mittels Co-Zymase und Glykogen erreichen. War nun 
der Garumsatz der Glukose = A, der des Glykogens = B, so erhielt man, 
wenn man zu der einfachen Apozymasemenge eines Ansatzes gleich
zeitigGlukose und Glykogen+ Co-Zymase + Co-Enzym T zugab, dieselbe 
Garsumme A+ B, die man bei getrennten Ansatzen aus der doppelten 
Apozymasemenge erzielte; daraus schlieBen nun BUMM u. FEHRENBACH, 
daB am Abbau des Glykogens und der Glukose verschiedene Teilfermente 
der Apozymase beteiligt sind, daB es also in ein und demselben Organ 
zwei Wege des Kohlehydratabbaues geben kann, einen Glykogenabbau 
uber die Phosphorylierung, und einen vom Phosphat unabhangigen 
Glukoseabbau. J edoch unterscheiden sich diese beiden Abbauwege nicht 
immer, denn aus den Befunden MEYERHOFS (541) geht hervor, daB die 
quergestreifte rote Muskulatur den Glukoseabbau mittels Hexokinase 
uber die Phosphorylierung fiihrt. Man hatte also zu unterscheiden: 

1. Glykogenabbau: fiihrt stets uber Phosphorylierung, 
2. Glukoseabbau: 
a) im roten Muskel und Muskelextrakten, in roten Blutkorperchen, 

Leber, Niere, Trockenhefe und Hefeextrakten, fiihrt ebenfalls uber die 
Phosphatbeteiligung; die Gewebe bedurfen hierzu jedoch der Hexo
kinase, urn die stabile Hexose zur Veresterung geeignet zu machen. 

b) Glukoseabbau ohne Phosphatbeteiligung: Tumorgewebe, graue 
Gehirnrinde, Milz, Embryo Die Garung bedarf hierbei der Aktivierung 
durch das Tumor-Co-Enzym T. 

Bemerkenswert erscheint dabei, daB sowohl lebendes Gewebe wie 
totes Fermentpraparat der grauen Gehirnrinde ohne Phosphorylierung 
glykolysiert. Das zeigt, daB ein Gewebe, das im lebenden Zustand nicht 
phosphoryliert, diese Eigenschaft auch nach Abtoten nicht erwirbt. Auf 
der anderen Seite gibt es eine Anzahl von Geweben, die auch im lebenden 
Zustand durch die Aktivierbarkeit ihres Glukoseabbaues mittels gewohn
licher Co-Zymase auf eine Phosphorylierung schlieBen lassen. Die mut
maBlich phosphorylierenden und die direkt glykolysierenden Gewebe 
unterseheiden sieh aueh noeh dureh andere Eigentumliehkeiten und 
lassen sieh dadureh in zwei Klassen rubrizieren: 

1. Phosphorylierende Gewebe: zeigen hohe Glykogengarung, Steige
rung der Garung bzw. Glykolyse dureh gewohnliche Co-Zymase. Die 
toten Fermentpraparate aus dies en Geweben zeigen Abhangigkeit der 
Garung vom Gehalt an anorganisehem Phosphat, Aktivierbarkeit (be-
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sonders in der Esterperiode) durch Arsenat, Fructose ist beziiglich Gar
geschwindigkeit der Glukose iiberlegen, Hexosediphosphorsaure wird 
leicht angegriffen. Bei tierischen Fermentpraparaten ist vielfach Zusatz 
von Hexokinase notwendig, da tierische Hexokinase sehr labil ist. 

2. Direkt glykolysierende Gewebe: Die Garung spricht weder auf 
Phosphat noch Arsenat an (auch bei toten Fermentpraparaten), Glukose 
ist bei der Vergarung gegen Fructose und Glykogen bevorzugt. So zeigt 
Tumorgewebe nach WARBURG (762) folgende Gareignungsreihe: Gly
kose: Fructose: Glykogen = 23,9: 3.3 : I. Nach ROSENTHAL (693) 
werden Hexosephosphorsauren durch Tumorgewebe kaum angegriffen. 
Die Garung bzw. Glykolyse wird nur durch Co-Enzym T, dagegen nicht 
durch Hexokinase und gewohnliche Co-Zymase gesteigert. 

Es ist also kaum daran zu zweifeln, daB es zwei verschiedene Wege 
des Kohlehydratabbaus, einen direkten und einen zweiten iiber die 
Phosphorylierung fUhrenden, gibt. Die obigen Darlegungen lassen es 
indessen wahrscheinlich erscheinen, daB der Kohlehydratabbau auch 
III der lebenden Hefe die Phosphorylierung durchwandert. 

I. Die physiologische Bedeutung der Phosphorylierung. 
Wenn wir uns nun die Frage nach dem Sinn und Zweck der Phospho

rylierung fUr den biologischen Kohlehydratabbau vorlegen, so konnen 
wir mit hinreichender Sicherheit einige wichtige Punkte hervorheben, 
die fUr die zellfreie bzw. reine Fermentgarung Geltung haben. Zweifellos 
ist hier die Phosphorylierung ein Mittel, urn die stabilen Zymohexosen 
in labile, garbereite Zucker iiberzufUhren. Dazu bedarf es einer erheb
lichen intramolekularen Umwandlung und Atomverschiebung, die offen
bar in den labilen Phosphorsaureestern ermoglicht ist, vielleicht ahnlich 
wie die Wasserstoffverschiebung im Veresterungsprodukt der beiden 
Aldehyde bei der chemischen CANNIZzARo-Reaktion, und NEUBERG wird 
nicht weit von der Wahrheit entfernt sein, wenn er die Phosphorylierung 
der Hexosen als ein Werkzeug eben dieser notwendigen, die Garung ein
leitenden, intramolekularen Verschiebung bezeichnet. 

Wie weit diirfen diese Vorgange bei der fermentativen Garung nun 
auf den Zuckerumsatz in der lebenden Zelle iibertragen werden? Wir 
haben ausfiihrlich dargelegt, daB eine Anzahl von Tatsachen dafUr 
spricht, eine derartige Phosphorylierung auch als in der lebenden Zelle 
sich abspielend anzunehmen. Freilich eine unveranderte Dbertragung 
der Vorgange in vitro auf den lebenden Organismus kann nicht in Frage 
stehen, vielmehr tragt die fermentative Garung gewisse pathologische 
Ziige, die auf der Aufhebung jener feinen, die Stoffwechselvorgange zu 
einem sinnvollen Einheitlichen und zweckmaJ3ig Erscheinenden verbin
denden Regulation beruht. So ist die rationelle Korrelation in der Akti
vi tat der Fermente, ahnlich wie bei der Autolyse, gestort. Am laufenden 
Band hat sich die Belegschaft der Arbeitenden etwas verandert und 
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manches Rohprodukt bzw. Halbfertigfabrikat gerat so in falsche Hande 
und wird zur Seite gestellt, urn in betriebsruhiger Zeit vollends aufgear
beitet zu werden, freilich auf eine etwas andere Art und Weise als bei 
ungestorter Arbeitsteilung. So deuten wir die Entstehung der stabilen 
Hexosephosphorsauren aus den fermentativen Garansatzen, die bezlig
lich ihrer physiologischen Verwertbarkeit von den relativ labilen natlir
lichen Monoestern bis zu den schwer hydrolysierbaren Estern LOHMANNS 
reicht. In der lebenden Zelle dagegen scheinen die fermentativen Teil
prozesse wie dieZahnrader eines komplizierten Uhrwerks ineinander ein
zugreifen und so versteckt zu laufen, daB man das Gehen des Werkes 
nur an den Zeigern der Endprodukte erkennen kann. 

Nach den Untersuchungen BUMMS (66, 67) und seiner Mitarbeiter 
mlissen wir jedoch annehmen, daB es auch einen biologischen Kohle
hydratabbau gibt, der nicht liber die Phosphorylierung geht. Die Pflanze 
besitzt also augenscheinlich noch andere der Phosphorylierung analoge 
"Werkzeuge zur intramolekularen Verschiebung", liber deren Kinetik 
wir jedoch kaum Vorstellungen haben kOnnen. 

K. Die Induktion. 
LEBEDEW (449) I hat als erster an schwach garenden Mazerations

saften die Beobachtung gemacht, daB deren Garung nicht sofort nach 
Zugabe von Zucker und Phosphat einsetzt, sondern erst nach einer be
stimmten Zeit, die je nach Praparat und Garbedingungen verschieden ist. 
Auch Trockenhefen konnen dieselbe Erscheinung zeigen, und zwar nach 
eigener Erfahrung auch au13erst garfahige Praparate. Nach einem Vor
schlag LEBEDEWS bezeichnet man dieses Phanomen als Induktion und 
die bis zum Auftreten der ersten Garungskohlensaure verstreichende Zeit 
als Induktionszeit Da dieser Zeitpunkt nicht mit jeder Methode der 
Kohlensaurebestimmung leicht feststellbar ist, fiihrte BOYSEN-JENSEN 
(360) den Begriff der Aktivierungszeit ein, das ist die Zeit, die bis zur 
Erreichung der maximalen Gargeschindigkeit verstreicht. Bei Anwen
dung der manometrischen Kohlensaurebestimmungsmethode macht je
doch, wie MEYERHOF (514) gezeigt hat, die Bestimmung desZeitpunkts der 
erwachenden Garung keine Schwierigkei ten. Wenn nun auch die Lange der 
Induktionszeit in erster Linie als eine Funktion der Eigenart des Garpra
parats erscheinen mochte, so laBt sie sich doch erheblich durch auBere Be
dingungen und Eingriffe variieren. MEYERHOF (514) stellte fest, daB alle 
Faktoren, welche die Gargeschwindigkeit herabsetzen, auch die Induk
tionszeit verlangern, wie z. B. Saftverdlinnungen (vgl. auch HARDEN [339J), 
hohe Phosphat- und Zuckerkonzentration, niedrige Temperaturen, auto
lytische Vorgange usw. Aus eigenen Erfahrungen kann ich noch die Gegen-

x Wahrscheinlich beruht auch die EULERsche "Angarung" ([EULER u. 
KULLBERG [I2B), EULER U. OHLSEN [I33) , EULER U. JOHANSSON [I36)) auf In
duktionserscheinungen, aber diese moglichen Zusammenhange sind erst 
spater erkannt worden. 
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wart von Toluol als induktionsverlangernd hinzufiigen und es ist wahr
scheinlich, daB auch andere Narkotika ahnliche Wirkungen ausiiben. 

Als MEYERHOF (.514) die Untersuchungen nach der Ursache der 
ratselhaften Induktionserscheinung aufnahm, lagen in der Literatur 
zwar bereits einige Angaben vor, welche sich auf die Beschleunigung 
des sogenannten Garanstiegs bezogen. Es waren durch die Unter
suchungen von M. OPPENHEIMER (652), NEUBERG (.580, .588), NEU
BERG (.58.3), NEUBERG u. EHRLICH (587) Stoffe bekannt geworden, 
welche die Garung zum Teil auBerordentlich beschleunigten. Dabei 
handelte es sich zunachst urn a-Ketosauren, die eine kraftige Steige
rung der Garung und eine Beschleunigung des Garanstiegs bewirk
ten. Aber die Auswertung dieses Effekts begegnete insofern Schwierig
keiten, als die verwendeten Garpraparate aktive Carboxylase enthielten, 
welche die a-Ketosauren unabhangig vom Zucker vergor. Sieht man die 
Zahlen in NEUBERGS Tabellen (580) nach, so erkennt man, daB nur in 
relativ wenigen Fallen eine Garung erreicht wurde, die groBer ausfiel als 
dem Anteil an a-Ketosauren entspricht. Da nach NEUBERGS eigenen 
Versuchen die biologische Decarboxylierung der a-Ketosauren praktisch 
ohne Induktion (Bruchteile von Sekunden) verlauft, ist aus der COz-
Ausscheidung von a-Ketosaurehaltigen Ansatzen auf die Induktion der 
Zuckergarung naturgemaB kein SchluB zu ziehen. Nur quantitative 
Zuckerbestimmungen hatten hier AufschluB geben konnen. Aber selbst 
diejenigen Versuchsergebnisse, welche eine hohere Garungssteigerung er
kennen lassen als den zugesetzten Ketosauren entspricht, sind nicht ein
deutig zu interpretieren, weil die spater von NEUBERG entdeckte Akti
vatorwirkung der aus den Ketosauren im GarprozeB hervorgehenden 
Aldehyde damals nicht bekannt und beriicksichtigt worden ist. NEU
BERG konnte namlich in einer spateren Arbeit (583) feststellen, daB 
Aldehyde ziemlich unabhangig von ihrer chemischen Struktur die 
Garung ungemein zu steigern vermogen. Die Zahl der anfangs als wirk
sam befundenen 38 Aldehyde wurde in einer folgenden Arbeit von NEU
BERG u. EHRLICH (587) sogar auf 71 erhOht, wobei gleichzeitig die Fest
stellung gemacht wurde, daB auch vollig zellfremde Aldehyde diese Gar
wirkung auszuiiben vermochten. Daraus war bereits zu schlieBen, daB 
die Wirkung auf der Reaktion eines Garkorpers mit der Aldehydgruppe 
beruht. Nun gehoren nach NEUBERG u. EHRLICH die Aldehyde zu 
den biologisch leicht durch den Garungswasserstoff reduzierbaren Kor
pern, und es war daher zu vermuten, daB zwischen der aufnehmenden 
Eigenschaft der Aldehyde und der Garungsaktivierung ein Zusammenhang 
besteht. Tatsachlich zeigten auch andere nicht aldehydische, aber bio
logisch leicht reduzierbare Stoffe, wie Natriumthiosulfat, Disulfide, ali
phatische und aromatische Nitrokorper, denselben Aktivierungseffekt 
wie die Aldehyde (NEUBERG und Mitarbeiter). Obwohl NEUBERG 
klar erkannt hatte, daB die Garungsaktivierung durch die Aldehyde 
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hauptsachlich den Gareintritt beschleunigt und die anfangliche Gar
geschwindigkeit steigert, wahrend die gesamte Garleistung nicht gehoben 
wird, hat er doch nirgends diese Tatsache auf die Erscheinung der Induk
tion bezogen. Das geht schon daraus hervor, daB er zahlenmaBige An
gaben iiber die Hohe der Steigerungen in einzelnen Fallen macht. Die 
Steigerung gegeniiber der normalen Garung ist aber hier in erster Linie 
eine Funktion der Garzeit. Sie fallt mit zunehmender Versuchszeit 
schlieBlich bis auf lab, und wird bei Bezugnahme auf den eigentlichen 
Effekt der Aldehyde, die Induktionsaufhebung, unmeBbar groB. 

Nur so ist es zu ver
stehen, daB MEYERHOF in 
seiner Untersuchung der 
Ind uktionserschein ungen 
auf die Aldehydversuche 
NEUBERGS und seiner Mit
arbeiter gar nicht einging 
undauchrnethodischnicht 
an sie ankniipfte. MEYER
HOF ging vielmehr von der 
Erfahrung HARDENS u. 
YOUNGS (322) aus, daB 
sich in garenden Zymase
ansatzen mindestens zeit
weise erhebliche Mengen 
von Hexosediphosphat 
ansammeln. Die von vorn
herein durchaus nicht 
sichergestellte Umkehr
barkeit dieses Erfahrungs
satzes fiihrte dann MEYER
HOF (514) zu der Entdek
kung, daB Hexosediphos
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Abb.7. EinfluB der Hexosediphosphat-Konzentration auf 
den Garanstieg. 

Kurve I: 1: 0,014 mol. Hexosediphosphat, 
" II: 1: 0,0035 JJ 

" III: 1: 0,0007 " 
" IV: 1: 0,0002 " " 

(Nach MEYERHOF: Zs. f. physiol. Chern. 102, 202, 1918.) 

phat schon in Konzentrationen von 0,0002 mol. die Induktionszeit stark 
verkiirzt. Fiir die Beurteilung der Rolle, welche die Hexosediphosphor
saure bei der Induktionsaufhebung spielt, sind zunachst zwei Beobach
tungen wichtig: 

I. Auch nach Zusatz von Hexosediphosphat setzt die Garung nicht 
mit der maximalen Geschwindigkeit ein, sondern erreicht diese erst in 
einem mehr oder minder steilen Garanstieg (siehe Abb. 7). 

2. Je mehr Hexosediphosphat geboten wird, urn so steiler ist derGar
anstieg. 

Diese Feststellungen leg ten die Vermutung nahe, daB Hexosediphos
phat selbst mit in den GarprozeB hereingezogen wird und nach MaBgabe 
seiner eigenen Verarbeitung induktionsverkiirzend wirkt. Bereits MEYER-
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HOF nahm sich der Frage an, ob Hexosediphosphat als solches, oder 
erst dessen Spaltprodukte die Induktionen aufheben. Zur Entscheidung 
dieser Frage bediente er sich der folgenden Erfahrungen: 

I. Hexosediphosphat wird von der Hefe vergoren, und zwar nach 
vorangehender Spaltung in eine Hexose und Phosphorsaure; dabei ist 
die Geschwindigkeit der Dephosphorylierung der geschwindigkeitsbe
stimmende Faktor. 

2. Die Dephosphorylierung, und damit auch die Vergarung der 
Hexosediphosphorsaure, wird durchArsenatzusatze bestimmter Konzen
tration auBerordentlich beschleunigt. 

Nun argumentiert MEYERHOF in folgender Weise: Wird die Induktion 
durch ein Spaltprodukt der Hexosediphosphorsaure aufgehoben, so muB 
diese Wirkung durch Arsenatzusatz stimulierbar sein, da ja in diesem 
Fall rascher dephosphoryliert und vergoren wird; ist aber das Hexose
diphosphat selbst der Aktivator, so muB Arsenat-- da es den Gehalt an 
Diphosphat rasch vermindert - die induktionsverkiirzende Wirkung 
desselben lwmen. In dem entscheidenden Versuch wandte nun MEYER
HOF sehr geringe Mengen von Hexosediphosphat an und fand nach Zusatz 
von Arsenat praktisch kaum einen Unterschied, vielleicht eine kleine Ab
flachung des Garanstiegs gegeniiber dem arsenatfreien Ansatz. Daraus 
schloB der Autor, daB Hexosediphosphat selbst und nicht dessen Spalt
produkte die Wirkung auf die Induktion ausiiben. 

Zweifellos erscheint dieses Ergebnis iiberraschend, man hatte wohl 
eher das Gegenteil erwartet, und ich glaube, man muB dieser SchluB
folgerung MEYERHOFS gegeniiber auch gewisse Bedenken auBern. Wir 
werden bei der Darlegung eigener Versuche iiber die induktionszeitver
mindernde Wirkung von Azetaldehyd zeigen, daB die Wirkung dieses 
Korpers von der Konzentration weitgehend unabhangig ist und daB 
schon ungemein kleine Konzentrationen geniigen, urn denselben Effekt 
wie Hexosediphosphat auszuiiben. Aber diese Wirkung ist eine Funktion 
der Zeit, so daB sehr kleine Konzentrationen, langere Zeit wirksam, groBe
ren Effekt ausiiben als relativ groBe Konzentrationen in entsprechend 
verkiirzter Einwirkungszeit. Wendet man diese Erfahrungen auf die 
MEYERHOFSche Versuchsanstellung an, so kommt man zu folgenden In
terpretationen: Das Arsenat beschleunigt den Abbau des Hexosediphos
phats; dabei entstehen moglicherweise auf die Induktion einwirkende 
Zwischenprodukte, aber diese bleiben naturgemaB nur sehr kurze Zeit 
wirksam, da sie rasch in die stabilen und wirkungslosen Endprodukte 
weiter zerfallen. In kurzer Zeit wird daher das Hexosediphosphat bei 
Arsenatzusatz zu Phosphorsaure, Kohlensaure und Alkohol abgebaut 
sein, Stoffe, die aIle vollig indifferent gegeniiber der Induktion sind. Der 
Effekt des Arsenats besteht also darin, die Konzentration an Spalt
produkten fUr sehr kurze Zeit stark zu erhohen, aber die Prasentations
zeit dieser wirksamen Spaltprodukte ist auBerst klein und daher die Wir-
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kungen selbst gering. Ohne Arsenat dagegen wird das Hexosediphosphat 
langsam abgebaut; es wird zwar stets nur eine sehr geringe Konzentration 
an wirksamen Spaltprodukten vorhanden sein, aber diese wird eine ent
sprechend der geringeren Abbaugeschwindigkeit des Hexosediphosphats 
Hingere Zeit unverandert bleiben, wodurch eben nach unseren Erfahrun
gen auch mit Azetaldehyd die groBeren Wirkungen hinsichtlich der Ver
kiirzung der Induktionszeit und der Beschleunigung des Garanstiegs zu 
erreichen sind. 

Die NEUBERGSchen Untersuchungen beziiglich der Garaktivierung 
durch Aldehyde nahmen dagegen HARDEN u. HENLEY (336, 337) 
wieder auf, um die Beziehungen der 6,-----,---.---.--,----,----, 

Aldehydwirkungen zur Induktions
erscheinung einer genaueren Ana
lyse zu unterziehen. Die englischen 
Autoren konnten dabei nachweisen, 
daB der Azetaldehyd - im bemer
kenswerten Gegensatz zu anderen 
Garungsaktivatoren - nur den Ein
tritt der Garung beschleunigt, dage
gen auf normal garende Ansatze keine 
Wirkung ausiibt. Der Azetaldehyd 
iibernimmt somit eine Funktion, die 
sonst offenbar einem bei der Garung 
entstehenden Intermediarprodukt 
zufallt. 1m besonderen MaBe unter
liegt der durch Phosphatzusatz ge
steigerte Anteil der Garung der In
duktion, und HARDEN u. HENLEY 
konnten feststellen, daB der Alde
hyd nur die Induktion dieses phos
phatgesteigerten Teiles der Garung 
aufzuheben vermag. 1m Gegensatz 

2 

Minlltl! 
80 1Z0 160 200 

Abb.8. 
Kurve 1: CO2·Ausscheidung aus einer Losung 
von 0,25 g Zymase, 0,5 g Dextrose, 1,4 cern 
mol/3 sek. Phosphat, 5 cern mol/5 Hexose· 
phosphat, 3 cern 1 vH Azetaldehyd, 0,6 cern 

Wasser. 
Kurve 2: 0,25 g Zymase, 1 g Coenzym, 0,5 g 
Dextrose, 1,4 cern mol!3 sek. Phosphat, 8,6 

cern Wasser. 
Kurve 3: 0.25 g Zymase, 1 g Coenzym, 0,5 g 
Dextrose, 1,4 cern mol/3 Phosphat, 3 cern 

1 vH Azetaldehyd, 5,6 cern Wasser. 
Kurve 4: 0,25 g Zymase, 1 g Coenzym, 0,5 g 
Dextrose, 1,4 cern mol Phosphat, 4 cern mollS 

Hexosephospbat, 3,6 cern Wasser. 
Kurve 5: 0,25 g Zymase, 1 g Coenzym, 0,5 g 
Dextrose, 1,4 cern mol Phosphat,S cern molls 
Hexosephosphat. 3 cern 1 vH Azetaldehyd, 

0,6 cern Wasser. 
Das PH schwankt in den einzelnen Losungen 

zwischen 5,9 und 5,6. 
Aus BOYSEN-JENSEN: Bioch. Z. 154, 235 (I924)· 

hierzu wird die Selbstgarung der Hefe durch Azetaldehyd nicht be
einfluBt. Eine Fortfiihrung der Untersuchungen HARDEN u. HENLEYS 
unternahm dann BOYSEN-JENSEN (360). Er stellte fest, daB sowohl 
Hexosediphosphat wie auch Azetaldehyd die Induktions- und Aktivie
rungs zeit verkiirzten. Aber scheinbar beruhen die Wirkungen der beiden 
Stimulantien auf verschiedener Ursache, denn eine gekoppelte Zugabe 
beider Stoffe iibt eine starkere Wirkung aus als die optimale Dosis 
jedes einzelnen allein. So kommt BOYSEN-JENSEN zu dem SchluB, daB 
zur Aufhebung der Induktion neben Hexosediphosphat noch Aldehyd 
oder ein anderer Wasserstoffakzeptor, z. B. Methylenblau (NEUBERG u. 
EHRLICH [587]) notig sei. Safte, weIche durch Hexosediphosphat allein 
schon aktivierbar sind, enthalten nachBoYSEN-JENSEN bereits die 
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notwendigen Mengen von Wasserstoffakzeptoren, wahrend man in den
jenigen Ansatzen, die bereits auf Aldehyd allein ansprechen, die not
wendigen Mengen von Hexosediphosphat vermuten muB. Gewisse 
Unterschiede in der Wirkung von Azetaldehyd und Hexosediphosphat 
konnten auch wir feststellen: 

I. Die zur Induktionsaufhebung notwendige Konzentration an He
xosediphosphat betrug im Minimum fUr unsere Trockenhefe 0,05 vH. 
Dagegen genugte Azetaldehyd fUr dieselbe Wirkung bereits in einer Kon
zentration von 10- 8 vH. Die Hefe spricht also auf den Azetaldehyd sehr 
viel empfindlicher an als auf das Hexosediphosphat. 

2. Wahrend die Wirkung des Azetaldehyds durch Arsenatzusatz voll
kommen aufgehoben wurde, erschien diejenige des Hexosediphosphats 
durch denselben Zusatz nur unwesentlich gehemmt. 

Daraus muB man auf eine verschiedene Wirkung der beiden Stoffe 
schlieBen. Weitere Untersuchungen uber diesen Gegenstand sind noch 
im Gange. Wenn auch eine verschiedene Wirkung der beiden Stoffe an
genommen werden muB, so ist damit noch nicht erwiesen, daB sie beide 
zur Aufhebung der Induktion notwendig sind. Die uns zur Verfugung 
stehende Trockenhefe enthielt, wie aus der vorliegenden Induktion zu 
ersehen war, Mengen an Aldehyd, die unter einer Konzentration von 
10- 8 vH lagen. Trotzdem wurde die Induktion dieser Trockenhefe be
reits durch Hexosediphosphat allein aufgehoben, so daB es uns wahr
scheinlicher erscheint, daB das Hexosediphosphat die zur Angarung not
wendigen Wasserstoffakzeptoren selbst liefert. Umgekehrt haben wir in 
unserer Trockenhefe Induktionsaufhebung durch Aldehyd allein erhalten, 
obwohl in ihr keine meBbaren Mengen von Hexosediphosphorsaure nach
weisbar waren. Es erscheint uns daher wahrscheinlich, daB auch Hexose
diphosphorsaure die Induktion infolge der intermediaren Bildung eines 
Aldehyds aufhebt, der moglicherweise erst in hoherer Konzentration 
wirkt als der Azetaldehyd. Entsprechend dem NEUBERGSchen Garungs
schema wird man in diesem Zusammenhange an das Methylglyoxal den
ken mussen. Wie aus spater eingehender zu schildernden Versuchen 
hervorgeht, hebt tatsachlich auch Methylglyoxal die Induktion auf, aber 
die zu dieser Wirkung notwendigen Konzentrationen sind bei Methyl
glyoxal wesentlich groBer als beim Azetaldehyd. Diese Interpretation 
steht allerdings im Gegensatz zu der ublichen Ansicht, daB die Wasser
stoffakzeptoren die Induktion dadurch aufheben, daB sie die Oxydation 
des Methylglyoxals zu Brenztraubensaure ermoglichen, aus der die Hefe 
dann die notwendigen Wasserstoffakzeptoren selbst in Form von Azet
aldehyd abzuspalten vermag, und so die Garung dauernd im Gange halt. 
So plausibel diese letztere Deutung zunachst erscheint, so vermag sie 
doch einer eingehenderen Prufung nicht standzuhalten. Sie steht bereits 
in scharfstem Widerspruch zu der Tatsache der Glyzerinbildung bei der 
Garung, die man dem NEUBERGSchen Garungsschema zufolge auf eine 
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Dismutation von Methylglyoxal zuruckfiihrt, und die gerade dann ein
setzt, wenn der Azetaldehyd abgefangen, also aus der Reaktion heraus
gerissen wird (585, 586). Dabei mul3 also offenbar das Methylglyoxal 
selbst als Wasserstoffakzeptor auftreten konnen, wie eben die Ent
stehung von Glyzerin beim Abfangverfahren beweist. Es ist also nicht 
recht einzusehen, wozu die weitere Verarbeitung des Methylglyoxals 
noch eines anderen Wasserstoffakzeptors bedurfen sollte. Noch weniger 
verstandlich jedoch wurde mir diese Theorie, als ich, wie erwahnt, 
die Beobachtung machte, daB Methylglyoxal selbst - wieubrigens 
auch aus den NEuBERGschen Untersuchungen zu erwarten war -
die Induktionszeit verkurzt. Damit war klar erwiesen, daB die all
gemeine Deutung der Wirkungsweise der Wasserstoffakzeptoren bei 
der Induktionsaufhebung unzutreffend war. Ich habe daher die 
Frage der experimentellen BeeinfluBbarkeit der Induktionszeit einer 
neuen Prufung unterworfen, und will in kurzem die bisherigen Ergeb
nisse dieser Untersuchungen, die noch nicht vollig abgeschlossen sind, 
mitteilen. Als Untersuchungsmaterial diente die nach dem EULERschen 
Verfahren hergestellte Trockenhefe einer von der Riebeck-Brauerei Leip
zig freundlichst zur Verfugung gestellten gewaschenen untergarigen Refe. 
Das Praparat zeigte eine erhebliche Aktivierungszeit, die maximale Gar
geschwindigkeit wurde erst bei optimaler Phosphatkonzentration nach 
etwa 75 Minuten erreicht. Eine Erhohung der Phosphatkonzentration 
von m/45 auf m/II verlangerte die Induktionszeit auf ein Vielfaches und 
verzogerte den Garanstieg, wie das bereits von RARDEN (325) beobach
tet und von MEYERHOF bestatigt worden war (514). In ahnlicher Weise 
wirkt auch Toluol induktionsverlangernd: Zusatz von 2 ccm Toluol zu 
30 ccm Garansatz verzogerte den Gareintritt auBerordentlich stark. Da 
wahrend einer dergestalt verlangerten Induktionsperiode die autoly
tischen Prozesse zu einer volligen ZerstOrung der Zymase fiihren konnen, 
kommt eine derartige Verlangerung der Induktionsperiode nicht selten 
einer volligen Garungsaufhebung gleich. Das kann dann zu groben 
Tauschungen AnlaB geben, wie bereits bei der Wurdigung der KOSTY
TSCHEwschen Versuche eingehend dargelegt worden ist, und auch bei der 
Prufung von Fermentpraparaten auf Co-Zymasefreiheit kann die An
wesenheit von Toluolleicht zu irrefiihrenden Fehlschlussen Veranlassung 
geben. Es scheint uns daher von groBer methodischer Bedeutung zu sein, 
daB auch die durch Toluol induzierte Verlangerung der Induktionszeit 
durch Azetaldehyd prompt aufgehoben wird. So lieB sich in einem unse
rer Versuche mit toluolhaltigen Garansatzen die Induktionszeit von uber 
2I Stunden auf etwa 20 Minuten herabsetzen. 

Immerhin blieb auch in toluolfreien Ansatzen ein Rest von anfang
licher Garhemmung selbst nach Zusatz von Azetaldehyd zuruck. Man 
konnte diese Tatsache damit erklaren, daB die Aldehydwirkung keine 
momentane ist, sondern Zeit braucht zu ihrer Entfaltung. Das lieB sich 
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experimentell prufen auf Grund der Beobachtung von HARDEN u. HEN
LEY (337), wonach weder die Eigengarung noch die reine Glukosegarung 
der Hefe durch Aldehydzusatz beeinfluBt wird. Damit war eine Vor
behandlung der phosphatfreien Hefeansatze mit Aldehyd ohne gleich
zeitige Garungsanregung ermoglicht. In Kontrollversuchen uberzeugten 
wir uns zunachst von der Richtigkeit der HARDEN-HENLEYSchen Angabe: 
Tatsachlich wird durchAldehydzusatz weder die Eigengarung der Hefe, 
noch die phosphatfreie Glukosevergarung angeregt. Trotzdem zeigt sich 
aber bei Phosphatzugabe zu dem mit Azetaldehyd vorbehandelten Gar
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Abb. 9. Wirkung des Azetaldehyds auf den 
Giiranstieg: - - - - Ganz ohne Aldehydzusatz, 
- - - Aldehyd gleichzeitig mit Glukose zuge
setzt, -- Glukosezusatz nach 1stiindiger 

Vorbehandlung mit Aldehyd. 

ansatz eine bedeutsame Wirkung 
dieser Vorbehandlung: Die Induk
tionszeit erscheint jetzt auf etwa 
5 Minuten verkurzt und die maxi
male Gargeschwindigkeit ist bereits 
nach 6-10 Minuten erreicht. Eine 
entsprechend lange Vorbehandlung 
der Refe mit Glukose ohne Azetal
dehyd induzierte einen Effekt, der 
nur I Ir 0 von dem des Aldehyds war. 

Abb. 9 gibt ein anschauliches 
Bild von der induktionsaufheben
den Wirkung des Azetaldehyds mit 
und ohne Vorbehandlung der Gar
ansatze. 

Die Versuche haben also unsere 
Vermutung bestatigt, daB die nach 
gleichzeitigem Aldehyd- und Zuk
kerzusatz noch verbleibende In
duktionszeit darauf zuruckzu
fiihren ist, daB der Aldehyd zu 
seiner Wirkungsentfaltung eine 
bestimmte Zeit braucht (Reak
tionszeit). Durch Variation der 

Vorbehandlungszeit haben wir diese mit etwa 30 Minuten bestimmen 
konnen. Die Tatsache, daB wahrend der Vorbehandlung des zucker
bzw. phosphatfreien Garansatzes mit Aldehyd kein Anzeichen fur eine 
chemische Reaktion des Aldehyds gefunden wurde, legt die Vermutung 
nahe, daB die Reaktionszeit der Aldehydwirkung physikalisch-chemische 
Ursachen hat. In dieser Auffassung wurden wir durch die Beobachtung 
gestarkt, daB ein nachtraglicher Toluolzusatz die Wirkung der Aldehyd
vorbehandlung vol1ig aufhebt. 

Ob es sich bei dieser Toluolwirkung urn ein Verteilungsphanomen des 
Aldehyds zwischen der wasserigen und der Toluol phase oder aber urn eine 
Verdrangung des Aldehyds von den Oberflachen des Reaktionsmilieus 
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dureh den stark oberfHichenaktiven Stoff handelt, erscheint noch unge
wiB. Wir haben uns auf Grund dieser Ergebnisse die Vorstellung gebildet, 
daB die eigentliche chemische Reaktion des Aldehyds, die zur Induk
tionsaufhebung fiihrt, ziemlich rasch verlauft, daB dagegen einige Zeit 
vergeht, bis der Aldehyd an die Stellen seiner Wirksamkeit gelangt. 

Interessant war uns in dieser Beziehung eine Angabe NEUBERGS 
(583), daB Toluolzusatz die Angarungsbeschleunigung durch Aldehyd 
hemmt. Er fiihrte diese Tatsache darauf zuriick, daB das Toluol Lipoide 
aus der Zelle herauslOse, und dadurch die Verteilung des Aldehyds zwi
schen der wasserigen Phase und dem Zellsubstrat verandere. Die spater 
zu belegende Tatsaehe, daB in Gegenwart von Toluol wesentlich hohere 
Aldehydkonzentrationen zur Beeinflussung der Induktion notig sind, 
konnte wohl im NEUBERGSehen Sinne gedeutet werden. Bemerkenswert 
erscheint uns in diesem Zusammenhang noch die Beobaehtung, daB die 
Zeit, wahrend der das Toluol auf den Hefeansatz einwirkt, von geringer 
Bedeutung zu sein seheint, und daB die Toluolhemmungreversibler Natur 
ist, denn ohne Vorbehandlung erfolgt der Garanstieg durch relativ hohe 
Aldehydkonzentrationen in An-undAbwesenheit von Toluol gleiehrasch. 

Anders liegen die Dinge bei anderen Garhemmungen, wie wir sie bei 
Zusatz von I proz. Kaliumarsenat beobaehten konnten. Ein so1cher 
Zusatz hebt nach unseren Erfahrungen die Garung der Hefe vollig auf, und 
diese Vergiftung kann auch durch Aldehydzusatz nicht behoben werden. 

Die Abhangigkeit der Garbeschleunigung von der 
Konzentration des Azetaldehyds. 

Fiir die Beurteilung der Wirkungsweise des Azetaldehyds bei der In
duktionsverkiirzung ist die Frage naeh der Abhangigkeit dieses Effekts 
von der Konzentration des gebotenen Aldehyds nieht ohne Bedeutung. 
Bereits NEUBERG (583) hatte angegeben, daB schon sehr kleine Aldehyd
mengen eine merkliehe Aktivierung der Angarung bewirken konnen. 
Konzentrationen von 0,00023 m-Formaldehyd erwiesen sich nach dies em 
Autor noeh als wirksam. Eigene Versuche ergaben jedoch, daB die 
untere Konzentrationsschwelle des Aldehyds noeh auBerordentlich viel 
tie fer liegt. Eine eingehende Untersuehung zeigte, daB die Wirkung 
des Aldehyds bis zu Konzentrationen von I: 4 400 000 mol. herab voll 
erhalten bleibt. Dann erst sinkt die Wirkung ab, betragt aber noeh 
bei einer Konzentration von I: 440000000 mol. etwa 30 vH des maxi
malen Effekts. Man kann also wirklieh sagen, daB Spuren von Azetal
dehyd die Induktionszeit zu verkiirzen vermogen. 

An einer wesentlieh starker induktionsbeschwerten Oberhefe wurden 
die Wirkungen von Azetaldehyd und brenztraubensauren Salzen ver
gleichend untersucht. Dabei ergab sich die bemerkenswerte Tatsaehe, 
daB die Pyruvinate eine wesentlieh starkere Wirkung auf die Angarung 
auszuiiben vermogen als entspreehende Mengen von Aldehyd. Man wird 
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nieht fehlgehen, diese Aviditat dem in statu naseendi von der Ketosaure 
abgespaltenen Aldehyd zuzusehreiben. In dies em Zusammenhang wird 
man sieh der von NEUBERG u. Mitarbeiter (592, 595, 596, 354) ent
deekten, und als Wirkung eines earboligatisehen Ferments eharakte
risierten Azetoinsynthese erinnern, die DIRSCHERL (79) neuerdings aueh 
dureh Bestrahlung von Pyruvinatlosungen erhielt. Der Zusammen
sehluG zweier Aldehydmolekiile im Sinne der Azetoinbildung geht naeh 
DIRSCHERL dann spontan vor sieh, wenn sich wenigstens ein Aldehyd
molekiil in statu naseendi befindet. 

1m Kapitel iiber die Phosphorylierung ist die Mogliehkeit eines der
artigen earboligatisehen Vorgangs zwischen Azetaldehyd und Hexose
monophosphorsaure eingehender dargelegt worden. 

Diese hypothetisehe Wirkung des Aldehyds setzte voraus, daJ3 bereits 
die Phosphorylierung wahrend der Induktionszeit gehemmt ist. Wir 
setzten daher einen Versueh an, urn zu priifen, ob und inwieweit die 
Phosphorylierung schon einer Induktion unterworfen ist. Gibt es neben 
dem Garanstieg aueh einen Phosphorylierungsanstieg? 

Diese Frage muJ3 bejaht werden: Wir priiften die Phosphatbindung in 
einem normalen Garansatz mit Troekenunterhefe ohne Aldehydzusatz und 
fanden innerhalb der ganzen Induktionszeit keine Phosphatbindung. Die 
anfangliehe Garhemmung setzt also bereits bei der Phosphorylierung an. 

Wie beeinfluJ3t nun der Azetaldehyd die Phosphorylierung? Wir 
setzten zur Beantwortung dieser Frage dem obigen Ansatz I cern Ioproz. 
Azetaldehyd16sung zu. 

Garzeit 
o Min. 

10 

20 " 
40 
60 
75 
90 

120 

Gehalt der Losung an anorganischem Phosphat 
5.70 mgP 
5/)6 
5,13 
5,12 
2,44 
2.69 
2,3 1 
1,55 

Die erste deutliche Phosphatabnahme ist nach 20 Minuten zu kon
statieren, fallt also etwa mit der Aufhebung der Garinduktion zusammen, 
moglicherweise eilt die Phosphorylierung der Garung zeitlich etwas voraus. 
Diese letztere Frage solI dureh eine engere zeitliche Staffelung noch ge
nauer untersueht werden. Jedenfalls ist eine bemerkenswerte zeitliche 
Parallelitat zwischen Phosphorylierungs- und Garinduktionsaufhebung 
zu beobachten. Dieselben Zusammenhange waren auch an einer Ober
hefe mit wesentlicher langerer Induktionszeit zu konstatieren, so daJ3 der 
SchluJ3 berechtigt erscheint, daJ3 der Azetaldehyd in die Phosphory
lierungsreaktion eingreift. Damit erhaIt die EULER-NILSsoNsche Hypo
these iiber den Chemismus der Zerfallsveresterungsreaktion eine nicht 
unwesentliche Stiitze: es scheint tatsachlieh so, als ob bereits die Phos
phorylierung ein oxydoreduktiver ProzeJ3 sei. 
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Aber wie laBt sich mit dieser Annahme die von MEYERHOF (514) 
konstatierte induktionsaufhebende Wirkung des Hexosediphosphats in 
Einklang bringen, das zwar als Wasserstoffdonator in physiologischen 
Prozessen, jedoch nicht als Hz-Akzeptor bekannt ist? Wir haben bereits 
oben unsere Bedenken gegen die MEYERHOFSche Argumentation, daB 
Hexosediphosphat selbst, und nicht irgendwelche Spaltprodukte in
duktionsaufhebend wirken sollen, geltend gemacht, und finden eine Be
kraJtigung unserer Einwande in einer neueren Arbeit von HARDEN u. 
HENLEY (337) vgl. auch HARDEN u. MACFARLANE (342); wonach bereits 
eine Arsenatkonzentration von 0,0002 mol. die Induktionszeit wesentlich 
verlangert und die gunstige Wirkung anderer Zusatze auf die Angarung 
aufhebt, was mit unseren Befunden bezuglich der Aldehydwirkung durch
aus ubereinstimmt. Es ist daher nicht verwunderlich, wenn MEYERHOF 
nach Arsenatzusatz zu seinen Ansatzen statt einer erwarteten Induktions
verkurzung eine Verlangerung der Induktionszeit beobachten konnte. 
Arsenat beschleunigt zwar den Abbau von Hexosediphosphat, verlangert 
aber gleichzeitig die Induktionszeit und ist daher nicht geeignet, die von 
MEYERHOF angestrebte Klarung der Frage, ob Hexosediphosphat im 
ungespaltenen Zustand oder aber in Form von Spaltprodukten auf die 
Induktion einwirkt, zu bringen. Maglicherweise kann man der Lasung 
des Problems mittels Fluoridzusatzen zu Polysaccharidgarungen naher
kommen, wodurch sich vielleicht eine Trennung von Phosphorylierung 
und Hexosediphosphatabbau erreichen laBt. 

Hinsichtlich der induktionsaufhebenden Wirkung der Hexosemono
phosphate gehen die Ansichten etwas auseinander. P. MAYER (506) 
schreibt auch den Monophosphaten eine derartige, wenn auch im Ver
haltnis zum HARDEN-Ester etwas geringere Wirksamkeit zu. 1m Gegen
satz hierzu berichtet MYRBACK (550), daB ROBISON-Ester die Induk
tion nicht zu verkurzen vermage. Da jedoch MYRBACK seinen Garan
satzen mit ROBISON-Ester weder Glukose noch Phosphat zugesetzt hat, 
kannen sie nicht mehr beweisen, als daB der ROBISON-Ester selbst erst 
nach einer anfanglichen Induktion vergoren wird, was anch von MAYER 
beobachtet worden war. In einer eingehenden Untersuchung kam auch 
STRUYK (728) zu denselben Ergebnissen wie MAYER. Leider ist jedoch die 
Wirkungsweise der Monophosphate noch nicht genauer analysiert, so daB 
uber den Chemismus dieses Vorgangs nichts Naheres bekannt geworden ist. 

Eine vallig andersartige Erklarung der Induktionserscheinung hatten 
ABDERHALDEN u. SOBOTKA gegeben (2, 717, 718). Sie fiihrten die Induk
tion auf eine angeblich der Garung notwendig vorausgehende Quellung 
der ausgetrockneten Zellen zuruck, die erst nach Aufnahme ::ies Quellungs
wassers ihre Zymasefunktion zuruckgewinnen sollten. Aber diese An
nahme fiihrte zu zahlreichen Widerspruchen mit dem experimentell fest
gestellten Tatsachenmaterial. So haben BARRENSCHEEN u. HUBNER 
(20) beobachtet, daB die Induktion bei der Glykolyse menschlicher 
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Erythrocyten durch das entquellende Sulfation aufgehoben wird. Nach 
unseren eigenen Erfahrungen iibt eine vorhergehende Quellung der 
Trockenhefe auf die Induktionszeit nur einen untergeordneten EinfluB 
aus, der sich mit demjenigen von Aldehyd- oder Hexosediphosphatzusatz 
nicht vergleichen HiBt, obwohl iiber Zusammenhange zwischen Quellungs
geschwindigkeit und Aldehydgehalt nichts bekannt ist. Endlich aber 
haben HAGGLUND u. ROSENQUIST (316) wie schon LEBEDEW anderthalb 
J ahrzehnte friiher die Induktionserscheinung auch an Mazerationssaft 
nachweisen konnen, wo die Quellung keine Rolle spielen kann, weshalb 
diese Autoren die ABDERHALDENsche Deutung als "voreilige Annahme" 
zuriickweisen. 

Allerdings darf nicht iibersehen werden, daB die sogenannte Induk
tion nicht in allen Giirpriiparaten auf dieselben Ursachen zuriickzufiihren 
sein wird. So berichteten HARDEN u. MACFARLANE (342), daB beim 
Zymin, im Gegensatz zur Trockenhefe nach LEBEDEW, ein Zerreiben des 
Giirpriiparats mit Glaspulver (MEYERHOF 514) die Induktionszeit nicht 
verkiirzt. Ein weiterer Unterschied der beiden Priiparate offenbarte sich 
in ihrem Verhalten gegen Salz- und Aldehydzusiitzen, von denen die 
ersteren nur auf Zymin, die letzteren dagegen nur auf Trockenhefe in
duktionsverkiirzend wirken (HARDEN 339, HARDEN u. MACFARLANE 342). 

Zusammenfassend wird man also sagen konnen, daB die Induktions
erscheinung bei verschiedenen Giirpriiparaten verschiedenartige Ur
sachen, solche physikalisch-chemischer und auch solche rein physiolo
gisch-chemischer Art haben kann. Die chemisch-physiologisch bedingte 
Induktion scheint bereits den ersten TeilprozeB des Zuckerabbaus zu 
beriihren, die Phosphorylierung. Sie kann durch Zusiitze iiuBerst ge
ringer Mengen von Hexosediphosphat sowie Azetaldehyd und anderer 
biologisch wirksamer Hz-Akzeptoren fast restlos beseitigt werden, wobei 
beziiglich der Wirkungsweise der einzelnen Stoffe allerdings bemerkens
werte Unterschiede bestehen. Entgegen der Annahme BOYSEN-JENSENS 
scheint uns erwiesen, daB Hexosediphosphat allein schon und ohne 
Anwesenheit von Wasserstoffakzeptoren die Induktion aufzuheben ver
mag, wobei vieles dafiir spricht, daB es selbst diese Wirkung durch Be
reitstellung geeigneter Wasserstoffakzeptoren vollbringt. 

Man ist versucht, die Induktionserscheinung auch mit der EULER
schen Theorie der Angarung in Verbindung zu bringen (EULER u. KULL
BERG [128J, EULER. u. OHLSEN [133], EULER u. JOHANSSON [136]). 
Diese Theorie fuBt auf der Beobachtung, daB eine anfangliche Garungs
storung mancher Praparate durch Zusatz von "angegorenen Zucker
lOsungen" behoben wird. EULER hat diese Beobachtung durch die An
nahme zu erklaren versucht, daB in der angegorenen Zuckerlosung be
sondere, der Phosphorylierung geneigte Hexosen vorhanden seien, welche 
im Gegensatz zu den stabilen Hexosen die Garung in Gang bringen 
konnen. Die Labilitiit der am-Zucker macht EULERS Annahme wenig 
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wahrscheinlich. Naher liegend scheint uns die Moglichkeit, daB mit der 
angegorenen Zuckerlosung Spuren induktionsaufhebender Stoffe in den 
Garansatz iibertragen wurden. Gegen die EULERsche Anschauung 
sprieht aueh die Tatsache, daB die Vergarung der unmittelbar aus einer 
Starkehydrolyse hervorgehenden Zucker der 1nduktion unterworfen sind, 
woraus man sehlieBen moehte, daB die Garhemmung nieht an der 1so
merisierung der stabilen Zucker in labile Formen, sondern erst an der 
naehfolgenden Phosphorylierung dieser Zucker ansetzt. 

Reaktionskinetiseh maeht die Wirkung der induktionsaufhebenden 
Stoffe den Eindruek einer autokatalytischen Reaktion, wie bereits von 
MEYERHOF (514) und BOYSEN - JENSEN (360) vermerkt worden 'ist 
(siehe Abb. 6, 7 u. 8). 
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I. Begriffe. 
Als elektive I Vitalfiirbungen im engeren Sinne konnen wir solche 

bezeichnen, bei welchen es entweder mit gelosten Farbstoffen von bestimmten 
chemischen und physikalischen Eigenschaften oder unter bestimmten Be
dingungen der F iirbung gelingt, fall weise nur ein einziges Organ oder nur 
eines der verschiedenen Gewebe in mitten aller iibrigen, ungefiirbt bleibenden 
T eile irgendeines lebenden, beliebig weit differenzierten Organismus zwecks 
mikroskopischer, bzw. auch makroskopischer Untersuchungen auffallend 
sichtbar zu machen. 

Nach den gleichen Gesichtspunkten beurteilt, wird man daher von 
einer Elektivfiirbung der Zellen dann sprechen, wenn es sich entweder 
Urn einzelne, sicher funktionell spezialisierte Zellen, die aber morpho
logisch nicht immer auffallig von benachbarten unterschieden sein 
mussen, oder Urn Zellen im Gewebeverband handelt. 

Eine elektive V1:talfiirbung freilebender, selbstiindiger Zellen, die wir 
ja als Organismen betrachten mussen (z. B. Am6ben, Flagellaten, 
Ciliaten), oder von Zellen, die nur voriibergehend ein selbstandiges 
Dasein fiihren (z. B. Eizellen, Spermien) und ebenso die Farbung von 
im Organismus frei auftretenden Gewebselementen (Leukocyten, Am6bo
cyten usw.) wird also in erster Linie auf die Farbung einzelner, bereits 

1 Synonym sind folgende bisher verwendete Ausdrucke: selektive, organo
trope, monotrope, spezijische, dijjerenzierende und separate Farbungen. Von 
EHRLICH wurden die Ausdrucke monotrop und organotrop vorgeschlagen, 
die sich aber, wie aus der Literatur zu ersehen ist, nicht allgemein eingebur
gert haben und meist nur in medizinischen Arbeiten verwendet werden. Die 
hier bevorzugte Bezeichnung "elektiv" ist durchaus willkurlich. Die ebenso 
treffende Bezeichnung "spezifische" Vitalfarbung wurde deshalb vermieden, 
weil sie ofteinseitig in dem Sinn aufgefaBt wird, als ob ausschliefJlich chemische 
Merkmale, meist kurz "spezifische Affinitaten" genannt, entscheidend waren, 
wahrend aus den Studien der letzten drei J ahrzehnte hervorgeht, daB die 
physikalischen Eigenschajten und die Fiirbungsbedingungen mindestens ebenso 
wichtig sind wie die spezielle lConstitution des MolekUls von Farbstoffen. 
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bestehender Zellbestandteile abzielen, z. B. des Kerns, Protoplasmas, 
geformter Protoplasmaeinschliisse, der Vakuolen, Bewegungsorgane 
(GeiBeln, Cilien) usw. 

Man wird die Bezeichnung Elektivfiirbung im weiteren Sinne aber 
auch dann noch anwenden diiden, wenn trotz der schlieBlichen Farbung 
mehrerer, morphologisch und physiologisch verschiedener Organe, Ge
webe oder Zellen sowohl die Kontraste der Fiirbung als auch die Unter
schiede in der Zeitdauer bis zur deutlichen, bzw. maximalen Farbstoff
speicherung so groB und so charakteristisch sind, daB irgendein als 
elektiv gefarbt bezeichnetes Organ, Gewebe usw. zu pass end gewahIter 
Zeit der Beobachtung nach Lage, GroBe, Form und auch in Einzel
heiten des Baues inmitten aller iibrigen doch mit voller Sicherheit er
kannt werden kann. Bei ausreichender Kenntnis eines eben verwen
deten Versuchsobjektes miissen daher Unsicherheiten der Abgrenzung 
oder gar Verwechslungen mit anderen, ebenfalls gefiirbten Organen, 
Geweben oder Zellen schlechthin ausgeschlossen sein. Bei rechtzeitigem 
Abbruch der Farbung gelingt es in dies en Fallen sogar sehr oft, eine 
reine Elektivfarbung zu erreichen, die bei langerer Versuchsdauer jedoch 
friiher oder spater in eine Allgemeinfiirbung iibergeht. 

Eine vollkommen gleichnuifJige, dabei auch nur annahernd gleichzeitige 
Durchfarbung aller Teile eines hoher differenzierten Organismus, also eine 
totale Allgemeinfiirbung, ist bisher nie beobachtet worden und aus nahe
liegenden Grunden auch auBerst unwahrscheinlich. Man braucht nur an die 
verschiedene chemische Zusammensetzung der verschiedenen Organe oder 
Gewebe, die funktionellen Unterschiede zwischen ihnen, die verschiedene 
Lage der Organe und Gewebe gegeneinander usw. zu denken, urn sofmt 
einzusehen, daB weder die Farbstoffaufnahme, noch die Verteilung, noch die 
Speicherung aile Teile wirklich gleichmaBig und gleichzeitig treffen kann. 
Wenigstens in den Anfangsstadien jeder Vitalfarbung sehen wir deshalb 
stets eine ortlich und zeitlich mehr oder minder deutlich abgestufte Far
bung, die sich allmahlich ausgleichen kann. 

SinngemaB wird man bei Elektivfarbungen von Organen, Geweben 
und Zellen ebenso wie sonst bei Vitalfarbungen zwei Typen auseinander
haIten miissen, die zwar Vieles gemeinsam haben, in wichtigen Punkten 
aber keinesfalls direkt vergleichbar sind. Ob man diese Typen auch 
mit eigenen Namen unterscheidet, ist eine sekundare Frage. 

Es kann sich urn Organe, Gewebe oder Zellen handeln, die vor, 
wahrend und nach der Farbung sich im Organismus befinden und ohne 
Eingriff am ganzen lebenden Organismus in situ beobachtet werden. 
Sie stehen daher dauernd unter dem EinfluD aller Korrelationen und 
Regulationen, den normalen Milieubedingungen, welche bestimmte Kor
persafte (Blut, Liquor, Lymphe, LeibeshOhlenfliissigkeit usw.) schaffen 
und bei Organismen mit einem Zentralnervensystem, mit sensiblen und 
motorischen Fasern, vor aHem unter dem EinfluB geregeIter nervoser 
Impulse (Typus J). 
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Es konnen aber auch Organe, Gewebe oder Zellen vorliegen, die so
wohl wahrend der Farbung als auch der Beobachtung isoliert sind, z. B. 
als iiberlebendes Durchstromungspriiparat oder als Gewebe- und Zell
kultur (Explantat) studiert werden. Solche Farbungen konnen in Bezug 
aut das Ausgangsmaterial sicher auch als "vitale" bezeichnet werden, 
trotzdem - verglichen mit Typus I -- die friiher genannten bestimmen
den Einfliisse wegfallen und dafiir andere, neue und leichter willkiirlich 
variierbare Milieubedingungen vorhanden sind (Typus II). 

Die Frage, ob fiir Zwecke elektiver Vitalfarbungen immer "normale" 
und nicht "abnormale" oder gar pathologisch veranderte Organe, Ge
webe oder Zellen bzw. Farbebedingungen gegeben sein miissen, ist 
gegenstandslos, wenn einer der genannten Typen vorliegt. Bei abnor
malen und pathologisch veranderten Objekten, bzw. Farbebedingungen, 
konnen natiirlich ebensogut Vitalfarbungen ausgefiihrt werden, die zwar 
meist ein ganz anderes Bild ergeben, aber nach den gleichen Grund
satzen wie irgendeine Vitalfarbung "normaler" Elemente beurteilt wer
den miissen. 

Mit dieser Auffassung der Vitalfarbung sind also jene Falle ausgeschieden, 
in weIehen zwar lebensfrisch dem Organismus entnommene Gewebe oder 
Organe der Farbung unterworfen werden, aber keine speziellen Vorsichts
maBregeln getroffen werden, urn die Vitalitat des zu farbenden Substrates 
moglichst unveriindert und moglichst lange zu erhalten. Man hat soIehe Far
bungen als supravitale oder postvitale bezeichnet und damit in Gegensatz 
zu den postmortalen Farbungen gestellt, die an toten, nicJtt mit Fixierungs
mitteln vorbehandelten Organ en oder Geweben ausgefiihrt werden. Lrb
licherweise scheidet man von d~n postmortalen Farbungen im eben er
wahnten Sinne die cytologischen oder histologischen Stuck- oder Schnitt
fiirbungen ab, die an vorher fixierten Organen, Geweben, Zellen oder Zell
bestandteilen vorgenommen werden. 

Der oft vorgebrachte Einwand, daB "vitale" Farbungen je nach der 
Vertraglichkeit des verwendeten Farbstoffes oder der Farbebedingungen 
mehr oder minder leicht und rasch doch zu Schadigungen fiihren (fiihren 
konnen), daher de facto eine "supravitale" und nicht mehr eine "vitale" 
Farbung beobachtet wird, ist bei der hier gewahlten Unterscheidung hin
fallig und verkennt auBerdem einige wesentliche Pun.kte der Methode. Legt 
man namlich das Hauptgewicht auf den Zustand des Objektes zu Beginn der 
Fiirbung, betrachtet man weiter die Vitalfarbung als Methode und lehnt es 
ab, nur die Ergebnisse der Fiirbung und sie iiberdies generell nach bestimmten, 
von vornherein jestgelegten Grundsatzen zu beurteilen, dann ist der Begriff: 
Vitalfarbung umgrenzt und der Sachlage angepaBt, wie die folgenden Aus
fiihrungen noch zeigen konnen. 

Diese allgemein gehaltenen Formulierungen der hier verwendeten 
Begriffe, die im Hinblick auf die allmahlichen Ubergange I zwischen 
nicht differenzierender Allgemeinfarbung und streng organ- oder zell-

I Beziiglich dieser Lrbergange vgl. als typisches Beispiel die Elektiv
farbung der Colomsackchen des Antennen- und Maxillennephridiums bei 
Cladoceren Kap. VI, B I. 
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spezifischen Elektivfarbungen nicht den Anspruch von umfassenden 
und fiir alle FaIle stets eindeutigen Definitionen 1 erheben, miissen durch 
einige Zusatzbestimmungen erganzt werden, die fiir das Urteil in einem 
eben gegebenen speziellen Fall beachtet werden miissen. 

Wenn man eine geniigend groBe Zahl bereits bekannter Beispiele 
iiberblickt, dann muB zunachst darauf hingewiesen werden, daB iiber 
die Form einer Elektivfiirbung keine einschrankenden Bedingungen ge
stellt werden konnen. Es ist also gleichgiiltig, ob die Farbung diffus 
ist, d. h. auch mit starksten mikroskopischen VergroBerungen nicht mehr 
in geformte, einzelne Partikel auflosbar ist, oder obsie tropfig oder fein 
granular oder mikrokristallin und fest oder vollendet kristallin ist. -
Gleiches gilt fUr den Ort der Farbstoffablagerung, z. B. dauernd vorhan
dene feste Membranen, voriibergehend bestandige Hautschichten, Proto
plasma, Vakuolen, oder andere geformte Inhaltskorper. Ebensowellig 
brauchen immer spezielle Voraussetzungen erfiillt zu sein, die sich auf 
die Zeit beziehen, innerhalb welcher eine Elektivfarbung deutlich oder 
optimal sein solI. Auch das Ziel der Fiirbung kann nicht durch allgemein 
giiltige Forderungen von vornherein festgelegt werden, da die Methode 
sowohl im Sinne rein beschreibend-morphologischer als auch experimen
tell-physiologischer Themen und Arbeitsgebiete angewendet und aus
gewertet werden kann, auBerdem ja Arbeiten die Methode selber zum 
Gegenstand der Untersuchung machen konnen. - Auch die Natur der 
gefiirbten Elemente kannsehr verschieden sein, denn es konnen .sich ent
weder vorgebildete Teile einer Zelle auffallend sichtbar abheben, oder 
durch den SpeicherungsprozeB Ablagerungen entstehen, die im nor
malen, ungefarbten Organismus bzw. in einer Zelle vor der Farbung 
sicher nicht vorhanden waren ("Vitalgranula" nach Farbung mit saueren 
Farbstoffen). 

Diesen allgemeinen, sozusagen negativen Kriterien steht nur eine 
einschrankende Forderung gegeniiber. Es muB zumindest immer der 
Versuch gemacht werden, falls nicht fiir bestimmte Untersuchungen 
die unbedingte Notwendigkeit besteht, fall weise die fUr die Sicherheit 
und Grenzen der Auswertung der beobachteten Bilder entscheidende 
Frage zu beantworten, ob und in welchem AusmaB das Versuchsobjekt 
als Ganzes oder in seinen Teilen, besonders den gefarbten, sei es durch 
die Vorbehandlung, sei es durch die Farbung oder Beobachtung beein
fluBt und verandert wird. Schon aus der Verbindung der Worte "elek
tiv" und "vital" geht sinngemaB hervor, daB trotz der Farbung mog
lichst naturgetreue Verhaltnisse erhalten bleiben oder angestrebt werden 
sollen. Man wird also Farbstofflosungen anwenden und Bedingungen 
der Farbung herstellen miissen, welche mogliche Schadigungen und 

I Ad Definition der Vitalfarbung vgl. die kritischen Ausfiihrungen bei 
GICKLHORN (1), S.397. 
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Strukturveranderungen auf ein Minimum herabdriicken oder moglichst 
ganz ausschalten lassen. In dieser Forderung, zusammen mit der nach 
dem Vorrang jeder Lebendbeobachtung, liegt ja einer der groBten Vorziige 
der Vitalfarbungen gegeniiber den ungleich ofter angewendeten und 
technisch vollendet ausgebildeten anatomischen, histologischen oder 
cytologischen Untersuchungsmethoden an toten, vorher fixierten und 
dann erst im Stiick- oder Schnittpraparat gefarbten Objekten. - Bei 
jeder mehr oder minder erheblichen Veranderung im Aussehen und 
Verhalten des gefarbten Substrates - wobei wir ganz allgemein als 
"Substrat" sowohl den ganzen lebenden Organismus als auch alle seine 
makroskopisch sichtbaren Teile oder mikroskopischen Strukturelemente 
verstehen konnen - wird man daher auf entsprechende Kontrollver
suche und m6glichst eingehende, vielseitige Vergleiche mit demselben, 
nicht gefarbten Objekt unbedingt achten miissen. Ebensowenig wird 
man eine genugend lange, jortlaujende Beobachtung wiih'Yend und vor aUem 
nach dem Versuch umgehen diirfen. Erst dann kann man mit ausreichen
der und befriedigender Sicherheit das Ergebnis - wieder nur fallweise -
als "vitale" oder "noch immer vitale" Farbung gegeniiber einer solchen 
von sicher irreparabel geschadigten Organen, Geweben und Zellen ab
grenzen, die wesentlich anders beurteilt werden muB. Zur Entscheidung 
die.ser stets sehr heiklen Frage, die in einem recht betrachtlichen Aus
maBen von der personlichen Erfahrung mit der Methode und der kriti
schen Einstellung des jeweiligen Beobachters abhangt und fUr diesich 
bestimmte, in jedem Fall geltende Vorschriften iiberhaupt nicht geben 
lassen, wird es sogar oft angezeigt sein, das Verhalten des gleichen Ob
jektes bzw. seiner Teile nach absichtlicher Schiidigung oder Schwiichung 
unter sonst annahernd den gleichen Versuchsbedingungen der Farbung 
festzustellen. Ebenso ist es oft notwendig, auch Farbungen mit ago
nalen, moribunden oder sicher toten Versuchsobjekten, diese mit oder 
ohne Fixierungsmittel behandelt, vorzunehmen und das fallweise ty
pische Verhalten unter den verschiedenen oder den gleichen Versuchs
bedingungen vergleichend mit einer vermutet "vitalen" Farbung zu 
studieren. Bei diesem Studium wird man wieder moglichst viele M erk
male beriicksichtigen und gegeneinander abwagen miissen. 

