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Einleitung.

Im Jahre 1889 gelang es TH. BovErI, kernlose Eibruchstiicke einer
Seeigelart (Sphaerechinus) mit Samen einer andern Art (Parechinus) zu
befruchten. Daraus entwickelten sich Bastardkeime, die von der miitter-
lichen Spezies nur Plasma, von der viterlichen aber das Kernmaterial
iibernommen hatten. Seit DELAGE (1899) bezeichnet man diese Art von
Entwicklung als Merogonie und versteht darunter ganz allgemein: Die
Entwicklung von befruchteten Eifragmenten ohne Beteiligung des Eikerns.

Wir unterscheiden homosperme und heterosperme oder Bastardmero-
gonie, je nachdem das Eiplasma mit einem artgleichen oder artfremden
Spermakern besamt wird.

BovEeris Merogonieexperimente sollten das grundlegende Problem
entscheiden, in welchem MaBe Kern und Plasma an der Ubertragung
von Artmerkmalen beteiligt sind. In seinen ersten Versuchen lieferte die
familienfremde Kombination: Sphaerechinus ( @)* X Parechinus-3 Plu-
teus-Larven ,,ohne miitterliche Eigenschaften (Bover1 1889). Damit
schien ein experimenteller Beweis dafiir geliefert, daf die Vererbung nur
durch den Kern geleitet wird. Diese Deutung war lange Zeit umstritten.
BovERI selbst hat dann in einer nachgelassenen Arbeit (1918) die schwer-
wiegendsten Einwinde gegen seine fritheren Ergebnisse erhoben und
wahrscheinlich gemacht, dafl bei der Entstehung der scheinbar merogo-
nischen Plutei ein Teil des miitterlichen Kernmaterials beteiligt war.

Die echt-merogonischen Keime: Sphaerechinus-Plasma X Parechinus-
Kern entwickelten sich normal bis zum Beginn der Urdarmbildung, stell-
ten aber die Weiterentwicklung wéihrend des Gastrulationsprozesses ein
und gingen ohne Ausnahme zugrunde, bevor iiberhaupt artdifferente
Merkmale in Erscheinung treten konnten.

Ahnlich verlief der Erfolg einer Bastardierung, bei der es GODLEWSKI
(1906) gelang, kernloses Seeigelplasma (Parechénus) mit Haarsternchro-
matin (Antedon) zu merogonischer Entwicklung zu bringen. Die Grof-
zahl dieser Keime starb bereits auf dem Blastulastadium ab, und als
seltene Maximalleistung dieser Kombination erhielt GopLEwskr (1906,
S. 632) vier Gastrulen. Zur Ausbildung der artverschiedenen Skelettfor-
men kam es hier ebensowenig wie bei den BovERischen Merogonen.
Boverr (1918) glaubt sogar, dafl bei den wenigen Keimen, die in den
GopLEwsKIschen Versuchen das Gastrulastadium erreichten, das miitter-
liche Kernmaterial nicht vollig entfernt worden war und daB diese klas-
senfremde Kombination nicht mehr als die Blastulabildung leisten kann.

Zu entsprechenden Resultaten kamen TavLor und TENNENT (1924)
sowie Fry (1927); auch bei ihren Seeigelmerogonen blieb die Entwick-
lung auf frithen Stadien stehen.

1 Das Zeichen (Q) bedeutet kernloses Eiplasma.
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Damst konnen die Echinodermenmerogone, shrer verfriihten Entwick-
lungseinstellung wegen, nichts aussagen iber die Lokalisation der Erbfak-
toren. An Stelle dieser urspriinglichen, speziell vererbungstheoretischen
Fragestellung hat BOVERI in seiner Arbeit (1918) der Merogonieforschung
ein allgemeineres, ein entwicklungsmechanisches Problem zugewiesen: War-
um 18t eine normale Entwicklung nur bis zu etnem bestimmten Friihstadium
mdaglich, wenn Kern und Plasma artverschiedener Herkunft sind?

Unter diesem Gesichtspunkt miissen nun auch die Merogonieversuche
an Amphibien betrachtet werden.

H. SpemaNny (1914) hat das frisch besamte, noch ungefurchte £¢ von
Triton taentatus mit Hilfe einer feinen Haarschlinge in eine eikernhaltige
und eine eikernlose Plasmahilfte zerschniirt. Da nun normalerweise meh-
rere Spermien ins Molchei eindringen (physiologische Polyspermie), so ist
meist auch der eikernlose Teil mit véterlichem Kernmaterial versorgt.
Bei homospermer Befruchtung kann aus einer solchen Eihilfte in echt-
merogonischer Entwicklung eine normale Larve werden (SPEMANN 1914,
Barrzer 1922).

F. Bavrzer (1920) hat das SPEMANNsche Experiment mit Bastardie-
rung kombiniert. Es gelang, die kernlose Plasmahilfte des Eies von 7'rs-
ton taeniatus mit Spermakernen der drei anderen T'rifon-Arten, die in
Freiburg i. B. und Bern vorkommen, zu befruchten, und so wurden die
folgenden merogonischen Kombinationen hergestellt:

Triton taeniatus ( Q) X T'riton palmatus- 3,
Triton taentatus ( Q) X Triton alpestris- 3,
Triton taentatus ( Q) X Triton cristatus- 3,

und dazu noch:
Triton palmatus ( Q) X Triton cristatus- 3.

Als Ergebnis der Versuche zeigte sich, daB diese Bastardmerogone —
wie die BovERrischen Seeigel — fihig waren, die ersten Entwicklungs-
schritte normal auszufiihren. Sie blieben dagegen nicht schon auf dem
Gastrulastadium stehen, sondern zeigten eine iiberraschend gute Ent-
wicklungsfahigkeit, indem sie nicht nur die Gastrulation miihelos be-
zwangen, sondern sich iiber die Neurulation hinaus bis zur Anlage der
primiiren Organe entwickelten. Dann aber trat auch bei ihnen ein typi-
scher Stillstand ein, der charakteristisch — fiir jede Artkombination ver-
schieden — auf einer bestimmten Entwicklungsstufe liegt (BALTZER
1920).

Schéne Ubereinstimmung mit BaLtzers Ergebnissen zeigen Experi-
mente, die G. HErTWIc (1913) und P. HErRTWIG (1922, 1923) ausfiihrten.
Hier wurde durch Radiumbestrahlung bei verschiedenen Amphibieneiern
der miitterliche Kern zerstort. Die entkernten Eier wurden heterosperm
besamt, und aus ihnen entwickelten sich arrhenokaryotische Keime.
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Gleich wie bei den BarrzERschen Merogonen erfolgt auch bei diesen Ba-
starden auf eine zuerst normale Entwicklung ein charakteristischer Still-
stand, der zum Absterben fiihrt.

Dieser Entwicklungsstillstand hat nun fiir die theoretische Auswer-
tung der Amphibienmerogonie (BarrzER, HERTWIG) die gleichen
Folgen wie bei den BovERI-GoDLEWsKIschen Experimenten. Awuch

Tabelle 1. Echinodermen.

I |
Furchung Gastrulation
Autor Plasma Kern Blastula Skelett

Pluteus

Entwicklung
-» nicht weiter

BovEeri Sphaerech. | Sphaerech.

|
| verfolgt
Bover: Parechinus | Paracentr. l'% Dasselbe
Bover: Sphaerech. | Paracentr. >+ ‘
GopLEWSKI | Parechinus Antedon ‘ >t
GODLEWSKI t
(Deutung: Parechinus | Antedon ‘——"")T :
BovEeri) ; i ;

Tabelle 2. Amphibien.

Myo-
Med. tome .
Fur- Ex- |Kiemen-| Meta-
Autor Plasma Kern chung (;mtruia A%;Ohr- Bewe- trem.- | &ste mor-
Blastula| - cWHa gen g‘?“g buckel | Zehen | phose
bl. Pig-
ment
BALTZER Triton| Triton

Y

taen. | taen. J |

1
B Triton| Triton |
ALTZER ] > T

taen. | palm.

iTriton Triton

BavLTzER
| taen. | alpestr.

P. HErTWIG ! .
ita.en. . crist.

'Triton| Triton ( {
l
]

BALTZER Triton| Triton
taen. | crist. "}T]

BALTZER Triton | Triton ‘
palm. | erist. '*T’

G. Herrwie | Bufo | Rana —--3t j \

Erklirung: —) normale Entwickluﬁg (Forﬁbﬂdung)
-3+t gehemmte Formbildung, Entwicklungsstillstand, Absterben.
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hier werden, von den Eicharakteren selbst abgesehen, innerhalb der dem
Keim moglichen Entwicklung noch keine bei den Eltern verschiedene
Artmerkmale ausgebildet. Aber auch diese Tiere gewinnen, obgleich sie
fiir die Losung der vererbungstheoretischen Grundfrage versagt haben,
ein hohes entwicklungsmechanisches Interesse.

Einen Uberblick iiber die Formbildungsleistungen der wichtigsten tie-
rischen Merogone! geben die Tabellen 1 und 2.

Zusammenfassung : In bastardmerogonischen Keimen folgt auf einen
normalen Entwicklungsanfang ein charakteristischer Entwicklungsstill-
stand. Fiir jede Artkombination liegt der Zeitpunkt der Entwicklungsein-
stellung auf verschiedener Organisationshohe.

Nach Boverr (1918) und Barrzer (1920) kann diese abgestufte Ent-
wicklungsfihigkeit in Beziehung gesetzt werden zur Verwandtschafts-
nihe der Eltern.

Problemstellung.

Wir beschiftigen uns im folgenden ausschliefllich mit den beiden
Kreuzungen: Triton taeniatus ( Q) X Triton cristatus- 3 und Triton pal-
matus ( Q) X Triton cristatus- 3. Nach den Barrzerschen Experimenten
stimmen diese Kombinationen in ihren Entwicklungsleistungen iiberein
(BavurzEr 1930, S. 326). Es scheint damit fir den Entwicklungserfolg
gleichgiiltig, ob dem Cristatus-Kern ein Taeniatus- oder ein Palmatus-
Plasma gegeniibersteht.

Tr. taeniatus und Tr. palmatus sind zwei verwandtschaftlich sehr
nahestehende Arten. Ihre Eier lassen sich nicht unterscheiden, und auch
die erwachsenen Tiere zeigen — besonders im weiblichen Geschlecht —
eine weitgehende Ubereinstimmung. Die merogonischen Kreuzungen die-
ser beiden Arten entwickeln sich weit (Tabelle 2, S. 498). Cristatus da-
gegen weicht im Eitypus und im metamorphosierten Tier von den beiden
schon genannten Arten in hohem Grade ab. (Die Larven allerdings sind
relativ dhnlich.) Die Eier der merogonischen Kreuzungen: Taentatus-
oder Palmatus-Plasma X Cristatus-Kern haben von allen T'riton-Kombi-
nationen die geringste Entwicklungsfahigkeit (vgl. Tabelle 2).

Sie zeigen (Abb. 1a) bis SchluB der Gastrulation eine normale Entwick-
lung, legen auch die Medullarplatte richtig an, schlieBen aber die Medul-
larwiilste nur unter Verzogerung und sterben ab nach Bildung der pri-
miren Augenblasen (BALTzER 1930, S. 328).

Die histologische Untersuchung dieser Keime hat ein neues entwick-
lungsmechanisches Problem aufgedeckt. Solche im Entwicklungsstill-

1 Wir werden mit BavLrzer (1930, S. 329) und ScnLEIP (1929, S. 19) auch die
arrhenokaryotischen Radiumlarven als ,,Merogone* bezeichnen. Uber die ur-
spriingliche Wortbedeutung hinausgehend, diirfte damit jeder Organismus, der
sich ohne miitterliches Kernmaterial entwickelt, als Merogon gelten, auch dann,
wenn das vollstindige Eiplasma beteiligt ist.
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stand begriffene Merogone verhalten sich in ihren einzelnen Organberei-
chen verschieden:

,»Zahlreiche Organe und Gewebe bleiben ganz oder weitgehend ge-
sund: so die Epidermis, das Neuralrohr und die Chorda. Dagegen ist das
zwischen dem Neuralrohr, der Chorda und dem Kopfdarm liegende ,Kopf-
mesenchym’ vollig oder wenigstens sehr stark kernpyknotisch® (BALTZER
1930, S. 328).

In diesem pyknotisch erkrankten Kopfmesenchym finden wir den-
jenigen Keimbereich, den wir fiir die Entwicklungseinstellung des Ganz-
merogons verantwortlich machen kénnen.

,,Wahrscheinlich werden die noch gesunden Organe an ihrer Weiter-
entwicklung sekundir dadurch verhindert, dafl der Keim an seinem loka-

len Krankheitsherd zugrunde
geht. So fiihrte der geschilderte
histologische Befundzu Versuchen
mit erwesterter Methodik. Mero-
gonische Teilstiicke verschiede-
ner zukiinftiger Organbezirke
muften, in normale Keime iiber-
gepflanzt, Aufklarung geben,
wie weit der fremde Kern die
Entwicklungsarbeit in gesunder
Umgebung leisten kann. Eswar
fiir die Gewebe, die im Ganzkeim
gesund blieben, im Transplantat
eine weitere Entwicklung zu er-
Lo Ot T acp (€)1, warten. In der Tat zeigte sich
schon in Experimenten des
Jahres 1926, daf sich merogonische Epidermis transplantiert, weiter als
im Ganzkeim entwickelt‘‘ (BaLrzer 1930, S. 331).

Wihrend der Laichperioden 1928 und 1929 habe ich bastardmerogo-
nisches Material in der gleichen Weise transplantiert und die verschiedenen
embryonalen Organbezirke einzeln auf thre maximale Entwicklungsleistung
gepriift. Ich habe dabei ausschlieflich mit der Kreuzung: 7'r. palmatus
(Q) X T'r. cristatus- 3 gearbeitet. Dazu wurden zu Kontrollzwecken auch
homosperme Merogone: T'r. palmatus (@) X Tr. palmatus- $ hergestellt.

Die allgemeine Transplantations- und Schniirungstechnik ist die von
SPEMANN (1920) beschriebene.

Ich bin meinem verehrten Lehrer, Herrn Professor F. BaLrzEr, fiir
die Uberlassung dieser von ihm weitgehend vorbereiteten Untersuchun-
gen und fiir die Einfiihrung in die entwicklungsmechanische Arbeitsweise
herzlich dankbar. Im besonderen verdanke ich auch wesentliche Punkte
der theoretischen Bearbeitung seiner wertvollen Anregung. Herzlichen
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Dank schulde ich Herrn Professor BAUMANN, namentlich fiir technische
Ratschlage und Unterstiitzung bei der Materialbeschaffung, sowie den
Herren Dr. FANKHAUSER und Dr. LEEMANN, die meine Arbeit durch ihr
Interesse und durch ihre Erfahrungen auf entwicklungsmechanischem
Gebiet forderten. Verbindlichen Dank auch an Herrn Regierungsstatt-
halter BABLER in Trachselwald; durch sein helfendes Entgegenkommen
wurde uns die Materialbeschaffung sehr erleichtert.

I. Teil.

Methodik und Kriterien der Haploiditit.

Die Zusammenstellung auf S.502 (Tabelle 3, Abb. 1—10) zeigt in
schematischer Ubersicht den Gang des Experimentes sowie den weiteren
Verlauf der Untersuchung.

1. Bastardierung (Abb. 1).

Die Eier von T'riton palmatus wurden aus den Uteri herauspréipariert und mit
Spermafliissigkeit von T'riton cristatus betupft. Gleich darauf wurde Wasser zu-
gegeben; die Eihiillen quellen dabei auf, und schon jetzt kann der Erfolg der Be-
samung festgestellt werden. Das Eichromatin liegt am animalen Pol im Bereich
eines hellen Fleckens (,, Bifleck*). Die Eintrittsstellen der Spermien verraten sich
als dunkle Punkte; es sind Ansammlungen von primdrem Zellpigment in der
Eirinde. Die Zahl dieser ,,Einschlige* gibt direkt den Grad der Polyspermie an.

Durch FaANkuAUSERS (1925, S. 508) Untersuchungen wissen wir, daf3 sich
Triton-Eier, in die mehr als ungefdhr zehn Spermien eindringen, nicht normal
farchen und entwickeln kénnen. Ich habe deshalb iiberstark besamte Eier nicht
weiter verwendet. Die unnatiirlich starke Polyspermie suchte ich zuerst zu ver-
hiiten, indem ich die Spermaflissigkeit mit Ringerlgsung verdiinnte. Aber auch
stark verdiinntes Sperma konnte die Eier zu stark besamen; andererseits erhielt
ich oft nach Zugabe von sehr viel konzentriertem Sperma ganze Serien von
schwach polyspermen Eiern, die selten mehr als vier Einschlige zeigten und sich
dadurch fiir die weitere Behandlung als besonders giinstig erwiesen.

Ich war kaum imstande, den kiinstlichen Befruchtungsvorgang wesentlich
zu beeinflussen, und es scheint, daB hier in erster Linie die zufallige Eignung der
Geschlechtsprodukte entscheidet.

2. Schniirung (Abb. 2)1.

Kurz nach der Befruchtung wurden die Eier in eine 0,4—0,8proz.
CaCl,-Loésung gebracht. In dieser schon von BavrzER (1920) verwendeten
Salzlésung wurde nach der SPEMANNschen Methode (1914) geschniirt. Bei
richtiger Stellung der Haarschlinge gelingt es meist, das Ei selbst in zwei
annighernd gleichgroBe Teilstiicke zu zerlegen. Mit FANKHAUSER (1925,
S. 508) méchte ich den eikernhaltigen, diploiden Teil als ,,Di-Halfte*, den
merogonischen, haploiden Teil als ,,Ha-Halfte* bezeichnen.

1 Nach Curry (1931) konnen Triton-Merogone auch durch Anstich herge-
stellt werden.



Abb. 1-10. (Tabelle 3.)
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Eine einwandfreie Auswertung der Merogonieversuche verlangt, daf
in keinem Fall die merogonische Schniirhélfte mit der eikernhaltigen ver-
wechselt wird. Ich habe deshalb mit besonderer Aufmerksamkeit wih-
rend des Anziehens der Haarschlinge die jeweilige Lage des hellen Ki-
flecks verfolgt, und erst, wenn ich nack vollzogener Schniirung in dem
einen Schniirteil innerhalb des Eiflecks auch noch ein dunkles Pigment-
piinktchen, den sogenannten ,, Richtungsfleck’* feststellen konnte, durfte
ich mit Sicherheit eine Ha- und eine Di-Hilfte unterscheiden (Abb. 2).
Dieser Richtungsfleck ndmlich bezeichnet den Ort, wo sich die miitter-
lichen Chromosomen wahrend der zweiten Reifeteilung befinden.

Es ist ein erster Hinweis fiir die echt-merogonische Natur der einen
Schniirhdilfte, wenn der Richtungsfleck in der anderen einwandfrei fest-
gestellt wird.

Durch ungleichméBiges Beschneiden der Schlingenenden konnten die
Schniirteile als Rechts- und Linkshélften bleibend kenntlich gemacht
werden.

3. Beobachtunger. iiber den Furchungsverlauf (Abb. 3).

Von den abgeschniirten mcrogonischen Hélften kam nun ein groBer
Teil iiberhaupt nicht zur Furchung, entweder weil die Ha-Hilfte keinen
Spermakern erhalten hatte, oder weil sie durch die Schniirung und ihre
Folgen geschiadigt worden war.

Nicht alle Schniirhalften schlieBen die Teilungswunde rasch und sauber; un-
ausgeglichene Druckverhiltnisse innerhalb der eingeschniirten Hiillen kénnen die
heilende Abkugelung verhindern. Oft kann eine AnriBstelle unschidlich gemacht

“werden, indem das nackte Dottermaterial als Extraovat ausgestoBlen wird; blei-
ben aber die Dotterwunden bestehen, so geht der Eiteil zugrunde.