Aus dies en Ausfiihrungen diirfte schon ersichtlich sein, daB eine 
Entscheidung zur Frage "vital gefarbt" oder nicht, keinesfalls eine so 
einfache Angelegenheit ist, wie oft angenommen wird, wenn diese 
Methode nur gelegentlich und ohne ausreichende Kenntnis ihrer Grund
lagen und Fehlerquellen benutzt wird. AuBerdem diirften die bisherigen 
Bemerkungen auch zu BewuBtsein bringen, daB weniger subtile Nomen
klaturfragen und Begriffe als vielmehr eingehende und kritische Beob
achtungen fiir das Urteil in einem bestimmten, gegebenen Falle ent
scheidend sein mii.ssen. 
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II. Allgemeines zu den Problemen und Zielen 
der Elektivfarbung. 

Es ist leicht einzusehen, daD Elektivfarbungen in der hier formulierten 
Auffassung im Rahmen der Vitalfarbung iiberhaupt mehr als ExtremfaUe 
oder technische Kunstgriffe darstellen, welche einen "Schonheitsfehler" 
nicht differenzierender Vitalfarbungen beseitigen sollen. Bei dem gegen
wartigen Stand der Probleme, Ergebnisse und Methoden und durch das 
Streben nach einem zielsicheren Ausbau vitaler Elektivfarbungen kann 
nicht nur die ohnehin betrachtliche Mannigfaltigkeit der Anwendungen 
und Auswertung vitaler Farbung gesteigert werden, sondern vor allem 
die Grenze der Leistungsfahigkeit der Methode in einem heute kaum 
mit Sicherheit abzuschatzenden AusmaD erweitert werden. In den ver
schiedensten Gebieten biologischer Forschung gibt es eine groDe Zahl 
bedeutsamer Probleme, fUr die gelungene Elektivfarbungen entweder 
schon die angestrebte Losung bringen oder wenigstens eine wichtige 
Vorarbeit dafUr leisten konnen, oft auch die Richtlinien zur weiteren 
erfolgreichen Untersuchung mit anderen Methoden erkennen lassen. -
Diese Vorziige, zusammen mit manchen anderen, wirken sich in erster 
Linie beim Studium spezieller Fragen aus, lassen jedoch das Wesent
liche nicht eindringlich genug hervortreten. Im Hinblick auf das Ge
samtproblem sind vielmehr folgende Oberlegungen entscheidend: 

1. Die Bedingungen, welche fUr das Zustandekommen und die 
Klarheit einer Elektivfarbung gegeniiber einer nicht elektiven ma13-
gebend sind, miissen offen bar sowohl fur das gefarbte Substrat, als auch 
fUr eine bestimmte, als wirksam festgestellte Farbstofflosung derart spe
zialisiert und charakteristisch sein, daB man daraufhin die wirksamen 
Krafte und die entscheidenden Vorgange in den verschiedenen Phasen 
einer Vitalfarbung unter den fUr die gegenwartige Forschung giinstigsten 
Bedingungen studieren kann. Wenn es gelingt, zu einer moglichst ge
nauen und umfassenden Kenntnis der Eigenschaften einer nachweisbar 
elektiv farbenden Farbstofflosung zu gelangen - was empirisch gepriift 
werden muD -, dann muD die Ein.sicht in die Bedingungen einer so 
spezifischen Wirkung, d. i. eben die Theorie der Vitalfarbung, ungleich 
sicherer begriindet werden konnen als bisher. Die Moglichkeit einer 
Bestimmung und Messung der bereits als wirksam erkannten oder als 
wirksam vermuteten Faktoren einer gegebenen und als elektiv farbend 
erprobten Farbstofflosung muD ja gestatten, in systematisch variierten 
Versuchsserien zunachst Einflu/3 und Bedeutung jedes einzelnen unter·den 
verschiedenen Faktoren zu erkennen, mit welchen wir iiberhaupt eine 
Farbstofflosung charakterisieren konnen. Als solche Faktoren -- kurz 
ausgedriickt - kommen in Betracht: konstitutionschemische Merkmale 
des Molekiils, die Loslichkeit, der Ladungssinn, die LadungsgroDe, der 
Dispersitatsgrad bzw. die TeilchengroDe, Oberflachenspannung, Viskosi-
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tat, Dielektrizitatskonstante, Konzentration, Temperatur, osmotische 
ZustandsgroBen, Dichte, Oxydations- oder Reduktionsfahigkeit, Elek
trolytempfindlichkeit, Verhalten gegen Saure und Alkali, aktuelle Reak
tion usw. Dariiber hinaus muB es aber auch moglich sein, fur jeden 
einzelnen dieser F aktoren durch Bestimmungen ad hoc das A usma/3 seiner 
Wirkung im Vergleich mit anderen, ohne willkurliche Schiitzung oder 
Hypothesen und unbewiesene,meist auch gar nicht beweisbare Behaup
tungen zu erfassen. Irgendeine der Theorien der Vitalfarbung, und zwar 
sowohl der bereits vorliegenden als auch kommenden, muB daher mit 
Elf'ktivfarbungen am ehesten auf die Zulassigkeit ihrer Voraussetzungen 
und die Grenzen ihrer Giiltigkeit gepriift werden konnen. Schon heute 
zeigt sich, daB Vorziige oder Schwachen der Beweisfiihrung im Sinne 
einer bestimmten Theorie der Vitalfarbung - deren es ja zahlreiche r 

gibt - ungleich scharfer und iiberzeugender hervortreten als bei nicht 
differenzierenden Vitalfarbungen. 

2. Da jeder aufgenommene Farbstoff mit bestimmten chemischen und 
physikalischen Eigenschaften im lebenden Organismus ebenso ein Fremd
korper, wie irgendein anderer, ungefarbter und im normalen Bau- oder 
Betriebsstoffwechsel nicht vorkommender Stoff ist, z. B. ein Gift, Arz
neimittel, Narkotikum usw., und da kein zureichender Grund zur An
nahme gefunden werden kann, daB der lebende Organismus sich gegen
iiber gefarbten Stoffen grundsatzlich 2 anders verhalten sollte als gegen
iiber nicht gefarbten, so miissen elektive Farbungen fiir das Studium 
sehr weitgreifender und allgemeiner Fragen in der Biologie und Medizin 
noch wichtiger sein als Vitalfarbungen schlechthin. Man denke nur 
einerseits an Probleme, welche sich auf die Permeabilitat, Sekretion, 
Exkretion, Resorption, die Organ- und Zellspezifitat beziehen und ander
seits an bestimmte, oft auffallend lokalisierte und spezifische Wirkungen 

I Diese Vielzahl ist allein schon ein Beweis, daB keine der Theorien 
befriedigen kann, weil jede nur einzelne Seiten des Gesamtproblems erfaBt. 

• Die gegenteilige, anscheinend weitverbreitete Annahme wird merk
wiirdigerweise oft als Argument gegen verallgemeinernde Schliisse auf Grund 
von Vitalfarbungen angefiihrt. Es ist aber selbstverstandlich, daB sich eine 
Unterscheidung zwischen gefiirbten und nicht gefiirbten Losungen oder Stoffen 
nicht bloB auf das optische Verhalten im sichtbaren Teil des Spektrums be
ziehen darf. Auch fiir ungefarbte Stoffe sind scharf begrenzte Absorptions
gebiete im infraroten oder ultravioletten Spektralgebiet ganz charakte
ristisch. Die dem menschlichen Auge leicht sichtbare Farbe kann natiirlich 
weder eine physikalisch einwandfreie, grundsatzliche Gegeniiberstellung 
rechtfertigen, noch weniger irgend etwas iiber unterschiedliche Wirkungen 
aussagen. In Variation eines Satzes von KELLER (1) beziiglich der Rich
tung und des Auftretens von Gradienten in lebenden Zellen und Organismen 
kann man auch hier sagen, daB "die Nichtbeachtung dieser Kriterien eine 
jener vielen Unterlassungen ist, die aus den einseitig optischen auf grob 
sichtbaren Merkmalen fUr die menschliche Netzhaut einseitig spezialisierten 
Mikroskopiergewohnheiten der heutigen Naturforschung entspringen" 
(KELLER, S.61). 
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von Giften, Arzneimitteln usw. auf die genannten Funktionen eines 
entsprechend hochdifferenzierten Organismus. In diesen Fragen hat ja 
die Vitalfarbung schon langst eine groBe Rolle gespielt. 

Es ist in dies em Zusammenhang gerade heute recht lehrreich, die Ent
wicklung der Vitalfarbung seit etwa 50 Jahren zu betrachten und vor allem 
an jene Standardarbeiten zu erinnern, welche erstmalig Vitalfarbungen an 
tierischen und pflanzlichen Organ en, Geweben und Zellen eingehend be
handeln, namlich EHRLICHS richtunggebende Studie: "Das Sauerstoff
bediirfnis des Organismus" (1885) und PFEFFERS klassische Untersuchungen: 
"Uber die Aufnahme von Anilinfarben in die lebende Zelle" (1886). Man 
erkennt leicht, wie sehr die Fiille von einzelnen Beobachtungen in den ge
nannten Arbeiten zuriicktritt gegeniiber den allgemein biologisch wichtigen 
Fragen iiber die Stoffaufnahme, den Stoff transport, die Spezifitat von Zellen 
und Geweben, den Zusammenhang zwischen funktionellen Verschiedenheiten 
und Vitalfarbung usw. Man findet in dies en Arbeiten bereits auch, nur 
anders als heute formuliert, Forderungen und Hoffnungen, welche sich auf 
elektive Farbungen beziehen und ebenso die Erwartung, daB die Methode 
der Vitalfarbung schon wegen ihrer Anschaulichkeit ein besondereslnteresse 
in der Morphologie, Anatomie, Physiologie, Entwicklungsgeschichte, Patho
logie, Pharmakologie, Toxikologie, Chemotherapie, aber auch in der reinen 
Chemie und Physik find en wird. Die von EHRLICH und PFEFFER aufgeworfenen 
Fragen sind heute genau so aktuell und ungeklart wie vor etwa 50 Jahren, 
und die von den Genannten aufgezeigten Gesichtspunkte zur Lasung einzelner 
Probleme finden erst in den letzten J ahren in stets zunehmendem MaBe Be
achtung und Durcharbeitung in den verschiedensten Richtungen. 

3. Elektivfarbungen mussen aber auch in hervorragendem MaBe zum 
Studium der Anatomie und Entwicklungsgeschichte einer Unzahl von 
Organismen geeignet sein, die wegen irgendwelcher Schwierigkeiten oder 
der Unmoglichkeit einer genauen Lebendbeobachtung bisher nur an 
toten, nicht gefarbten oder gefarbten Praparaten untersucht werden 
muBten. In dies en Fallen, welche vornehmlich mikroskopisch kleine 
oder seltener vorkommende Vertreter verschiedener Tier- und Pflanzen
klassen betreffen, kann die Methode zum Ausbau der Kenntnisse, aber 
auch fUr eine Revision des bisherigen Wissens urn solche Lebensformen 
von ausschlaggebender Bedeutung sein. 

4. SchlieBlich muB noch ein allgemein wichtiger Gesichtspunkt eine 
Rolle spielen, der sich auf folgende Dberlegung stutzt: Fur jede Vital
farbung ist ein lebender Organismus von bestimmtem Bau und bc
stimmten Funktionen seiner Teile gegeben; auf irgendeinem Weg (Fut
terung, Injektion, Dbertragen in die Farbstofflosung usw.) wird ihm 
eine maglichst ohne Schaden ertragliche Farbstofflosung zugefUhrt, die 
im Organismus verteilt wird und schlieBlich entweder nur fUr kurze Zeit 
oder Hinger dauernd in irgendeiner Form an irgendeiner Stelle lokalisiert 
wird. Nun ist wohl kaum anzunehmen, daB sich ein schlieBlich gefarbtes 
Organ oder eine Zelle gegenuber dem gebotenen Farbstoff vo1lig passiv 
verhalt, und daB ausschlieBlich Diffusionsvorgange entscheidend sind, 
ahnlich der Diffusion von Farbstoffen in ein strukturiertes Gel. Es ist 
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vielmehr sehr wahrscheinlich -- und aIle Beobachtungen weisen ein
deutig darauf hin --, da/3 die Farbstolfaulnahme, -verteilung und -speiche
rung und ebenso Veriinderungen, welche Farbstolfe erleiden konnen, in 
irgendeiner Weise mit den spezilischen Leistungen der geliirbten Organe 
ltnd Gewebe und ebenso mit deren charakteris#schen chemischen und Physi
kalischen Eigenschaften verkniipft sein miissen. Das heiBt aber nichts 
anderes, als daB zum Verstandnis des Gesamtbildes einer Vitalfarbung 
sowohl morphologische als auch physiologische, sowohl chemische als 
auch physikalische Gesichtspunkte und Methoden zur Analyse heran
gezogen werden miissen I . Zwanglaufig wird somit die Histologie und 
Physiologie zu einer Histophysiologie vereinigt werden miissen, und 
ebenso zwanglaufig erhebt sich die Forderung, Chemie und Physik in 
gleichem Ausma/3 zu beriicksichtigen. Zusammen mit der weiteren For
derung nach moglichst weitgehender Versuchsvariation und Lebendbeob
achtung geliirbter und nicht geliirbter Objekte muB daher die vitale Elektiv
farbung als Methode und in ihren Ergebnissen als Grundlage nicht nur im 
Sinne recht verschiedener Disziplinen auswertbar sein, sondern zu einer 
vergleichenden, synthetischen Betrachtungsweise fiihren. Gerade dadurch 
konnen ja erst Ergebnisse spezieller Untersuchungen, mit Spezialmethoden 
gewonnen, allgemein biologische Bedeutung und Wertung erlangen. 

Aus dies en "Oberlegungen folgt aber auch, daB danach gestrebt wer
den muB, den immer bestehenden, nur jeweils recht verschieden 
groBen Anteil chemischer, physikalischer und physiologischer Einfliisse 
zu erfassen und damit zu vermeiden, daB man bei einseitiger Betrach
tungsweise durch iiberfliissige Hypothesen an sich zutreffende Prin
zipien iibertreibt oder durch unzulassige Verallgemeinerung entwertet. 
Weiter besteht auch berechtigte Hoffnung, daB man durch gelungene 
vitale Elektivfarbungen eine Briicke schlagen kann zu den Theorien 
histologischer Farbungen, die ja bis heute recht einseitigvom Standpunkt 
bestimmter chemischer Betrachtungsweise oder im Hinblick auf nur 
einzelne physikalische Faktoren begriindet werden und vielleicht nur 
die Urheber bestimmter Theorien befriedigen konnen. 

Man ist zwar heute noch weit davon entfernt, an beliebigen Orga
nismen und in beliebigem AusmaB mit voller Sicherheit vitale Elektiv
farbungen ausfiihren zu konnen. "Ober die maBgebenden Griinde werden 
spater folgende Kapitel kurz orientieren. - Trotzdem liegt bereits ein 
ausreichend groBes Material an gesicherten Beobachtungen und metho
dischen Erfahrungen vor, urn die prinzipielle Richtigkeit dieser Ausfiih
rungen zu beweisen und die Bedeutung der Methode im Rahmen allgemein 
biologischer Forschung erkennen zu lassen. AuBerdem lassen sich bereits 

I Das kann beim gegenwartigen Stand der Vitalfarbung nicht oft 
genug hervorgehoben werden, weil jede Einseitigkeit nicht nur den Ausbau 
der Methode behindert, sondern zu MiBverstandnissen und gelegentlichen 
Polemiken fiihrt, die sachlich belanglos bleiben. 
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heute schon fUr ein fruchtbringendes Weiterarbeiten die Richtlinien und 
die methodischen Forderungen fUr jeden Versuch einer "farbenanaly
tischen Differenzierung" (v. MOLLENDORFF [3J) des Tier- und Pflanzen
korpers aufzeigen. 

Mit diesen allgemeinen, einleitenden Ausfiihrungen soUte vor allem 
darauf hingewiesen werden, daB die Methode vitaler Elektivfarbungen 
gleich wertvoll ist und daher auch gleiche Beachtung beanspruchen 
kann wie etwa die Mikrochemie, die Polarisationsmikroskopie, die Mikr
urgie, die Gewebekultur usw., die ja als Hilfsmethoden im Dienste 
biologischer Forschung langst ausgiebig angewendet werden, von denen 
einzelne sogar als eigene Arbeitsgebiete gelten und in ihren Erfolgen 
auch allgemein anerkannt sind. Ebenso diirfte aus den bisherigen Aus
fiihrungen hervorgehen, daB man in Dbereinstimmung mit den meisten 
Beobachtern, welche den Ausban der Vitalfarbung besonders gefordert 
haben, diese in erster Linie eben als .Methode werten muB. Mit dieser 
Auffasung werden viele Scheinprobleme oder wirkliche Schwierigkeiten 
vermieden, welche sofort anftauchen, wenn man die Interpretation der 
Ergebnisse vitaler Farbungen von irgendwelchen von vornherein fest
gelegten Definitionen oder gar Theorien abhangig macht. 

Die Deutung der Ergebnisse einer Vitalfarbung kann - wie schon aus
gefiihrt - weder ausschlieBlich im Sinne der Morphologie noch der Physio
logie, weder ausschlieBlich im Sinne der Chemie, noch der Physik erfolgen. 
Es heiBt das Wesentliche der Methode verkennen, wenn man jeweils nur 
einen bestimmten Standpunkt bei der Auswertung der Interpretation der 
Ergebnisse als besonders wichtig bevorzugt, vielleicht sogar als allein ent
scheidend hinstellt. Die Vielseitigkeit der Methode und die Fiille von Mog
lichkeiten zur Auswertung in einer Unzahl von Spezialproblemen wider
spricht der eben genannten Ansicht durchaus, eine Uberzeugung, zu welcher 
jeder Beobachter kommen muB, der Vitalfarbungen nicht bloB gelegentlich 
mit wenigen der bekanntesten Farbstoffe oder nur erganzend zu anderen 
Untersuchungsmethoden angewendet hat oder der sich mit irgendeinem, 
ihm selbst neuen und iiberraschenden Ergebnis zufriedenstellte. 

Da an dieser Stelle weniger die speziellen, als vielmehr die allgemein 
wichtigen Probleme, Ergebnisse und Zusammenhdnge behandelt werden sol
len, kann auch die Elektivfarbung nicht isoliert, sondern nur im Rahmen der 
Methodik vitaler Farbungen iiberhaupt betrachtet werden. Dadurch kann 
auch ermoglicht werden, daB sich jeder iiber die derzeitige Sachlage orien
tieren und zu einem selbstandigen Urteil gelangen kann. Es kann aber 
begreiflicherweise nur das Wesentliche hervorgehoben werden, und wegen 
Einzelheiten oder der reichen Literatur zu dem Gegenstand muB auf die 
bereits vorliegenden Sammelreferate und programmatischen Darstellungen 
verwiesen werden. Vgl. FISCHEL (6), V. MOLLENDORFF (1-4), KUSTER (1), 
RUHLAND, VONWILLER (1), HOBER, KRAUSE, GICKLHORN und KELLER (1, 6) 
und GICKLHORN (1). - Es sei aber auch gleich auf die groBeren Spezial
arbeiten von PFEFFER, ARNOLD, HEIDENHAIN (2), OVERTON, NIRENSTEIN, 
SCHULEMANN (6), FISCHEL (1), v. MOLLENDORFF (6, 6, 7) KELLER (1), und 
vielen anderen (vgl. die genannten Referate) hingewiesen, da sich in den 
Diskussionen dieser Studien viele Bemerkungen finden, welche iiber fach
lich enges Interesse hinausgehen. 
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III. Charakteristik der Entwicklung der Vitalfarbung 
und Probleme der Elektivfarbung I • 

SeH der Begriindung der Methode vitaler Farbungen durch EHRLICH 
und PFEFFER wurde diese in einem stets zunehmenden MaBe, besonders 
in den letzten drei Jahrzehnten, in den verschiedensten Gebieten der 
Biologie und Medizin angewendet. Dabei haben sich in entscheidend 
wichtigen Punkten bemerkenswerte Wandlungen voHzogen, die wir im 
Hinblick auf die Elektivfiirbung als fiingste Etappe naher betrachten 
miissen. - Diese Wandlung gilt vor aHem beziiglich der Versuche, zu 
einer umfassenden, allgemeingiiltigen Definition des Begriffes "Vitalfiir
bung" - oft auch als die Frage nach dem "Wesen" der Vitalfarbung 
formuliert - zu gelangen. Aber auch die Ansichten iiber vermeintlich 
besonders wichtige und letzte Ziele der Methode haben sich geandert, 
ebenso die Gesichtspunkte zur Theorienbildung, wahrend wir iiber
raschenderweise beziiglich der Verfeinerung und dem zielsicheren Ausbau 
der Methode und Technik vitaler Farbungen nur in wenigen Punkten 
einen Fortschritt gegeniiber den altesten Arbeiten bemerken k6nnen. 

Die erwahnten Wandlungen sind ihrem Sinn und ihrer Auswirkung 
nach heute leicht einzusehen. Ruckblickend erkennt man, daB die Methode 
ja zuerst in den verschiedensten Spezialgebieten zur L6sung spezieller 
Fragen und auch dann meist nur gelegentlich und erganzend zu anderen, 
fuhrenden Methoden angewendet wurde. Daher muBten fachlich recht eng 
begrenzte Fragen und Ziele trotz der schon vorliegenden weitblickenden 
Studien von EHRLICH und PFEFFER sowohl auf die Begriffsbestimmungen 
als auch auf die Art der Auswertung von dominierendem EinfluB sein. In 
dem MaBe jedoch, als sich die Ergebnisse hauften und die Anwendungs
m6glichkeiten immer zahlreicher wurden, auBerdem immer umfassendere 
Fragen in den Vordergrund traten, in gleichem MaBe muBte man von Einzel
heiten und speziellen Fallen weg den Blick auf das Allgemeine rich ten. Wir 
sehen daher, daB Fragen und kritische Untersuchungen uber die Grund
lagen und Grenzen, uber die Vorzuge und Nachteile der Methode immer 
gr6Bere Beachtung fanden. So erkannte man schlieBlich, daB in den hetero
gensten Fragestellungen und zwischen den Ergebnissen in den verschieden
sten Gebieten recht enge Beruhrungspunkte und innere Zusammenhange 
bestehen, die ruckwirkend sowohl fur allgemeine Betrachtungen als auch fur 
die Methoden spezieller Untersuchungen von Bedeutung sind. Wir mussen 
diese Erkenntnis als den wichtigsten Fortschritt in der Entwicklung der 
Vitalfarbung bezeichnen und k6nnen daran erinnern, daB sich hier eineahn
liche Fortbildung vollzogen hat, wie sie fUr die Begriffe und Theorien ad 
Narkose, Giftwirkung, Strukturen, Reizerscheinungen usw. charakteristisch 
ist. Auch in dies en Fallen waren anfangs die Begriffe viel zu enge, nur 
speziellen Fallen (oder Objekten) angepaBt, und erst spater wurden sie im 
Rahmen allgemein biologischer Probleme und Theorien nicht nur immer 
weiter und allgemeiner gefaBt, sondern auch die allgemeine Bedeutung jener 
Probleme und Studien erkannt, die sich damit ergaben. 

Ein weiterer Fortschritt bestand darin, daB die lange Zeit als besonders 
wichtig hingestellte Forderung nach einer eindeutigen und fUr jeden Fall 

I Weiteres zu diesem Kapitel siehe besonders GrcKLHoRN (1). 
Ergebnisse der Biologie VII. 
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geltenden Begriffsbestimmung der "vitalen" Farbung immer mehr zuriick
gedrangt wurde, gegeniiber anderen Forderungen, we1che der Sachlage 
mehr gerecht werden. Wir erkennen heute, daB der Ausbau und der Fort
schritt der Methode von einerallgemein anerkannten und absolut zutreffen
den Entscheidung der Frage weitgehend unabhangig ist, ob ein "vital" 
gefarbtes, voriibergehend oder dauernd in der Zelle durch die Farbung auf
fallend sichtbar gemachtes Element selbst lebend oder tot ist, ob es ein 
lebenswichtiges Strukturelement oder ein Zwischen- bzw. Abbauprodukt im 
Stoffwechsel einer Zelle darstellt, ob es vorgebildet oder ein Artefakt ist. 
Diese Fragen, die man durch sicher oft geistvolle Spekulationen zu lOsen 
hoffte, sind heute einfach gegenstandslos geworden. Man hat eingesehen, 
daB eine scharfe Gegeniiberstellung der Begriffe lebend oder tot, geschadigt 
und nichtgeschadigt, normal und pathologisch, dauernd wichtiges Struktur
element oder voriibergehend auftretende Einschliisse einer Zelle in so atl
gemeiner Fassung unberechtigt und irrefiihrend ist. Eine Entscheidung 
kann nur fatlweise getroffen werden, und in keinem Fall werden ausschtie[3-
lich morphologische oder ausschlieBlich physiologische, nur chemische oder 
nur physikalische Begriffe und Methoden zu begriindeten Aussagen iiber 
"lebend" oder "tot" ausreichen. Dazu kommt, was namentlich in friiheren 
Arbeiten immer wieder iibersehen wurde, daB eine sinngemaBe Entscheidung 
immer nur in Bezug aUf ein bestimmtes System, unter Beachtung der zeitlichen 
Verhiiltnisse einer Fiirbung getroffen werden kann, also entweder in Bezug 
auf den Organismus als Ganzes, oder eines der Organe innerhalb .des Orga
nismus, oder eines der Gewebe in bestimmten Organen, oder in Bezng auf 
die Zelle als letzte, selbstandig lebensfahige Einheit. 1m Hinblick auf die 
zeitlichen Verhaltnisse einer Vitalfarbung wird man entweder auf den Be
ginn oder auf eine optimale Zeit der Farbung jeweils groBeres Gewicht legen 
konnen, entweder das allmahliche Abklingen oder die Folgen einer Nach
wirkung der Farbung starker betonen miissen. (Wegen weiterer hier Be
tracht kommenden Ausfiihrungen vgl. GICKLHORN [1].) Beziiglich der De
finition der Vitalfarbung tritt also immer klarer hervor, daB man "statt 
auf eine Definition im iiblichen Sinne auf eine moglichst genaue Charakte
ristik und Vervollstandigung der" ohnehin zahlreichen und verschiedenen 
Kriterien zu einem Urteil hinarbeiten muB. Diese Kriterien miissen selbst 
wieder gegeneinander abgewogen werden und konnen erst in ihrer Gesamt
heit in einem bestimmten FaIle zur berechtigten Anwendung oder Ableh
nung der Bezeichnung ,vital gefarbt' verhelfen. Damit solI gesagt sein, 
daB ein kritikloses Aufzahlen nicht ausreichend ist" (GICKLHORN [IJ, S. 402). 
- Zu den gleichen Dberlegungen kommt man auch durch die Einsicht, daB 
"Leben" schlechthin in seiner Mannigfaltigkeit nicht kurz definiert, sondern 
nur moglichst erschopfend beschrieben werden kann, daB nicht ein bestimmter 
Zustand, sondern die Gesamtheit und Wechsetwirkungen alter Vorgiinge das 
hervorstechende Merkmal des Lebendigen ist. Dieser Gesichtspunkt, nam
Hch die Betonung des Dynamischen gegeniiber dem Statischen, heiBt in unserem 
FaIle, da[3 man auf das Zustandekommen einer Vitalfiirbung als Leistung 
lebender Zelten, Gewebe oder Organe und die Analyse der an einer au[3erordent
lich mannigfaltigen F olge von Bildern beteiligten K riifte und V orgiinge ein viel 
gro[3eres Gewicht legen mu[3, als auf ein bestimmtes einzelnes Bild einer zu 
beliebiger Zeit beobachteten Fiirbung. - Mit dieser Betrachtung beriihren wir 
aber bereits eine weitere beachtenswerte Wandlung in der Entwicklung 
der Methode. 

Vitale Farbungen wurden bekanntlich lange Zeit und zum groBten Teil 
im Dienste rein morphologischer Fragen und Disziplinen ausgeniitzt, und 
zwar waren es besonders Strukturprobleme und cytologische Fragen, die im 



Elektive VitaWi.rbungen. 

Vordergrunde des lnteresses standen. Es gewannen aber schlieBlich immer 
mehr physiologisch orientierte Fragen und Untersuchungen an Bedeutung, 
so daB die Methode immer mehr experimentellausgewertet werden muBte, 
wobei moglichst zahlreiche, untereinander vergleichbare Versuchsreihen, 
auBerdem nach verschiedenen Gesichtspunkten variiert, notwendig waren. 
Es ist leicht einzusehen, daB dadurch das einzetne Bild viel weniger bedeutet 
als das Gesamtergebnis, und daB - was mit besonderem Nachdruck betont 
werden" muB - das A usbleiben einer Hirbung oft noch aufschluBreicher 
wird wie eine Farbung ad maximum. Es ist weiter dann nicht mehr zu
lassig, eine Theorie der Vitalfarbung ausschlieBlich auf Grund von Beob
achtungen mit wenigen besonders geeigneten Farbstoffen zu bilden. Wenn 
also eine Theorie den Anspruch erhebt, das gesamte vorliegende Material 
- oder nur einen groBen Teil davon - von einem einheitlichen Standpunkt 
aus ordnen und mit einem Minimum willkurlicher Annahmen befriedigend 
erklaren zu konnen, was ja das Ziel sein soIl, dann muB sie ohne Zusatz
hypothesen und ohne Vemachlassigung schwer deutbarer Ausnahmen die 
Extremfalle intensiver Farbung ebenso wie die TatsaGhe des Ausbleibens 
einer Farbung bei Verwendung bestimmter Farbstoffe oder bei bestimmten 
V ersuchs bedingungen mit ein beziehen. 

In der Entwicklung der Vitalfarbung spielt die Frage eine besondere 
Rolle, warum nur gewisse Farbstoffe "gute" Vitalfarbstoffe sind, wahrend 
andere Farbstoffe mit sonst ausgezeichneter Wirkung am toten Stuck- oder 
Schnittpraparat auffallenderweise bei Vitalfarbungen versagten. 1m Ausbau 
einer experimentell begrundeten und uberprufbaren Theorie hat man zu
nachst die Konstitutionschemie meist synthetisch hergestellter Farbstoffe 
als Grundlage genommen, hat aber bald die allzu engen Grenzen erkannt, 
we1che bei Annahme der ausschlieBlichen Wirkung von "spezifischen Affini
taten" bestehen. Ohne auf die Etappen der Weiterentwicklung naher ein
zugehen, die mit den grundlegenden Arbeiten von SCHULEMANN, v. MOLLEN
DORFF, ROBER, OVERTON, NIRENSTEIN, RUHLAND, KUSTER, KELLER usw. 
verknupft sind, sei hier nur darauf hingewiesen, daB gegenwrirtig die physi
kalisch-chemisch orientierten Theorien viel besser gestutzt erscheinen als 
jene, we1che in erster Linie strukturchemische Merkmale betonen. Die 
Wandlungen in den Ansichten uber die Grundlagen zu einer Theorie der 
Vitalfarbung ist heute deshalb so wichtig und aktuell, weil damit die metho
dischen Voraussetzungen und die Art kritischer Analysen experimenteller 
Arbeiten andere sind als fruher. v. MOLLENDORFF hat diese Situation treffend 
folgendermaBen charakterisiert: "Es ist klar, daB die Verschiebung der Ur
sachenforschung in diesem Gebiete yom chemischen auf das physikalisch
chemische Gebiet die Schwierigkeiten vermehrt hat. Es hat keinen Zweck, 
eine bestimmte Eigenschaft als die fUr das Zustandekommen der Lebend
farbung ausschlaggebende hinzustellen, wo nachweislich eine ganze Reihe 
von Bedingungen notwendig sind" (v. MOLLENDORFF [4], S. 712). Die Zahl 
der in Betracht kommenden Faktoren (siehe fruhere AusfUhrungen) ist 
ziemlich groB, und die Veranderungen, we1che sie zeigen konnen, bzw. 
die moglichen Kombinationen verschiedener Werte der verschiedenen Kon
stanten sind naturlich enorm groB. AuBerdem darf nie ubersehen werden, 
daB es sich immer darum handelt, auf Grund der experimentell festgestellten 
Eignung einer eben gegebenen Farbstofflosung diese in ihren Eigenschaften 
anlysieren zu konnen. Dazu reicht nicht mehr die Kenntnis atlgemein gesetz
licher Zusammenhiinge und Beziehungen zwischen Strukturformet und Farbe, 
Loslichkeit, Reaktion usw. aus, sondem es mussen fUr eine in einem be
stimmtell Fall vorliegende Losung des Farbstoffes M ethoden gefordert und 
angewendet werden, we1che geeignet sind, einen bestimmten Losungszustand 

36* 
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definieren zu konnen. Ebenso miissen alle eventuellen A nderungen und ihr 
A usmafJ in Abhangigkeit von der Zeit, willkiirlich veranderten Versuchs
bedingungen usw. kontrolliert werden konnen. Da gerade auf diese Forde
rungen spater naher eingegangen werden solI, miissen hier diese orientieren
den Bemerkungen geniigen (vgl. Kap. XIII). 

Ein weiterer, sachlich ebenfalls bemerkenswerter Fortschritt im Ausbau 
der Methode war die Erkenntnis der Notwendigkeit, bei jeder Vitalfarbung 
zumindest drei Phasen zu unterscheiden und diese auch getrenntI zu stu
dieren. Zu dieser Unterscheidung, auf die besonders v. MOLLENDORFF (1-4) 
wiederholt nachdriicklich hingewiesen hat, sei zur ersten Orientierung fol
gendes bemerkt: Wir unterscheiden heute zwischen der Farbstoffaufnahme, 
der Farbstoffverteilung und der Farbstoffspeicherung. 

"Bei dem innigen Zusammenhang dieser Phasen ist die genannte Unter
scheidung zwar willkiirlich, trotzdem aber notwendig und auch mit guten 
Griinden zu rechtfertigen. Das ergibt sich aus folgenden Lrberlegungen: 
Es ist von vornherein sehr wahrscheinlich - und alle Beobachtungen sind 
da eindeutig -, daB die dominierenden und charakteristischen Vorgange 
und Krafte, welche yom Moment des Farbstoffangebotes bis zu einem an
nahernd unverandert bleibenden Bild vitaler Farbstoffspeicherung wirksam 
sind, nicht in jeder der drei Phasen gleich sind oder eine gleich wichtige 
Rolle spielen. Weiter kennzeichnet diese Unterscheidung schlagwortartig 
die Einordnung verschiedener Probleme, die sich mit dieser Unterscheidung 
ergeben, in verschiedene umfassende, allgemein morphologische oder physio
logische Gesichtspunkte. -

So ist die Farbstoffaufnahme mit Fragen iiber die Permeabilitat und 
ihrer Veranderung - seien diese normal oder pathologisch - und der Stoff
aufnahme und -abgabe uberhaupt verkniipft. 

Die Farbstoffverteilung mit oft streng lokalisierter Farbung gewisser 
Zellen, Gewebe oder Organe inmitten aller iibrigen ungefarbt bleibenden, 
steht mit Fragen uber die Zell-, Gewebe- oder Organspezijitdt des tierischen 
und pflanzlichen Organismus in Beziehung. - Dieses zentrale Problem der 
Biologie hat man bisher entweder yom Standpunkt der Physiologie oder 
der Chemie oder der Physik betrachtet. Die Ergebnisse wurden dann ge
deutet als: funktionell bedingt - oder durch bestimmte zell- und gewebe
spezifische chemische Zusammensetzung verursacht - oder als Ausdruck 
charakteristischer Zustande auf Grund der verschiedenen Kombinationen 
physikalischer Krafte und Eigenschaften. 

Die Farbstoffspeicherung endlich hangt mit Problemen zusammen, 
welche die Struktur und auch die chemische Zusammensetzung von Zelten und 
Geweben betreffen. 

Die groBte Zahl der Arbeiten bezieht sich bekanntlich auf die Beschrei
bung und Deutung der Formenmannigfaltigkeit und Lokalisation vitaler 
Farbstoffspeicherung und auf das Studium der Permeabilitat lebender 
Zellen und Gewebe" [GICKLHORN (1), S.4IO-411]. 

Diese willkiirliche, aus methodischen Grunden erfolgte Trennung der 
verschiedenen Phasen jeder vitalen Fiirbung wird in ihren Konsequenzen 
nicht immer entsprechend gewiirdigt, wodurch viele Unklarheiten bei Ver
gleichen der Ergebnisse verschiedener Arbeiten schlechthin unvermeidlich 
werden. Beachtet man diese Unterscheidung, dann erkennt man auch 
leicht, daB die heutigen Theorien iiber Vitalfiirbung sich immer nur auf eine 

I Das heiBt aber nicht, daB die Ergebnisse mit eigenen Hypothesen 
erkliirt werden sollen, sondern fUr die Theorienbildung wieder gesammelt 
werden miissen. 
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bestimmte der Phasen beziehen, wahrend andere, nieht minder wichtige 
Fragen, welche andere Phasen betreffen, einfaeh umgangen werden oder 
saehlieh unbereehtigt in den Hintergrund geriiekt werden. 

SehlieBlieh sei noeh erwahnt, daB sieh aueh immer wieder neue Moglieh
keiten in der Anuendung vitaler Farbung ergeben haben, und daB ebenso 
einige neue Methoden zur Beobachtung vital gefarbter Objekte ausgearbeitet 
wurden. Aueh dadureh wurden die Meinungen iiber die allgemein wich
tigen Gesichtspunkte zum Studium vitaler Farbungen beeinfluBt. Es wiirde 
aber hier zu weit fiihren und yom Thema ablenken, naher darauf einzugehen 
[vgl. VONWILLER (2), PETERFI, ELLINGER und HIRT (1, 2), KELLER und 
GICKLHORN (2)]. 

Diese in groben Ziigen orientierenden AusfUhrungen diirften ge
niigen, urn aueh ohne eingehendere Begriindung zu zeigen, welche Stel
lung fUr den Ausbau der Methodik vitaler Farbungen in der nachsten 
Zeit den Elektivfarbungen zukommt. Alle hier gestreiften Probleme und 
aUe als entscheidend hinges tell ten Gesichtspunkte werden in diesem Fall 
ja besonders auffallend, und eine auBerordentlich groBe Zahl spezieller 
Fragen greift in einer verwirrenden Mannigfaltigkeit ineinander. Das 
tritt bei nicht differenzierenden Vitalfarbungen bei weitem nicht so 
eindringlich hervor, und auBerdem gibt es hier viele Fragen iiberhaupt 
nicht, die bei Elektivfarbungen die Verbindung mit zentralen Problemen 
der Biologie (und Medizin) herstellen k6nnen. 

IV. Allgemeines zu den Ergebnissen vitaler 
ElektivHirbung. 

a) Charakteristische Typen. Die bisher vorliegenden Ergebnisse 
vitaler Elektivfarbungen k6nnen wir sinngemaB in drei Gruppen zu
sammenfassen, denen wir im Rahmen des Gesamtproblems jedoch ver
schiedene Bedeutung beimessen miissen: 

Die I. Gruppe umfaf3t solche Beobachtungen, welche sich auf ver
schiedene Organe, Gewebe oder Zellen verschiedener Organismen be
ziehen, wobei jeweils entweder die gleichen, meist aber verschiedene 
Farbstoffe und Farbebedingungen angewendet wurden. Die jeweils ver
wendeten Objekte verteilen sich fast auf das gesamte Tierreich, d. h. 
angefangen von Protisten bis zum Warmbliiter (einschlief3lich den Men
schen). Fiir diese Gruppe ist vor aUem der Nachweis von Wichtigkeit, 
dafJ iiberhaupt Elektivfarbungen moglich sind, und daB sie nicht nur fUr 
bestimmte Organe oder Gewebe gelingen oder nur an besonders geeig
neten Versuchsobjekten ausgefUhrt werden k6nnen. Weiter ist charak
teristisch, daB - wenigstens bisher - bei einem bestimmten Organis
mus immer nur eines oder nur wenige Gewebe oder Organe gefarbt 
wurden, wahrend fiir die iibrigen Teile des gleichen Objektes Elektiv
farbungen entweder nicht gelangen oder iiberhaupt nicht versucht wur
den. Inmitten der auBerordentlich groBen Anzahl einschlagiger Beispiele 
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findet ~ich kein einziges, in we1chem Elektivfarbungen konsequent bis 
zur Farbung aller Organe fortgefUhrt waren. 

Als typisches Beispiel von Arbeiten dieser Gruppe nennen wir eine der 
altesten Vitalfarbungen am Wirbeltier, namlich die ausschlieBliche oder fast 
ausschlieBliche Farbung wachsender Knochen nach Verfiitterung von Krapp 
[Rubia tinctorum, vgl. FISCHEL-V. MOLLENDORFF (2), S. 6g8]. Ferner 
konnen wir hierher die meist streng lokalisierte Speicherung von sauren 
Farbstoffen in den als Retikuloendothel zusammengefaBten Zellformen 
rechnen (Literatur siehe GOEDEL, BORNER-PATZELT und STANDENATH). 
Beispiele aus der neueren Literatur werden im Laufe der folgenden Aus
fiihrungen erwahnt werden. Wir konnen hier diese Gruppe nicht in aller 
Vollstandigkeit r der Beispiele und in aller Ausfiihrlichkeit der speziellen 
Ergebnisse beriicksichtigen, da sie fiir die Probleme der vitalen Elektiv
farbung (wenigstens vorlaufig) weniger bedeuten wie die folgende Gruppe II, 
die konsequent fortfiihrt und ausbaut, was Arbeiten der 1. Gruppe bereits 
im Ansatz zeigen. 

Die II. Gruppe umfaBt die Ergebnisse so1cher Studien, we1che mit 
der Ab~icht unternommen wurden, bei verschiedenen, zur Unter~uchung 
besonder~ geeigneten Organi~men mit verschiedenen Farbstoffen unter 
ver~chieden variierten Farbebedingungen alle morphologisch bzw. phy
siologi~ch different en Organe, Gewebe und Zellen eines einzigen Objekte~ 
durch ~trenge Elektivfarbungen darstellen zu konnen. Es ist leicht ein
zu~ehen, daB so1che Farbungen und daB diese Ziele fUr die ver~chieden
~ten Gebiete biologischer Forschung neue Wege eroffnen, neue Fragen 
aufwerfen und auBerdemso vielseitig ausgewertet werden konnen, daB 
kaum ein Gebiet der Physiologie, Biochemie und Biophysik davon un
beriihrt bleibt. In dieser Gruppe gibt e~ bisher nur ein einziges aus
reichend durchgearbeitetes Beispiel, namlich die elektive VitaWirbung 
von Daphnia magna. Fur diesen Fall ist also eine wirklich "farbenana
lytische" Differenzierung de~ Tierkorpers charakteristi~ch, ob man sie 
nun im Sinne der Morphologie oder Physiologie auffaBt. Einzelheiten 
der Ergebnisse, ~oweit ~ie prinzipielle Bedeutung haben oder zum Aus
gangspunkt von ahnlichen Studien an anderen, zunachst verwandten 
Formen wurden, werden hier spater diskutiert. 

Die III. Gruppe schlieBlich umfaBt so1che Elektivfarbungen, we1che 
im Hinblick auf die Theorie der Vitalfarbungen unternommen wurden 
und mehr als die fruheren Gruppen des weiteren Ausbaues bedurfen. 

r Es wiirde selbst eine nur kurz referierende Wiedergabe der groBeren 
oder wichtigsten einschHigigen Arbeiten den vorgeschriebenen Rahmen weit 
iiberschreiten. Dazu kommt (vom Standpunkt der gegenwartigen Methoden 
und Ziele beurteilt), daB die meisten Untersuchungen einer Nachpriifung 
und des weiteren Ausbaues bediirfen, weil sie entweder nicht vollstandig 
oder zu wenig kritisch oder mit nur wenigen Farbstoffen ausgefiihrt sind, 
oder auf spezielle Forderungen der Methoden vitaler Farbung iiberhaupt 
nicht eingehen. AuBerdem sind ja die meisten Arbeiten von bloB morpho
logischem, fachlich alIzu eng begrenztem Interesse. Viele Beobachtungen 
~ur Gruppe I findet man in den friiher genannten Referaten. 
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Einschlagige Arbeiten gelten der Beantwortung der Frage, ob es gelingt, 
mit nur einem einzigen, chemisch genau bekannten Farbstoff durch 
Variation der Losungs- bzw. Farbebedingungen verschiedene Organe, 
Gewebe oder Zellen eines einzigen Organismus auf Grund elektiver Farb
stoffablagerung auffallend sichtbar zu machen. Von solchen Unter
suchungen, zusammen mit denen der II. Gruppe, kann ja erwartet wer
den, daB sie uns zeigen, wieweit' der Experimentator es iiberhaupt in der 
Hand hat, durch willkiirliche Variation der Versuchsbedingungen das 
Ergebnis der Farbung zu andem und zu beeinflussen, d. h. dadurch eine 
Theorie experimentell zu priifen. Es muB sich aber auch weiter 
zeigen, welchen Anteil an einem bestimmten Bilde und dem Verlauf einer 
vitalen F iirbung einerseits der Organismus mit seinen individuell verschie
denen Eigenschaften hat und welcher Anteil den Farbstottlosungen, bzw. 
Bedingungen der Fiirbung anderseits zukommt. Solche Untersuchungen, 
zusammen mit denen der II. Gruppe, stellen natiirlich beziiglich der 
Wahl des Objektes und ebenso der verwendeten Farbstoffe und Variation 
der Farbebedingungen ganz bestimmte programmatische Forderungen, 
die fUr das Gelingen oder Nichtgelingen entscheidend sein konnen. -
Eine dieser Forderungen, d. h. die Gesichtspunkte zur Wahl des Ver
suchsobjektes solI gleich anschlieBend bellandelt werden, weil auf Grund 
der bereits vorliegenden Erfahrungen auch allgemein die Anhaltspunkte 
beim Suchen nach anderen Objekten von anderer systematischer Stel
lung charakterisiert werden konnen. 

b) Gesichtspunkte zur Wahl geeigneter Versuchsobjekte I. Es ist 
leicht einzusehen, daB Versuche mit Wirbeltieren, trotzdem sie von 
groBtem Interesse waren und das letzte erstrebenswerteste Ziel sind, 
bei, dem gegenwiirtigen Stand unserer Untersuchungsmethoden gerade 
in den wichtigsten Fragen kaum in Betracht kommen konnen. Die Zahl 
jener Organe und Gewebe, welche am Warm- oder Kaltbliiter ohne 
operativen Eingriff in vivo beobachtet werden konnen, z. B. Auge, 
Haut, durchscheinende Flossensaume, Hautfalten, Schwimmhaute usw., 
ist ja im Hinblick auf alle iibrigen funktionell spezialisierten Organe, 
Gewebe und Zellen eines Wirbeltieres viel zu gering. Jede Operation 
bedeutet aber bei einer Vitalfarbung am ganzen Tier fUr den Versuch 
und die Beobachtung einen so schwerwiegenden Eingriff, daB damit in 
vieler Hinsicht ein Versuch schon als abgebrochen gelten muB. Aber 
auch an einem lege artis operierten Tier sind nur relativ wenige Organe, 
z. B. Niere, Darm, Pankreas usw. - meist wieder nur in einzelnen 
Teilen - einer eingehenden Beobachtung zuganglich, die selbst wieder 
spezielle Beobachtungsmethoden verlangt. Man braucht nicht noch 
weitere nicht erfiillbare Forderungen der Elektivfarbung aufzuzahlen, 
urn zu erkennen, daB wesentlich wegen technischer Schwierigkeiten 

I Vgl. dazu besonders GICKLHOR~ und KELLER (1). 
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genaue Beobachtungen und Kontrollen im Wirbeltierversuch entweder 
derzeit ganz ausgeschlossen sind oder sich so miihsam und zeitraubend 
gestalten, daB das Studium nur eines Organs eine langfristige Spezial
untersuchung bedeutet. (Siehe Kap. I, Typus II.) 

Die Wahl anderer, besser geeigneter Versuchsobjekte wird daher 
namentlich bei programmatischen Untersuchungen immer dringlicher, 
urn sO mehr, als ja heute noch eine groBe Anzahl prinzipieller Fragen der 
Bearbeitung an speziellen Beispielen harrt. Von diesen Uberlegungen 
ausgehend, haben GICKLHORN und KELLER seit I924 bei ihren Versuchen 
zum Ausbau der Elektivfarbungen immer wieder Daphnia gewahlt, ein 
Versuchsobjekt, an welch em schon FISCHEL (1) aufschluBreiche Unter
suchungen angestellt hatte. Derselbe Autor hat auch wiederholt auf 
die vorziigliche Eignung gerade dieses Objektes fUr VitaWirbungs
studien hingewiesen, ohne daB es aber entsprechende Beachtung ge
funden hatte. Schon die ersten ausgedehnten Versuchsreihen der Stu
dien von GICKLHORN und KELLER erfiillten aIle Erwartungen, und auf 
Grund der an dies em Objekt gewonnenen Erfahrungen konnten spater 
auch verwandte Crustaceen, d. h. andere Cladoceren, Euphyllopoden, 
Isopoden, Copepoden, Amphipoden mit Erfolg untersucht werden. Die 
Vorteile des genannten Versuchsobjektes sind nun derart groB, daB sie 
im Hinblick auf das Such en nach anderen Objekten als Richtlinien kurz 
erwahnt werden sollen: 

Daphnia magna M. und ebenso D.longispina oder D. pulex sind bekannt
lich eine in Europa fast allgemein vorkommende Leitformen im Plankton von 
groBeren und kleineren Tumpeln, Teichen oder Seen. Uber die Organisation 
und Biologie dieser Cladoceren ist man durch grundlegende Untersuchungen 
von LEYDIG (1), CLAUS (6), WEISMANN (1), SARS und anderen recht genau 
orientiert [vgl. die zusammenfassenden Darstellungen von GIESBRECHT, 
ORTMANN, STORCH (1), LILL]EBORG, WAGLER (1) und ZIMMER]. 

Fur die speziellen Zwecke der Elektivfarbung kommen vor aHem fol
gende Punkte in Betracht: 

a) Das hyaline Tier kann als Ganzes beobachtet werden und gestattet 
auch bei starken VergroBerungen einen vollstandig ausreichenden Einblick 
in alle Organe. 

b) Da praktisch unbegrenzte Mengen billig zu beschaffen sind, nach 
einiger Erfahrung auch ohne besondere Muhe und Kosten kultiviert werden 
konnen, so sind Versuche mit einer fast beliebigen Anzahl von Individuen 
moglich. Dieser Punkt muB deshalb hervorgehoben werden, weil ja vielfach 
variierte Versuche mit moglichst vielen Farbstoffen unter immer wieder 
geanderten Losungs- und Farbebedingungen eine sehr groBe' Individuen
anzahl der Versuchsobjekte verlangen. Dazu kommen die entsprechenden 
Kontrollversuche, we1che ein nicht minder reiches Material erfordern. 

c) Durch den unter Punkt a genannten Vorteil ist es moglich, aHe 
Phasen der Farbung ebenso einfach als rasch zu kontrollieren, einen im Gang 
befindlichen Versuch in einer bestimmten Phase der Farbung zu beliebigem 

I In 6jahriger Arbeit verwendeten GICKLHORN und KELLER etwa 
80000 Individuen. 



Elektive VitaWi.rbungen. 

Zeitpunkt zu unterbrechen und den Fortschritt der Hirbung eingehend zu 
studieren. Mit den gleichen Tieren kann dann die Farbung fortgesetzt 
werden. 

d) Da die Cladoceren als Wasserbewohner den Farbstoff nach Uber
tragen in die Losungen auf "normale Weise" aufnehmen, fallt jeder radikale 
Eingriff in die Organisation, die Lebensbedingungen und die Lebensgewohn
heiten praktisch ganz weg. Wir haben sonach eine typische "Milieufarbung" 
im Sinne von VONWILLER (2), die gegenuber anderen Methoden der Farb
stoffapplikation naturlich besondere Vorteile hat. 

e) Dieses Objekt gestattet aber auch eine KontroIle der gefarbten 
Strukturen, Zellen, Gewebe und Organe nach Abbruch eines Versuches, 
was naturlich fUr die Entscheidung der Frage, ob jetzt "vitale" oder "supra
vitale" Farbungen vorliegen, wesentlich ist. Es gelingt in diesem FaIle, 
nicht nur durch Verfolgen des Schicksals der gefarbten Elemente und der 
Reaktion sowohl des ganzen Tieres als auch der vorher gefarbten Teile nach 
Abbruch eines Versuches Klarheit zu gewinnen, sondern auch das Verhalten 
bei neuerlicher Ftirbung unter den gleichen, fruheren Bedingungen zu er
kennen. Es ist einleuchtend, daB gerade dieser Forderung ein Wirbeltier
versuch nie entsprechen kann, und daB in der fast unubersehbaren Literatur 
uber Vitalfarbungen an tierischen und pflanzlichen Objekten dies em Punkte 
bisher keine Aufmerksamkeit gewidmet wurde. 

f) Nicht minder wichtig ist die Tatsache, daB die Cladoceren eine relativ 
hohe Organisationsstufe erreicht haben, also mit zahlreichen Organen sicher 
spezialisierter Funktion ausgestattet sind. In diesem Punkte ist das ge
nannte Versuchsobjekt gegenuber Einzelligen als Studienobjekt entschieden 
uberlegen. 

g) Beachtenswert ist ferner, daB die Fortpflanzung in erster Linie d urch 
parthenogenetisch sich entwickelnde Eier erfolgt, daB keinerlei Entwick
lungsstadien eingeschaltet sind, die andere morphologische und physiolo
gische Eigenschaften aufweisen. An jungen, eben selbstandig lebensfahig 
gewordenen Tieren finden wir schon die gleiche Organisation wie an erwach
senen Individuen. Dadurch unterscheidet sich das Objekt von oft ebenso 
leicht zuganglichen Entwicklungsstadien anderer Metazoen mit ausge
sprochenem Entwicklungszyklus. 

h) Dazu kommt schlieBlich, daB dieses Objekt das ganze Jahr uber 
zu haben ist und daher nicht jene Hindernisse fUr langfristige Arbeiten 
bestehen wie bei Objekten, die nur durch kurze Zeit im Jahr in groBeren 
~V[engen fur ausgedehnte Versuchsreihen zu erlangen sind. 

Dieser betrachtlichen Zahl entschiedener Vorteile steht aber ein N ach
teil gegenuber, der erst bei genu gender Erfahrung praktisch ausgeschaltet 
werden kann und der nicht bloB einem mit dem Objekt wenig oder nicht 
vertrauten Beobachter fUr viele Elektivfarbungen Schwierigkeiten bereitet. 
Daphnia ist namlich eine Biotypus von auBerordentlicher Variationsbreite 
und erstaunlicher Mannigfaltigkeit der Rassenbildung. Fur morphologische 
Merkmale zeigen das die Untersuchungen von BEHRING, WAGLER (2) u. a. 
Dieser erwahnte Nachteil wirkt sich aber auch bei Vitalfarbungen insofern 
aus, als namentlich bei den ersten Versuchsreihen oft ganz unverstandliche 
Schwankungen vorkommen. Bei ausgiebiger Erfahrung zeigte sich aber 
bisher immer, daB die individuellen Unterschiede der Reaktionsweise offen
sichtlich durch Lokal- und Temporalvariationen bedingt sein mussen, so 
daB gerade bei diesem Versuchsobjekt Studien an Populationen scheinbare 
Schwierigkeiten und Unsicherheiten der Methode vortauschen konnen. Fur 
eingehende und subtile Versuche mit vitaler Elektivfarbung wird man also 
auf Material des gleichen Standortes oder der gleichen Zucht im Labora-
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torium, oft sogar auf Individuen, die von einem einzigenI Muttertier stam
men, besonderes Gewicht legen mussen. AuBerdem muB das Alter, die Zeit 
kurz vor oder nach einer Hautung [vgl. GrcKLHoRN (8)J, die Art der Ernah
rung und die Vorbehandlung vor dem Versuch gebuhrend berucksichtigt 
werden. Nach Erfahrungen von GrcKLHoRN und KELLER lassen sich dann 
anfangs betrachtliche Schwankungen eines jeweils bestimmten Versuchs
ergebnisses so weit einschranken, daB bis 90 vH der Individuenanzahl ein 
durchaus gleichsinniges, einheitliches Ergebnis liefern, selbst bei subtilen 
Versuchen an vital gefarbten Nerven. Das ist fur Versuche mit lebendem 
Objekt ein sehr gunstiges Ergebnis. 

Diese einzelnen Punkte mussen deshalb beachtet werden, weil nicht so 
sehr jeder einzelne fur sich, sondern aIle zusammen die vorzugliche Eig
nung des genannten Objektes demonstrieren k6nnen. 

Den Ausfiihrungen ad Methoden der Vitalfarbung vorgreifend, sei gleich 
hier auch erwahnt, daB man bei eingehenden Studien uber vitale Elektiv
farbungen sinngemaB folgende Reihenfolge einhalten soIl: zuerst die metho
disch-technischen Fragen, dann die morphologisch-deskriptiven Studien, 
dann erst die physiologischen Versuche und schlieBlich die vergleichenden 
Daten mit anderen Formen. 

Die Auswahl geeigneter Pflanzlicher Objekte ist naturlich aus Grunden 
der Organisation ungleich mehr eingeschrankt als bei tierischen Versuchs
objekten, so daB hier zellspezifische Differenzierungen gegenuber gewebe
und organspezifischen bei Tieren stark in den Vordergrund treten. Die 
Gesichtspunkte in der Auswahl geeigneter Objekte sind naturlich prinzipiell 
die gleichen wie bei Tieren. 

Aus den bisher vorliegenden Ergebnissen vitaler Elektivfarbungen 
soll im folgenden nur das typische und allgemein biologisch Beachtens
werte herausgegriffen und an Hand von Beispielen 2 demonstriert werden. 

I Vgl. z. B. Kapitel V c. 
2 Dieser Weg wurde deshalb gewahlt, weil einerseits die Zahl der Beob

achtungen schon so groB ist, daB eine bloBe Aufzahlung aller Ergebnisse 
den Rahmen vorliegender Ausfuhrungen sprengen wurde, andererseits eine 
vollstandige Behandlung weniger sagen kann als die Diskussion typischer 
Beispiele im Hinblick aUf allgemeine Fragen und Zusammenhiinge. Nach 
Meinung des Verf. durfte mit dieser erstmaligen Zusammenfassung ein an· 
nahernd zutreffendes Bild der gegenwiirtigen Sachlage gegeben sein. 

Bei dieser Gelegenheit sei auch darauf hingewiesen, daB der Verfasser 
seit 1924 allein und seit Mai 1928 zusammen mit Mitarbeitern im Rahmen der 
biologisch-physikalischen Arbeitsgemeinschaft im Zoologischen Institut der 
Deutschen Universitat Prag sich speziell mit Studien zum Ausbau der Me
thode und der Auswertung vitaler Elektivfarbungen in der Tier- und Pflan
zenphysiologie beschaftigt. Die Stellungsnahme und Kritik zu verschie
denen Arbeiten und allgemeinen Problemen stiitzt sich daher auf jahre
lange eigene Erfahrungen und Beobachtungen. - Es ist dem Verf. weiter 
aus Diskussionen und Anfragen bekannt, mit welchen Schwierigkeiten jeder 
zu Beginn von Untersuchungen mit vitalen Elektivfarbungen zu kampfen 
hat, was leicht dazu verleitet, voreilig uber den Wert der Methode im un
gunstigen Sinn zu urteilen. Demgegenuber kann immer wieder nur auf die 
bisherigen Erfolge konsequenter Arbeiten verwiesen werden, die zeigten, 
daB jede anfangs bestehende Schwierigkeit doch uberwunden werden konnte, 
Da keine Methode experimentell-biologischer Forschung so wenig schema
tisches, rezeptmaBiges Vorgehen vertragt wie die Vitalfarbung, besonders 
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Von den derzeit am genauesten und umfassend untersuchten Fallen 
seien nun drei eingehend besprochen, und zwar: die Respirationsepi
thelien, die Exkretionsorgane und die Chemorezeptoren. Fur die ubrigen 
Organe soH nur gezeigt werden, dafJ Elektivfarbungen moglich sind und 
daB es sich lohnt, auf Grund der bisherigen Beobachtungen moglichst 
viele Formen in schrittweisem Vorgehen vom Einfacheren zum Kom
plizierteren vergleichend durchzuarbeiten. 

Spezieller Teil. 

Elektivfarbungen von Respirationsepithelien, besonders der von 
Cladoceren und Euphyllopoden. 

A. Die Kiemensiickchen der Daphniden. 

Die als Kiemen (= Kiemensackchen = Kiemenblaschen) bezeich
neten Organe an den RumpfgliedmaBen der Cladoceren sind metamor
phosierte Epipodite und in ihrer verschiedenen Form und Zahl bei ver
schiedenen Arten seit den grundlegenden Siudien von LEYDIG (1), 
CLAUS (6), WEISMANN (1) usw. gut bekannt. Morphologische Einzel
heiten im Bau der RumpfgliedmaBen bei Cladoceren und EuphyUopoden 
sind hier gegenstandslos und konnen in den spezieHen Untersuchungen 
von BEHNING, BERNECKER, LITYNSKY, NAUMANN und STORCH nach
gesehen werden. - Am lebenden Objekt sind die Kiemen wenig auf
fallende, durch den gegenuber dem AuBenmedium hoheren Binnendruck 
der LeibeshOhlenflussigkeit straff gespannte Gebilde von typischer 
Form und GroBe, die von einer sehr zarten Chitin cuticula uberzogen 
sind, die man namentlich an den bei der Hautung abgestreiften Exu
vien leicht erkennt. 

Der feinere histologische und cytologische Bau dieser Organe ist 
erst von FIEDLER eingehend beschrieben worden, dessen wichtigstes Er
gebnis der Nachweis ist, daB in di.esem einschichtigen Epithel konstant 
zwei Zellformen vorkommen, die durch die Lagerung und teilweise auch 
verschiedene Gestalt der wohlstets vorhandenen Inhaltskorper unter
schieden werden konnen. Die eine, oft sternfOrmig gestaltete Zellform 
bildet meist weit ausgebuchtete Auslaufer, die sich an schmalen SteUen 
beruhren. 1m Protoplasma dieser Zellform finden sich neben einem 
run den ZeUkern ovale, meist aber fast stabchenfOrmige Inhaltskorper 
(Chondriosomen?), die parallel zur ZeUkon tur und der auBeren Oberflache 
gelagert sind, wodurch eine auffallende "Lingsstreifung" entsteht. -
Zwischen diesen Zellen liegen im gleichen Niveau andere, in welchen 

die Elektivfarbung, so wird personliche Erfahrung mit bestimmten Objekten 
ausschlaggebend sein. Diese ftir einen Biologen nicht tiberraschende Tat
sache soUte nicht zu abfalligen Urteilen tiber den Wert und noch weniger 
tiber die Grundlagen der Methode miBbraucht werden. Das als Antwort 
auf gelegentliche Kritiken. 
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die gleichen Inhaltskorper vorkommen, hier aber senkrecht zur auBeren 
Oberflache orientiert sind, wodurch die ganze Zelle den Eindruck einer 
feinen "Punktierung" macht. Die GroBe und Form dieser beiden Zell
arten und ebenso die Menge ihrer Inhaltskorper ist zwar bei verschie
denen Tieren und in verschiedenen Altersstadien, ebenso je nach dem 
Standort, recht variabel, ohne daB aber ein typisches Bild vollkommen 
verwischt wurde. Diese zweierlei Zellformen hatte bereits LEYDIG (1) 
als "eigentumlich verastigte Figuren" gezeichnet (siehe LEYDIG, Taf. I, 
Abb. I2), CLAUS (6) ebenfalls beschrieben, und auch FISCHEL (1) sah 
nach Vitalfarbungen mit Neutralviolett eine "kammerartige Zeichnung" 
und "o/t auch eine Anzahl unregelmaBig verlaufender, dunkelvioletter 
Linien auftreten, wodurch eine Felderung der Kiemenoberflache ent
steht" [FISCHEL (1), S. 54]. Mit Ausnahme von FIEDLER war aber allen 
fruheren Autoren entgangen, daB essich urn eine konstante Differen
zierung im Epithel der Kiemensackchen von Daphnia handelt, eine 
Tatsache, die gerade im Hinblick auf Fragen und die Leistungsfahigkeit 
von Elektivfarbungen beachtenswert ist. Wie wenig sich am lebenden 
ungefarbten Objekt und ohne ausdruckliche Kenntnis dieser Differen
zierung am histologischen Praparat die beschriebenen Verhaltnisse er
kennen lassen, geht z. B. aus der Tatsache hervor, daB BERN ECKER in 
seinen sonst sehr grundlichen Beobachtungen diese Differenzierung uber
sehen hatte, bis er, durch FIEDLERS Arbeit aufmerksam gemacht, auch 
in seinen Praparaten nachtraglich die zweierlei Zellformen unterscheiden 
konnte. Erganzend sei hier gleich hinzugefUgt, daB diese Differen
zierung auch bei anderen Crustaceen auftritt und gerade mit Hilfe 
vitaler Elektivfarbungen sO auffallend und sinnfallig dargestellt werden 
kann, daB ein Ubersehen schlechthin unmoglich ist. 

In einer fUr die Vitalfarbung von SuBwasserorganismen grundlegen
den Studie hat nun FISCHEL (1) gezeigt, daB man mit verschiedenen 
basischen Farbstoffen aus der Thiazin-, Oxazin-, Eurhodin- und Anthra
chinonreihe, z. B. mit verschiedenen Methylenblaupraparaten, mit Neu
tralrot, Nilblausulfat und -chlorhydrat, Neutralviolett und Alizarin 
(letzteres von verschiedener Reaktion) im Vergleich mit anderen Ol'
ganen auffallend starke Farbungen der Kiemensackchen erhalt, die 
dieser Autor auf eine "spezifische Affinitat" der genannten Farbstoffe 
zu den gefarbten Zellen zuruckfUhrte. Die Farbung war entweder mehr 
oder weniger diffus (Bismarckbraun, Alizarin) oder ausgesprochen gra
nular (Neutralrot, Methylenblau). In der theoretischen Diskussion -tiber 
die Deutung del' gefarbten Elemente war FISCHEL der Meinung, daB es 
sich nur urn ein Sichtbarrnachen von bereits vorhandenen, am lebenden 
ungefarbten Objekt mikroskopisch aber nicht auflosbaren, lebenswich
tigen Strukturelementen handelt. ("Was sich farbt, muB vorgebildet 
sein. ") 

Die Ergebnisse von FISCHEL wurden spater von GICKLHORN und 
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KELLER (2) weiter ausgebaut und an Daphnia magna M. schlieBlich zu 
streng e1ektiven Farbungen der erwahnten Organe gebracht (vgl. De
finition Kap. I). Dabei wurde nicht nur die Farbung in allen einzelnen 
Stadien beobachtet, sondern in ihrem Zustandekommen und in der Ab
hangigkeit von verschiedenen Farbungsbedingungen systematisch stu
diert. Einzelheiten miissen hier iibergangen werden, dagegen seien 
die wichtigsten Ergebnisse zusammengefaBt: 

1. Die Farbungen mit den von FISCHEL angewendeten Farbstoffen, 
auBerdem mit Toluidinblau, Vitalblau, ]anusgriin, polychromem Me
thylenblau und allen Leukoverbindungen der genannten Farbstoffe, 
konnen als streng elektive ausgefiihrt werden, wodurch die Lage, GroBe, 
Form und die Veranderungen, welche die Kiemen im Lauf der Entwick
lung erfahren, mit geradezu schematischer Klarheit und mit voller 
Sicherheit in vivo dargestellt werden konnen I • 

2. Das unterschiedliche Verhalten der von FIEDLER be.schriebenen 
zweierlei Zellformen tritt bei Elektivfarbungen auBerordentlich sc~arf 
hervor. Es zeigt sich, daB die Zellen mit "Langfaserung" (von GICKL
HORN und KELLER als "Netzmaschen" bezeichnet) vorwiegend reduzierend 
auf Farbstoffe wirken, wahrend die dazwischenliegenden "punktierten 
Zellen" (von GICKLHORN und KELLER "Netzlucken" genannt) vorwiegend 
oxydierend wirken. 

Diese Erklarung erfolgte auf Grund verschiedener Beobachtungen im 
Verlaufe vielfach variierter Versuche. Wenn namlich nicht reduzierter 
Farbstoff zur Farbung verwendet wird, dann erkennt man. daB die eine 
Zellform entweder uberhaupt nicht oder auBerordentlich spat Farbstoff in 
sichtbarer Form speichert. wahrend die dazwischen liegenden Zellen langst 
kraftig. und zwar zunachst diffus. dann granular gefarbt erscheinen. Zur 
Erklarung dieses unterschiedlichen Verhaltens kann man folgende Ober
legungen heranziehen: a) Es konnte sich um eine verschiedene Pelmeabilittit 
der beiderlei Zellformen handeln. so daB in die eine Zellform Farbstoff mit 
ungleich groBerer Geschwindigkeit eindringen kann und den weiteren Ein
£liissen im kolloiden Milieu der Zelle unterliegt; b) es konnte weiter sein, 
daB zwischen beiden Zellformen ausgepragte Unterschiede der Ftihigkeit zur 
Farbstottspeicherung bestehen, so daB die eine Zellform rasch in irgendeiner 
Form Farbstoff speichem kann. ehe die andere ausreichend viel davon auf
genommen hat, um sichtbare Farbstoffablagerungen zu bilden; c) es konnte 
auch sein, daB die Sichtbarkeit des aufgenommenen Farbstoffes durch ver
schiedene Strukturdichte oder irgendwelche andere Merkmale der Plasma
grundmasse beeinfluBt wird. und zwar an beiden Zellformen in verschiedenem 
AusmaB; d) schlieBlich besteht eine weitere Moglichkeit zur Erklarung darin, 
daB zwar beide Zellformen manche physiologische Eigenschaften in gleicher 
Weise besitzen, daB sie sich aber in ihrer Reduktionskratt gegenuber leicht 
reduzierbaren Farbstotten so sehr unterscheiden. daB ein gleichmaBig auf-

I Da die folgenden Ausfiihrungen iiber Elektivfarbungen zur Illustra
tion ein allzu reiches Bildermaterial erfordem wiirden. das sich in ver
schiedenen Spezialarbeiten findet. wird hier auf Abbildungen verzichtet. 
Interessenten seien namentlich auf die Arbeiten von GrCKLHORN und 
KELLER, GrCKLHoRN. DEJAR. HALIK verwiesen. 
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genommener Farbstoff in der einen Zellform schnell in die Leukoverbin
dung ubergefiihrt wird, daher hier unsichtbar ist. 

Obwohl die erstgenannten Moglichkeiten keinesfalls ganz ausgeschlossen 
werden konnen, wurde jedoch im Verlauf von eigenen Versuchsreihen zur 
Prufung der genannten und anderer Erklarungsmoglichkeiten bald erkannt. 
daB die letztgenannte Annahme die wahrscheinlichste ist und auch aus
reichend bewiesen werden kann. 

Zugunsten dieser Ansicht kann folgendes geltend gemacht werden: 
I. Bei Anwendung von verdiinnten und leicht reduzierbaren Metall
salzen, z. B. AgN03, KMn04' AuCl3 [vgl. GICKLHORN (12)J, erhalt man 
das gleiche Bild wie bei einer Elektivfarbung mit den friiher genannten, 
leicht reduzierbaren Farbstoffen. 2. Werden Individuen mit streng elek
tiv gefarbten Kiemensackchen unter ein groBeres Deckglas gebracht, so 
tritt bei Sauerstoffmangel sofort eine Entfarbung ein. Beobachtet man 
nun Kiemensackchen, welche bei langfristiger Farbung schlieBlich doch 
beide Zellformen gefarbt zeigen, dann erkennt man, daB die Entfarbung 
(= Reduktion zur Leukoverbindung) in den als "Netzmaschen" bezeich
neten Zellen ungleich rascher erfolgt als in den benachbarten. 3. Wird 
die Farbung von Anfang an mit Leukoverbindungen ausgefiihrt, dann 
tritt die raschere Oxydation, verbunden mit Farbstoffablagerung in der 
einen Zellform besonders deutlich hervor. 4. Nach Zusatz von ver
diinntem HzOz ergibtsich, daB in dem ebengenannten Versuch in beiden 
Zellformen doch Farbstoff deponiert ist, der bei SauerstoffiiberschuB 
aus der Leukoverbindung in die gefarbte iibergefiihrt werden kann. 
(Ober den Nachweis verschiedener Permeabilitat der zwei Zellformen 
des Kiemenepithels vgl. spatere Ausfiihrungen in Kap. V H 2.) 

3. Ausgesprochene Elektivfarbungen gelingen sicher nur mit lebens
kraftigen Individuen, dagegen bloB teilweise und unsicher an moribunden 
oder geschwachten Tieren und iiberhaupt nicht an toten, gleichgiiltig 
ob diese mit irgendeinem Fixierungsmittel oder auf andere Weise (tod
liche Narkose durch Ather- oder Alkoholdampfe, heiBes Wasser, Ge
frieren durch Chlorathyl) getOtet wurden. 

4. DaB durch diese Farbungen weder der ganze Organismus noch 
die gefarbten Zellen der Kiemen irreparabel geschadigt wurden, ergab 
sich aus Kontrollversuchen und ebenso bei eigens darauf bedachter 
Beobachtung der gefarbten Tiere bis 3 Tage nach Beginn der Farbung. 
Irgendein auffalliger Unterschied im Aussehen der gefarbten Organe 
oder im Verhalten des ganzen Tieres war nicht zu bemerken. Trotzdem 
diirfte es wahrscheinlich sein, daB nach bereits vorliegenden Unter
suchungen von GENEVOIS, GEIGER, ALBACH (2) u. a. der normale Respira
tionsquotient I verandert ist, jedoch nicht in einem solchen AusmaB, 
daB er irreversible Schadigungen oder gar letale Folgen bedeuten wiirde. 

5. Es wurde weiter gezeigt, daB die Moglichkeit einer lokalisierten 
Farbung durch kurze Zeit auch dann erhalten bleibt, wenn man die 
---.--~ 

I V gl. Kap. V H I ad Begriff "Atmung". 
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Extremitaten mit einem scharfen Schnitt vom Rumpfe trennt, also die 
Organe yom Kreislauf der Korpersafte ausschlieBt. Daram folgt, daB 
das friiher genannte typische Verhalten gegeniiber Farbstoffen und 
Metallsalzen unabhangig yom Kreislauf im ganzen Organismus eine 
Eigenschaft der Zellen seIber ist. 

6. Vermutlich metachromatische Farbungen (siehe ad Metachro
masie, MICHAELIS, HANSEN) wurden in einer iiberra;:;chenden Klarheit 
nach Anwendung von Rutheniumrot festgestellt, das mit ebensoIcher 
Konstanz wie bestimmte Farbstoffe und Metallsalze eine Differenzierung 
in "Netzmaschen" (blau) und "Netzliicken" (rot) bewirkt. 

7. Wartet man bei Individuen mit deutlicher, aber nicht zu starker 
Elektivfarbung der Kiemensackchen im Verlaufe weiterer Kontroll
beobachtung im Wasser yom Standort das Verschwinden der Farbung 
ab und nimmt unter den gleichen friiheren Farbungsbedingungen noch
mals Elektivfarbungen vor, dann verhalten sich soIche Individuen genau 
so wie jene, an weIchen die Farbung erstmalig ausgefiihrt wird. Irgend
weIche Schadigung zeigt sich sofort in der verschiedenen Geschwindig
keit und Intensitat der Farbung, verglichen mit vollkommen einwand
freiem frischem Versuchsmaterial. 

Andere Ergebnisse, diesich auf die Elektivfarbung der Kiemen
sackchen beziehen, sollen in anderem Zusammenhang diskutiert werden. 

B. Elektivfarbung des Nackenschildes und die Korrelation zwischen 
Nackenschild und Kiemensackchen bei Daphnia. 

Reine Elektivfarbungen der Kiemensackchen gelingen iiberra;:;chen
derweise eindeutig nur bei vollkommen erwachsenen Weibchen oder Miinn
chen, dagegen nicht in gleicher Weise an sehr jungen Tieren bzw. Em
bryonen. 1m letzteren Fall sind zwar die Kiemen sichtbar ausgebildet, 
doch lieB sich bisher in keinem Fall an Ihnen eine elektive Farbung mit 
den gleichen Farbstoffen und den gleichen Farbebedingungen erreichen, 
auf weIche diese Organe bei erwachsenen Tieren ansprechen. An Em
bryonen erfolgt vielmehr eine strenge Elektivfarbung des Nackenorgans, 
das bekanntlich bei Daphnia und allen anderen Cladoceren in den 
Jugendstadien kraftig ausgebildet ist, an Daphnia aber im Laufe der 
individuellen Entwicklung restlos zuriickgebildet wird. - Mit dieser 
Beobachtung war eine prinzipiell wichtige Frage zum Problem der 
vitalen Elektivfarbung im Sinne zell- und organspezifischer Differenzie
rung aufgeworfen (vgl. Kap. XI), deren Lasung jedoch nach eingehenden 
Versuchen von GICKLHORN und KELLER (5) in befriedigender Weise 
gelang. 

Der entscheidend wichtige Punkt liegt in folgender Uberlegung: 
Wenn Elektivfarbungen irgendweIcher Zellen, Gewebe oder Organe nicht 
nur im Sinne morphologischer Gesichtspunkte, sondern auch physio
logisch als Leistung der Zellen interpretiert werden sollen, dann kann 
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man erwarten, daB funktionell gleichartige (analoge) Organe unter an
nahernd den gleichen Bedingungen der Farbung ein gleichsinniges Er
gebnis liefern (vgl. Kap. XI C). Bei der Elektivfarbung der Kiemen
sackchen einerseits und dem unpaaren Nackenschild andererseits lage 
also der Fall vor, daB ein aller Wahrscheinlichkeit nach als Respirations
epithel funktionierendes Organ, d. h. die Kiemen, das identische Verhalten 
zeigt, wie das Nackenschild als eine Druse. Das Nackenschild der Clado
ceren wurde namlich bis zu den Untersuchungen von GICKLHORN und 
KELLER widerspruchslos als Druse gedeutet, obwohl irgendwelche uber
zeugenden Beweise nicht vorgebracht wurden. Man hat vielmehr immer 
nur auf die konstante Lage des Organs in der Nackengegend hingewiesen 
und das bei verschiedenen Cladoceren beobachtete Verhalten des Fest
haftens an Pflanzenteilen, Glaswanden der VersuchsgefaBe usw. dahin 
erklart, daB sich die Tiere wohl mit einer "Klebdruse" festhalten. 
Typische Beispiele fur dieses Sichanheften stellen Sida und Simocephalus 
dar, doch wurde gerade fUr Simocephalus gezeigt, daB das Festhaften 
keinesfalls mittels eines yom Haftorgan ausgeschiedenen Schleimes erfolgt, 
sondern mit den Antennen. Sida besitzt dagegen ein echtes "Haftorgan" 
in der Nackenregion, doch ist die Art und Weise seines Funktionierens 
wesentlich anders (vgl. CLAUS). 

Die bisher vorliegenden Deutungen der Funktion des Nackenorgans 
und ebenso die sparlichen Angaben uber seinen feineren histologischen 
Bau wurden daher von GICKLHORN und KELLER eigens gepruft, wobei 
sich folgendes ergab: 

a) Es konnte kein einziger plausibler Beweis erbracht werden, daB 
das Nackenorgan als Druse einen "Klebstoff" absondert, wie LEYDIG (1), 
CLAUS (6), WEISMANN (1), GIESBRECHT, LILLJEBORG u. a. meinten. LaBt 
man z. B. Tusche oder einen hochkolloiden Farbstoff (Berlinerblau) seit
lich gegen den Rucken einer ruhig liegenden jungen Daphnia heran
treten, SO dringt dieser bis ganz an die Cuticula heran, und nicht ein 
einziges Mal konnte die Bildung eines hell bleibenden Schleimhofes beob
achtet werden. 

b) Das Haftorgan als vermeintliche Druse wurde weiter auf die 
Moglichkeit der Farbung mit allen fUr elektive Drusenfarbung erprobten 
Farbstoffen gepriift (vgl. Kap. VI B I), ohne daB sich ein positives 
Resultat erreichen lieB. 

c) Das Haftorgan ist scharf begrenzt von einer sehr zarten, nicht 
skulpturierten Chitincuticula, die man an der Exuvie nach erstmaliger 
Hautung junger Individuen sehr deutlich bemerken kann. Diese 
chitinisierte Cuticula zeigt auch bei Beobachtung mit starksten Ver
groBerungen keinerlei Struktur, z. B. Poren, durch welche eventuell 
abgesonderter Schleim oder die angenommene "klebrige Feuchtigkeit" 
(LILLJEBORG, S. 20) durchtreten konnte. Schon dadurch ist sehr un
wahrscheinlich, daB eine Wegsamkeit dieser Hautstelle fUr wohl immer 



Elektive Vitalfarbungen. 577 

hochkolloide Schleime und natiirlich noch weniger fUr deren geformte 
Vorstufen besteht. 

Die eingehenden Untersuchungen haben vielmehr immer neue 
Anhaltspunkte dafUr geliefert, daB wir das Nackenschild von Daphnia 
und ebenso von anderen Cladoceren als eine vikariierende Kieme, also 
ein Respirationsepithel anzusprechen haben, die bei Daphniden nur in 
der ersten Zeit der individuellen Entwicklung funktionstiichtig ist und 
dann eingeschmolzen wird. - Zugunsten dieser Ansicht werden von 
GrcKLHoRN und KELLER (5) folgende Beobachtungen angefiihrt: 

Eine reine Elektivfarbung des Haftorgans gelingt ausschlieplich in 
den jungsten Entwicklungsstadien, d. h. an Embryonen und selbstandig 
lebenden Jungtieren, die erst einige Stunden vorher den Brutraum eines 
Muttertieres verlassen haben. 

Nach diesem Zeitpunkt tritt gleichzeitig und unter den gleichen Far
bungsbedingungen in immer starkerem MaBe eine Mitfarbung der Kie
men auf, so daB man Individuen vor sich hat, welche in einem schwanken
den AusmaBe entweder das Nackenschild oder die Kiemen starker gefarbt 
zeigen. Dabei kann eine Mitfarbung anderer Organe vollkommen aus
geschlossen werden. 

Farbt man in derselben Losung gleichzeitig erwachsene Tiere, Em
bryonen und Individuen verschiedener Wachstumsperioden, so zeigen 
nur die vollkommen erwachsenen Tiere rein elektive Kiemenfarbung, 
wahrend die iibrigen sich wie vorangehend erwahnt verhaIten. 

Ein gleiches Bild liefert die Anwendung leicht reduzierbarer Metall
salze statt der friiher genannten Farbstoffe, bzw. ihrer Leukoprodukte. 

Entscheidend fiir die Deutung des Nackenschildes als Respirations
epithel muB aber die Beobachtung sein, daB die Intensitiit und die Ge
schwindigkeit der Fiirbung des Nackenschildes in dem Mape zuruckgeht, 
als die Fiirbungsintensitiit bzw. -geschwindigkeit fur die Kiemen zunimmt. 
In dies em VerhaIten gibt es bezeichnenderweise eine Phase, bei welcher 
man zwar am heranwachsenden Tier noch deutliche Reste des Nacken
schildes am ungefarbten Objekt sehen kann, wahrend jede Farbung 
ausbleibt. 

Von gleicher Bedeutung scheint wohl der Nachweis, daB sich am 
vall ausgebildeten und wahl funktionstiichtigen N ackenschild die gleiche 
Difterenzierung in "Netzmaschen" (stark reduzierend) und "Netzlucken" 
(schwach oder nicht reduzierend) ebenso nachweisen laBt, wie an ausgebil
deten typischen Kiemen erwachsener lebenskraftiger Daphnien. 

Mit jeder Einwirkung, welche das Tier schadigt oder gar totet, ist 
ebenso wie bei den Kiemen auch fUr das Nackenschilde der Verlust der 
elektiven Farbbarkeit verbunden. 

Zugunsten der in Rede stehenden Deutung der Funktion des Nacken
schildes konnen aber noch weitere Beobachtungen angefiihrt werden, 
welche Elektivfiirbungen der epipoditfreien Formen unter den Cladoceren 
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betreffen, namlich Leptodora Kindtii FOCKE und PolYPhemus pediculus 
(Vertreter der Onychopoda). Flir diese Formen, welche freilebend sind 
und eine rauberische Lebensweise fUhren, ist bis zu den Beobachtungen 
unter Anwendung vitaler Elektivfarbungen auf Grund der Au/3erungen 
von WEISMANN (2) die Meinung vertreten worden, da/3 diese Formen 
eine ausgesprochene "diffuse" Hautatmung, bzw. Darmatmung be
sitzen. Nur von GUTH ist bezliglich Leptodora eine abweichende Meinung 
in der Frage nach den "Atmungsorganen" vorgebracht worden. GUTH 
hat namlich den von WEISMANN als "Kopfschild" bezeichneten sattel
fOrmigen Teil der Nackengegend als ein "den Kiemen der librigen Clado
ceren entsprechendes Organ" bezeichnet, ohne aber Beweise fUr diese 
Meinung zu bringen (GUTH, S. 286). Uber dieses "Kopfschild" schreibt 
WEISMANN in seiner klassischen Untersuchung liber Leptodora: "Was 
dieses Kopfschild etwa flir eine physiologische Bedeutung hat, ist mir 
unbekannt, wenn es nicht blo/3 als Verstarkung des Hautpanzers zu be
trachten ist" [WEISMANN (2)J, S. 252. 

Bei Elektivfarbungen hat sich nun ergeben, da/3 das "Kopfschild" 
der genannten Vertreter der Onychopoda sich in allem genauso verhalt 
wie das Nackenschild der Daphniden. Der Unterschied besteht nur 
darin, da/3 bei Leptodora und Polyphemus dieses Organ yom frlihesten 
Embryonalstadium angefangen bis zum voll erwachsenen kiemenfreien 
Tier erhalten bleibt, also einen konstanten und machtig ausgebildeten 
Gewebekomplex darstellt, der dauernd dieselbe Funktion - vorlaufig 
beurteilt auf Grund der Vitalfarbung - beibehalt. Auch bei dem aus 
dem Winterei geschllipften Nauplius ist das Nackenschild bereits vor
handen, wie spater DEJDAR (2) zeigte. 

C. Das Nackenschild und die Kiemen bei anderen Phyllopoden 
und Euphyllopoden. 

Zur Sicherung der Versuche wurde von GICKLHORN und KELLER (5) 
wiederholt das erforderliche Versuchsmaterial in der Weise gewonnen, 
da/3 Embryonen ungefahr zum Zeitpunkt des normalen Schllipfens aus 
dem Brutraum eines Muttertieres entnommen, weiter kultiviert und 
fortlaufend der Farbung unterworfen wurden. Wahrend dieser Weg 
begreiflicherweise sehr mlihsam war und nicht bloB an die Geduld 
des Beobachters, sondern auch an die Sicherheit der Elektivfarbung 
einige Forderungen stellte, gelang es DEJDAR in anschlieBenden Unter
suchungen, an einem glinstigeren Objekt samtliche Entwicklungsstadien 
in ausreichend groBer Individuenzahl bequemer zu untersuchen und das 
prinzipiell gleiche Ergebnis zu erreichen. Als Versuchsobjekt verwen
dete DEJDAR (2) zunachst Artemia salina LINNE, bei welchem die 
Nauplien sich frei entwickeln. Die Ausbildung bzw. Rlickbildung des 
N ackenschildes und die Korrelation zwischen dies em und den Kiemen 
sind an Artemia noch viel auffallender als bei Daphnia magna. Die 
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wichtigsten Ergebnisse DEJDARS an Artemia salina gehen aus folgendem 
Zitat hervor: 

"Eine gelungene Elektivfarbung zeigt nun folgendes: Beim Nauplius 
im jiingsten Entwicklungsstadium farbt sich ausschlieBlich das Nacken
schild, das als ein kreisrunder, scharf begrenzter Zellkomplex in der 
Kopfregion liegt. Vorgeschrittene Naupliusstadien zeigen die gleichen 
Verhaltnisse, wobei aber auffallt, daJ3 sowohl die Geschwindigkeit als 
auch die Intensitat der Elektivfarbung gegeniiber dem jiingsten Stadium 
zugenommen haben. - In einem nachsten Entwicklungsstadium sehen 
wir bereits, daJ3 die ersten zwei Beinpaare mit wohlausgebildeten Kiemen 
versehen sind, welche sich nun sehr deutlich durch die Farbung zu
sammen mit dem Nackenschild gegeniiber dem farblosen iibrigen Korper 
des Tieres abheben. Untersucht man nun jenes Entwicklungsstadium, 
das man bereits als heranwachsendes Tier bezeichnen kann, in Bezug 
auf die Farbung von Kiemen und Nackenschild, so fallt auf, daJ3 die 
Intensitat der Kiemenfarbung immer mehr zunimmt, wahrend die Mit
farbung des Nackenschildes im Vergleich mit den ersten Entwicklungs
stadien bedeutend zuriickgegangen ist. Besonders von jenem Stadium 
an, in welchem bereits 6 Kiemen ausgebildet sind, ist das Nachlassen 
der Mitfarbung des Nackenschildes auffallend. Das erwachsene Tier, 
das 10 Kiemen besitzt, zeigte niemals mehr eine Mitfarbung des Nacken
schildes, wahrend die Farbung der Kiemen einen ganz erstaunlichen 
Grad erreicht hatte. In diesem Stadium ist das Nackenschild eben voll
kommen riickgebildet." (DEJDAR, S.431.) (Siehe Abb.1.) - Ebenso 
beobachtete dieser Autor, "daJ3 namentlich in einem gewissen Ent
wicklungsstadium auch an diesem Objekt diesel be Differenzierung in 
,Netzmaschen' und ,Netzliicken' zu beobachten ist, wie sie ... als typisch 
fiir Daphnia . .. beschrieben wurde". [DEJDAR (2), S.431-432J. 

Es zeigen also die Untersuchungen an Artemia salina ebenfalls, daB 
essich bei dem als "Nackenschild" bezeichneten Organ urn ein respirato
risches Epithel und nicht urn eine Druse! handeln kann, eine Anschau
ung, die unter Hinweis auf die vorgebrachten Befunde wohl die wahr
scheinlichste und einfachste Annahme ist, wenn man nicht nur iiber 
den Bau, sondern auch die Funktion dieses Zellkomplexes iiberhaupt 
eine Aussage machen will. 

Weiter rrgibt sich aus dies en Beobachtungen, daB marine und SiifJ
wasserformen in gleicher Weise der Methode vitaler Elektivfarbung zu
ganglich sind, was wegen der recht verschiedenen Lebensbedingungen 
nicht von vornherein sicher war. 

AnschlieBend an die Beobachtungen bei Artemia hat dann DEJDAR (2) 
systematische Untersuchungen mit anderen Gattungen und Arten (Clado
ceren und Euphyllopoden) angestellt, deren Hauptergebnis der Nach-

I Von einer "Klebdriise" konnte unter Beachtung der Lebensweise von 
Artemia ja von vornherein keine Rede sein. 
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weis ist, dafJ die Korrelationen zwischen Nackenschild und Kiemen bei 
den Crustaceen ganz allgemein bestehen. Indem auf diese Untersuchungen 
verwiesen sei, sollen hier nur einige wesentliche Beobachtungen eigens 
angefiihrt sein: 

Branchipus stagnalis und Chirocephalus grubei (DYBOWSKI) sind da
durch ausgezeichnet, daB bei dies en Branchiopoden das Nackenschild im 
Lauf der ontogenetischen Entwicklung nicht riickgebildet wird und daher 
beim erwachsenen Tier sich unter den gleichen Farbungsbedingungen in 
der gleichen Zeit und der gleichen Intensitat durch Elektivfarbung sichtbar 
machen laBt wie die Kiemen. 

A pus und Lepidurus konnten zwar bisher von DEJDAR nicht untersucht 
werden, doch ist nach den bereits vorliegenden morphologischen Befunden 
von CLAUS u. a. mit Sicherheit zu erwarten, daB dieselben Verhaltnisse vor
liegen wie bei anderen Branchiopoden. 

Bei Limnadia lenticularis L. haben wir den eigenartigen Fall, daB beim 
N auplitfs ein N ackenschild vorhanden ist, welches zuerst im gleichen Niveau 
mit dem iibrigen Epithel des Kopfteiles liegt, wahrend beim erwachsenen 
Tier, das bereits die beiden stark ausgebildeten Schalen besitzt, in der 
Nackenregion ein eigenartig gestieltes Gebilde liegt, welches von LEREBOULLET 
und NOWIKOFF als "Scheitelsinnesorgan" bezeichnet wurde. An diesem 
Objekt hat DEJDAR zeigen k6nnen, daB es sich beim "Scheitelsinnesorgan" 
um ein echtes Nackenschild handelt, das im Laufe der Entwicklung zunachst 
buckelartig vorgew6lbt wird und schlieJ3lich beim erwachsenen Tier relativ 
lang gestielt ist und frei abs;teht. Die flache Kuppe dieses Nackenschildes 
ist das yom Naupliusstadium her erhalten gebliebene Respirationsepithel, 
wahrend der "Stie!' , yom gleichen Korperepithel ausgekleidet ist wie die 
tihrigen Partien der Kopfregion des Tieres. An Nauplien ist das Nacken
schild einige Zeit hindurch das einzige Respirationsepithel, wird aber im 
Lauf der weiteren Entwicklung schlieJ3lich durch die herangebildeten 
Kiemen erganzt. In jenem Stadium der Entwicklung, in welch em nur die 
ersten drei Kiemenpaare ausgebildet sind, liegt das Nackenschild noch voll
kommen frei im Kopfteil und ist als ein leicht vorgew6lbter Buckel auch am 
ungefarbten Objekt sofort kenntlich. Sobald aber die Entwicklung ein 
Stadium erreicht hat, in welchem bereits 8-ro Kiemenpaare ausgebildet 
sind, ist das ganze Tier schon von den Schalenklappen eingeschlossen, wobei 
der Kopf bis zum auBersten Rand der Schalenklappen reicht. Bei der 
weiteren Entwicklung erfahrt der UmriB der K6rperkontur betrachtliche 
Veranderungen, und am erwachsenen Individuum reicht ausschlieJ3lich das 
gestielte Nackenorgan bis an die Schalenrander (vgl. dazu spiitere Aus
fiihrungen ad Okologie, Kap. V, E). 

Aus den speziellen Studien von DEJDAR an verschiedenen Cladoceren
gattungen diirften weiter folgende Beobachtungen allgemeines Interesse 
haben: 

Sida cristallina besitzt ein echtes N ackenschild (1) ausschlieJ3lich im 
Embryonalstadium, dagegen nicht mehr am geschliipften Tier. Erwachsene 
Individuen besitzen ein typisches Hajtorgan (1), welches aus einem unpaaren 
vorderen, hufeisenfOrmigen Chitinwulst und aus einem paarigen riickwar
tigen Anteil zusammengesetzt ist (vgl. CLAUS [6J) und das sich bei einer 
Elektivfarbung auf Kiemen und Nackenschild nicht mitfarbt. In diesem 
Fall ist also der Unterschied zwischen einem echten Haftorgan und dem 
embryonalen Nackenschild als zu Unrecht vermutetem "Haftorgan" mit 
Hilfe vitaler Elektivfarbung eindeutig zu erkennen. 
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Abb. I. (Erklarung im Text S. 579 und 577.) 
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Holopedium gibberum (ZADDACH) und Bosmina longirostris verhalten 
sich ganz gleich wie DaPhnia magna oder D.longispina. 

Eine Ausnahmestellung unter den bisher genannten Cladoceren nimmt 
aber Eurycercus lamellatus ein, da wir am Embryo .ein relativ machtig aus
gebildetes, sich intensiv farbendes Nackenschild vorfinden, das auch beim 
erwachsenen Tier niemals ganzlich zuriickgebildet wird. Dieselben Verhalt
nisse treffen wir bei Lathonura rectirostris, bei welcher Form die Korrelation 
bzw. das Ausma(\ der relativen Gro(\e noch starker zugunsten des Nacken
schildes verschoben ist. :\fit diesen Formen haben wir daher gewisserma(\en 
einen Wendepunkt, von dem aus die Entwicklung schliel3lich bis zu Lepto
dora, PolYPhemus usw. fiihrt. 

Auch die bisher untersuchten marinen Cladoceren bilden fUr die hier 
beschriebenen Beziehungen keine Ausnahme, sondern fUgen sich zwang
los der hier diskutierten Meinung, wie eine spezielle Studie von DEJDAR 
gezeigt hat (DEJDAR [1J). 

Uber die Funktion des Naekenorgans von Evadne und Podon wurden 
bisher recht verschiedene Meinungen vorgebracht, z. B.: 

1. Funktion als Muskel (ohne spezielle Angaben der Wirkungsart) 
(LOVEN). 

z. Funktion als muskuloser Saugnapf (LEUCKART). 
3. Funktion als Haftorgan (CLAUS [8J, ORTMANN). 
4. Funktion als Haftorgan "auf sekretorischer Grundlage" (CLAUS, 

LILLJEBORG). 
Aber aueh bei dies en FormE;n hat DEJDAR niemals ein Festhaften 

unter Beteiligung eines Organs, welches in der Kopfregion liegt, finden 
konnen; auJ3erdem hat er auf bestimmte Formen hingewiesen, bei welchen 
schon aus der Gestalt des Tieres hervorgeht, daJ3 eine derartige Funktion 
des Nackenorgans ausgeschlossen sein muJ3, z. B. bei Evadne maximo
witschii. DEJDAR hat vielmehr zeigen konnen, daJ3 bei Evadne und Podon 
dieselben Beziehungen zwischen Kiemensackchen und Nackenschild 
bestehen wie bei Daphnia oder Artemia, und daJ3 nur insofern spezielle 
Verhaltnisse vorliegen, als zwei (ausnahmsweise drei) Zentralstellen von 
acht ebenso gestalteten, im Kreis angeordneten Zellen umgeben sind, 
wobei die letzteren sich als Reduktionsorte erweisen, im Gegensatz zu den 
vorwiegend oxydierend wirkenden Zentralzellen. 

Wenn man alle bisher gepruften Formen der Cladoceren und Euphyl
lopoden uberblickt, ~o ergeben sieh Beziehungen, welche aus der nach
folgenden Tabelle nach DEJDAR ersichtlich sind und die uns fUr weitere 
Diskussionen als Grundlage dienen kann. - Fur andere, bisher nieht eigens 
untersuchte Formen unter den Cladoceren und Euphyllopoden ist das Ge. 
lingen von Elektivfarbungen an Kiemen und Nackenschild wohl sicher. 

D. Ontogenie und Phylogenie des Nackenschildes 
als Respirationsepithel. 

Die vorstehend genannten Beispiele, die ja nur Stichproben sind, bei 
deren Prufung die Materialbeschaffung bisher auschlaggebend war, legen 
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natiirlieh aueh die Frage nahe, welche Ansiehten ad Ontogenie und 
Phylogenie auf Grund der vergleiehenden Befunde mit vitaler Elektiv
Hirbung in Betraeht kamen. Man kann wohl schon sO viel sagen, daB 
das Nackenschild ein primitives, allen Phyllopoden gemeinsames Organ 
darstellt, welches im Laufe der phylogenetisehen Entwicklung dieser 
Tierklasse unter dem EinfluB einer spezialisierten Lebensweise, beson
ders des Nahrungserwerbes, bei versehiedenen Formen eine versehiedene 
Ausbildung bzw. Riiekbildung erfahren hat. Trotzdem das Naeken
schild bisher noeh keine griindliehe vergleichende Bearbeitung erfahren 
hat und bindende Aussagen beziiglieh der vergleiehenden Entwieklungs
gesehiehte dieses Organs derzeit wohl nieht gemaeht werden k6nnen, 
legt DEJDAR (1) auf Grund seiner Beobaehtungen folgende Dberlegung 
zur Diskussion vor, die unter allen bisher vorgebrachten Ansiehten 
sieherlieh noeh die wahrscheinliehste und bestbegriindete ist: 

"Es ist wohl wahrseheinlieh, daB dieses bei den Phyllopoden so all
gemein vorkommende Organ im Laufe der Entwicklung nieht von Fall 
zu Fall erworben und iiberall ad hoc mit sO spezialisierter, d. h. respira
toriseher Funktion ausgestattet wurde. Man kann vielmehr vermuten, 
daB bei den Urformen schon ein Epithelbezirk mit respiratoriseher Funk
tion bereits gegeben war. Die auffallende, iiberaus einheitliche Lage in 
einem bestimmten Metamer des Tieres wird man ebenfalls als einen Hin
weis auf einen gemeinsamen Ursprung aller dieser Bildungen auffassen 
diirfen. Dafiir sprechen aueh die bei einigen Mysidaceen vorliegenden 
Verhaltnisse, denn diese Objekte haben im erwaehsenen Zustande im 
selben Metamer ein ovales Naekensehild, das, wie mit Hilfe elektiver 
Vitalfarbung festgestellt werden konnte, ebenfalls als Atmungsorgan 
funktioniert. Da dieses bei den Embryonen paarig zu beiden Seiten des 
Korpers angelegt wird, im Laufe der Embryonalentwieklung beide An
lagen aber dorsalwarts wandern und hier zu einem einzigen Organ ver
schmelzen, liegt natiirlich der Gedanke nahe, aueh bei den Phyllopoden
vorfahren einen ahnliehen Vorgang anzunehmen. 

Bei dieser Annahme und unter Voraussetzung der wahrseheinlich 
schon gegebenen Funktion als Atmungsorgan erseheint es durehaus 
plausibel, beide Anlagen als Reste der Epipoditkiemen der Mundglied
maBen aufzufassen. 

DljIs Nackenschild un serer heutigen Phyllopoden ware nach dieser Hypo
these die im Laufe der ontogenetischen Entwicklung unter voller Beibehal
tlmg ihrer urspriinglichen Funktion dorsal warts geriickten und hier zu einey 
Einheit verschmolzenen Epipoditkiemen dey M undgliedmafJen" (DEJDAR [IJ, 
S.628). 

Bei dies em UmbildungsprozeB, der ja offenbar Korrelationen zu den 
sehlieBlieh definitiven Respirationsepithelien erkennen laBt, kann das 
Naekensehild einer allmahliehen Resorption unterliegen und tritt daher 
nur noeh in den ersten Phasen der ontogenetisehen Entwieklung als 
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mehr oder minder gut ausgebildete vicariierende Embryonalkieme auf, 
die entweder mit der Ausbildung und Funktionstiichtigkeit der bleiben
den Epipoditkiemen ganz verschwindet (Daphniden, Bosminiden) oder 
in anderen Fallen neben den Kiemen bestehen bleibt (Macrothriciden, 
Chydoriden) und im Extremfall dauernd in machtiger Ausbildung er
halten ist (Onychopoda). 

Obwohl es sich bei diesen Gesichtspunkten, wie ja DEJDAR selbst 
ausdriicklich betont, nur urn Vermutungen handelt, die ohne eine ein
gehende vergleichend-entwicklungsgeschichtliche Bearbeitung nicht ent
schieden werden konnen, SO muD doch darauf hingewiesen werden, daD 
dieses in der auBerordentlich reichen Literatur ad Crustaceen bisher 
kaum beachtete Problem erst auf Grund vitaler Elektivfiirbung mit voller 
Deutlichkeit hervortrat. 

E. tlkologische Betrachtungen auf Grund der Elektivfarbung 
von Respirationsepithelien. 

In der friiher gegebenen Tabelle zur verschiedenen Ausbildung des 
Nackenschildes und der Kiemen als Respirationsepithelien ist nun auf
fallig, daD sich bei Anordnung der untersuchten Formen nach okolo
gischen Typen Beziehungen ergeben, welche unerwarteterweise einen 
Zusammenhang erkennen lassen, der als neuer Indizienbeweis zugunsten 
der hier diskutierten Ansicht iiber die Funktion des Nackenschildes ge
nommen werden kann. - Bereits GrcKLHoRN u. KELLER (5) hatten 
gelegentlich ihrer Untersuchungen Beobachtungen machen konnen, 
welche dahin zusammengefaDt wurden: 

"Fur Fragen der Okologie der Cladoceren - ebenso verwandter Tier
gruppen - durfte die auf breiter Basis durchgefiihrte VitaWirbung der 
Respirationsepithelien vielleicht eben falls AufkHirung bringen. Es fiel uns 
schon bei den bisherigen Beobachtungen auf, daB die rein planktontisch 
lebenden Typen im Vergleich mit Uferformen, bzw. schlammbewohnenden 
Vertretern in GroBe und Bau der Epipodite, bzw. Verteilung von Oxy
dations- und Reduktionsorten der Respirationsorgane eine gewisse, mit den 
jeweiligen Lebensbedingungen im Zusammenhang stehende Korrelation er
kennen lassen" (GrcKLHoRN u. KELLER [6J, S.233). 

Aus den vergleichenden Studien von DEJDAR (2), der diese Frage 
besonders eingehend bearbeitete, ergibt sich nun folgendes: 

I. Die gepriiften Formen lassen sich leicht nach okologischen Typen 
ordnen, wobei wir unterscheiden konnen: 

I. Freilebende Formen mit riiuberischer Lebensweise (Leptodora, Poly
phemus, Bythothrephes) , die vermutlich im Zusammenhang damit auch 
keine infolge ihrer Zartheit besonders empfindliche Kiemensackchen aus
bilden. Das Nackenschild ist bleibendes Respirationsepithel. 

2. Typische Bodenformen, und zwar entweder Bewohner des Litorals 
oder direkt im Schlamme lebend (Chydoriden und Macrothriciden). Die 
Lebensweise dieser Formen haben STORCH u. FRANKE eingehend unter-



586 JOSEF GICKLHORN: 

such t und gezeigt, daB diese Cladoceren en tweder Bodenschlamm mit einem 
komplizierten Reusenapparat filtrieren oder Algenfaden, Lemna-Wurzeln 
usw. mit ihren Beinpaaren auf aufnahmefahige Organismen (Bakterien, 
kleine sessile Flagellaten) nsw. abbiirsten. Die erwahnten Formen be
wegensich daher zum GroBteil in einem relativ sauerstoffarmen Medium, 
und es ist, verglichen mit Planktonformen, die Ausgiebigkeit des Wasser
stromes, welcher die Schalen durchstreicht und dabei den Kiemen ge-
16sten Sauerstoff zufiihrt, relativ gering. Das zeigt die direkte Beobach
tung unter Anwendung von Versuchen, die STORCH naher beschrieben 
hat (vgl. STORCH [2J). "Man kann also von vornherein erwarten, 
daB diese bodenbewohnenden Formen zwei Moglichkeiten haben, sich 
die notwendigen Mengen an ge16stem Sauerstoff zu verschaffen, und 
zwar: 1. durch relative VergroBerung ihrer Kiemenoberflachen, oder 
2. durch Beibehaltung des sonst nur embryonalen Nackenschildes. 
Wenn man sich nun von dies em Gesichtspunkte aus die Korrelation 
zwischen Kiemen und Nackenschild bei den in Betracht kommenden 
Formen vor Augen halt ... , so ergeben sich ... durchaus im Einklang 
mit der speziellen Lebensweise stehende Verhaltnisse" (DEJDAR [2J, 
S·442). 

3. Typische kiementragende Planktonformen (Daphniden und Bos
miniden), welche tierisches und pflanzliches Nannoplankton mit Hilfe 
ihrer RumpfgliedmaBen in einer Art verarbeiten, welche durch die auf
schluBreichen Untersuchungen von STORCH (2) griindlich analysiert 
wurde. "Charakteristisch ist fUr diese Formen die ununterbrochene 
Beinbewegung, die einen standigen Strom von in dies em Milieu sauer
stoffreichen Wasser an den Respirationsepithelien vorbeifiihrt . .. Es 
ist okologisch durchaus verstandlich, wenn gerade bei diesen Formen 
die Kiemensackchen nichts Auffallendes zeigen und ihr Nackenschild 
nur bis zu den friihesten J ugendstadien beibehalten und dann ganzlich 
zuriickgebildet wird" (DEJDAR, S.442-443). 

4. Holopedium als eigener Typus ist als Planktonform durch eine 
machtige, das ganze Tier umschlieBende Schleimhiille charakterisiert, 
die bloB einen schmalen Spalt der Schalenklappe freilaBt. "Bei dieser 
Form sehen wir, daB das Nackenschild in jenen Entwicklungsstadien 
noch sehr deutlich ausgepragt ist und sich intensiv farbt, welche noch 
keine Verschleimung dieser Partie der Schale aufweisen. Sobald aber 
die Verschleimung auch auf diese Korperregion iibergreift und dadurch 
das Nackenschild yom AuBenmedium fOrmlich isoliert, wird dieses 
Organ bedeutungslos und degeneriert zusehends" (DEJDAR [2J), S. 443). 

5. Auch Sida fUgt sich in die Reihe zwanglos ein und weist Verhalt
nisse auf, welche DEJDAR (2, S.443) folgendermaBen schildert: "Diese 
Form weist im erwachsenen Zustand miichtig ausgebildete Haftorgane auf, 
die bei der mehr sessilen Lebensweise auch wirklich gebraucht werden. 
1m Embryonalstadium ist das Nackenschild sehr kraftig ausgebildet 
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und Hirbt sich intensiv. In dem Mal3e aber, als der Haftapparat zur 
Ausbildung gelangt und somit das Nackenschild schon wegen seiner 
Lage von einer Funktion ausgeschlossen ware, in gleichem MaBe erfolgt 
auch hier eine Ruckbildung des Nackenschildes" (DEJDAR [2J, S.443). 

Zusammenfassend kann man daher sagen, daf3 sich auch bei Beobach
tung okologischer M omente in keinem Fall A nhaltspunkte linden, die von 
vornherein gegen die Deutung des Nackenschildes als vicariierende Kieme 
sprechen wiirden. Bei siimtlichen bisher gepriiften Cladoceren diirften die 
eben genannten Beobachtungen vielmehr als ein Hinweis mehr (um nicht 
zu sagen Beweis) fiir die Kiemenfunktion betrachtet werden. 

Nach denselben Gesichtspunkten lassen sich aber auch die speziellen 
Verhaltnisse bei den EuPhyllopoden verstandlich machen. So lebt Bran
chipus und Chirocephalus in Tumpeln oder Graben, also in stagnieren
dem und oft stark verschmutztem Wasser. Die betrachtliche Korper
grol3e dieser Formen laBt jene Beziehungen erwarten, die schon be
sprochen wurden. Artemia salina, welche als typisches Beispiel fUr das 
allmahliche Abklingen der Elektivfarbung des Nackenschildes bei zu
nehmender Intensitat der Farbung der Kiemen angefUhrt wurde, 
schwimmt in Ruckenlage meist uber den Bodengrund weg und wuhlt 
dabei Detritus und Schlammpartikel auf, die schlieBlich durch die rhyth
misch alternierenden Schlage der IO Beinpaare zu einem Nahrungsballen 
geformt bis zum Schlund vorgebracht werden. "Das vollkommene Ver
schwinden des Nackenschildes beim erwachsenen Tier ergibt sich somit 
als zweckmaBige Folge dieser Lebensweise, da .,. ein zarthautiges 
Respirationsepithel an einer mechanisch derart beanspruchten Stelle 
kaum storungsfrei funktionieren konnte" (DEJDAR [2J, S. 444). Die 
speziellen Verhaltnisse bei Limnadia lenticularis hat DEJDAR eben falls 
naher behandelt, doch wurde es hier zu weit fuhren, die einzelnen Beob
achtungen zu diskutieren. 

Wenn man schlieBlich noch erwagt, daB auBer den okologischen Fak
toren bei den Euphyllopoden auch die relativ primitiven Merkmale (siehe 
systematische SteHung) ganz im Sinne der fruheren Ansichten sprechen, 
so kann man wohl sagen, daf3 die Verbindung zwischen okologischen Ge
sichtspunkten und den Ergebnissen der Vitalfiirbung nicht so gezwungen 
und unbegriindet ist, als es au! den ersten Blick scheinen konnte. 

F. Elektivfarbung von Respirationsepithelien bei Isopoden 
und Insektenlarven. 

Die Ergebnisse an Phyllopoden und Euphyllopoden lieBen es als 
sehr wahrscheinlich erscheinen, daB die gleichen Farbstoffe und an
nahernd die gleichen Farbungsbedingungen die verschiedenen Respira
tionsepithelien verschiedener anderer Tierformen darstellen konnen. Es 
sind bisher nur wenige Beispiele naher untersucht worden, doch zeigen 
auch diese wieder nur als Stichproben gedachten Untersuchungen, daB 
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diese Uberlegung vollauf zutreffend ist. Ein typisches Beispiel dafiir 
sind die Befunde an Embryonen und den Entwicklungsstadien von 
Asellus aquaticus. Dieses Beispiel sei deshalb kurz besprochen, weil bis 
zu den Studien von DEJDAR nicht weniger als sechs ganz heterogene 
Deutungen fiir die von RATHKE erstmalig beobachteten und als "blatt
fOrmige Anhange" bezeichneten Bildungen vorliegen. Der Sachverhalt 
ist folgender: 

1m Verlauf cler Embryonalentwicklung von Asellus aquaticus existieren 
bei den in den Brutraum gelangten Eiern eigenartige Anhangsel, die aus 
symmetrisch zur spateren Korpermediane gelegenen Zellhaufen gebildet 
werden, welche den Nahrungsdotter zuriickdrangen, wahrend sich die Cuti
cula der Keimhaut allmahlich emporwolbt. Bei der weiteren Entwicklung 
tritt eine Formanderung dadurch auf, daB der anfangs kugelige Zellhaufen 
unter kappenformiger Emporwolbung des mittleren Teiles ovale Gestalt 
annimmt, wahrend die dem Embryo abgewendeten Partien sich zu zwei 
spitz ausgezogenen, in der gleichen Ebene liegenden Seitenzipfeln differen
zieren. Diese Gestalt bleibt weiterhin erhalten, doch wird die Keimhaut
cuticula und ebenso das Chorion gesprengt, beide werden schliel3lich ab
gestreift, so daB an der im Brutraum liegenden Larve die "blattformigen 
Anhange" ahnlich den Kiemen einer Amphibienlarve seitlich vom Kopf 
abstehen. Diese "Embryonalkiemen", wie sie RATHKE auch bezeichnet hat, 
stehen in direkter Kommunikation mit der Leibeshohle und werden von der 
Leibeshohlenfliissigkeit dauernd bespiilt. An den frisch aus der Bruttasche 
eines Muttertieres schliipfenden Individuen jehlen diese Gebilde, wobei iiber 
den Modus des Verlustes nur Vermutungen von alteren Autoren vorgebracht 
wurden. Einzelheiten der eigenartigen Differenzierung dieses Organs wah
rend der Entwicklung vom Embryo zur Larve sind hier belanglos und miissen 
in den Arbeiten von RATHKE, LEYDIG (5), DOHRN (8), VAN BENEDEN, SARS, 
CLAUS (10) und den zusammenfassenclen Studien von ORTMANN, GIESBRECHT 
und ZIMMER (3) nachgesehen werden. 

Beziiglich der Funktion liegen folgende Deutungen vor: 
I. Funktion als Embryonalkieme, d. h. Respirationsepithel, eine Meinung, 

die RATHKE 1820 aussprach, die aber erst wieder BARAK 1921 und ZiMMER (3) 
1927 als die wahrscheinlichste erklaren. 

2. Funktion als Exkretionsorgan ohne spezielle A ngaben, eine Meinung, 
die LEYDIG in zwei Arbeiten vertreten hat (LEYDIG [6J). 

3. Funktion als Resorptionsorgan, welches auf osmotischem Wege aus 
einer im Brutraum vermutet eiweiBartigen Masse dem wachs end en Embryo 
Nahrungsstoff zufiihren solI. Fiir diese Ansicht trat ORTMANN (1901) ein. 

4. Kiemenjunktion, aber von einem Gewebekomplex, der nach CLAUS (10) 
morphologisch den letzten Rest eines bei den Vorfahren der Isopoden vor
handenen und bei rezenten Formen nur noch bei Tanaiden erhalten geblie
ben en Panzerschild darstellen solI. Asellus solI in der gesamten Ordnung 
als einzige SiiBwassergattung dies en fUr die morphologischen Vergleiche 
wichtigen Zellkomplex erhalten haben. 

5. Drusenjunktion eines Zellkomplexes, der entwicklungsgeschichtlich 
eben das erhalten gebliebene Schildrudiment sein solI (GIESBRECHT 1921). 

6. Nach DOHRN "werden wir Verzicht darauf zu leisten haben, die Bedeu
tung des Gebildes zu erkennen, weil es hochstwahrscheinlich ein Residuum 
einer Entwicklungsstufe der Vorfahren des Asellus ist, von der sonst keine 
Spur mehr zu erkennen ist" (DOHRN [8]). 
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Die Studien von DEJDAR (3) zeigten nun, daB in diesem FaIle die 
gleichen Verhaltnisse vorliegen, wie sie fur die Korrelation zwischen 
Nackenschild und Kieme im vorangehenden ausfUhrlich besprochen 
wurden. Es gelang auch hier wieder eine reine Elektivfarbung der 
"blattformigen Anhange" und ebenso der Pleopodenkiemen. Auch in 
diesem Fall haben wir das auffallende Verschieben in der Geschwindig
keit und Intensitat der Farbung, bzw. der Reduktion von Metallsalzen, 
zwischen diesen besonders gestalteten Embryonalkiemen und den defini
tiven, als Respirationsepithel funktionierenden Pleopodenkiemen. 

Besondere Aufmerksamkeit hat DEJDAR dem letzten Stadium der 
Embryonalentwicklung gewidmet, also jener Phase, in welcher es zur 
Hautung des in der Bruttasche eines Muttertieres liegenden Embryos 
kommt, der bei seinem Freiwerden keine Anhange mehr zeigt. Nach 
DOHRN (8) und ORTMANN solI wahrend der Hautung sich der mit dem 
Korperinnern kommunizierende Hohlraum des Stieles der Anhange all
mahlich schlieBen, wobei die Anhange zusammenschrumpfen und 
schlieBlich fur sich einzeln abfallen. Die genauen direkten Beobach
tungen von DEJDAR ergaben aber, daB kein "Abwerfen" der genannten 
Gebilde erfolgt, sondern dafJ sie zusammen mit der Exuvie bei der Hiiutung 
abgestreift werden, ohne dafJ eine Verschrumpfung erfolgt. Beachtenswert 
ist ferner die Tatsache, daB mit der Ausbildung eines zarten ringfOrmigen 
Verschlusses im Stiel diese Organe "funktionell" isoliert sind (CHILD) 
und in dieser letzten Phase ihrer Existenz einer Vitalfarbung auch nicht 
mehr zuganglich sind. Nur in dieser besonderen Art des Verlustes der 
Embryonalkiemen besteht gegenuber den fruher genannten Beobach
tungen der einzige Unterschied, denn bei Cladoceren wird das Nacken
organ einfach resorbiert. 

Weitere Untersuchungen vitaler Elektivfarbung von Respirations
epithelien liegen fUr verschiedene Dipterenlarven in verschiedenen Ent
wicklungsstadien vor, und zwar hauptsachlich fUr Formen, deren Tra
cheensystem stark reduziert ist, z. B. Corethra und gelegentliche Beob
achtungen an nicht naher bestimmtcn Tentipedidenlarven. Die Ver
haltnisse gleichen denen der Respirationsepithelien von Crustaceen, doch 
solI hier mangels genauerer Studien nicht naher eingegangen werden, 
sondern nur die physiologische Seite im Hinblick auf die Beob
achtungen von Fox (1, 2), v. FRANKENBERG und HARNISCH spater er
wahnt werden. 

Erganzend muB noch hinzugefugt werden, daB Elektivfarbungen 
der Kiemen mit den fruher genannten Farbstoffen und Metallsalzen 
anscheinend durchgehends moglich sind, was z. B. an dem Verhalten 
der Kiemen von Salamanderlarven, Axolotln und jungen Fischen bereits 
gezeigt wurde (nicht publizierte Versuche des Verfassers). 
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G. Differenzen zwischen den einzelnen Kiemen und 
regionale Unterschiede des Kiemenepithels bei Daphnia, 

nachgewiesen mit Hilfe vitaler Elektivfarbung. 
Wie weit sich die Differenzierung sonst funktioneIl sicher gleicher 

Organe bei subtilen Vitalfarbungen treiben laBt, kann an zwei Beispielen 
illustriert werden, die bei entsprechend griindlichen Untersuchungen 
wahrscheinlich noch urn weitere FaIle bei anderen Organismen vermehrt 
werden k6nnen: 

Die ersten Beobachtungen stammen von FISCHEL (1), der bei Anwen
dung von AlizarinlOsungen verschiedener Reaktion an Daphnia folgendes 
gefunden hat: "Die zuHissige Dosis von Alkali ist eine sehr geringe und 
kann leicht iiberschritten werden. Dann sterben die Tiere rasch ab, jedoch 
nicht ohne daB Organe gefarbt hervortreten, die sich sonst mit dem Alizarin 
nicht farben, namlich die Kiemen. Da nur die Kiemen, nicht auch die mit 
ihnen in Verbindung oder Nachbarschaftsbeziehung stehenden Gebilde, von 
dem Farbstoff beeinfluBt werden, also eine spezifische Farbung vorliegt, 
tritt die sonst nicht genau bestimmbare Form der Kiemen mit auBerordent
licher Genauigkeit zutage. Die Farbung betrifft nur die peripherische, nicht 
auch die innere Abteilung der Zellen der Kiemenoberflache ... , so daB 
Form und Ausdehnung der Kiemen mit absoluter Genauigkeit bestimmt 
werden ki:innen ... Aber nur an den 5. Kiemen ... tlirben sich die Ober
tllichen ganz, an den vier vorderen Kiemen dagegen bleibt konstant eine lappen
tormige Zone ungetlirbt, die zumeist an der 2. Kieme relativ am grofJten ist ... 
Die Fiirbung der einzelnen Kiemen ist keine ganz gleichmiifJige, am schwiichsten 
sind gewohnlich die beiden ersten, am besten die 3. und 4. getlirbt ... Kommt 
diesem Verhalten der Kiemenoberflache eine gewisse Bedeutung zu, da in 
ihm eine vitale, und in gewissem Grade auch spezifische Reaktion vorliegt, 
so wird diese Bedeutung durch das Resultat einer zweiten Versuchsreihe 
noch erhi:iht . .. Dberraschenderweise tritt jetzt, und zwar konstant, eine 
tiefblaue Farbung gerade und nur jener Zonen der Kiemenoberflache ein, 
welche bei KOH-Alizarinwirkung ungefarbt blieb. Diese verschiedene und 
prtignante Einwirkung der alkalischen und der sauren Alizarinlosung be weist, 
dafJ wir an den Kiemen, bzw. an ihren Obertltichen, zwei chemisch scharf von
einander unterschiedene Abschnitte zu unterscheiden haben, denen wohl auch 
funktionelle Unterschiede entsprechen. Nach dem Farbungsgrad zu schlie
Ben, scheint dieser Unterschied an den zwei vordersten Kiemen am schiirfsten 
ausgeprtigt zu sein . .. Bei Untersuchungen in toto am ungeftirbten Tier ist 
kein Unterschied zwischen diesen beiden Kiementeilen sichtbar" I (FISCHEL [lJ, 
S. 124-128). 

In einigen speziellen Versuchen zur Nachpriifung dieser Angaben 
konnten die Befunde von FISCHEL durchaus bestatigt werden, wenn auch 
die Verteilung der einzelnen Partien an den Kiemen von Daphnia magna 
etwas anders zu sein scheint als bei Daphnia longispina, wenigstens in
soweit als die Verteilung aus Abb. 5 und 6 in FISCHELs Studie ent
nommen werden kann. Die angegebenen Beobachtungen von FISCHEL 
zeigen also, daB zwischen den 5 Kiemenpaaren auffallende und konstante 
Unterschiede nachweisbar sind, daB aber auch an der einzelnen Kieme 

J Sperrungen nicht im Original. 
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regionale Dijjerenzen vorhanden ;;ind, die anscheinend die Cuticula, ver
mutlich aber auch das an grenz en de Epithel betreffen, ohne daB man 
bis heute einen plausibeln Grund zur ErkHnung finden kann. (Anders 
liegen die Verhaltni;;se bei dem Unterschied der Kiemensackchen von 
Daphnia magna in den Beobachtungen von GICKLHORN u. SULLMANN [8J, 
die spater [Kap. V, H 2J besprochen werden.) 

Da diese von FISCHEL ausgefiihrten Versuche nicht leicht mit Sicher
heit zu reproduzieren sind und auBerdem es langerer Erfahrung und 
Ubung bedarf, urn die Farbung nicht an bald absterbenden Tieren aus
zufiihren, ;;0 ist ein weiterer Nachweis der Unterschiede zwischen den 
5 Kiemenpaaren von Interesse, den wir LEBER verdanken. Dieser 
Autor hat gelegentlich seiner Beobachtungen iiber die Formen und die 
Bedingungen de;; Auftretens von Mischgranula bei Simultanfarbung und 
eben so Succedanfarbung von Neutralrot-Methylenblau16sungen in ver
;;chiedenem Mi;;chungsverhaltnis und Li:i;;ungsmitteln gefunden, daB ;;ich 
die verschiedenen Kiemensackchen bei sicher vitalen Farbungen recht 
verschieden verhalten. Das wesentliche Ergebnis ist folgendes: 

Werden aus Methylenblau-Neutralrotli:i;;ungen die Kiemen granular 
gefarbt, dann speichert das 4. und 5. Kiemenpaar viel ausgiebiger Me
thylenblau als Neutralrot, so daB fiir die direkte Beobachtung ein 
auBerordentlich auffallendes Bild entsteht; es sind dann die I. bis 
3. Kiemen leuchtend rot, wahrend die beiden letzten Kiemenpaare 
blau oder violett erscheinen. Andeutungen ahnlicher Differenzen hat 
auchDEJDAR an den Embryonalkiemen von Asellus aquaticus beobachtet, 
die er folgendermaBen beschreibt: " ... Man kann beobachten, daB das 
Abklingen der Fiirbung so erfolgt, dafJ zuniichst der halbkugelige Mittelteil 
seine Fiirbbarkeit verliert, wahrend der Stiel und die beiden seitlichen 
Zipfel durch Leukomethylenblau noch farbbar bleiben. Bei noch alteren 
Stadien gelingt unter den gleichen Bedingungen der Farbung schliefJlich 
nur mehr eine Dijferenzierung der beiden seitlichen Zipfel und zztZetzt blofJ 
der Basis des Stieles" (DEJDAR [2J, S.326). 

Da bei den bisherigen Untersuchungen iiber Elektivfarbungen an 
Respirationsepithelien auf derart feine Unterschiede nicht eigens ge
achtet wurde, so ist es sehr wahrscheinlich, daB spezielle Studien noch 
iiberraschende Ergebnisse bringen konnten, die Beweise fiir die auBer
ordentliche Leistungfahigkeit der Vitalfarbung sein miiBten. Das zeigen 
auch Beobachtungen an den Nephridialschleifen von Cladoceren (vgl. 
Kap. VI, B 3). 

H. Physiologische Beobachtungen an Respirationsepithelien, 
im Vergleich mit Befunden vitaler Elektivfarbungen. 

I. Der Begriff "Atmung" und "Atmungsorgan". 
In den voranstehenden Ausfiihrungen wurden ohne weitere Beweise 

Kiemen und Nackenschild als Respirationsepithel, d. h. Atmungsorgane 
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bezeichnet. Zwecks Vermeidung von MiBverstandnissen ist es aber not
wendig, die verschiedenen Beobachtungen auch yom Standpunkt der 
Physiologie naher zu beleuchten, da die friiher vorgebrachten okolo
gischen Gesichtspunkte die in Rede stehende Deutung zwar als Indizien
beweis stiitzen, doch keinesfalls spezielle Beobachtungen und experimen
telle Uberpriifung ersetzen konnen. Dazu ist vor aHem notwendig, daB 
die hier benutzten Ausdriicke "Atmung", "Atmungsorgan", "Respira
tionsepithel", "Oxydationsorte", "Reduktionsorte" prazisiert werden, 
urn so mehr, als es sich urn grundsatzliche Dinge handelt, die besonders 
bei der Auswertung der Ergebnisse vitaler Farbungen leicht zu Bedenken 
und Mi13verstandnissen fiihren konnen. 

Es mu13 also zunachst daran erinnert werden, da13 der Begriff "At
mung" in einem sehr vieldeutigen Sinne benutzt wurde und noch immer 
benutzt wird (vgl. BETHE, WINTERSTEIN, BABAK, JORDAN u. a.). Der 
Begriff "Atmung" wurde bekanntlich nach Beobachtungen am Wirbel
tier verallgemeinert und zunachst mit den Atembewegungen fast gleich
gesetzt. Am Wirbeltier ist auch am auffallendsten, da13 das Wesentliche 
der Atmung in der Zufiihrung von Sauerstoff und im Abtransport der 
Kohlensiiure besteht. - Es miissen aber zwei Vorgange auseinander
gehalten werden: erstens die Oxydationserscheinungen in den sauerstoff
verzehrenden Geweben, d. i. also dieZell- und Cewebeatmung, und zweitens 
der Austausch der Case zwischen dem iiufJeren Medium und dem Tierkorper. 
Bei dieser "iiufJeren Atmung" spielen Diffusionsvorgange sowohl bei der 
Aufnahme von Sauerstoff als auch bei der Abgabe von Kohlensaure eine 
wichtige Rolle, was aus der einwandfrei festgestellten Tatsache hervor
geht, da13 die beiden Atemgase stets von Stellen des hoheren Partialdruckes 
zu denen des geringeren stromen. Fiir den Physiologen ist natiirlich 
in erster Linie die Zellatmung von Interesse, die ja heute in gro13en Ziigen 
in ihren Phasen aufgeklart erscheint. Das wichtigste Ergebnis aller 
einschlagigen Studien ist der Nachweis, da13 die Zellatmung gar nicht 
von der volligen Unversehrtheit und dem unverandert cytologischen 
Bau der Zelle abhangt, sondern an feinere Strukturelemente gebunden 
ist, welche auf Grund ihrer enormen Oberflachen unter Vermittlung von 
Eisen als wichtigsten Katalysator die Leistungen der Zellatmung aus
fiihren (vgl. WARBURG). Es ist heute selbstverstandlich, bei der Zell
at mung Oxydationen und Reduktionen als innig miteinander verbunden 
anzunehmen und ebenso, da13 es keine Zelle gibt, welche ausschliefJlich 
nur oxydierend oder nur reduzierend wirken kann. In diesem Punkte 
sind die Studien von UNNA (1, 2, 3) anscheinend oft mi13verstanden wor
den, der die Begriffe "Oxydationsorte" und "Reduktionsorte" bei seinen 
Farbungsversuchen an fixiertem Material oder vor allem an Gefrier
schnitten ausgiebig verwendet hat (vgl. UNNA [1J). 