Eine andere ,,Schniirgefah:1 kann durch das Dotterhdutchen verursacht
werden. Bei vorsichtiger Schniirung bleibt es erhalten; es durchzieht dann, die
beiden schon getrennten Eihilften noch umschliefend, die enge Schlingensffnung.
Es platzt aber, wenn die Schlinge um ein Geringes zu stark angezogen wird. In
den guten Fillen schlipft die Eikugel schnell und als Ganzes aus der gerissenen
Haut heraus und bleibt innerhalb der noch unverletzten duBeren Gallerthiillen
liegen. Diese Fille sind brauchbar. Wenn aber die Dotterhaut nur ungeniigend
aufreifit, bleibt ein Teil des Eies festgeklemmt, und die frei werdenden Dotter-
massen quellen bruchsackartig heraus; damit wird das Ei unbrauchbar.

Recht oft reiBt die Dottermembran erst 1—3 Stunden nach sorgfiltig voll-
zogener Schniirung und bewirkt ein Platzen von wertvollem Material. Auf An-
raten von Herrn Prof. BaLTzeRr brachte ich gefihrdete Keime sofort nach der
Schniirung in destilliertes Wasser und lief3 sie bis zu einer Stunde darin. Es ge-
lang 'mit dieser Behandlungsweise bedeutend mehr furchungsfahiges Material
zu gewinnen. Das Dotterhdutchen scheint durch die Wirkung des destillierten
Wassers schlaffer und damit ungefihrlicher zu werden. Im iibrigen gilt, was iiber
den Erfolg der kiinstlichen Befruchtung gesagt wurde, auch iiber das Gelingen
der Schniirung: Die Eier der verschiedenen Weibchen kénnen die Gefahren des
Schniirens recht ungleich itberstehen,

W. Roux’ Archiv f. Entwicklungsmechanik Bd. 125. 33
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Aus den Experimenten von SPEMANN (1914), Bavrzer (1920) und
FANKHAUSER (1925) wissen wir, daf fiir die Entwicklung einer merogoni-
schen Schniirhalfte ein verzigerter Furchungsbeginn charakteristisch ist.
Nach FANKHAUSERs umfangreichen Beobachtungen (1925, S. 519) be-
ginnt die erste Furchungsteilung in einer Ha-Halfte um etwa 1 Stunde
spiter als in einer Di-Halfte; dies entspricht ungefihr der Verzdgerung
um einen Furchungsschritt: dem Zweizellenstadium des Merogons steht
dann jeweils ein Vierzellenstadium im Di-Keim gegeniiber (Abb. 3, S. 502).

Ich suchte diese Verzigerung in jedem Fall zu protokollieren. Sie
sollte als sichere Kontrolle fiir die merogonische Konstitution der einen
Schwiirhilfte dienen und hatte eine allfillige Verwechslung oder falsche
Markierung der beiden Halbkeime verraten miissen. Die Verzogerung
konnte bis ins Blastulastadium verfolgt werden und war oft auch noch
withrend der Gastrulation an der Urmundform ablesbar.

FANRHAUSER (1925, S. 518) hat den Furchungsablauf in merogoni-
schen Eihilften eingehend untersucht und neben 78 anormal gefurchten
nur 11 Ha-Hilften mit normaler Furchung festgestellt. Fir die anor-
mal gefurchten Schniirhdlften fand er eine beschrinkte Entwick-
lungsfahigkeit; sie gelangten (mit zwei Ausnahmen) nur bis ins Blastula-
stadium. Aus den Schniirhdlften mit normaler Furchung entwickelten
sich dagegen normale Embryonen. Bei den Abnormalen treten mehrere
Spermakerne und mehrere Strahlungen — sich gegenseitig stérend — in
Tatigkeit (vgl. auch FANKHAUSER 1929). Bei den Normalen entwickelt
sich einzig ein Hauptspermakern; er iibernimmt dabei die gleiche Rolle
wie im diploiden Ei der Furchungskern.

In meinem Material konnte ich die ganze Reichhaltigkeit der FANK-
HAUSERschen Furchungsanomalien feststellen. Damit war ein groer Ma- A
terialverlust verbunden, indem diese anormalen Furcher als Blastulen oder
doch als Friihgastrulen starben. Vermehrung von Spermaeinschligen be-
wirkte — wie bei FaANkHAUSERs Versuchen — ebenfalls Furchungs-
storungen in steigendem MagGe.

FANKHAUSER hat seine Untersuchungen an homosperm-merogonischen
Schniirlingen gemacht. Ich habe ebenfalls eine grole Zahl von natiirlich
besamten Palmatus-Eiern geschniirt. Vergleiche ich die Haufigkeit der
Furchungsanomalien, wie sie einerseits im homospermen Merogon (mit
dem Palmatus-Kern) und andererseits im heterospermen Merogon (mit
dem Cristatus-Kern) auftraten, so kann ich keinen Unterschied feststel-
len. Normale Furchung trat im Bastardversuch mindestens so héufig auf
wie bei Homospermie. -

4. Vitalfdrbung.
Im Morula- oder Blastulastadium wurden die von den gemeinsamen
Eihiillen umschlossenen Keime in eine sehr stark verdiinnte Lisung von
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Nilblausulfat gebracht. In etwa 20 Stunden wurde eine gleichméBige und
geniigende Farbstoffspeicherung erreicht. In diesen Friihstadien liegt der
groBte Teil des Zellmaterials der spateren Organanlagen noch oberflich-
lich (Voar 1925, 1929). Es konnten so alle fiir die spatere Implantation
in Betracht kommenden Keimbereiche gefirbt werden.

Eine Keimschadigung kommt bei der verwendeten schwachen Farb-
konzentration nicht in Betracht (vgl. MAcHEMER 1929, S. 205). Kontroll-
larven, die einer mehrfach stirkeren Farblosung ausgesetzt wurden und
ein Mehrfaches an Farbstoff gespeichert hatten, zeigten keinerlei Ent-
wicklungsstérungen. Aus der Farblosung wurden die Keime wieder in
frisches Zuchtwasser zuriickgebracht.

5. Implantation (Abb. 4—7).

Enthiillung und Implantation wurden unter dem Binokular vorge-
nommen.

Enthiillen der beiden Schniirkeime: 1—3 Stunden vor der Implan-
tation wurde das Haar mit zwei spitzen, scharfkantigen Uhrmacher-
pinzetten zerrissen; dabei diirfen die Eihiillen selbst nicht verletzt wer-
den. Die Hiillen sind soweit elastisch, da@ sich die Schniirenge weitgehend
ausgleicht. Zum Durchschneiden der Hiillen diente eine Pinzettenschere
(Voar 1925, 8. 555). Der Schnitt mufl sehr rasch und in der Regel in
der Mitte zwischen den beiden Schniirhédlften durchgefiihrt werden.
Durch die entstehende Offnung treibt der innere Uberdruck der Fliissig-
keit, der bis zum Durchschneiden die Hiillen gespannt hielt, die beiden
Gastrulen energisch hinaus. Dies ist der gefihrlichste Augenblick des
ganzen Experimentes; denn sehr oft bleibt das Loch zu klein, und die
Zellen werden als unbrauchbare Wurst aus den Hiillen gepret. Ich habe
auf diese Weise sehr viel wertvolles Material verloren, was doppelt un-
angenehm ist, weil man eben sehr viele Eier schniiren muf}, um nur einige
merogonische Gastrulen zu erhalten.

Sofort nach dem Enthiillen wurde — zu Kontrollzwecken (S. 511) —
die diploide Gastrula fixiert (Abb. 4, Di).

Implantation: Der merogonische Keim (Abb. 4, Ha) wurde zur Im-
plantation in verdiinnte Ringerlosung iiberpipettiert. Als Wirte dienten
ungefdirbte Gastrulen von Triton palmatus. Der merogonischen Gastrula
wurden 3—10 Implantate aus verschiedenen prasumptiven Organberei-
chen entnommen (Abb. 4, Ha) und einzeln je einem gleichalten Wirts-
keim ortsgemdB eingefiigt (Abb. 5—7). In einer Entnahmeskizze (Abb. 4,
Ha) wurden die Herkunftsstellen der einzelnen Stiicke festgehalten, was
fiir die spatere Beurteilung ihrer Entwicklungsleistungen von Wichtigkeit
war. In Abb. 4, Ha, S. 502, sind drei Implantate eingezeichnet und zwar
je eines aus der prasumptiven Epidermis (I), aus dem prasumptiven Me-
dullarmaterial (IT) und aus dem prasumptiven Chorda-Mesoderm (IIT).

33*
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MaBgebend fiir die Kennzeichnung der Organbereiche war das VoeTsche
Anlageschema (Voat, 1929, Abb. 1).

Die Reststiicke des Merogons, die nicht zur Implantation kamen, wur-
den sofort fixiert. In diesem Material konnten spater die Chromosomen
gezihlt werden; dadurch war es moglich, einen direkten Beweis zu liefern
dafiir, daf alle Implantate aus Keimen stammen, die kein miitterliches Kern-
material besitzen (Tabelle 3, Chromosomenkontrolle I, S. 502).

Die ortsgemdfle Implantation in den gleichalten Wirt sollte den Im-
plantaten die besten Entwicklungsbedingungen schaffen und die klarsten
Differenzierungsleistungen erméglichen. Aus folgenden Griinden war es
mir aber oft nicht moéglich dieser Forderung nachzukommen:

1. Einige Gastrulen wurden durch das Enthiillen beschédigt; dadurch
wird die Lagebeziehung der einzelnen Teile gestort.

2. Nicht wenige Schniirhélften hatten nur unvollkommen oder gar nicht
gastruliert (nach FANKHAUSER 1930 z. T. eine Folge ungeniigender Ver-
sorgung mit Organisatormaterial). In diesen Keimen ist die Lokalisation
der prasumptiven Organanlagen erschwert; ich habe sie aber, soweit sie
im Gewebe selbst gesund erschienen, auch zur Implantation verwendet,
auch wenn ich dabei iiber die genauere Materialzugehorigkeit im unklaren
bleiben mufite.

3. Auch bei vollstindig normaler Gastrulation passen die Gewebe-
stiicke eines Halbkeims nur unvollkommen ins Organbild des groBeren
Wirtes. Deshalb sind Tduschungen im Abschétzen von Lagebeziehungen
eher moglich als bei Transplantation von Ganzkeim zu Ganzkeim.

Da aber viele Implantate aus jungen Gastrulen entnommen wurden, zu
einer Zeit, da die ektodermalen Materialien noch weitgehend umstimmbar
sind (SPEMANN 1918), so spielt die Ortsfremdheit fiir die Entwicklung im
Wirt eine relativ geringe Rolle. Und wenn auch das eine oder andere
Implantat infolge einer Ortsfremdheit gehemmt oder geschidigt wiirde,
so kommt dies fiir die Fragestellung dieser Arbeit nicht in Betracht:

Denn nicht die Analyse von Fehlerscheinungen ist hier das Ziel; wir
wollen vielmehr den positiven Potenzschatz des bastardmerogonischen Zell-
materials feststellen, und dazu stehen uns unter der grofen Zahl der Implan-
tate gentigend ortsgemdfSe Faille zur Verfiigung.

6. Entwicklung der I'mplantate, Aufzucht und Sterblichkeit der Wirts-
ketme (Abb. 8—10, S. 502).

Die operierten Keime wurden einzeln in Halbrundschalen mit Ceresin-
wachsausguBl aufgezogen. Zuerst wurde mit tonfiltriertem Zuchtwasser
gearbeitet. Dabzi erreichten etwa 30—60% der operierten Gastrulen das
Augenblasenstadium (Stad. 20 — ich numeriere im folgenden die Ent-
wicklungsstadien nach GLAESNER 1925: Normentafel zur Entwicklungs-
geschichte des gemeinen Wassermolches, Molge vulgaris = Triton taenia-
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tus). Spéter verwendete ich ausschlieBlich unfiltriertes, frisches Leitungs-
wasser und konnte so 60—80% der Keime bis zur Augenblasenbildung
ziichten, davon kam ungefihr die Halfte noch zur Pigmentzellendifferen-
zierung (Stad. 27), und einige Larven wurden in vollstindig gesundem
Zustand in einein Alter fixiert, da Extremitatenknospen und Kiemen-
aste mit Blutzirkulation ausgebildet waren. Diese Erfahrungen zeigen,
daB fiir das ,,Berner Wasser* ein Entkeimen durch Filtrieren nicht nétig
ist, dafl im Gegenteil frisches Leitungswasser dem gestandenen, , keim-
freien* vorzuziehen ist.

Das Absterben wurde meist eingeleitet durch lokale Hydropie in der
Nackengegend. Nicht selten fehlte den Keimen die nitige Turgeszenz.
Sie lagen dann dem Wachsboden mit breiter Fliche auf, so daB leicht
groBe Anklebwunden entstanden. Wenn sich die ersten Anzeichen dieser
Erscheinungen zeigten, wurden die Keime fixiert.

Irgendeine Beziehung zwischen der Lage des Implantates und dem Ort
oder Zeitpunkt des Erkrankungsbeginnes besteht nicht. Die Wirtskeime er-
krankten an den bekannten, besonders disponierten Stellen und nicht
etwa in der Nahe der Implantate. Die Sterblichkeit nahm gegen Ende
der Laichperiode betréichtlich zu.

Die Entwicklung der Implantate im Wirtsverband wurde genau ver-
folgt, die Lage der merogonischen Gewebe durch Zeichenapparatskizzen
in verschiedenen Stadien, auf jeden Fall aber vor der Fixierung festgehal-
ten (Abb. 8—10, S. 502). Die blaugriin gefarbten Implantate konnten,
wenn auch weniger deutlich, auch verfolgt werden, wenn sie infolge von
Materialbewegungen ins Keiminnere verlagert wurden (z. B. Abb. 46,
S. 537 und Abb. 60, S. 549).

Die Haltbarkeit der Vitalfarbe war stets gut und geniigte innerhalb der
erreichten Entwicklungsstadien vollstindig, um das Implantat bis zur
Fixierung kenntlich zu machen.

7. Fixierungs- und Farbtechnik.

Eine einwandfreie Beurteilung von Differenzierungsleistungen im-
plantierter Gewebeteile wurde erst moglich, nachdem eine Methode der
Haltbarmachung vitaler Farben gefunden war. Ein solches Verfahren war
1927 von W. Fya und F. BALTZER ausgearbeitet und stand mir, als ich
diese Arbeit (1928) begann, zur Verfiigung?. Ich habe simtliche Schnitte
nach dieser Fya-Barrzerschen Methode hergestellt und ihre Zuverlissig-
keit an etwa 150 gefirbten Implantaten erprobt.

1 Durch F. E. LEEMANN wurde eine andere, ebenfalls erfolgreiche Methode
gefunden, die mit Phosphormolybdénséure arbeitet und zu entsprechenden histo-
logischen Bildern fithrt (LEaMANN 1928, 1929 und RomEis, § 2060). Die Len-
MaNNsche Methode fand Anwendung durch MacreEMER (1929).
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Ich gebe im folgenden, zumal die Fixierung von Vitalfarben allgemein in-
teressieren diirfte, die genauere Technik an; die Anweisungen verdanke ich der
Freundlichkeit von Herrn Fya.

Fixierung: ZENKERsches Gemi-ch mit Zugabe von Sublimat im UberschuB, jedoch
ohne Eisessig (2 Stunden).
Wissern: in flieBendem Leitungswasser (2 Stunden).

Aufbewahrung: in konzentrierter wisseriger Sublimatlésung oder in Sublimat-
alkohol — 70%.

Einbettung: konzentrierte Lésung von Sublimat in 35% Alkohol 10 Min.

” » ” ”» » 70% 39 10 ”
” ) ” ” ” 96% ’s 10 .
» ” » ’ » 100% ' 10 ,,
» ” » ’ » 100% ’ 10 ,,
Benzol 3x wechseln . . . . . . ... ... .. 30 ,,

Uber Benzol-Paraffin in Paraffin einbetten.
Lagerung: im Paraffinblock halt sich die Vitalfarbe ,,beliebig* lange (Erfahrung:

3 Jahre).

Farbung der Schnitte:
Absteigende Rejhe: iiber Benzol und konzentrierte Sublimat-Alkohole (je

5 Min.) bis Aqua dest.

Zur Kernfirbung muBl ein jodfester Farbstoff verwendet werden; ich
machte die besten Erfahrungen mit dem BrcHERschen Sdure-Alizarinblau

(in Lésung von Chromalaun oder Aluminiumsul‘at). Progressive Farbung

bis 20 Min. Auswaschen in flieBendem Wasser. Das Plasma bleibt ungefirbt.

Aufsteigende Reihe: konzentrierte Sublimat-Alkohole bis 100% (je 5 Min.),
dann Benzol (10 Min.).

Entsublimieren: in Lésung von Jod-Benzol, 1 X wechseln (30 Min.).

Auswaschen des Jodes: in Benzol, 3 X wechseln (30 Min.).

EinschlieBen in neutralen Benzol-Kanadabalsam.

Es ist wichtig, daB simtliche zur Anwendung kommende Sublimat-Alkohole
stets ungeléstes Sublimat im Uberschu8 enthalten.

In fertigen Praparaten hat sich die Vitalfarbe bereits 3 Jahre unver-
andert erhalten. Immerhin kann auf die Dauer die Schonheit des Schnitt-
bildes durch nachtrigliches Auskristallisieren von etwas Sublimat oder
Jod beeintrichtigt werden, ohne dafl aber dadurch eine spitere Nach-
untersuchung merklich gestort wiirde.

Die Abb. 11 zeigt das mikroskopische Bild einer Grenzstelle
zwischen Wirts- und Implantatsgewebe. Intensitdt und Ton der Farben
sind naturgetreu wiedergegeben. Es handelt sich hier um einen Keim,
dem nach Beendigung der Gastrulation ein Stiick prasumptives Gehirn
durch ein entsprechendes Stiick aus einem gefarbten merogonischen Keim
ersetzt wurde. Nach Ausbildung der priméiren Augenblasen wurde der
Wirt fixiert (Operations- und Entwicklungsgeschichte dieses Falles auf
S. 526, Abb. 27—29). Wir finden bei der histologischen Untersuchung
das Implantat als ortsgemiB entwickelten Einsprengling im Gehirnboden,

In den Implantatszellen sind die Granulae des priméren Eipigments
intensiv griin gefiarbt (J.Gr.) — sie heben sich deutlich ab von den natur-
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farbenen gelbbraunen Kérnchen der Wirtszellen (W.Gr.). Plasma und
Dotterkorner zeigen keine Vitalfirbung. Auch in allen ibrigen Pripa-
raten sind einzig die Pigmentkorner gefirbt. Nach den Untersuchungen
von W. Voar (1925, S. 595 f.) sind bei lebenden Zellen ebenfails die Pig-
mentkérnchen die eigentlichen Farbstofftrager (Speicherung). In frisch
gefirbten Geweben stellt Voot allerdings auch eine schwache Farbténung
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Abb. 11. I, 93. Grenzstelle zwischen Wirt und Implantat (Medullarzellen). Pigmentgranulen der

Wirtszellen (W.Gr.) braun natiirliche Farbe; Pigmentgranulen der Implantatszellen (J.G7r.)

griin = mit Nilblausulfat gefirbt. Kernfirbung: S#ure-Alizarinblau (BECHER). Implantats- Me-

dullarkerne (J.Med.K.) von gleicher Form und GroBe wie die Wirts-Medullarkerne (W.Med.K.).
Fixierung nach FYG-BALTZER. Vergr. 580 X.

in den Dotterkérnern und in einzelnen Fillen auch schwichste Diffus-
farbung des Plasmas fest. In dlteren Implantaten aber findet auch Voar
die Vitalfarbe ausschlieBlich auf die Pigmentkornchen beschrankt. Dem-
nach ist es verstindlich, da in meinen Implantaten, die stets mehrere
Tage nach der Anfirbung untersucht wurden, einzig Granulafirbung fest-
gestellt werden konnte.

Die Ubereinstimmung der Vocrschen Lebendbeobachtung mit dem
mikroskopischen Bild meiner Priaparate zeigt, dafl die verwendete Me-
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thode eine wirkliche Fixierung des Farbzustandes der lebenden Zelle
liefert.