Bei den niederen Tieren, die bezuglich der Physiologie der Atmung 
erst mit der Ausarbeitung entsprechender Mikromethoden (vgl. WARBURG 
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u. a.) allgemein der Untersuchung zuganglich wurden, laI3t sich die 
Fiille vergleichend-morphologischer Daten naturlich nicht ganz ausschal
ten. Hier besteht das Problem darin, den Begriff "Atmung" und 
"Atmungsorgan" so zu fassen, daB sowohl morphologische als auch 
physiologische Gesichtspunkte sinngemaB vereinigt werden k6nnen, ohne 
daB man die Zellatmung allzusehr in den Vordergrund ruckt, die ja 
sicher ganz allgemeine Bedeutung hat. Man wird deshalb am besten 
mit BETHE folgende Definition annehmen: "Atmung ist die Zufiihrung 
von Sauerstoff bis zu den Stellen seiner Verwertung und die Abfuhr von 
Kohlensaure von den Stellen ihrer Entstehung bis zur Entfernung aus 
dem Gesamtorganismus. In dieser Definition ist die Atmung als reiner 
Transportvorgang aufgefaBt und, in Ubereinstimmung mit sehr vielen 
Autoren auch der neueren Zeit, wieder aut ihren ursprunglichen Sinn 
zuruckgebracht" I (BETHE). Man wird BETHE auch weiter zustimmen 
mussen, wenn er folgendes sagt: 

"J ede fUr O. und Co. permeable, auBere OberfHiche muB notwendiger
weise bei der auBeren Atmung eine Rolle spielen. Wie graB diese Rolle ist, 
wird von der Ausdehnung der Flache im Verhaltnis zur Masse des Korpers 
und von der GroBe ihrer Permeabilitat abhangig sein. Man wird hier wieder 
zwischen primaren und sekundaren respiratorischen Oberflachen unter
scheiden konnen, je nachdem, ob es sich urn auBere Oberflachen handelt, 
die fiir andere Funktionen notwendig sind und nur nebenher auch der At
mung dienen (auBere Korperaberflache mit allen ihren der Lokomotion, der 
Rezeption von Reizen und dem Schutz dienenden Auswiichsen und Einstiil
pungen, sowie die Oberflache des gesamten Digestionskanals), oder ob sie 
nach ihrem ganzen anatomischen Bau und ihrer Funktionsweise spezietl fur 
Atmungszwecke angepafJt zu sein scheinen (Kiemen, Lungen usw.). Eine 
gewisse Vorsicht in der Deutung von Ausstiilpungen und Einstiilpungen 
als spezifische Respirationsapparate wird immerhin angebracht sein. Be
sonders bei den wirbellosen Tieren ... haben die Ansichten der Zoologen 
iiber manche Organe in dieser Beziehung mehrfach gewechselt" (BETHE). 

Physiologische Untersuchungen werden sich also in erster Linie auf 
das Studium der Permeabilitiit, sei es einer im Vergleich mit benach
barten Regionen ausschlieBlichen oder bedeutend h6heren Durchlassig
keit beziehen k6nnen, oder den Nachweis des Gaswechsels beachten 
mussen, sei es mit Hilfe von indire.kten oder direkten Methoden. Man 
wird aber auch die morphologischen Forderungen bzw. vergleichend
morphologischen Befunde entsprechend werten mussen. Uberblickt man 
das gesamte, bisher vorliegende Material, dann zeigt sich, daBspezifische 
Atmungsorgane durch folgende Kriterien ausgezeichnet sind: 

1. Eine entsprechende Zartheit der Epithelien bzw. cuticularer Bil
dungen tiber ihnen (erleichterter Gasaustausch). 

2. Eine im Verhaltnis zur Masse des Organs, bzw. seiner Flache relativ 
groBe Oberflache (Transport ausreichender Mengen der Atemgase). 

I Sperrungen vom Verf. 
Ergebnisse der Biologie VII. 
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3. Eine lebhafte Saftezirkulation an den Organen und damit ein 
inniger Kontakt mit den Korpersaften (BIut, Leibeshohlenfliissigkeit), 
deren Bedeutung von vornherein einleuchtend ist. 

4. Eine exponierte Lage am Korper, die begreiflich erscheinen laJ3t, 
da13 ein inniger Kontakt auch mit dem 02-haltigen Au13enmedium 
moglich ist. 

Wenn man im Hinblick auf diese Kriterien die Ergebnisse der vitalen 
Elektivfarbung einerseits und die Organisation der bisher gepriiften 
Versuchsobjekte andererseits betrachtet, so kann man wohl sagen, da13 
alle Befunde beziiglich des Baues, der Lage, der Gro13e, der Feinstruktur, 
zusammen mit den okologischen Verhaltnissen eine derartige Fiille von 
durchaus gleichsinnigen Hinweisen ergeben, da13 andere Deutungen aus
geschlossen werden konnen oder viel unwahrscheinlicher waren als die 
hier vertretene Ansicht iiber die Funktion von Kiemen, Nackenschild und 
die Korrelation zwischen beiden. Durch die vitale Elektivfarbung werden 
die bestehenden Beziehungen nur ungleich sinnfiilliger und fiihren zu 
neuen Fragen und Gesichtspunkten, welche aus einer blo/J histologischen 
oder morphologischen Untersuchung sich kaum ergeben wiirden. 

Fiir die Respirationsepithelien lassen sich aber auch die geforderten 
indirekten und direkten Beweise auf Grund physiologischer Experimente 
erbringen. 

2. Beobachtungen iiber die Permeabilitat der Kiemen und 
des Nackenschildes von Daphnia. 

Die Frage der Permeabilitat dieser Organe wurde von GrCKLHoRN 
und SULLMANN (8) mit folgenden Uberlegungen und Beobachtungen 
gepriift ; 

Wenn es gelingt, ohne Farbung einzelner Organe in der Leibes
hohlenfliissigkeit von Daphnia einen Farbstoff mit Indikatorcharakter 
bis zur deutlich sichtbaren Farbung anzureichern, und wenn ein der
artig durchgefarbtes Objekt mit verdiinnten Sauren oder Alkalien be
handelt wird, so mu13 ein eventuell lokalisierter Farbenumschlag die 
Stelle einer hoheren Permeabilitat sichtbar machen lassen. Es gelang 
nun, einen geeigneten Indikator zu finden, der unschadlich ist und bei 
etwa IIz-Istiindiger Versuchsdauer eine sehr intensive Farbung aus
schliejJlich der LeibeshOhlenfUissigkeit bewirkt. Am besten wirkt Methylrot 
in wa13riger Losung (Methylrot ist die p-Dimethylaminoazobenzol-o-Car
bonsaure, die sich mit Sauren rot, durch Laugen gelb farbt). La13t man 
ein lebhaft gelb gefarbtes Objekt in stark verdiinnte Sauren, z. B. die 
relativ unschadliche Essigsaure ausschwimmen, sO erfolgt schon im 
Verlauf der ersten Minute ein Farbenumschlag nach Rot, der sich in der 
Intensitat zunehmend veriieft und zuniichst ausschliejJlich an den Kiemen
siickchen eintritt. Bei iungen Tieren bewirkt der Saurezusatz nicht blo13 
eine Verfarbung der Kiemensackchen, sondern gleichzeitig auch des Epi-
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thels des Nackenschildes, wobei der Farbenum$chlag in keinem einzlgen 
Fall auch in dem benachbarten Korperepithel erfolgt. Damit i$t also 
wieder die enge ZU$ammengehorigkeit zwi$chen Kiemen$ackchen und 
Nackenschild erwie$en. Einzelheiten die$er Untersuchung sind hier 
belanglos, nur eine Beobachtung $011 im Hinblick auf frtiher be$prochene 
Beispiele be$tehender Differenzen zwischen den einzelnen Kiemen bei 
Daphnia magna noch kurz erwahnt werden. 

Wird namlich der Versuch mikroskopisch verfolgt, so bemerkt man 
tiberraschenderweise eine konstante Reihenfolge des F arbenumschlages. 
Es verfarben sich zunachst die 2. Kiemen, dann da$ 1. Kiemenpaar, 
dann nach einem kurzen Intervall das 3. und schlieBlich mehr oder 
minder gleichzeitig das 4. und 5. Kiemen$ackchenpaar. - GICKLHORN 
U. SULLMANN konnten nun zeigen, daB diese Beobachtung nicht im 
Sinne funktioneller Unter$chiede interpretiert werden darf, da e$ $ich 
aU$$chlieBlich urn einen Effekt der Stromungswirbel handelt, die durch 
da$ geordnete Schlagen der Rumpfbeinpaare erzeugt werden und $omit 
in bestimmter Reihenfolge die Saure zu den Epithelien $piilen. Durch 
Narkose, welche die Bewegungen $i$tieren laBt und dadurch einen ganz 
gleichmaBigen und auch gleichzeitigen Zutritt von Saure bzw. Alkali 
ermoglicht, bleibt die auffaUende Reihenfolge in der Verfarbung der 
Kiemen am. - Es lieB $ich weiter$ zeigen, daB die Befunde in voll
kommener Ubereinstimmung mit den Beobachtungen von STORCH (2) 
stehen, welcher den Mechani$mu$ de$ Fangapparate$ (einen $olchen 
stellen namlich die frtiher irrttimlich al$ "SchwimmfUBe" gedeuteten 
RumpfgliedmaBen dar) in einer grundlegenden morphologi$ch-phY$io
logischen Unter$uchung aufgeklart hat. 

Die Unter$uchungen tiber die groBere, auf die Re$pirationsorgane 
beschrankte Permeabilitat ergaben weiter, daB keinerlei irreparable 
Schadigungen dabei auftreten mti$sen, denn die Wirkung der E$sig$aure 
ist bei kurzer Zeitdauer des Einflus$e$ rever$ibel, zeigt $ich $chon am 
ungefarbten Objekt und ergibt wieder den Unter$chied der beiden Zell
formen der Kiemen (vgL Kap. V, A). Gelo$te Kohlen$aure bewirkt den 
gleichen Effekt. E$ ist al$o daraufhin wohlsehr wahrscheinlich, daB 
nicht nur fUr Kohlensaure, $ondern auch fUr andere gelo$te Ga$e - in$
be$ondere Sauer$toff - eine aU$gezeichnete lokali$ierte Permeabilitat 
besteht. Diese Permeabilitat scheint mit den genannten Versuchen in 
der Richtung auBen_innen nachgewie$en. 

3 Nachweis de$ Ga$au$tau$che$ mit Hilfe von 
"A tm ung$figuren". 

Man wird aber auch von vornherein erwarten konnen, daB an der 
Grenze der Respirationsepithelien gegen das Medium und bei ruhig 
liegenden Objekten in einiger Entfernung davon $ich eine be$timmte 
Relation im Sauerstoff- bzw. Kohlensauregehalt des Milieus ein$tellt, 

38* 
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wenn das Versuchsobjekt atmet. Wenn also ein lokalisierter Nachweis 
dafiir gelingt, so ist noch ein weiteres, sichersehr beachtenswertes Argu
ment fUr die Funktion der bei verschiedenen Tierformen so verschieden 
geformten Kiemen erbracht. Auch dieser Nachweis liegt bereits vor. 

Fox (1, 2) hat den bekannten von ENGELMANN in die Physiologie 
eingefiihrten Sauerstoffnachweis mit Hilfe von Bakterien und Flagel
laten dazu benutzt, urn iiber die Verteilung der Sauerstoff aufnehmenden, 
bzw. Kohlensaure abgebenden Orie verschiedener Insektenlarven Auf
schluI3 zu erlangen. Er verwendete Bodo sulcatus als "biologisches 
Reagens" und konnte zeigen, daJ3 sich der Flagellat auf Grund chemo
taktischer Reizung nur an jenen Stellen ansammelt, an den en die Sauer
stoffspannung des \,y"assers nur wenig unterhalb der Sattigung liegt. 
Bringt man nun Insektenlarven, wie z. B. Chironom~ts-Larven oder 
soIche von Corethra, aber auch Puppen anderer Dipteren ~ z. B. 
M ochlonyx, Sil1Utlium, Glyptodentipes ~ unter ein graJ3eres Deckglas und 
setzt groJ3e Mengen des Flagellaten hinzu, so entsteht bald wegen der 
Sauerstoffaufnahme durch das lebende Objekt an den Orten erhahter 
Aufnahme, bzw. Wegsamkeit die fUr die vorher regellos verteilten Fla
gellaten optimale Sauerstoffsattigung. Erfolgt der Gasaustausch iiberall 
annahernd gleichmaJ3ig durch die gesamte Karperoberflache, z. B. bei 
Chironomus, so sammeln sich die Flagellaten in dichten Scharen auch 
iiberall annahernd gleichmaJ3ig verteilt urn die Larven. Ebenso erfolgt 
ein gleichma13iges Zuriickweichen des ganzen Schwarmes an allen 
Stellen, sobald durch den weiteren Sauerstoffverbrauch durch das Tier 
das Optimum der O.-Tension der friiheren Stellen sich andert. In jenen 
Fallen aber, wie z. B. Corethra-Larven oder den Atmungsanhangen der 
Puppen von Simulium, weIche einen lokalisierten, auf die Kiemenanhange 
beschrankten und nicht auf die ganze Korperoberflache verteilten Gasaus
tausch zeigen, tritt das typische Bild der von ENGELMANN und BEJE
RINCK, MOLISCR beobachteten "Atmungsfiguren" auf. 1m Hinblick auf 
die Befunde der elektiven Vitalfarbung ist nun die Beobachtung von 
besonderem Interesse, da13 nur bei soIchen Larven eine streng elektive 
Vitalfarbung der als Kieme gedeuteten Karperanhange gelingt, also 
ausgesprochen lokalisierte "Atm1mgsfigltren" und lokalisierte Vitalfarbung 
wieder gleichsinnig sind. 

Auf weitere Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden, da 
eine Anzahl von Fragen einer weiteren Priifung bedarf, die sich auf die 
Unterscheidung zwischen lokalisierter Kiemenatmung und "diffuser" 
Hautatmung der iibrigen Karperflache beziehen. Es ist wohl sicher, 
daJ3 typische Kiemen Orte darstellen, weIche durch ihre bevorzugte 
Durchlassigkeit ausgezeichnet sind, ohne da13 aber das iibrige Karper
epithel vollig undurchlassig fiir gelOste Gase sein miiJ3te. 

Direkte Messungen des Gasaustausches von Insektenlarven ~ und 
zwar soIchen Formen, weIche auch mit der Sauerstoffprobe gepriift sind 
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- hat HARNISCH ausgefiihrt, wobei er einfache Blutgasmanometer nach 
BARCROFT-HALDANE benutzte. Die Ergebnisse an Chironomus decken 
sich mit den Befunden von MONROE Fox (1), der bereits diese Hamo
globin fiihrende Insektenlarve mit Bodo sulcatus auf die Verteilung der 
Hautatmung untersucht hatte. Einzelheiten aus den Ergebnissen und 
den Diskussionen der Arbeit von HARNISCH brauchen hier nicht beriick
sichtigt werden, doch waren Untersuchungen an hamoglobinfreien For
men mit sicher lokalisierter O.-Aufnahme erwiinscht, da gerade diese 
Formen in ihrem Verhalten bei Vitalfarbungen besser bekannt sind. 

4. Elektrische Charakteristik der Respirationsepithelien. 
Die in den vorangehenden Kapiteln diskutierten Versuche und Be

obachtungen miissen natiirlich auch im Hinblick auf biophysikalische 
Fragen interpretiert werden konnen. Wenn wir hier die elektrische 
Charakteristik herausgreifen, so ist damit nur betont, da/3 es sich urn 
einen entscheidend wichtigen Faktor handelt und die Zusammenhange 
mit der Vitalfarbung leicht einzusehen sind. Mit der allgemein iiblichen 
Einteilung der Farbstoffe in saure und basische im Sinne der Chemie 
ist letzten Endes nur der elektrochemische Charakter mit anderen Worten 
gekennzeichnet. Es ist ja langst bekannt und durch einfache Demonstra
tionsversuche leicht zu zeigen, da/3 aIle basischen Farbstoffe in reinem, 
neutral reagierendem Wasser gelost, im Kataphoreseversuch zur Ka
thode wandern - also seIber positiv geladen sind -, wahrend aIle 
sauren Farbstoffe anodische Wanderungsrichtung haben, also selbst aus 
elektro-negativ geladenen Korpuskeln bestehen. Diese allgemein be
kannte Wanderungsregel darf aber nicht so gedeutet werden, als ob die 
Eigenladung einer gegebenen Farbstofflosung unter allen Umstanden 
unverandert gleich ist: wir wissen heute vielmehr, da/3 je nach den 
Lo;;ungsbedingungen, z. B. der Reaktion des Losungsmittels (sauer oder 
alkalisch), der Anwesenheit von Kolloiden, die Farbstoff absorbieren 
konnen, je nach der Dielektrizitatskonstante des Losungsmittels usw. eine 
U mladung auf en tgegengesetztes Vorzeichen, dami t auch der Wanderungs
richtung erfolgen kann. - Wenn man nun die elementaren Gesetze der 
Elektrostatik beriicksichtigt, nach welchen Korpuskel gleicher Ladung 
sich anziehen, bei entgegengesetzter Ladung sich absto/3en, und zwar 
mit einer Kraft, welche durch das COuLoMB-Gesetz ausgedriickt wird, 
so ist klar, da/3 auch im kolloiden Milieu der Zelle die gleichen Beziehun
gen bestehen miissen, wobei die Gro/3e der Kraftwirkung wegen mikro
skopisch kleiner Dimensionen besonders ins Gewicht taUt. Dber die 
Wichtigkeit der elektrischen Ladung von Kolloiden, Farbstofflosungen 
usw. kann heute kein Zweifel mehr bestehen, und jedes Lehrbuch der 
Kolloidchemie orientiert iiber die bisher bekannten Gesetzma/3igkeiten. 
Wenn die universelle Bedeutung der elektrischen Ladung nicht un
mittelbar auffallend ist, so liegt das nur daran, da/3 ihre Wirksamkeit 
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entweder durch andere, nicht minder wichtige iiberdeckt wird - Ober
fHichenspannung, Dispersitatsverhaltnisse, Viskositat usw. -- oder nicht 
jene Beachtung tindet, welche sachlich unbedingt notwendig ist. Darauf 
hat R. KELLER erstmalig und immer wieder in verschiedenen Schriften 
hingewiesen (vgl. KELLER [lJ) und auch angeregt, daB geeignete neue 
Methoden ausgearbeitet wurden, um einerseits rasch und sicher den 
Ladungssinn von Farbstoffen unter verschiedenen Losungsbedingungen 
bestimmen zu konnen, andererseits durch direkte statische Potential
messungen die elektrische Ladung der zu untersuchenden Gewebe, 
Zellen und Zellbestandteile messen zu konnen. Diese Ziele und diese 
Arbeitsrichtung fiihrt natiirlich in vielen Punkten iiber die iibliche 
Elektrophysiologie tierischer und pflanzlicher Organe hinaus, denn bisher 
sind ja sowohl die Methoden als auch die Ziele elektrophysiologischer 
Studien wesentlich andere gewesen. Man hat entweder ausschlieI3lich 
oder doch in erster Linie Probleme der Entstehung, Verteilung, Wirkung 
und Messung elektrischer Strome im Organismus behandelt, wahrend der 
Nachweis der Verteilung und Wirkung statischer Ladungen, bzw. ruhen
der oder stationar bewegter Felder, nicht beachtet, oft sogar als vollig 
belanglos hingestellt wurde. Uberdies wurden die Methoden und Er
gebnisse der Elektrophysiologie meist einseitig im Interesse und im 
Sinne der Reizphysiologie ausgewertet, dagegen die Bestimmung elek
trischer Strukturen und Ladungen, die ja gegeniiber den Stromen das 
Primiire sind, fast iiberhaupt nicht beachtetr. 

Selbstverstandlich verlangt die Methode statischer Potentialmessungen, 
insbesondere an einzelnen Zellen oder Zellbestandteilen, neue MeBmethoden 
und ist an bestimmte programmatische Forderungen gebunden, wenn iiber
haupt die F oraussetzungen fUr eine einwandfreie Messung gegeben sein 
sollen. Diese Voraussetzungen beziehen sich: 

I. Auf die Instrumente und ihre Anordnung zur Messung. 
2. Auf die Herstellung und Uberpriifung brauchbarer Elektroden, we1che 

ja gestatten miissen, von mikroskopisch klein en Arealen Ladungen fehlerfrei 
zum MeBinstrument ableiten zu konnen. 

3. Auf die Hilfsinstrumente zur Herstellung eines verlaBlichen Kon
taktes mit mikroskopisch kleinen Stellen bei bequemer und sicherer Kontrolle 
des Ortes der Ableitung (Manipulatortechnik!). 

4. Auf die Genauigkeit der Messungen, die sicher reproduzierbar sein 
miissen und cleren Fehlergrenze sich nur urn wenige Millivolt bewegen darf. 

Es liegen heute bereits genug Methoden und Erfahrungen vor, urn jeder 
der genannten Forderungen mit einer derzeit ausreichenclen und befriedigen
den Sicherheit und Genauigkeit geniigen zu konneI\. - Einzelheiten, we1che 
sich auf die Theorie, clie speziellen Probleme uncl methodischen Schwierig
keiten cler elektrischen Charakteristik von Farbstofflosungen uncl vor allem 
auf statische Potentialmessungen beziehen, konnen hier nicht beriicksich-

I Eine eingehende Darstellung cler Gruncllagen, Probleme und Methoden 
cler Bioelektrostatik wircl clie Monographie von GrcKLHoRN: "Electro
statics of protoplasm" bringen. (Protoplasma-Monographien, nach clem 
cleutschen Manuskript iibersetzt von SMALL und INGOLD [Belfast]). 
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tigt werden; es sei daher nur auf die zusammenfassenden Darstellungen von 
KELLER (1), KELLER und GICKLHORN (1), FURTH, ETTISCH, wegen Spezial
fragen auf die Arbeiten von ETTISCH und PETERFI, GICKLHORN und UM
RATH (9), DEJDAR (8), NISTLER und PEKAREK verwiesen, weJche Arbeiten 
weitere Spezialliteratur in aller Vollstandigkeit enthalten. 

Was nun die Respirationsepithelien betrifft, so treten aus allen Beob
achtungen zwei besonders hervor, mit deren KHirung auch schon eine An
zahl weiterer Fragen gelost ist. 1. Die auffallend starke Reduktionskraft 
der Kiemen, bzw. des Nackenschildes und anderer Atmungsanhange 
gegenuber Farbstoffen, wobei die vorwiegend reduzierend wirkenden 
Zellen ein auffallend starke Ausbildung aufweisen. 2. Dieselbe Er
scheinung gegenuber leicht reduzierbarcn Metallsalzen, wobei es zur 
Ablagerung von Metall, bzw. deren Oxyden in kolloid verteilter Form 
kommt. 

Diese Erscheinungen lieDen sich leicht verstehen, wenn der Nachweis 
gelingt, daD die Statten der Reduktion eindeutig negativ geladen sind 
(bezogen auf Erde als Nullpunkt oder neutrales Wasser), also eine ahn
liche Erscheinung vorlage wie bei der Reduktion derselben Metallsalze 
wahrend der Elektrolyse. In dies em Fall ist ja bekannt, daD an der 
Kathode Reduktionsvorgange lokalisiert sind, wahrend an der Anode sich 
die Oxydationsvorgange abspielen. Wenn sich weiter zeigen laI3t, daD 
die elektive Farbung ausschlieBlich nur mit positiv geladenen, also zur 
Kathode I wandernden Farbstoffen gelingt und Farbstofflosungen von 
entgegengesetzter Ladung sich zur Elektivfarbung als ungeeignet erwei
sen, dann muD die Beweiskette als geschlossen betrachtet werden konnen. 

Direkte Potentialmessungen an Daphnia als dem grundlichst unter
suchten Objekt haben leider mit Schwierigkeitcn zu kampfen, die solche 
Messungen als ausichtslos erscheinen lassen. Es sind ja die Rumpf
gliedmaDen am lebenden Tier in einer ununterbrochen lebhaften Bewe
gung (I50-200 Schlage pro Minute), und der Ausweg, durch Narkose 
die Bewegung auszuschalten, urn sicheren Kontakt mit Elektroden
spitzen von IO-20 f1 Durchmcsser zu erreichen, ist deshalb nicht ein
wandfrei, weil man damit nicht mehr naturgetreue Verhaltnisse vorfin
den wurde. Eine Beantwortung der Frage nach dem Ladungssinn und 
der LadungsgroBe der Respirationsepithelien ist aber weitgehend von 
einem bestimmten Objekt unabhangig, denn so verschieden auch die 
Form und Art der Respirationsepithelien bei verschiedenen Tierformen 
sein mag, das Wesentliche der Funktionsweise mufJ als identisch ange
nommen werden. Man wird also als beweisend auch solche Messungen 
gelten lassen mussen, die an anderen Kiemenformen als Epipoditkiemen 
ausgefUhrt sind, wenn nur fUr das gleiche Objekt ein gleichsinniges 
Verhalten bei vitaler ElektivHtrbung festgestellt ist, wie bei Daphnia 
magna. 

I 1m Milieu der Wirkung und nicht in reinem Wasser! 
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Von dies en Uberlegungen ausgehend, hat DEJDAR (4) schlieBlich ein 
besonders geeignetes Versuchsobjekt zur Potentialmessung verwendet, 
namlich Axolotl (Amblystoma tigrinum GREEN). Die vorziigliche Eignung 
gerade dieses Objektes besteht darin, daB die KiemenbHittchen oder 
-faden relativ sehr groB sind, in SO groBer Anzahl ausgebildet sind, daB 
man am gleichen Objekt unter gleichen Bedingungen viele Messungen 
anstellen kann und daB technische Schwierigkeiten beziiglich der Her
stellung eines sicheren Kontaktes der Mikroelektroden mit dem zu 
messenden Epithel so gut wie nicht vorhanden sind. Die Ergebnisse 
der Messungen faBt DEJDAR dahin zusammen: 

,,1. Die Kiemenblattchen von Axolotln als die eigentlichen auBeren 
Respirationsepithelien sind gegen Wasser ausnahmslos negativ, und zwar 
mit einem durchschnittlichen Wert von 17-18 Millivolt. Die Schwan
kungen, welche die einzelnen MeBergebnisse aufweisen, erklaren sich 
leicht dadurch, daB man ja kaum jemals gleich giinstigen Kontakt ge
winnt, auch kaum die Elektroden immer mit gleicher Intensitat an das 
lebende Epithel andriickt (ohne Verletzung!). 

2. Die Kiemenstamme, welche von einem normalen und relativ wenig 
Schleimzellen enthaltenden Epithel bedeckt sind, sind gegen Wasser mit
unter posit iv, und zwar etwas starker als die angrenzenden Hautpartien. 
Die Potentialditlerenz zwischen Kiemenstamm und Kiemenblattchen be
tragt im Durchschnitt 15 Millivolt, und zwar sind die Kiemenblattchen 
ausnahmslos negativ" (DEJDAR [4J). 

Mit dies em Ergebnis ist also die geforderte Negativitat nachgewiesen 
und damit das Verhalten der Respirationsepithelien gegeniiber Farb
stoffen, die in Leukoverbindungen iibergefiihrt werden konnen und 
gegeniiber leicht reduzierbaren Metallsalzen ohne Hypothesen ad hoc 
verstandlich. Natiirlich kann sich dieser Nachweis blofJ aut die prinzi
pielle Seite der Frage beziehen, denn die Fiille von Spezialproblemen, 
welche den Mechanismus dieser Reduktionen yom Standpunkt der Elek
trochemie betreffen, sind damit keineswegs erklartI. Auch an dieser 
Stelle muB nachdriicklich betont werden, daB es sich heute in erster 
Linie um den eindeutigen Nachweis des V orzeichens elektrischer Ladungen 
an lebenden Zellen, Geweben oder Zellbestandteilen handelt, und daB die 
in Millivolt gemessenen Betrage (d. h. die zum Instrument ableitbaren 
Ladungen) aller Wahrscheinlichkeit nach kein quantitativ zutreffendes 
Bild der wahren LadungsgroBe und der mikroelektrischen Struktur der 
gemessenen Objekte geben konnen. - In gleichem Sinn kann man auch 
die Versuche der Strommessung auswerten, da die Negativitat um sO 
groBer ist, je intensiver ein Organ funktioniert, was bei Kiemen, ver
glichen mit dem angrenzenden Hautepithel, sieher der Fall ist. 

I Insbesondere ist nichts tiber die Trager dieser negativen Ladungen 
ausgesagt, denn es k6nnen ebensogut bestimmte Stolle als auch besondere 
Grenzllachen mit tiberwiegend negativer Ladung sein. 
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AbsehlieBend kann noeh ohne spezielle Ausfiihrungen darauf hin
gewiesen werden, daB auf Grund der elektrisehen Charakteristik der 
empirisch als geeignet zur Elektivfarbung von Kiemen gefundenen Farb
stofflosungen und ebenw der nicht geeigneten Losungen eindeutig eine 
uberwiegende Negativitat der Respirationsepithelien im Vergleieh zum 
angrenzenden, funktionell andersartig beanspruehten Epithel sieh ergibt. 

Ruekbliekend konnen wir also sagen, daB Elektivfarbungen an Kie
men und Naekensehild von Daphnia magna als die derzeit grundliehst 
untersuehten Respirationsepithelien und ebenso aIle anderen daraufhin 
gepruften Beispiele zu einem Gesamteindruek der Ergebnisse fiihren, 
bei welchen die morphologische und entwicklungsgeschichtliche, die oko
logische, die direkte und indirekte Physiologische und die physikalische 
Analyse in einer durchaus befriedigenden Weise mit der Vitalfarbung und 
den Gesichtspunkten ihrer A uswertung iibereinstimmen. 

DaB dieses Beispiel aber nieht isoliert steht, zeigen die naehfolgend 
behandelten Ergebnisse der organ- und zellspezifischen Differenzierung 
der Exkretionsorgane, wobei wir wieder die Cladoeeren als Ausgangs
punkt nehmen mussen. 

VI. ElektivHirbungen der Exkretionsorgane, besonders 
bei Cladoceren, Copepoden und Insektenlarven. 

Zu diesen Ausfiihrungen mussen wir hier die wesentlichen Kennt
nisse der Begriffe, der Morphologie und ebenso Physiologie der Exkre
tionsorgane als bekannt voraussetzen. Die Literatur uber den Gegen
stand ist ja besonders grundlich zusammenfassend in versehiedenen 
Werken niedergelegt, z. B. bezuglieh der Wirbellosen bei BURIAN, 
STROHL, BURIAN und MUTH, EHRENBERG, beziiglich der Wirbeltiere bei 
NOLL, CUSHNY, HEIDFNHAIN (1), HOBER, PUTTER, ELLINGER, bzw. in 
den Handbuehern und vergleichenden Darstellungen in JORDAN, BUD
DEN BROCK U. a. 

A. Begriffe und allgemeine Ubersicht. 
In der Terminologie konnen wir uns hier an die Definitionen von 

BURIAN halten und erinnern daher nur an folgendes: 
"Unter Exkretion im weitesten Sinn des 'Wortes versteht man die Aus

scheidung der nicht verwertbaren Stoffe aus dem Tierki:irper: seien dies nun 
unresorbierte Nahrungsreste; oder Substanzen, die zwar in das Getriebe 
des Organismus wirklich hineingelangen, aber im vornherein nutzlos oder 
schadlich sind; oder seien es endlich die erst beim Abbau der yom Organ is
mus verwerteten Verbindungen entstehenden unbrauchbaren Produkte" 
(BURIAN, S.257). 

"Unter Exkretion im engeren Sinne meint man aber die Ausscheidung 
nicht gasfi:irmiger Abfallstoffe unter AusschluB der unresorbierten Nah
rungsreste, wohei die Ausscheidung dnrch eigens dafur bestimmte Organe 
erfolgt. Fur diese Leistungen kommen entweder einzelne Zellen in Betracht 
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oder eigene Organe, die bei den wirbellosen Metazoen meist als Emunktorien 
bezeichnet werden, wahrend aktiv exkretorisch tatige Zellen, welche Exkrete 
aufnehmen und in ihrem Korper speichern konnen, als A throcyten bezeichnet 
werden. Hier interessieren in erster Linie die Emunktorien, deren charakte
ristisches Merkmal als Exkretionsorgan darin besteht, da[J sie die aufgenomme
nen, transportierten und schlie[Jlich abgegebenen Stoffe der Hauptsache nach 
nicht seiber bereiten, sondern aus anderen Korperregionen beziehen. So ver
schieden die chemische Natur der abgegebenen Exkrete auch sein mag, so 
ist doch stets Wasser das Losungsmittel und trotz der verschiedenen Gestalt 
und der Entwicklungshohe der bei verschiedenen Tierformen verschieden 
genannten Exkretionsorgane ist ihr Charakter als Druse doch durchgehends 
gewahrt." - Beziiglich der :\1orphologie und Physiologie der Exkretionsorgane 
sei weiters daran erinnert, daB "trotz der bunten Vielgestaltigkeit der exkre
torischen Erscheinungen sich die Ihnen zugrunde liegenden Mechanismen 
unschwer auf einige wenirte Haupttypen zuriickfiihren lassen. Noch gleich
artiger ist aber durch das ganze Tierreich hindurch die A ufgabe, die die 
Exkretionsvorgange im Lebensgetriebe des Organismus zu erfiillen haben" 
(BURIAN, S.258). 

Wahrend die Morphologie der Exkretionsorgane und aller Hilfsapparate 
heute fiir verschiedene Ordnungen und Klassen selbst in Einzelheiten recht 
genau bekannt sind - in erster Linie natiirlich beim Wirbeltier (vgl. v. MOL
LENDORFF (8) -, wird man v. BUDDEN BROCK beistimmen miissen, wenn er 
ad Funktion folgendes sagt: 

"Die Art und Weise, in welcher die Emunktorien ihre Aufgabe der 
Entleerung der Stoffwechselprodukte erfiillen, ist leider erst sehr wenig 
geklart. Es kann behauptet werden, daB auf keinem anderen Gebiete der 
vergleichenden Physiologie neue experimentelle Arbeiten so dringend not
wendig sind wie hier. Selbst bei den Wirbeltieren, die am besten erforscht 
sind, stehen sich die Ansichten maBgebender Fachmanner noch schroff 
gegeniiber. Bei den Wirbellosen, bei denen das meiste der Deutung mikro
skopischer Bilder entnommen ist und auBerdem entscheidende Experimente 
fast vollig fehlen, stehen wir mit unseren Kenntnissen erst am Anfang" 
(v. BUDDENBROCK, S.7I8). 

"Wenden wir uns ... den Verhaltnissen bei den Wirbellosen zu, so ist 
zunachst zu sagen, daB Experimente, die denen an Wirbeltieren an die Seite 
zu stellen waren, nahezu vollig fehlen. Beinahe alles, was wir wissen, be
schrankt sich auf die Deutung des mikroskopischen Bildes, die naturgemaB 
sehr unsicher ist" (v. BUDDENBROCK, S.728). 

Bei einem Urteil iiber die Morphologie und Physiologie der Exkretions
organe wird man auch, sofern man nicht nur einzelne Ordnungen, sondem 
die verschiedensten Klassen der Metazoen beachtet, einen Gesichtspunkt 
nicht auGer acht lassen diirfen, den v. BUDDENBROCK kurz so formuliert: 

"Ein wirkliches Verstandnis ... kann man ... nur gewinnen, wenn man 
den phylogenetischen \Veg beschreitet. Ohne Zweifelleiten sich aIle Emunk
torien von den sogenannten Protonephriden ab, die bei den niederen Wiir
mem in weitester Verbreitung zu finden sind. Diese Organe werden nun 
neuerdings als Regulatoren des Wassergehaltes betrachtet, sie scheiden alles 
Wasser aus, das durch die Nahrung oder osmotisch durch die Haut iiber
fliissig aufgenommen wurde. Offen bar haben sich die Emunktorien aller 
hoheren Tiere durch eine Art Funktionswechsel aus diesen Wasserabschei
dungsorganen entwickelt ... Obgleich sie, d. h. die Emunktorien der hoheren 
Tiere, die urspriingliche Aufgabe der Wasserausscheidung meist verloren 
haben, haben sie den Gesamtbau des Protonephridiums beibehalten. Indem 
sich ihr Endabschnitt frei in die Leibeshohle offnet oder, falls er geschlossen 
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ist, doch frei in der Leibeshohle befindet, oder nahere Beziehungen zum 
Blutgefa/3 gewinnt, durchstromt den vielfach sich schlangelnden Kanal eine 
Fliissigkeit, die an resorbierfahigem Material, aber auch an Exkretstoffen 
reich ist. Es entwickeln sich daher vielfach resorbierende Abschnitte, die 
den Ham durch Eindicken darstellen. Neben ihnen besteht das Sekretions
vermogen anderer Teile unverandert fort ... " (v. BUDDENBROCK, S. 720 
bis 72I). 

Wirbeltiere, die mit Methoden und den Farbebedingungen reiner Elek
tivfiirbungen iiberhaupt nicht untersucht sind, miissen wir hier ganz aus
schalten, und von den Wirbellosen konnen hier nur jene Beispiele genannt 
werden, welche eingehend genug unter Beachtung aller Forderungen eben 
der Elektivfarbung studiert sind. Selbstverstandlich hat es hier nicht an 
Vorarbeiten gefehlt, doch finden wir in keinem Fall kritische und so viel
seitig variierte Versuche \'or, wie sie heute Wr Cladoceren vorliegen. 

B. Die Exkretionsorgane der Cladoceren. 
Abgesehen von den athrocytaren Elementen, deren Auftreten und 

Machtigkeit der Ausbildung anscheinend ein Rassemerkmal ist - sie 
fehien namlich oft bei Individuen bestimmter Standorte und ebenso zu 
gewissen Zeit en -, haben wir bei den Cladoceren typische gegliederte 
Exkretionsorgane. Sie sind untereinander gleich gebaut und nur der 
Lage nach verschieden, da das eine, das Atennennephridium, im Metamer 
der 2. An tenne, das M axillennephridium im Metamer der 2. Maxille liegt. 
Ein drittes, homonomes Organ soll nach GIESBRECHT allen Crustaceen 
fehlen. Bei erwachsenen Cladoceren und ebenso den Copepoden ist das 
Maxillennephridium das wichtigste Exkretionsorgan, da das Antennen
nephridium sehr fruhzeitig bis auf ein Rudiment des Colomsackchens 
ruckgebildet wird. Kur bei den Ostracoden sind beide Nephridien noch 
mit allen charakteristischen Teilen ausgestattet (vgl. CANON) und an
scheinend in annahernd gleichem MaDe funktionstuchtig. 

Einzelheiten iiber die Lage und den Bau der Antennen- und Maxillen
nephridien bei Cladoceren konnen in den zusammenfassenden Darstellungen 
von GIESBRECHT, WAGLER (1), ZIMMER (1,2), BURIAN und MUTH ein
gesehen werden. 

Hier interessiert nur die Tatsache, da/3 die Maxillennephridien einen 
durchaus gleichartigen Bau aufweisen und bestehen: aus einem gegen die 
Leibeshohle geschlossenen En.dsackchen (= Colomsackchen), einem meist 
vielfach gewundenen Ausfiihrungsgang (= Hamkanal = Nephridialschlei
fen), der entweder mit oder ohne eine sackformige Erweiterung der Endblase 
(= Harnblase) nach au/3en miindet. Der fTbergang yom Colomsackchen zur 
Schleife wird als Nephrostom, die Ausmiindungsstelle an der au/3eren Korper
bedeckung als Nephroporus bezeichnet. (Siehe Abb. 3.) 

Mit Hilfe elektiver Vitalfarbungen laDt sich nun eine so weitgehende 
farbenanalytische Differenzierung erzielen, daD man uber die Lage, den 
Bau und die funktionelle Gliederung am lebenden Objekt derart klare 
Bilder erzielt, daD sich ebenso wie in den fruher ausgefiihrten Beispielen 
der Respirationsepithelien recht vielseitige und ausreichend begrundete 
Aussagen geben lassen. 
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I. Elektivfarbungen an den Colomsackchen der Cladoceren. 

Die ersten Vitalfarbungen der Colomsackchen haben 1889 KOWA
LEWSKY und METSCHNIKOFF ausgefuhrt, ab 1903 dann BRUNTZ (1, 2), 
ohne Kenntnis dieser Arbeit hat dann FISCHEL (1) im Jahr 1909 eben
falls Vitalfarbungen erzielt, die von LANGHANS, weiter von RUHE uber
pruft und in einzelnen Punkten richtiggestellt wurden. Trotzdem nam
lich KOWALEWSKY und METSCHNIKOFF an Daphnia magna das Rudiment 
des Colomsackchens vom Antennennephridium und ebenso das wohl
ausgebildete COlomsackchen des Maxillennephridiums -- vermutlich so
gar als Elektivfarbungen - richtig bcobachtet und gedeutet hatten, 
war FISCHEL (I) der Meinung, daD es sich "urn Drusen, die jedoch keinen 
Ausfuhrungsgang besitzen, also Drusen mit innerer Sekretion" handelt. 
Wie wenig in allen bis zu den Studien von GICKLHORN und KELLER (3) 
ausgefiihrten Untersuchungen mangels reiner Elektivfarbungen die 
wirklichen Verhaltnisse erkannt wurden, durfte aus folgenden kurzen 
Bemerkungen hervorgehen: 

FISCHEL fand beide Drusen nach Farbung mit Neutralrot wohl regel
ma13ig bei erwachsenen Individuen von Daphnia magna, bei jungen Indi
viduen der gleichen Art sollte dagegen das Antennennephridium regelma13ig 
fehlen, ebenso wie bei der nahe verwandten DaPhnia longispina, bei welcher 
FISCHEL selbst das Colomsackchen des Maxillennephridiums vermi13te. An 
dieser Art gelang aber LANGHANS die Farbung des Endsackchens des Maxil
lennephridiums, wah rend ihm verschiedene andere Cladocerengattungen und 
-arten nicht die erwarteten einheitlichen Resultate ergaben. RUHE konnte 
wohl bei Simocephalus beide Colomsackchen sehen, doch gelang ihm wieder 
nicht der Nachweis cler rudimentaren Antennendruse bei Daphnia pulex. 

Von GICKLHORi" und KELLER (3) wurden die Exkretionsorgane der 
Cladoccren, und zwar zunachst die COlomsackchen, im Jahre 1925 einem 
neuerlichen Studium mit VitaWirbungen unterzogen und dadurch die 
verschiedenen MiDverstandnisse und Unvollstandigkeiten fruherer Unter
suchungen beseitigt. Es gelang eine reine Elektivfarbung fur die Colom
sackchen, von denen man bekanntlich am lebenden ungefarbten Tier 
nur an besonders hyalin en Individuen das Colomsackchen des Maxillen
nephridiums nach Lage und GroDe deutlich sehen kann (vgl. LEYDIG [1J, 
SARS, DOHRN). Das Rudiment des Colomsackchens vom Antellnen
nephridium ist am lebenden ungefarbten Tier entweder uberhaupt nicht 
oder nur andeutungsweise zu sehen, selbst wenn man uber seine Lage 
und GroDe schon orientiert ist. Es sei hier gleich erwahnt, dafJ dieses 
Rltdiment erst durch sein gleichsinniges Verhalten bei der Vitalfarbung 
wie es das gut ausgebildete COlomsackchen zeigt, gefunden wurde und 
dann er stauf Grund vergleichend-morphologischer Oberlegungen seiner 
morphologischen und entwiclllungsgeschichtlichen Wertigkeit nach erkannt 
wurde. (Siehe Abb. 2.) 

Die wesentlichen Ergebnisse der Untersuchungen von GICKLHORN 
und KELLER, wobei etwa 180 Farbstoffe gepruft wurden und viele 
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tausendl' Individuen einzeln beobachtet und auf verschiedenen Phasen, 
bzw. die Zeitdauer der Farbungen studiert wurden, waren folgende: 

a) Zunachst wurde erkannt, daB bei Anwendung ausreichend vieler 
Farbstoffe diese - sofern sie iiberhaupt brauchbar sind - sich bezeich
ncnderweise in Gruppen ordnen lassen, die eigens angefiihrt seien, weil 
sie samtliche Ubergange von Allgemeinfarbung bis zu streng elektiven 
Farbungen aufweisen: 

Gruppe I. Charakteristisch dafUr ist eine schwache, wenig differen
zierende Farbung, die bei gleichzeitiger Mitfarbung anderer Organe die 
beiden C610msackchen eben falls deutlich macht. Die Ergebnisse sind aber 
schwankend und unsicher, und zwar wohl deshalb, weil Farbstoffe dieser 

Ahb.2. (Sit·lw Text S.604.) 

Gruppe (mit Ausnahme von Chinolinblau) bei eintagiger Versuchsdauer 
schadigend wirken. In diese Farbstoffgruppe geh6ren: die Methylviolette 
B. N., 2 B, 6 B, Methylgrun, welches, wie HAUROWITZ gezeigt hat, eben
falls durch den Gehalt an Methylviolett wirksam ist, ferner Methylenviolett 
und Chinolinblau. 

Gruppe II. Farbstoffe dieser Gruppe zeigen stets deutliche, oft sehr 
kraftige Vitalfarbungen beider Drusen. Die Farbung tritt rasch ein, ist 
zunachst diffus in allmahlich gr6Ber werdenden Vakuolen der Drusenzellen, 
bis schlieBlich der Farbstoff granular oder mikrokristallin in den Vakuolen 
ausfallt. Diese Farbstoffgruppe ergibt aber auch stets eine allmahlich immer 
starker werdende Farbung nahezu samtlicher Organe und Gewebe, so daB 
nur in kurz dauernden Versuchen eine fast elektive Farbung im weiteren 
Sinn des Wortes erreicht werden kann. Die Farbung der Kiemensackchen, 
Speicheldrusen, Epithelzellen des Darmes, des Fettk6rpers usw. ist bei etwa 
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12-24stiindiger Versuchsdauer ungleich starker. In diese Gruppe geh6ren: 
Neutralrot, Brillantcresylblau, Cresylechtviolett, verschiedene kaufliche 
Marken von Methylenblau, ebenso polychromes Methylenblau, dann Azur, 
Vitalblau, Nilblausulfat, Vesuvin, Thionin, ferner Benzobraun und N aph
tholblau . 

Gruppe III. Farbstoffe dieser Gruppe farben innerhalb von 6-24stiin
diger Versuchsdauer nahezu nur die beiden C6lomsackchen sehr deutlich, 
und erst bei langerer Versuchsdauer tritt eine schwache Vitalfarbung an,
derer Gewebe auf, besonders stark in den Leukocyten. Bei richtig gewahlter 
Versuchsdauer kann man also in diesen Fallen elektive Farbungen erlangen, 
die aber noch immer nicht das sonst beachtenswerte Kriterium zeigen, nam
lich in hohem MaBe von der Zeitdauer der Farbung unabhangig zu sein. In 

Abb.3. (Siehe T ext S. 603. \ 

diese Gruppe geh6ren: Eriocyanin mit deutlich metachromatischen Far
bungen, BIeu de Lyon, Methylblan, Wasserblau, Chinablau, BIeu de coton, 
Lackmus und schlieBlich Methylrot, das aber nur aus gelber L6sung, also 
der Alkalifarbe, elektiv farbend wirkt (vgl. dazu Kap. V, H 2). 

Gruppe IV. Die hier vereinigten Farbstoffe sind dadurch ausgezeichnet, 
daB sie eine sichere und eindeutige, ausschlieBlich auf die beiden C61om
sackchen lokalisierte Farbung ergeben, die stets sehr intensiv ist und auch 
bei tagelanger Versuchsdauer auf kein anderes Organ oder Gewebe iibergreift. 
Es farben sich damit auch nicht etwa die Maxillardriisen und ebensowenig er
folgt eine Farbstoffspeicherung im Epithel der Nephridialschleifen. In diese 
Gruppe geh6ren: Trypanrot, Trypanblau, Vitalneurot, Cyanochin, BIeu de 
Poirier, Nigrosin, Reinblau doppelt extra, Ammoniakkarmin. 

Wir sehen au,s dies em Beispiel, daB, wie schon friiher ausgefiihrt, 
kontinuierliche Obergiinge zwischen Allgemein/iirbung und Elektiv/iirbung 
existieren, die in dies en Fallen durch die Wahl verschiedener Farbstoffe 
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von sehr verschiedener chemischer Konstitution bedingt sind, wahrend 
die Farbungsbedingungen und das Uisungsmittel unverandert gleich 
gehalten wurden. 

b) Alle auf die Morphologie beziiglichen Daten der Colomsackchen 
konnen in vivo mit voller Sicherheit erkannt werden, wobei namentlich 
das sonst schwer sichtbare Nephrostom in Lage und GroDe scharf 
hervortri tt. 

c) Elektivfarbung gelingt an eben geschliipften jungen Tieren genau 
so wie an erwachsenen, nur ist die Intensitat und die Geschwindigkeit 
der Farbstoffspeicherung bei 
J ungtieren geringer, was wir 
wohl am einfachsten im Sinne 
verschieden starker funktio
neller Beanspruchung deuten 
konnen. 

d) Durch die gleichsinnige 
Farbung der Endsackchen der 
Nephridien ist ihre gleichartige 
Funktion, morphologische Wer
tigkeit und entwicklungsge
schichtliche Zusammengehorig
keit gekennzeichnet, da keine 
andere Driise, z. B. die Speichel
driise, sich mitfarbt. 

e) Bei keiner der verwende
ten Elektivfarbungen konnten 
irgendwelche region ale Unter
schiede zwischen den Zellen des 
Colomsackchens gefunden wer
den, und zwar weder bei dem 
aus sehr vielen Zellen zusam- Abb. 4. (Siehe Text S. 608.) 

mengesetzten Colomsackchen 
des Maxillennephridiums, noch bei den meist wenigen, kompakt mitein
ander verbundenen Zellen des Antennennephridiums. 

Die Sicherheit, mit welcher Elektivfiirbungen der genannten Organe 
erreicht werden konnen, lieD keinen Zweifel dariiber aufkommen, daD 
bei systematisch durchgefiihrten Untersuchungen an moglichst vielen 
Cladocerengattungen und -arten sich Angaben iiber vermeintliches Feh
len des Rudimentes als Mangel der friiher verwendeten Methoden und 
Farbstoffe heraustellen wiirden, welche vor den Untersuchungen von 
GICKLHORN und KELLER benutzt wurden. Die systematische Durch
arbeitung dieser Frage verdanken wir DEJDAR (5), der zu folgendem 
Erge bnis kam: 

"Es ist die Behauptung berechtigt, daD innerhalb der Cladoceren bei 
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allen Vertretern ein rudimentiires Colomsiickchen des Antennennephridiums 
vorkommt, eine konstante Lage aufweist und im Lauf der Entwicklung 
yom Embryo zum erwachsenen Tier in keinem FaIle ganzlich riick
gebildet wird. Die Variation en im Baudes genannten Organs beschran
ken sich ... bloD auf die Zahl der Zellen und das Auftreten oder Fehlen 
eines Hohlraumes, der im FaIle seiner Ausbildung stets allseits ge
schloss en ist" (DEJDAR [5J, S.774-775). 

Fur diese Beobachtungen verwendete DEJDAR folgende Cladoceren: 
Daphnia, magna, D. pulex und D. longispina, Simocephalus vetulus, La
thonura rectirostris, Eurycercus lamellat~(s, Sida cristallina, Polyphemus 
pediculus, Leptodora Kindtii, Ceriodaphnia spec., Scapholeberis mucru-

nata, Bunops serricaudata und Chydorus sphaericus. Diese Formen wer
den hier deshalb eigens genannt, urn zu zeigen, daD die Meinung nicht 
zutreffen kann, als ob die Antennendriise in rudimentarer Form mtr bei 
einigen Arten im erwachsenen Zustand vorhanden ware und haufiger 
wahrend der Entwicklung auftritt. 

Die Riickbildung des Antennennephridiums bei den Cladoceren 
erreicht allerdings ein verschiedenes AusmaD, und zwar kann es sich 
nur mehr urn etwa vier Zellen handeln, die knapp aneinander liegen, 
oder urn eben falls kompakt gelagerte flache Zellkomplexe ohne Hohl
raum oder urn noch ausgesprochen sackfOrmige Gestalt des COlOillSack
chens yom Antennennephridium mit relativ groDem Hohlraum, z. B. 
bei Eurycercus. Ein Ausfiihrungsgang konnte in keinem Fall, auch nicht 
andeutungsweise, nachgewiesen werden. (Siehe Abb. 5.) 
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Beaehtenswert und von allgemeinem Interesse wegen der Leistungs
Hihigkeit elektiver Farbungen diirfte der Befund an Leptodora sein, von 
welcher DEJDAR (5) sehreibt: "Selbst wenn man auf Grund einer ge
lungenen Vitalfarbung weiB, an welcher Stelle am ungefarbten Tier man 
das Colomrudiment zu suehen hat, so diirfte es doeh kaum gelingen, 
dieses Organ ungefarbt bei gewohnlieher Hellfeldbeleuehtung und Ver
wendung auch starkerer VergroBerung zu finden" (DEJDAR [5J, S. 776). 
Der gleiehe Autor weist eben so wie GICKLHORN und KELLER wieder 
darauf hin, daB an keiner der in Lehr- und Handbiichern verwen
deten Abbildung das Rudiment des Colomsackehens beachtet ist, trotz
dem es ein konstanter Bestandteil in der Organisation der Cladoceren 
und sicher funktionstiichtig ist (vgl. auch beistehende Tabelle naeh 
RAUMNER). 

2. Die Colomsackchen der N ephridien bei Copepoden. 

Die Beobachtungen und Erfahrungen an Cladoeeren legten es nahe, 
auch einen typisehen Vertreter der Copepoden mit Hilfe vitaler Elektiv
farbung genauer zu untersuchen, da fiir die Copepoden zwar viele mor
phologische und histologische Studien ad Exkretionsorgane vorlagen, jeder 
Versuch der vitalen Farbung jedoch fehlgeschlagen war (vgl. PLENK). 
Ad Literatur iiber die Morphologie und Physiologie siehe ZENKER (2), 
LEYDIG (3), CLAUS, GROBBEN (2), RICHARD, ferner GIESBRECHT, BREHM, 
BURIAN und MUTH. Die Verhaltnisse sind am lebenden Objekt, 
z. B. bei Cyclopiden, noch ungleich schwieriger zu erkennen als bei 
Cladoceren, und aus der Literatur ist ersichtlich, daB spezielle Arbeiten 
erforderlieh waren, urn an Hand von Mikrotomschnitten iiberhaupt ein 
zutreffendes Bild yom Bau des Endsackchens und des Verlaufes der 
Nephridialschleifen zu erlangen. AuBerdem wurde fiir Copepoden (mit 
einer einzigen Ausnahme) behauptet, daB yom Naupliusstadium an das 
Antennennephridium restlos riickgebildet wird und nur bei Monstrilla 
vorhanden sein soIl (vgl. GROBBEN [2J und GIESBRECHT). 

Untersuchungen von GICKLHORN (5) unter Verwendung der gleichen 
Farbstofflosungen und bei den gleichen Farbungsbedingungen, die fUr 
Daphnia zum Nachweis der beiden Colomsackchen sieh als geeignet er
wiesen, haben nun gezeigt, daB bei Cyclopiden als tYPische Vertreter der 
Copepoden die gleichen Verhiiltnisse vorliegen wie bei Cladoeeren. Es konnte 
zunachst die Lage, die Form, die Zahl der Zellen, welche das Colom
sackchen des Maxillennephridiums zusammensetzen, genauer studiert 
werden, als es bisher moglich war. (Siehe Abb. 6.) Auch in diesen Ver
suchen blieben die abfUhrenden Nephridialschleifen stets ungefarbt, und 
ebensowenig erfolgte eine Farbstoffspeicherung in jenen Zellen, welche die 
Sehleifen zusammensetzten. Einzelheiten beziiglich des Colomsackchens 
yom Maxillennephridium brauchen hier nicht naher ausgefUhrt werden 
(vgl. GICKLHORN [5J), da der Nachweis eines rudimentaren Colomsack-
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sackchens des Antennennephridiums als Beweis fur die Leistungsfahig
keit der Methode vi taler Elektivfarbung wichtiger erscheint. Es zeigte 
sich namlich, daB unter den zur Elektivfarbung des Colomsackchens 
yom Maxillennephridium fuhrenden Bedingungen sich konstant eine 
Zellgruppe mitfarbte, welche in der Region der 2. Antenne liegt und mit 
derselben Intensitat innerhalb der gleichen Zeit die gleichen Farbstoffe 
elektiv speichert wie das Maxillennephridium. Dieser Zellkomplex kann 
nur das Rudiment eines Colomsackchens yom Antennennephridium 
sein, fUr welcheDeutung GICKLHORN folgende Beobachtungen anfUhrt: 

"I. Die bei allen Individuen konstante, streng zur Korpermediane 
symmetrische Lage der Zellen in jener Region des Cephalothorax, welche 
dem Metamer der 2. Antenne entspricht. 

2. Man erkennt bei starkerer VergroBerung, daB diese Zellen den 
gleichen Bau aufweisen wie die Zellen des Colomsackchens des Maxillen
nephridiums. Sie sind flach, stellenweise lappig oder spitz ausgezogen 
und konnen auch von feinen Ligamenten getragen werden. 

3. Die Zahl dieser Zellen ist gering, was bei einem Rudiment zu 
erwarten ist; in der Regel findet man zwei ungleich groBe, oft sogar nur 
eine Zelle. 

4. Die GrojJe dieser Zellen ist annahernd dieselbe wie die der Colom
sackchen des Maxillennephridiums. 

5. 1m Verhaltnis zur KorpergroBe genommen, sind die Rudimente 
des Antennennephridiums bei jungen Individuen relativ ausgiebiger aus
gebildet als bei erwachsenen Tieren. 

6. Ebenso wie bei dem Rudiment der Antennendruse von Cladoceren 
findet sich auch hier kein Ausfiihrungsgang. 

7. In der gleichen Hohe mit dem Rudiment liegen die lateralen 
Frontalorgane (vgl. Kap. VIII, 6). Da das laterale Frontalorgan (= dor
sales oder Scheitelsinnesorgan) bei allen Crustaceen ausnahmslos in der 
Region der 2. Antenne liegt, ist auch damit ein indirekter Beweis gegeben. 

8. Eine als Stichprobe gedachte Oberprufung von Cyclops fuscus mit 
den gleichen Vitalfarbungen ergab, daB auch diese Spezies konstant 
Zellen in der gleichen Region von gleichem Bau und mit dem gleichen 
Verhalten gegen elektiv farbende Farbstoffe aufweist wie Cyclops stre
nuus FISCHER" (GICKLHORN [5J, S. I28). 

Nach den Beobachtungen an Cyclops ist es also sehr wahrscheinlich, 
daB man mit Hilfe vitaler Elektivfarbungen das Rudiment eines An
tennennephridiums bei vielen anderen Copepoden wird nachweisen 
konnen, wenn man eigens danach sucht. Wenn dieses Rudiment bisher 
der Beobachtung entgangen ist, so ist das leicht verstandlich, denn 
selbst bei genauer Kenntnis der Lage, GroBe, Form und des Aussehens 
dieser Rudimente wird man am lebenden, nicht elektiv vital gefarbten 
Objekt vergeblich danach suchen. Auch an Schnittpraparaten ist das 
Rudiment schwer nachzuweisen, weil sein morphologischer Charakter 

39* 
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und damit auch das Aussehen und Verhalten im toten Schnittpraparat 
SO wenig auffallend und ausgepragt ist, daB dieses Organ noch weniger 
als die wohlausgebildeten COlomsackchen des Maxillennephridiums von 

a b 

Abb.6. (ErkHirung im Text S. 6II.) 

benachbarten Korperzellen unterschieden werden kann. 1m Sinne 
friiherer Ausfiihrungen (vgl. Kap. I) iiber vitale Elektivfarbungen als 
spezifische Leistungen von Zellen, wird man also in dieser Farbung ein 
typisches Beispiel dafiir sehen konnen, daB erst der physiologische 
Charakter, also eine spezifische und spezialisierte Funktion, Zellen oder 
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Zellkomplexe sofort aus ihrer Umgebung abhebt und damit diese Funk
tion (Exkretion, Speicherung) gewissermaBen optisch aufzeigt. 

Uber ein rudiment ares Colomsackchen der ersten Maxille vgl. 
Kap. IX, E. 

3. Analyse der Nephridialschleifen von Daphnia. 
Bis zu den Studien von FISCHEL (1) wurde die Morphologie der 

Nephridialschleifen von Cladoceren und ebenso anderen Crustaceen auf 
Grund von Lebendbeobachtungen an ungefarbten Objekten oder an 
histologischen Praparaten studiert. Die Fulle morphologischer Daten 
uber die Lage, den Verlauf, die Entwicklungsgeschichte und das Aus
maB in der Ausbildung der sehr verschieden geformten Nephridial
schleifen kann hier unter Hinweis auf die Arbeiten von LEYDIG (4), 
CLAUS (6), DOHRN (1) bzw. die zusammenfassenden Darstellungen von 
GIESBRECHT, BURIAN und MUTH ii.bergangen werden. 

Das Verhalten der Nephridialschleifen gegenuber Vitalfarbstoffen hat 
erstmalig FISCHEL (1) genauer untersucht, wobei er vor allem auf das 
variable Verhalten einzelner Schleifenteile gegenuber allen von ihm ge
pruften Vitalfarbstoffen ausdrucklich hinweist. Als Erklarung nimmt 
er an, daB "offenbar chemische Veranderungen, die diese Druse bei ihrer 
Tatigkeit erfahrt, entscheidend sind "(FISCHEL [1J, S. 10). Dieser Autor 
fand weiter, daB bei etwa 2o-48stundiger Versuchsdauer recht ver
schiedene Farbstoffe auBer anderen Organ en und Geweben von Daphnia 
hin und wieder auch die "Schalendruse" farben, doch sollen Methylen
blau, Neutralrot und Neutralviolett besonders geeignet sein. Es ist im 
Hinblick auf die hier diskutierten Elektivfarbungen beachtenswert, daB 
FISCHEL seine sehr zahlreichen Beobachtungen dahin zusammenfaBt: 

"Es kann vorkommen, daB die Schalendrtise (= Nephridialschleifen) 
trotz intensiver Farbung der tibrigen Organe nur wenige, sehr kleine Granula 
enthalt, die entweder tiber die ganze Drtise verstreut oder nur in dem einen 
oder dem anderen ihrer Schenkel enthalten sind; in anderen Fallen wiederum 
sind auch bei geringer Farbung der iibrigen Organe zahlreiche mehr oder 
minder groBe Granula in ihr vorhanden. Diese Granulierung kann auch bloB 
einen Asbchnitt dieser Driisen betreffen. Endlich kommt es vor, daB die 
Driise iiberhaupt keine Granula, sondern nur eine leichte diffuse Farbung 
- wiederum zur Ganze oder nur zum Teile - aufweist" (FISCHEL [lJ, 
S. I6). 

An dies en Befunden fallt also auf I. daB es sich urn eine granuliire 
Farbung gehandelt hat, die offenbar im Plasma der Nephridialschleifen
zellen auftrat; 2. daB die schwankenden Ergebnisse besonders bezuglich 
der Lokalisation auf einzelne Schleifenbezirke zwar keine RegelmaBig
keit erkennen, wohl aber vermuten lassen, dafJ funktionelle Unterschiede 
fur eine bestimmte Lokalisation entscheidend sein konnen; 3. ver
miBt man eine Unterscheidung der Farbung in den Schleifenzellen gegen
uber eventuell ebenfalls auftretender Farbstoffablagerung im Lumen 
der Nephridialschleifen. 
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Ausgehend von dies en Untersuchungen FISCHELS haben GICKLHORN 
und KELLER (7) schlieBlich die Differenzierung der Nephridialschleifen 
von Daphnia magna in einzelne Bezirke durchfiihren konnen, SO daB 
mit diesen Befunden samtliche Teile eines wohlausgebildeten gegliederten 
Nephridiums unterschieden werden konnen. - In den ersten Unter
suchungen wurden besonders Eosin-Azur aus Giemsa16sung oder ROMA
NOWSKIS Farbstoff, und zwar in alten gereiften Losungen als besonders 
wirksam gefunden, und erst spater hat GICKLHORN (5, 11) auch die 
Eignung von Alizarin und anderer Oxyanthrachinone zu einer differen
zierenden Elektivfarbung der Nephridialschleifen von Cladoceren fest
gestellt. Das wichtigste Ergebnis dieser Untersuchungen besteht darin, 
daB an den viel/ach gewundenen Nephridialschlei/en vier distinkte Ab
schnitte unterschieden werden konnen, deren Dillerenzierung wesentlich 
von der Reaktion der zur F arbung verwendeten Losung abhangt. (Siehe Abb. 7 

Abo. 7. (Erklarung im Text S. 6I4.) 

und 8.)~Bei keiner dieser Farbungen und in keinem einzigen Fall kommt 
es zu einer Mitfarbung des Colomsackchens, des sen Elektivfarbung voran
gehend behandelt wurde. 

Die Differenzierung der Nephridiahchleifen ergibt bei vitaler Elektiv
farbung folgendes Bild (siehe Abb. 7): 

a) Jener Schleifenteil, der vom Nephrostom bis zur 1. Windung der 
inneren Schleife reicht, war bisher uberhaupt nicht farbbar, gleichgultig 
ob man eine Farbung im Lumen oder in den Wandzellen erwartet. 

b) An diesen Abschnitt schlieBt sich ein Schleifenbezirk an, welcher 
dorsal bis in die Hohe des ruckenwarts gelegenen Herzens verlauft und 
hier mit einer engen Schlinge umbiegend wieder ventralwarts zieht. 
Dieser Abschnitt farbt sich bei relativ stark alkalischer Reaktion der 
Farbstofflosung streng elektiv, und zwar so, daB der Farbstoff aus
schlief3lich im Lumen der Schlei/e abgeschieden wird. Bei Verwendung 
von Eosinazur kommt es zu deutlicher Kristallbildung, wobei sogar die 
oft vielfach durcheinander geschobenen Kristalle die Schleifenzellen 
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durchstoJ3en. (Anders liegen die Verhaltnisse bei Alizarinfarbungen; vgl. 
GICKLHORN [l1J). (Siehe Abb. g.) 

c) An diesen Schleifenteil schlieJ3t sich ein S-fOrmig gestalteter Ab
schnitt mit lang ausgezogener unterer Schleife, der bis zur letzten Um
biegung der 2. Schleifenwindung reicht. Eine Farbung dieses Bezirkes 
gelingt nur bei schwach alkalischer oder annahernd neutraler Reaktion 
der Farbstofflosung. (Siehe Abb. 7 und 10.) 

d) Den Endabschnitt bildet das Stuck der Nephridialschlinge bis 
zum Nephroporus. Eine Farbung ist nur aus saurer Losung gelungen, 

Abb. 8. (Erklarung im Text S. 614.) 

wobei aber der optimale Sauregrad je nach dem Versuchsmaterial 
Schwankungen zeigt und fallweise erst in Versuchsserien bestimmt 
werden muJ3. 

An dies en Beobachtungen ist also der Nachweis entscheidend, daJ3 
streng elektive Vitalfiirbungen mit Sicherheit reproduzierbare Unterschiede 
an einem Organ auJdecken, das histologisch und cytologisch keinerlei 
DiJJerenzientng zeigt und wo die direkte Beobachtung deshalb auch 
nicht die Annahme funktioneller Differenzen nahelegen wurde, die der
zeit mit keiner anderen Methode aufgezeigt werden konnen. DaJ3 diese 
Differenzierung nur an lebenden Objekten auftritt, zeigen Beobachtungen 
am toten Objekt, an dem eine ahnliche Differenzierung niemals gelingt. 
Bei ausreichender Ubung mit dies en vitalen Farbungen ist es an einem 
gleichartigen, in seinem physiologischen Verhalten gepruften Material 
sogar an einem einzelnen Individuum moglich, diese einzelnen Farbungen 
hintereinander auszufiihren, so dal3 man, beginnend mit Farbungen in 
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relativ stark alkalischen Losungen und rechtzeitigem (!) Abbruch des 
Versuches durch Dbertragen des Objektes in Losungen anderer Reaktion 
einen Schleifenteil hinter dem anderen darstellen kann und somit ein 
klares Bild uber die Lage und den Verlauf der genannten Nephridial
schleife am lebenden Objekt mit aller nur wunschenswerten Scharfe 
erzielen kann. (Wegen methodischer Fragen bezuglich Ansauern und 
Alkalisieren sei auf die Arbeit von GrcKLHoRN und KELLER (7) und die 
anschlie13enden Studien von GrcKLHoRN [5, 11J verwiesen.) 

4. N ephridialschleifen bei Copepoden. 

1m Anschlu13 an die Beobachtungen an Daphnia magna hat GICKL
HORN (5) Cyclops strenuus FrscHER auf die Moglichkeit der Differen-

Abb. 9. (Erkhirung im Text S. 614.) 

zierung einzelner Schleifenbezirke eingehend untersucht, und zwar mit 
folgenden Ergebnissen: 
. a) Eine farbenanalytische Differenzierung einzelner Schleifen und 
Windungen gelingt bei Cyclops unter denselben Bedingungen und mit 
den gleichen Losungen wie bei Daphnia, ein Versuch, der besonders 
dann eindrucksvoll ist, wenn man Cyclops und Daphnia gemeinsam aus 
derselben Losung farbt. 

b) Die relative Lage der einzelnen Schleifenbezirke gegeneinander, 
beginnend vom Nephrostom bis zum Nephroporus, ist genau dieselbe 
wie bei den Nephridien von Daphnia, gleichgultig ob man aus Losungen 
verschiedener Reaktion farbt und dann den Versuch abbricht, oder ob 
man am selben Individuum aIle Schleifenteile durch Succedanfarbung 
darstellen will. 
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c) Die Zellen, welche den Schleifenkanal bilden, sind stets frei von 
Farbstoff, der ausschlieBlich im Lumen des Schleifenkanals erscheint. 

d) Bei Verwendung von Alizarin-Urotropin16sungen erfolgt keine 
kristalline Farbstoffabscheidung, sondern es kommt zu einer membran
artigen Auskleidung mit abgeschiedenem Farbstoff, der den Epithel
zellen dicht aufliegt. 

e) Trotz groBter IntensiUi.t der Farbung einzelner Nephridialschleifen
teile erfolgt auch hier niemals eine MiWirbung der in einem friiheren 
Kapitel b ehandelten Colomsackchen (Kap. VI, B 2). 

Abb. 10. (ErkHirung im Text S . 6 I S.) 

Diese Ergebnisse, die wieder nur eine Stichprobe bedeuten, recht
fertigen daher die Behauptung, daB Nephridien von dem Bau, w1'e wir 
ihn bei den Crustaceen tinden, ganz allgemein die in Rede stehende Ditfe
renzierung zeigen. Obwohl die mit Hilfe solcher Elektiviarbungen er
reich ten mikroskopischen Bilde~ fUr morphologische Beobachtungen sehr 
aufschlu13reich sind, ist ihre Auswertung in physiologischer Hinsicht 
doch beachtenswerter (vgl. Kap. VI , B 7). 

J' Exkretorisch ta tige Zellen (Depura tor en) bei Cladoceren 
und P eri cardialzell e n bei Dipt eren. 

In der Kopfregion der Isopoden und Amphipoden und in der Kiemen
region der Leptostraten, Isopoden, Amphipoden, Decapoden und Sto
matopoden kommen zellulare Elemente vor, welche ausgesprochen athro
cytare Eigenschaften zeigen und deren Darstellung mit Hilfe vitaler 
Elektivfarbung mit den in Kap. VI, B I angegebenen Farbstoffen leicht 
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gelingt. Ein eindrucksvolles Bild erhalt man z. B. an Gamarus pulex 
(Amphipode), bei welchem Objekt auch auffallig wird, da13 ausgesprochen 
zeitliche Unterschiede der Farbstoffspeicherung (z. B. von Trypanblau) 
im Vergleich mit dem Colomsackchen der Nephridien nachweisbar sind. 
Diese farben sich viel fruher als jene, und es scheint, als ob die Depura
toren erst dann in Aktion treten, wenn die Colomsackchen funktionell 
uberlastet sind. 

Als Beispiel der Elektivfarbung von Pericardialzellen sei hier Corethra 
plumicornis genannt. Dieses Objekt ist in seinem Verhalten gegenuber 
Vitalfarbstoffen langst genau untersucht (vgl. EHRENBERG, weiters 
METALNIKOFF, NAGEL, ELSNER). Bei intensiver elektiver Farbstoff
speicherung in den Pericardialzellen langs des Ruckengefa13es treten 
diese Elemente sehr scharf hervor, und auf Grund dieser Farbung allein 
schon ist gezeigt, da13 es sich nicht urn "Ganglienzellen" handeln kann, 
wie seinerzeit DOGIEL meinte, dessen Meinung spater in verschiedene 
Lehrbucher der Physiologie ubernommen wurde. Die scharfe Differen
zierung ermoglichte es auch, die sonst meist ubersehenen, von ELSNER 
als "Amphipharyngealzellen" bezeichneten Athrocyten zu finden, die 
zuerst WIELOVIEJSKI gesehen hat und die damit als ebenfalls exkreto
risch tatige Zellen erkannt werden konnen. 

Bemerkenswert ist gerade bei diesen Farbungen, da13 die Pericardial
und Amphipharyngcalzellen sowohl saure Farbstoffe (Trypanrot, Try
panblau) als auch basische (Naphthylenblau, Vitalblau) speichern, also 
Farbstoffe, die ihren chemischen Eigenschaften nach und auch in ihrer 
elektrischen Charakteristik rein waf3riger Losungen entgegengesetzt sind. 
Man kann in dies em Fall nur annehmen, da13 verschiedene Plasmakol
loide an den Umsetzungen beteiligt sind und wird dies en Fall noch 
naheren speziellen Untersuchungen unterziehen mussen (vgl. dazu 
Rap. X, B und Rap. XII, ad 3). 

6. Die Malpighischen Gefaf3e. 
Dber diese Organe liegt eine au13erordentlich umfangreiche Literatur 

vor, und man kann sagen, da13 unter samtlichen Tierklassen die Trache
aten durch die Arbeiten von ROWALEVSKI, BRUNTZ, CUE NOT u. a. (vgl. 
EHRENBERG) relativam oftesten und am best en hinsichtlich der Exkre
tionsorgane studiert sind. Eine Stellungnahme zu den Ergebnissen und 
Folgerungen, die man daraufhin gezogen hat, ware hier unmoglich, doch 
solI darauf hingewiesen werden, da13 nach den neuen Erfahrungen mit 
elekti'ven Farbungen sich auch wohl regionare Unterschiede der Farb
stoffabscheidung ahnlich wie bei Cladoceren und Copepoden konstatieren 
lassen werden. Von GICKLHORN (nicht publizierte Versuche) wurden an 
Larven von Corethra und an Tentipedidenlarven gezeigt, da13 bei den 
einfachen MALPIGHISchen Gefa13en dieser Formen ein kurzes Ansatz
stuck vor der Einmundung in den Darm sich uberhaupt nicht farben 
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HiJ3t, daB aber die geschlossenen MALPIGHISchen SchHiuche aus sauren, 
stark, bzw. schwach alkalis chen Alizarin16sungen sehr kraftige Ablage
rungen im Lumen nur bestimmter Abschnitte aufweisen. Obwohl ver
gleichende Untersuchungen an verschiedenen Typen der MALPIGHISchen 
GefaBe noch durchgefUhrt werden miissen, scheint es doch heute schon, 
daB die Reihenfolge der Schleifenabschnitte trotz mangelnder cytolo
gischer Unterschiede eine ahnliche ist wie bei den Crustaceen. 

7. Bemerkungen liber die Funktionsweise der N ephridien. 

Die Ergebnisse der Elektivfarbung der Nephridialschleifen konnen 
zunachst ganz eindeutig zeigen, daB ihnen bei der Farbstoffverteilung 
und Farbstoffabscheidung irgendeine bestimmte Teilfunktion zukommen 
muB. Dber die spezielle Funktionsweise ist damit natlirlich noch nichts 
ausgesagt, wenn nicht der Nachweis gelingt, welche Leistungen in den 
so differenten Abschnitten eigentlich vollbracht werden. Mit den hier 
mitgeteilten Beobachtungen ist aber schon gezeigt, daB eine der Theo
rien liber die Funktion der Nephridialschleifen der Crustaceen fUr 
weitere Diskussion auszuschalten ist, namlich die Meinung, daB die 
Nephridialschleifen keine andere Funktion hatten, als passiv Exkrete 
nach auBen hin abzuleiten (vgl. RICHARD, S. 153). Die konstant lokali
sierte Farbung in bestimmten Schleifenteilen und die Moglichkeit einer 
willklirlichen Anderung des Ortes der Farbstoffablagerung je nach der 
aktuellen Reaktion der Losung, ware bei Annahme dieser Ansicht 
schlechthin unverstandlich. Den Nephridialschleifen hat man ja auch 
immer wieder einen aktiven Anteil bei der Abscheidung unbrauchbarer 
Stoffwechselprodukte oder korperfremder Stoffe zugeschrieben, wobei 
man nur verschiedener Meinung darliber war, welcher Art diese Leistung 
ist und wo man sie zu lokalisieren hatte. Schon WEISMANN und GROB
BEN (2) haben folgende Meinung vertreten: "Dieses (= Harnkanalchen) 
... ist funktionell mit den Tubulis contortis der Wirbeltierniere zu ver
gleichen . .. Man wird demnach annehmen konnen, daB in den Wanden 
des Endsackchens des Nephridiums wie in den MALPIGHISchen kapseln 
der Vertebratenniere eine Absonderung von hauptsachlich Wasser 
stattfindet, wahrend die Abscheidung der Harnbestandteile aus dem Blute 
durch die Harnkanalchen erfolgt" (GROBBEN [2J, s. 14-15). 

BURIAN und MUTH, welche samtliche bis 1922 vorliegenden, physio
logisch orientierten Arbeiten liber die Nephridien der Crustaceen zu
sammenfassen, vertreten folgende Meinung: 

"Ein weitgehender Vergleich von Wirbeltier- und Crustaceenemunk
torium ist aber nicht mehr halt bar ... und bei den Krebsen sind aUe 
Emunktorienteile gleichermaBen fur Vehikelbildung und spezifische Ex
kretangabe eingerichtet, bzw. eine Scheidung zwischen diesen beiden 
Teilprozessen hat uberhaupt nicht stattgefunden" (BURIAN und MUTlI, 
S.673)· 
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An anderer Stelle sind diese Autoren der Meinung, daB "im Nephri
dialkanal, wie immer er im ubrigen ausgebildetsei, der Transport drr 
Exkretflussigkeit innerhalb der Zellen meist sehr lebhaft und durchaus 
einsinnig von der Basis nach der Lumenflache zu gerichtet ist . .. Die 
Abgabe dieser Flussigkeit ... erfolgt gewohnlich nach starker Ver
dunnung der Alveolenwand durch AbstoBung oder Platz en einzelner 
Saumvakuolen" (S.659), und auBerdem stehen "den histophysiologi
schen Unterschieden zwischen den beiden Emunktorienabschnitten auch 
chemisch-physiologische Differenzen zur Seite ... Der Inhalt des Nephri
dialkanals reagiert neutral" (S.689)'. 

Wenn wir von der Lokalisierung einzelner Teilphasen der Harn
bereitung in bestimmten Abschnitten der Nephridialschleifen zunachst 
absehen wollen, dann kommt in erster Linie die Frage zur Entscheidung, 
ob eine Exkretion (Sekretion) oder eine Resorption vorliegt. Diese Frage 
bleibt naturlich auch dann bestehen, wenn man die weitere daran
schlieBt, ob nur Wasser oder auch andere Harnbestandteile (Salze, or
ganische Sauren, Abbauprodukte des Stoffwechsels) ausgeschieden wer
den, bzw. durch eine selektive Riickresorption nur teilweise ausgeschieden 
oder neuerlich in den Kreislauf einbezogen werden. Diese Frage deckt 
sich mit der, in welchem Sinne eine so auffallige gerichtete Permeabilitat 
der Nephridialschleijenzellen wirksam ist. 

Es ist klar, daB eine Entscheidung dieser alternativen Fragen durch 
mikroskopische Beobachtung bereits abgeschlossener Bilder einer Vital
farbung nicht getroffen werden kann, daB sich aber bei kontinuierlichem 
Verfolgen einer elektiven Vitalfarbung doch Anhaltspunkte gewinnen 
lassen mussen, welche plausibler im Sinne einer Exkretion (Sekretion) 
oder im Sinne einer Ruckresorption gedeutet werden konnen. Die Unter
suchungen von GICKLHORN (11) bei Verwendung von AlizarinlOsungen 
konnen nun ganz im Sinn einer Ruckresorption von Wasser, bzw. Salzen 
in bestimmten Schleifenabschnitten der Crustaceennephridien gedeutet 
werden. Zugunsten dieser Deutungspricht vor allem die Beobachtung, 
daB die Farbstoffabscheidung in Form einer zarten Membran erfolgt, 
welche den Zellen des Nephridialkanals innen dicht anliegt, etwa ahn
lich einem Filterruckstand auf einem Filter. Man kann nun bei kon
tinuierlicher Beobachtung feststellen, daB zunachst ein auBerordentlich 
feiner Niederschlag im Kanallumen entsteht, der sich erst spater den 
Zellwanden anlegt. Irgendwelche Vorstufen der Farbstoffabscheidung, 
gleichgultig ob sie geformt oder in klein en Vakuolen der Kanalwand
zellen in flussigem Zustand auftreten wurden, sind in keinem Fall zu 
beobachten gewesen. Nimmt man dazu die weiteren Beobachtungen 
uber Ruckresorption in den Tubuli contorti der Wirbeltierniere (vgl. 
ELLINGER, ELLINGER und HIRTH [1, 2J), die unter bestimmten Bedin-

I Die Wortfolge ist geandert, da mit dem Zitat nur der Sinn wieder
gegeben sein soU. 
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gungen der Untersuchung direkt gesehen werden kann, so ist die Deu
tung der mikroskopischen Bilder im Sinne einer erfolgten Riickresorp
tion naheliegender als jede andere Annahme. 

Je mehr die Untersuchungen der Physiologie der Emunktorien Wir
belloser ausgebaut werden, desto deutlicher tritt auch hervor, daB in 
prinzipiellen Punkten durch alle Metazoenklassen hindurch ein gemein
sames Prinzip vorliegt, und daB die Ablehnung eines Vergleiches zwi
schen Wirbeltier- und Crustaceenemunktorium nicht berechtigt ist. 
Wenn Verschiedenheiten in verschiedenen Tierklassen und Ordnungen 
bestehen und wenn im Sinne entwicklungsgeschichtlicher Anschauungen 
zunehmende Differenzierungen oder spezielle Modifikationenstattgefun
den haben, so beziehen sich doch jeweilige Verschiedenheiten in der 
Regel nur auf verschiedenartige Gliederung der Teile eines Exkretions
organs oder auf verschieden machtige Ausbildung, eventuell auch Neu
bildung von Hilfsapparaten. Soweit bisher Analysen mit Hilfe vitaler 
Elektivfarbungen vorliegen, sprechen sie zugunsten der Anschauung, 
die bereits einleitend im AnschluB an BURIAN betont wurde und die 
KELLER (2) mit anderen Wort en dahin zusammenfaBt, daB "der Unter
schied zwischen Nephridien bei Wirbellosen und den Nieren der Wirbel
tiere auf unwesentliche auBere Details zusammenschrumpft und der 
Mechanismus der Exkretionsorgane der niederen und der hochststehen
den Tiere sich als im Wesen identisch darstellt" (KELLER [2J, S.379). 

Dieser hier vornehmlich nach Beobachtungen mit vitalen Elektivfar
bungen abgeleitete Standpunkt muB deshalb scharf betont werden, weil eine 
sehr groBe Anzahl von Arbeiten uber Nephridien Wirbelloser unter Verwen
dung der Methoden vitaler nicht elektiver Farbungen zu Ergebnissen fUhrten, 
auf welche sich die Meinung stutzt, daB bei verschiedenen Tierformen doch 
in grundsatzlichen Dingen Unterschiede bestehen. - Das tritt z. B. sehr 
klar) aus den AusfUhrungen von v. BUDDENBROCK hervor, der unter Hin
weis auf eben dieseArbeiten folgendes sagt: "Was die Leistung der Schleifen
kanale und ihrer Homologa anlangt, so erscheint es bei dem groBen Mangel 
entscheidender Experimente erforderlich, zunachst das kennenzulernen, was 
sich aus der einfachen Betrachtung des anatomischen Baues der Nephridial
organe ergibt. Summarisch laBt sich behaupten, daB hier sehr viele Tat
sachen fur eine sekretive Absonderung sprechen" (v. BUDDENBROCK, S. 729). 

Demgegenuber heiBt es aber auch: "Zum Schlusse ... seien noch einige 
Gesichtspunkte hervorgehoben, die fur eine Resorption der Nephridien wir
belloser Tiere sprechen. In erster Linie kommen hier die Formen in Be
tracht, die noch einen langen Schleifenkanal besitzen, vornehmlich also die 
Annelliden. Auffallig ist hier vor allem die auBerordentlich verschiedene 
Entwicklung der auBeren und inneren Oberflache des Organs. Die auBere, 
also die Begrenzung nach der Leibeshohle zu, ist haufig minimal gehalten, 
die innere hingegen, der Kanal, ist mitunter von enormer Lange" (v. BUD
DENBROCK, S. 733). 

Fur beide Ansichten kann v. BUDDEN BROCK aus der Literatur Beispiele 
anfUhren, die er seIber aber schlieBlich zutreffend folgendermaBen beur
teilt: "Wer indessen weiB, wie verschieden die Beurteilung solcher Bilder 
bei den Wirbeltieren gewesen ist, wird kaum geneigt sein, das bisher Beob
achtete als einen schlUssigen Beweis fUr Resorption anzusehen" (S.733). 
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Ganz das Gleiche kann man aber auch fiir die Beispiele behaupten, 
we1che auf Grund vitaler Farbungen - und nur diese wollen wir ja hier 
beriicksichtigen - auf eine Sekretion in den Nephridialschleifen schlieBen 
lassen. Es ist auch keineswegs ausgeschlossen, daB eine Wasser- und Salz
resorption nicht doch zugleich mit einer Sekretion anderer Subs tan zen in den
selben Kana1chen stattfindet. - Es ist bisher nicht mit der notigen Scharfe 
auseinandergehalten worden, ob die Farbungen im Lumen der Schleifen auf
traten, ob sie diffus und nur voriibergehend in den Kanalwandzellen erfolgten 
oder distinkt granular eine Farbstoffablagerung in den Zellen der Nephri
dialschleifen auftrat. Diese verschiedenen Formen miissen im Hinblick auf 
ihr Zustandekommen ganz verschieden beurteilt werden, und es ware bei 
dem gegenwartigen Stand iibereilt, weitgreifende Folgerungen mit Riick
sicht auf die Funktionsweise, bzw. einzelne ihrer Phasen zu ziehen. Man 
kann aber mit Recht erwarten, daB eine systematische Durcharbeitung im 
Sinne der Ziele elektiver Vitalfarbungen weitgehend Aufklarung bringen 
kann, auch in jenen Fallen, die heute nur unbegriindet als ausreichend 
untersucht hingestellt werden konnten. 

8. Weitere Bemerkungen iiber die Funktionsweise der 
N ephridien. 

Mit der Erkenntnis, da13 beim Exkretionsproze13 Sekretion und Re
sorption immer gekoppelt vorkommen und - wie im vorangehenden 
gezeigt - sogar auf verschiedene Teile des Colomsackchens einerseits 
und der ableitenden Schleifen andererseits verteilt sind, ist natiirlieh 
noch nicht die Frage beantwortet, welche Kriijte bei der Arbeit der Ne
phridien wirksam tlnd welche Phasen von besonderer Wichtigkeit sind. 
Die Harnbereitung durch Exkretionsorgane ist ja mit einer ausge
sprochenen Konzentrationsarbeit verkniipft, die insbesondere bei den 
typischen "Harnstoffen" (z. B. Harnstoff, Harnsaure usw.) auffalt. Die 
Konzentration einzelner normalerweise im Harn vorkommender Stoffe, 
verglichen mit ihrer Konzentration in normal en K6rperkraften, kann 
unter Umstanden bis zum 50fachen Betrag verschieden sein. Diese 
merkwiirdigen Verhaltnisse bei den Exkretionsorganen waren es ja, 
welche HOBER dazu veranla13ten, eine "physiologische Permeabilitat" 
von einer "rein physikalischen Permeabilitat" abzusondern, eine Unter
seheidung, mit der aber wenig gewonnen ist. 

Sieher ist nur, da13 der gesamte Exkretionsvorgang innig mit dem 
Leben der Zelle, bzw. des ganzen Organismus verkniipft ist. Trotzdem 
rein meehanisehe Vorgange, wie Diffusion, Filtration, Osmose usw. 
sieherlieh mit eine Rolle spielen, ist es doehsehon wegen der auffallenden 
qualitativen und quantitativen Untersehiede der abgegebenen Stoffe 
im Vergleieh mit den Korperfliissigkeiten - die ja das Ausgangsmaterial 
liefern - ausgesehlossen, mit meehanisehen Faktoren allein eine Theorie 
des Exkretionsvorganges zu begriinden. Sowohl bei der Sekretion als 
aueh bei der Resorption von Stoffen sehen wir Leistungen einer aus
gesproehen gerichteten Permeabilitat, ohne da13 wir iiber die treibenden 
Krafte heute im klaren waren. Naeh KELLER (2) spreehen aber SO viele 
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Umstande dahir, daB man elektrische Krafte, eventuell Strome (Lokal
stromchen) sowohl der Zellen als auch an den Grenzen gegen die Korper
fliissigkeiten hin als eine der wichtigsten Triebkrafte ansprechen kann, 
so daB Elektroosmose bei der Harnbereitung insbesondere in den Phasen 
der Riickresorption von Wasser und Salzen ein wesentlicher Faktor 
ware. Diese Arbeitshypothese ware dadurch zu stiitzen, daB man hir 
moglichst viele morphologische Typen von Exkretionsorganen differen
zierende elektive Vitalfarbungen aUshihrt und erganzend statische Po
tentialmessungen vornimmt. Da aber dieser Gesichtspunkt in Studien 
zur Physiologie der Exkretionsorgane bisher viel zu wenig beachtet 
wurde, und derzeit keine ausreichenden ad hoc (!) angestellten Beob
achtungen vorliegen, sO sprechen die Resultate der verschiedenen, heute 
diskutierten Arbeiten teils hir, teils gegen diese Ansicht. 

9. Okologisches iiber die N ephridialorgane bei Cru,staceen. 
Vergleichende aufschluBreiche Studien in dieser Hinsicht fehlen derzeit, 

besonders insofern, als vitale Elektivfarbungen einen ahnlichen Anhalts
punkt geben k6nnten wie bei den Respirationsepithelien, bzw. die Korrela
tion zwischen Kiemen und Nackenschild. DaB sich aber Studien in dieser 
Hinsicht lohnen wiirden, geht aus einigen schon friihzeitig gemachten Be
obachtungen hervor. So hat GROBBEN (2) darauf hingewiesen, daB die 
relative Lange und Machtigkeit der Nephridialschleifen bei SufJwasserformen 
in auffallendem Gegensatz zu den zwar ebenfalls deutlich ausgebildeten, 
meist aber viel kiirzeren Schleifen und ihren Windungen bei marinen Crusta
ceen steht. Es scheint zwar dieser Gegensatz nicht durchgehends zu be
stehen, doch ware yom Standpunkt der friiher hier ausgefiihrten Anschau
ungen der Sachverhalt plausibel zu erklaren: Der SiiBwasserorganismus 
muB, urn die Konstanz der Zusammensetzung seines Blutes, bzw. Leibes
h6hlenfliissigkeit zu wahren, mit lebenswichtigen Salzen sparsamer umgehen, 
als marine Formen. Man wird da in erster Linie an das NaCl denken miissen. 
Fiir den im Seewasser lebenden Organismus ware insbesondere die ratio
nelle Verwertung von NaCl keine so wichtige Aufgabe, wenn man diese 
teleologisch gefaBte Formulierung eines physiologischen Problems iiberhaupt 
gelten lassen will. 

Weitere Diskussionen iiber die Morphologie und Physiologie der Ex
kretionsorgane sind hier gegenstandslos, da das erforderliche Material erst 
erarbeitet werden muB, wenn Ergebnisse der vitalen Elektivfarbung als 
Argument fUr oder gegen bestimmte Ansichten vorgebracht werden sollen. 

VII. Elektivrarbungen von Chemorezeptoren. 
Allgemeines. AI,s drittes Beispiel sei hier mit einiger Voll,standigkeit 

die Elektiv£arbung der Chemorezeptoren, besonders von Cladoceren 
behandelt, wobei sich einige neue charakteristische Merkmale vitaler 
Elektivfarbungen und ebenso andere als bisher behandelte Beziehungen 
zu allgemein biologisch beachtenswerten Fragen herstellen lassen. Vor
greifend sei gleich erwahnt, daB gerade dieses Beispiel fiir die Diskussion 
des Begriffes Vitalfarbung instruktiv ist. Weiters laBt sich zeigen, daB 
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es gelingt, funktionell und histologisch verschiedene Elemente, welche 
am Aufbau eines Sinnesorgans beteiligt sind, einzeln darzustellen. Auf
fallende Beziehungen zu physiologischen und okologischen Problemen 
sind ad Chemorezeptoren ebenso vorhanden wie bei den Atmungs- bzw. 
Exkretionsorganen. 

A. Die Riechstabchen der Cladoceren. 
Diese fUr die ganze Gruppe wohl gleichma.I3ig gebauten Organe sind 

wiederholt Gegenstand eingehender Studien gewesen, deren wichtigste 
Befunde in den Arbeiten von CLAUS (6, 7), CUNNINGTON, IMHOF, JOUR
DAIN, KRAEPELIN, LEDER (1), LEYDIG (1), NAGEL, RETZIUS (1, 2), 
SCOUREFIELD, WEISMANN (1), ferner GIESBRECHT, GERST.i'i.CKER und ORT
MANN nachgesehen werden konnen. Die ausfUhrlichste Studie, die fUr 
uns in Betracht kommt, hat SCOUREFIELD geliefert. 

Die Riechstabchen der Cladoceren liegen bekanntlich an den ersten An
tennen, die beim Weibchen von DaPhnia nur stummelformig ausgebildet 
sind und teilweise yom Rostrum uberdacht werden. Die Zahl der Riech
kolben ist fUr einzelne Gattungen und die groBeren Abteilungen konstant, 
doch ist die Grope bei bei den Geschlechtern oft auffallend verschieden 
(Leptodora als typisches Beispiel). Der B au der Chemorezeptoren ist aber 
recht einheitlich, und zwar ist fUr alle Falle typisch folgende Gliederung: 

a) Ein hyaliner "Endstab", mit einer sehr zarten Cuticula, die direkt 
mit dem Medium in Beruhrung ist. 

b) Ein eigenartiger, stark lichtbrechender Teil am Stabende, welcher in 
allen Arbeiten als chitinoser strukturloser "Knopf" bezeichnet wird. 

c) Eine relativ stark lichtbrechende Verdickung an jener Stelle des 
Endstabes, wo dieser von der 1. Antenne absteht. 

d) Ein an diese verdickte Stelle sich anschlieBender "Innenstab", der 
meist nicht unmittelbar bei Beobachtung lebender ungefarbter Objekte 
kenntlich ist. 

e) Sinneszellen, welche zum sogenannten "Riechganglion" zusammen
gelagert sind und eine distale Faser in den Endstab senden, wahrend die 
proximale Faser dieser stets bipolaren Sinnesnervenzellen an einer kleinen 
Vorw61bung in das Gehirn einmundet und hier mit anderen Nervenzellen 
in Verbindung tritt. 

f) Zwischen den Sinnesnervenzellen liegende, hin und wieder starker 
lichtbrechende Ballen einer zahflussigen Masse, welche in innigem Kontakt 
mit den Innenstaben (= BasalstUcken) der Riechstabchen steht. 

Bei jeder Bautung werden die neugebildeten chitin os en Endstabe aus 
der Exuvie ahnlich wie ein Finger aus einem Bandschuh herausgezogen. 

Am einfachsten gelingt eine Elektivfarbung der Endstiibe, die bei 
Anwendung von Farbstoffen der Benzidin-Azoreihe (Kongorot, Kongo
rubin, Benzopurpurin, Azoblau, Benzoazurin, Diaminblau, Rosazurin) 
auch zu den sichersten und leichtesten Elektivfarbungen an Cladoceren 
gehort. Die Ergebnisse einer solchen Farbung haben GICKLHORN u. 
KELLER (4) folgendermaBen zusammengefaBt: 

Schon wenige Sekunden nach dem Dbertragen von Daphnia magna 
in Losungen von Kongorot (5%0) beginnt eine an Intensitat rasch 
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zunehmende Farbung der Endstabe, weIche streng elektiv nur an den 
Riechstabchen angreift. Bei langer Versuchsdauer oder bei An
wendung hoherer Konzentrationen farbt sich auch die peritrophische 
Membran des Darmes, aber nur dann, wenn sie von den Epithelzellen 
als ihren Bildungsstatten bereits 10sge16st ist. Die Farbung der Riech
stabchen ist von einer auDerordentlichen Empfindlichkeit und gelingt 
mit Sicherheit noch in Farbstofflosungen von millionenfacher Ver
diinnung, also Losungen, weIche vollkommen farblos scheinen. 

Die Farbung selbst ist ausschlief3lich auf die Cuticula, also die Mem
branen der Endstabe beschrankt, ist hier stets diffus und von leuchtend 
rotem Farbenton bei Anwendung von Kongorot. Trotz dieser Speiche
rung sind die Indikatoreigenschaften erhalten, d. h. bei Zusatz von 
Sauren tritt sofort Blaufarbung ein. Diese Probe zeigt, daD irgendweIche 
feste chemische Bindung nicht stattgefunden haben kann. 

Die streng lokalisierte Farbstoffspeicherung an den Endstaben ist 
deshalb uberraschend, weil die ebenso zarte Cuticula der unmittelbar 
benachbarten "Primarborste" (GROBBEN [1J), die als Tastborste an
gesprochen wird, und die ebenso dunn en Cuticulapartien der Kiemen
sackchen, des inneren Mantelepithels usw. in keinem Fall Farbstoff 
annehmen. 

Von den Endstaben aus schreitet die Farbung - immer auf Teile 
des Chemorezeptors lokalisiert -- langsam ins Innere des Tieres fort, 
so daD schlief3lich auch die Basalstabe und ebenso die fruher erwahnten 
lichtbrechenden Ballen im Riechganglion in stets zunehmendem MaDe 
Farbstoff speichern. 1st dieser Moment der Farbung erreicht, SO bleibt 
das Bild selbst bei tagelanger Versuchsdauer stabil, falls es nicht wah
rend dieser Zeit zu einer Hautung kommt. In diesem Fall tritt namlich 
schon zu einer Zeit, ehe noch das Abheben der Exuvie mikroskopisch 
bemerkbar ist, eine immer kraftiger werden de Farbung auch des Panzers 
auf, die schlief3lich an abgestreiften Exuvien auDerordentlich intensiv ist. 

An frisch gehauteten Tieren, die nach Farbung der Riechstab:hen 
in \Vasser yom Standort ubertragen werden,sieht man, daD die neu 
gebildeten Endstabe vollkommen farblos sind. Dberraschenderweise 
sind diese Neubildungen auch einige Zeit nach dem Abstreifen der Exuvie 
entweder uberhaupt nicht oder nur in sehr geringem AusmaD einer elek
tiven Farbstoffspeicherung zuganglich. 

Wenn man zur Farbung frisch getotete Tiere verwendet, SO bleibt 
jede elektive, fUr das lebende Objekt so charakteristische lokalisierte 
Farbstoffspeicherung aus. 

Von GrcKLHoRN und KELLER (4) wurde weiter gezeigt, daD eine 
groDe Anzahl von Farbstoffen der verschiedensten chemischen Klassen 
fUr die Elektivfarbung der Endstabe geeignet ist, wenn auch Farbstoffe 
der Benzidin-Azoreihe oder ihrer Salzfarben beziiglich Schnelligkeit und 
Scharfe der elektiven Farbung an erster Stelle stehen. AIle diese Farb-

Ergebnisse der Biologie VII. 
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stoffe werden in der Regel in der Farbe der Losung gespeichert, wahrend 
Vertreter anderer Farbstoffgruppen, besonders solche der Rosanilin
reihe, wenigstens anfangs als farblose Carbinole eingelagert werden, die 
aber nach Zusatz von Saure zur gefarbten Verbindung wieder regene
riert werden konnen. Dabei ist die Farbstoffspeicherung genau so lokali
siert und, wenigstens bei kurzer Versuchsdauer, genau SO elektiv. (Die 
Diskussion einiger hier erwahnter Beobachtungen siehe Kap. VII, E.) 

1m Verlauf der ausgedehnten und vielfach variierten Versuche gelang 
es nun GICKLHORN und KELLER (4), eine Reihe von Farbstoffen zu fin
den, welche unter den gleichen Losungs- und Farbebedingungen wie die 
fruher genannten Farbstoffe eine streng elektive F iirbung ausschliefJlich der 
Ansatzstelle I der Endstiibe in der Antenne bewirken, wenn die Farbungen 
aus entsprechend verdunnten Losungen vorgenommen werden. Beson
ders geeignete Farbstoffe sind: Rhodamin, Brillantrot, Brillantpurpur, 
Safranin, Malachitgrun und Anilingrun. (Andere mussen in der Original
arbeit eingesehen werden.) Diese Elektivfarbungen greifen auch bei 
langerer Versuchsdauer nicht auf die Endstabe bei Daphnia uber, von 
denen bei Daphnia 9 ausgebildet sind, die im Kreis urn einen zentralen 
Riechstab angeordnet sind. 

Bei guns tiger Lage konnte an Daphnia sogar eine bisher unbekannte 
Einzelheit des Baues dieser verd:ckten AnsatzstcUe aufgedeckt werden. 
Drei Septen bewirken namlich eine Facherung, so daJ3 die zutretende 
distale Nervenfaser an dieser Stelle in drei feine Fibrillen aufsplittert, 
die getrennt bis zum auJ3ersten Ende des Endstabes vortreten. (Wegen 
de.s homologen Teiles bei anderen Crustaceen vgl. Kap. C.) 

Es gelang weiters, die neun Sinnesnervenzellen von Daphnia magna 
mit den Leukoverbindungen von Methylenblau, Toluidinblau, Azur, 
Brillantcresylblau, Neublau u. a. sO elektiv zu farben, daJ3 ausschlieJ3-
lich diese nervosen Elemente am sonst nicht gefarbten Tier hervortraten. 
(Es muss en dazu Leukoverbindungen verwendet werden, da bei Farbung 
mit der gleichen nicht reduzierten Farbstofflosung sonst eine granulare 
Farbstoffablagerung erfolgt.) Diese Nervenfarbung, bei welcher der 
Kern farblos bleibt und die vollkommen diffus das Protoplasm a durch
trankt, ist trotz aller Intensitat der Farbung recht labil und verschwindet 
bereits nach 1-3 Minuten, wenn das Tier mit einem groJ3eren Deckglas 
bedeckt wird, also rasch bei Sauerstoffmangel eine Reduktion des ein
gelagerten Farbstoffes erfolgt. Bei neuerlichem Sauerstoffzutritt kehrt 
jedoch die Farbung in eben SO kurzer Zeit wieder. (Weitere Diskussion 
dieser Befunde siehe Kap. VIII, 5 b.) 

Bei entsprechender Ubung und Erfahrung gelingt es aber auch, die 
Nervenfarbung derart auszufUhren, daJ3 die Sinnesnervenzellen selbst 

1 In der erwahnten Arbeit wird der Ausdruck "Gelenk" verwendet, was 
miBverstandlich ist und hier korrigiert wird. 
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nicht betroffen werden, ,sondern au,s,schlieBlich eine Gruppe von Zellen, 
welehe bereits im Gehirn liegt und, wie aus anderen Beobachtungen her
vorging, von den aufge,splitterten Endbaumchen der proximalen Sinnes
nervenfa,sern um,sponnen werden. Es i,st vorIaufig unent,schieden, ob es 
sich um Schaltze11en oder ahnliche Bildungen handelt, ,sichel' ist jedoch 
ihre Natur als Nervenelemente, da von die,sen Zellen weg auch Fasern 
in Verbindung mit anderen Hirdpartien gelegentlich beobachtet wurden. 

Weitere Einzelheiten sind hier gegenstandslo,s, doch sol1 erganzend 
erwahnt ,sein, daB sich diese Elektivfarbungen ,sowohl einzeln als auch 
an einem einzigen Individuum kombiniert ausfiihren la,ssen, ahnlich wie 
bei den Nephridialschleifen. Es k6nnen also die verschiedenen Elemente, 
welche einen Chemorezeptor als funktionelle Einheit aufbauen und die 
verschiedenen Geweben angeh6ren, getrennt ,studiert werden. 

B. Die Riechstabchen anderer Cladoceren und der Euphyllopoden. 
AuBer DaPhnia magna wurden im Verlaufe weiterer Beobachtungen 

noch folgende Formen gepriift: Daphnia longispina und D. pulex, Cerio
daPhnia reticulata, Chydorus sphaericus, Scapholebris mucronata, Pteracantha 
sp., Latona sp., Simocephalus vetulus, Bosmina longirostris, Eurycercus 
lameZZatus, Leptodora Kindtii, Polyphemus pediculus, Moina longirostris, 
Acantholebris curvirostris. Die Befunde sind durchaus gleichsinnig mit denen 
an Daphnia magna. Von den gepriiften Formen hat bekanntlich Moina die 
kiirzesten Endstabe, wahrend Acantholebris, relativ zur Ausbildung der 
Antenne und KorpergroBe genommen, die langsten bei Cladoceren bekannten 
Endstabchen der Chemorezeptoren aufweist. 

Fiir Triops eanerijormis hat SEIFERT die Farbung mit Kongorot 
angewendet. 

C. Die Riechstabchen bei Copepoden, Isopoden und Amphipoden. 
In Stichproben wurden von GICKLHORN und KELLER (4) weiter,s 

Asellus aquatieus, Gammarus pulex und Cyclops strenuus FISCHER ge
priift, die, wie erwartet, unter den gleichen Farbebedingungen mit den 
gleichen Farbstoffen einer Elektivfarbung ebenso zuganglich sind wie 
Cladoceren. Bei Cyclops strenuus tragen die Mannchen bekanntlich an 
der Beugeseite der zu einem Greiforgan im Dien,ste der Begattung um
gewandelten 1. Antenne isoliert abstehende Riechkolben, die man bei 
giinstiger Lage recht gut sehen kann, die aber nach Farbung mit Kongo
rot einer,seit,s und Rhodamin andererseits ,so auffa11end gefarbt werden 
k6nnen, daB ein Ubersehen ausgeschlos,sen ist. Eben,so gelingt eine klare 
Nervenfarbung ihrer bipolaren Sinnesnervenze11e mit Leukomethylen
blau oder reduziertem Azur, bzw. Toluidinblau oder Vitalblau. Wie 
scharf differenzierend an Copepoden die Farbung ausfa11t, geht am besten 
aus der Tatsache hervor, daB der einzige Riechkolben, den das Weibchen 
von Cyclops strenuus FISCHER am 12. Glied der Antenne neben den 
Tastborsten stehend besitzt, sofort durch die Elektivfarbung auffa11end 

40 * 
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wird, wahrend keine einzige der zahlreichen Tastborsten, sofern sie un
geschadigt sind, gefarbt wird. Diesen einen Riechkolben der Weibchen 
von Cyclops strenuus F. hatte wohl CLAUS (7) schon in seinen grund
legenden Beobachtungen uber die freilebenden Copepoden erwahnt, 
doch wurde er spaterhin meist ubersehen. 

Ein gleichsinniges Ergebnis reiner Elektivfarbungen wurde an Asellus 
aquaticus und Asellus cavaticus, ferner an Gammarus pulex und Diaptomus 
castor erzielt, wobei in jedem Fall der Endstab, die verdickte Stelle als 
Ubergangspartie, der Innenstab und die nervosen Elemente mit gleicher 
Sicherheit dargestellt werden konnten. Auffallend ist bei den genannten 
Copepoden, Isopoden und Amphipoden die Erscheinung, daB die verdickte 
Stelle der Riechkolben nicht so kurz ist wie bei Cladoceren, sondern 
lang ausgezogen und der eigentliche Endstab scharf von dieser relativ 
geringen Verdickung sich abhebt. Eine Elektivfarbung mit Kongorot 
einerseits und Rhodamin andererseits zeigt dann deutlich die Scheidung 
der Riechkolben in die zwei Partien, die also beide frei in das Medium 
hineinragen. 

Bei dies en Beobachtungen konnte auch eine irrtumliche Angabe von 
ESTERLY berichtigt werden, dem es an fixierten, mit Hamatoxylin ge
farbten Praparaten und mit Methylenblau bei Vitalfarbungen von Diapto
mus nicht gelungen war, Sinnesnervenzellen in den Antennen einwandfrei 
nachzuweisen und der vermeinte, eine von VOM RATH gemachte Beob
achtung damit widerlegt zu haben. VOM RATH hat die abstehenden, 
"Tasthaare" auf Grund gelungener Nervenfarbungen zutreffend als 
Sinneshaare angesprochen. 

D. Die Genitalniipfe der Hydracarinen. 
DaB diese Organe, die fUr die ganze Gruppe der Milben (Acarina) 

von besonderer Wichtigkeit fur die Systematik sind, auf Grund vitaler 
Elektivfarbungen als Chemorezeptoren gedeutet werden mussen, hat 
HALIK in ausgedehnten Untersuchungen zeigen konnen. Diese Studien 
konnen wir auch als ein Beispiel dafUr anfUhren, daB Tierformen ganz 
anderer Organisation als Cladoceren nach den gleichen Gesichtspunkten 
und mit den gleichen Methoden erfolgreich einer farbenanalytischen 
Differenzierung unterzogen werden konnen, vorausgesetzt, daB der be
treffende Beobachter das Objekt in seiner Morphologie und Biologie 
grundlich kennt und sich fUr die ersten Studien auch die geeignetste 
Form auswahlt. An Unionicola crassipes O. F. MULL und Piona coccinea 
C. L. KOCH wurden von HALIK erstmalig Vitalfarbungen bei Hydraca
rinen in systematischen Versuchsreihen ausgefUhrt und schlief31ich auch 
auf andere Formen ausgedehnt. Da hier nur die Genitalnapfe und ihr 
Verhalten bei Elektivfarbungen interessiert, konnen aus den Beobach
tungen von HALIK nur die einschlagigen Befunde kurz referierend vor
gebracht werden. 
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Auch hier ist es lehrreich, kurz jene Meinungen iiber den Bau und die 
Funktion dieser Organe, die fUr die Bestimmung und Unterscheidung der 
Gattungen und Acten wichtig sind und fUr die auBerdem eine betrachtliche 
Anzahl von synonymen Bezeichnungen vorliegen, aufzuzahlen und damit 
das Ergebnis der Vitalfarbung zu vergleichen (vgl. HALiK [3], S. 229). Nach 
dies em Autor, der aus der gesamten Spezialliteratur alle hier in Betracht 
kommenden Meinungen zusammenstellte, wurden die Genitalnapfe ge
deutet als: 

1. Hautporen ohne besondere Angabe der Funktion (KRAMER). 
2. Ansatzstellen der Muskulatur (SCHAUB), und zwar bei Hydryphantes 

C. L. KOCH bloB fUr das 1. und 3. Napfpaar angenommen. 
3. Organe mit Haft- oder Saugfunktion (CLAPAREDE, SCHAUB [5]). Nach 

CLAPAREDE sollen die Genitalnapfe "Blaschen" sein, die beim Saugen an
geblich herausgestiilpt werden; nach SCHAUB soll mit dem 2. Napfpaar bei 
Hydryphantes die Fixierung der Lage zwischen Mannchen und Weibchen bei 
der Begattung hergestellt werden. 

4. Organe mit mechanischer Funktion (THOR [1, 2]), wobei durch einen 
Druck der inneren Napfe das Offnen der Genitaloffnung hervorgerufen 
werden soll. 

5. Drusen (POLLOCK) mit einem eigenen Ausfiihrungsgang; demgegen
iiber betont NORDENSKIOLD, daB ein Sekret unbekannter Natur durch ein 
Chitinhautchen diffundiert. THON (2) vermutete von diesem Sekret, daB es 
vielleicht in gewissen Fallen als Klebstoff fiir Befestigung der Eier dienen soIl. 

6. Sinnesorgane. HALLER vergleicht sie mit den Gehororganen von Dytis
cus, wahrend MICHAEL nur "den Eindruck eines Sinnesorgans" betont. 
THON (1, 2), der sie auch als Erechthasthaten bezeichnet, nimmt an, daB 
es Organe im Dienste des sexuellen Empfindens sind, wahrend LUNDBLAD 
sie bestimmt als Sinnesorgane unbekannter Funktion anspricht. 

7. Narben nach ausgefallenen Hlirchen, speziell bei Eylais (KRAMER). 
Obwohl von diesen Hypothesen einige heute als erledigt gelten konnen, 

ist auch iiber die anderen Ansichten der Funktion keine Einigung erreicht, 
und nach HALiK hat man nach einer vergleichenden Lektiire der Arbeiten 
den Eindruck, daB bisher eine Funktion als Saug- oder Haftorgan - trotz
dem kein Beweis dafUr erbracht wurde - als die wahrscheinlichste angenom
men und stillschweigend anerkannt war. 

Mit Hilfe :solcher vitaler Elektivfarbungen, welche an den Chemo
rezeptoren von Daphnia die friiher beschriebene Differenzierung ermog
lichten, gelang e:s nun HALIK, fUr die Genitalnapfe folgende Teile mit 
Sicherheit unter:scheiden zu konnen: 

a) Eine an da.s AuBenmedium grenzende zarte Membran. 
b) Eine ringformige chitinose Verdickung zwischen der Membran und 

der iibrigen Cutis. 
c) Ein "Lumen", das mit einem mehr weniger :stark lichtbrechenden 

Inhalt unbekannter chemischer Zusammensetzung - HALIK vermutet 
Chitin - erfiillt i:st. 

d) Tiefer liegende Sinneszellen oder ein Sinnesepithel. 
Die:se Differenzierung i:st charakteri:sti:sch fUr Hydracarinen vom 

Typu:s Piona, und HALiK :stellte die gleiche Gliederung bei folgenden 
Gattungen und Arten fest: Eylais sp. sp., Limnesia fulgida C. L. KOCH, 

L. undulata (0. F. MULL), L. maculata (0. F. MULL), L. koenikei PIERSIG, 
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Unionicola crassipes (0. F. MULL), Piona coccinea C. L. KOCH, P. discre
pans (KOENIKE), P. rotunda (KRAMER), P. conglobata C. L. KOCH, P. va
riabilis C. L. KOCH, Forelia liliacea (0. F. MULL), Aturus fontinalis 
LUNDBLAD und A. asserculatus WALTER. 

Eine beachtenswerte Modifikation im Bau der Genitalnapfe sind die 
gestielten, weIche HALIK als charakteristisch fiir Formen yom Typus 
Protzia fand. Mit Hilfe der vitalen Elektivfarbung konnte nun leicht 
die Homologie der einzelnen Teile zwischen beiden Typen erkannt 
werden; es entspricht die flache Membran des Piona-Typus den End
kolben bei Protzia, die ringformige Verdickung den verdickten, von der 
Korperoberflache abstehenden Stiel, wahrend das Sinnesepithel in beiden 
Fallen im Korper eingesenkt ist. Dieser besondere Bau bei gestielten 
Genitalnapfen bewirkt auch, daB das sogenannte "Lumen", welches 
durch seine besondere Reduktionskraft gegeniiber AgN03 und KMn04' 
aber auch die kraftige Farbung mit Alizarin und Vesuvin ausgezeichnet 
ist, bei Protzia iiber die Cutis erhoben ist. 

Mit Hilfe der Vitalfarbungen gelang HALIK auch der Nachweis, daB 
die bisher als napflos angesehene Gattung Eylais doch iiber den ganzen 
Korper verstreut Genitalnapfe yom Protzia-Typus besitzt. 

Bei den marinen Hygrobatiden, fiir weIche bisher keine Genitalnapfe 
bekannt waren, konnten auch mit Hilfe der Vitalfarbung keine nach
gewiesen werden. 

Da sich aUe untersuchten genitalnapftragenden Hydracarinen bei 
den verschiedenen Elektivfarbungen durchaus gleichmaBig verhielten 
und mit den gleichen Farbstoffen unter gleichen Farbungsbedingungen 
stets die entsprechende Differenzierung wie bei den Teilen von Chemo
rezeptoren bei Daphnia erfolgte, soschlieBt aus dies em Ergebnis HALIK 
auf eine Funktion der in Rede stehenden Organe als Chemorezeptoren. 
Eine kritische Analyse der einleitend genannten Deutungen zeigt auch, 
wie wenig begriindet im Vergleich damit andere Meinungen sein konnen, 
und fUr jede einzelne Deutung konnte HALIK auf Grund vergleichender 
Beobachtungen und eigener Nachpriifungen die Unwahrscheinlichkeit 
oder Unrichtigkeiten der bisher vorgebrachten Ansichten aufzeigen. So 
hat er, urn nur ein Beispiel zu nennen, an den noch geschlechtslosen 
Nymphen von Piona schon die gleiche Differenzierung und Farbung 
erhalten wie an geschlechtsreifen Individuen der gleichen Art, sO daB 
die ausschlieBliche Deutung der Genitalnapfe als "Rezeptoren des 
sexuellen Reizes bei der Begattung" hochst unwahrscheinlich wird. 

HALIK konnte gelegentlich seiner Studien, auf die hier ausdriicklich 
verwiesen sei, auch einen scheinbaren Ausnahmefall aufklaren, der den 
Verlust von Genitalniipfen bei marinen Formen betrifft. Nur fUr die 
marine Hygrobatide Nautarachna asperrima MONIEZ waren Genital
platten beschrieben, welche von zahlreichen Genitalnapfen besetzt sind. 
Fiir diese Gattung und Art hat aber,schon WALTER nachgewiesen, daB 
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sie mit der im SiiBwasser lebenden Hygrobatidengattung Delmea 
KOE:-<IKE identisch ist und daB die wirklich napfetragenden N autarachna 
eben kein typischer mariner Vertreter sein kann, urn SO weniger, als 
N. cyassa und N. processifera typische SiiBwasserformen sind. Es bleibt 
also bei dem gegenwartigen Stand der Kenntnisse die Tatsache bestehen, 
daB nur SiiBwasserformen oder solche, welche starkere Salzkonzentra
tionen vertragen, Genitalnapfe besitzen, wahrend keine marine Form 
(Halacariden) diese Organe entwickelt hat. Uber die Griinde datur 
lassen sich schwer Vermutungen auBern (vgl. DOFLEIN-REICHENOW). 

E. MembranHi.rbungen als "vitale" Farbung. 
Mit den Beobachtungen der Elektivfarbung an Chemorezeptoren 

von Daphnia magna wird auch das prinzipielle Problem der Abgrenzung 
einer vitalen Farbung gegeniiber einer nicht vitalen sehr auffallig, SO 

daB eine kurze Diskussion einige MiBverstandnisse vermeiden kann. 
Bei den Farbungen aus verdiinnten Losungen der Benzidin-Azofarb

stoffe (Typus Kongorot) fallt ja vor allem auf, daB am lebenden Tier 
unter allen cuticularen Bildungen aus verdiinnten Losungen sich aus
schlieBlich die Endstabe der Chemorezeptoren farben. Die gleich inten
sive Farbung finden wir aber auch, wie bereits erwahnt, an der von den 
Epithelzellen des Mitteldarmes abgeWsten peritrophischen Membran und 
am Panzer des Tieres bei beginnender Hautung. Die Endstabe der 
Chemorezeptoren enthalten Farbstoff ausschlieBlich in der Cuticula 
ebenso gleichmaBig verteilt wie bei der Farbung der abgestoBenen 
Exuvie. Man kann nun die Frage aufwerfen, ob man nicht auch bei der 
Farbung del' Endstabe eine Farbstoffspeicherung in einer "toten" Cuti
cula vor sich hat, daher die Bezeichnung "Vitalfarbung" iiberhaupt nicht 
zulassig ware. 

Dazu ist folgendes zu sagen: 
Wahrend die Fiirbung des Panzers immer erst dann einsetzt, wenn er 

nicht mehr im Kontakt mit den lebenden M atrixzellen ist, sehen wir bei den 
Riechstiibchen das entgegengesetzte Verhalten, d. h. das A 1tsbleiben dilleren
zierender F iirb1tngen, wenn dieser Kontakt mit lebenden Elementen jehU. 
Dazu kommt, daB die wohl ebenso "tote" Verdickungsstelle zwischen 
Endstab und Basalstiick ein ganz anderes Verhalten zeigt, d. h. sich 
mit anderen Farbstoffen elektiv farben laBt. Man konnte zwar anneh
men, daB verschiedene Cuticulapartien des ganzen Tierkorpers entweder 
durch eventuelle Impragnationenmit verschiedenen Stoffen (EiweiB
korpern, Lipoiden) oder durch eine verschiedene "Strukturdichte" sich 
unterscheiden und daB das verschiedene Verhalten der einzelnen Teile 
gegeniiber verschiedenen Farbstoffen damit erkHirt werden konnte. 
DaB die Annahme verschiedener Strukturdichte wenig wahrscheinlich 
ist, geht nun daraus hervor, daB die jeweils geeigneten Farbstoffe zur 
Farbung bestimmter Partien sehr verschiedenen Dispersitatsgrad haben, 
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wie die Untersuchungen von NISTLER (2, 3) zeigen. Wir sehen aber 
auBerdem, daB Farbstofflosungen von annahernd der gleichen Teilchen
groBe sich doch sehr verschieden verteilen. DaB auch chemische, in der 
Konstitution des Molekiils begrundete Eigenschaften keine ausschlag
g'ebende Rolle spielen konnen, zeigt ja die Verschiedenheit der zu einer 
bestimmten Elektivfarbung geeigneten Farbstoffe und die Tatsache, daB 
bei der Farbung keine chemische Verbindung entsteht, sondern nur ein 
adsorptives Festhalten der Farbstoffkorpuskel in den Membranen vor
liegt. Soweit die Verhaltnisse bis heute gepruft'sind, haben wir als auf
fallen des Unterscheidungsmerkmal die Verschiedenheit des elektrischen 
Ladungssinnes, und zwar derart, daB die besonders geeigneten Farbstoffe 
an den Riechstiibchen als negativ geladene Ortel abgelagert werden. 

Man kann den Vorgang der Farbung am einfachsten so interpre
tieren, daB die Chemorezeptoren auf Grund ihrer Funktionsweise und 
ihrer ausgezeichneten Negativitat aus dem umgebenden Milieu Farb
stoff an sich reiBen, der in der Cuticula sozusagen als "Filtrat" bleibt. 
Die F iirbung und ihre Lokalisierung ist von diesem Standpunkt aus ge
sehen, also mit dem Leben der Zelle unbedingt verbunden, und jede Fiir
bung, die an Teilen zustande kommt, welche nicht mehr in innigstem Kon
takt und unter dem EinflufJ Ie bender Zellen stehen, mufJ daher anders beur
teilt werden. 1m letzten Fall liegt sicher eine nicht vitale Farbung vor, 
die sich in den wirksamen Faktoren und Phasen von der Anfarbung 
irgendwelcher anders strukturierter dunner Membranen, z. B. solche aus 
EiweiB, Gelatine, Cellophan oder einer Baumwollfaser nicht unter
scheidet. Solange aber die Membran der Einwirkung lebender, irgend
wie funktionierender Zellen unterliegt, gehort sie mit zu dem System 
"lebende Zelle", und es ist nur eine Fiktion, wenn man solche Mem
branen so beurteilt, als ob sie isoliert und "tot" waren. Von dem Mo
mente an, als die Membran de facto isoliert ist, verhalt sie sich auch 
anders, und es ist unzulassig, die in Rede stehenden beiden Falle in 
gleicher Weise zu beurteilen. Selbstverstandlich ist ein cuticulares Ge
bilde, fur sich allein betrachtet, wesentlich durch seine eigenen physi
kalischen Eigenschaften und die spezielle chemische Zusammensetzung 
wirksam, die aber beide stark zurucktreten mussen, wenn das Gebilde 
unter dem EinfluB lebender Zellen mit einem gerichteten Stoff transport 
und verschieden intensiven Vorgangen lebender Zellen steht. 

Die Bezeichnung "vitale" Farbung ist also durchaus gerechtfertigt, 
wenn man - wie fruher schon erwahnt - auf die Bedingungen der 
Farbung und die spezielle Art ihres Zustandekommens das Hauptgewicht 
legt und nicht auf das Endergebnis, das im mikroskopischen Bilde 
sichtbar wird. (Andere einschlagige Beispiele werden yom Verf.an 
anderer Stelle vollstandiger behandelt werden.) 

I Das ist seinerzeit auch von PtTERFI durch direkte Messungen fest
gestellt worden (vgl. GICKLHORN und KELLER [4], S. 266). 
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F. Okologisches ad Chemorezeptoren. 
Da eine speziell okologische Untersuchung unter Verwendung mog

lichst zahlreicher Formen bisher nicht vorliegt, so konnen hier nur einige 
Hinweise vorgebracht werden, deren Durcharbeitung mit Hilfe vitaler 
Elektivfarbungen vielleicht neue Gesichtspunkte ergeben kann. Trotzdem 
selbstverstandlich aus der GroGe der Chemorezeptoren kein RuckschluG 
gezogen werden kann auf das AusmaG der Funktionen, naturlich noch 
weniger auf die jeweilige Empfindlichkeit, bzw. Reizbarkeit, so ist doch 
immerhin die Tatsache auffallend, daG verschiedene Arten oder Gat
tungen bei einzelnen Tierformen sich in den Chemorezeptoren betracht
lich unterscheiden. So konnte schon NAGEL zeigen, daG die Hohlen
formen oder lichtscheuen Vertreter niederer Crustaceen, deren Gesichts
sinn verkummert ist, eine im Vergleich mit verwandten Arten mit 
vollausgebildeten Augen starkere Ausbildung der Chemorezeptoren 
zeigen. Mit Hilfe vitaler Farbungen wird das in einem Vergleich von Asel
Ius cavaticus einerseits und A. aquaticus andererseits recht auffallend. Wir 
sehen weiters, daG beim Ubergang zur parasitischen Lebensweise, mit 
welcher ja die Inanspruchnahme von chemorezeptorischen Organen zur 
Orientierung in einem Milieu wechselnder Zusammensetzung wegfallt 
oder auf ein Minimum eingeschrankt ist, diese Organe fast ganz zuruck
gebildet werden. Ein typisches Beispiel sind die Cymothoiden. 

DaG die verschieden machtige Ausbildung von als chemorezeptorisch 
tatig vermuteten oder experimentell nachgewiesenen Organen von dem 
speziellen Bau weitgehend unabhiingig ist und im Hinblick auf die 
okologischen Verhiiltnisse doch in die gleiche Richtung weist, zeigen 
die Beobachtungen von STEINMANN an den Auricularsinnesorganen der 
Planarien. Das blinde Doendrocoelum Mrazekii besitzt, verglichen mit 
anderen Planarien, relativ die stiirkst ausgebildeten Chemorezeptoren. 
Von okologischen Gesichtspunkten aus ware auch die groG ere Zahl von 
Riechkolben bei den Mannchen von Cyclops strenuus FISCHER ver
standlich. 

Fur eventuelle spezielle Untersuchungen der hier angedeuteten Be
ziehungen kann naturlich die vitale Elektivfarbung nur als eine Methode 
in Betracht kommen, welche die jeweils vorliegenden Verhaltnisse in 
auGerordentlicher Deutlichkeit nachweisen laGt oder auf besondere Be
ziehungen hinweist, eigene Versuche aber nicht ersetzen kann. 