Ein nachirigliches Abgeben von Vitalfarbe an das Plasma der eigenen
oder an das fremder Zellen wurde nie beobachiet. Es konnen auf Grund der
Granulafirbung, wenn diese geniigend krdftig ist, scharfe Grenzen zwischen
Wirts- und Implantatsgewebe gezogen werden.

Nachdem feststeht, dafl mit dem Fixieren ein stationarer Zustand
hergestellt wird, bleibt noch der Einwand zu besprechen, ob denn nicht
die lebenden Implantate die angrenzenden Wirtszellen anféirben konnten.
Dagegen sprechen einerseits Lebendbeobachtungen: die Implantatsran-
der sind — besonders in der Epidermis — als scharfe Konturen zu erken-
nen (Abb. 24, S. 522), und niemals wurde ein Ubergreifen der Farbe auf
das benachbarte Wirtsgewebe festgestellt, auch dann nicht, wenn das
Implantat sehr stark kernpyknotisch war. Dagegen sprechen im weiteren
auch die mikroskopischen Befunde an jenen Keimen, wo z. B. gefarbtes
Ektoderm auf ungefarbtes Urdarmdach implantiert wurde; auch bei
einem solchen engen, flichenhaften Kontakt trat keine Farbe in die Zel-
len des Wirtes iiber. Auch nach MacrEmMERs Erfahrung (Methode LE=H-
MANN) greift die Implantatsfarbe nicht auf das Wirtsgewebe iiber, solange
die gefirbten Gewebe gesund sind. Zerfallende Implantate allerdings
leiteten die Farbe weiter (MACHEMER 1929, S. 205).

Diese Beobachtungen und Uberlegungen, die naturgema8 nur fiir die
von mir verwendeten Farbkonzentrationen gelten, beweisen, daf alles
Material, das im Schuittbild die Vitalfarbe fihrt, auch wirklich dem mero-
gonischen Implantat zugehort.

Die zestliche Haltbarkeit war in allen untersuchten Fallen ausreichend :
Ein Entfirben der Pigmentkoérnchen habe ich nie festgestellt, und bis
zum vélligen Verschwinden des priméren Zellpigments wurde kein Im-
plantat geziichtet. In Ubereinstimmung mit den Voerschen Angaben
(1925, S. 588/589) behielten Epidermis und Muskulatur die Farbe beson-
ders gut, d. h. bis ins Stadium der histologischen Differenzierung und
spezifischen Funktion (Abb. 21, S.520). Aber auch Chordaimplantate
entfirbten sich nicht. Nach Voar verliert zwar die Chorda zuerst, gleich
nach ihrer Abtrennung, die Farbe. Mein 4ltestes Chordaimplantat gehort
einer freischwimmenden Larve an (Stad. 32, Abb. 8, 8. 502). Es konnte
dank der Granulafirbung noch deutlich abgegrenzt werden (Abb. 55,
S. 544). Im speziellen Teil (S. 545) soll gezeigt werden, dafl diese — im
Gegensatz zu VoaoTs Angabe -— iiberraschende Haltbarkeitsdauer mog-
licherweise auf der bastardmerogonischen Natur der Chordazellen beruht.

8. Die Kernverhdlinisse und Chromosomenzahlen der merogonischen
Zellen.
Durch die Feststellung des weggeschniirten Eiflecks wird eine merogo-
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nische Ethdlfte kenntlich (S. 503); der verzigerte Furchungsbeginn bestdtigt
thre merogonische Natur (S. 504); aber erst Chromosomenzihlungen geben
den fiir unsere Untersuchungen grundlegenden Beweis, daf kein maditter-
liches Kernmaterial an der Entwicklung beteiligt ist.

Fiir alle Triton-Arten ist 12 die haploide, 24 die diploide Chromoso-
menzahl (vgl. P. HErRTwiG 1923). Im Normalfall miissen wir demnach
im einen Schniirkeim (Ha-Hélfte) 12, im anderen (Di-Hilfte) 24 Chromo-
somen erwarten. Es kamen nicht immer beide Keime zur Entwicklung;
aber dort, wo neben dem Merogon auch eine Di-Hilfte vorhanden war,
wurden stets einige Kontrollzahlungen im Material dieses nicht-merogoni-
schen Schniirkeims gemacht. Dabei konnten leicht 20 und mehr Chromo-
somen festgestellt werden. Bei besonders giinstig liegenden Platten, wie
eine in Abb. 12 wiedergegeben ist, war es moglich, die genaue Chromo-
somenzahl zu ermitteln. Es finden sich hier 23 Chromosomen im einen
Schnitt und eine 24. Schleife im folgenden
Schnitt. (Sie ist in Abb. 12 links oben
hinzugezeichnet.) Diese Kontrollzihlungen
im Di-Keim geben uns AufschluBl iiber die
Lage der miitterlichen Chromosomen und
sind damit ein weiteres Kriterium fiir die
merogonische Kernkonstitution der ande-
ren Hilfte (Tabelle3, S.502, Chromosomen-
kontrolle I).

Als bastardmerogonische Spenderkeime  yuy,. 12. Diploide Aquatorialplatte
dienten im ganzen 40 Ha-Hdlften. Fiir je- (24 Chromosomen) aus einer Di-
. . . Hiltte. Vergr.400 X.

den dieser Keime war eine Chromosomen-
untersuchung notig. Es boten sich zwei Gelegenheiten zur Bestimmung
der Chromosomenzahlen:

1. Im Zellmaterial der fixierten Reststiicke.

(Tabelle 3, S. 502: Chromosomenkontrolle I.)

2. Bei der histologischen Untersuchung der Implantate selbst.

(Tabelle 3, S. 502: Chromosomenkontrolle II.)

Vor allem hat sich die Untersuchung der Reststiicke bewahrt, weil im
Gastrulaalter Mitosen hdufig und die Chromosomen noch von ansehn-
licher GroBe und Deutlichkeit sind. In den histologisch dlteren Implan-
taten dagegen sind Mitosen seltener, die Chromosomen kleiner und ge-
nauere Zahlungen schwerer.

Die Untersuchung hat die 40 Spenderkeime in folgende Gruppen auf-
geteilt:

1.: 23 Spender mit einheitlich haploider Chromosomenzahl (12 Schlei-
fen).

I1.: 11 Spender, deren Chromosomenzahl nicht oder nur annahernd
festgestellt werden konnte, die aber nach der Lage des Eiflecks und nach
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ihrer Furchungsverzogerung das miitterliche Chromatin nicht ent-
halten koénnen.

IIT.: 4 Spender mit unregelméaBigen Chromosomenzahlen (12 bis iiber
20 Schleifen) und mehrpoligen Mitosen.

IV.: 2 Spender, deren merogonische Natur fraglich ist.

Zur I. Gruppe gehiren jene 23 Spender, die fiir die eigentliche Auswer-
tung der Experimente in Frage kommen. Ihre Kerne fithren die genaue
haploide Chromosomenzahl. 12 Elemente konnten fiir jeden einzelnen
Spender mehrmals festgestellt werden. Andere Chromosomenzahlen wur-
den nie angetroffen. In zweifelhaften Fillen, wie sie ungiinstig liegende

Abb. 13. Zahlreiche haploide Mitosen in einem Keststiick einer zur Implantatentnahme
aufgeteilten Gastrula. ZeiB-Imm. 1, Ok. 5X. (Unretouchierte Photo.) Vergr. 380 X.

Platten bieten, konnen die moglichen Zahlen héchstens zwischen 11 und
13 schwanken. Die Hiufigkeit der Mitosen war von Keim zu Keim recht
verschieden; meist fanden sich auch in kleinen Abfallstiicken des Spen-
ders einige Teilungen. Die Abb. 13 gibt — als unretouchierte Photogra-
phie — einen Ausschnitt aus einem Kontrollstiick wieder, in dem die
haploiden Mitosen aulerordentlich zahlreich sind.

Wir miissen annehmen, daf} die Merogone dieser Gruppe zu jenen Kei-
men gehdren, bei denen einzig ein Hauptspermakern in die Entwicklung
eintritt, wihrend iiberzahlige Spermakerne zugrunde gehen (FANKHAT-
SER 1925, S.519). Diese Annahme wird gestiitzt durch die bei diesen
Keimen beobachteten regelmdfigen Furchungsabliufe.

Da nun einzelne Chromosomenkontrollen nicht ohne weiteres iiber die
Kernkonstitution des ganzen Merogons Aufschlull geben, so sind vor
allem jene Fille wertvoll, wo Mitosen in verschiedenen Regionen gezihlt
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werden konnten. Das Ergebnis einer Untersuchung von Mitosen aus
moglichst entfernt liegenden Bezirken eines Keimes gibt Abb. 14. Diese
vier Aquatorialplatten zahlen iibereinstimmend je 12 Chromosomen; die
eine stammt aus dem Entoderm, die andern aus verschiedenen Regionen
der Keimrinde einer Spendergastrula. In einzelnen Fillen war es auch
moglich, die Chromosomenzahlen in mehreren Implantaten, die aus ver-
schiedenen Bezirken des gleichen Spenders stammten, zu ermitteln ; auch
sie hatten iibereinstimmend haploide Zahlen.

Resultat: Die merogonischen Spender dieser Gruppe und damst die aus
shnen gewonnenen Implantate besitzen ausschlieflich Kerne mit einem ha-
ploiden (ausbalancierten) Chro-
mosomensatz. N

Eine Aufregulierung der W *\ X |
Spermachromosomen auf die o
diploide Zahl habe ich nie

| ] a | A ’ A r’
festgestellt. P. HErTWIG (1923, ) Sl ?t\'
S. 53) halt eine solche Auf-
wertung bei der Entwicklung
einer ihrer bestrahlten T'riton-
Larven fiir wahrscheinlich. Es _
miifte sich dabei fiir Triton ’( *:
wohl um eine seltene Aus- 6Y %
nahmeerscheinung handeln. ™ S'\

=
-n I
i

II. Gruppe: Beidenelf Kei-
men dieser Gruppe war ein
Bestimmen genauer Chromo-

somenzahlen unmoghCh; es Abb. 14. Haploide Aquatorialplatten (12 Chromo-
fehlten dazu geniigend iiber- somen) aus verschiedenen Keimbereichen des mero-

Sichtliche Mitosen. Da aber gonischen Spenders 18z Ha. Vergr.f400 .

die Abschniirung des Eifleckes festgestellt wurde und auch der Fur-
chungsablauf die charakteristische Verzogerung zeigte, diirfen diese Keime
als echte Merogone betrachtet werden. Immerhin ist mit der Ausschal-
tung des miitterlichen Kernes noch nicht erwiesen, daf die véterlichen
Chromosomen, wie bei der Gruppe I, in haploid-ausbalancierten Sitzen
vorkommen.

Die Implantate, geliefert von den Spendern dieser Gruppe, werden in
dieser Arbeit nur statistisch verwertet. Sie schlielen sich mit ihrem Er-
gebnis vollstindig an Gruppe I an.

II1. Gruppe: Auch bei den vier Spendern dieser Gruppe sind die miit-
terlichen Chromosomen ausgeschaltet, wie der Furchungsablauf und der
Nachweis eines diploiden Chromosomensatzes in den Zellen der Di-Halften
beweist. Als anormale Besonderheit aber treten in diesen Merogonen un-
regelmiBige Chromosomenzahlen auf. So wurden in den Reststiicken
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eines Keimes neben Aquatorialplatten mit 12—15 auch solche mit 17—19
und solche mit 20 und mehr Chromosomen gezihlt. Diese Chromosomen-
zahlen konnen entstanden seinals Folge der Entwicklung mehrerer Sperma-
kerne oder iiberzahliger Strahlungen, die stérend in die Chromatinver-
teilung eingegriffen haben (FANkuAUSER 1929; 1930, S. 728). In einigen
Fillen habe ich auch noch in Gastrulazellen dreipolige Mitosen angetroffen.
Wie bei den dispermen Seeigellarven (Boverr 1907) entstehen so Areale
mit verschiedenen nichtbalancierten Chromosomensitzen.

Die einzelnen Implantate, die solchen Spendern entnommen wurden,
sind in Bezug auf ihre Kernpotenzen ungleichwertig und damit fiir eine
vergleichende Beurteilung von Entwicklungsleistungen ungeeignet. Sie
wurden deshalb nicht weiter verwertet. Das Problem der bastardmero-
gonischen Entwicklung soll hier nicht kompliziert werden durch Ver-
quickung mit der Frage nach der Entwicklungsfihigkeit unregelmiBiger
und unvollstindiger Chromosomensitze.

Die zahlenméiBige Haufigkeit, mit der solche Stérungen in geschniirten
T'riton-Eiern auftreten, 1aft sich auf Grund der vorliegenden Zusammen-
stellung nur fiir Gastrulationsstadien beurteilen. Wiirde man daraufhin
jiingere Keime untersuchen, so wire die Gruppe ITI wahrscheinlich be-
deutend stirker vertreten. Wie bereits auf S. 504 besprochen wurde, er-
reichen relativ wenig Merogone das Gastrulastadium. Die Mehrzahl —
es sind die unregelmafig gefurchten — stirbt vorher ab. Unsere 40 uniter-
suchten Gastrulen sind bereits eine weilgehende Auslese. Unter ihnen gehort
die Grofzahl (Gruppe I und II?) zu den normal gefurchten, fiir die man
mit FANKHEAUSER annehmen mull, daB sie sich mit einem Hauptsperma.-
kern entwickeln ; sie haben sich bei meiner Chromosomenkontrolle in der
Tat auch als haploidmerogonisch ausgewiesen.

Die vier Keime der Gruppe III dagegen gehoren nach den Protokoll-
angaben zu den unregelmiBig gefurchten. Sie sind als Ausnahmen auf-
zufassen, weil sie trotz unregelmiBiger Furchung und trotz unregelmiBi-
ger Chromosomenzahlen das Gastrulastadium erreichten, wihrend die
meisten Keime mit unregelméaBiger Furchung frither absterben. Sie be-
legen gerade durch ihre Seltenheit, dal Keime, die sich unregelmdipig fur-
chen und die unregelmdfige Chromosomensdtze fiihren, wentg Aussicht
haben, das Gastrulastadium zu erreichen.

IV. Gruppe: Bei zwei Spendern sind sowohl die Protokollangaben wie
auch das Ergebnis der Chromosomenzéhlung so unsicher, daB eine miit-
terliche Chromatinbeteiligung in Frage kommen kénnte. Dies Material
ist wertlos.

Uber die KerngroBe in bastardmerogonischen Zellen soll erst im spezi-
ellen Teil berichtet werden (Zusammenfassung: S. 550).
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II. Teil.

Die Entwicklungsleistungen der bastardmerogonischen Implantate
in den verschiedenen Organbezirken.

1. Das Implantat in der Epidermis.

Einzelfdlle.

Fall1: 11, 55.

Der Spender (10 ¢ Ha) ist haploidmerogonisch (Nachweis durch Ei-
fleckbeobachtung, Furchungsverzégerung und Chromosomenkontrolle).
Furchung und Gastrulation verliefen normal. Der Keim wurde zur Im-
plantation in Stiickchen aufgeteilt, nachdem seine Gastrulation bis zur
Bildung eines mittelgroBen Dotter-
pfropfes fortgeschritten war.

Das Implantat (I1, 55) ist ein groBes
Stiick prasumptive Epidermis, dem
noch einige Entodermzellen anhaften.

Als Wirt diente eine Gastrula mit
halbkreisformigem Urmund. Das Im-
plantat wird in das vordere Blastocoel-
dach (prasumptive Epidermis) ein-
gefiigt.

Wiahrend 5 Tagen wurde die Ent-
wicklung des merogonischen Stiickes im
Wirtsverband verfolgt. Der Wirt er-
reichte dabei das Stadium der Abb. 15
(GLAESNER: Stadium 29). Das Implan-
tat liegt glatt eingefiigt. Es verhilt
sich ortsgem#fl und hat sich zu einem
groflen Stiick ventrale Epidermis ent-
wickelt (J.Ep., punktiert), die sich von
der Epidermis des Wirtes einzig durch
ihre Vitalfarbe unterscheidet. Ein
feiner blauer Schimmer, der sich ven-
tral vom Epidermisimplantat bis in
die Aftergegend hinzieht, verrdt die avb. 15, 11,55. Fixierungsstadium (GLAES-
Lage des mitverpflanzten merogoni- ?;‘E;‘;a‘;‘l;‘;“pzﬂktli‘g:’gl;'e‘;’o‘:g‘;‘gcp}:g:’ﬁ“ﬁ
schen Entodermmaterials (J.Ent., fein todermmaterial (J.Ent.) weit punktiert.
punktiert). vergr. 20X

Im abgebildeten Stadium wurde der Wirt fixiert, da eine hydropische
Blase iiber dem Kiemenbuckel die Weiterentwicklung gefahrdete.

Schnittuntersuchung: Die ventrale Epidermis des Wirtes ist in diesem
Stadium ein diinnes, einschichtiges Pflasterepithel mit abgeplatteten
Kernen. Den gleichen Differenzierungsgrad hat auch die bastardmero-
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gonische Epidermis erreicht (Abb. 16). Einzig die gefarbten Pigment-
korner lassen die Grenze (G) zwischen Wirts- und Implantatsepidermis
erkennen (W.Ep.,J.Ep.). Die haploiden Kerne des Implantates sind nicht
kleiner als die entsprechenden des Wirtes. Der Dotterabbau ist im Im-
plantat ebensoweit fortgeschritten wie im Wirt. Das Implantat zeigt
weder Degenerationserscheinungen noch eine Entwicklungshemmung.
Zwischen der Epidermis und dem Entoderm (Enf.) finden wir die
Blutzellen der groBen Dottervene in Bildung. Sie wurden zum groBlen
Teil vom Implantatsmaterial geliefert (J.Bl.). Die Blutzellen, gebildet
aus Wirtsmaterial (W.BL.), haben die gleiche Form. Die entwicklungs-
geschichtliche Frage nach der Herkunft.der merogonischen Blutzellen
kann hier nicht diskutiert werden. Fiir unser Problem ist sie belanglos:

Abb. 16. II,55. Grenze (G) zwischen der ventralen Wirts- und Implantatsepidermis (W.Ep.

und J.Ep.). Zwischen Epidermis und Entoderm (Ent.): Blutzellen des Wirtes (W. Bl.) und des

Implantates (J.Bl). Das primire Zellpigment (schwarz) ist nur im Implantat eingezeichnet.
Vergr. 220 X.

es geniigt der Nachweis (der durch die Farbkérner gegeben ist), daB sie
dem Implantat entstammen und daB somit unser bastardmerogonisches
Material zu dieser speziellen Differenzierungsleistung fihig ist.

Fall 2: 11, 142.

Da es sich bei diesem Keim um dasjenige Implantat handelt, das am
weitesten geziichtet werden konnte, mochte ich auch das Protokoll der
Spenderentwicklung anfithren (8. 517) und besprechen.

Durch diesen Fall wird belegt, was auf S. 514 allgemein iiber die Be-
ziehung zwischen Furchungsablauf und Chromosomenzahlen ausgesagt
wurde. Bemerkenswert ist die Tatsache, daB sich hier ausnahmsweise die
Di-Halfte unregelméBig entwickelt und dafl sich die entsprechende Sto-
rung in der Chromosomenkontrolle auch tatsichlich nachweisen lie3. Die
Ha-Halfte, die sich mit charakteristischer Verzogerung regelmsBig furcht,
spendet einheitlich haploidmerogonische Implantate (Gruppe I, S. 512).
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8.VL29 | 10,20 | Bastardierung:
‘ Palmatus-Ei (24¢) X Cristatus-Sperma

8. VI. 29 l 10,42 & Schniirung: in
\J " ) - - \\\\\
E Ha-Hilfte Di Hilfte
777777777 o 24c ,I:I,?,, - 24c Dxi -
8. VL. 29 | 10,50 | | Eifleck nach der Schniirung

deutlich sichtbar.

8.VL.29 | 15,50 | 1. Furche in Blldung, den | 4 Blastomeren von ungleicher
Dotter noch nicht umfassend | Grofe, Furchungsverlauf

nicht typisch.

|

16 15 2Blastomeren die 1. Furche ‘ Ubergang zu einem unregel-

- verlduft genau in der Mitte. ‘ miBigen 8-Zellenstadium.
I

16,45 \ 2. Furche in Bildung.

|
.

, ] ,
' 4 Blastomeren von regel- l 8 unregelmiBige Blastomeren.
i
|

8.VI.29 | 8 unregelmifige Blasto-

meren.

\
\
|
i
8. VI. 20 ‘ 17,20
|
|

| miBiger Form und GrodBe.

Mehr als 8 Zellen.

8.VL.29 | 17,45 | 4 Blastomeren von regel-

} miBiger Form und Grofe.

8. VI. 29x 20, 30 ‘ Verzdgerung gegeniiber ‘ Vorsprung gegeniiber Ha-

| | Di-Hilfte deutlich. ‘ Hilfte deutlich.
10.VL29 | 15,00 RegelmiBige Gastrula mit 1 Als Ganzes fixiert.
mittelgroBem Dotterpfropf
| (Abb. 17).

L
|
|
|
|

Zur I mplantatsentnahme auf- |

l
I —
s
geteilt, Reststiicke fixiert

‘ } (Abb. 17).
Ergebnis der Chro-! RegelmiBig haploidmerogo- ! UnregelmaBige . Chromoso-
mosomenkontr. | nisch: 12 Chromosomen | menzahlen: Mitosen mit 12,
I: ' mehrmals an 2 verschiede- | 15, 20 und mehr Chromo-
L

nen Stiicken festgestellt | somen, 3-pohge Tellungen

Ergebnls der Chro- | In den Implantaten 11, 139
mosomenkontr.  und II, 142 haploide Platten.
11 ' (vgl. Abb. 23 S.521).
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10. VI. 1929 15.00 Implantation :

Spender: Wirt:
Abb. 17. 24 ¢ Ha, Entnahmeskizze. Der Pfeil AbD. 18.
gibt die Richtung der dorsalen Mediane an. Einordnung von Implantat I1,142 im Wirt.

Das Implantat II, 142 ist ein groBBes Ektodermstiick, das seiner Lage
nach zur Hauptsache prasumptive Kopfepidermis enthélt. Als Wirt mufl
eine junge Neurula verwendet werden (Abb. 18), da gerade keine gléich-
alten Keime zur Verfiigung standen. Das Implantat wird in die prasump-
tive Epidermis eingesetzt, nachdem vorher ein entsprechendes Stiick
Wirtsgewebe entfernt worden war. Das Mesoderm des Wirtes blieb un-
verletzt erhalten.

11. VI. 1929: Der Wirtskeim hat die Medullarwiilste geschlossen und
die primiren Augenblasen vorgewolbt. Das Implantat ist fest eingeheilt,
aber stellenweise etwas von der Unterlage erhoben.

13. VI. 1929: Der Wirt entwickelt sich normal weiter. Ein Teil des
Implantates ist vorgewolbt (vorn), der andere Teil (hinten und median)
ist glatt an die Wirtsepidermis angeschlossen.

21. VI. 1929: Fizierung: Der Wirt hat das Stadium 41 /42 (GLAESNER)
erreicht: Abb. 19, Vorderbein mit drei Zehen, verzweigte Kiemeniste,
reichliche Pigmentzellen. Er ist eine kriftige Larve mit normaler Blut-
zirkulation und energischen Schwimmbewegungen.

Das Implantat 148t sich genau abgrenzen; die Vitalfarbe blieb gut
erhalten. Die anfanglich vorgewélbte Partie hat sich nun weitgehend
ausgeglichen.

Aupere Untersuchung der lebenden und frisch konservierten Larve.
Abb. 19: Bei 90facher Lupenvergrofierung kann die merogonische Epi-
dermis (griin) iiberall gut gegen die Wirtsepidermis (braun) abgegrenzt
werden. Wir kénnen iiberdies im Implantat zwei Teile unterscheiden.
Teil IT enthéilt abnormal viel griines Pigment und ist von Melanophoren
unterlagert; er war wahrend der Entwicklung lingere Zeit vorgewolbt
(Protokoll oben). TeilI gleicht vollkommen der Wirtsepidermis; von
Anfang an hat sich diese Partie epidermal verhalten.

In der Epidermis ist das primare Zellpigment in dem vorliegenden
Entwicklungsstadium nicht mehr diffus verteilt; es erscheint zu kleinen
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Piinktchen konzentriert — im Implantat griin (/.P.), im Wirt braun
(W.P.). Neben diesen feinen Pigmentpiinktchen finden wir mehrere
Pigmentringe, die im Wirt zu deutlichen Reihen geordnet stehen (W.S.).
Sie sind auch vm Implantat vorhanden, wenn auch weniger gut geordnet
(/.8.) und bezeichnen die Lage der Sinnesknospen der Seitenlinie.

Abb. 19. II,142. Fixierungsstadium (GLAESNER-Stadium 41/42), Ventralansicht des Wirtes. Pri-

mires Zellpigment zu feinen Piinktchen konzentriert, im Wirt braun (W.P.), im Implantat griin

(J.P.). Sinnesknospen der Seitenlinie als Pigmentkreise erkenntlich (W.S. und J.S.). I normale

Implantatsepidermis, II aufgeworfener Epidermisbezirk des Implantates. M Melanophoren in
atypischer Lagerung. Vergr. 32 X.

Schnittuntersuchung : Schon die Tatsache war erstaunlich, daB bastard-
merogonische Zellen solange am Leben bleiben. Nun beweist die Schnitt-
untersuchung, daf} es sich hier nicht nur um eine blofie Erhaltung, son-
dern um eine normale Weiterentwicklung der Implantatszellen handelt.
Abb. 20 zeigt die Einordnung des Implantates in die Wirtsepidermis. Die
Grenzen (@) zwischen Wirt und Implantat kénnen auf diesem fortge-
schrittenen Stadium auf Grund der Granulafirbung noch sicher festge-
stellt werden. Der glatte und der aufgeworfene Bezirk (I und II) des
Implantates treten nun auch im Schnitt deutlich hervor.

W. Roux’ Archiv f. Entwicklungsmechanik Bd. 125. 34
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In Abb. 21 ist der AnschluBl des normal erscheinenden Implantats-
bezirkes (I) an die Wirtsepidermis (W.E.) stirker vergroflert. Zwischen
dem Wirt und dem merogonischen Gewebe konnen keine histologischen Unter-

e AR
-‘56":’ s e Sl

Abb. 20. II,142. Einordnung der Implantatsepidermis (griin) in den Wirt. Normaler Bezirk I,
aufgeworfener Bezirk I1. Sinnesknospen des Wirtes (W.S.) und des Implantates (J.S.) von gleichem
Differenzierungsgrad. Vergr. 100 X.

schiede festgestellt werden. Beide sind zweischichtig; die Kerne haben die
gleiche Form und Stellung. In beiden Epidermen ist das primére Zell-
pigment da und dort um Vakuolen konzentriert. Diese Pigmentvakuolen

Abb. 21. II,142. Grenze (@) zwischen Wirtsepidermis (W.E.) und Implantatsepidermis (J.E.).
Das primire Zellpigment ist nur im Implantat eingezeichnet, Pigmentvakuolen (P.).
(Nach HADORN, 1930.)

(Abb. 21: P, nur im Implantat eingezeichnet) erscheinen im Anschnitt
als kleine Blischen, an deren Peripherie die einzelnen Kornchen dicht-
gedringt stehen; sie sind es, die von auflen als kleine Einzelpunkte fest-
gestellt wurden (Abb. 19,J.P., W.P.). Solche Pigmentvakuolen treten in
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der Epidermis erst in Larvenstadien mit sichtbar werdender Vorderbein-
anlage auf. Thr Vorkommen im Implantat beweist daher, da3 die mero-
gonische Epidermis — wie der Wirt — 4n fortschreitender Differenzierung
begriffen ist.

Als weitere Differenzierungsleistung des Implantates konnte nach der
dulleren Untersuchung die Ausbildung von Sinnesknospen der Sestenlinie
erwartet werden (Abb. 19,/.8.). In den Schnitten finden sich neben zahl-

3

)
Abb. 22, 1I, 142. Eine Implantatssinnesknospe der Seitenlinie. (Nach HADORN, 1930.)

reichen Sinnesknospen der Wirtsepidermis auch einige dem Implantat
entstammende. In den Abb. 20 und 22 ist eine dieser Sinnesknospen dar-
gestellt (J.S.); im gleichen Schnitt wurden auch zwei Sinnesknospen des
Wirtes getroffen (Abb.20, W.8.). Die Zellgruppierung und Pigment-
anordnung, die Kernstellung und Kernform ist in der bastardmerogo-
nischen Sinnesknospe ebenso typisch wie beim Wirte.

Abb. 23, II,142. Der atypisch entwickelte, aufgeworfeneImplantatsbeazirk II. Pigmenthaufen (P.H.),
pyknotische Kerne (pyk.), Melanophoren (M.), haploide Mitose (ha.). Vergr. 350 X.

Der andere Implantatsteil (1), der sich nie recht in die Wirtsent-
wicklung eingefiigt hat, ist auch histologisch nicht richtig epidermal aus-
gebildet (Abb. 23). Das Gewebe ist zu dick und mehrschichtig. Die
Kerne liegen nicht in typischen Reihen, sondern ungeordnet und sind von
rundlicher Form. Dichte Anhiufungen von Pigmentgranulen (P.H.)
und einzelne pyknotische Kerne (pyk.) miissen als Degenerationser-
scheinungen gedeutet werden.

Fiir diese abnormale Entwicklung des einen Implantatsteiles kann aber
nicht die bastardmerogonische Konstitution des Materials verantwort-

34*
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lich gemacht werden, da, wie wir sahen, der andere Teil, dessen Zellen
dieselbe Konstitution haben, sich zu vollstindig normaler Epidermis aus-
gebildet hat (Abb. 21). Die Entwicklungsstorungen miissen wohl durch
eine teilweise Ortsfremdheit des Materials verursacht worden sein, was
leicht méglich ist, weil eine streng ortsgemife Implantation bei dem
Altersunterschied zwischen Spender und Wirt (S. 518) ohnehin ausge-
schlossen war. Nach F. E. LeamMann (1929, Abb. 23) zeigt Medullar-
material, das sich in Epidermis atypisch entwickelt, eine analoge histo-
logische Struktur wie die Zellen in unserer Abb. 23.

Eine interessante Leistung zeigt aber auch dieser Implantatsbezirk.
Es wurden in einem rein griinen Bereich Melanophoren (M.) ausgebildet
und zwar an einer Stelle, wo sie — wie die Gegenseite zeigt (Abb. 19) —
normalerweise vollstindig fehlen. Fir einzelne dieser Melanophoren
konnte nachgewiesen werden, daf sie Abkémmlinge von Implantats-
zellen sind (gefarbte Pigmentkérnchen im Plasma). Damit ist fiir das
bastardmerogonische Material eine neue Differenzierungsleistung er-
wiesen. (Nach HoLTFRETERs Untersuchungen [1929, S. 474] ist Melano-
phorenbildung aus Gastrulaektoderm von T'riton moglich. Somit hat un-
ser Implantat einen Teil seines normalen Potenzschatzes verwirklicht.)

Im ganzen Implantat, sowohl im normalen, wie auch im abnormalen
Bezirk ist der Dotter vollstindig abgebaut. Wir kommen auf diese theo-
retisch interessante Tatsache noch einmal zuriick (S. 562).

Fall 3: 11, 103.

Die urspriingliche Lage und Material-
zugehorigkeit des groen Implantates
kann nicht genau angegeben werden, da
die Spenderhilfte keine klare Gastrula-
tionsform ausgebildet hatte. Implantiert
wurde in eine junge Gastrula.

Das ansehnliche merogonische Ekto-
dermstiick gerdt zum grofiten Teil in die
rechtsseitige Epidermis der Horblasen-
gegend (Fixierungsstadium, Abb. 24), nur
ein kleiner Teil des Implantates wird zur

Abb. 2. II, 108, Fixierungsstedium  Medullarwulstbildung verwende.
(G“ESNFEES;M%’;“%ZSX Horblase Vor allem interessiert hier die Ausbil-

- e dung der Horblase. Was geschieht, wenn
nur merogonisches Baumaterial zur Verfiigung steht?

AuBerlich wurde das Auftreten einer pigmentreichen Stelle festge-
stellt (Abb. 24, Hb.). Im Querschnitt (Abb. 25) finden wir unter einer
normalentwickelten merogonischen Epidermis (J.Ep.) einen geschlos-
senen Gewebekomplex (Hb.), deutlich abgesondert vom umgebenden
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Mesoderm. Die erste Stufe der Horblasenbildung, d. h. die Abgrenzung
und Modellierung ist damit erreicht. Alle Kerne im merogonischen Hor-
blasenmaterial sind gesund. Die Wirtshorblase der Gegenseite zeigt ein
deutlicheres Lumen.

Uber den Zustand der mesodermalen Umgebung wird in anderem
Zusammenhang auf S. 548 berichtet.

In den drei besprochenen Epidermisimplantaten sind die Kerne nicht
kleiner als die diploiden des Wirtes (vgl. Abb. 21, S. 520). Dabei ist ihre
Haploiditat nicht nur durch die Chromosomen der Kontrollstiicke be-
wiesen, sondern auch durch haploide Mitosen, die in den Implantaten
selbst untersucht wurden (z. B. haploide Anaphase in 71,142, Abb. 23 ha).

Wed. rohr J. Ep.

e
‘ C ot ag I-c S~ “\%“
4 N« » e’
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- - " ..
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Abb. 25. 1I1,103. Implantatshorblase (Hb. griin) und Implantatsepidermis (J.Ep.),
Implantatsmesenchym (J.Mes.) mit pyknotischen Kernen. Vergr. 180X,

Fall 4: I1,102.

Es soll jetzt noch ein haploides Epidermisimplantat abgebildet wer-
den, bei dem gegeniiber den Wirtskernen ein deutlicher GréBenunter-
schied besteht.

Wie bei Implantat 11, 55 (Abb. 15, S. 515) erreicht der Wirt das
Stadium 29. Diesmal sitzt aber das Epidermisimplantat dorsal iiber der
Kiemen-Vornierengegend. Der Schnitt (Abb. 26) zeigt, daf die Epidermis
der dorsalen Mediane zu einer pathologischen Wucherung verdickt ist,
eine Erscheinung, die ich recht oft an einzelnen Stellen der Wirtsepider-
men angetroffen habe. In unserem Fall ist zufillig sowohl die Wirts- wie
auch die Implantatsepidermis verdickt. Es ist interessant, dafl die beiden
Gewebe in genau gleicher Weise mifibildet sind. Im iibrigen zeigt nun
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Abb. 26, daB die Implantatskerne (J.K.) deutlich kleiner sind als die-
jenigen des Wirtes (W.K.). Dieser GréBenunterschied besteht auch im
iibrigen Teil des Implantats, wo die Epidermis gesund und von normaler
Dicke ist.

J K. W. K.

Abb. 26. 11,102. GroBenunterschied zwischen den Kernen der Wirtsepidermis (W.K.) und der
Implantatsepidermis (J.K.). Die dorsale, iiber dem Medullarrohr (Med.) stehende Epidermis ist
pathologisch verdickt. Vergr. 200 X.

Ubersicht.

In der Tabelle 4 sind alle Epidermisimplantate einzeln aufgefiihrt
und geordnet nach Stadien, in denen sich ihre Wirte im Zeitpunkt der
Fixierung befanden. Da die Implantate (mit Ausnahme des besprochenen
11, 142) alle von Gastrula zu Gastrula iibertragen wurden, so entspricht
das Alter des Wirtes auch dem der Implantate. Durch die Sym-
bole cooo und ocooe, die keine genauen Zahlenwerte darstellen sollen, wird
fiir jeden einzelnen Fall der Gesundheitszustand der bastardmerogoni-
schen Kerne angegeben.

Zusammenfassung.

Die Ergebnisse der Einzeluntersuchung an bastardmerogonischen
Epidermisimplantaten (inklusive Blutzellen) kénnen wie folgt zusam-
mengefalt werden :

1. Samtliche Implantate sind als intakte Gewebekomplexe erhalten.
In keinem Fall wurde Histolyse oder AbstoBung vom Wirtskeim fest-
gestellt.

2. Bei 21 Implantaten sind.alle Zellkerne gesund (coco). Bei drei
Implantaten finden sich neben den normalen Kernen einige pyknotisch
degenerierte (cooe).
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Tabelle 4. Epidermisimplantate.

Nach Einzelne Implantate.

Entwicklungsstadium des Wirtes: | oo\ ponvpr | 0000 bedeutet: alle Kerne normal

(Augere Merkmale) Stad. Nr.: | ooo® , : wenige Kerne pyknotisch
Medullarrohrschluff . . . 17 1, 65
0000

18 I,74 1, 76!
0000 0000

Primire Augenblasen. . . 19 1,67 I,77 1I,162
0000 0000 0000

20 1,92 1,163
0000 0000

21 1, 181
0000
Linse sichtbar. . . . . . 24 I1,99 11,103 (Abb. 24/25)
0000 0000
2 | IT,75
Stiitzer (Balancer) Pigment- 0000
zellen . . . . . . .. 28 I1,137 11,23 II,29
0000 0000 0000
Flossensaum . . . . . . 29 1,181 II,28 11,55 (Abb. 15/16)
0000 0000 0000

11,80 II,102 (Abb. 26)
0000  ©OO®

30 II,24 11,89 1II,122
0000  000® 0000

3-zehige Vorderextremitit. 42 11,142 (Abb. 19—23)
fetete )

Total: 24 Implantate.

1 fett: Implantate der SpendergruppeI (8.512): Merogoniebeweis durch Chro-
mosomenzahlen. Ubrige: Spendergruppe IT (8. 513).

3. Die bastardmerogonische Epidermis erreicht im Implantat dasselbe
Differenzierungsstadium wie der Wirt. Sie kann sich organspezifisch
differenzieren.

4. Als besondere Differenzierungsleistung aus bastardmerogonischem
Material wurde die Ausbildung von Sinnesknospen der Seitenlinie, sowie
einer Hirblasenanlage nachgewiesen.

5. Bastardmerogonisches Material besitzt auch die Fahigkeit zu Blui-
zellen- und Melanophoren-Bildung.

6. Die Kerngrofie der haploiden Epidermisimplantate kann in ein-
zelnen Fillen der Kerngroe des diploiden Wirtes gleichkommen; in an-
deren Fillen ist ein deutlicher Unterschied vorhanden.

7. Die obere Grenze der Entwicklungsfahigkeit bastardmerogonischer
Epidermis konnte noch nicht festgestellt werden. Die dlteste bisher er-
zielte merogonische Epidermis gehort einer Larve mit dreizehiger Vorder-
extremitat an.
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2. Das Implantat in der Medullarplatte.

In diesem Abschnitt sollen die Implantate behandelt werden, denen
gemiB ihrer Einordnung in den Wirtskeim die Aufgabe zukam, sich zu
Gehirnteilen oder Riickenmarksabschnitten zu entwickeln. Gleichzeitig
wird das Verhalten der Implantate als Augenblasen- und Ganglien-
material besprochen.

Einzelfille.
Falll: I, 93.

Das Material wird einem merogonischen Keim nach Beendigung der
Gastrulation entnommen (Abb. 27). In diesem Stadium ist die Invagi-
nation von Kopfdarm und Chorda-Mesoderm soweit fortgeschritten, dafl
das Ektoderm iiberall direkt unterschichtet ist. Damit ist die Moglich-
keit zur Entnahme zweiblitteriger Implantate gegeben. Das Implan-

Abb. 27,

Abb. 27. Spender 80k Ha. Entnahme-
skizze fiir I, 93. — Abb. 28. I,93. Fixie-
rungsstadium (GLAESNER - Stadium 21).
Das Implantat (punktiert) liegt im
Innern und ist von der Epidermis des
Wirtes bedeckt. Vergr. 20 X. Abb. 28,

tat I, 93 enthilt unter dem prasumptiven Medullarektoderm als zweite
Schicht einen Ausschnitt aus dem Kopfdarmdach (Mesentoderm). Aus
dem Wirtskeim, der sich im gleichen Stadium befindet, wird ebenfalls ein
doppelschichtiges Stiick herausgeschnitten. In das entstandene ,,Fénster
wird das Implantat in genau ortsgemiBer Orientierung eingefiigt.