G. Nachweis und Versuch der Funktionspriifung 
der Chemorezeptoren, hesonders der Auricularsinnesorgane 

von Tricladen. 
In den bisherigen Ausfiihrungen wurde einfach vorausgesetzt, daG 

die Riechstabchen wirklich im Dienste der Perzeption chemischer Reize 
als Geruchs- oder Geschmacksorgane stehen. Fur Cladoceren ist das 
ohne Beweis immer behauptet worden, und erst von BUYTENDI}K sind 
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eigene Versuche ausgefiihrt worden, welche die Funktion der Riech
stabchen experimentell beweisen. Dieser Autor verwendete sehr ver
schiedene gelOste Stoffe, die in einer feinen Kapillare dem Tier genahert 
wurden und entweder anlockend oder absto13end auf Daphnia wirkten. 
Einzelheiten miissen hier iibergangen werden, und ebensowenig konnen 
ahnliche Ver,suche an anderen Objekten mit Organen, die entweder als 
Chemorezeptoren wirken oder fUr die eine solche Funktion vermutet 
wird, au,sfUhrlicher besprochen werden. Statt dessen wollen wir ein 
Beispiel kurz erortern, das STEINMANN unter,sucht hat, namlich die 
Auricular,sinne,sorgane von Tricladen, besonder,s die von Dendrocoelum 
lacteum. Den Sachverhalt be,schreibt STEINMANN folgenderma13en: 

"Nachdem schon von KENNEL und JIJIMA bei Planarien auffallende 
Anordnung der Wimperu im Randgebiet der Kopflappen festgestellt und 
die Vermutung ausgesprochen hatten, es mochte sich urn Tastwerkzeuge 
handeln, beschrieb BOHMIG (1, 2) eine Sinnesgrube am Ohrchen von Planaria 
gonocephala und spater Reihen von Sinneszellen am Korperrand der gleichen 
Spezies. Ebenfalls im Jahre 1906 wid mete J. WILHELMI den Auricular
sinnesorganen eine besondere Abhandlung und stellte ... die Lage der 
Sinnesgruben oder Sinnesstreifen von vier bekannten SuBwassertric1aden 
dar ... An anderer Stelle weist der Verfasser auf "Tastbewegungen" des 
Kopfes hin, ,wenn die Tiere Futter witteru', und spricht die Vermutung aus, 
daB die Auricularsinnesorgane dabei in Tatigkeit seien. Bestimmter sprechen 
sich STEINMANN und BRESSLAU in ihrer Strudelwurmermonographie aus. 
Sie nehmen an, daB die Auricularorgane die Wurmer auf Beute aufmerksam 
machen und daB sich die Tiere mit Hilfe ihrer paarig angeordneten Sinne 
chemotaktisch pendelnd darauf einzustellen vermogen ... INGEBORG 
DOFLEIN ... kommt auf Grund verschiedener Ubcrlegungen zum SchluB, 
daB Rheo- und Chemorezeptoren am Kopf der Planarien liegen miissen ... 
Die gegenwartige Sachlage ist also dadurch charakterisiert, daB von physio
logischer Seite paarige Sinnesorgane am Kopf auf Grund von theoretischen 
Dberlegungen gefordert werden, daB die Morphologen aber bis jetzt nur bei 
einigen Arten Gebilde gefunden hatten, deren Bau und Lage auf chemo
rezeptorische Leistungen hindeuten" (STEINMANN, S. 160-161). 

Auf Grund von Elektivfarbungen, bei welch en natiirlich alle Farb
stoffe ausgeschaltet sind, die an anders gebauten Chemorezeptoren 
Membranfarbungen bewirken, konnte nun STEINMANN bei allen von ihm 
gepriiften Arten die Auricularsinnesorgane nach Lage, Gro13e, Form und 
ebenso in Einzelheiten des feineren Baues nachweisen. Es wurden 
untersucht: Doendrocoelum lacteum OERST., D. Mrazeki VEJD., Poly
cladodes alba STEINM., Planaria torva M. SCH., P. polychroa O. SCH., 
Polycelis tenuis JIJ., Planaria gonocephala DUG. Au13erdem wurde eine 
nachtragliche Untersuchung an Mikrotomschnitten vorgenommen, die 
jene Befunde bestatigte, welche sich auf Grund vitaler Elektivfarbungen 
ergeben hatten. 

STEINMANN hat aber auch zeigen konnen, da13 die Anordnung und 
Schlagrichtung der Wimpern an den Auricularsinnesorganen derart ist, 
da131angs einer flachen Rinne ein Strom von Wasser in ununterbrochener 
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Folge vorbeigetrieben wird und es versUindlich machen kann, daB 
chemotaktisch reizbar wirkende Stoffe an dieser Stelle perzipiert werden 
k6nnen. Einzelheiten dieser Analyse sind hier belanglos, da aus den 
Befunden von STEINMANNS Untersuchungen in erster Linie der Versuch 
eines Nachweises der Funktion als Chemorezeptor interessiert. 

Fiir die Farbungen der Auricularorgane fand STEINMANN besonders 
Methylviolettr geeignet, das nur in groBer Verdiinnung und entsprechend 
kurzer Zeitdauer zu vitalen Farbungen fiihrt. Bei Anwendung starkerer 
Konzentrationen oder langerer Versuchsdauer sind Schadigungen un
vermeidlich, die aber gerade in diesem Fall zu folgendem Experiment 
ausgenutzt wurden: 

"In eine rechteckige Schale ... wnrde ein znr Halfte mit Eidotter, zur 
anderen Halfte mit Luft gefiillte Glaskapillare gebracht, das Ganze mit 
einer etwa 2 cm hohen Wasserschicht bedeckt und hierauf Planarien (Pla
naria polychroa) eingesetzt (in einem speziellen Versuch 17 Stiick). Die 
Tiere krochen zunachst ziemlich regellos im GefaJ3 umher, begannen dann 
die charakteristischen Suchbewegungen auszufiihren, und bald krochen 
mehrere in unzweifelhafter chemotaktischer Einstellung auf das Kapillar
ende zu, an we1chem der Dotter mit dem Wasser vorher langere Zeit in 
Kontakt war. Die meisten naherten sich bis auf einige Millimeter und bogen 
dann teils wieder ab, teils verblieben sie kiirzere oder langere Zeit im nachsten 
Gebiet der Kapillar6ffnung. Einzelne begannen den Riissel auszustiilpen und 
waren im Begriff, den austretenden Dotter aufzusaugen. 1m Verlauf derersten 
10 Minuten nach Versuchsbeginn erreichten von 17 Tieren 9 die Kapillare. 

Hierauf wurde der Versuch abgebrochen, und die gleichen Planarien 
kamen dann fiir 5 Minuten in eine schwache Methylviolett16sung zwecks 
Elektivfarbung der Auricularsinnesorgane. Dann wnrde das Experiment 
unter sonst gleichen Umstanden mit einer frischgefiillten Kapillare wieder
holt. Von den gleichen Wiirmern, die sich knrz zuvor mehrheitlich chemo
taktisch eingestellt hatten, vermochte nunmehr wahrend der Dauer der 
Versuchszeit (auch hier 10 Minuten) ... keine einzige den Dotter zu finden. 
Sie krochen zwar lebhaft umher, anderten aber ihre Bewegungsrichtung 
wahllos. Die Methylviolettfarbung hat somit den Chemorezeptor mindestens 
fiir einige Zeit funktionsuntiichtig gemacht" (STEINMANN, S. 170). 

Erganzend sei noch vermerkt, daB bei Ubertreibung der Farbung 
die Auricularorgane zersttirt werden, daB aber nach mehreren Tagen 
bis Wochen eine Regeneration eingetreten ist. Bezeichnenderweise bleibt 
wahrend der Zeit bis zur Neubildung dieses Organs jedwede chemotak
tische Anlockung aus. 

Obwohl diese Versuche bis heute nur im Stadium der ersten Orien
tierung geblieben sind, diirfte doch ersichtlich sein, daB alle Umstande da
fUr sprechen, in den Auricularsinnesorganen Chemorezeptoren zu sehen 2. 

1 il-lethylviolett ist ein relativ stark giftig wirkender Farbstoff, sobald 
er plasmatische Teile trifft l 

2 Vgl. demgegeniiber KOEHLERS Beobachtungen an Planaria alpina, 
der die Chemorezeptoren am Vorderrand zwischen Tentakeln und Riissel
spitze lokalisiert findet. Eine 0berpriifung dieser Form mit vitaler Far
bung ist noch ausstandig, urn damit vielleicht die Differenzen gegeniiber 
STEINMANN aufklaren zu k6nnen. 
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~Iit den Beobachtungen von STEINMANN wird nun eine Moglichkeit 
der Au,swertung vitaler Elektivfarbungen ersichtlich, die bei kon
,sequenter Variation und Auswertung fUr ver,schiedene Fragen der 
Physiologie AufschluB bringen durfte. Nach dem Prinzip der "AusfaIl
verfahren" kann man vielleicht dadurch auch in Fallen, die einer ex
perimentellen Untersuchung derzeit nicht oder nur mit Schwierigkeiten 
zuganglich sind, Aufklarungen uber die Funktion bestimmter Organe 
erlangen. Ein anscheinender Nachteil vitaler Elektivfarbungen mit 
fruher oder spater giftig wirkenden Farbstoffen kann ,so zu einem ent
,schiedenen Vorteil werden, den wir in,sofern fur die Methode der Vital
farbung reklamieren konnen, als ,sie zum Ausgang,spunkt genommen 
wird. Fur viele Probleme in der Morphologie und Physiologie ist ja die 
,sonst unerlaBliche Forderung unverandert erhaltener Vitalitat bei Elek
tivfarbungen keine unbedingte Voraussetzung zur Auswertung der Beob
achtungen. Wenn wir bei Elektivfarbungen mit giftigen Farb,stoffen eine 
Schadigung, bzw. ein Abtoten der gefarbten Elemente beobachten und 
die,se Wirkung sicher zell-, organ- oder gewebespezifisch ist, so sind doch 
offensichtlich mit dem weiteren Studium dieselben prinzipiellen Fragen 
verknupft, welche vitale Farbungen betreffen. Es wurde an anderer 
Stelle eingehender diskutiert (vgl. GICKLHORN [lJ, S.400-402), daB 
die Meinung, jede vitale Farbung muB in irgendeiner Weise eine Schi;i,
digung bedingen, nicht zutreffend ist und mei,st nur gegen die Vital
farbung sich richtet, wahrend man bei anderen Methoden mikrosko
pischer oder makroskopischer Beobachtung inkonsequenterweise we
niger rigoro,s ist. Wir mus,sen in dieser Frage auch bedenken, daB "die 
Wech,selwirkungen zwischen Farbstoff und lebendem Sub,strat, ob jene 
nun in chemischen Umsetzungen oder ,strukturellen Veranderungen be
,stehen, sich zunachst in submikrokopi,schen Dimensionen ab,spielen. 
Es hangt aber dann ganz von dem AusmaB dieser sicherlich verschie
denen Wirkungen und ihrer Folgen ab, ob sie sich in ihrer Gesamtheit 
iiberhaupt bemerkbar machen oder nicht, ob sie schlieBlich zu mikro
skopisch ,sichtbaren oder sogar makroskopisch auffallenden Verande
rungen fuhren oder nicht" (GICKLHORN [lJ, S.401). 

Die hier angegebenen Methoden und Gesichtspunkte konnen wohl 
fruher oder spater auch beim Studium der verschiedenen als Chemo
rezeptoren gedeuteten Haare, Kolben, Gruben, Platten usw. heran
gezogen werden, die wir be,sonders bei Tracheaten in SO auBerordent
licher Mannigfaltigkeit auch bezuglich der Lage vorfinden und die wohl 
noch zum groBten Teil erst aus Studien bekannt sind, welche histo
logische Praparate zur Grundlage haben. Oft wird in diesen Fallen die 
Deutung als "Chemorezeptor" recht willkurlich gehandhabt, indem man 
einfach auf eine mehr oder minder reiche Innervierung, die exponierte 
Lage, den ganzen Bauplan de,s Tiere,s und seine Leben,sweise hinweist 
und Experimente anderen Beobachtern oder Zeit en iiberlaBt. Da diese 
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verschiedenen Sinnesorgane oft eng nebeneinanderstehen, ist vielfach 
auch ein Experiment sehr schwierig, und es ist leicht einzusehen, daB 
ein Hervorheben der Chemorezeptoren allein die Sicherheit der Inter
pretation wesentlich fOrdern konnte. Physiologische Untersuchungen 
uber den chemischen Sinn insbesondere bei niederen Tierformen, wie sie 
namentlich von v. FRISCH (1,2) und seinen Schulern, dann von KOEHLER 
ausgefUhrt wurden, sind im Hinblick auf die auBerordentlich groBe Zahl 
von speziellen Objekten, Anpassungen und Fragen der Sinnesphysio
logie Musterbeispiele fUr ahnlich gerichtete Untersuchungen. Eine An
wendung der Methode vi taler Elektivfarbungen und auch eine Dber
prufung der Reaktionsfahigkeit bereits gefarbter Sinnesorgane ware 
sicher schon heute moglich und lohnend. Allerdings erfordern solche 
Untersuchungen, daB fur Landformen erst entsprechende Methoden 
ausgearbeitet werden, wahrend· normalerweise im Wasser lebende In
sektenlarven, Wurmer, Crustaceen usw. leichter einer experimentellen 
Beobachtung zuganglich sind. 

VIII. Weitere Beispiele organspezifischer 
Differenzierung mit Elekti vHirbungen an 

Da phnia magna. 
Nachdem die Respirationsepithelien, Exkretionsorgane und Chemo

rezeptoren im vorangehenden ausfuhrlich besprochen wurden, solI nun 
fur den typischen Fall (Daphnia magna) die Elektivfarbung anderer 
Organe behandelt werden. Wir mussen hier vermeiden, die vielfaltigen 
Beziehungen, die sich fur jedes einzelne Organ in Bezug auf morpho
logische oder physiologische Probleme ergeben haben, detailliert anzu
fuhren. Es muB hier genugen, fallweise eine oder die andere besonders 
auffallende Beobachtung hervorzuheben, die aIle zusammen aber wieder 
die Leistungsfahigkeit der Methode einerseits und die zahlreichen Mog
lichkeiten der Auswertung andererseits beweisen. 

T. Die Speicheldruse. 

Ihre Elektivfarbung ist deshalb bemerkenswert, weilsie besonders ein
drucksvoll aus Farbstoffgemischen gelingt, und zwar am besten aus 
Methylenblau + N eutralrot. Gleichkonzentrierte Ausgangs16sungen etwa 
im Verhaltnis von T-2 Teilen Neutralrot und 9 bzw. 8 Teilen Methylen
blau fUhren zu einer uberaus kraftigen Farbstoffspeicherung in der 
Speicheldruse, und zwar meist bloB von Neutralrot. Je nach dem Funk
tionszustand farben sich entweder Sekretgranula oder es kommt zu Neu
bildungen in Form von granularenAblagerungen. In bestimmten Phasen 
des Sekretionsprozesses kann sich die Farbstoffaufnahme auch auf Me
thylenblau erstrecken und damit zur Bildung von Granula in der Misch
farbe (violett) fUhren. Es Wlt weiters auf, daB die Farbstoffablagerung 
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oft regionar in gleichen Organen verschieden ist, was moglicherweise auf 
ahnliche Beziehungen deutet, wie sie HIRSCH und seine Mitarbeiter 
(KRI]GSMANN) bei der Analyse der Rhythmik des Sekretions- bzw. Re
sorptionsprozesses aufgedeckt haben. In dies en Untersuchungen wurde 
gezeigt, daB die Tatigkeit der einzelnen Zellen, also Phasen der Aktion 
und Erholung, mit bestimmten Strukturveranderungen verkniipft ist, 
daB weiters nicht alle Zellen gleichzeitig arbeiten, sondern alternierend, 
und daB nur dadurch nach auBen hin ein kontinuierlicher ProzeB sich 
abzuspielen scheint (vgl. HIRSCH). 

Eine genaue Analyse speziell fUr Daphnia wurde aber bisher nicht 
durchgefUhrt. 

2. Das Ovarium. 

An elektiv gefarbten Ovarien falIt eine Erscheinung auf, die eben
falls weiterer Priifung bedarf. Trotzdem die Farbung des ganzen Or
gans als streng elektive ausgefiihrt werden kann, zeigt eine genaue Kon
trolle, daB die Eizellen selber nicht gefarbt sind, sondern ausschlieBlich 
die aus gemeinsamen Urzellen hervorgegangenen Nahrzellen. AuBerdem 
kann man gerade an dies em Organ sehr deutlich die Abhangigkeit der 
Intensitat der Farbung yom Entwicklungsstadium der Zelle verfolgen. 
Je jiinger die Zelle ist, desto schwieriger erfolgt anscheinend die Farb
stoffspeicherung, die in einer bestimmten Phase der Entwicklung aber 
rasch und ausgiebig vor sich geht, wahrend alte, bereits zur Resorption 
bestimmte Nahrzellen sich nur mehr in einzelnen, schollig aussehenden 
Partien tarben. Auch Eier im Brutraum, welche bereits in der Ent
wicklung begriffen sind, tarben sich viel langsamer, aber trotzdem 
deutlich. 

Eine Erklarung fUr die Nichtfarbbarkeit der Eizellen, wenigstens so
lange diese sich noch im Ovarium befinden, kann derzeit nicht gegeben 
werden, und fUr die weitere Uberpriifung wird man zunachst zwei Moglich
keiten ins Auge fassen: entweder ist die Permeabilitiit in dies em Stadium 
der Reife relativ gering, oder die M6g1ichkeit der Farbstoffspeicherung ist 
an solche Bedingungen gekniipft, die bisher nicht klar erkannt werden 
konnten. 

3. Der Fettkorper. 
Jene Bindegewebszellen, die bei bestimmter Ausbildung in ihren 

Zellen groBe Fetttropfen einlagern, werden meist als "Fettkorper" zu
sammengefaBt, womit ausgedriickt ist, daB diese Zellform sich von 
anderen Bindegewebszellen auch funktionell unterscheidet. Auffallen
derweise kann je nach den Ernahrungszustanden der Fettkorper sO weit 
zuriickgebildet sein, daB er am ungetarbten lebenden Objekt iiberhaupt 
nicht kenntlich ist, wahrend im gegenteiligen Fall die Machtigkeit seiner 
Ausbildung derart ist, daB jeder Einblick ins Korperinnere dadurch be
hindert wird. An erwachsenen Tieren ist es vornehmlich der Darm, der 
ringformig yom Fettkorper umschlossen wird, aber auch langs der 
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Muskeln zu den fiinf RumpfgliedmaBenpaaren kann der Fettkorper bis 
hinein in die Kiemenblaschen kraftig ausgebildet sein. Eine Elektiv
farbung, die sowohl mit sauren als auch mit basischen Farbstoffen, z. B. 
Fuchsin S und Neutralrot, gelingt, bietet insofern ein iiberraschendes 
Bild, als auch versprengte Zellen damit eindeutig in ihrer ZugehOrigkeit 
zum Fettkorper erkannt werden konnen. Solche versprengte Zellen 
konnen bis in die Kopfregion vorgedrungen sein oder sich urn das Herz 
gruppiert haben oder bis in die Endkralle des FuBes verlagert sein. Die 
Farbungselbst ist entwederschwach diffus, meist aber - und zwar 
sowohl bei den basischen als auch bei sauren Farbstoffen - granular, 
bei ungefarbt bleibendem Zellkcrn und den Fetttropfen. 

4. Die Muskeln. 
Beziiglich der Topographic und feineren Anatomie sei auf die jiingste 

Untersuchung von BINDER verwiesen; diese Arbeit enthalt auch ein
gehende Literaturnachweise. 

Bei den Versuchen, eine Elektivfarbung der Muskeln zu erreichen, 
faUt vor allem die rasche Fiirbbarkeit der Herzmuskeln auf. Die Muskel
farbung kann derart abgestimmt werden, daB bei ~ur wenig geandertem 
Schlagrhythmus eine ausschlieBliche Farbung des Herzens moglich ist. 
Die Farbung geht aber bald in eine mortale iiber, d. h. das Herz steht in 
der Regel in Diastolestellung stille. Bei dieser Farbung treten auch 
einige bisher nirgends beachtete Einzelheiten im Bau und der Art 
der Befestigung des Herzens in der Leibeshohle sehr deutlich hervor. 
Am auffallendsten ist aber die Erscheinung, daB sich bei vorsichtiger 
Farbung zuniichst die Ostienklappen Hirben und, solange nur diese 
gefarbt sind, das Herz stundenlang in unveranderter Schlagfolge fort
arbeitet. Solche Bilder lassen die Annahme plausibel erscheinen, daB 
die Ostienklappen anders geartet sind als die iibrigen, das sackfOrmige 
Herz zusammensetzenden Muskeln. 

Weitere Muskeln, welche ebenso leicht einer Elektivfarbung zugang
lich sind, sind die A ugenmuskeln , welche die Drehbewegungen des un
paaren Komplexauges besorgen. Bei dies en Versuchen kann die Far
bung so geleitet werden, daB sich die am lebenden, nicht gefarbten 
Objekt auch deutlich sichtbaren feinen Nerven nicht farben. 

Eine der iiberraschendsten Farbungen besteht aber in der Differen
zierung der Darmmuskulatur. Bekanntlich kommt die peristaltische 
Bewegung des rohrenfOrmigen Mitteldarms und ebenso der Leberhorn
chen als seiner einzigen Anhange durch die abwechselnde Kontraktion 
von Langs- und Ringmuskulatur zustande. Irgendein cytologischer 
Unterschied zwischen Ring- und Langsmuskulatur ist weder am ge
farbten Praparat noch am lebenden Objekt zu sehen. Mit Hilfe vitaler 
Elektivfarbungen gelingt es nun, entweder ausschliefilich die Ring
muskulatttr oder ausschliefilich die Liingsmuskulatur darzustellen. Da 
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bald nach einer vollstandigen Ausfarbung entweder der Ring- oder der 
Langsmuskeln die Darmbewegung zum Stillstand kommt, sO durfte auch 
diese Farbung mit irreparablen Schadigungen verknupft sein, die aber 
auch vermieden werden konnen, wenn man diese Farbungen -- die ja 
zu den subtilsten der Vitalfarbung gehoren - mit entsprechender Vor
sicht ausfUhrt. Diese Versuche gelingen auch nicht an beliebigem 
Material, sondern ausschlie13lich an lebenskraftigen Individuen. Sind 
die Versuchsobjekte bei der Farbung schon moribund, so bleibt die 
Muskelfarbung in der Regel aus oder ist schwankend und unsicher. 

Aus allen einschlagigen Beobachtungen geht aber hervor, dafJ zwi
schen sonst gleichartig gebauten ]'v[ uskeln eben/alls /unktionelle U nter
schiede mit vitalen Fiirbungen Zt£ er/assen sind, die in diesem Falle wohl 
kaum durch verscluedene chemische Zlisammensetzttng gedeutet werden 
konnen. 

An allen ubrigen quergestreiften Muskeln des Daphnienkorpers lassen 
sich Elektivfarbungen bis heute nicht erzielen, wenn man von jenen 
Fallen absieht, in denen - anscheinend durch Entmischung entstanden 
(vgl. HERWERDEN, PrSCHINGER) - Sarkosomen intensiv gefarbt her
vortreten. Dadurch kann die gesamte quergestreifte Muskulatur in ihrer 
Anordnung zwar recht gut verfolgt werden, doch sind keine anderen 
Einzelheiten zu sehen, die am lebenden Objekt bei genauer Beobach
tung nicht ebenfalls sichtbar waren. - Es wurde bisher nicht weiter 
gepruft, wodurch dieses refraktare Verhalten der quergestreiften 
Muskeln bei Vitalfarbung bedingt sein konnte. Jene Farbstoffe, die leicht 
reduzierbar sind oder in Carbinole ubergefuhrt werden konnen, durften 
schon aus diesem Grunde bei voll erhaltener Vitalitat und wahrend der 
Aktion des Muskels kaum zu bleibenden, sichtbaren Farbungen fUhren 
konnen. Es sind abeT auch noch andere Moglichkeiten, die fUr die Er
klarung der Nichtfarbbarkeit der quergestreiften Muskeln herangezogen 
werden konnten. 

5. Der Darm. 
Fur eine Elektivfarbung kommt nur der Mitteldarm in Betracht, der 

von einem durchaus gleichartigen Epithel ausgekleidet ist, dem die peri
trophische Membran aufliegt, bzw. in spateren Stadien als ein dunnes 
Hautchen frei im Darmlumen liegt. Am lebenden Tier sind keine wei
teren Differenzierungen in verschiedene Abschnitte zu erkennen, trotz
dem die Annahme naheliegt, daB fUr den VerdauungsprozeB die oberen 
Darmpartien eine andere Rolle spielen als die analwarts gelegenen 
Partien. Diese Vermutung laSt sich leicht durch Farbungen mit Indika
toren stutzen, bei welchen sich zeigt, daB der Vorderdarm von Daphnia 
einen PH-Wert von 5,1-5,6, der Mitteldarm dagegen von 6,0-6,2 auf
weist. 1m Vergleich zum Wirbeltier, bei welch em wir in aufeinander
folgenden Partien des Verdauungstraktus sprunghafte Unterschiede fin
den (im Magen PH 2, im Darm PH 8), sind diese Unterschiede relativ 
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sehr gering, doch sind sie so konstant, daB ihnen doch irgendeine Be
deutung zukommen wird. 

Elektivfarbungen am Darm haben von vornherein mit der Moglich
keit zu rechnen, daB der jeweilige Funktionszustand der resorbierenden 
und sezernierenden Epithelze11en ein schwankendes Bild bedingen kann, 
was durch das Ergebnis der Farbung auch tatsachlich bestatigt wird. 
Am leichtesten lassen sich noch Elektivfarbungen im weiteren Sinn des 
Wortes mit Neutralrotlosungen erzielen, welche zu einer intensiven, 
granularen Farbstoffspeicherung fiihren, so daB die sonst nicht sicht
baren Grenzen zwischen den Epithelzellen sehr scharf hervortreten. 
Die bemerkenswertesten Unterschiede ergeben sich nach LEBER aber 
dann, wenn aus Methylenblau-Neutralrotlosungen im bestimmten 
l\fischungsverhaitnis Farbungen vorgenommen werden, wobei das letzte 
Drittel des Endabschnittes yom Mitteldarm besonders intensiv Methylen
blau speichert, wahrend die kopfwarts gelegene Region reine Neutral
rotfarbung ergibt und dazwischen liegend eine Zone mit Granula in ,der 
Mischfarbe auffallt. Eine eingehende Analyse dieser Verhaltnisse ist 
noch ausstandig. - Erganzend sei noch bemerkt, daB sich der Verlauf 
des Darmes bei Cladoceren, der z. B. bei Eurycercus eine Schleife bildet, 
besonders scharf abheben laBt, wenn man relativ hochko11oide Farb
stoffe anwendet, die einfach im Lumen liegenbleiben. Eine derartige 
rein passive Farbstoffanhautung faUt natiirlich nicht unter den Begriff 
"Vitalfarbung" . 

6. Die N erven. 
a) Aussehen vital gefarbter Nerven. Eine vollkommen sichere, 

gleichmaBige Durchfarbung bestimmter nervoser Elemente einer Daphnia 
gehort wohl mit zu den schwierigsten Aufgaben der Elektivfarbung an 
diesem Objekt und erfordert spezie11e Erfahrungen und Dbung, solange 
Methylenblau und verwandte Stotte benutzt werden. Man farbt am 
giinstigsten aus der Leukoverbindung, die vorher mit Natriumhydro
sulfit oder Rongalit bereitet wurde, wobei nur so viel yom Reduktions
mittel zugesetzt werden so11, daB eben noch eine vollstandige Reduktion 
erfolgt. Spezifische Farbungen mit Alizarin hat FISCHEL entdeckt und 
beschrieben, doch erhielten a11e Beobachter bisher aus Alizarinlosungen 
immer nur bestimmte Nerven und niemals das ganze Nervensystem bis 
zum Gehirn gefarbtI. 

Bei Elektivfarbungen fallt nun auf, daB nicht aile Teile des Nerven
systems gleich leicht einer Farbung zuganglich sind. Am einfachsten 
gelingt sie an Sinnesnervenze11en der Chemorezeptoren, ebenso leicht 
sprechen jene Sinnesnervenzellen an, welche die langen Tastborsten des 
AbdominalfuBes versorgen. Auch die Farbung der Nerven zu den 

I Verf. ist neuerdings speziell mit dem Studium der Anthrachinone als 
Vitalfarbstoffe besch1i.ftigt und bereits in der Lage, fiir diese Farbstoffgruppe 
iiberraschende Erfolge aufzeigen zu konnen, auch am Wirbeltier. 

Ergebnisse der Biologie VII. 41 
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Augenmuskeln und ebenso die kraftigen Nervenstamme der Ruder
antennen (2. Antenne) sind einer elektiven Farbung leicht zuganglich. 
Damit ist auch schon gezeigt, dafJ sowohl sensible als auch motorische 
Elemente elektiv gelarbt dargestellt werden konnen. 

Viel schwieriger auszufUhren und zu beobachten sind bei Daphnia 
die zentralen Nervengebiete, doch gelingt auch hier eine weitgehende 
Sonderung und ergibt topographische Beziehungen, die in der Haupt
sache durch die griindlichen Untersuchungen von I:,EDER (1) bekannt 
sind (vgl. dazu auch HANSTROM). 

Vitale Nervenfarbungen sind an Cladoceren immer wieder versucht 
worden und fUhrten zu Ergebnissen, die fUr morphologische Studien recht 
befriedigend sind; es muB aber ausdriicklich darauf hingewiesen werden, 
daB fallweise gezeichnete Bilder fast steis Kombinationsbilder sind, d. h. 
also, daB fUr eine Figur Beobachtungen an vielen Praparaten und In
dividuen verwendet wurden, was in den meisten Arbeiten auch aus
driicklich betont wird. 

Das Bild einer vitalen Nervenfarbung, sei es nun einzelner Fibrillen 
oder groBerer Nervenfasern, ist bei gelungenen vitalen Elektivfarbungen 
iiberaus charakteristisch und durch zwei Merkmale au,sgezeichnet. 

I. 1st die Farbung ,selb,st ,sehr verganglich und kann innerhalb von 
wenigen Minuten verschwinden, wenn da,s Objekt unter Deckglas beob
achtet wird. Bei erneutem, ausreichendem Sauerstoffzutritt erfolgt je
doch neuerlich die Regeneration zur gefarbten Verbindung (Verwendung 
von Methylenblau, Vitalblau, Toluidinblau usw.). 

2. Die einzelnen N ervenlibrillen sind deutlich gefarbt und erscheinen 
uberall gleichmiifJig dick wie strall gespannte Faden. Sobald es zur Bil
dung von Anschwellungen kommt, die schlieBlich zur sogenannten 
Varicositatenbildung fiihren und dann das Bild einer Perlenschnur 
bieten, ist die Fibrille langst irreparabel ge,schadigt. - Dieser Punkt sei 
deshalb hervorgehoben, weil sich in der Literatur eine sehr groBe Anzahl 
von Abbildungen und Spezialarbeiten findet, welche in getreuer Wieder
gabe der Beobachtungen derart veranderte Nervenfasern und Fibrillen 
festhalten. 

Wie fein differenzierend Nervenfarbungen ausgefiihrt werden konnen, 
ist noch relativ am leichtesten bei den proximalen Fasern der Sinnes
nervenzellen zu demonstrieren, welche von den Tastborsten des Ab
dominalfuBes abgehen: ,sie sind von der Peripherie des AbdominalfuBes 
weg durch die ganze Ganglienkette des Rumpfes hindurch bis zur Ein
miindung an der Basis des Gehirns zu verfolgen; er,st hier treten ,sie mit 
anderen Nervenzellen und Fasern in Verbindung. 

Wahrend nun an Daphnia keinerlei bemerkenswerte Besonderheiten 
iiber das Nervensystem gefunden wurden, lieBsich dagegen an Cyclops 
und Diaptomus eine Beobachtung machen, die hier anschlieBend gleich 
vermerkt sei. 



Elektive VitaWirbungen. 

b) Vital gefarbte Nerven und ihr Verhalten bei der Reizung. Die 
erste einschHigige Beobachtung stammt von KOLMER, der als Versuchs
objekt die vollkommen hyalinen Larven von Corethra (Sayomaeya) plumi
cornis verwendete. Seine Befunde schildert KOLMER folgendermaBen: 

"Wahrend einer dieser Beobachtungen begannen Plotzlich, als das Tier 
nach MaBgabe des engen Raumes unter dem Deckglas sich lebhaft bewegte, 
einzelne Partien des N ervensystems sich zu fiirben, und zwar traten anscheinend 
zuerst die sensiblen Elemente von der Peripherie gegen das Zentrum zu hervor" 
(5.222). 

Diese Beobachtung, an welcher sowohl die Richtung der Anfarbung als 
auch die Raschheit hervorgehoben werden, wird aber durch einen anderen 
Befund noch iibertroffen: 

"Besonders erwahnenswert aber scheint ... dabei die Beobachtung, 
daB im Verlauf von einer Stunde - wahrend an dem unter dem Deckglas 
liegenden Objekt, das, allseitig vom Wasser eingeschlossen, nicht mit der 
Luft in Verbindung stand, keine Veranderungen vorgenommen wurden -
mehrmals deutlich zu sehen war, wie langsam im Ganglion die Farbung 
vollig verschwand, urn einige Minuten spater wieder aufzutreten. Merk
wiirdigerweise lieB sich ofters an verschiedenen Ganglien beobachten, wie 
die eine Halfte des Ganglions sich dunkel farbte, wahrend die andere Halfte 
vollkommen farblos blieb '" Das Tier, nach der Beobachtung aus der 
feuchten Kammer genommen, schwamm noch viele Stunden im Wasser 
munter umher ... Es darf nach dem Gesagten wohl mit einer gewissen 
Berechtigung die Vermutung ausgesprochen werden, daB es sich hier urn 
eine wirklich vitale Farbung einer wahrscheinlich perifibrillaren Substanz 
handle, und vielleicht ist uns auf diese Weise ein Mittel an die Hand gegeben, 
Veranderungen dieser zu den Nerven gehorigen Substanz intra vitam zu 
erkennen" (KOLMER, S.223). 

Diese Angabe scheint wenig Glauben gefunden zu haben, und trotz 
des groBen Interesses, das KOLMERS Beobachtungen beanspruchen 
konnen, sind die Versuche nicht wiederholt worden, bzw. bei Wieder
holungen miBlungen. Nach den Erfahrungen von KELLER und GrcKL
HORN (1) laBt sich aber ein gleiches Verhalten an Cyclops und Diaptomus 
vielleichter und sicherer demonstrieren, besonders an den Sinnesnerven
zellen der Antennen von Weibchen, die einer Vitalfarbung besonders 
zuganglich sind. Die topographischen Verhaltnisse dieser Copepoden 
gestatten auch leicht eine Beobachtung, denn die zahlreichen proximalen 
Fasern der Antennensinnesnervenzellen legen sich erst in den basalen 
Gliedern zu einer Nervenfaser zusammen, die deutlich bis zur seitlichen 
Ansatzstelle am Gehirn verfolgt werden kann. 

Wenn man nun an diesen Objekten mit vital gefarbten Nerven in 
einem geeigneten Zustand der Fiirbung, der erst nach Vorversuchen und 
vielen Beobachtungen ungefahr erkannt werden kann, am ruhig liegen
den Objekt die Antennen reizt, so kommt es vor den Augen des Beob
achters zu einer momentanen Entfiirbung. Diese beginnt von der 
Peripherie und schreitet bis zum Gehirn VOL Nach kurzer Zeit - 10 bis 
20 Sekunden - erfolgt jedoch beim gleichen Individuum, das natiirlich 
ohne Deckglas beobachtet werden muS, eine neuerliche Farbung, die 
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yom Gehirn weg beginnt. Dieser Versuch kann mehrmals wiederholt 
werden, sofern es gelingt, kraftige Muskelbewegungen mit Intervallen 
der Ruhe zu erzielen. - Der unmittelbare Eindruck dieser Beobach
tung muB wohl der sein, daB wahrend des Erregungsvorganges Reduk
tionen und Oxydationen hier sichtbar werden, wenn z. B. Methylenblau 
als leicht reduzierbarer Farbstoff in einem noch reaktionsfahigen Nerven 
gespeichert ist. Die verschiedene Richtung des Entfarbens und der 
Wiederfarbung kann aber moglicherweise auch mit der "Gegenreaktion" 
des Zentralnervensystems auf auBere, zugeleitete Reize hin zusammen
hangen (POTZL). - Eine weitere Analyse dieser Beobachtungen ist bei 
dem derzeitigen Stand der Methoden vitaler Farbung wohl auBerst 
schwierig, denn die Sicherheit der Reproduktion solcher Farbungen und 
Versuche (an verschiedenem Material!) laBt noch zu wiinschen iibrig. 
(Etwa 10 vH geeigneter Objekte in einem Versuch mit 100 Tieren.) 

Die elektive Vitalfarbung von Nerven mit Alizarin bedarf eben
falls des weiteren Ausbaues. Vorversuche des Verf. in dieser Hinsicht 
rechtfertigen schon he ute die Behauptung, daB dieser Farbstoff ent
schiedene Vorteile gegeniiber dem bisher verwendeten Methylenblau, 
Toluidinblau, Vitalblau usw. aufweist und daB seine Anwendbarkeit 
nicht etwa auf Crustaceen (vgl. FISCHEL [3]) oder Planarien (vgl. 
REISINGER) beschrankt ist, sondern ebenso am Wirbeltier gelingt. (Nicht 
veroffentlichte Versuche des Verf.) 

7. Die Frontalorgane. 
Diese namentlich yom Standpunkt vergleichend-morphologischer und 

phylogenetischer Befunde bemerkenswerten Organe sind bereits von 
LEYDIG (1) und CLAUS (6) auch am ungefarbten Tier erkannt und be
schrieben worden. Uber den derzeitigen Stand der Kenntnis der Fron
talorgane orientieren die zusammenfassenden Arbeiten von LEDER (1,2), 
HANSTROM, GICKLHORN (13). Das Vorkommen von Frontalorganen 
ist fUr aIle Cladoceren festgesteIlt, und die Morphologie ist in groBen 
Ziigen durch die speziellen Untersuchungen von LEDER (1) und HAN
STROM (2) aufgeklart worden, wobei namentlich von LEDER auch vitale 
Farbungen benutzt wurden. Diese Organe sind es auch, welche schon 
FISCHEL mit Alizarin16sungen elektiv farben konnte. Einzelheiten im 
Bau der Frontalorgane, besonders der lateralen, miissen hier unter 
Hinweis auf die genannten Arbeiten iibergangen werden. 

In einer speziellen Arbeit hat nun GICKLHORN (13) folgendes zeigen 
konnen: 

1. Aus Alizarin16sungen konnen die lateralen Frontalorgane streng 
elektiv gefarbt werden, sO daB man ihre am lebenden Objekt sonst nur 
schwer sichtbare Lage, Form, GroBe und ebenso den Verlauf der Nerven
fasern bis zur seitlichen Ansatzstelle am Gehirn iiberaus klar erkennen 
kann. 
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2. Die Farbung bleibt dabei langere Zeit hindurch auf eine peri
fibrillare Schicht der Nervenfaser lokalisiert, ist zunachst homogen und 
wird erst spater ebenso fein granular wie in den Endzellen des lateralen 
Frontalorgans, die der Hypodermis anliegen. 

3. Bei diesen Farbungen, bei welchen jede Mitfarbung anderer ner
vosen Teile ausgeschlossen werden kann, ist aber eine gleich intensive 
Farbstoffspeicherung in den Nerven des Medianauges charakteristisch. 

4. Das mediane Frontalorgan wird bei solchen Farbungen nur aus
nahmsweise mitgefarbt. 

Unter Dbergehung anderer Beobachtungen muB nun daran erinnert 
werden, daB die lateralen Frontalorgane als Rudimente von Sinnes
organen, und zwar von Lichtsinnesorganen aufgefaBt werden, wobei 
HAN STROM (1) der Meinung ist, daB es sich urn "Rudimente von ein
fachen Augen bei den Vorfahren der Arthropoden" handelt, wahrend 
LEDER in ihnen "Reste ehemals komplexer Augen" sieht. Andere Deu
tungen der Funktion und Entwicklungsgeschichte der lateralen Frontal
organe kommen wohl kaum weiter in Betracht. 

GrcKLHORN (13) hat nun auch den schon von den ersten Beobachtern 
immer wieder erwahnten "hellglanzenden Korper" zwischen den End
zellen mikrochemisch naher untersucht, und zwar sowohl im Hinblick 
auf die Loslichkeitsverhaltnisse als auch auf den Nachweis jener Stoffe, 
welche auf Grund bestimmter Dberlegungen als Hauptmasse in Betracht 
kommen. Das Ergebnis bestand darin, daB diese "hellglanzenden" Kor
per das identische Verhalten zeigen wie die Kristallkegel des Medianauges 
der Cladoceren. 

Wenn man daher die Ergebnisse der vitalen Elektivfarbung zu
sammen mit den mikrochemischen Befunden iiberblickt, so faUt auf, 
daB auch diese Methoden zu Ergebnissen fiihren, die von der vergleichen
den Morphologie seit langem beziiglich der lateralen Frontalorgane fest
gelegt sind. 

Aus den gleichen schwach alkalis chen Alizarin16sungen, welche Elek
tivfarbungen der lateralen Frontalorgane bewirken, laBt sich nun unter 
den gleichen Bedingungen der Farbung das homologe Organ bei Cope
poden darstellen (vgl. GrcKLHoRN [9J). 

8. Das Ephippium. 
Die Ausbildung der Dauereier in den Ephippien laBt sich mit Hilfe 

vitaler Elektivfarbung gut verfolgen, und zwar tritt iiberraschender
weise die Abgrenzung jener Zone unter dem Panzer, welcher zum 
Ephippium umgebildet wird (vgl. WOLFF, ZWACK) schon zu einer Zeit 
hervor, wenn am ungefarbten Tier auch nicht einmal andeutungsweise 
diese spateren Grenzen kenntlich sind. Namentlich leicht speicherbare 
Farbstoffe, z. B. Neutralrot, fiihren zu einer ausgiebigen granularen Ab
lagerung in jenen Zellen, die das spatere Ephippium bilden. Eine Elek-
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tivfarbung ist in diesem FaIle aus Losungen von Neutralrot in destil
liertem Wasser dadurch leicht zu erreichen, daB man eben diesen Vor
sprung in der Zeit und Intensitat der Farbstoffspeicherung der Zellen 
im Vergleich zu benachbarten ausnutzt und den Versuch bei standiger 
Kontrolle rechtzeitig abbricht. Dieses Beispiel soIl hier als Illustration 
fUr eine Elektivfiirbung im weiteren Sinne dienen (vgl. Begriffe Kap. I), 
da bei langerer Farbungsdauer eine granulare Allgemeinfarbung nahezu 
aller Teile von Daphnia magna erfolgt. 

IX. Organe, die nach Elektivfarbungen erst gefunden 
oder in ihrer Funktion erkannt wurden. 

Die Leistungsfahigkeit der Methode, speziell im Dienste morpho
logischer Untersuchungen, tritt am besten dadurch hervor, daB durch 
vitale ElektivIarbungen selbst bei oft studierten Tierformen des Wassers 
bisher unbekannt gebliebene Organe erst gefunden wurden. Es sei in 
diesem Zusammenhange auch daran erinnert, daB ja die rudimentare 
Antennendriise der Cladoceren und ebenso die der Copepoden erstmalig 
durch Vitalfarbungen nachgewiesen wurde und wegen der bestimmten 
Lage daraufhin im Sinne vergleichend-morphologischer Prinzipien er
kannt werden konnte. Diese zwei Falle wurden im Verlaufe weiterer 
Studien mit zahlreichen Versuchsvariationen sowohl in Bezug auf die 
Objekte als auch der verwendeten Farbstofflosungen (bzw. Farbungs
bedingungen) durch neue spezielle Beispiele erganzt, fUr die derzeit 
mangels vergleichender Untersuchungen entweder eine Deutung noch 
nicht moglich ist oder im Widerspruch mit den iiblichen Anschauungen 
steht. An einigen Beispielen sei das kurz erortert: 

A. Ein neues Sinnesorgan bei Phyllopoden. 
Gelegentlich von Untersuchungen an Leptodora konnte DEJDAR (6) 

einen auffallend differenzierten Zellkomplex finden, der bei dies em 
Objekt am riickwartigen Teil des Nackenschildes streng symmetrisch 
zur Korpermediane angeordnet liegt. Er besteht 1. aus zwei hinter
einander in der Korpermitte gelegenen Zellen von etwa ovalem UmriB; 
2. vier angrenzenden, von DEJDAR als "primare Sinneszellen" gedeuteten 
ZelIen, von welchen die der doraslen Mittellinie des Kopfschildes ab
gewendete Seite abgerundet ist, wahrend jede dieser vier Zellen gegen 
die zwei "Zen traizellen" hin vielfach verzweigte F ortsa tze aussendet; 
3. diesen "primaren Sinneszellen" liegen ganz knapp vier andere, relativ 
groBe, spindelformige und deutlich fibrillar gestreifte Nervenzellen an, 
welche mit ihrem langeren proximalen Fortsatz schlieBlich iiber die 
Muskelbander der 2. Antenne hinweg ventralwarts umbiegen und bis 
zu ihrer Einmiindung im unteren Schlundganglion verfolgt werden 
konnten. 
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Das bemerkenswerteste Ergebnis von DEJDARS Beobachtungen be
steht nun darin, daB es durch fein abgestufte Elektivfarbungen gelingt, 
dieses Sinnesorgan - urn ein solches handelt es sich wohl - sozusagen 
"fraktioniert" zu farben Es gelang DEJDAR (6), von dies en IO Zellen 
entweder nur die 2 in der Korpermediane gelegenen Zentralzellen oder 
nur die 4 angrenzenden primaren Sinneszellen oder nur die 4 bipolaren 
Nervenzellen mit aller nur wiinschenswerten Scharfe inmitten aller 
iibrigen ungefarbt bleibenden Teile einer Leptodora intensiv gefarbt 
abzuheben. 

DEJDAR hat weiter gefunden, daB dieses Organ auch bei anderen 
Formen in ganz gleicher Ausbildung und Lokalisation, d. h. also immer 
in Verbindung mit dem Nackenschild vorkommt und untersuchte darauf
hin speziell PolYPhemus pediculus, Bunops serricaudata, Lathonura recti
rostris und Eurycercus. Dieses Organ ist weiters sowohl fUr junge als 
auch erwachsene Tiere in gleichem Bau nachgewiesen; selbst die Nauplien 
von Leptodora enthalten dieses Organ, wie durch die Farbung der beiden 
Zentralzellen festgestellt werden konnte. 

Auf Grund bestimmter Uberlegungen, die in der Originalarbeit ein
gesehen werden miissen, kommt DEJDAR zum SchluB, daB es sich unter 
Beachtung des Baues und der Lage dieser Zellgruppen urn ein statisches 
Sinnesorgan handeln wird. 

"Man kann sich vorstellen, daB Lageveranderungen, sei es des Orga
nismus selbst oder Ortsveranderungen des Tieres im Raum durch ver
schiedenen Druck auf die beiden zentralen Zellen zu asymmetrischen 
Reizungen fiihren, die das Tier so beantwortet, daB es wieder in die 
normale Lage zuriickkehrt. Nach dieser Meinung ware das Organ so
nach nicht nur ein statisches Sinnesorgan in Bezug aut die Korperlage 
des Tieres selbst, sondern wiirde auch zur Orientierung im Raume dienen. 
Bemerkenswert scheint in dies em Zusammenhang auch die Tatsache, 
daB es sich bei allen jenen Formen, bei denen ich diesen Zellkomplex 
hochentwickelt nachweisen konnte, urn planktonisch lebende, bilateral
symmetrisch gebaute Tiere handelt" (DEJDAR [6J, S 476). 

Ein experimenteller Beweis, den man vielleicht durch Zerstorung 
(Strahlenstichmethode, mikrurgische Eingriffe) dieses Organs erbringen 
konnte, ist bisher nicht veroffentlicht worden. - Das genannte Beispiel 
solI hier auch nur als Ergebnis unerwartet fein differenzierender Vital
farbung genommen werden. 

B. Ein neues Sinnesorgan der Larven von Porcellana platycheles 
(Penn). 

An Larven dieses marinen Decapoden hat DEJDAR (7) ebenfalls ein 
bisher unbekanntes Sinnesorgan gefunden, das genau median in der 
leicht gewolbten Riickenpartie der freien Schale am Korperende liegt. 
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"Urn eine ,Zentralzelle', deren morphologischer Charakter und 
Funktion nicht eindeutig bestimmt werden konnte, liegen im Epithel 
der Schale im Kreise angeordnet sechs elliptische ,Endkolbchen' ... 
Wir bemerken daran zunachst einen scharf begrenzten fast kugeligen 
Anteil, den kappenformig noch eine hyaline Partie iiberdeckt. Ganz 
den gleichen Bau weisen zwei ebenfalls zur Korpermediane streng sym
metrisch gelegene Elemente auf, die etwas weiter nach riickwarts gegen 
das in zwei lange Stacheln auslaufende Ende der freien Schale geriickt 
sind; Zu jedem dieser Endapparate fiihrt je eine bipolare Sinnesnerven
zelle mit groBem Kern und spindelformigem Zellkorper. Der distale Teil 
dieser Sinneszelle laBt sich als feine Faser bis in den Endapparat ver
folgen. Die proximalen Fasern dagegen vereinigen sich sehr bald zu 
einem kraftigen Nerven, der nicht nur in der freien Schale, sondern auch 
noch zu beiden Seiten des Larvenkorpers auf weite Strecken hin verfolgt 
werden konnte. An einzelnen Praparaten hatte man den Eindruck, daB 
diese Nervenfasern reehts und links getrennt im unteren Schlundganglion 
einmiinden. Der genaue Ort und ebenso die Art des Ursprungs dieser 
Nervenfaser laBt sich jedoch nur schwer verfolgen, was insofern ver
standlich ist, als hier ja eine Nervenfaser yom riickwartigen Schalen
teil an durch das ganze Tier hindureh verfolgt werden muB. Dazu 
kommt, daB die kraftige Muskulatur eine genauere Beobachtung beson
ders der vorderen Partien sehr erschwert" (DEJDAR [7J). 

Diese Verhaltnisse fand DEJDAR konstant bei allen von ihm unter
such ten Individuen. 1m Laufe der Entwicklung dieser Decapodenlarve 
bis zur jungen Krabbe bleibt der besehriebene typische Bau erhalten. 
Nach der Metamorphose der Larve ist das Organ nicht mehr nachweisbar 
gewesen. Die morphologische und entwicklungsgeschichtliche Deutung 
dieses Organs muB vorlaufig offen bleiben, da etwas Ahnliches bei Larven 
mariner Decapoden bisher nicht beschrieben ist und das ebenfalls von 
DEJDAR nachgewiesene Sinnesorgan der Larven von Penaeus sp. schon 
wegen seiner Lage, d. h. der Verbindung mit dem Naekenschild I wohl 
dem friiher genannten Beispiel entspricht. Aus dem ganzen Bau des 
Organes bei Porcellana ist aber so viel ersichtlieh, daB es wohl als Sinnes
organ von vorlaufig unbekannter Funktion aufgefaBt werden muB. 

C. Elektivfarbung und Nachweis der Funktion bestimmter 
Tastborsten bei Hydracarinen. 

Gelegentlich seiner Studien mit Vitalfarbungen an Hydracarinen hat 
HALIK (1) fiir bestimmte haarformige Anhange dieser Versuchsobjekte 
zeigen konnen, daB sie mit einer relativ groBen Sinnesnervenzelle inner
viert sind, so daB die Deutung dieser Haare als Sinneshaare naheliegt. 
In einer kurzen Mitteilung der Befunde weist HALIK auf einen Umstand 

I Nach miindlicher Mitteilung von Herm Dr. DEJDAR, der spater dar
tiber noch berichten wird. 
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hin, der fur die Literatur uber diese Gruppe bezeichnend ist und der 
sicherlich nicht bloB bei Hydracarinen vorliegt. 

"Es ist begreiflich, daB schon die friiheren Autoren verschiedene Borsten 
fiir eine Sinnesfunktion reklamieren wonten. Es gibt in der Literatur, na
mentlich der alteren, kaum eine Angabe iiber beobachtete haarformige 
Anhange des Korpers und der Extremitaten, denen man nicht irgendeine 
Sinnesfunktion zugeschrieben hatte. Selbst die groBen, stumpfen ,Schwert
borsten', die nachweisbar der Nahrungsaufnahme und den Schwebebewe
gungen dienen, wurden als Geruchsorgan gedeutet. Aber abgesehen davon, 
daB in keinem einzigen Fall bisher auf Grund von Experimenten der Nach
weis einer bestimmten Funktion geliefert wurde, hat iiberdies keiner der 
Autoren den histologischen Nachweis erbringen konnen, daB die fraglichen 
Gebilde mit Sinneszellen versehen sind" (HALiK [1J, S. 165). 

Es gelang nun HALiK, fur zwei Paare von Sinneshaaren, welche in 
der Nahe der Exkretionsoffnung von Piona longicornis M. und Unioni
cola crassipes M. inseriert sind, und zwar das eine Paar ganz selbsHindig 
in der Haut, das zweite auf einem mit der Hautdrusenoffnung gemein
samen, chitinisierten Doppelring stehend, die geforderte Innervierung 
durch Elektivfarbung mit Sicherheit nachzuweisen. Indem wir in diesem 
Fall die morphologischen Befunde ubergehen (vgl HALiK, S. 166), konnen 
wir gleich den fUr dies en Fall erbrachten experimentellen Beweis der 
Funktion als Tangorezeptoren hervorheben: 

"Die erwachsenen Tiere von Unionicola crassipes (0. F. MULL.) 
weisen eine heftige Fluchtreaktion auf, die in einer ruckartigen Bewegung 
der gestreckten GliedmaBen besteht. Man kann nun diese Tiere mit 
Kokain leicht betauben, so daB sie mit gestreckten GliedmaBen ruhig 
auf dem Rucken liegend unter dem Binokularmikroskop bequem beob
achtet werden konnen. Wenn man aber vorsichtig mit einer zu einer 
feinen Borste geschliffenen Minutiennadel tiber die Korperoberflache 
streicht, so kommt es in dem Moment, in dem eines der erwiihnten Sinnes
hiirchen beruhrt wird, zur ruckartigen Kontraktion der vorderen Extremi
tiiten. Solange aber die Nadel bloB das Integument beriihrt, kann man 
keine Fluchtreaktion experimentell auslOsen Die erwahnten Sinnes
borsten bei Unionicola crassipes M. reagieren also prompt auf einfache 
Tastreize ... " '(HALiK [1], S. 167). 

D. Die lateralen Frontalorgane von Cyclops strenuus Fischer. 
1m Verlaufe der Untersuchungen vitaler Nervenfarbungen an Cope

poden, besonders Cyclops, hat GICKLHORN (9) die Lage, den Bau und 
die Art der Innervierung fUr die lateralen Frontalorgane dieses Cope
poden klarstellen konnen, die bisher unbekannt waren und fUr welche 
bloB unvollstandige Angaben von FISCHEL (4) bezuglich Diaptomus vor
lagen. Die Ergebnisse werden dahin zusammengefaBt: 

"I. In der Hohe der 2. Antenne liegen bei Cyclops strenuus dorsal und 
symmetrisch zur Korpermediane angeordnet Zellgruppen, welche direkt 
yom Gehirn innerviert sind: die lateralen (= dorsalen = Frontalorgane). 
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2. Jedes dieser Frontalorgane besteht konstant aus nur zwei keulen
formigen Zellen, welche knapp unter der Cutis liegen. Das spitz aus
gezogene Ende jeder Zelle wird von einer Nervenfaser gebildet, welche 
seitlich yom Gehirn entspringt. 

3. Der Kern dieser Zellen liegt im spitz ausgezogenen Teil und ist 
relativ klein. 

4. Die Nervenfaser jeder der zwei Zellen verlauft isoliert bis zum 
Gehirn, das in keinem Fall ... der Farbung mitgefarbt ist (ebensowenig 
sind irgendwelche andere nervose Elemente gefarbt). 

5. Mannchen und Weibchen von Cyclops strenuus verhalten sich 
beziiglich der Lage, Form, relativen GroBe, Zahl und dem feineren Bau 
der Frontalorgane ganz gleichartig" (GICKLHORN [9J, S. 2II-212). 

DaB diese Zellen den lateralen Frontalorganen der Cladoeeren homolog 
sind, hat GICKLHORN in eigens darauf geriehteten Studien ausreiehend be
griinden konnen. Es zeigte sieh namlieh: 

a) Die rudimentaren C610msaekehen des Antennennephridiums von 
Cyclops strenuus (vgl. Kap. VI, B 2) liegen seitlieh und unmittelbar neben 
den Frontalorganen, gehoren also dem gleiehen Metamer an. 

b) Die Form und bestimmte Lage, die Paarigkeit und das Verhalten 
der Frontalorgane bei vitalen Elektivfarbungen mit Alizarin bei gleieh
zeitiger Farbung von Daphnia magna und Cyclops strenuus sind fiir beide 
durehaus gleiehartig. 

e) In beiden Fallen haben die Frontalorgane den histologisehen Cha
rakter von unipolaren Sinnesnervenzellen mit direktem AnsehluB zum 
Gehim. 

d) Die Stelle der Einmiindung der lateralen Frontalorgane liegt namlieh 
am Gehim und ist von der Innervierung des Naupliusauges, welches bei 
Cyclops dem Gehirn aufliegt, sieher versehieden. 

Diese Befunde lassen wieder die Frage akut werden, ob die fUr Cope
poden bisher beschriebenen Zellen, welche sowohl ihrer Lage als auch 
ihrer Zahl und dem feineren Bau nach von den hier als Frontalorgane 
erkannten Zellen betrachtlich verschieden sind, wirklich Homologa sind 
(vgl. z. B. Figuren und Angaben beziiglich Cyclops oithonoides SARS. bei 
HANSTROM [1J). 

E. Das rudimentare Colomsackchen der ersten Maxille 
von Cyclops strenuus Fischer. 

In allen derzeit vorliegenden Spezialarbeiten und monographischen 
Zusammenfassungen iiber Crust ace en , besonders Copepoden (vgl. 
CLAUS [l1J, GROBBEN [2J, RICHARD, PLENK, BURIAN und MUTH, GIES
BRECHT, BREHM) wird ausdriicklich darauf hingewiesen, daB ein drittes, 
dem Antennen- und Maxillennephridium homonomes Organpaar von 
gleicher Funktion bei Copepoden nicht vorkommen solI. Diesen An
gaben stehen aber Beobachtungen gegeniiber, die GICKLHORN (5) ge
legentlich der Elektivfarbung der Colomsackchen von Cyclops machen 
konnte und die folgendermaBen beschrieben wurden: 
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"AuBer dem Colomsackchen des Maxillennephridiums (2. Maxille!) 
und dem Rudiment des Antennennephridiums weist die vitale Farbung 
als konstantes Ergebnis noch eine streng elektive Farbung einer 3. Zell
gruppe auf, welche in unmittelbarer Nahe des Colomsackchens yom 
Maxillennephridium liegt. Es handelt sich urn zwei symmetrisch gelegene 
und senkrecht zur Korpermediane orientierte Streifen, die bei einer 
gelungenen elektiven Farbung sich wieder mit der gleichen Intensitat 
innerhalb der gleichen Zeit und durch die gleiche Art der Farbstoff
speicherung abheben, wie die Colomsackchen des Maxillennephridiums ... 
In der Seitenansicht hebt sich dieselbe Zellgruppe nur als ein intensiv 
gefarbter, kreisrund begrenzter Fleck abo In der Ventralansicht er
scheinen diese Zellen als Streifen, der bei scharfer Einstellung auf den 
Querschnitt des Colomsackchens yom Maxillennephridium ebenfalls in 
scharfer Kontur erscheint, also in der gleichen Hohe liegt. Das mediane, 
spitz ausgezogene Ende liegt fast ganz am Basalglied der ersten Maxille" 
(GrcKLHoRN [5J, S. I2g-I30). 

Die Deutung dieser Zellen als Nephrocyten kann durch die Ergeb
nisse der vitalen Farbung leicht ausgeschaltet werden. Fur die An
schauung, daB wir es mit dem Rudiment eines 3. Nephridiums zu tun 
haben, spricht folgendes: 

I. Die konstante Ausbildung bei samtlichen untersuchten Individuen, 
wobei am erwachsenen Tier nur geringe GroBenschwankungen vor
kommen. 

2. Die konstante Lage dieser Zellen im Segment der 1. Maxille. 
3. Die konstante Mitfarbung, sobald das mit Sicherheit erkannte 

Colomsackchen des Maxillennephridiums elektiv gefarbt ist. 
4. Der Befund bei Ostracoden, fUr welche ein Driisensackchenpaar 

ohne Nephridialgang im Segment des MaxillarfuBes beschrieben ist. 
Dieser Zellkomplex wird allgemein als ein drittes, rudimentares Nephri
dialorgan angesprochen (vgl. GIESBRECHT und G. W. MULLER). 

Natiirlich miissen erst weitere vergleichende Studien unter Beriick
sichtigung moglichst verschiedener Copepodengattungen und besonders 
ihrer Entwicklungsstadien abgewartet werden, ehe man bindende Aus
sagen tiber diese Zellen machen kann, die ausschlieBlich nach vitaler 
Farbung sichtbar sind. 

Weitere Beispiele konnen hier iibergangen werden. 

x. Der Nachweis der Vitalitat von gefarbten, 
besonders elektiv gefarbten Zellen und Organen. 

Erganzend zu den Ausfiihrungen in Kapitel I sollen hier noch einige 
Ergebnisse und Gesichtspunkte diskutiert werden, welche die oft ven
tilierte Frage nach der Schadlichkeit oder Unschadlichkeit vitaler Far
bungen iiberhaupt betreffen. Es ist klar, daB die bloB mikroskopische 
Beobachtung nur teilweise geeignet ist, tie fer greifende Veranderungen, 
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besonders in ihren primaren Phasen, erkennen zu lassen. Es darf aber 
trotzdem nieht ubersehen werden, daB bei sorgfaltigen Vergleichen von 
vital gefarbten Zellen mit nicht gefarbten, die mikroskopischen Kriterien 
nicht allzu gering eingeschatzt werden durfen. Vielfach sind ja Ver
anderungen der Liehtbrechung, der Quellung, der Viskositat, Turgor
anderungen, Verlagerungen und Formanderungen bestimmter Inhalts
korper bei veranderter Oberflachenspannung fUr das normale Aussehen 
ganz charakteristi.sch. Freilich haben aIle diese Merkmale nur dann 
einige Bedeutung, wenn sie auf Grund sorgfaltiger Beobachtung und 
Vergleiche zu einem Urteil uber die Vitalitat einer Zelle, eines Gewebes 
oder Organes ausgenutzt werden. 

Zur Prufung der Vitalitat wurden daher fallweise sehr verschiedene 
Kriterien herangezogen, von denen man hoffte, daB sie besser geeignet 
sind. Selbstverstandlich wird es von der Feinheit und Empfindlichkeit 
dieser sozusagen als "Lebensreaktion" verwendeten Proben abhangen, 
ob man daraufhin in einem gegebenen Zeitpunkt die beobachtete Fiir
bung als "noch vital" oder "schon letal" beurteilt. 

A. Beispiele. 
POLLITZER hat zeigen konnen, daB der Vitalfarbstoff par excellence, 

das Neutralrot, doch nicht so ungiftig ist, als bis zu diesen Untersuchun
gen immer angenommen wurde. Er hat gefunden, daB der Ablaut der 
Kernteilungen im Epithel von Salamanderlarven in ganz charakte
ristischer Weise gestort wird, wenn dieses Objekt der Vitalfarbung mit 
Neutralrot unterworfen wird. Das Kriterium, das hier zurEntscheidung 
der Frage uber die Schadlichkeit herangezogen wird, ist sieher eines der 
empfindlichsten, und nach diesen Untersuchungen wurde eine mehr 
oder minder gleichartige Wirkung auch auf andere lebende Plasma
massen erwartet oder angenommen. Das ist aber durchaus nicht der 
Fall, wenigstens nicht an jenen Objekten und nach anderen Kriterien 
beurteilt, mit den en der Verf. eigene Erfahrungen hat. Die Schadlich
keit ist natiirlich je nach der Konzentration, Temperatur, Entwicklungs
stadien usw. auch von Objekt zu Objekt verschieden, und gerade fur 
Neutralrot hat z. B. GUILLERMOND zeigen konnen, daB keine noch sO 
starke Konzentration das Wachstum von Oidium lactis verhindert, son
dem bloB von einer bestimmten Konzentration an die Wachstums
geschwindigkeit heruntersetzt. Dabei sind die Zellen selbst ausgiebig 
mit Farbstoff beladen. AuBerdem ist die Permeabilitat gegenuber nor
malen Zellen nicht nachweis bar verandert. 

Ein anderes Beispiel ist die Wirkung des Vesuvins (Bismarckbraun) 
und Chrysoidins, die zu einer diffusen Farbung des Protoplasmas fUhren 
(vgl. NIRENSTEIN). Die Vitalitat z. B. gefarbter Paramacien, beurteilt 
nach der Beweglichkeit, Teilungsfahigkeit, scheint auch dem ganzen 
Verhalten nach nicht sehr stark beeintrachtigt zu sein, wenigstens nieht 
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in den ersten Stunden der Beobachtung und bei Abbruch der Farbung 
zum geeigneten Zeitpunkt. In diesen Fallen kann man das durchaus 
charakteristische Aussehen und Verhalten der gefarbten Objekte ebenso
gut als MaBstab der "Vitalitat" heranziehen. 

Aus verschiedenen Untersuchungen an pflanzlichen Objekten ist 
ebenfalls bekannt, daB vital gefarbte Pflanzenzellen, besonders wenn 
ausschlieBlich die Vakuolen gefarbt sind, eine lebhafte Protoplasmastro
mung zeigen konnen, die viele Stunden bis Tage anhalt, bei wirklicher 
Schadigung aber bald aufhOrt (vgl. GICKLHORN [4J, WEBER [2J). 