Die Entwicklung des Wirtes verlauft ungestért. Die Medullarwiilste
schlieBen sich auch iiber dem vom Implantat besetzten Teil der Medul-
larplatte unbehindert; dabei werden die gefirbten Zellen vollstindig ins
Keiminnere verlagert.

Abb. 28 stellt den Wirt im Zeitpunkt der Fixierung dar. Augenblasen
und Ursegmente treten deutlich hervor. Das Implantat (punktiert) —
obschon von der Epidermis des Wirtes bedeckt — ist deutlich sichtbar;
es scheint an der Augenblasenbildung beteiligt zu sein.

Bei der Schnittuntersuchung (Abb. 29) finden wir den medullaren
Anteil des Implantates zum Teil im Zwischenhirnboden, zum Teil im
Material der rechten Augenblase. Der abgebildete Schnitt verliuft etwas
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schief; er trifft die linke Augenblase in voller Breite (W.4ug.bl.) und
schneidet von der rechten (J.4ug.bl.) den vom Implantat besetzten hin-
teren Rand ab. Der AnschluBl an die medullaren Gewebe des Wirtes
ist vollstindig gelungen. Die Abgrenzung gegen das Hirnlumen und ge-
gen das umgebende Mesenchym ist sauber, die &uBere Formbildung also
normal medullarmaBig.

Aber auch in Bezug auf histologische Einzelheiten sind die bastard-
merogonischen Zellen zu normalen Medullarzellen entwickelt, wie ein Ver-
gleich mit dem gleichalten Wirtsgewebe zeigt. In Abb. 11, S. 509

Abb.29. 1,93. DasImplantat hat Anteil am Gehirnboden und an der rechten Augenblase (J.Aug.bl.).
Das vom Implantat gelieferte Kopfmesenchym (J.Mes.) ist kernpyknotisch. Vergr. 110 <.
wurde die mediane AnschluBistelle an den Wirt in starker VergroBerung
dargestellt. Die Kerne sind im Implantat (J.Med.K.) alle gesund, sie
sind ebenfalls ldnglich gestreckt und haben die fiir Medullargewebe
charakteristisch abgestutzten Enden. Das primire Zellpigment ist gegen

das Medullarrohrlumen hin konzentriert.

Wie bei vielen Epidermisimplantaten (S. 523) sind auch hier trotz der
Unterschiede in den Chromosomenzahlen die Implantatskerne auf
keinen Fall kleiner als die Wirtskerne.

Das Verhalten der merogonischen Zellen, die im Kopfmesenchym
(J.Mes.) liegen, wird in Abschnitt 6 (S. 547) besprochen.

Fall 2: II,110.

Der Spender ist eine sehr schéne Gastrula mit mittelgroBem Dotter-
pfropt (Abb. 30). Das Ektoderm von Implantat I, 110 ist bereits unter-
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lagert. Es wird ein zweiblatteriges Stiick einer gleichalten Gastrula orts-
gemal eingefiigt. 24 Stunden nach der Implantation sind im Wirt die
Medullarwiilste sichtbar (Abb. 31). Im Gehirnbezirk der Medullarplatte
sitzt vollig glatt eingefiigt das Implantat (punktiert). Der hintere Rand des
urspriinglich rechteckigen Stiickes ist caudal stark in die Lénge gezogen.
Das innere Blatt des gefirbten Gewebes dagegen hat sich in entgegen-
gesetzter Richtung verschoben, so dal es jetzt teilweise unter dem vor-
dersten Teil der Medullarplatte liegt (schwach punktiert) und vom Wirts-

Abb. 30.

Abb. 31, Abb. 32.

Abb. 30. Spender 17f Ha. Entnahmeskizze fiir I1,110. — Abb. 31. II,110. 24 Stunden nach der
Implantation: die Medullarwiilste des Wirtes (Med.) sind eben sichtbar. Das Implantat liegt im
Gehirnteil der Medullarplatte. Medullarer Anteil: dicht punktiert. Kopfdarmdachanteil innen:
fein punktiert. Vergr.20X. — Abb. 32. II, 110. Fixierungsstadium (GLAESNER-Stadium 26). Das
Implantat liegt im Innern. Vergr. 20 X.
gewebe bedeckt wird. Beide Schichten haben damit die normalen Orts-
bewegungen ausgefiihrt (caudale Streckung der Medullarplatte, craniale
Vorwanderung des Kopfdarmdaches). Die weitere Entwicklung verlief
normal. Bis zur Fixierung erreichte der Wirt das Stadium der Abb. 32
(flacher Kiemenbuckel). Die merogonischen Gewebe liegen jetzt vollig im
Inneren.

Schnittbefund (Abb. 33): Das Implantat ist am Aufbau von Gehirn-
teilen (J.Geh.) beteiligt. Es liefert ferner ein groBes Stiick der rechten
Augenblase (J.Aug.bl.) sowie Ganglienmaterial (J.Gangl.). Der Schnitt
verlauft schief; die das Implantat enthaltende rechte Augenblase ist
nicht kleiner und ebensogut entwickelt wie die in voller Breite getroffene
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linke (W.Aug.bl.). Die Formbildungsaufgaben der Nervengewebe dieses
reichgegliederten Bezirks werden, abgesehen von einigen Massendefekten,
von den merogonischen Zellen normal gelost. Ebenso normal ist ihre
histologische Differenzierung. Die Zellkerne sind gesund, ihre Stellung
und Form ist typisch. Sie sind nicht kleiner als die entsprechenden
nichtmerogonischen Kerne. Uber die Entwicklung des Implantates im
Kopfmesenchym wird auf S. 547 berichtet.

J. Gangl.

J. K. Mes.

J. Aug. bl.

3 ‘ W. Aug. bl.

J.Geh.

Abb. 33. II,110. Schnitt durch die Kopfregion. Das Implantat ist beteiligt am Aufbau von Ge-
hirnteilen (J.Geh.), der rechten Augenblase (J.4ug.bl.) und eines Ganglions (J. Gangl.). Soweit das
merogonische Material im Kopfmesenchym (J. K. Mes.) liegt, ist es stark kernpyknotisch. Vergr. 130 X.

Fall 3: II,113.

Die Vorgeschichte dieses Medullarimplantates entspricht véllig der
soeben fiir 17, 110 beschriebenen. Die Wirtslarve hat bis zur Fixierung
Stiitzer, Kiemenwiilste, Pigmentzellen und einen Flossensaum ausge-
bildet (Abb. 34). Wiederum sind einzelne Partien des Gehirns dieser
Larve merogonischer Herkunft. Das histologische Verhalten beweist,
daB die Entwicklung bastardmerogonischer Medullarzellen bis in das
vorliegende, relativ hohe Stadium normal verlaufen kann. Irgendwelche
histologische Unterschiede gegeniiber den Gehirnzellen des Wirtes be-
stehen nicht (Abb. 35).

Fall 4: II,141.

Hier wurden die bastardmerogonischen Medullarzellen noch weiter
geziichtet. Der Wirt wurde fixiert nach Erreichung von GLAESNER-
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Stadium 32. Er ist in Tabelle 3, S. 502, Abb. 9 eingezeichnet: Stiitzer,
Kiemenstummel, Vorderbeinbuckel, Flossensaum usw. Die Implantats-
zellen, soweit sie im Gehirn eingeordnet sind, zeigen normale, medullar-
miBige Formbildung, so dall man annehmen darf, daf3 sie noch zu wei-

terer Entwicklung fahig wiren. Einzelne wenige Zellkerne sind pykno-
tisch (Tabelle 5).

Fall 5: I1,116.

Fixierungsstadium: Abb. 40, S. 534, Schnitt: Abb. 41.

Die linke Hailfte des Riickenmarkes (im Schnitt
seitenverkehrt) besteht zum groBen Teil aus merogoni-
schen Zellen (Abb. 41J.Rm.); sie sind in jeder Be-
ziehung normal und medullarméBig differenziert.

Lo
7 — . Geh.
2

Abb. 35.

Abb. 34, I1,113. Fixierungsstadium (GLAESNER-Stadium 29). Das Implan-

tat liegt im Innern. Vergr. 20X. — Abb. 35. 1I,113. Das Implantat ist

beteiligt am Aufbau des Gehirns (J. Geh.) und ist sehr schon in das
Wirtsgehirn (W. Geh.) eingefiigt. Vergr. 150 X.

Ubersichi.

Die dibrigen Medullarimplantate bestatigen in gleicher Weise die gute
Entwicklungsfihigkeit, die dem bastardmerogonischen Medullarmaterial
innewohnt. Die folgende Zusammenstellung (Tabelle 5) gibt eine Uber-
sicht iiber die von den Wirten erreichten Entwicklungsstadien, sowie iiber
das Vorkommen von pyknotisch degenerierten Kernen in den mero-
gonischen Zellverbianden.

Wie bei den Epidermisimplantaten konnen auch hier die merogoni-
schen Zellen der Entwicklung der Wirte folgen, so daf3 die in der Tabelle 5



in transplantierten merogonischen Bastardgeweben. 531

angegebenen Stadien, soweit die morphologischen Charaktere reichen,
auch ein MaB fiir das Differenzierungsalter der Implantate sind.

Die Ausbildung von Nervenfasern konnte in keinem der Fille nach-
gewiesen werden, da die Medullarimplantate zu wenig weit geziichtet
wurden, oder weil die durch die Vitalfirbung geforderte Technik den
Nachweis einzelner weniger Fasern iiberhaupt erschwert.

Tabelle 5. Medullar-Implantate (einschlieBlich Augenblasen, Ganglien).

. . . . Nach Einzelne Implantate
Enthckl;ngssta(]i&unll( dels Wirtes: GLAESNER 0000 bedeutet: alle Kerne normal
ubere Merkmale Stad. Nr.: | oocoe ,» : wenig Kerne pyknotisch

Medullarrohrschluf . . . 17 1,60 1,65
0000 0000

18 I,44 1,58 162 1,76
0000 0000 0000 0000
Primére Augenblasen. . . 19 1,67 1,162
0000 0000
20 1,66 1,92 1,145 1,146
0000 0000 0000  0O0O
21 I, 93 (Abb. 27/29) I, 94
0000 0000
1,149 1,165 11,106
0000  ©00® 0008
23 1,80 II,30
0000  000®
Linse sichtbar . . . . . . 24 II1,58 11,103 II,111 1II,121
000® 0000 000® 0008
25 II1,96 11,104
0000 0000
26 I,148 11,75 1II,69 II,101
0O0O® 0000  OOO® 0000
11,110 (Abb. 32/33)

0000
Stiitzer, Pigmentzellen . . 27 I1,279 II,70

0000 0000
Flossensaum . . . . . . 29 1,181 II, 113 (Abb. 34/35)

0000 0000
IT, 116 (Abb. 41)

3 Kiemenfaden Vorder- | 0000
beinknospe . . . . . . 32 11,141 (Abb. 9)
‘ 0coe

Total: 36 Implantate.

Fett: Implantate der Spendergruppe I (8. 512): Merogoniebeweis durch Chro-
mosomenzahlen. Ubrige: Spendergruppe II (S. 513).

Die Tabelle 5 zeigt, daB pyknotisch degenerierte Kerne etwas héu-
figer nachgewiesen wurden als bei Epidermisimplantaten (Tabelle 4).
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Zusammenfassung.

1. In bastardmerogonischen Implantaten kann die Formung von Ge-
hirnteilen und Riickenmarksabschnitten, von Augenblasen und Ganglien
normal verlaufen.

2. In diesen Organen sind die merogonischen Zellen auch histologisch,
d. h. in Bezug auf Kernform, Kernstellung, Zellform und Pigment-
anordnung typisch differenziert.

3. Es konnte noch nicht entschieden werden, ob die Ausbildung von
Nervenfasern moglich ist.

4. In 27 Implantaten blieben alle Kerne gesund {cooo), in 9 Implan-
taten wurde eine schwache Durchmischung mit pyknotischen Elemen-
ten angetroffen (cooe).

5. Die bastardmerogonischen Medullarkerne sind in den untersuchten
Stadien stets von gleicher Grofle wie die angrenzenden Kerne der diploiden
Gewebe.

6. Dasilteste der untersuchten Implantate gehort einer Larve mit Kie-
menstummeln und Vorderbeinknospe an (GLAESNER-Stadium 32). Damit
scheint die obere Grenze der Entwicklungsfihigkeit noch nicht erreicht.

Dotter wiraol
Abb. 36.

Abb. 38.

Abb. 86. Spender 3e Ha., Entnahmeskizze fiir

I, 15. — Abb. 87. II,15. 24 Stunden nach der Im-

plantation ; Medullarplatte (Med.) schwach umran-

det, Implantat vollstdndig invaginiert. Vergr.20 X.

— Abb. 38. I1,15. Fixierungsstadium (GLAESNER-

Stadium 20), Aufteilung des Implantates in Ur-
Abb. 37. segmente. Vergr. 20 X.

3. Das Implantat in den Ursegmenten.
Einzelfille.
Fall1: II,15. :
Aus der Entnahmeskizze (Abb. 36) wird die Lage des Implantates in
der Spendergastrula ersichtlich. Es handelt sich hier um Urdarmdach-
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material, das noch oberflichlich am oberen Urmundrand einer etwas
miflbildeten Gastrula liegt. Die Einordnung in den Wirt geschieht —
nachdem ein entsprechendes Urmundlippenstiick entfernt wurde — orts-
gemaB, d. h. direkt an den sichelférmigen Urmundrand.

Mit der allgemeinen Invagination verschwindet auch das Implantat
im Inneren des Wirtskeimes. 24 Stunden nach der Operation steht der
Wirt auf dem Stadium mit Riickenrinne und schwach umrandeter
Medullarplatte (Abb. 37). Unser Implantat ist stark in die Lange ge-
zogen und unterschichtet als Urdarmdachteil einen betrichtlichen Be-
zirk der Medullarplatte. Fir die weitere Entwicklung stellt sich nun die
Frage: wird auch in bastardmerogonischem Material eine Aufteilung in
Ursegmente erfolgen?

Abb. 39. II,15, Formung des Implantatsmaterials zu normalen Ursegmenten (J.Seg.); Organe
des Wirtes: Medullarrohr (Med.), Chorda (Ch), Ursegment (W.Seg.). Vergr. 150 X.

Wie Abb. 38 zeigt, geschieht dies in vollig normaler Weise. Die ein-
zelnen Segmente heben sich dank ihrer Farbung besonders deutlich von
der Umgebung ab. Bei der Schnittuntersuchung finden wir, da8 die Aus-
sonderung der Ursegmente auch auf dem vom Implantat besetzten Teil
des Urdarmdaches erfolgt ist (Abb. 39). Eine solche normale Segmen-
tierung invaginierter Implantate wurde in zahlreichen Féallen beob-
achtet. Damit hat das bastardmerogonische Mesoderm einen wesent-
lichen Schritt fiir die Organbildung ausgefiihrt.

Fall 2: II,116.

Altere Implantate miissen uns AufschluB geben, ob sich das mero-
gonische Material spezifisch histologisch differenziert, d. h. ob die Aus-
bildung von Muskelfibrillen moglich ist.

Aus dem Spender (18 z Ha.) wurden auf 8. 513, Abb. 14 vier haploide
Mitosen abgebildet. Die Implantation eines Stiickes aus der oberen Ur-
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mundlippe erfolgte auf einem etwas dlteren Gastru-
lationsstadium als im eben beschriebenen Fall
der Abb. 36, was zur Folge hatte, dal nicht mehr
das ganze Implantat invaginierte, sondern daf
ein betrichtlicher Teil oberflichlich in der hinte-
ren Medullarplatte liegen blieb. Die Entwicklung
des Wirtes wurde durch das groBle Implantat
nicht gestort. Die operierte Larve wurde bis zum
Stadium der Abb. 40 geziichtet (Stiitzer, Pig-
mentzellen, Flossensaum). Das gefidrbte Material
zieht sich von der Vornierengegend bis zur
Schwanzspitze. Wir betrachten einen Querschnitt
(Abb. 41), der etwas caudalwarts der Vornieren-
anlage durchfiihrt. Das ganze linksseitige Myo-
tom (J.Myot.) ist aus merogonischem Material
gebildet. Die Kerne sind gesund und von gleicher
Grofle, wie die diploiden der Gegenseite. Der

Abb. 40. II,116. Fixierungsstadium (GLAESNER-Stadium 29), das
Implantat ist invaginiertes Material. Vergr. 20 X.

Abb. 41. II,116. Differenzierung eines ganzen merogonischen Myotoms (J.Myot.) sowie einer mero-
gonischen Riickenmarkshilfte (J.Rm.). Der unterste Teil des Myotoms ist bereits in einzelne
Muskelbiindel (Muskel-B.) aufgeteilt. Vergr. 240 X.
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untere Teil des Myotoms ist deutlich in einzelne Biindel aufgeteilt
(Mwuskel-B.), in denen die Dotterkérner fast véllig verschwunden sind.
Im Plasma dieser Muskelzellen 148t sich eine feine Punktierung fest-
stellen — hier entstehen die ersten Muskelfibrillen.

Wie auf S. 530 bereits angefithrt wurde, ist neben dem Myotom auch
ein betrachtlicher Teil des Medullarrohres (J.Rm.) aus merogonischem
Material aufgebaut.
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Abb. 42.

Abb. 42. 11,189, Fixierungsstadium (GLAESNER-
Stadium 28). Das mesodermale Implantat erscheint
etwas zerfetzt. Vergr. 20X. — Abb. 43. II, 139.
Horizontaler Lingsschnitt. Medullarrohr (Med.),
Horblase (Hb.), Myotome (Myot.). Unter der
Epidermis ist das Implantat stark kernpyknotisch
(pyk.), weiter innen sind normal differenzierte
merogonische Muskelzellen (J. Musk.). Vergr.65X.

Fall 3: II,139. Abb. 43.

Das Implantat stammt aus dem auf S. 518 ausfiihrlich besprochenen
Merogon 24 ¢ Ha. Entnahmeskizze: Abb. 17. Der Wirt stand auf dem
gleichen Gastrulationsstadium wie der Spender. Das ganze Implantat
invaginierte und wurde spéter in sehr schéne Segmente aufgeteilt. Im

W. Roux’ Archiv f. Entwicklungsmechanik Bd. 125. 35
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Stadium des dreistreifigen Kiemenbuckels dagegen verwischten sich die
Myotomgrenzen auf der Implantatsseite und das gefarbte Material er-
schien jetzt ungeordnet und zerfetzt verteilt (Abb. 42). Ich muBte daraus
auf eine innere Auflésung im merogonischen Bereich schlieBen. In die-
sem Zustand wird die Larve konserviert.

Ein horizontaler Léngsschnitt, der etwas geneigt, die Implantats-
seite in einer tieferen Gegend trifft als die Wirtsseite, ist in Abb. 43 dar-
gestellt. Das Implantat liegt im Gebiet der linksseitigen Muskulatur und
reicht von der Hérblase (Hb.) bis in den Schwanz hinein. Direkt unter
der Epidermis finden wir die merogonischen Zellen aus dem Verband ge-

>J. Fibr,

Abb. 44. II,139. Grenze (@) zwischen zwei, halb aus Wirts-, halb aus Implantatszellen
zusammengesetzten Myotomen. Fibrillenbildung auch im Implantat (J. Fibr.). Vergr. 450 X.

16st; die Mehrzahl von ihnen fithrt pyknotische Kerne (pyk. in der
Abb. 43 als tiefschwarze Punkte erkenntlich). Weiter innen, in den
axialen Teilen der Myotome sind die Zellkerne gréftenteils gesund. Hier
finden sich charakteristische Muskelzellen von langgestreckter Form mit
langsgestellten Kernen (J. Musk.).

In Abb. 44 ist eine Myotomgrenze (Gr.) in starker VergréBerung wie-
dergegeben. Sowohl im Wirt wie auch im Implantat konnen lingsver-
laufende Muskelfibrillen (J.Fibr.) festgestellt werden. Besonders deut-
lich sind sie beidseitig der Segmentgrenzen zu erkennen, weil hier der
Dotter fast vollig verschwunden ist.

Die duBerlich sichtbare Zerfetzung des gefirbten Materials hat ihren
Grund in der zytologischen Degeneration der peripher liegenden Zellen;
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der Unterschied gegeniiber dem noch normal aussehenden ,,inneren‘

Mesoderm ist auffallend. Allerdings hat auch hier das Implantat nicht

vollig die Differenzierungshohe der gleichalten angrenzenden Wirts-

zellen erreicht: Die Muskelfibrillenbildung ist sparlicher und der Dotter-

abbau etwas weniger weit gediehen. Alles in allem scheint dieses Im-

plantat an der oberen Grenze seiner Leistungsfahigkeit zu stehen. E's be-

weist immerhin die wichtige Tatsache, daf in bastardmerogonischem

Material die Ausbildung von fibrillenfiihrenden Muskelzellen mdaglich ist.
Zwei Mitosen, die im Implantatsgebiet aus-

gezihlt werden konnten, erwiesen sich als haploid

(12 Chromosomen). Zum ersten Chromosomen-

beweis, der sich auf die Untersuchung der Rest-

stiicke der Spendergastrula stiitzt, kommt hier

noch der direkte, zweite im weiterentwickelten

Implantat selbst.

Fall4: II, 68.

Diesmal steht der Spender am Ende der
Gastrulation und hat einen bereits schlitzf6rmi-
gen Urmund. Die beiden Implantate 17, 68 und
69 sind doppelschichtige Umschlagsréinder der
oberen Urmundlippe (Entnahmeskizze, Abb. 45).

g

Abb. 45. Spender 12d Ha. Entnahmeskizze. Der Urmund
ist bereits eine Lingsspalte.

Die Implantation erfolgte in einen gleichalten
Wirt ortsgeméf3, d.h.ebenfalls in die rechte obere
Urmundlippe. Abb. 46 zeigt die Lage des Im-
plantates nach 5tagiger Entwicklung im Wirt.
Die Segmentierung des farbig durchschimmern-
den Implantates ist sehr deutlich. Die Larve Abb. 4. II,68. 4 Tage vor der
sieht vollkommen normal aus und schwimmt be- f;j‘;‘f;‘,‘,‘;ft (fgispfgi‘;?;?;lilﬁ
reits frei und lebhaft in der Zuchtschale herum; Scheingsef)'f S“;Zr‘"i S;gl;en“eft
dabei erfolgen die Kontraktionen der Lingsmus- (eg.). Verer. 20X
kulatur beidseitig gleichmiBig. Nach weiteren vier Tagen wird die Larve
konserviert; sie hat unterdessen einen ansehnlichen Vorderbeinstummel
angelegt und die duBeren Kiemenfiden bis zur beginnenden Verzweigung
entwickelt (GLAESNER-Stadium 34).

35%
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Im Schnitt (Abb. 47) finden wir einen langen Streifen merogonische
Muskulatur im axialen (chordanahen) Teil der rechtsseitigen Myotome.
Diese Muskulatur ist wieder, wie schon fiir den obigen Fall beschrieben
wurde, in ihrer Entwicklung gegeniiber den Geweben des Wirtes etwas
zuriick. Der Gehalt an Dotterkornen (Do.) ist entschieden gréBer. Die
einzelnen Muskelbiindel sind nicht in dem MaBe gesondert und geordnet
wie auf der Wirtsseite (W.Musk.b.). Einzelne Zellkerne sind pyknotisch

J. Fibyr, -

— W.Musk.t.

Abb. 47. II, 68. , Querschnitt durch die Korpermitte. Implantatsmuskulatur (J.Musk.b.) in Biin-
del aufgeteilt mit einzelnen schonen Fibrillenkrinzen (J.Fibr.). Der Dottergehalt (Do.) ist im
Implantat groBer als in der Wirtsmuskulatur (W.Musk.b.). Medullarrohr (Med.). Chorda (Ch.).
Vergr. 270 X.

und kénnen nur noch als duBerst kleine Chromatintropfchen erkannt
werden.

Aber auch hier kénnen im ganzen Implantatsgebiet die Querschnitte
von Muskelfibrillen festgestellt werden. Diese Fibrillen entstehen kranz-
artig an der Peripherie des Muskelzellplasmas. Im Implantat sind regel-

maBige , Fibrillenkrinze (J.Fibr.) seltener als im Wirt.

Ubersicht.
Die Tabelle 6 gibt einen Uberblick iiber alle der Ursegmentregion an-
gehorenden Implantate.
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Tabelle 6. Ursegmentimplantate.

Nach Einzelne Implantate
Entwicklungsstadium des Wirtes: GLAESNER 0000 bedeutet: alle Kerne normal
AuBere Merkmale . [elele’ } " : wenige Kerne pyknotisch
Stad. Nr.: " .
[ele] _ ] » : viele » '

Primére Augenblasen 6 Ur-
wirbel . . . . . . .. 20 II,9 II,15 (Abb. 38/39)
! ooo®  cooe
22 I1,16 11,49
| 0000  0CO®

Linse sichtbar 15 Urwirbel 24 II,52
I [elele’ }
| 25 11,104
! _ ooee
' 26 II,69 II,105
! oooe 0000
Stiitzer, Pigmentzellen . . | 27 11,137
| 0000
;28 II,73 (F.) II,139 (F.) (Abb. 42/43)
| 000® ocoee
Flossensaum . . . . . . i 29 | 11,116 (F.) (Abb. 40/41)
| | oooe
Vorderbeinknospe, Kie- |
menfiden . . . . . . . I 32 I1,19 (F.) (Abb. 8, Abb. 55)
oooe
Anlage von Seitendsten an
den Kiemenfiden . . . 34 II, 68 (F.) Abb. 46/47)
oooce

Total: 14 Implantate mit Ausnahme von II, 49 alles Spendergruppe I (S. 512):
Merogoniebeweis durch Chromosomenzahlen; (F.): Fibrillenbildung nachgewiesen.

Vergleichen wir diese Zusammenstellung mit den Tabellen 4 und 5, so
wird auffallen, daBl bei den Ursegmentimplantaten die Kernpyknose
starker auftritt als im Epidermis- oder Medullarmaterial. Dieser De-
generationserscheinung verfallen einzelne Kerne schon auf frithen Sta-
dien. In keinem Fall aber wurde eine vollstindige Zerstérung des Kern-
materials der merogonischen Ursegmente beobachtet. Die einzelnen Im-
plantate verhalten sich nicht etwa so, daBl die Kernpyknose fiir ein be-
stimmtes Entwicklungsstadium einen bestimmten Ausbildungsgrad er-
reicht. Die Variabilitit innerhalb der untersuchten Fille ist recht grof3
und scheinbar gesetzlos. Altere Implantate konnen auch eine geringere
,,Erkrankung‘‘ zeigen als jiingere.

Bei der Besprechung von I1, 139 (8. 536) wurde hervorgehoben, daf3
namentlich die direkt unter der Epidermis liegenden Zellen des ur-
spriinglichen Ursegmentmaterials einer starken Degeneration anheim-
fallen. Die gleiche Erscheinung wurde noch bei drei weiteren Implan-
taten beobachtet ; auch hier ist die muskelbildende Hauptmasse noch ge-
sund, wahrend in den duBersten Zellagen des Ursegments die Kerne
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pyknotisch und die Zellen aus dem Verband gelést sind. Da dieser Unter-
schied in allen alteren Implantaten, die beide Bezirke umfassen, auftritt,
so kann er kaum nur auf Zufalligkeit beruhen.

Ahnlich verhalten sich die an die Chorda angrenzenden Materialien
der Ursegmente (Sklerotom). In der Normalentwicklung 16sen sich ein-
zelne Zellen los und liefern das skeletogene Mesenchym. Wenn in un-
seren Larven diese Zellen merogonischer Herkunft sind, haben sie fast
durchwegs pyknotische Kerne (nachgewiesen in sechs Féllen). Auch
hier ist der Unterschied gegeniiber dem normalkernigen Myotom auf-
fallend und kaum zuféllig.

Die Ausbildung von Muskelfibrillen konnte bei fiinf Implantaten
festgestellt werden.

Zusammenfassung iiber das Verhalten bastardmerogonischer Urseg-
mentimplantate :

1. Die Abgrenzung und Formung typischer Ursegmente erfolgt
normal.

2. Die organspezifisch histologische Differenzierung bis zur Aus-
bildung von Muskelfibrillen ist méglich.

3. Die Zellkerne sind in den haploiden Implantaten meistens nicht
kleiner als in den Muskelzellen des Wirtes.

4. In vielen Implantaten wurden neben einer Mehrzahl gesunder Kerne
einzelne pyknotische angetroffen. Diese Kerndegeneration kann friih-
zeitig einsetzen, sie tritt hier allgemeiner und stéirker auf als in Epidermis-
und Medullarimplantaten.

5. Von der Kernnekrose werden vor allem Sklerotom und periphere
Zellagen des Ursegments erfaf3t.

6. Die idltesten Muskelimplantate sind in Bezug auf Dotterabbau und
Fibrillenbildung nicht soweit differenziert wie die Wirtsmuskulatur. Ob
mit den untersuchten Stadien die obere Grenze der Entwicklungsfihig-
keit erreicht ist, kann noch nicht entschieden werden.

4. Das Implantat im Nephrotom.

Fiir die Beurteilung der Organentwicklung im Vornierengebiet stehen
nur zwei Implantate zur Verfiigung. In beiden Fillen wurde das mero-
gonische Nephrotom vom Myotom sauber abgesetzt. Das eine Implantat
(I1, 69) kam zur Untersuchung kurz nachdem der Wirt die ersten Kanal-
chen ausgebildet hatte (GLAESNER-Stadium 26). Das implantierte Vor-
nierenmaterial (Entnahmeskizze, Abb. 45) steht in der Entwicklung noch
etwas zuriick. Die einzelnen Kanile sind als Zellstrainge ausgesondert,
haben aber im Gegensatz zu den Wirtskanialchen noch kein Lumen aus-
gebildet.
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Das andere Implantat besetzt die ganze linke Vornierenregion von
Keim 11,116 (Abb. 40, S.534). Hier wurden aus dem bastardmero-
gonischen Nephrotom normale Vornierenkanilchen differenziert; sie
haben ein deutliches Lumen (Abb. 48) und gleichen im ubrlgen vollig den
Wirtsorganen der Gegenseite.

Kernpyknose trat in keinem

der untersuchten Vornieren- !‘a"r- ”
implantate auf. Py iR !. : |b ‘5‘ S
5. Das Implantat in der Chorda. 4 g } AY

Aus der allgemeinen Pro- | Vigdd e

us der allge 1 Pro J L T L

blemstellung dieser Experimente . ‘f b
treten fiir das Chordamaterial ¢ " e e ek
zwei Fragen in den Vorder- e . b :s‘*
grund: Falil P

1. Wird die Chorda richtig .
abgegrenzt und geformt, ver- .« A y % ¢
lauft also die Organogenese nor- “ ¥ /’ b
mal? : s IG

2. Tritt die spezifisch histo- .l

logische Differenzierung, d. h. L.
die Va‘kuOhSlerung der Chorda- Abb. 48. II,116. Bastardmerogonische Vornieren-
zellen ein, verlauft die Histo- kanélchen (J.V.N) mit deutlichem Lumen (L),
’ Epidermis des Wirtes (W.Ep.). Vergr. 170 X.
genese normal ?
In Beziehung zu Implantaten aus anderen Organbereichen interes-
siert iiberdies noch der Gesundheitszustand und die Gré8e der Zellkerne.

Einzelfdlle.

Falll: II,7.

Einer merogonischen Gastrula
mittleren Alters wird der ganze Dot-
terpfropf mitsamt den Urmundréin-

Lirsrrnd

Abb. 49,

Abb. 49. Spender 3d Ha. Entnahmeskizze
fiir das Organisatorimplantat II,7.

Abb. 50. 1II,7. Fixierungsstadium (GLAESNER-
Stadium 24). Das Implantat hat ein ,,Schwinz-
chen‘‘ induziert (Ind.). Vergr. 20 X. Abb. 50.
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dern entnommen (Abb. 49). Dieses grofe Stiick mull unter anderem
auch prasumptives Chordamaterial enthalten. Es wird einer jiingeren
Gastrula ins Blastocol eingesteckt (Methode MangoLp 1927). Hier ver-
wirklicht das Implantat
— wie erwartet — seine
organisatorischen Fahig-
keiten,indem esunter Mit-
verarbeitung von Wirts-
material ein kleines se-
kundires Achsensystem

induziert.  AuBerlich

Abb. 51. II,7. Merogonische Chordabildung (J.Ch.) in tritt die Induktion als
atypischer Lagerung. Querschnitt durch die sekundire Em- . e
bryonalanlage. Medullarrohr (Med.), Implantatsursegmente ,,Schwanzchen vor (Ab-
(J.Seg.), Epidermis (W.Ep.) und Entoderm (W.Ent.) des s

Wirtes. Vergr. 100 X. blld'_ 50_’ Ind')' Das

Schnittbild (Abb. 51)

zeigt, was ein bastardmerogonisches Implantat in atypischer Lage —rein
selbstdifferenzierend — leisten kann. Hier wurde neben Urwirbeln und
einem Medullarrohr auch eine normalgerundete Chorda ausgebildet.

Fall 2: II,25.

Aus der Entnahmeskizze, Abb. 52 wird ersichtlich, dal ein groBes
Stiick prasumptives Chordamaterial entnommen wurde. Es wird orts-
gemil} in die Mitte der dorsalen Urmundlippe einer gleichalten Gastrula

Abb. 52.

Abb. 52. Spender 5¢ Ha. Entnahmeskizze fiir das
Chordaimplantat II, 25.

Abb. 53. II,25. Das invaginierte Implantat in der

Mediane des Urdarmdaches als schmaler, farbig

durchschimmernder Streifen (24 Stunden nach der Im-
plantation). Vergr. 20 X.

implantiert. Die neue merogonische Urmundlippe bietet fiir die Gastru-
lation keine Schwierigkeit; das gefirbte Stiick verschwindet vollstandig
im Inneren. Die Lage des Implantates — 24 Stunden nach der Operation
— wurde durch eine Zeichenapparatskizze festgehalten (Abb. 53). Ein
gefiarbter Streifen verlduft genau axial im Urdarmdach. Auf GLAESNER-
Stadium 29 (wie Keim, Abb. 40, S. 534) wird konserviert. Bei der Schnitt-
untersuchung finden wir im hinteren Rumpfteil eine chimérische Chorda,
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teils aus Wirts-, teils aus Implantatsgewebe. In der vorderen Korper-
hilfte dagegen verlaufen die beiden heterogenen Gewebestringe als zwei

J.Chorda  pyk. W.Chorda

Abb. 54. 11,25, Eine groBe Implantatschorda neben einer kieinen Wirtschorda.
Medullarrohr (Med.). Im lmplantat einige pyknotische Kerne (pyk.). Vergr. 320 X.

selbstindige Chorden gesondert nebeneinander (Abb. 54, W. Chorda,

J. Chorda). Eine vergleichende Untersuchung fiihrt zu folgendem Er-
gebnis:

Implantats-Chorda Wirts-Chorda
AuBere Form: i Normal gerundet Normal gerundet
Histolog. Diff.: : Keine Vakuolen Beginnende Vakuolisierung
Kerngesundheit: i Einzelne Kerne pyknotisch Alle Kerne normal
Kerngrofle: Kleine Kerne GroBe Kerne

Fall 3: II,19.

Dieses Implantat hat die gleiche Vorgeschichte wie das obige I1, 25.
Entnahme ebenfalls aus der oberen Urmundlippe (wie bei Abb. 52), Im-
plantation und Entwicklung ortsgemiB (wie bei Abb. 53). Die Wirts-
larve kommt erst nach Ausbildung einer Extremitdtenknospe zur Fixie-
rung (Abb. 8, 8. 502, Pigmentzellen nicht eingezeichnet). Die Schnitt-
untersuchung zeigt: Die Chorda dieser Larve ist nur dort vakuolisiert,
wo sie aus Wirtsmaterial besteht, dort aber wo sie chimérisch zusammen-
gesetzt ist, fehlt in dem vom Implantat besetzten Bezirk die Vakuoli-
sierung vollstéindig (Abb. 55,J. Chorda). Viele Kerne der merogonischen
Partie sind pyknotisch, wovon einzelne nur noch als verschwindend kleine
Chromatintropfchen erkenntlich sind.
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Fall4: II,137.

Entnahmeskizze: Abb. 17, S.518. Fixierungsalter: GLAESNER-Sta-
dium 27. Die Larve besitzt eine zusammengesetzte Chorda, die sehr deut-

W.Chorda

Med.,

- prijk.

J.Chorda

Abb. 55. 11,19. In der stark vakuolisierten Wirtschorda sitzt ein Stiick merogonisches Chorda-
material (J.Chorda), dem die Vakuolen fehlen. Einige Implantatskerne sind pyknotisch (pyk.).
Vergr. 340 X.

lich den GréBenunterschied zwischen den merogonischen und dendiploiden
Kernen zeigt (Abb. 56,J. K und W.K.).

Abb. 56. II,137. KerngroSenunterschied in
einer zusammengesetzten Chorda: Wirts-
kerne (W.K.). Implantatskerne (J.K.). Die
Grenzlinie (G.) zwischen den beiden hetero-
genen Chordageweben ist gestrichelt.
Vergr, 480 X.

Aus der Tabelle 7 ersehen wir,
daB fast alle Chordaimplantate einer
schwachen Kernnekrose verfallen.
Ahnlich wie bei dem Ursegment-
material (Tabelle 6) setzt diese De-
generation schon frithzeitig ein, ohne
aber innerhalb der untersuchten Ent-
wicklungsstadien alle Kerne zu er-
greifen.

Bei keinem der Implantate wurde
ein Formbildungsfehler festgestellt;
stets wird die Chorda richtig abge-
gliedert und gerundet.

Alle alteren Chordaimplantate
bleiben jedoch in der Entwicklung

gegeniiber dem gleichalten Wirtsmaterial zuriick: keine einzige mero-
gonische Chorda wurde richtig vakuolisiert. Das beste, was in dieser
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Ubersichi.
Tabelle 7. Chordaimplantate.
Nach Einzelne Tmplantate
Entwicklungsstadium des Wirtes: GLAESNER 0000 bedeutet : alle Kerne normal
(AuBere Merkmale) Stad. Nr.: | ©00® » : wenige Kerne pyknotisch
ST oocee " : viele Kerne pyknotisch

[elele, ]

23 11,32
0000

Linse sichtbar . . . . . . 24 II,7 (Abb. 50/51) II, 52
0000 felele]

\ 25 11, 96
[ele]o. }

26 II1,69 11,105
occoe  ooee

Augenblasen, Schwanzknospe \ 22 II,16

Stiitzer, Pigmentzellen . . 27 11,95 II,137 (Abb. 56)
‘ occo®  0oo®
Lo28 II, 72
‘ 000®
Flossensaum . . . . . . . 29 I1,25 (Abb. 54)
ooce
Vorderbeinknospe, Kiemen-
faden . . . . . . . .. 32 I1,19 (Abb. 8, 55)
coee

Total: 12 Implantate, mit Ausnahme von I1,95 alle aus Spendergruppe I (Chromo-
somenbeweis).