1m Spezialfall einer Vitalfiirbung von Chromosomen an Tradescantia 
hat GICKLHORN (4, 6) feststellen konnen, daB bereits begonnene Mitosen 
mit sehr deutlich gefarbten Chromosomen bis zum Dispirem und der 
Bildung der Kernplatte fortschreiten, und zwar in anniihernd derselben 
Ze£t wie nicht gefiirbte Mitosen unter den gleichen iiuf3eren Vers~tchsbedin
gungen (Temperatur!). Trotzdem diese Versuche - was ja nicht iiber
raschend ist - nur schwer zu reproduzieren sind, liegen doch so viele 
positive Befunde vor, daB man ebensowenig wie bei vitaler Protopla'3ma
farbung immer von einetn "Vitalartefakt" durch die Farbung sprechen 
miiBte, wie B:ELAR meint. Es ist nur Sache der Dbung, Erfahrung und 
Geduld, inmitten vieler Fehlversuche doch vollig einwandfreie "vitale" 
Chromosomenfarbungen zu erreichen. 

Bei funktionell besonders spezialisierten Zellen wird man eine ihrer 
charakteristischen Leistungen als Kriterium der Vitalitat heranziehen 
konnen, wofiir wir als Beispiel einzelner frei lebender Zellen die Leuko
cytenzelle nennen konnen (vgl. FLEISCHMANN). An ihnen sah CERTES 
nach Einwirkung von Cyanin eine schwache Farbung auftreten, wahrend 
die Bewegungsfahigkeit unvermindert erhalten war. Eine ahnliche Beob
achtung machte RUZICKA, der an einem noch bewegungsfahigen Leuko
cyten von Meerschweinchen auch eine schwache Kernfarbung fand, 
wahrend sonst bei Vitalfarbungen dieser Zellen meist nur eine Granula
farbung gemeint ist. - Aber nicht nur die Beweglichkeit, sondern auch 
die phagocytiiren Leistungen, z. B. gegeniiber fein verteilter Kohle, 
bleiben nach vitaler Farbung erhalten, und fiir einen bestimmten Fall 
(namlich Neutralrot 1:20000 im Dunkeln) ist das phagocytare Ver
mogen nach FLEISCHMANN sogar quantitativ dem der ungefarbten Zellen 
gleich gewesen (vgl. z. B. damit die Befunde von POLLITZER ad Kern
teilungi). In diesem Zusammenhang sind weiters Befunde von DE HAAN 
(1,2) bemerkenswert, der feststellte, daB unter bestimmten Versuchsbe
dingungen die Phagocytose ein sehr brauchbares Kriterium der Vitalitat 
einer Zelle sein kann, vorausgesetzt, daB man immer in einetn Standard
milieu mit immer demselben Objekt das phagocytare Vermogen unter
sucht. Nach FLEISCHMANN gilt dann folgende Beziehung: 

,,1m allgemeinen gehen dann Phagocytose und amoboide Beweglich
keit parallel. Jedoch gibt es Ausnahmen, wo absterbende Zellen ihr 
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phagocytares Vermogen nahezu unverandert behalten, wie z. B. bei der 
Chloroformvergiftung. FLEISCHMANN sieht in dem gleichzeitigen Er
loschen von phagocytiirem Vermogen, amoboider Beweglichkeit und vitaler 
Granulafiirbung bei der Bestrahlung mit ultraviolettem Licht einen 
Beweis fur die Auffassung der Phagocytose als Lebenserscheinung" 
(FLEISCHMANN, S.40). 

Fur das Beispiel der Leukocytenzelle ist auch ein Gesichtspunkt 
beachtenswert, den schon ROSSBACH zur Diskussion vorlegt und den er 
folgendermaBen formulierte: 

"Es ist unter Voraussetzung einer funktionellen Differenzierung des 
Protoplasmas zu verstehen, wie man einzelne Funktionen (der einzelligen 
Organismen) brachlegen kann, bei Fortbestehen der anderen." Daher 
kann eine verminderte Teilleistung eine Zelle zwar schwachen, muB sie 
aber nicht unbedingt vernichten. 

Die Vitalitat von gefarbten Nervenzellen wird man wohl am ein
fachsten durch das Verhalten der Edolgsorgane, z. B. Muskeln und 
Drusen, beurteilen konnen, die fur den ungestorten Ablauf ihrer Funk
tion von dauemden, geregelten Impulsen seitens der Nerven abhangig 
sind. Es fallt sicher schwer, in dem von KOLMER beschriebenen Fall 
unbedingt eine letale Wirkung der Farbung auf die Nerven anzunehmen, 
wenn die weitere Beobachtung zeigte, daB das gefarbte Individuum noch 
viele Stunden spater im Wasser die bekannten und so typischen ruck
artigen Bewegungen ausfiihrte. Ebensowenig wird man ohne ausdruck
lichen Gegenbeweis eine irreparable Schadigung bei vitaler Nervenfar
bung annehmen mussen, wenn z. B. bei Daphnia mit offensichtlich zur 
Ganze gefarbten Antennennerven (Ruderantenne) die Bewegung noch 
nach 24 Stunden nicht den Eindruck irgendwe1cher Schadigungen 
macht. - Trotzdem soIl fur aIle die aufgezahlten Beispiele hier keines
wegs behauptet werden, daB die Vitalitat gegenuber der Norm ganz 
unverandert ware, denn alle diese Beweise bediirfen noch vielfacher 
weiterer Kontrollversuche, die bisher nicht vorliegen. Man wird aber 
trotzdem so viel behaupten duden, daB das AusmafJ der Schiidigung, 
bzw. ihrer Nachwirkungen, bezogen auf die Zeit der Beobachtung, fiir 
we1che diese Ausfiihrungen gelten, keinesfalls derart ist, daB man die 
Anwendung des Begriffes "Vitalfarbung" bedingungslos ablehnen muBte 
(siehe Kap. I und II). Es ist auch ein Vorurteil in vielen Arbeiten uber 
Vitalfarbung, immer eine Farbung ad maximum anzustreben, die natur
lich im Interesse morphologischer Beobachtungen erwiinscht ist. Dem
gegenuber ist jedem erfahrenen Vitalfarber bekannt, daB man bei ent
sprechend schonender Vorbehandlung, Farbung, Beobachtung und 
Nachbehandlung des Versuchsobjektes mogliche Schadigungen praktisch 
weitgehend ausschalten kann. 

Ein bemerkenswertes Beispiel zu den hier diskutierten Fragen, 
namlich die Funktionsprufung vital gefarbter Zellen, legte ELSNER 
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vor. - Dieser Autor hat das Verhalten der MALPIGHISchen GefaBe von 
Corethra plumicornis gegeniiber Naphthylenblau und Vitalblau, Indigo
karmin und Ammoniakkarmin eingehender gepriift und bei dieser Ge
legenheit eine zuerst von GICKLHORN gemachte Beobachtung weiter 
ausgearbeitet, die das Verhalten der genannten Organe gegeniiber Trypa
flavin betrifft. GICKLHORN hatte bei orientierenden Versuchen der Vital
farbung der MALPIGHlSchen GefaBe an verschiedenen Insektenlarven 
zwecks Differenzierung in einzelne Abschnitte auch Trypaflavin ver
wendet, das iiberraschenderweise fUr dieses Objekt bei weitem nicht jene 
Giftigkeit hat, die es bekanntlich gegeniiber Bakterien, Protozoen, 
Generationszellen usw. besitzt und deshalb diesen Farbstoff als spezi
fisches Antiseptikum und Heilmittel gegen die Schlafkrankheit bekannt 
gemacht hat. Trypaflavin ist ein 3-6-Diamino-Io-methyl-acridinium
chlorid und durch seine auBerordentliche Fluorescenz ausgezeichnet (im 
durchfallenden Licht gelb, im auffallenden, d. h. reflektiertem Licht 
intensiv griin). Wie kaum ein anderer Farbstoff wird es, abgesehen von 
Fluorescein und Uranin, daher bereits in auBerordentlicher Verdiinnung 
an dem Ort seiner Speicherung im Tierkorper sichtbar, besonders bei 
Dunkelfeldbeleuchtung. Diese Fluorescenz ermoglicht es auch, schon 
die ersten Phasen der Farbung zu erkennen. 

Wenn man nun Larven von Corethra und zwar solche im 3. oder 
4. Hautungsstadium in etwa 0,1 vH Trypaflavinlosungen iibertragt und 
zwecks Ausschaltung photodynamischer Wirkung dunkel stellt, so beob
achtet man nach einigen Stunden eine intensive Farbung der Mittel
darmzellen und ebenso der vier MALPIGHISchen GefaBe. Wird ein 
solches Objekt nach Abschattung des Praparates bei Dunkelfeldbeleuch
tung beobachtet, SO tritt die intensiv griine Fluorescenz sehr scharf her
vor. Nach Riickiibertragung so gefarbter Individuen in Wasser zeigt 
sich keinerlei auffallende mikroskopisch kenntliche Schadigung. -
Selbstverstandlich kann man diese Farbung bei Dunkelfeldbeleuchtung 
schon in den friihesten Phasen erkennen, und zwar zu einer Zeit, in der 
bei Hellfeldbeleuchtung im gewohnlichen Mikroskop noch keine Gelb
farbung zu sehen ist. Sowohl in den Anfangsstadien als auch bei sehr 
kraftiger Farbung der MALPIGHISchen GefaBe sind deren Zellen diffus 
im Protoplasma durchfarbt, mit Ausnahme einer kurzen Stelle vor der 
Einmiindung der Organe in den Enddarm. Der Kern dieser Zellen bleibt 
ungefarbt, und auch bei starksten VergroBerungen gelingt es nicht, 
diese diffuse Durchfarbung des Protoplasm as weiter aufzulosen, die auch 
bei langerer Versuchsdauer und starkeren Konzentrationen entweder 
iiterhaupt nicht oder nur sehr langsam in eine granulare Farbstoff
speicherung iibergeht (Abhangigkeit yom Entwicklungsstadium!). An 
solchen Larven laBt sich nun eine Funktionspriifung durchfUhren, die 
auf folgender Uberlegung beruht: 

Wird Indigokarmin oder Naphthylenblau unter Auswertung der 
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Manipulatortechnik mit einer mikroskopisch feinen Kanule in die Leibes
hohle einer Corethra-Larve injiziert, so erfolgt nach einigen Stunden schon 
eine kraftige Farbstoffabscheidung und zwar im Lumen der MALPIGHl
schen GefaBe. Mit frisch gefangenen Larven beansprucht diese Farb
stoffabscheidung bis zu einer bestimmten willkurlich geschatzten In
tensitat eine bestimmte Zeit, wenn gleiche Entwicklungsstadien und 
gleiche Farbstoffkonzentrationen in einem bestimmten Versuch ver
wendet werden. Das Gleiche gilt aber auch fUr die diffuse Durchfarbung 
der Zellen der MALPIGHlschen GefaBe bei Anwendung von Trypaflavin-
16sungen. Es liegt nun nahe, anzunehmen, daB bei vorher mit Trypa
flavin gefiirbte-n M alpighischen GefiifJen sowohl die Zeit als auch die 
Intensitat einer nachtriiglichen Abscheidung von Indigokarmin oder 
Naphthylenblau geandert sein muB, wenn der Versuch mit geschadigten 
MALPIGHlSchen GefaBen vorgenommen wird. Es ware auch moglich, 
daB ein anderer Modus der Farbstoffspeicherung auftritt, verglichen 
mit Kontrollversuchen an Tieren, welche erstmalig der Farbung unter
worfen werden. 

Fur diesen Versuch werden also vier Reihen benotigt, und zwar: 
1. Corethra-Larven im3. oder 4. Hautungsstadium, die dauernd in 
Wasser vom Standort bleiben; 2. Larven gleicher Stadien, die mit Trypa
flavin gefiirbt werden; j. das gleiche Objekt bei F iirbung aus I ndigo
karmin oder N aphthylenblaulosungen; 4. Obertragen der vorher mit Trypa
flavin gefiirbten Larven in N aphthylenblattlOsungen und umgekehrt. Zu 
kontrollieren ist die Geschwindigkeit der Farbstoffablagerung und ebenso 
ihre Intensitat an vorgefarbten und nicht vorgefarbten Individuen so
wohl bei vorheriger Trypaflavin- als auch Naphthylenblaufarbung, die 
im Plasma der Zellen der MALPIGHlSchen GefaBe bzw. im Lumen der 
blind geschlossenen Schlauche lokalisiert ist. - Von vornherein war 
das Ergebnis dieser Versuchsreihen wohl kaum abzusehen und gerade 
deshalb ist der von ELSNER gelieferte Nachweis bemerkenswert, dafJ 
sich in diesen Versuchen keinerlei bemerkenswerte, uber individuelle 
Schwankungen hinausgehe-nde Unterschiede weder bezuglich der Zeit noch 
der Intensitiit noch der Form der Ablagerung des zweite-n Farbstoffes er
gibt, wenn erstmalig gefiirbte Individuen als Vergleich dienen. Die Beob
achtungen ergaben weiters, daB auftretende Unterschiede nur dann in 
Betracht kommen wenn verschiedene Entwicklungsstadien verwendet 
werden, die nachweisbar besonders gegenuber Trypaflavin auch auf
fallend verschiede-n empfindlich sind. 

Wir konnen diese Befunde wohl als ein Experimentum crucis an
fUhren, demgegeniiber Einwande schwer moglich sind und das vor allem 
zeigt, daB auch bei diffuser Protoplasmafiirbung normale Funktio-nstuch
tigkeit bestehen kann. 

In gleicher Weise wird man auch das friiher angegebene Beispiel 
beurteilen mussen, wenn sich an den Nephridialschleifen von Daphnia 
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magna an einem Individuum bei dreimaliger Farbung aus Alizarin-
16sungen verschiedener Reaktion die sonst getrennt sich farbenden 
Schleifenteile hintereinander darstellen lassen. 

B. Theoretische Gesichtspunkte zur Erklarung der Moglichkeit 
vitaler Farbungen. 

1m Hinblick auf die schon fruher betonte Wichtigkeit, vitale Far
bungen von sicher nicht vitalen nicht bloB durch ihr Zustandekommen, 
sondern auch im Ergebnis trennen zu konnen, seien noch einige theo
retische Gesichtspunkte naher behandelt. 

Zunachst muB festgestellt werden, daB jede noch SO bestimmt 
gehaltene Behauptung uber eine eventuelle Schadigung oder unvermin
derte Vitalitat sich nicht bloB auf morphologische Beobachtungen, 
namentlich in den ersten Phasen, stutzen kann, sondern durch Funktions
prufungen erganzt werden muB. Die Wahl morphologischer, also sicht
barer und fUr ein bestimmtes Objekt typischer Merkmale edolgt ja haupt
sachlich wegen der Einfachheit und Bequemlichkeit der Beobachtung, 
wahrend Funktionsprufungen oft recht schwierige experimentelle Stu
dien mit entsprechenden Kontrollversuchen verlangen. Weiters sei 
wieder daran erinnert, daB eine Gegenuberstellung oder schade Abgren
zung von Geschadigt-Nichtgeschadigt uberhaupt nicht moglich ist. Fur 
das praktische Arbeiten kommt es daher immer nur darauf an, Schadi
gungen in moglichst geringem AusmaB zu halten, um an den gefarbten 
Objekten Beobachtungen und Experimente vornehmen zu konnen, 
die den lebenswahren Verhaltnissen moglichst nahekommen. Dadurch 
ist die Vitalfarbung hoher einzuschatzen als noch so fein differen
zierende Farbungen am toten Objekt, denn schlieBlich strebt ja auch 
der Histologe und Anatom nach Kenntnis des Baues und Verhaltens 
lebender Versuchsobjekte. Die Gefahr, namentlich Feinheiten der Struk
tur tixierter und gefarbter Objekte auch in das lebende Objekt zu proje
zieren und ihren Nachweis zu verlangen, wobei das tote Objekt Vorbild 
oder MafJstab sein solI, ist ja immer sehr groB und naheliegend, wie die 
Entwicklung der Cytologie im Hinblick auf viele Probleme deutlich 
zeigt. (Vide "Elementarstrukturen". - Kritisches vgl. bei SPEK [1, 2].) 

Unabhangig von den Beobachtungen und Experimenten, die naturlich 
letzten Endes entscheidend sein mussen, kann man sich aber auch Vor
stellungen uber die moglichen Wirkungen aufgenommener Vitalfarbstoffe 
als schadliche oder unschadliche FremdkOrper in der Zelle oder im Gewebe 
zurechtlegen. Es sind besonders physikalisch-chemische und physika
lische Gesichtspunkte, die dabei in Betracht kommen. 

Sowenig die chemische Zusammensetzung und Struktur des Proto
plasmas, des Kerns oder der autonomen Inhaltskorper einer Zelle auch 
bekannt sein mag. so ist doch soviel sicher, daB physikalische und 
chemische, auBerordentlich fein abgestufte Beziehungen zwischen allen 
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einzelnen Masseteilchen als Strukturelemente existieren, gleichgiiltig ob 
man unter Strukturelement Molekiile, Molekiilkomplexe, Micellen oder 
sichtbare Teile versteht. - Wir sehen weiters, daB bei diffuser Durch
farbung, namentlich des Protoplasmas, die Intensitat der Farbstoff
speieherung immer mehr zunimmt und daB bei granuHirer Farbung die 
Zahl der Granula oder ihre Grof3e sich im Laufe langerer Einwirkung von 
Vitalfarbstoffen ebenfalls andert. Man kann sich nun ganz gut vor
stellen, daB die Farbstoffspeicherung I identisch ist mit einer entweder 
chemischen oder adsorptiven Bindung solcher Stoffe, die im Struktur
gefuge der Zelle oder des Protoplasmas lebenswichtig sind. Von solchen 
Stoffen kamen in erster Linie in Betracht: EiweiBkorper, Lipoide und 
Komplexverbindungen zwischen ihnen, die als Lipoproteide bezeiehnet 
werden. Es ist dann leicht verstandlich, daB ohne ScMdigung der 
Struktur und damit auch der Funktion der Zelle von solchen Stoffen 
nur ein bestimmter, bei verschiedenen Zellen oder Geweben verschieden 
groBer Anteil aus dem normalen Strukturgefiige ausgeschaltet werden 
kann und daB mit jeder Uberschreitung dieser sieher labilen Grenze 
schlieBlich siehtbare ScMdigungen auftreten miissen. Wird aber diese 
Grenze nicht erreicht, dann kann trotz vorhandener Wirkung (d. i. die 
Farbstoffspeicherung oder "Farbung") dieser Eingriff riickgangig ge
macht werden, entweder durch Neubildung der Stoffe, oder durch che
mische Umsetzungen, durch Oxydationen, Reduktionen, Wirkung von 
Saure oder Alkali auf den Farbstoff oder in irgendeiner noch unbekannten 
Weise. - Zu dieser Uberlegung kann man weiters geltend machen, daB 
ja bei Farbung mit vielen Vitalfarbstoffen, und zwar sowohl sauren als 
auch basischen, es zu einer mikroskopisch sichtbaren Granulabildung, 
Flockung, Fallung kommt, fiir die he ute jedenfalls soviel feststeht, daB 
diese sichtbaren Bildungen keinesfalls reiner Farbstoff sind, der auf 
Grund anderer Loslichkeit in den Kolloiden der Zellen auffallt, sondern 
sehr variable Verbindungen mit Stoffen, die aus dem Protoplasma stam
men. In diesem Fall, den man ganz allgemein als "Entmischung" auf
fassen kann (vgl. GrcKLHoRN [2J), ist die Entfernung von Stoffen aus 
dem Strukturgefiige des Protoplasmas also sogar in einem sichtbaren 
AusmaB erfolgt. In beiden Fallen, also sowohl bei diffuser all> auch 
granularer Farbstoffspeieherung, unter Umstanden auch echter Kristall
bildung (vgl. FrscHEL [2J, PROWAZEK, EVANS und SCOTT, GrCKLHORN [3J) 
im Protoplasma, ist auch durch die direkte Beobachtung bekannt, daB 
die Fiirbung nul' bis zu einem gewissen Ausmaf3 getrieben werden kann, 
ohne die Zellen sicher zu schadigen. Weiters ist durch die Beobachtung 
bekannt, daB granular in vivo gefarbte Zellen bei rechtzeitigem Abbruch 
der Versuche nicht degenerieren miissen, sondern bereits gebildete Gra-

I 'Vir schalten hier natiirlich jene Falle aus, in denen vorgebildete 
Reservestoffe (01, Fett usw.) "gefarbt" werden und beachten bloB die Neu
bildungen, die bei der Vitalfarbung entstehen. 
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nula weitgehend verandert werden und schlieBlich verschwinden konnen. 
Derartige "Artefakte" im Sinne des Histologen scheinen unter Umsta.n
den ahnlichen Engriffen und Einwirkungen der Zelle ausgesetzt zu sein 
wie abgelagerte Reservestoffe. 

Einen anderen Gesichtspunkt zur Beurteilung und fiir das Verstand
nis der labilen Grenze zwischen vi taler und nicht mehr vitaler Farbung 
bietet die Elektrophysiologie, bzw. die Bioelektrostatik (im Sinne von 
KELLER [lJ). - Wir konnen heute ·wohl als sichergestellt betrachten, 
daB das lebende Protoplasma in seiner Hauptmasse negativ geladen ist, 
falls nicht bcstimmte Inhaltskorper derart dominieren, daB eine direkte 
Potentialmessung ausnahmsweise Positivi tat ergibt (vgl. fUr den letzten 
Fall GICKLHORN und DEJDAR). Eine andere anerkannte Feststellung 
der Elektrophysiologie besteht im Nacl.weis, daB die GroBe der Nega
tivitat mit dem AusmaB der Funktion (Stoffumsatz, Reaktion auf 
Reize usw.) zusammenhangt, und zwar so, daB das intensiver funktio
nierende Organ oder die Zelle bei direkter Messung - sei es statischer 
oder Strommessung - einen hoheren Wert in Millivolt ergibt als benach
barte "ruhende" Teile oder am Stoffumsatz weniger intensiv tatige 
Stellen. Positivitiit, und zwar bezogen auf Erde als Nullpunkt oder 
neutrales Wasser, finden wir ja durchgehends nur bei toten Elementen, 
darunter auch Derivaten von Zellen nach verschiedenen chemischen 
Anderungen (Chitinisierung, Verkalkung, Verhornung, Cuticulabildung 
von unbekannter chemischer Zusammensetzung; an Pflanzen Verhol
zung, Verkorkung usw.). 

Man kann sich nun leicht vorstellen, daB die zunehmende Farbstojj
speicherung, vor aHem bei positiver Eigenladung der Farbstoffkorpuskel, 
eine zunehmende Entladung der negativen Plasmakolloide bewirkt, was 
unter Schwachung der Vitalitat einer Zelle oder eines Zellbestandteiles 
wieder nur bis zu einem gewissen fallweise bestimmten, wenig variablen 
AusmaB ertragen werden kann, wenn die Farbstoffwirkung in einer Zelle 
trotz anfanglich bestehender Schockwirkung nur voriibergehende Scha.
digungen nach sich ziehen solI. Jede weitere Farbstoffzufuhr wird das 
typische Potential einer Zelle, bzw. die Potentialdifferenzen zwischen 
verschiedenen Zellbestandteilen derart andern, daB primar auf ultra
mikroskopische Dimensionen beschrankte A.nderungen der elektrischen 
Strukturen wegen dieser zunehmenden Entladung schlieBlich bis zu 
mikroskopisch sichtbaren Veranderungen und Schadigungen fUhren. Bei 
dieser Interpretation ist iiber die Ursachen und die Entstehung der Poten
tialdifferenzen im Organismus nichts ausgesagt, und diese Fragen inter
essieren hier auch nicht. Es bereitet keine Schwierigkeiten, diesen 
gleichen Gedankengang in der Sprache des Chemikers auszudriicken und 
mit den voranstehend genannten Dberlegungen zu vereinigen. 

Mit diesen Diskussionen sollen nur die wichtigsten Fragen aufgezeigt 
werden, die heute zwar noch in den vorgebrachten Antworten lebhaft 
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diskutiert oder kritisiert werden, deren befriedigende Durcharbeitung 
jedoch viel Miihe erfordert. Nach Meinung des Verf. sind aber die wich
tigsten Gesichtspunkte fiir experimentelle Arbeiten in dieser Richtung 
sowohl auf Grund bisher bekannter Beispiele als auch ausreichend fun
dierter theoretischer Uberlegungen schon derzeit gegeben. 

XI. Elektivfarbungen vorn Standpunkt der 
Organ- und Zellspezifitat. 

A. Das Problem. 
Wenn man die in den vorstehenden Kapiteln aufgezahlten oder ein

gehender behandelten Beispiele nicht bloB als mikroskopisch-technische 
Leistung der Vitalfarbung betrachtet, sondern in ihrem Gesamteindruck 
beurteilt, so tritt als allgemeines Ergebnis folgendes hervor: 

Die vitale Elektivfarbung zeigt, daB nicht nur Zellen, Gewebe und 
Organe eines Organismus sich verschieden verhalten,sondern auch daB 
funktionell gleiche Zellen, Organe oder Gewebe unbekiimmert urn ihre 
speziellen morphologischen Merkmale, d. h. Lage, GroBe, Form und dem 
feineren Bau bei verschiedenen Tierformen gleiche elektive Farbungen 
dann ergeben, wenn das gefarbte Substrat funktionell geniigend weit 
spezialisiert ist. Vergleicht man bei Serienversuchen jeweils beobachtete 
Schwankungen in der Intensitat oder Geschwindigkeit der sichtbaren 
Farbung, so hat man - falls vor und wahrend der Versuche keine 
experimentellen Eingriffe gemacht werden - immer den Eindruck, daB 
Schwankungen entweder durch die verschiedene Intensitat der Funktion 
bedingt oder yom Alter des Versuchsobjektes abhangig sind. Trotz der 
Schwankungen ist bei gelungenen Elektivfarbungen ein typisches Bild 
ausgesprochener Zell-, Gewebs- oder Organspezijitiit niemals bis zur Un
kenntlichkeit verwischt, wahrend dies bei Allgemeinfarbungen, beson
ders wenn sie granular sind, sehr oft vorkommt. Diese SPezijitiit der 
gefarbten Organe ist nun nach zwei Richtungen verschieden: 

1. Es werden Unterschiede zwischen den Organen, Geweben und 
Zellen eines einzelnen Organismus sinnfallig (Organspezifitat). 

2. Es tritt das Gemeinsame zwischen verschiedenen Organen oder 
Zellen bei verschiedenen Tierformen hervor (Organspezijitiit). 

Diese Unterschiede, welche durch vitale Elektivfarbungen im selben 
Organismus aufgedeckt werden konnen, miissen wir dahin beurteilen, 
daB oft trotz morphologischer Gleichheit der Zellen eine physiologische 
Ungleichheit besteht (vgl. WEBER [lJ), also funktionelle Verschieden
heiten in der Leistung, oft nur einer Teilleistung in einem GesamtprozeB 
vorliegen. 

Erganzend zu den Beispielen in friiheren Kapiteln (vgl. Kap. VIII a und 
Kap. IX) sei hier noch als besonders eindrucksvoll die Elektivfarbung an 
irgendwelchen bilateral-symmetrisch gebauten Versuchsobjekten erwahnt. 
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Man kann z. B. Nervenfarbungen erreichen, bei welchen nur die Sinnes
nervenzellen von Tastborsten oder nur von Chemorezeptoren oder nur 
von Lichtsinnesorganen mit ihren oft langen distalen Fasem durch das 
ganze Tier hindurch bis zu ihrer Einmundung im nicht gefarbten Gehim 
verfolgt werden konnen. Die gefarbte Faser verlauft dann neben oder 
inmitten von vielen anderen ungefarbt bleibenden nervosen Elementen 
von anderer Funktion der Erfolgs- oder Perzeptionsorgane. Trotz aus
drucklichem Suchen wurde bei diesen Beobachtungen nicht ein einziges 
Mal eine asymmetrische Farbung gefunden, d. h. also: funktionell gleieh
artige Elemente sprechen auch wirklich auf die Farbung gleichmaBig 
und gleichzeitig an. Die gefarbten Teile mussen aber in keiner Weise 
von benachbarten mikroskopisch siehtbar verschieden sein. Ahnliches 
tritt bei Drusen und Muskeln usw. auf. Eine Erklarung dieser uber
raschend feinen Differenzierung symmetrischer Teile eines Organismus 
ist derzeit nieht zu geben, denn der Hinweis auf die "bestimmten 
OrganisationsverhaItnisse eben von bilateral-symmetrisch gebauten Tier
formen" ist ja nur eine andere Bezeichnung fiir die Tatsache, dafJ sieh 
solche Unterschiede zeigen, bzw. bei anderen Organen, Zellen usw. bei 
dieser bestimmten Farbung nicht zeigen. Es ist zwar das Verhalten 
symmetrischer, funktionell und morphologisch gleiehartiger Teile des 
Organismus von vomherein zu erwarten und scheint vielen vielleicht 
nieht bemerkenswert, aber gerade der Nachweis des stets gleichsinnigen 
Verhaltens bei der vitalen Elektivfarbung zeigt, daB die Zusammen
gehOrigkeit funktioneU gleicher Elemente in einem Organismus mit Vital
fiirbungen sich ebenso sieher wie ihre morphologische ZusammengehOrig
keit mit anderen Methoden wirklich erkennen laBt. 

Weitaus problematischer und in den Konsequenzen wichtiger ist die 
zweite Seite vitaler Elektivfarbungen, namlich das gleichartige Verhalten 
bestimmter Organe bei recht verschiedenen Tierformen. Dabei ist oft der 
Name des Organs oder es sind die bisherigen Deutungen uber eine ver
mutete morphologische Wertigkeit oder Funktion derart, daB man in 
vielen Fallen ein gleichsinniges Verhalten nicht erwarten wurde. Als 
typisches Beispiel sei wieder an die Korrelation zwischen Kiemen und 
Nackenschild bei Phyllopoden erinnert. Trotzdem die Beobachtungen 
von GrcKLHORN und KELLER schon in den ersten Versuchen (1924) eine 
nur im AusmafJ verschiedene, sonst aber unbeeinfluBbare Sicherheit der 
Mitfarbung des Nackenschildes bei Kiemenfarbungen ergaben - die 
Voraussetzungen wurden fruher naher besprochen -, waren die beiden 
Autoren lange Zeit der Meinung, daB die Deutung des Nackenschildes 
als Druse doch zutreffen musse und eine Ablehnung der bis dahin an
erkannten Ansiehten fiihrender Zoologen nieht am Platze ware. GrCKL
HORN und KELLER (5) nahmen gerade diesel' Beispiel als ein Fehlresultat 
und als einen offenkundigen Widerspruch zu den sonst bewahrten Leit
ideen zur Ausarbeitung elektiver organ- und zellspezifischer Farbungen. 
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Die Klarung (vgl. Kap. V B) brachten erst eigene, ad hoc ausgefiihrte 
experimentelle Arbeiten, deren Ergebnisse einen vorher vermeintlichen 
Widerspruch zu einer Stiitze fur die Leitidee machten. 

B. Die Konsequenzen 
aus der in Rede stehenden Seite vitaler Elektivfarbungen fiihren schlieB
lich zu einer Frage, die man folgendermaBen formulieren kann: 

Darf man fiir Organe, Gewebe und Zellen mit gleichsinniger, ein
deutiger Elektivfarbung bei verschiedenen Tierformen auf eine gleich
sinnige Funktion schlieBen oder nicht, wenn man die gleiche Farbung 
fiir ein bestimmtes Organ eines bestimmten Organismus ausfiihren kann 
und in diesem Fall eine bestimmte Funktion entweder schon erwiesen 
oder sehr wahrscheinlich ist? 

Unter bestimmten, unbedingt notwendigen Einschrankungen wird 
man diese Frage bejahen diirfen. Auf einer positiven Antwort sind ja alle 
friiheren Ausfiihrungen aufgebaut, und als Leitidee hat sich die bejahende 
Antwort auf die erwahnte Frage bisher auch sehr gut bewahrt. Man 
muB dabei nur folgendes beach ten : 

Eine Deutung der Ergebnisse verschiedener Versuche bei verschie
denen Objekten darf natiirlich nicht alleill aus dem optischen Bilde der 
Farbung erfolgen, wenn man diese im Sinne einer Homologisierung oder 
Analogisierung auswerten will. Man wird vielmehr diesen Weg nur dann 
gehen diirfen, wenn man moglichst viele Kriterien beachtet und dabei 
Gesichtspunkte ausnutzt, deren Begriindung weitgehend voneinander 
unabhangig sind. Als solche Kriterien kommen z. B. in Betracht: 

1. Zunachst die Lage eines bestimmten Organs in einer bestimmten 
Korperregion, deren entwicklungsgeschichtliche Bedeutung aus anderen 
Untersuchungen schon bekannt ist. Daraufhin erst kann man Vergleiche 
zwischen verschiedenen homologen (homodynamen) und analogen Or
ganen ziehen. 

2. Eine bestimmte Innervierung und der Vergleich des zu priifenden 
Organs mit bekannten Verhaltnissen eines zum Ausgangspunkt und 
Vergleich genommenen Versuchsobjektes. 

3. Beachtung des histologischen Charakters von Zellen oder Geweben, 
der ja fiir eine typische Epithelzelle oder eine Nervenzelle oder eine 
Bindegewebszelle oder eine Driisenzelle usw. fallweise so ausgesprochen 
ist, daB Verwechslungen in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der fiir 
Vitalfarbungen in Betracht kommenden Falle kaum moglich sind. Das 
gleiche gilt fiir den Bau bestimmter Gewebe oder Organe, die als Ganzes 
von anderen, in ihrer Lage und ihrem Aussehen von benachbarten eben
falls mit ausreichender Sicherheit zu unterscheiden sind. 

4. Die GroBe, Form und das AusmaB der Ausbildung jeweils elektiv 
gefarbter Organe oder Zellen in verschiedenen Entwicklungsstadien, an-
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gefangen von jenen, in welchen sichtbare Differenzierungen iiberhaupt 
nachgewiesen werden kannen. 

Dazu wird man auch die charakteristischen Anderungen der Vital
farbung vergleichsweise zu beachten haben, und zwar je nach: a) dem 
Entwieklungsstadium, b) den nachgewiesenen oder vermuteten Funk
tionsanspriichen, c) den gleichsinnigen Anderungen in Bezug auf die 
Zeit eben beginnender oder maximaler Farbstoffspeicherung, d) der 
Intensitat einer vitalen Elektivfarbung der zu priifenden Organe, 
e) allen Einfliissen, welche bei einer vitalen Farbung an einem genau 
bekannten Objekt im Vergleich mit dem zu priifenden gleichartig wirk
sam sind. 

Diese allgemeinen Gesichtspunkte, die man bei keiner vergleichenden 
Untersuchung iiber elektive Vitalfarbungen wird auBer acht lassen 
diirfen, miissen auBerdem durch spezielle von Objekt zu Objekt ver
schiedene Kriterien erganzt werden, urn gesieherte Behauptungen 
aufstellen zu kannen. Wird das aber beachtet, dann ergibt sich - wenig
stens bei allen bisher gepriiften Fallen -, daB morphologische, physio
logische, entwicklungsgeschiehtliche, chemische, akologische, physika
lische Betrachtungsweisen sich gegenseitig sinngemaB erganzen oder als 
Mindestforderung bestehen bleibt, daB sieh die jeweiligen Befunde nieht 
von vornherein widersprechen. 

Irrtiimlich ware natiirlich folgende Formulierung der in Rede 
stehenden Leitidee: Wenn funktionell gleichsinnige Organe sieh gleich
sinnig farben, dann muB auch alles, was sich aus der Lasung eines be
stimmten Farbstoffes farbt, gleich sein, also analog. Wie absurd diese 
Formulierung ware, ergibt sich aus folgenden Beispielen I. Mit Alizarin
lasungen lassen sieh bei verschiedenen Objekten (sogar bei strenger 
Elektivitat) darstellen: 

Teile der N ephridialschleifen bei Cladoceren. 
Die Stiitzlamelle der Tentakelkrone bei Bryozoen und ebenso jene 

zwischen Ectoderm und Entoderm bei Hydra. 
Frontalorgane, also Sinnesorgane bei Daphnia. 
Wachsende Knochen beim Wirbeltier. 
Hautnerven bei Turbellarien. 
Das Lumen der Genitalnapfe bei Hydracarinen. 
Der Kauapparat von Rotatorien (gepriift wurde speziell Apsilus 

vorax). 
Das Ergebnis ware also im Sinne der friiheren Argumentation, 

d. h. einer Homologisierung oder Analogisierung vallig unsinnig. Die 
genaue Beachtung der Farbungsbedingungen bei Verwendung einer be
stimmten Lasung zeigt aber auch hier, daB sich fUr die fallweise Farbung 
der genannten Beispiele doch Unterschiede ergeben und daB unter 

I Untersuchungen des Verf. 
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Beachtung der frillier aufgezahlten Gesichtspunkte in den erwahnten 
Beispielen in keinem einzigen Fall die Gesamtheit der erwahnten For
derungen erfullt ware. Die Argumentation ware ganz ahnlich der eines 
Chemikers, der im Verlauf eines Analysenganges behaupten wurde, daB 
mehrere gegebene weiBe Pulver deshalb Bariumsulfat sein mussen, weil 
sie sich im Wasser nicht 16sen und auBerdem weiB sind. Bei einem 
Analysengang mussen immer mehrere Kriterien zusammentreffen, andere 
in Betracht kommende in systematischem Vorgehen der Analyse aus
zuschlieBen sein, weiters Gruppenreaktionen und spezifische Proben fUr 
einen vorliegenden Stoff ebenso charakteristisch sein wie eine bestimmte 
Loslichkeit, ein bestimmtes Spektrum, bestimmte Dichte, Leitfahigkeit, 
Oberflachenspannung usw. - kurz, alle Prufungen muss en einengend 
schlieBlich diesen einen Stoff eindeutig bestimmen lassen. 

Die Tatsache, daB es unter den Vitalfarbstoffen besonders einige gibt, 
die durch ihre Sicherheit und oft auch Schnelligkeit der Farbung von 
allen anderen sich abheben, darf nicht den Gedanken aufkommen lassen, 
daB es ausschlieBlich die chemische Konstitution ist, welche fUr eine 
bestimmte "spezitische" Farbung entscheidend ist. Namentlich von 
Seite der Histologen wird oft die Bezeichnung "Nervenfarbstoff", Farb
stoff "fUr elastische Fasem", Kem- oder Plasmafarbstoff leichthin ge
braucht, weil eine bestimmte Farbstofflosung sich auf Grund empirisch 
erprobter Rezepte zur histologischen oder cytologischen Differenzierung 
besonders eignet. Wir finden aber auch sehr oft die Meinung, als ob 
manche Unsicherheit der vitalen Farbung schlieBlich dadurch behoben 
werden konnte, wenn es gelange, solche Farbstoffe synthetisch herzu
stellen, welche entweder nur Nerven, nur Muskelfasem, nur elastisches 
Bindegewebe oder nur Drusenzellen usw. auf Grund chemischer Reak
tionen "spezifisch" farben. Eine solche Hoffnung ist illusorisch und 
durch die Erfahrung langst widerlegt, da man durch Anderung der 
Farbebedingungen und des Losungszustandes sonst sehr geeignete Farb
stoffe an der Farbung hindem kann oder ublicherweise nicht farbende 
Stoffe doch zu brauchbaren und sogar sehr scharf differenzierenden 
Farbungen bringen kann. Das zeigen z. B. bereits Arbeiten, welche 
zwecks histologischer Farbung den gleichen Farbstoff in Pufferlosungen 
gelost anwendeten (vgl. NAYLOR, PISCHINGER). Noch wichtiger sind 
die grundlegenden Studien von SCHULEMANN, der fUr einige hundert 
Farbstoffe bewiesen hat, daB konstitutionschemisch auBerordentlich ver
schiedene Farbstoffe bei vitaler Farbung am gleichen Objekt bezuglich 
der Form, des AusmaBes und der Lokalisation der Farbstoffablagerung 
sich durchaus gleich verhalten konnen, wahrend konstitutionschemisch 
sehr nahe verwandte Farbstoffe unter denselben Bedingungen auBer
ordentlich verschiedene Bilder der Farbung liefem (SCHULEMANN [5, 6]). 
Die.ser fUr die Theorie der Vitalfarbung prinzipiell wichtige Befund ist 
immer wieder bestatigt worden und zeigt wohl eindringlich genug, daB 
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die Hoffnung auf eine rein chemisch begriindete Lasung schwieriger 
Fragen der Vitalfarbung heute aussichtslos ist. 

Wie sieh z. B. die Entwieklung und Beweisfiihrung im speziellen Fall 
gestaltet, wenn man auf Grund gleiehsinniger Farbungen bestimmte Schltisse 
zieht, sei in aller Ktirze an einem Beispiel behandelt: 

An den Exuvien von Cyclops strenuus bemerkt man am Rostrum zwei 
kreisrunde Bezirke, die am lebenden Objekt nach Angaben von CLAUS und 
RICHARD direkt tiber dem Auge liegen und die deshalb bloB auf Grund 
dieser Lage und ihrer Form als "Corneafacetten" bzw. "Linsen" im Dienste 
der Funktion des Auges gedeutet wurden. Am lebenden Objekt sind diese 
Cornealinsen nur schwer zu sehen. 

Gelegentlich von Vitalfarbungen mit Cyclops strenuus und C. juscus hat 
sich ergeben, daB ausschlieBlich diese "Cornealinsen", nicht aber irgend
we1che andere Cuticulapartien elektiv ebenso Farbstoff speichern wie die 
Endstabe der Chemorezeptoren von Daphnia magna oder Aseltus aquaticus 
oder die LEYDIGSchen Kolben von Cyclops an den Antennen, wenn alle diese 
Formen unter gleichen BedingungeD in der gleiehen Losung gefarbt wurden. 
Daraufhin konnte man also die Folgerung ziehen, daB diese "Corneafacetten" 
etwas Ahnliches sind wie die Endstabe der Riechkolben. Wiirde sieh sonst 
kein anderer Beweis erbringen lassen, dann ware eine so1che Meinung sieher 
nicht mehr als eine Vermutung. Anders muB aber die Sachlage beurteilt 
werden, wenn sich folgendes zeigen laBt (vgl. GICKLHORN [14]): 

I. Bei genauer Beobachtung am lebenden vital gefarbten Objekt er
kennt man auf Grund der nun ungleieh besseren Siehtbarkeit der Lage 
Form und GroBe dieser Comeafacetten, daB sie gar nieht unmittelbar tiber 
dem Naupliusauge liegen, wie CLAUS und RICHARD angeben. 

2. 1st von einer Facettenstruktur oder einer im Dienst der Liehtbrechung 
geforderten Form als "Linse" nichts zu bemerken, sondern gerade diese 
Stelle ist die dunnste Cuticulapartie der ganzen Stirnregion. 

3. Gelingt es, Sinnesnervenzellen nachzuweisen, we1che bis knapp an 
diese so leicht farbbare Membranpartie herantreten. Es handelt sich dabei 
urn kleine unipolare Sinnesnervenzellen, die seitlich vom Gehirn entspringen 
und deren Zahl in der ersten Mitteilung von GICKLHORN (14) nicht genau 
ermittelt werden konnte. 

4. Solange die Tiere vollkommen intakt sind, greift diese Farbung nie
mals auf andere Cuticulateile des Cephalothorax tiber, ebensowenig farben 
sich Tastborsten. Die Versuchsdauer kann bis tiber I Woche ausgedehnt 
werden. 

5. Alle Einfltisse, we1che die Farbung der Endstabe von Daphnia magna 
verandern, wirken in vollig gleieher Weise auf die Farbstoffspeicherung in 
den "Corneafacetten", die sieh in annahernd der gleiehen Zeit und 1ntensitat 
wie Chemorezeptoren von Crustaceen farben. 

6. Vergleicht man die "Linsen" mit dem Bau anderer als Chemorezep
toren geltender Organe bei Hydracarinen, 1nsekten u. a., dann kann man 
diese diinne Cutieulapartie als eine ganz in die Ebene des 1ntegumentes 
geriickte Endplatte auffassen, deren 1nnervierung ahnlich ist wie die anderer 
Endstabe bei Cladoceren, mit der einzigen Modifikation, daB wegen der 
speziellen Form der Endplatte statt bipolare, unipolare Sinnesnervenzellen 
vorliegen. 

Diese Beobachtungen lassen also Analogieschltisse im Sinne der in Rede 
stehenden Leitidee nicht mehr so unbegrtindet erscheinen, urn so mehr, als 
nach diesen Studien von GICKLHORN neuerdings auch DEJDAR an anderen 
Formen die gleiehen Verhaltnisse wiederfand (unveroffentlichte Versuche). 
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Mit den voranstehenden Ausfiihrungen solI aber keineswegs behauptet 
werden, daB auf Grund solcher Oberlegungen eine moglichst vielseitige 
Priifung und das Suchen nach weiteren Kriterien, die fiir oder gegen 
diese Meinung sprechen konnen, iiberfliissig ware. Ebenso muB auch da 
unbedingt eine experimentelle Priifung verlangt werden, deren Ergebnis 
natiirlich im Einklang mit den Schliissen nach vitalen Elektivfarbungen 
stehen miiBte. Den Wert der Methode vitaler Elektivfarbung miissen 
wir noch immer in erster Linie darin sehen, daB auBerordentlich auffiillig 
solche Verhaltnisse im Bau und der Funktion des Tierkorpers aufgedeckt 
werden, die man sonst iibersieht, und daB man darauthin erst zu neuen 
vielseitigen Untersuchungen angeregt wird. 

C. Diskussion einer Arbeitshypothese. 
Es ist derzeit nicht moglich, alle bereits vorliegenden Beispiele organ

und zeUspezifischer Farbung mit einer Theorie eindeutig und einwand
frei begriindet zu erklaren. Beim gegenwartigen Stand der Sachlage 
kann nur eine Arbeitshypothese vorgebracht werden, die einen gewissen 
Grad von Wahrscheinlichkeit besitzt, deren Reichweite aber erst mit 
vielen Beobachtungen und Versuchsreihen erkannt werden konnte. 
Diese Arbeitshypothese stiitzt sieh auf folgende Dberlegungen: 

Bei einer elektiven Vitalfarbung haben wir zunachst ein zu farbendes 
Objekt, dessen feinerer Bau bis in die GroBen micellarer Dimensionen 
ebenso unbekannt ist, wie die genaue chemische Zusammensetzung und 
der Zustand der verschiedenen, bereits nachgewiesenen Stoffe. Das 
lebende Substrat ist niemals in Ruhe; ununterbrochen gehen chemische 
Umsetzungen vor sich, die trotz mikroskopisch kleiner Raume lokal 
sieher auBerordentlich verschieden sind, zu verschiedenen Zwischen
und Endprodukten fiihren, mit verschiedenen Geschwindigkeiten ab
laufen und die schlieBlich aIle Nachbarteile in verschiedener, sO gut wie 
unbekannter Weise beeinflussen. Ebensowenig bekannt, doch sieher 
ebenso "spezifisch" wie die chemiscken Merkmale, ist fiir eine bestimmte 
Zelle, ein bestimmtes Gewebe oder Organ eine bestimmte Konstellation 
sehr verschiedener physikalischer Eigenschaften und Krafte. Je nach
dem, ob man die chemische oder die physikalische Analyse fallweise in 
den Vordergrund stellt, also entweder Biochemie oder Biophysik treibt, 
werden die Methoden und Gesiehtspunkte der Analyse verschieden sein, 
doch letzten Endes unbedingt in ihren Ergebnissen vereinigt werden 
miissen. 

Weiters haben wir bei Vitalfarbungen Farbstofflosungen mit be
stimmten chemischen und physikalischen Eigenschaften. Diese Farb
stofflosungen konnen wir fUr die gegenwartigen Anspriiche der Forschung 
ausreiehend eindeutig durch eine Anzahl schon friiher aufgezahlter 
Faktoren definieren. Fiir eine bestimmte, gegebene Losung von be
stimmtem Losungszustand sind ihre Eigenschaften und die Werte gegen-



Elektive Vitalfiirbungen. 

iiber einer anderen Losung mit anderen Eigenschaften ebenso "spe
zifisch" verschieden wie eine Zelle von der anderen. 

Wenn nun die Beobachtung ergibt, daB eine bestimmte Losung mit 
bestimmten Eigenschaften innerhalb enger, yom Standpunkt des Bio
logen durchaus begreiflicher Schwankungen, zu einer elektiven Farbung 
fiihrt, dann liegt der Gedanke nahe, daB das gefarbte Substrat durch 
solche Eigenschaften und Krafte ausgezeichnet ist, daB nur diese be
stimmte F iirbung zustande kommen kann. J ede fallweise verschieden 
groBe Anderung der Eigenschaften eines Organismus, Organs oder einer 
Zelle muB dann das Ergebnis der Farbung ebenso andem wie Ande
rungen im Losungszustand des Farbstoffes oder der Farbebedingungen. 
Man kann nun annehmen, daB die physikalischen, chemischen und 
physiologischen Faktoren im lebenden Organismus derart sind, daB sie 
in ihrer Gesamtheit in einem eben vorliegenden Fall einen enge um
schriebenen Komplex bilden, der die "Spezifitat" definieren HiBt und 
der auch eine "spezifische Disposition" schafft, die iiber die Wirkung 
der Farbstofflosung entscheidet. Die "SPezititiit" der ieweiligen Wirkung, 
in unseren Beispielen der Elektivtiirbungen, ware sonach der A usdruck 
einer bestimmten, vor allem bestimmbaren Konstellation aller iener Fak
toren, mit welchen wir sowohl das lebende Substrat als auch die Farbstotf
losung charakterisieren kOnnen. Das Plus des "Vitalen" gegeniiber der 
chemischen oder physikalischen Analyse an toten Objekten konnen wir 
in er::;ter Linie in dem koordinierten, gerichteten Geschehen erblicken, 
das nach Gradienten abgestuft ist (vgl. KELLER [1], GICKLHORN). Die 
Brauchbarkeit einer Farbstoff16sung bei auffalliger Lokalisation der 
Farbung im Organismus und das unerklarlich scheinende "Wahl
vermogen" muB ::;onach auf einen engen Bezirk und eine ganz be
stimmte einmalige Konstellation aller Faktoren beschrankt sein. 

Die Priifung dieser "Oberlegungen ware dann moglich, wenn man das 
zu fiirbende Substrat genau sowohl in seiner chemischen Zusammen
setzung als auch in seinen phy::;ikalischen Eigenschaften und Kraften 
kennen wiirde und mit denselben chemischen und phy::;ikalischen Eigen
::;chaften einer nachweisbar elektiv fiirbenden Farbstofflosung ver
gleichen konnte. 

Ahnliche "Oberlegungen, die bisher immer nur auf einzelne Eigen
schaften von Farbstofflosungen oder des lebenden Objektes angewendet 
wurden, spielen ja langst in den Theorien der Vitalfarbung eine groBe 
Rolle. Aber weniger die Unvollstandigkeit unserer heutigen Kenntnisse 
als vielmehr die sachlich unberechtigte, einseitige Bevorzugung nur ein
zeIner chemischer oder physikalischer Eigenschaften hinderte bisher, 
die Konsequenzen aus der Behauptung zu ziehen, daB ausschlieBlich 
die gleichmiipige Beriicksichtigung moglichst vieler Eigenschaften zum 
Ziele fiihren kann, und daB nur dann eine Theorie der Vitalfarbung 
auch im Hinblick auf das Spezifitatsproblem begriindet werden kann. 
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Die Bedeutung der chemischen Zusammensetzung fUr das Ergebnis 
einer ElektivHirbung ist naturlich dann leicht einzusehen, wenn be
stimmte Zellen so viel von bestimmten Stoffen enthalten, daB ahnliche 
Reaktionen wie in der Eprouvette ablaufen kannen. (Typisches Beispiel: 
Vitale Methylenblaufarbungen gerbstoffhaltiger Pflanzenzellen unter 
Bildung eines Niederschlages, den man mit anderen Gerbstoffreagen
tien ebenso erhalt.) Ebenfalls leicht ist die Bedeutung des Dispersitats
grades einer Lasung verstandlich, wenn man annimmt, daB das Proto
plasma und seine peripheren Grenzschichten einen stabilen Bau mit 
bestimmter Strukturdichte aufweisen, so daB nur Korpuskel solcher 
ge16ster Farbstoffe eintreten kannen, die eine passende TeilchengraBe 
aufweisen. Wenn bestimmte Zellen weiters verschieden groBe Mengen 
von Lipoiden fUhren und verschiedene Farbstoffe verschieden leicht 
lipoidlaslich sind, so ist verstandlich, daB lipoid16sliche Farbstoffe in 
diese Zellen rascher eintreten und auffallend starker gespeichert werden 
als in anderen Zellen, wahrend nicht lipoid16sliche fUr die Elektivfarbung 
schlechthin ungeeignet sein mussen. Die Schwierigkeiten solcher Theo
rien, welche diese Faktoren als ausschlaggebend hinstellen, beginnen 
aber dann, wenn entgegen der Erwartung doch Farbstoffe permeieren 
und gespeichert werden, die nachweisbar in den zu Modellversuchen 
gewahlten Lipoiden nicht 16slich sind, oder deren TeilchengraBe nach
weisbar viel zu groB ist. In solchen Fallen wird zwar zugegeben, daB auch 
Boch andere Faktoren in Betracht kommen durften, meist aber werden 
Hypothesen ad hoc aufgestellt oder im Extremfall die Meinung vertreten, 
daB dann eventuell "andere Gesetze" entscheidend gewesen sind. Diese 
abwegige Argumentation ist hinfallig, auch gar nicht erforderlich, wenn 
man moglichst viele Eigenschaften gleichmafJig beachtet und in ihrer Ge
samtwirkung ubersehen kann. Entscheidend werden also heute neue 
Methoden und Beobachtungen und nicht der Wunsch, schon derzeit im 
Stadium von Vorarbeiten mehr als Arbeitshypothesen geben zu wollen. 

XII. Aktuelle Probleme im Ausbau und der 
Anwendung der Methode. 

So groB die Zahl spezieller Probleme der Anwendung elektiver Vital
farbungen in den verschiedensten Spezialgebieten auch sein mag, so 
gering ist demgegenuber die Zahl jener Fragen, welche gegenwiirtig fUr 
den zielsicheren Ausbau der Methode in Betracht kommen. 

I. ad Versuchsobjekte. 
Eine Frage, die heute von einiger Dringlichkeit ist, besteht darin, 

welche Versuchsobjekte fUr eine vollstandige "farbenanalytische" Diffe
renzierung noch in Betracht kommen. Mit den bisherigen Ergebnissen 
ist bereits gezeigt, daB sich auch an anderen Organismen als Daphnia 
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Erfolge erzielen lassen. Am weitesten ist bis heute die organ- und zell
spezifische Differenzierung an Hydracarinen (besonders Piona) von 
HALIK durchgefiihrt. Andere Organismen, an welchen eine Elektiv
farbung im Interesse allgemein morphologischer oder physiologischer 
Fragen wichtiger ware, k6nnen mit Erfolg wohl erst dann studiert 
werden, wenn man in eigenen Vorarbeiten die entsprechenden Be
obachtungsmethoden erst ausgearbeitet hat. 

2. ad Beobachtungsmethoden. 

Es wurde an anderer Stelle schon darauf hingewiesen, daB eine bloB 
makroskopische Beobachtung oder die ausschlieBliche Untersuchung im 
gew6hnlichen Hellfeldmikroskop bei weiterh nicht fUr alle FaIle aus
reicht, besonders dann nicht, wenn die primaren Phasen der Farbung 
genauer studiert werden sollen. Durch ausgiebige Anwendung der Mikro
skopie in aufallendem Lichte (Opakilluminator nach VONWILLER [3]), 
oder mit Hilfe der Mikromanipulatortechnik nach CHAMBERS oder 
PETERFI, der Polarisationsmikroskopie (SCHMIDT [1, 2J), der Methoden 
bei Beachtung in ultraviolettem Lichte (ELLINGER und HIRTH [1, 2J), 
der Ultraviolettphotographie (LEHMANN), der Photographie in infra
rotem Licht GIGON, PLOTNIKOW) durften auch Vitalfarbungen sich viel 
aufschluBreicher gestalten lassen und mit neuen Ergebnissen zweifellos 
auch manche Einseitigkeit von heute beseitigen (vgl. fur weitere Punkte 
GICKLHORN [1, 6J). 

3. ad Studium der Farbstoffspeicherung. 
Eine der auffalligsten Tatsachen, die erst bei einigem Vertiefen in 

die auBerordentlich umfangreiche Literatur iiber Vitalfarbungen in den 
verschiedensten Gehieten der Biologie und Medizin eindringlich genug 
hervortritt, besteht darin, daB man dem Studium und der experimen
tellen Bearbeitung von Problemen der vitalen Farbstoffspeicherung bisher 
so wenig Aufmerksamkeit gewidmet hat. Das ist um so iiberraschender, 
als ja die besondere Form und die Lokalisierung gerade der Farbstoff
speicherung jenes Kriterium ist, nach dem man vitale Farbungen beur
teilte. Die Zahl der Arbeiten, die sich speziell mit diesem Problem be
schaftigen, ist noch so gering und die Ergebnisse sind his heute SO wenig 
befriedigend, daB man behaupten kann, es sind derzeit nicht einmal die 
einfachsten und ersten Vorfragen beantwortet. Jene Arbeiten, die sich 
speziell mit dem Studium der Farbstoffspeicherung beschiftigten, gehen 
in der Regel entweder von vorgefaBten Meinungen aus, oder miinden in 
ganz unzulangliche Theorien und Spekulationen iiber Strukturprobleme 
oder die Chemie des Protoplasmas, Zellkerns, der Granula usw. 

Trotzdem die Literatur, welche bloBe Befunde auf Grund vitaler 
Farbstoffspeicherung auswertet, schatzungsweise 80 vH aller Arbeiten 
ausmacht, ist bisher ein Problem viel zu wenig beachtet worden, dessen 
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Beantwortung die unbedingt notwendige Zusammenfassung der Ergeb
nisse vitaler Farbungen an tierischen und pflanzlichen Zellen bringen 
mtiBte. - Bisher werden Arbeiten tiber Vitalfarbung tierischer Zellen 
einerseits und pflanzlicher Zellen andererseits praktisch vollig unab
hangig voneinander durchgefUhrt, was im Interesse einer Theorie der 
Vitalfarbung eine unhaltbare Situation bedeutet. Auf den ersten Blick 
scheint diese Trennung zwar berechtigt und damit nur ein auffallender 
Unterschied im Verhalten tierischer und pflanzlicher Zellen gegentiber 
Farbstoffen gekennzeichnet. Er besteht darin, daB wir im Protoplasma 
erwachsener Pflanzenzellen die Farbstoffspeicherung mit wenigen Aus
nahmen auf Vakuolen oder groBere Saftraume lokalisiert sehen. Da man 
nun nach einer auch heute noch dominierenden Ansicht Saftraume im 
Protoplasma hochstens als eine im Dienste der Regelung osmotischer 
ZustandsproBen wichtige Organelle ansieht, oder als Depot fUr Stoff
wechselprodukte, so scheint die Farbung von "toten" Saftraumen recht 
belanglos zu sein, und man vernachlassigte sie bis in die jtingste Zeit 
gegentiber den Leistungen und dem Bau des Protoplasmas (vgl. dagegen 
WEBER [2J und GICKLHORN [10J). Nach den frtiher ausgefUhrten An
sichten und ebenso nach jeder eingehenden Beobachtung dtirfte aber 
doch ersichtlich sein, daB Vitalfarbungen an Pflanzenzellen schlieBlich 
genau so Leistungen des Protoplasmas und der lebenden Zelle sind, trotz
dem die Farbstoffspeicherung in vorgebildeten, sehr wasserreichen Saft
raumen erfolgt. Die Zahl der Beispiele pflanzlicher Zellen, in welchen 
die Farbstoffablagerung im Protoplasma erfolgt, ist nur auBerordentlich 
gering und wird als Ausnahmefall angesehen. Eine der tierischen Zelle 
auffallend ahnliche Form der Farbstoffspeicherung finden wir in pflanz
lichen Zellen zwar ebenfalls, doch bezeichnenderweise nur in sehr plasma
reichen Zellen (embryonale Zellen, wachsende Pilzhyphen usw.). In 
tierischen Zellen dagegen ist die Farbstoffspeicherung im Protoplasma 
die Regel, schon deshalb, weil tierische Zellen mit groBeren Saftraumen 
- abgesehen von Protisten mit vorgebildeten, eventuell pulsierenden 
Vakuolen-ihrerseits die Ausnahme sind. Wirsehen daher, daBeinesder 
fUhrenden Probleme der Vitalfarbung, das Granulaproblem, nahezu aus
schlieBlich tierische Zellen betrifft, von Beobachtungen der Anatomen, 
Histologen und Cytologen ausging und die oft heftig gefUhrten Debatten 
und Polemiken tiber die Genese der Granula, ihrer Bedeutung fUr die 
Zelle, der Bedingungen der Farbung vorgebildeter Granula usw. in der 
Botanik ohne irgendeine Nachwirkung waren. Erst in letzter Zeit wurde 
darauf hingewiesen (vgl. GICKLHORN [2J), daB die prima vista scheinbar 
bestehenden Unterschiede nicht grundsiitzlich sind, sondern nur gra
duell, daB die Bedingungen und Gesichtspunkte zum Studium der Farb
stoffspeicherung in tierischen und pflanzlichen Zellen vereinigt werden 
konnen und daB daraufhin heute anerkannte Hypothesen revidiert wer
den miissen. Wir stehen heute vor einer ahnlichen Situation wie da-
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mals, als SCHULEMANN (5) seine weittragenden Studien iiber die Genese 
der so viel diskutierten "sauren Vitalgranula" veroffentlichte, womit der 
Spekulation iiber die "Natur" dieser Gebilde ein Ende bereitet wurde. 
Ohne naher auf das Granulaproblem einzugehen, sei hier nur daran 
erinnert, daB noch viele Fragen strittig sind, daB noch keine befriedigende 
Erklarung vorliegt, warum nur bestimmte Zellen oder Gewebe so leicht 
und so ausgiebig granulare Farbstoffspeicherung aufweisen und daB eine 
ganze Anzahl untereinander konkurrierender Hypothesen vorliegt, urn 
die Entstehung und die lokalisierte Farbstoffspeicherung zu erklaren. 
Solange man aber bei dies en Studien entweder nur chemische oder nur 
physikalische Gesichtspunkte gelten laBt, und solange man iiber die 
chemische Natur jener Stoffe nichts Naheres weiB, die man in erster 
Linie fUr die Farbstoffspeicherung verantwortlich macht, solange muB 
man auch fehlgehen, wenn man aus einem bestimmten Bilde der Far
bung weit ausgreifende Schliisse zieht, ohne das Zustandekommen der 
Farbung i. e. Farbstoffspeicherung a]s Leistung der ganzen Zelle oder 
eines ganzen Organismus in Betracht zu ziehen. (Einzelheiten miissen 
unter Hinweis auf die frtiher genannten Sammelreferate und die letzten 
Arbeiten von SCARTH, GICKLHORN [2J bzw. die ersten Untersuchungen 
von ARNOLD, v. MOLLENDORFF [1, 7], SCHULEMANN [1-6J u. a. iiber
gangen werden.) 

4- ad Elektivfarbung und Spezifitatsproblem. 
Nach den Ausfiihrungen in Kap. XI ist wohl ersichtlich, daB die 

aktuelle Forderung darin besteht, moglichst viele und moglichst viel
seitig durchgearbeitete Beispiele zu erlangen, urn die ebenfalls bereits 
diskutierte Arbeitshypothese in ihrer Tragweite, bzw. allen ihren 
Schwachen zutreffend einschatzen zu konnen. Es ware verfriiht, dar
tiber heute ein bindendes Urteil abzugeben, sci es im Sinne einer bedin
gungslosen Zustimmung oder bedingungslosen Ablehnung. Letzten 
Endes sind die Tatsachen entscheidend, urn entweder in der heute als 
aussichtsreich scheinenden Richtung weiter zu arbeiten oder nach neuen, 
anderen Gesichtspunkten zu suchen, welche ebenso einfach, dabei mog
lichst umfassend mit einem Minimum von willkiirlichen Annahmen aIle 
Beobachtungen befriedigend erklaren lassen. 

XIII. Programmatisches zu den Forderungen 
und Methoden der chemischen und physikalischen 

Charakteristik von Farbstofflosungen. 
Das aktuellste Problem der elektiven Vitalfarbung besteht darin, die 

verwendeten Farbstofflosungen einwandfrei definieren zu konnen. Bis
her wird ja bei Vitalfarbungen meist nur der Name des Farbstoffes, die 
verwendete Konzentration, eine bestimmte Temperatur oder ein be-
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stimmtes Li:isungsmittel, eine bestimmte Art der Applikation usw. an
gegeben, wahrend man sich urn den Li:isungzustand und vor aHem iiber 
dessen Anderungen iiberhaupt nicht kiimmert. Man begniigt sich damit, 
die Farbstoffe nach chemischen Klassen oder auf Grund besonders auf
faHender physikalischer Merkmale in Reihen anzuordnen und die Ex
tremglieder als typische Beweise fUr oder gegen eine bestimmte Theorie 
zu nehmen. So kommen vermeintlich scharfe Unterschiede der Wirkung 
saurer oder basischer, molekulardisperser oder hochkolloider, lipoidli:is
licher oder lipoidunli:islicher, oberflachenaktiver oder oberflacheninak
tiver usw. Farbstoffe zustande. AuJ3erdem spielt bei Anwendung dpr 
Methode immer der Hinweis eine groJ3e Rolle, daJ3 Vitalfarbungen im 
Gegensatz zu histologischen viel zu unsicher, zu "launisch" sind, so 
daJ3 der eine Autor das Ergebnis der Farbung an einem bestimmten 
Objekt mit einem bestimmten Farbstoff mit reichlich viel Superlativen 
beschreibt, wahrend ein anderer unter den gleichen Bedingungen fast 
nur iiber Versager berichtet. Man hat diesen Umstand bisher immer 
auf das individuelle Verhalten des lebenden Versuchsobjekts zuriick
gefiihrt, wahrend man beziiglich der Farbstoffe der Meinung war, daJ3 
eine eventuelle Unwirksamkeit oder ein schwankendes Ergebnis I durch 
ein unreines Praparat mit unbekannten Beimischungen bedingt sei. 