Richtung geleistet wurde, sind kleine ,,Lécher zwischen den Dotter-
kornern. Wir haben auch bei Muskelimplantaten ein teilweises Zuriick-
bleiben der Differenzierung festgestellt (S. 537), dabei aber hervorgeho-
ben, daB trotzdem die spezifisch histologische Differenzierung, d. h. die
Ausbildung von Fibrillen in Angriff genommen wurde. Fiir die bastard-
merogonischen Chordazellen konnte bis jetzt eine entsprechende,
spezifische Histogenese nicht festgestellt werden.

Auf 8. 510 habe ich ausgefiihrt, dafl die bastardmerogonischen Im-
plantate die Vitalfarbe bedeutend linger hielten, als nach den Angaben
von Voer (1925) zu erwarten war. Wir kénnten uns diese groBere Halt-
barkeitsdauer vielleicht so erkliren: Jene physiologischen Prozesse, die
in der Normalzelle die Zerstérung der Vitalfarbe verursachen, kommen in
der entwicklungsgehemmten bastardmerogonischen Chordazelle nicht
zur Auswirkung.

Eine auffallende Besonderheit gegeniiber den andern Organimplan-
taten zeigen die Chordazellen in Bezug auf ihre Kerngréfe. Wahrend in
Epidermis-, Medullar- und Muskelimplantaten die Kerne die GroBe der
diploiden Wirtskerne erreichen, sind die bastardmerogonischen Chorda-
kerne ausnahmslos bedeutend Kkleiner als die gleichalten Kerne im
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Material der Wirtschorden. Diese Erscheinung ist so ausgeprigt, daf3
man die implantierten Gewebeteile auch ohne Vitalfarbe erkennen kann.

Zusammenfassung fiir Chordaimplantate

1. Bastardmerogonisches Chordamaterial fithrt den ersten Schritt der
Organbildung (Abgliederung und Rundung) normal aus.

2. Die Chordazellen der Implantate bleiben gegeniiber den Chorda-
zellen der Wirtskeime in der Entwicklung zuriick, sie konnten (bis jetzt)
nicht zur Vakuolisierung gebracht werden.

3. Die Kerne sind durchwegs von geringerer GréBe, als die gleichalten
Chordakerne der Wirte.

4. In fast allen Implantaten wurden pyknotische Kerne angetroffen.

6. Das Implantat im Kopfmesenchym.
(Mesentoderm und Mesektoderm).

Die Herkunft der nichtektodermalen Materialien des Amphibien-
kopfes ist nicht vollig geklart. Ich verweise hier auf die diesbeziiglichen
Abschnitte in der groBlen Arbeit von W. Voar, 1929 (S. 422, 450 u. a.).
Der Voatschen Darstellung entnehmen wir: Das Chordamesoderm setzt
sich kopfwirts in die préachordale Platte fort, hier geht es — als Folge
eines primdren Zusammenhangs — kontinuierlich in das Kopfdarm-
material iiber (VoaT, Abb. 24, S. 483). Der Kopfdarm geht ventral und
lateral ebenfalls kontinuierlich in das eigentliche Entoderm iiber. Es be-
stehen in diesen Bezirken somit keine scharfen Grenzen zwischen den ein-
zelnen Keimblattern. Wir bezeichnen dieses Material, das auch in seiner
histologischen Struktur einen Ubergang zwischen Mesoderm und Ento-
derm darstellt als Mesentoderm des Kopfes (vgl. Stone, 1922). Das
eigentliche Kopfmesoderm, das VogT von der inneren Randzone ableitet,
wandert erst nach UrmundschluB in den Kopf ein, so da3 wir in Spit-
gastrulen unter dem vordersten Teil des Ektoderms — im sogenannten
mesodermfreien Feld — nur die Gewebeschicht des Kopfdarmes (Me-
sentoderm) vorfinden (Voar, Abb. 50, S. 531). Die Untersuchungen von
SToxNE (1922) haben gezeigt, daB in dieses mesentodermale Grundgewebe
aus dem dariiberliegenden Ektoderm Zellstringe einwandern, die aus
dem Ganglienleistenmaterial herstammen; dies als Mesektoderm be-
zeichnete Gewebe ist spiater hauptsichlich an der Bildung des Kopf-
skelettes beteiligt.

Wir besprechen im folgenden das Verhalten von Implantaten, die an
den Kopfdarm angrenzend als ,,Fiillgewebe* zwischen der Epidermis ei-
nerseits und den Hirnteilen, den Augen- und Hérblasen andererseits
liegen. Dabei handelt es sich um Zellen, die sowohl mesentodermaler wie
auch mesektodermaler Herkunft sein konnen. Sie sollen hier ganz allge-
mein als Kopfmesenchym bezeichnet werden, ein Ausdruck, der vor allem
der histologischen Struktur dieser heterogenen Gewebe gerecht wird.
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Durch die Entnahme doppelschichtiger Implantate (Mesentoderm
und Ektoderm) aus der prasumptiven Kopfgegend élterer Gastrulen war
es moglich, merogonisches Kopfmesenchym zu verpflanzen und sein Ver-
halten in der weiteren Entwicklung zu studieren.

Einzelfille.

Fall1: I, 93.

Fiir dieses Implantat wurde Herkunft, Implantationsort sowie Ent-
wicklung bis zur Fixierung bereits im Abschnitt iiber Medullarmaterial
beschrieben (S. 526, Abb. 27—29). Mit dem prisumptiven Medullar-
ektoderm wurde das darunterliegende Kopfdarmstiick verpflanzt. Wir
finden es bei der Schnittuntersuchung ventral zwischen den Augenblasen
und dem Kopfdarmlumen (Abb. 29, J. Mes.). Diese merogonischen
Zellen sind in Auflésung und ihre Kerne mit ganz wenig Ausnahmen
pyknotisch degeneriert. Der Unterschied gegeniiber dem vollstindig
gesundkernigen und normalentwickelten merogonischen Medullarmaterial
ist sehr eindriicklich.

Fall 2: I1, 58.

Es wurde ebenfalls ein doppelschichtiges
Stiick aus einer dlteren Gastrula entnommen
und ortsgemifl verpflanzt. Das Implantat
gerdt in den hirnbildenden Bezirk der Me-
dullarplatte. Die Lage zur Zeit der Fixierung
ist in Abb. 57 angegeben. Der medullare Teil
ist gesund und normal entwickelt (Abb. 58,
J.Geh.). Das merogonische Kopfmesenchym
dagegen 1ist wvollstindig desorgantisiert (J.K.
Mes.). Die Zellen haben sich aus dem Ver-
band gel6st; sie sind abgerundet, und die
meisten Kerne sind pyknotisch. Besonders APP- 57 IL58. Fixierungssta-
s K ium (GLAESNER- Stadium 24).
deutlich zeigt dies in stirkerer VergroBerung Das implantierte Material liegt
die Abb. 59. Im normalen angrenzenden im Innern. Vergr. 20X
Kopfmesenchym des Wirtes sind keine pyknotischen Kerne zu finden
(Abb. 58, W.K.Mes.).

Fall 3: II,110.

Abb. 31—33, S. 529. In genau gleicher Weise hat sich auch hier das
Medullarmaterial normal entwickelt, wihrend das aus dem gleichen
Spender stammende Kopfmesenchym in hohem Grade kernpyknotisch
ist (Abb. 33,J.K.Mes.).

Fall 4: 11, 103.

Das Kopfmesenchym der drei beschriebenen Fille war vorwiegend
mesentodermaler Herkunft. Das Verhalten von Mesektoderm ersehen
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wir aus Abb. 25, S. 523. Hier wurde ein groBes rein ektodermales Stiick
implantiert, das Epidermis, Medullarrohr und Material zu einer Hérblase
lieferte. Alle diese Gewebe blieben gesundkernig, dagegen finden wir
neben der Horblase eine griin pigmentierte Zellreihe, die durch ihre
pyknotischen Kerne hervorsticht (J.Mes.). Dieser Zellstrang, der in ge-

W, K. Mes.

W.Geh.—

J.Geh.

: Caatin Tal.
.

.m' ‘ ..m

W.Aug.bl.

Abb. 58. I1,58. Querschnitt durch den Kopf, das Gehirn (W. Geh.) und die Augenblasen

(W. Aug.bl.) des Wirtes treffend. Normaler Implantatsteil im Gehirn (J. Geh.) und sehr stark

kernpyknotisches, merogonisches Kopfmesenchym (J.K.Mes.). Gesundes Kopfmesenchym des
Wirtes (W. K. Mes.). Vergr. 100 X.

sundes Wirtsgewebe eingelagert ist, muf} als merogonisches Kopfmesen-

chym (mesektodermaler Herkunft) gedeutet werden.

Fall 5: II,101.

Bei diesem Implantat konnte die Entwicklung von bastardmero-
gonischem Mesektoderm auch duBerlich verfolgt werden, indem das Aus-
wachsen von drei farbigen Streifen ins Material des Kiemenbuckels
hinein beobachtet wurde (Abb. 60, J.Mes.). Nach StonE (1922) handelt
es sich um ein nachtriigliches Einwandern von Zellstringen, die die Bil-
dung der Kiemenbogenknorpel iibernehmen. DaB auch dieses Mes-
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ektoderm pyknotisch degeneriert, beweist die Schnittuntersuchung
(Abb. 61). Wir sehen hier neben dem Kiemenentoderm des Wirtes
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Abb. 59. 1I,58. Die Partie des vollstiindig degenerierten merogonischen Kopfmesenchyms

(J.K.Mes.) in stirkerer VergroBerung. Die erkrankten Kerne (schwarz) sind homogene stark firb-

bare Chromatintropfen. Die erkrankten Zellen sind aus dem Verband gelost. Das Implantat,
soweit es im Gehirn liegt, ist normalkernig (J.Geh.). Vergr. 250 X.

(W.Ent.) das stark pyknotische Mesektoderm des Implantates (J.Mes.).
Aus der Tabelle 8 geht die aupferordentlich starke Verbreitung der

Kernpyknose hervor. In keinem einzigen

Implantat sind die Kerne einigermaBen er-

halten. Schon die jiingsten Gewebe sind weit-

gehend bis vollstindig nekrotisch. Eine

eigentliche Weiterentwicklung im Wirtsver-

band scheint nicht stattzufinden. Es konnten

denn auch keine Organbildungsleistungen

nachgewiesen werden (abgesehen von der

Wanderung der Mesektodermstreifen [Ab-

bild. 60]). Merkwiirdigerweise blieben aber in

vielen Implantaten einzelne wenige Kerne

erhalten.

Abb.60. II,101. Fixierungsstadium (GLAESNER-Stadium 26)

zeigt die in den Kiemenbuckel eingewanderten Stringe von
gefirbtem merogonischem Mesektoderm (J. Mes.). Vergr. 20 X.
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Der Unterschied gegeniiber der merogonischen Entwicklung in den
andern Organbezirken wird durch die zahlreichen (26) Einzelfille aus-
nahmslos innegehalten.

Zusammenfassung fir Kopfmesenchymimplantate :

1. Bastardmerogonisches Kopfmesenchym (Mesentoderm und Me-
sektoderm) verfillt im Implantat einer aligemeinen Kerndegeneration,
die, mit Histolyse verbunden, bereits mit Schlufl der Medullarwiilste fest-
gestellt wurde.

2. Von den untersuchten Organbezirken zeigt das Kopfmesenchym
die geringste Entwicklungs- und Leistungsfihigkeit.

Abb. 61. II,101. Querschnitt durch die Kiemengegend, zeigt das herabgewanderte Implantats-
Mesektoderm (J. Mes.), das stark pyknotisch degeneriert ist. Kiemenentoderm des Wirtes (W.Ent.).
Vergr. 80 X.

7. Die Kerngriose in den bastardmerogonischen Implantaten.

Haploide Amphibienkerne haben nur ein halb so groes Volumen wie
entsprechende diploide (G. HeErTwic 1918). Diese GesetzmaBigkeit ist
im besonderen auch fiir homosperme 7Triton-Merogone nachgewiesen
(Baurzer 1922, P. HErTWIG 1923).

Ich habe bei der Besprechung der verschiedenen Organimplantate
hervorgehoben, dafl die bastardmerogonischen Kerne héufig gleich grof3
sind wie die benachbarten, organgleichen Wirtskerne. Ausnahmslos gilt
dies fiir das Medullarrohr. Einzig die Chordaimplantate haben sich
durchwegs durch , Kleinkernigkeit“ ausgezeichnet (Abb. 56, S. 544).

Wie ist es méglich, daB bei halber Chromosomenzahl in einzelnen Im-
plantaten ,,diploide Kerngréfen® angetroffen werden? Bei den umfang-
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Ubersichi.
Tabelle 8. Kopfmesenchymimplantate.
| b
" Nach Einzelne Implantate
00®® bedeutet: viele Kerne pyknotisch

Entwicklungsstadium des Wirtes: | GLAESNER |

(AuBere Merkmale) | Stad. Nr.: | C99® : fast alle Kerne pyknotisch
| 0000 " : alle Kerne pyknotisch
MedullarrohrschluBl . . . . - 17 I, 56
| ceee
L1844
‘ osse
Primire Augenblasen . . . 19 1,67 I,13 1,18
i 0808 088 COse
20 1,92 IL, 11
! o000 OO0
21 I, 93 (Abb. 27—29) I, 94
; oceee ceee
Schwanzknospe. . . . . . 23 1,80 II,120
esse O®se
Linse sichtbar . . . . . . 24 I1, 58 (Abb.57—59) 11,103 Abb.24/25)
1 ceee ceee :
II, 111 I1, 121
e, ] e _ ] .
3 Kiemenbogen sichtbar. . =~ 26 11,101 (Abb. 60/61) IT, 110 (Abb. 31/33)
ceee oceee
Stiitzer, Pigmentzellen. . . 27 II1,29 I1,70 I1I,1387 (Abb. 56)
0000 e, __J ole _ ]
28 I1,23 II,1138
ceee ooee
Flossensaum . . . . . . . 29 I1, 25 (Abb. 54) 11, 80
osee oceee
Vorderbeinknospe, Kiemen- |

faden . . . . . . ... ' 32 | IT, 19 (Abb. 8) II,141 (Abb. 9)
| 0000 coee

Total: 26 Implantate, wovon (fett) 22 Fille aus Spendergruppe I (S. 512).

reichen Kernmessungen G. HErTwias hat sich ergeben: ,,daB bei fort-
schreitender Differenzierung in gewissen Geweben die Kerngri3e erheb-
liche Veranderungen erfuhr, so da8 fiir einen Vergleich nur solche Lar-
ven benutzt werden diirfen, die aus méglichst gleichmiaBigem Eimaterial
unter denselben Bedingungen aufgewachsen sind und ungefihr eine
gleich weitgehende gewebliche und organologische Differenzierung er-
fahren haben* (1918, S. 44). Solche Vergleichsbedingungen sind fiir un-
sere Implantate nicht erfiilt. Diese sind wohl ,,zeitlich gleichalt‘‘ wie die
Wirtsgewebe und konnen imi groBen ganzen auch morphologisch auf der
gleichen Differenzierungsstufe stehen.

Damit ist aber nicht gesagt, dal nun alle Entwicklungsvorgénge, die
auf die Kerngr6Be EinfluBl haben, in Geweben von so wesentlich ver-
schiedener Zellkonstitution genau gleich ablaufen.

W. Roux’ Archiv f. Entwicklungsmechanik Bd. 125. 36
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In einem normal sich entwickelnden Neuralrohr sind die Kerne wiih-
rend langerer Zeit in reger Teilung begriffen. Gleichzeitig nimmt dabei —
wie die Messungen von G. Herrwic (1918, S. 8) beweisen — die Kern-
groBe bedeutend ab.

Wir kénnen nun die (hypothetische) Annahme machen, daBl die
Kerne des bastardmerogonischen Medullarmaterials im Zeitpunkt der
Fixierung weniger Teilungen hinter sich haben als die normalen Kerne
des Wirtes und daB infolgedessen ihre GroBe nicht in dem Mafle abnahm
wie die der angrenzenden Normalkerne. Diese wiirden damit infolge
zahlreicherer Teilungsschritte ihren wurspriinglichen GroéBenvorsprung
einbiiflen.

Die Merogone erleiden, wie wir gesehen haben, auf Grund ihrer
anormalen Zellkonstitution eine Entwicklungshemmung. Beginnt diese
schon im Stadium der Medullarwiilste, so wird damit auch die wei-
tere Vermehrung und zugleich die fortgesetzte GréBenabnahme der
Medullarkerne unterbunden. Damit wiirden die urspriinglich kleineren
Kerne des merogonischen Implantates den sich normal verkleinernden
diploiden Kernen angeglichen. Dieser Erklarungsversuch kann gestiitzt
werden durch die Beobachtung, daB in den Neuralrohren der Wirte un-
gleich mehr Mitosen angetroffen wurden als in den Implantaten.

Da nun die Kerne der verschiedenen Organanlagen nicht gleichzeitig
ihre Vermehrungsteilungen vollziehen — und auf verschiedenen Alters-
stadien ihre definitive Form und GréB8e annehmen, so kann in der
bastardmerogonischen Entwicklung die Kerngrofle recht verschieden be-
einfluft werden, je nachdem die Entwicklungshemmung ein Organ vor,
wihrend oder nach der Periode der Vermehrungsteilungen trifft. Sehr
friith scheinen die Vermehrungsteilungen in den Chordazellen zum Ab-
schluB zu kommen (in dlteren Chorden findet man duBerst selten Mitosen).
Hier ist die Annahme berechtigt, daB3 die Periode der Kernvermehrung
von der spiter einsetzenden Entwicklungshemmung nicht beeinfluf3t
wird, so daB in bastardmerogonischen Chordazellen die der halben Chro-
mosomenzahl entsprechende Kerngrofle entstehen kann.

MaBgebend fir die Gréfle der bastardmerogonischen Implantats-
kerne (im Vergleich zu den Wirtskernen) ist somit neben der Chromo-
somenzahl in erster Linie die Organzugehorigkeit. Diese Tatsache ist
wichtig fiir alle jene Fille, wo man versucht die Haploiditat als Marke
zur Erkennung implantierter Organteile zu benutzen. G. HErRTWIG
(1925) empfiehlt: , Die Verpflanzung haploidkerniger Zellen, eine neue
Methode embryonaler Transplantation.”“ Fiir heterospermhaploide
Zellen ist diese Methode unbrauchbar, indem die KerngriBe als Marke
versagt; hier sind wir auf die Vitalfirbung angewiesen.
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8. Die homospermen Kontrollimplantate.

Bastardmerogonische Implantate scheinen im Vergleich zu Normal-
gewebe in zwiefacher Hinsicht beeintrichtigt: Einerseits durch das
Fehlen des Artchromatins (Fremdkernigkeit) und andererseits durch das
Fehlen eines diploiden Chromosomensatzes (Haploiditit). Wenn wir die
Wirkungen der Fremdkernigkeit gesondert untersuchen wollen, so
konnen wir das nur, wenn wir einen allfalligen Einflul der Haploiditit
kennen. Wir miissen also zunichst wissen, ob und in welchem Grade
haploide homosperme Zellen von T'riton lebens- und entwicklungsfahig
sind.

Nun zeigen die homospermen Schniirmerogone (SPEMANN, BALTZER,
FANKHAUSER) sowie die arrhenokaryotischen T'riton-Larven (P. und
G. HERTWIG) ein recht uneinheitliches Bild. Das bestentwickelte Tier be-
endigte knapp die Metamorphose (BALTZER 1922). Es beweist damit, dafl
haplotde Tritonlarven die Potenzen besitzen kdnnen, die einer vollstin-
digen Entwicklung geniigen. Durchschnittlich erreichen jedoch die homo-
spermen Merogone nur selten hohere Larvenstadien. Sie scheinen ganz
allgemein in ihrer Vitalitit gegeniiber diploidkernigen Tieren benach-
teiligt zu sein (groBere Sterblichkeit, Zwergwuchs, trige Bewegung, ge-
ringe FreBlust, Kreislaufschwierigkeiten — BarTzER 1922). Nach
FankmAUSERs neuen Untersuchungen (1930) sind allerdings auch ge-
wohnliche diploide Schniirlarven nicht selten mit mannigfachen Defekten
behaftet und oft iiberhaupt nicht entwicklungsfahig. Diese Fehl-
leistungen fiihrt FANKHAUSER auf das Fehlen von Organisatormaterial
zuriick (S. 713). Auf Grund dieser Befunde mufl man mindestens etnige
der Schidigungen, die bei homospermen Merogonen auftreten, als plas-
matisch verursachte Defekte — und nicht als Folgen der Haploiditat
ansehen.