Diese Sachlage hat sich aber durch Erfahrungen der letzten Jahre 
wesentlich geandert, und zwar dadurch, daJ3 Anderungen von Farbstoff
li:isungen des gleichen Praparates aufgedeckt wurden, die in ihrem Aus
maJ3 derart bedeutend sind, daJ3 sie spezielle Studien erforderten. Das 
Ergebnis dieser Erfahrungen und Beobachtungen kann man dahin zu
sammenfassen, daB man ohne ausdriickliche Beachtung dieser Labilitat 
vieler Farbstoffe (auch ohne bewuJ3te Anderungen) bei Wiederholungen 
von Fiirbungen ka~tm jemals diesel be Losung vor sich hatte und daj3 sich 
dadurch am einfachsten Differenzen in den Befunden verschiedener A utoren 
erkliiren. Es ist heute ausreichend bewiesen, daJ3 man zu viel auf hypo
thetische Allgemeingesetzlichkeiten und Analogieschliisse vertraut hat 
und daJ3 man mit Farbstoffgruppen oder -reihen im bisher iiblichen Sinn 
keine Theorie der Vitalfarbung einwandfrei begriinden kann. Nur durch 
eigene Bestimmung der Eigenschaften einer eben verwendeten Farbstoff
li:isung kann man mit Sicherheit etwas iiber den Li:isungszustand und 
das AusmaJ3 seiner Veranderung aussagen, das nicht vorherzusehen ist. 

"Die dringendste Aufgabe zum Aufbau der Vitalfarbung, soweit sie 
die Kenntnis der verwendeten Farbstoffli:isungen betrifft, besteht so
nach darin, mit geeigneten Methoden mi:iglichst viele physikalisch
chemische Merkmale bestimmen zu ki:innen. Nur dadurch kann man 

I Einiges davon mag zutreffen, denn z. B. die Vitalfarbung von Chon
driosomen gelingt anscheinend leicht nur mit bestimmten Janusgriin-Pra
paraten und nicht j edes der als "J anusgriin" bezeichneten, kauflichen Pro
dukte ist zur Farbung geeignet. 
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iiber den Zustand der angewendeten Farbstofflosungen unmittelbar vor 
ihrer Wirkung auf ein zu farbendes Substrat Klarheit schaffen, vergleich
bare Versuchsbedingungen herstellen und kontrollieren ... " (GICKL

HORN [lJ, S. 405). 
" ... daraus folgt weiter, daB sich bei der gegenwartigen Sachlage 

da.s Interesse der einzelnen Forscher viel mehr als es bisher der Fall 
ist, auf die Ausarbeitung und Verbesserung von Methoden zur Charak
teristik der Farbstofflosungen, statt auf theoretische Dberlegungen und 
problematische Ausdeutungen von Ergebnissen weniger Versuche kon
zentrieren muB" (GrcKLHoRN [lJ, S.406). 

Da fiir eine Theorie der Vitalfarbung genaueste Kenntnis der Farb
stofflosungen Voraussetzung ist, und bisher keine einzige, in jeder 
Hinsicht einwandfreie Arbeit vorliegt, so ist leicht einzusehen, daB alle 
bisherigen Theorien bei konsequenter Auswertung einfach durch den 
Mangel der Kenntnis von Farbstofflosungen friiher oder spater in 
Schwierigkeiten geraten miissen. Diese Vorarbeit darf nicht umgangen 
werden, wenn man sich nicht weiterhin mit rohen Schatzungen oder 
vagen Vermutungen oder nicht bewiesenen Behauptungen begniigen 
will und nach wie vor den Fortschritt im Ausbau der Methode zufalligen 
Ergebnissen und empirischen Erfahrungen iiberlaBt. 

Diese geforderten Bestimmungen sind natiirlich fUr den Biologen 
eine unliebsame Komplikation, denn das Studium von Farbstofflosungen 
ist fiir ihn nicht wie fiir den Chemiker oder Physiker letztes Ziel, sondem 
nur Mittel zum Zweck. Deshalb werden fur den BiologenI nur solche 
Methoden in· Betracht kommen, welche moglichst rasch und dabei aus
reichend genau, moglichst einfach und dabei doch theoretisch gut fun
diert sind und auch Bestimmungen unter typisch biologischen Bedin
gungen gestatten (Blutplasma oder Serum, Kammerwasser, Liquor usw.). 
Da gerade diese Falle von groBter Wichtigkeit sind, kommen meist nur 
Mikromethoden in Betracht, die nach den Prinzipien der Zeit-, Substanz
und Raumokonomie ein so glattes Arbeiten ermoglichen, daB man inner
halb einer annehmbar kurzen Zeit die Bestimmungen ausfuhren und, 
wenn moglich, auch wiederholen kann. 

Eine Darstellung geeigneter und erprobter Methoden, die speziell von 
der biologisch-physikalischen Arbeitsgemeinschaft (Prag) erst ausgearbeitet 
wurden oder weiter ausgebaut werden, kann an dieser Stelle nicht gegeben 
werden (zur ersten Orientierung vgl. die zusammenfassenden Darstellungen 
von KELLER und GICKLHORN [2), FURTH, Kolloidchemische Beihefte, Son
derheft im "Protoplasma" 1931 und weitere dort zitierte Spezialarbeiten). 

I Es ware ein Irrtum, anzunehmen, daB diese Arbeit Sache der Kolloid
chemiker und Physiker ist und daB sie dem Biologen die Ergebnisse als 
geforderte Vorarbeiten liefern sollen. Die Spezialisierung der Wissenschaft 
von heute bedipgt es, daB allzu selten ein Chemiker oder Physiker fur die 
spezifisch biologischen Forderungen, Schwierigkeiten, Ziele usw. Interesse 
und Verstandnis hat. 
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Gegenuber diesen strengen Forderungen konnte man geltend machen, 
daB damit die Methode der Vitalfarbung in der Biologie und Medizin, 
die trotz vieler Schwachen gerade wegen ihrer Einfachheit und Be
quemlichkeit verlockend fUr eine Auswertung war, uberaus kompliziert 
wird. Da.s ist richtig, sofern speziell Probleme der Vitalfarbung behan
delt werden. Nicht zutreffend dagegen ware die Meinung, daB so strenge 
Forderungen heute gar nicht notwendig sind, weil mogliche Unterschiede 
zwischen verschieden konzentrierten, verschieden alten Farhstoff
losungen, in verschiedenen Losungsmitteln gelost usw., ein fUr den 
Biologen belangloses AusmaB kaum uberschreiten durften. Das Gegen
teil einer solchen Meinung ist Hingst bewiesen, und auch ohne diese 
Beweise sollte es einleuchtend sein, daB man z. B. im Wirbeltierversuch 
aus der Kenntnis einer wiifJrigen Farbstofflosung nicht ohne weiters 
annehmen darf, daB der Farbstoff in seinen Eigenschaften nahezu 
unverandert bleibt, wenn er in den Korpersaften ge16st, schlieBlich mit 
dem in seinen Eigenschaften unbekannten kolloiden Milieu der Zelle in 
Wechselwirkung tritt. Es gibt bis heute keine Arbeit, aus der man fUr 
verschiedene Vitalfarbstoffe die Werte bestimmter, fruher genannter 
Faktoren entnehmen konnte. Man wird auch bedenken mussen, daB 
bei jeder Vitalfarbung, wie schon einige Male erwahnt, ein lebender Orga
nismus mit dem Farbstoff in Wechselwirkung tritt und daB es nicht 
angangig ist, eine Unbekannte (die Zelle) mit einer anderen Unbekannten 
(die Farbstofflosung) analysieren zu wollen. - Bezuglich der Farbstoff-' 
16sungen sind heute alle Vorbedingungen schon gegeben, sie besser als 
bisher definieren zu konnen. Damit kann der Ausbau der Methode 
vitaler Farbung systematisch ausgefuhrt werden (vgl. Kap. II). Die 
Sicherheit und der Erfolg solcher programmatischer Untersuchungen, 
deren Durchfiihrung zwar muhsam ist, aber auf keine Hindernisse mehr 
stoBt, muB als Kompensation dafur genommen werden, daB speziell 
Untersuchungen uber vitale Elektivfarbungen nicht einfach sind. - Es 
darf aber nicht ubersehen werden, daB mit der Kenntnis von Farbstoff
losungen nur die eine Seite der Vitalfarbung erfaBt ist und daB bezuglich 
des Objektes nicht physikalisch-chemische Gesichtspunkte, sondern bio
logische dominierend sein mussen. Damit ist auch schon gesagt, daB 
die genaue Kenntnis des Baues, des normalen oder pathologisch veran
derten Aussehens und Verhaltens der Versuchsobjekte, ihre Aufzucht, 
die gunstigste und schonendste Art der Beobachtung nach wie vor eine 
gleich wichtige Rolle spielt. In dieser Seite vitaler Elektivfarbungen 
werden vielmehr personliche Erfahrungen mit bestimmten Objekten, die 
Kenntnis und Ubung mit bestimmten Beobachtungsmethoden (oft nur 
kleiner Kunstgriffe) usw. entscheidend bleiben, deren Darstellung r schon 

I Allgemein brauchbare Richtlinien und die Technik vitaler Farbungen 
sind dargestellt bei KUSTER, RUHLAND, VONWILLER (1), v. MOLLENDORFF 

(1, 4). 
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deshalb ausgeschlossen ist, weil selbst beim gleichen Objekt jeder ein
zelne Beobachter doch einer jeweils verschiedenen Schwierigkeit be
gegnet und eigene Arbeiten dann unvermeidlich sind. Aber auch fUr 
den Geiibten wird jedes neue Objekt neue Probleme bringen und damit 
oft neue Schwierigkeiten, die das Streben nach einem bestimmten Ziel 
einige Zeit behindern konnen. 

XIV. Riickblick und Ausblicke. 
Wenn wir die in den vorangehenden Kapiteln niedergelegten Beob

achtungen und ihre Auswertung iiberblicken, dann faUt vor aHem die 
Vielseitigkeit der Beziehungen auf, welche die Methoden und Ergebnisse 
vitaler Elektivfarbungen von allgemein biologischem Interesse erscheinen 
lassen. Gleichzeitig ist ersichtlich, daB elektive Farbungen im Unter
richt ein Demonstrationsmaterial von eindrucksvoller Anschaulichkeit 
bei der Einfiihrung in die Morphologie einer Tierform abgeben und die 
Beobachtung am nicht gefarbten, lebenden Objekt dann wesentlich ver
einfachen und scharfen konnen. Fiir wissenschaftliche Untersuchungen 
wird die Vitalfarbung, wie die ausgefiihrten Beispiele zeigen, als Hil/s
methode wertvolle Dienste leisten konnen und ihre vollige Ausschaltung 
zugunsten reiner Mikrotomtechnik oder Stiick- und Schnittfarbung oder 
nur gelegentliche Anwendung ist in vielen Fallen sicher nicht am Platze. 
Man wird auch beim Studium mikroskopisch kleiner Tierformen be
denken miissen, daB vitale Elektivfarbungen in vielen Fallen die Methode 
der Wahl sind. Die Zahl der Spezialprobleme, die schon heute einer 
Bearbeitung mit Hilfe vitaler Elektivfarbungen zuganglich sind, ist sehr 
groB, und es ist sehr wahrscheinlich, daB wenigstens in der Mehrzahl der 
Falle keine uniiberwindlichen Schwierigkeiten bestehen, wenn der je
weilige Beobachter sich vorher mit den Methoden, ihren Gesichtspunkten. 
Fehlerquellen und Grenzen, der Chemie und Physik der erforderlichen 
Farbstofflosungen entsprechend vertraut gemacht hat und die ersten 
Schwierigkeiten iiberwindet. Es ware leicht, Hoffnungen und Erwar
tungen aufzuzahlen, die sich an eine konsequente Durcharbeitung all
gemein biologisch wichtiger Probleme mit dieser Methode kniipfen. Eine 
solche Aufzahlung ware aber hier nicht am Platze, vielmehr sei an fo1-
gendes erinnert: 

"DaB letzten Endes der Lowenanteil von Erfolgen der Spezifitats
forschung, der Zell- und Gewebephysiologie, Pharmako10gie, Biochemie 
und Biophysik zufallt, ist sicher, und diese Disziplinen haben auch immer 
der Vitalfarbung das groBte Interesse zugewendet. Es ist gewiB kein 
Zufall, daB sich EHRLICH in seinen iiberragenden Arbeiten gerade a1s 
Biochemiker und Pharmakologe die Methode vitaler Farbung erst schuf 
und vieles voraussah, was erst die Zukunft in schrittweisem Vorgehen 
und planmaBigem Fortschritt erreichen wird. - Wenn wir hier manche 

43* 
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Hoffnungen auch fur den Wirbeltierversuch, das letzte und erstrebens~ 
werteste Ziel, durchblicken lassen, der ja Physiologen oder Mediziner 
vor aHem, oft sogar ausschlieBlich interessiert, so soHte man dagegen 
nicht geltend machen, daB Versuche an Daphnia magna noch gar nichts 
sagen und den Optimismus nicht rechtfertigen. Ein soIches Urteil 
schiene uns sehr kurzsichtig ... DaB man von dieser Basis weg und mit 
den skizzierten Leitideen fUr die Methodik durch immer weiter greifendes 
Heranholen von Formen mit steigenden Schwierigkeiten bei Vitalfar~ 
bungen zum Ziele kommen wird, halten wir nach eigenen, orientierenden 
Vorversuchen zumindest fUr sehr wahrscheinlich und konsequenter 
Weiterarbeit wert" (GICKLHORN und KELLER [1J, S.559-560). 
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Cholesterinstoffwechsel 

61. 
Chondriosomen 57!. 
Chorioallantois 246,284, 
Chorioidea 198,213,214, 

215, 217, 290, 306. 
Chorioideapigment 214, 

298. 
Chromatophoren 94. 
Chorionepitheliom 96. 

Sach verzeichnis. 

[ Chrysochloris 58. 
, Chrysoidin 652. 
. Chydoriden 585. 
, Chydorus sphaericus 

608, 627. 
Cichliden 135, 176. 
Ciliarfasern 290. 
Citrat 499. 
Cladoceren 568, 569, 

571, 575, 576, 580, 
585, 586, 589, 601, 
6II, 6I3ff., 633, 641, 
645· 

Cladophora 138, 139. 
CLARKsche Saulen 88. 
Clinus argentatus I3!. 
Clupea harengus s. He-

ring. 
C-Atom 426, 430, 434. 
Coccen 169. 
Coccidiener kran kungen 

77-
Coccidienruhr 82. 
Coccidiose 76. 
Co-Enzym 437, 440, 

441, 467, 468 , 470, 
481, 482 , 485, 489. 
in Tumoren 490, 
502 , 503. 

--- Wirkungsbereich485· 
Co-Ferment 420, 421, 

441, 463, 464, 465. 
- der Milchsaurebil-

dung 489. 
Co-Gift 100. 
Collodium 464. 
C61omsackchen, Tab. 

553, 603. 604, 609, 
6IOff. 

Conferven 143. 
Conjuncta 2I8ff. 
Conjunctiva 198, 306. 
Conjunctivabezirk 302. 
Con j unctivaltaschen 

217, 218. 
Conorhynchus 176. 
Copepoden 568, 601, 

603, 609, 618, 645, 
650 . 

Coregonus Wartmanni 
s. Blaufellchen. 

Corethra 589, 595, 597, 
618, 643, 655· 

- plumicornis6I8,655· 

Cornea 215, 290, 294, 
306 . 

- larvale 29!. 
- regenerat 292. 
Corona ciliaris 2 13. 
Corpus ciliare 198, 213, 

21 7. 
luteum graviditatis 
76. 
pineale 95. 
vitreum 212. 

Coryza gangraenosa 72. 
Cottus gobio s. Groppe. 
Cou LOMB-Gesetz 597. 
Co-vergiftete Tiergehir-

ne 100. 
C02-Bakterien 408. 
Co-Zymase 439, 444, 

449, 451, 452, 464, 
467, 47 1 , 478ff. 

CO-Zymaseeffekt 48!. 
Co-Z ymaseexistenz 

480ff. 
Co-Zymase in h6heren 

Pflanzen 479. 
- - extrahierbarkeit 

479· 
Co-Zymase, ihre Ther-

mostabilitat 
-- - und Insulinwir

kung 496. 
Co-Zymasegehalt der 

Tumoren 496. 
Co-Zymase, ihre Ther-

mostabilitat 484, 
488. 

Co-Zyma"e, Diagramm 
488. 

Co-Zymase, Wirkung 
493· 

-- - Wirkung auf 
Herzmuskel 487. 

- - Zerstorung d urch 
Rizinus-Ferment
sahne 488. 

Crenilabrus ocellatus 
138. 
- Nestbau, Laich
zeit 139, 140, 141. 
quinquemaculatus, 
Nest 142, 143. 

Cresylechtviolett 606. 

I 
Cristiceps argentatus 

I3!. 



Crustaceen 568, 580, 
644, 650. 

Cryptophthalmus con
genitus 296. 

Crystallogobius linearis 
134· 

Ctenops 166. 
Cutis 296. 
Cyanin 653. 
Cyanochin 606. 
Cyclopia perfecta 359. 
- synophthalmia 359. 
Cyclopiden 609. 
Cyclopie 197, 205, 242, 

260, 358, 360. 
an der fruhen Neu
rula von Triton 365. 
Art der Entstehung 
364. 
Art der Ursachen 

367. 
Periode der labilen 
Determination 363. 

- Versuche an Fischen, 
Amphibien, Rana, 
Amblystoma, Bufo, 
Vogel, Saugetieren 
360 . 
Versuche an Fundu
lus 361. 
Zeitpunkt der Ent
stehung 362. 

cyclopische Defekte 197, 
205, 221, 265, 332, 
242. 
- Versuche an Fun
dulus 244. 
Embryonen 280, 
298. 

Cyclops 642, 643. 
fuscus 6II, 665. 

- strenuus 6II, 616, 
627, 633, 665, 699· 

Cymothoiden 633. 
Cypriniden 122, 123. 
Cyprinodontiden 176, 

183. 
Cyprinus carpia s. Karp-

fen. 
Cysticercen 97. 
Cysticercenblasen 97. 
Cystiercenmeningitis 

97· 

Sachverzeichnis. 

Cysticercose 97. 
Cystosira 138, 143. 
Cytoplasma 362. 

Daphnia 569, 594, 609, 
624, 629, 631. 
longispina 568, 582, 
590, 604, 608, 627. 
magna 566, 568 , 577, 
579, 582 , 590, 591, 
595, 604, 608, 614, 
616, 624, 626, 635, 
650, 654, 656, 665, 
676. 

Darmcoccidiose 75 
Darmerepsin 488. 
Dauerzittern 58. 
Defektbildung an Func 

dulus 243. 
Defektversuche 197, 

238, 240, 246 . 
Degeneration der Gang

lienzellen 64. 
der Hinterstrange 
und Sehnerven 91. 
Nervenfasern, Gang
lienzellen, Glia und 
GefaBwucherungen 
84· 

Degenerative Erkran-
I kungen des Gehirns 
lund Ruckenmarks 
I 63· 
I - Erscheinungen an 
I der Hypophyse 59· 

Prozesse des Ruk
kenmarks 63. 

Dekarboxylierung 406. 
Delmea 631. 
Dementia praecox -58, 

59· 
I Dendrocoelum lacteum 
, 634· 

- Mrazeki 633, 634· 
Dephosphorylierung 

432, 463, 508ff . 
- von Hexosediphos

phat 438. 
Depigmentierung 315, 

316, 32 5. 
Depuratoren 617. 
Dermoide 96. 
Desmolyse 450. 

Determination der 
Augenanlage, Triton 
223. 
des Augenbezirkes 
288. 
des Augenblasenab
schnittes 240. 
der Augencharak
tere 303, 304. 
der Augenmuskeln 
299, 300. 
- Defektversuch 
299· 
des Bezirks der pri
maren Augenblase 
239. 
- von Retina 241. 

von Pigmentepithel 
241. 
Chorioidea 290. 
der Chorioidea und 
Sclera 298. 
Cornea 290. 
- bei Wirbeltieren 
297· 
Sclera 290ff. 
der ectodermalen 
Augenbecher 219ff. 

- -Faktor 277. 
- Cyclopie 366. 
der Hilfsorgane des 
Auges 298. 
des Lidapparates 
302 . 
der Linse 248. 
-, Bombinator 253. 
embryonale der 
Linse 274. 
der Linse bei Fi
schen 279. 

- - bei Vogeln 283. 
- bei Wirbeltieren 
2 85. 
der Linsenanlage, la
bile 290. 
der Linsenform 286. 
der Medullarplatte 
241. 
der Nickhaut 302. 
der Orbita 301 ff. 
des Tranenappara
tes 303. 

- der Regulation der 



Wachstumsge
schwindigkeit 338. 

Determination des 
Wachstums des Au
ges, der Wachstums
geschwindigkeit, in
harente Faktoren 
334, 336. 

Determinationszustand 
der Linsenanlage 
256 . 

d-Fruktose 423. 
d-Glukose 423. 
Dialysat aus Nierenge-

webe 500. 
und Fe-Filtrat, Wir
kung auf Hefe, Dia
gramm 495. 

Dialyse 464, 481. 
Diaminblau 624. 
Diaptomus 642, 643, 

649· 
- caster 628. 
Diastase 463. 
Diathyl 473. 
Diemyctilus 314, 321 , 

330, 331. 
Di-Ester 442, 444, 447, 

461 , 466, 469. 
Differenz der Mamma 

61. 
Dioxyaceton 448. 
Diphosphat 437, 438ff., 

460, 465 ff . 
Diphenylphosphorsaure 

473· 
Dipheren Carven 589. 
Diphosphorglyzerin-

saure 474. 
Diphosphorsaure 430. 
Diplokokken 70. 
Diplokokkenpneumoni e 

76. 
Di plostreptococcus 85. 
Disaccharide 424, 435. 
Dismutation 448. 
Disseminierte Sklerose 

81. 
Di trema temmincki 184. 
Donatorsubstanzen 493. 
Doryichthyina 181. 
Dottermenge llg. 
Dottersackplazenta der 

Haie 183. 
Ergebnisse der Biologie VII. 

Sachverzeichnis. 

Dourine 90. 
Dreistachliger Stichling 

II8. 
Drusenabszesse 70. 
- retropharyngeale, 

introvertebrale 71. 
Drusenenzephalitis 87. 
Drusenpolster 296. 
Drusensystem Ig8. 
Dublicitas anterior 360. 

Echinokokken 97. 
ECKsche Fistel 65. 
Ectodermosis neurotro-

pus 89. 
Ectodus 176. 
Eichhornchen 212. 
Eidechse 212. 
Eigenphosphorylierung 

464. 
EinschluBkorperchen 

86, 89. 
Eisenhydroxyd 494. 
Eiterung, epidurale 71. 
Eklampsie 69. 
Ekzem 77. 
Elektive Vitalfarbung, 

Abbildungen 581, 
605, 606, 607, 608, 
612, 614, 615, 616, 
617. 

Elektivfarbung, Arbeit
hypothese 666. 

- Beobachtungsme
thoden 669. 
chemischer und phy
sikalischer Charak
ter der Farbstoff
losungen 671. 

- Chemorezeptoren 
62 3. 

- der Colomsackchen 
604, 6ll. 
der Exkretionsor
gane bei Cladoceren, 
Copepoden, Insek
tenlarven 601. 

- der exkretorisch ta
tigen Zellen 6 17. 

- an Daphnia magna 
637 ff. 

Darm 640. 
- Ephippium 645. 

Elektivfarbung an 
Daphnia magna, 
Frontalorgane 644. 

Muskeln 639. 
- Nerven 641. 
- Ovarium 638. 

- - Speicheldrtise 
637· 

- der Genitalnapfe 
628ff. 
Farbstoffspeiche
rung 669. 
des Haftorgans 577. 

- des Kauapparates 
von Rotatorien 663. 
des lateralen Fron
talorgans von Cy
clops strenuus 649. 
der MALPIGHISchen 
GefaBe 618. 
des Nackenschildes 
un.d Kiemensack
chens von Daphnia 
575· 
Nachweis der Vita-
litat gefarbter Zellen 
65!. 

- Nachweis der Funk
tion, Tastborsten bei 
Hydracarinen 648. 
von Pericardialzel
len 618. 
von Respirations
epithel bei Isopoden 
587. 
- okologische Be
trachtung 585. 

- von Respiration~
epithelien 571 ff. 
von rudimentaren 
Columsackchen der 
ersten Maxylle von 
Cyclops strenuus 
650 . 

Sinnesorgan, neues 
bei Phyllopoden 
646. 
- bei Larven von 
Porcellana 647. 
Spezifi ta tspro blem 
671. 
wachsende Knochen 
bei Wirbeltieren, 
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Hautnerven bei Tur
bellarien 663. 

Elektivfiirbung, Ver-
suchsobjekte 669. 

- der Zellen, Probleme 
und Ziele, EinfluB 
und Bedeutung ver
schiedener Faktoren 
53 Iff., 556ff. 

Elektrolyse 599. 
Elektrostatik 597. 
ElIfBDEN-Ester 450, 499, 

500. 
Embolie der Gehirnar

terien 68. 
Embolische GefaBver

stopfung 69. 
Embryonalkiemen 588. 
Empyem, ventricuHi.res 

60, 71. 
Emunktorien 602. 
Encephalite enzootique 

du cheval 86. 
Encephalocele 58. 
Encephalocystocele 58. 
Encephalomyelitis lym-

phocytaria 82. 
Encephalitozoon cuni

culi 74. 
Enchondrose der Zwi

schenwirbelscheibe, 
Enchondrosis inter
vertebralis bei 
Dachshunden und 
Schweinen 63. 

Endo-Enzyme 408. 
Endokarditis 68. 
Endokrine Drusen 66. 
Endorina elegans 169. 
Endothel 64, 291. 
Endotheliom 94, 97· 
Endotryptase 480, 484, 

485. 
Endstii.bchen 624ff. 
Enolformen 423. 
Entelurus 179. 
Enteromorpha intesti-

nalis 143. 
Entstehung von Kno

chen platten in der 
Dura 63. 

Entwicklung, fehler
hafte des Gehirns 58. 

- der Eier bei Bach-

Sachverzeichnis. 

forellen und Karp
fen, Tabelle 119. 

Entwicklungsstorungen 
58. 

Entzundliche Erkran
kungen der grauen 
Substanz des Zen
tralnervensystems 
89. 

- -- des Zen tralner
vensystems 70, 73. 

Entzundungen der Me
ningen 60. 

Enukleation 309. 
Enzephalitis 62, 65, 71, 

73, 74, 97· 
- diffuse 80. 
- disseminierte 77. 
- - hamorrhagische 

87· 
- eitrige 77. 
- epidemica 73, 78, 79, 

81, 86, 89. 
- lymphozytare 83. 
- periaxialis 9 I. 
- spat-Iuetische 90. 
Enzephalitozoon 75, 77· 
- canis 80. 
Enzootische Enzepha-

lomyelitis 82, 84, 85. 
Enzym 330, 424. 
Enzymatische Dismuta

tion 419. 
Eosin-Azur 614. 
Eosynophiles Adenom 

95· 
Ependymitis tubercu-

losa 93. 
Epidemische Meningitis 

88. 
Epidermistransplanta

tion 290. 
Epidermoid 96. 
Epidurale Eiteran-

sammlung 70. 
- Hamorrhagien 67. 
Epilepsie 66. 
- bei Papageien 65. 
Epileptiforme Anfalle 

82. 
Epileptisches Syndrom 

66. 
Epiphysialaugen 264. 
Epipodite 571. 

Epipoditkiemen 585. 
Epizootische Hysterie 

81. 
Equiden 93. 
Equilibrium 24. 
Erechthasteten 629. 
Eriocyanin 606. 
Erkrankungen, degene-

rative der Ganglien
zellen 77. 

- hepatozerebrale 65. 
- der Meningen 82. 
- parasitare 64. 
- ta besartige 9 I. 
Ernahrungseinrichtun -

gen bei Aalm utter 
183. 

Ernahrungsstorungen 
77· 

Erregungszustande bei 
Pferden 66. 

Erweichung der Stamm
ganglien 100. 

Erweichungsherd 68. 
Erweiterung des Zen

tralkanals s. Hydro
myelie. 

Erythrocyten s. Blut-
kOrperchen. 

Esox lucius s. Hecht. 
Ester 428ff. 
- Aldosen- 434. 
- EMBDEN- 435. 
-. HARDEN- 428ff. 
- NEUPERG- 434. 
- ROP1S0N- 434. 
Esterase 488. 
Esterhydrolyse 429,438. 
Esterphase 432. 
Ethmoidalplastom 96. 
Ethmoideum 218. 
EULER-Effekt 467. 
EULERscher Z-Aktiva-

tor s. Z-Aktivator. 
Eumeces latisculata315. 
Euphorbia salicifolia 

136. 
Euphyllopoden 568, 

571, 587. 
Eupomotis gibbosus s. 

Sonnenbarsch. 
Eurhodin 572. 
Eurycercus 608, 641, 

647· 



Eurycercus lamellatus 
582, 608, 647. 

Evadne 582. 
Excisionsversuch 205, 

238. 
Exkretion 557. 
Exkretionsorgan 571, 

588, 602ff. 
- bei Cladoceren 603ff. 
Exkretionsvorgang 

62 Iff. 
Experimentelle Herpes

enzephalitis s. Her
pesenzephalitis. 
Kaninchensyphilis 
74· 

Explantat 553. 
Exstirpation 265, 291. 
- der primaren Augen-

blase 301. 
Exstirpationsversuche 

238 . 
Exuvie 576, 625. 
Eylais 629. 

Fantang 137. 
Farbenanalytische Dif

ferenzierung 560. 
Farbensinn der Fische 

127. 
Farbstoffausnahme 559. 
Farbstoffverteilung 

559, 564. 
Farbstoffspeicherung 

559, 564, 573, 659· 
Farbstoffladungssinn 

598. 
Farbung wachsender 

Knochen mit Krapp 
566. 

Farbungsintensitat und 
-Geschwindigkeit 
577-

Fe-Filtrat 494, 495· 
und Dialysat, Wir
kung auf Hefe, Dia
gramm 495. 

Fe-Gehalt 100. 
Felichthys 176. 
Ferment 408ff. 
-- Theorie der Garung 

41 7. 
Fermentbatterie 421. 

Sachverzeichnis. 

Fermentextraktionsver
suche 408. 

Fermentgarung 419, 
422 . 

Fermentpraparate 418, 
420. 

Fermentvorgange 405. 
Filaria papillosa 97. 
Fissura longitudinales 

97· 
Fleckfieber 70. 
Fleischintoxikation 65. 
Fluorid 440, 441, 449, 

452, 453, 464, 465, 
467, 469, 483, 498, 
499, 515. 

Foramina Luschkae 60. 
Forelia liliacea 630. 
Forellenembryo 298. 
Forelle, Laichen 130. 
- Regeneration der 

Linse 315, 3I6. 
Formaldehyd 513. 
FRANKELscher Pneu

mococcus 82. 
Fright disease 81. 
Frontalorgan bei Daph-

nia 663. 
Frontoparietale 2 18. 
Fructofuranose 426. 
Fructopyranose 426. 
Fructose 424, 428, 441, 

458, 466, 471, 501 , 
50 3. 

Fructosemonophos
phorsaure in Elodea 
canadensis 435. 

Fucus vesiculosus 143. 
Fundulus heteroclitus 

176, 242ff., 244, 277, 
280, 283, 287, 298, 
311, 315, 321, 3.59, 
360, 361, 362, 363, 
368. 

Gadus morrhua s. Ka
beljau. 

Garablauf, Kinetik 419. 
- im lebenden Orga

nismus 497. 
Garanstieg 514. 

Hexosediphosphat
Konzentration, Dia
gramm 507. 

Garanstieg, Wirkung 
des Azetaldehyd 
512 . 

Garintensitat 509. 
Garpraparat, Induk-

tionszeit 516. 
Garstimulation 413. 
GarteilprozeB 421. 
Garung, Fermenttheorie 

41 7. 
Induktionszeit 50 5ff. 
Kettenreaktion 48 I . 

der Trockenhefe412. 
Garungsakti va toren 

493· 
Garungs-Co-Enzym in 

Organen 491. 
Garungserreger 407. 
Garungsproblem 405. 
Galaktose 423, 424, 429, 

466. 
Galeichthys 176. 
Gamarus pulex 618, 627, 

628. 
Ganglienschaden 99. 
Ganglienschicht der Re

tina 200. 
Ganglienzellenein -

schluBkrankheit 89. 
Ganglienzellenverande-

rung 77, 80. 
Ganglion Gasseri 95. 
Ganglioradioculitis 85. 
Gasterosteus aculeatus 

s. dreistachlicher 
Stichling. 

Gastrophori 179, 181. 
Gastrotokeina 181. 
Gastrula 198, 26I, 293, 

297, 355· 
GefaBendothelie 99. 
GefaBproliferation 88. 
GefaBverstopfungen, 

embolische 69. 
Gefliigelenzephalitis 89. 
Gefliigellahme 77, 78. 
- spirochatose 90. 
Gehim der Blindtiere 

58. 
Gehimemulsion 82. 
Gehimgrippe des Men

schen 80. 
Gehimhautentziind un

gen 70. 
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Gehim veranderungen 
58. 

Geni talnapfe der H ydra-
carinen 628ff. 

Genuine Epilepsie 66. 
Gehi:irplakode 356. 
Geophagus 176. 
- brachyurus 177. 
- brasiliensis 177. 
- gymnogenys 176. 
Geschwiilste derGehirn

haute, des Gehirns, 
des Riickenmarks 
94· 

- der Hypophyse 95. 
- ependymale 95. 
- teratoide 58. 
Gewebeatmung 592. 
Gewebespezifitat 564. 
GIEMSA-Li:isung 614. 
Girandinus 183. 
Glaski:irper 198, 212. 
Gleichgewichtsst6run-

gen 85. 
Gleichgewichtszustand, 

DOMANscher 24. 
Gliakni:itchen 99. 
Gliom 95. 
Glii:ise Wucherungen 77. 
Gliosarkom 95. 
Glochidien 128. 
Glukonsaure 435. 
Glukose 424, 429, 435, 

464, 465, 466, 501 , 
51 5. 

Glukoseabbau 503. 
Glukosegarung 5Il. 
Glukosehaltige Prapa-

rate aus grauerHirn
rinde 500. 

Glukosemonophosphor
saure 456. 

Glukosephosphatase 
500. 

Glukosezusatz 497. 
Glycerophosphatase 

456, 475· 
Glykogen 451, 489, 503, 

50 4. 
Glykogenabbau 503. 
Glykogengarung 463, 

464. 
Glykogenhydrolyse 439. 

Sachverzeichnis. 

Glykogenphosphorylie
rung 464. 

Glykogenspeicherung 
465. 

Glykolyse 409ff. 
- der Krebsgewebe 

496 . 
- der menschlichen 

Erythrocyten 515. 
Glykolysehemmung 

464. 
Glykosan 468. 
Glyptodentipes 596. 
Glyzerin 419, 420. 
Glyzerinaldehyd 448. 
Glyzerinaldehydphos-

phorsaure 469. 
Glyzerinbildung 510. 
Glyzerinphosphat 473. 
Glyzerinphosphorsaure 

456 . 
Glyzerinphosphorsaure -

ester 475. 
Gobiiden 298. 
Gobius minutus 132, 

133. 
Granulationsgeschwiil

ste 97. 
Granulationswucherun-

gen 93. 
Granulom 83, 93, 96. 
Granulombildung 93. 
Gran ulomenzephali tis 

75· 
GRAWITZsche Tumoren 

96. 
Groppe, Nestbau,Laich-

zeit 130. 
Grottenolm 285. 
Guanidin 65. 
Gymnarchus niloticus, 

Nestbau 138. 

Haemoglobinaemia en-
zootica 99. 

Haftorgan 576. 
Haifisch 120. 
Hakenlachs 129. 
Halteeinrichtungen bei 

Fischei~rn 120. 
Hamotoxylin 628. 
Haplochilusarten 176. 
HARDEN-Ester 440,458, 

465, 469, 470, 499, 
500, 501 , 515. 

HARDEN-Ester, Dephos
phorylierung 442. 

- im Froschmuskel 
458. 

Harnphosphate 474. 
Harnstoff 407, 622. 
Hatteria 357. 
Hecht 122. 
Hefe 424ff. 
Hefeadenylsaure 487. 
Hefekni:itchen 93. 
Hefekochsalz 482. 
Hefemazerationssaft 

410, 437, 460, 482 . 
Hefephosphatase 443. 
Hefesaftgarung 428. 
Hefezellen 407, 417. 
Heilbutt II8. 
HEINER-MEDINsche 

Krankheit 73, 86,89. 
Helminthiasis 82. 
Hepatozerebrale Er

krankung 65. 
Heptanchus cmereus 

184. 
Hering II8, 121, 122. 
Herpesenzephalitis 75, 

76. 
Herpesimpfung 75. 
Herpes virus 76. 
Heterochrone Metamor-

phose 304. 
Heteroplastik 2 12. 
Heterotis niloticus, 

Nestbau 137. 
HEUBNERsche Entaste

ritis 97. 
Hexodiphosphat 462, 

47°· 
Hexokinase 465, 469, 

484, 500, 502 , 504· 
Hexose 423, 464, 466. 
- Verga,rung 438. 
Hexosearsenatester 439. 
Hexosediphosphat 

4I5ff., 516. 
Hexosedi phosphat

garung 499. 
Hexosediphosphorsaure 

428ff. 



Hexosediphosphor
saure, Abbau und 
Kinetik 420. 

Hexosemonoester 437ff. 
Hexosemonophosphat

ase470, 474, 475, 477· 
Hexosemonophosphor-

saure 426, 435, 455, 
514· 

Hexosephosphorsaure 
436, 462, 463, 496, 
500, 5°5· 

Hippocampina 181. 
Hippocampus antiquo

rum 180. 
Hippoglossus vulgaris s. 

Heilbutt. 
Hirnbruch s. Encephalo-

cele. 
Histopathologie 80, 82. 
Histophysiologie 559. 
Hitzschlag 70. 
Hochzeitskleid des Bit-

terlings 126. 
- - Entfaltungdurch 

Einspritzung, Hor
monen und Johim
bin 127. 

- der Fische 129ff. 
Hodenkarzinommeta-

stase 96. 
Hogcholera 82. 
- enzephalitis 89. 
Holopedium 586. 
- gibberum 582. 
Homo sapiens 285. 
Hortegazellen 80. 
Huchen 122. 
Hiihnerpest 77, 89· 
H iihnerpestenzephalitis 

77· 
H iihnerpestkorperchen 

77-
Hiihnerpestvirus 78. 
Humor acueus 198, 325. 
- vitraeus 212. 
Hund 286. 
Hundestaupe 67, 75, 89. 
Hundestaupeenzepha-

litis 78, 89. 
Hyaline Einschliisse 80. 
Hydracarinen 648, 665. 
Hydroc1eis nymphoides 

167. 

Sachverzeichnis. 

Hydrolasen 472. 
Hydrolyse 429,451,463, 

465. 468, 477· 
H ydrolysierungsphase 

458. 
Hydromyelie s. Erwei

terung des Zentral
kanals bei Schaf. bei 
Hund 60. 

Hydromystria stoloni
fera 167. 

Hydrocephalie. sekun
dare. chronische 
beim Hund 60. 

- acuta intern a 70. 
- angeborene beim 

Hund 59. 
- - beim Kalb 59. 
- - bei Saugern 59. 
- - bei der weiBen 

Ratte 59. 
I - - bei der Katze 

59· 
- - beim zwergrassi-

gen Hunde 59. 
- primare. idiopathi

sche chronische. er
worbene beim Pferd 
usw. 60. 

Hydrocephalus 59. 
- idiopathischer 70. 
Hydryphantes 629. 
Hygrobatiden 630. 
Hygromata duraema-

tris 68. 
Hyla arborea 208. 212. 

249. 259. 263. 287. 
Hymenoceten 491. 
Hyperplasie 62. 63, 354. 
H ypofunktion der 

Keimdriisen 59. 
Hypojodid 429. 434. 
HypophysenabszeB 71. 
Hyperamie der Papille 

66. 
H ysterie 81. 

Idiotie beim Hund 59. 
Implantation von 

Augenplatten 241. 
Indigokarmin 645. 
Induktion der Faser

masse 277. 
- der Linse 276. 

Induktion s. Linsenan
lage 274. 

- durch den Augen
becher 284. 

Ind uktionsfahigkeit 
232££. 

- des Augenbechers 
260ff. 

- der Linsenanlag'e 
232 ££. 

- EinfluB auf Linsen
bildung 268. 270. 

Ind uktionsfaktor 
232££ .• 275. 277· 

Induktionskraft des 
Augenbechers 282. 

Induktionsreiz 285. 
Ind uktionswirkung 

eines halben Pros
encephalon mit pri
marer Augenblase 
278. 

Infektionskrankheiten 
67· 

Infektiose Gehirn- und 
Riickenmarksent
ziindung des Pferdes 
86. 

- Kreuzlahme 88. 
- Meningoenzephali-

tis 81. 
Infiltrate 75. 
- entziindliche 101. 
- fokale 77. 
- lymphozytare 77. 
- perivaskulare 77.78, 

99· 
Infusorien 175. 
Inosin 488. 
Instinkte. plasitsche 

187. 
Insulin 496.497. 
Interlamellarraume 124. 
In termediarprod ukte 

420. 
Intoxika tion. chronische 

66. 
Intoxikationskrankheit 

67· 
Intrazerebrale Blutun-

gen s. Blutungen. 
Iris 213. 306. 
- Farbanderung 303. 
- Regeneration 308. 
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lrispigment 214. 
Irisrand 197. 320. 
Irisring 198ff. 
Isolationsexperiment 

290. 
Isolationsschicht 285. 
Isolationsversuche 197. 

219. 238. 
Isomerisierung 465. 
Isopoden 568. 617. 

J ACSoN-Epilepsie 94· 
J anusgriin 573· 
Jewfish 134. 
J OEsTsche EinschluJ3-

korperchen 86. 

Kabeljau 119. 
Kahlhecht. Nestbau 

137· 
Kaliumarsenat 513. 
Kaliumsalz 481. 
Kaninchen 286. 
Kaolinhydroxydadsorp-

tion 502. 
Karpfen lI8. II9. 121. 

122. 
Karzinom 95. 97· 
Kasige Einschmelzung 

64· 
Katalysatoren der Re

aktionen zu Zucker 
und Phosphor 471. 

Katalyse 417. 
Katalytischer ProzeJ3 

41 7. 
Katarrhalfieber des Rin 

des 84. 
Katze 212. 286. 
Keimschadigung 58. 
Kerndegenerationspro-

dukte 77. 
Ketone 481. 
Ketosaure 453. 481 .513. 
Ketose 429. 
Ketosenester 434. 
Kiemenectoderm 237. 
Kinderlahmung 76. 89. 
Kieselgur 408• 449. 499· 
Klebdriise 576. 
KLEINE-SCHIFFMANN -

sche EinschluJ3kor
perchen 77. 

Knochenfischei 120. 

Sachverzeichnis. 

Kohlehydratabbau 405. 
- der grauen Hirn

rinde 502. 
Kohlenoxyd vergiftung. 

experimentelle 100. 
Kompressionsmyelitis 

63. 64· 
Konglomerattu berkel 

93· 
Kongorot 624. 627. 
Kongorubin 624. 
Kontaktorgane 122. 
Kopffortsatzstadium 

246. 
Kopfschild von Septo

dora 578. 
Kornchenschicht der 

Retina 200. 
Kreatin 435. 
Kreatinphosphorsaure 

436. 476. 
Kreuzlahme 88. 98. 
Kugelblutungen 101. 
Kiinstliche Erbriitung 

bei Salmoniden 123. 
Kupfersalze 428. 
KUPF£Rsche Theorie 

357· 
Kurtus gulliveri 178. 
Kyphoskoliose 61. 

Labyrinthfische 170. 
Lacerta lacustris 305. 

3 1 5. 
- serpa 315. 
- viridis 315. 
- vivipara 315. 
Lachs 121. 122. 
- Laichgeschaft. 

Laichstelle 129. 
Lackmus 606. 
Lahmkrankheit 98. 
Lahmungen 85. 
Lahm ungserschein un-

gen 101. 
Laichausschlage 122. 
Laichband des FluJ3-

barsches 123. 
Laichgeschaft 124. 

129ff . 
Laichgewohnheit 123. 
Laichperiode bei Fi

schen 13off. 
Laichvorgang 127. 

Laichwanderung 121. 
122. 

Laichzeit 122. 129ff. 
- des Bitterlings 128. 
Laktonstruktur 426. 
Lamina elastica ante-

rior 215. 296. 
- terminalis 201. 
Lamna cormubica 184. 
LANDRYSche Paralyse 

88. 
Lasion. herdartige 100. 
- der Nervenzellen 80. 
Lasionsreiz 324. 
Lathonura rectirostris 

582. 608. 647. 
Latona 627. 
LEPEDEwsche Trocken

hefe s. Trockenhefe. 
Le bend ge barende Fische 

183. 
Leberatrophie 64. 
Leberkatalase 488. 
Leberkoller des Pferdes 

64· 
Leberzirrhose 64. 
Legerohre 124. 
Leg-weakness in poultry 

78. 
Lemma 152. 
Lendenparalyse der 

Ziege 83. 
Lentoide 321. 324. 327, 

331. 
Lepadogaster 298. 
Lepidosieren 135. 
Lepidurus 580. 
Leptodora 585. 609. 624 

646 . 
- Kindtii 578. 608. 

62 7. 
Leptomeningitis 84. 97· 
Leptostraten 617. 
Leucarpius delineatus s. 

Moderlieschen. 
Leukodystrophie 90. 
Leukomethylenblau 

627. 
Leukoverbindungen 

600. 
LEYDIGSche Kolben 665. 
- Zellen 293. 
Lidapparat 219. 



Liebesspiele der Fische 
130ff.. 152ff .• 166ff. 

Limnadia lenticularis 
580. 

Limnesia fulgida 629. 
Koenikei 629. 

- maculata 629. 
- undulata 629. 
Linse 306ff. 
- Ahnlichkeit mit Sin

nesorgan der Seiten
linie 356. 
Bilateralitat 271. 
Doppellinse 332. 
Formbestimmung 
286. 

Linsen. Wachstum 
transplantierter. 
Triton 348. 

Linsenbereich. indu
zierbares 289. 

Linsen bild ung 3 I I. 
- am embryonalen 

Augenbecher 310. 
Linsen bild ungsfahigkei t 

282. 
- der Epidermis des 

Embryo mit prima
rer Augenblase. Ta
belle 263. 

Linsencolobom 286. 
Linsendetermination 

282ff. 
Linsenectoderm 237. 

EinfluB auf das 
Augenbechersta
dium 344. 

Linsenemulsion 331. 
Linsenentwicklung 322. 
- bei Triton 255. 
Linsenepithel 208. 
Linsenexstirpa tion 3 15. 
Linseninduktion 297. 
Linseninduktionsfahig-

keit 348. 
Linsenkapsel 286. 290. 
Linsenplakoden 251. 
Linsenpotenz 289.318ff. 
- der Becherbezirke 

32 1. 
der Cornea 322. 
der Iris 322 ff. 
der Irisbezirke 320. 

Linsenplatte 209. 

Sach verzeichnis. 

Linsenproblem 196. 
Linsenregeneration 238. 

264. 277. 309 ff . 
- EinfluB innerer und 

auBerer Faktoren 
316. 318. 
normale 312. 
Ortsbestimmung 
318 . 
Ursachen 324ff.. 
326. 

Lipoide 61. 512. 658. 
Lipophile und lipophobe 

Ganglienzellen 61. 
Lippfisch 138. 140. 
Liquorstauung 59. 
Liquoruntersuchung 76. 
Liquorzirkulation 60. 
Lithiumsalze 251. 
Lophius piscatorius 120. 
Lota vulgaris s. Quappe 
Lues. zerebrale 88. 
Lumina elastica 291. 
Lymphoides Transplan-

tat 183. 
Lymphosarkom 94. 
Lymphozytare Infil

trate 75. 
Lyssa 78. 79. 81. 86. 87. 

99· 

Macrophthalmia asym-
metrica 359. 

Macrothriciden 385. 
Magnesiamixtur 428. 
Magnesiumsalz 242,473. 

489. 490. 
Makropoden 166. 
Malachitgriin 626. 
Mal de caderas 90. 
MaIdie de SCHILDER-

FOIX 91. 
MALPIGHISche GefaBe 

655 ff . 
Maltosen 424ff. 
Mammakarzinommeta

stase 96. 
Mannose 429. 466. 
MAREKsche Gefliigel-

lahme 77. 
Masernenzephalitis 90. 
Massenblutungen 67. 
Maulbriiter 176ff. 
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Maxillennephridi urn 
603. 604. 6II. 657. 

Mazerationssaft 414. 
416• 417. 420. 439. 
460. 505. 516. 

Medulla oblonga 79. 
Medullarplatte 57. 198. 

200. 228, 232. 288. 
Med ullarpla ttenschl uB 

2 89. 
Medullarrinne 57. 
Medullarwiilste 289. 
Meerforelle 130. 
Meergrundel 132. 
Meerschweinchen 286. 
Meerschweinchenlahme 
Meerschweinchenpest 

76. 
Melanom 94. 
Melanophore 296. 
Melanosarkom 94. 
Melanosarkommeta-

stase 96. 
Melanose 94. 
Membrana decemeti 

21 7. 
- hyaloidea 212. 
- externa 200. 
- interna 200. 
- limitans 200. 
- orbita temporalis 

218. 
Membranfarbung 631ff. 
Meningitis acuta serosa 

70 . 

chronische 72. 
eitrige 70. 
Entstehung 71. 

- hamorthagische 72. 
otogene 71. 
serosa 88. 
tuberculosa 60. 
ventricularis serosa 
70 . 

Meningoenzephalitiden 
77· 

Meningoenzephalitis 70, 
83. 87, 92. 

Meningoenzephalomye
litis disseminata 65. 
82. 85. 

Meningo-M yeloenze
phalitits infiltrativa 
76. 



712 

Meridionalreihen 209. 
Mesenchym 198, 289, 

296, 297· 
Mesoderm 198, 291, 296. 
Mesoektodermale Bar

riere 66. 
Metachromasie 475. 
Metallsalze 577, 599, 

605. 
Metaluesproblem 74. 
Metaplasie des Binde-

gewebes 63. 
Metastase 96. 
Metastasierung 96. 
Methylalkohol 430. 
Methylenblau 572, 573, 

591, 606, 613, 626, 
635, 641, 642, 644, 
668. 

Methylenblaureduktion 
485. 

Methylgloxal 410, 420, 
442, 454, 456, 462 , 
500, 510. 

Methylglukosid 425. 
Methy 19l ukosid phos-

phat 473. 
Methylgrun 605. 
Methylhexosid 476. 
Methylrot 594, 606. 
Methylviolett 605, 635. 
Microphthalmia asym-

metrica 359. 
- mediana 359. 
Microphthalmus 345. 
Midlandviehseuche 98. 
Mikropyle 12I. 
Mikrurgie 560. 
Mi1chsaure 436, 446, 

452, 456, 465, 468. 
Milieufarbung 569. 
Milzbrand 67. 
::\fitose 209. 
Mochlonyx 596. 
l\Ioderlieschen, Eiab-

lage 136. 
Mohn 98. 
Moina longirostris 627. 
Mollienisia latipinna, 

Weibchen 184. 
:\Ionathylphosphat 473. 
Monobromessigsaure 

439· 

Sachverzeichnis. 

Monoester 437ff., 466, 
469, 483, 50 5. 

Monohalogensaure 441, 
479· 

Monojodessigsaure 439. 
Monophosphat 435,437, 

446, 460, 463, 469. 
475, 483, 498. 

Monophosphatglyzerin
saure 448. 

Monophosphorglyzerin-
aldehyd 454 ff. 

Monophthal 243. 
Monose 424. 
Monstrilla 609. 
Motorische Erschei-

nungen 85. 
- Lahmungen 84. 
MULLERsche Stutz- oder 

Radialfasern 200. 
Multiple Sklerose 90. 
Muriseptikusinfektion 

77· 
Murrina 90. 
Musculus dilatator pu

pillae 206. 
inferior 218. 

! - levator bulbi 299. 
longissimus dorsi 
caudal 304. 
obliquus 299. 
pterygoideus 218. 
retractor bulbi 300. 
- lentis 208, 217. 
rectus 300. 
sphincter 206, 214, 
30 4. 
temporalis 218. 

Muske1chemie 422. 
M uskelextraktgl y kol yse 

466. 
Mustelus laevis 185. 
Mydriasis 66. 
Myelitis 71, 73, 85· 
Myeloenzephalitis 87. 
Myliobatis 184. 
Myoid 200. 
Mysidaceen 583. 
Myxine 352. 
- glutinosa 120. 
Myxom 95. 

Nackenschild 594ff. 
- bei Cladoceren und 

Emphyllopoda, Ta
belle 584. 

N ackenschild, Funk-
tion 585. 
Ontogenie, PhyIlo
genie 582. 
und Kiemen bei 
Phyllopoden 578ff. 

N ahakkommodation 
290. 

Naphtholblau 606. 
Naphthylenblau 618, 

655· 
Narbenbildung, gliose 

62. 
Nasenplakode 257. 
Natriumfluorid 414,451, 

468 . 
N atriumhexosediphos-

phat 482. 
Natriumsalze 481, 482. 
Naturblinde Tiere 352. 
Nauplius 579. 
Nautarachna asperrima 

630, 63!. 
NEGRIsche Korperchen 

79, 80, 81, 83, 86. 
Nekrosebazillose 69. 
N ekrosen 77. 
N eosalvarsan vergiftun g 

101. 
N ephridialorgane bei 

Crustaceen 623. 
Nephridialschleifen 603. 

Analyse bei Daphnia 
613 ff. 
bei Cladoceren 591, 
663· 

- bei Copepoden 616ff. 
Nephridien 609. 
- Funktionsweise 

619ff. 
Nephrocyten 65!. 
Nephroposus 603. 
Nephrostom 603, 614ff. 
Nerophina 18!. 
Nerophis 179. 
N ervenfasernschicht bei 

Retina 200. 
Nervus optic us 198, 

201, 207, 217, 306, 
352 . 

Nestbau bei Fischen 
II8, 129ff. 



Nestbau, Aquarium 
145, 146. 

Nester aus Steinen 134. 
Nestgruben 135. 
Nestmaschen, Nest-

lUcken 573, 574, 
575 ff . 

NEUPERG-Ester 443, 
446, 498. 

Neunauge 122. 
Neuralrohr 357. 
Neurinom 95. 
Neuritis 85, 89· 
- des H uhnes 77. 
N euroepithelschicht 

200. 
Neurofribrom 94, 95· 
Neuroglia 207. 
Neurola 262, 291, 293. 
Neurolymphomatosis 

78. 
Neuromyelitis gallina-

rum 77. 
Neuronophagie 64. 
Neurotroper Virus 89. 
Neurotropie, exquisite 

81. 
- des Hundestaupen-

virus 81. 
Neurotropismus 85. 
Neurula 198, 305. 
- Stadium 275, 290. 
Neutralrot 572, 591, 

604, 606, 613, 637, 
645, 653· 

Nickhaut 218ff. 
N ierenmazera tionsdia-

lysat 473. 
Nierenphosphatase 443. 
Nigrosin 606. 
Nikotinhamatin 418. 
Nilblauchlorhydrat 572. 
Nilblausulfat 572, 606. 
Nucleotidase in Pan-

kreas, Leber, Darm, 
Magenschleimhaut
praparaten 488. 

Oberhefe 479, 498. 
Octamylose 435. 
Odontom 97. 
Oidium lactis 652. 
Oltropfen im Dotter 120. 
Onchorhynchus 315. 

Sachverzeichnis. 

Ontogenie 197. 
EinfluB des Zentral
nervensystems 351. 
EinfluB des Licht
reizes 352. 

Onychopoda 578, 585. 
Ophiocephaliden 174. 
Ophthalmicusplakode 

257· 
Orbiculus ciliaris 213. 
Orbita 198, 218ff., 295, 

296, 298, 305. 
Organisa tortransplan

tation 230. 
Organspezifitat 557, 

564. 
Orthophosphorsaure 

475· 
Orthopode Drehung 

237· 
Osazon 428. 
Osphromeniden 171. 
Osphromenus 166. 
Osteogeniosus 176. 
Osteom 63, 95. 
Osteomyelitis 71, 93. 
Osteosarkom 95. 
Ostienklappen 639. 
Ostrakoden 603, 651. 
Oxalat 449, 450, 499· 
Oxazin 572. 
Oxyda tions ka talyse 

418. 
Oxydationsorte 592. 
Oxydoredukase 419. 
Oxydoreduktionen 406, 

407, 44 1, 453, 470 . 

Paarung bei Fischen 
168. 

Pachymeningitis cervi
calis h ypertrophicans 
72 . 
haemorrhagica lll

tern a 67. 
fibrosa 72. 

- spinalis 63, 72. 
- umschriebene 73. 
Panneuritis 81. 
Panophthalmia 87. 
Panzerschild von Asel-

Ius 588. 
Papilla nervi optici 208. 
Paralyse 89, 90. 

Paralyse der Huhner 
77-

Paralysierender Linsen-
faktor 331. 

Paramezien 652. 
Paraplegie 83. 
Parasilurus aristotelis, 

Brutpflege 137. 
Parasitare Erkrankun

gen 197. 
Paratilapia multiculor 

177· 
Parenchym 77. 
Parese 87, 92. 
Parietalauge 322. 
Parietaltumor 58. 
Pars caeca 198, 200,206. 

ciliaris retinae 200, 
206, 207, 308, 321. 
iridica 198. 

- optica 198, 200, 330. 
Partielle Defektbildun

gen im Gehirn und 
Ruckenmark 62. 

PASTEURsche Reaktion 
40 9. 

Pathogenese 75ff. 
Pathogenwerden phy

siologischer Sapro
phyten 75. 

Pathologie der Spontan
erkrankungen 74. 
neurotroper Virus
krankheiten der 
Haustiere 73. 

Pelmatochromis latera
lis 176. 

Pelobates fuscus 224, 
273, 292. 

Pentose 486. 
Perecholesteatom 96. 
Periostitis tuberculosa 

64· 
Peritoneum 264. 
Perivaskulare Rund

zelleninfiltrate 75. 
Permanganat 489. 
Permeabilitat 557, 564, 

5730 574, 593 ff . 
der roten Blutkor
perchen, Arbeitsme
thoden zur Unter
suchung 4. 

- - gegenuber ver-



schiedenen Substan
zen 10. 

Permeabilitat der roten 
Blutkorperchen, 
Anderung durch 
verschiedene Fakto
ren 28. 

Artun terschiede 

Anderung durch 
Temperatur 28. 
- gegen Gase 10. 
- Elektrolyte und 
Nichtelektrolyte 13. 
32 . 

- Hamoglobin 24. 
- gegen lonen 16. 
- gegen N arkotika 

35· 
- ihre Natur 42. 

- - bei verschiede-
nen Tieren 39. 

- der Nephridial-
schleifen 620ff. 

Petromyzon 352. 
- marinus 264, 357. 
Pferdeseruminfektion 

75· 
Pflanzennester 136,143. 
Phagocytose 653. 

Pharynx 264. 
Phenolhydrazin 428, 

430, 442. 
Phenolvergiftung 424. 
Phosphagen 436, 476. 
Phosphat 418. 

Phosphatase 414ff .• 477. 
Glyzero- 173. 174. 
Hexose- 474. 
Knochen- 473. 
Nieren- 488. 
Pferdenieren- 443. 
Pilz- 473. 

- ihre Spezifitat 475. 
Phosphatese 438, 471, 

499· 
Phosphatmenge. Ein

fluB auf Milchsaure
ausbeute, Diagra 
gramm 433. 

Phosphatveresterung 
432 . 

Phosphorester 472. 

Sachverzeichnis. 

Phosphorsaureabspal
tung 439. 

Phosphorsaureester 504. 
Phosphorsaurevereste

rung der Kohlehy
drate als fermenta
tiver ProzeB 462. 

Phosphorvergiftung 65. 
Phosphorylierung 

418ff .• 428ff., 463, 
464. 483, 497, 498, 
500, 503. 
Anstieg 514. 
Diagramm 461. 
Muskulatur B-avita
minotischer Tauben 
477· 
Hexosen 496. 

- Mitwirkung der Co
Zymase 467. 

- physiologische Be
deutung 504. 

Phosphorylierungs-
phase 432 ff. 

- Schema 457. 
Photosynthese 427. 
Phoxinus laevis 307. 
Phyllopoden 587, 661. 
Piablutungen 67. 
Pigmentepithel 200, 

248, 321. 
Pigmentierung 94, 206. 
Pikrinsaure 486. 
Pilzerkrankungen der 

Nervenzellen 93. 
Piona 629. 
- coccinea 628. 630. 

conglobata 630. 
discrepanz 430. 
longicornis 649. 
rotunda 630. 
variabilis 630. 

Plakoden 257, 356, 357· 
Planaria alpina 635. 
- golocephala 634. 
- policroa 634. 
- torva 634. 
Planum antorbitale218. 
Plasmagifte 418, 498. 
Plasmakolloide 659. 
Plasmasystem 420. 
Plastische lnstinkte 

187. 
Platterbsen 98. 

Plazentare Ubertra
gung des Virus 79. 

Pleurodeles Waltlii 252, 
256, 259, 287, 310. 

Plexus choroideus 92. 
Plexuscholesteatome 

96 . 
Pneumonien nach Ka

stration, nach Am-
putieren der 
Schwanze 70. 
kasige 91. 

Podon 582. 
Poecivia 183. 
Polarisation der Linse 

273. 
Polaritat der Linse 272, 

32 9. 
Poliomyelitis 74. 80, 8r, 

84, 88. 
Polycanthus cupanus 

173· 
Polycelis ten'llis 634. 
Polycladodis alba 634. 
Polyneuritits 72. 
- interstitialis chro-

nica 77. 
- parenchymatosa 82. 

Polyphemus 585. 
- pediculus 578, 608, 

627. 647· 
Polysaccharid 423. 424, 

427. 435, 45off., 463, 
465, 47 1 , 515. 

Polysaccharidvereste-
rung 463. 

Porenzephalie 62. 
Poromyelie 62. 
Potentialmessung am 

Axolotl 600. 
- an Zellen 598. 
Prasumptive Epidermis 

228ff., 281. 
Processus ciliaris 223. 
- falciformis 2 I 7 . 
- neuroporicus 201. 
Protease 484. 
Proteolyse 483. 
Proteus anguineus 296, 

352, 353· 
Protonephriden 602. 
Protopherus 135. 
Protula 134. 



Prozesse, endarteri-
tische 83, 92, 97. 

- degenerative 85. 
- infiltrative 85. 
- tuberkulose 92. 
- periarterische 92. 
Psamofibrosarkom 94. 
Psamome 94. 
Psamosarkom 94. 
Pseudochelesteatom 96, 

97· 
Pseudoepilepsie 81. 
Pseudosklerose 61. 
Pteracantha 627. 
Pterophyllum 121. 
Pteroplataea 185. 
Pupillenreaktion an 

Licht 304. 
PURKIN]ESche Zellen 

101. 
Pyosteus pungitius 144. 
Pyranose 426. 
Pyranring 426. 
Pyrophosphorsaure 

475· 
Pyruvinate 513. 
Pyruvinatlosung 513. 

Quappe II8. 

Radiarlamellen 209. 
Rana arvalis 259. 
- catesbiana 292, 295, 

297· 
- c1amitans 292, 295, 

297· 
- esculenta 212, 216, 

221, 224, 238, 240, 
249, 251, 252, 253, 
256, 260, 264, 271, 
272, 287, 288, 289, 
309, 3II , 315. 

- fusca 212, 216, 221, 
224, 236, 238, 239, 
250, 256, 263, 287, 
288, 289, 291, 292, 
294, 295, 297, 299, 
302, 303, 305, 311, 
315, 321, 362. 

- nigromaculata 259, 
265. 

- palustris 200, 221, 
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zirrhotische 64. 

Verftittern von Hafer, 
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