Es fragt sich danach, ob auch bei der Entwicklung meiner bastard-
merogonischen Implantate die ,,Haploiditat an sich*“ gewisse beeintréch-
tigende Wirkungen ausiibt.

Kontrollexperimente mit homospermmerogonischem Material kénnen
dariiber AufschluB geben. Wenn auch in solchen Implantaten Fehl-
leistungen auftreten, so miiiten wir diese von den Fehlleistungen der
bastardmerogonischen Implantate subtrahieren — und erst die Differenz
diirften wir auf Rechnung des Faktors ,,Fremdkernigkeit*“ setzen. Ich
habe die Entwicklung zahlreicher Implantate aus homospermen Pal-
matus-Merogonen verfolgt. Leider konnen aber diese Kontrollen aus fol-
genden Griinden nicht das Gewiinschte leisten:

1. Die meisten wurden zu wenig weit geziichtet, d. h. nicht iiber die
Stadien hinaus, bis zu denen auch die heterospermen Implantate nor-
male Leistungen zeigen.

36*
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2. Die wertvollsten und dltesten Kontrollimplantate (Kopfmesenchym
und Muskulatur) stammen — wie eine eingehende Priifung nachtriglich
zeigte — zufillig aus Spendern mit unregelmiBigen Chromosomenzahlen
(Gruppe III, 8. 513). Sie werden damit zur Bestimmung von Haploidi-
tatswirkungen untauglich.

Fiir die Beurteilung der Entwicklungsleistungen der artfremdmero-
gonischen Implantate ist diese Liicke nicht von einschneidender Be-
deutung, solange wir die Experimente dieser Arbeit in erster Linie nach
der positiven Seite hin auswerten, wobei das Problem (S. 506) lautet : wie
weit kénnen Plasma und artfremder Kern zusammen arbeiten? Bei dieser
positiven Fragestellung brauchen wir nicht zu beriicksichtigen, was die
Zusammenarbeit des Plasmas mit dem arteigenen (haploiden) Kern leistet.
Einzig in der Interpretation gewisser Verzégerungserscheinungen (Nicht-
vakuolisierung der Chorda, Dotterabbau in der Muskulatur) ist vorlaufig
Zuriickhaltung geboten, und solange eine vergleichend histologische
Untersuchung von homospermen Ganzmerogonen noch aussteht, wissen
wir ebenfalls nicht, ob die Haploiditit bei dem starken Auftreten der
Kernpyknose als Mitursache beteiligt ist.

III. Teil.
Zusammenfassung und theoretische Auswertung.

1. Anteil der verschiedenen Entwicklungsfaktoren an den Leistungen
der bastardmerogonischen Implantate.

Fiir das Zustandekommen der Entwicklungsleistungen bastard-
merogonischer Keime ist, wie aus den Arbeiten verschiedener Autoren
hervorgeht (vgl. PENNERs 1922, WiINkLER 1924), die Wirkung folgender
Entwicklungsfaktoren denkbar:

a) Reine Plasmatdtigkeit, wobei der Kern ein bedeutungsloser Mit-
laufer bleibt.

b) Beherrschende Kerntdtigkeit, wobei das Plasma als indifferentes
Baumaterial dient.

¢) Kern-Plasmatitighkeit als Wechselwirkung, wobei beide Zellkompo-
nenten als gerichtete Entwicklungsfaktoren wirken und erst ihre abge-
stimmte Zusammenarbeit die Differenzierungsleistungen erméglicht.

Uber die Frage der reinen Plasmatitigkeit haben gerade fiir Triton
die Experimente FANKHAUSERs einige Aufklirung gebracht: Fiir die
ersten Entwicklungsschritte (Furchung und Blastulation) hat zweifellos
das Plasma die Fiihrung; das beweisen unter anderem kernlose Blastu la-
zellen (FANKHAUSER 1929). Sogar die Anlage des Bauplans (Organi-
satorbereich) ist bereits im ungefurchten 7'riton-Ei plasmatisch be-
stimmt (FANKEAUSER 1930). Es wire aber nicht angingig, alles was unsere
bastardmerogonischen Zellen zustandebringen als reine Plasmaleistung
zu erklaren. Dagegen spricht vor allem die unterschiedliche Leistung des
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Taeniatus-Plasmas mit verschiedenen artfremden Kernen: (Tabelle 2,
S. 498, es miilten sonst die verschiedenen artfremden Kerne mit dem
gleichen Plasma Gleichwertiges leisten). In welchem Zeitpunkt aber in
unserem Experiment der Cristatus-Kern zum erstenmal entscheidend in
die Entwicklung eingreift, 1a83t sich nicht bestiminen.

Auch die zweite Moglichkeit, wonach der Kern von Anfang an die
Entwicklung beherrscht und wonach das Plasma als indifferentes Bau-
material mitwirkt, muB abgelehnt werden, da die verschiedenen Bastard-
merogone das Gegenteil beweisen: Wenn z. B. (Tabelle 1, 8. 498) der
Paracentrotus-Kern das eine Mal mit Parechinus-, das andere Mal mit
Sphaerechinus-Plasma zusammengebracht wird, so kommt es zu recht
verschiedenwertigen Leistungen. Auch das Plasma besitzt eine selb-
standige genetische Spezifitat; fiir diese Tatsache haben neuerdings die
Arbeiten F. v. WETTSTEINs (1928) an Moosen die exaktesten experimen-
tellen Beweise geliefert.

So werden wir im folgenden die Differenzierungsleistungen unserer
Implantate als Produkt einer Zusammenarbeit von Kern und Plasma be-
trachten und nachweisen, dal gerade die Merogone diese Ansicht stiitzen,
wobei allerdings dem Plasma fiir die ersten Entwicklungsschritte das
Ubergewicht zuerkannt werden mulB.

Infolge der Einordnung der Implantate in den Wirt kommen iiberdies
noch zwei weitere Entwicklungsfaktoren in Frage:

d) Organisatorische Hilfe durch den Wirt (S. 558).

e) Spezifische Beeinflussung durch die angrenzenden organgleichen
Gewebe des Wirtes (8. 558).

2. Die Organleistungen der bastardmerogonischen Implantate im
Vergleich zur Entwicklung der bisher hergestellten (entsprechenden)
Ganzmerogone.

Die von Barrzer (1920, 1930) durch Schniirung hergestellten Ganz-
merogone: Palmatus (Q) X Cristatus-3 und Taeniatus (@) X Cristatus-3
gelangten maximal bis zur Bildung der priméren Augenblasen (Abb.1a
S. 500); der von P. HErrwig (1923, Abb. 1) hergestellte Radium-
merogon iibertraf diese Leistung, soweit aus der Abbildung zu erkennen
ist, mit Pigmentzellen und Kiemenanlagen.

Als Implantate dagegen erreichten die der Gastrula entnommenen Or-
ganmaterialien — in Verbindung mit der Entwicklung von normolen
Palmatuskeimen — eine ungleich hohere Differenzierungsstufe. Ich ver-
gleiche im folgenden mit den Befunden BarTzERs, da von P. HErTWIG
keine histologischen Untersuchungen vorliegen.

Die Epidermis des sterbenden Ganzmerogons kann sich zwar von den
darunterliegenden Geweben sondern, bleibt aber einschichtig und ohne
weitere Differenzierung; sie ist noch vollgepfropft mit Dotterkornen. —
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Im Implantat kann sich das gleiche Material normal weiterentwickeln
und unter vollstindigem Dotterabbau bis zur organspezifischen Diffe-
renzierung in ein zweischichtiges Epithel mit Pigmentvakuolen und
Sinnesknospen der Seitenlinie gelangen.

Das Medullarmaterial kommt im Ganzmerogon nur unter Verzogerung
zur Bildung eines Neuralrohres und schwach vortretender Augenblasen.
— Im Implantat dagegen entwickelt es sich stérungslos zu Gehirn- und
Riickenmarksteilen freischwimmender Larven; die merogonischen
Zellen nehmen dabei die charakteristisch radiare Stellung ein, und ihre
Kerne zeigen die typische Form mit abgestutzten Enden.

Die Ursegmente konnten im Ganzmerogon nicht mehr abgegliedert
werden; ihr Baumaterial bildet noch eine zusammenhangende, undiffe-
renzierte Zellplatte. — In den Implantaten entstehen lange Reihen von
Segmenten, deren Zellen in den besten Fillen Fibrillen bilden. Nicht
selten finden sich in den merogonischen Ursegmenten einzelne pyknotisch
degenerierte Zellkerne.

Die Chorda ist im Ganzmerogon erst undeutlich abgegliedert. —
Als Implantat entwickelt sie sich, sowohl in ortsgemifBer, wie in orts-
fremder Lagerung zum charakteristischen Rundstab, wobei bis jetzt aller-
dings eine richtige Vakuolenbildung der Zellen nicht eingetreten ist. In
den meisten Fillen befinden sich unter den Chordakernen einige pykno-
tische Elemente.

Vornierenkandle, Bluizellen und Pigmenizellen sind Differenzierungs-
leistungen, die bisher in dem auf friihem Entwicklungsstadium absterben-
den Ganzmerogon nicht beobachtet wurden.

Das Kopfmesenchym findet BaLTzER bei der histologischen Unter-
suchung der in der Entwicklung stillgestandenen Ganzmerogone ,,vollig
oder wenigstens sehr stark kernpyknotisch® (1930, S. 328). — Im Im-
plantat degeneriert das Kopfmesenchym in gleicher Weise frithzeitig,
ohne zu einer eigentlichen Organleistung zu kommen.

Die Zellen des Sklerotoms werden in den Implantaten ebenfalls zum
groflen Teil kernpyknotisch.

3. Die Kernpyknose.

Eine eigentliche Analyse dieser Degenerationserscheinung kann auf
Grund der vorliegenden Experimente nicht gegeben werden. Wir miissen
aber hervorheben, dafl die Kernpyknose nicht ausschlieBlich in bastard-
merogonischen Geweben vorkommt. Einzelne pyknotische Kerne
konnen gelegentlich auch in homospermen Implantaten beobachtet wer-
den, und auch die Wirtsgewebe von 7T'riton palmatus sind davon nicht
immer véllig frei. Es fragt sich nun, ob das regelméiBige und massenhafte
Auftreten dieser , Kernkrankheit, wie ich sie in dem bastardmero-
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gonischen Kopfmesenchym festgestellt habe, eine fiir die heterospermen
Merogone charakteristische Erscheinung ist.

Nun hat W. Voar (1909) fiir T'riton cristatus ein starkes Vorkommen
von Kernpyknose beschrieben. Es werden davon regelmiBig zwei Keim-
bereiche (Kopfdarmdach und ventrales Entoderm) ergriffen. Gefolgt
wird die Kerndegeneration von einer Desorganisation des Plasmas. Die
Dotterschollen verschwinden und zuletzt wird der Plasmaleib vollstéandig
aufgelost.

Die von BaLTzER und mir beobachtete Kernpyknose gleicht der von
Voer beschriebenen in Bezug auf die Degeneration der Kerne: es ent-
stehen die gleichen Formen. Dagegen scheint in unseren bastardmero-
gonischen Zellen die darauffolgende Plasmadesorganisation auszubleiben:
ein dhnliches Verschwinden der Dotterschollen wurde nicht beobachtet.

Es scheint iiberdies aber die Kernpyknose im Kopfmesenchym der
Merogone weit iiber das fir T'riton cristatus geltende normale Ma@ hinaus
verbreitet zu sein. Meistens sind davon fast alle Kerne ergriffen
(Tabelle 8, S. 551). Eigentliche Organleistungen kénnten von solchen Ge-
weben (Abb. 58/59, S. 548) kaum mehr erwartet werden; es miilten denn
diese Bezirke von vollsténdig neuen, randlich einwandernden Materialien
regeneriert werden, wofiir bisher keine Beobachtungen sprechen.

Damit kénnen wir den Degenerationsprozefl der Merogone kaum mit
dem von Voer beschriebenen Einschmelzungsprozell identifizieren; im-
merhin wire es moglich, dal die Degeneration des Kopfmesenchyms in
unseren Merogonen, bei denen ja gerade ein Cristatus-Kern beteiligt ist,
durch die bei dieser Art oft vorkommende Zerfallserscheinung befordert
wiirde.

4. Erklirung fiir die erhéhte Entwicklung der Implantate.

Der gute Erhaltungszustand, der bei der histologischen Untersuchung
der Ganzmerogone namentlich fir Epidermis und Medullarrohr festge-
stellt wurde, lieB fiir diese Gewebe hohere Leistungsmoglichkeiten ver-
muten. Die Ergebnisse der Implantationsexperimente haben in dieser
Hinsicht die Erwartungen iibertroffen. Mit Ausnahme des Kopfmesen.-
chyms gehen simtliche Organimplantate iiber die Leistungen des Ganz-
merogons hinaus. Worauf beruht diese Weiterentwicklung?

a) Fir das Stehenbleiben des Ganzmerogons macht BALTZER das de-
generierende Kopfmesenchym verantwortlich. ,,Wahrscheinlich werden
die noch gesunden Organe an ihrer Weiterentwicklung sekundéir dadurch
gehindert, dal der Keim an seinem lokalen Krankheitsherd zugrunde
geht“ (1930, S. 331). Diese Erklirung wird einerseits durch die grofe
Zahl der ausnahmslos hochgradig kernpyknotischen Kopfmesenchyme
meiner Implantate und andererseits durch die erhéhte Leistung in den
iibrigen Organen weitgehend gestiitzt.
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Wenn wir diese erkrankten Organe ausschalten, indem wir die gesund-
bleibenden Materialien aus der verhingnisvollen Verbindung 18sen und
sie in normale Umgebung verpflanzen, so kénnen sie dort ihre organ-
eigenen Entwicklungsméglichkeiten in vollem Umfang realisieren.

In der Beseitigung der entwicklungsphysiologisch gehemmien (kranken)
Nebenorgane liegt ein erster Faktor fir die Weiterentwicklung der Im-
plantate im Wirtsverband.

b) Organisatorische Hilfe durch den Wirt. Durch die entwicklungs-
mechanischen Arbeiten der SPEMaNNschen Schule ist bekannt, daB im
Amphibienkeim bestimmte embryonale Organbezirke die Entwicklung
ihrer Nachbarbereiche bestimmen (z. B. Urdarmdach-Medullarplatte.
Augenbecher-Linse). In Bezug auf solche allgemeine organisatorische
Reize befinden sich meine ortsgemifen Merogonimplantate im Wirts-
verband in einer optimalen Umgebung.

Unsere Experimente beweisen, daf bastardmerogonische Zellkom-
plexe imstande sind auf solche vom Wirt ausgehende Reize zu reagieren ;
aber auch das Umgekehrte ist méglich: merogonische Urdarmdachim-
plantate konnen benachbarte Wirtsgewebe organisieren. Solche Induk-
tionen wurden von BALTZER (1930) und mir recht oft festgestellt.

c) Spezifische Beeinflussung der Implantate durch die angrenzenden,
organgleichen Wirtsgewebe von normaler Zellkonstitution. AuBer der
SpEmMAaNNschen Organisatorwirkung, ohne die sich keine Normalentwick-
lung vollzieht, kénnte das Implantat vom kriftigen Wirtsgewebe noch
eine besondere Nachbarschaftshilfe erfahren, durch die speziell die histo-
logische Differenzierung befordert wiirde. So wire es denkbar, da8 z. B.
die Muskelfibrillenbildung in den merogonischen Myotomen nur ermég-
licht wiirde auf Grund einer spezifischen Beeinflussung durch die
angrenzenden -fibrillenbildenden Zellen der Wirtsmuskulatur. Dann
wire es unklar, in welchem Grade die Entwicklungsleistungen der Im-
plantate als bastardmerogonische Leistungen bezeichnet werden diirften .

Nun scheinen aber die folgenden Befunde vorldufig gegen eine solche
Nachbarschaftshilfe organgleicher Wirtsgewebe zu sprechen.

Die Implantate sind im allgemeinen randlich, d. h. dort wo sie an den
Wirt grenzen, nicht weiter differenziert als im Inneren. So konnte in
keinem Fall eine einseitige Forderung des Dotterabbaues bei den Grenz-
zellen festgestellt werden.

GroBe Implantatskomplexe (lange Myotomreihen, Neuralrohre)
zeigen den gleichen Differenzierungsgrad wie kleinste Einsprenglinge.

1 Es sind Experimente geplant, die diese Frage weiter verfolgen sollen.
Merogonische Zellkomplexe miissen in unspe ifischer Umgebung zur Entwicklung
gebracht werden. Dabei muB sich zeigen, was als reine Selbstdifferenzierung zu-
stande kommt und ob auch hier eine spezifisch histologische Differenzierung (mit
Dotterabbau) moglich ist.
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Kleine Chordaimplantate, die nur aus wenigen Zellen bestehen, bleiben
genau so unvakuolisiert, wie groBle merogonische Chorden (Abb. 54
und 55, S. 543/44).

Auch auf das degenerierende Kopfmesenchym hat der Wirt keinen
abindernden Einflufl — selbst dann nicht, wenn nur wenige merogoni-
sche Zellen in vollstindig gesundem Wirtsmesenchym liegen.

Einzig bei dem auf S. 535 ausfiihrlich beschriebenen Muskelimplantat
(Abb. 43) konnte eine entwicklungsfordernde Nachbarschaftshilfe'durch
die angrenzende Muskulatur des Wirtes in Frage kommen.

5. Entwicklungsmechanische Bedeutung der Merogonieexperimente?.

Uber die Frage nach der Lokalisation der Erbfaktoren geben die vor-
liegenden Experimente keine Auskunft. Auch in den relativ hoch diffe-
renzierten Implantaten konnten keine artunterscheidenden Merkmale
festgestellt werden. Solange aber fiir einzelne Organbereiche (Epidermis
Medullarrohr) die maximale Entwicklungsfihigkeit noch nicht erreicht
ist, bleibt die Frage offen, ob es méglich sein wird, auf diesem Wege etwas
itber die Lokalisation von Erbfaktoren zu erfahren. '

Die Bedeutung der Implantationsexperimente liegt auf entwicklungs-
mechanischem Gebiet — hier konnten die Ergebnisse der bisherigen
Merogonieforschung nach verschiedenen Richtungen hin erweitert
werden.

Durch das heterosperme Merogonieexperiment wird die Konstitution
der Eizelle in tiefgreifender Weise verdndert: Der Artkern wird durch
einen artfremden Kern ersetzt. Aufgabe der Untersuchung war es, fest-
zustellen, wie sich diese Verdnderung auswirkt, d. h. zu welchen Leistungen
esne solche heterogen zusammengesetzte Zelle fahig ist.

Boveris und GoprLEwskis Echinodermenmerogone zeigten, daB die
ersten Entwicklungsschritte bis in die Gastrulation hinein normal ver-
laufen kénnen.

Durch die T'riton-Merogonie (BALTzER, P. HERTWIG) wurde dann be-
wiesen, dafB3 dieses Material iiber die Gastrulation hinaus auch noch die
eigentliche Organbildung in Angriff nehmen kann. Dieses Ergebnis wird
durch meine Implantationsexperimente in vollem Umfang bestitigt und
erweitert. Die normale Formung von merogonischen Neuralteilen, Augen-
blasen, Chorden, Myotomen und Vornierenkandlchen beweist, daB die
,.primdre Organogenese’* (BALTZER 1920) nicht an eine arteigene Kern-
Plasmazusammensetzung gebunden ist.

Mit der Modellierung der Organanlagen wird der Bauplan des Wirbel-
tieres in groBen Ziigen festgelegt. Nachher setzt die histologische Einzel-
arbeit innerhalb der Organe ein — indem nun die spezifischen Zellstruk-

1 Vergleiche den Vortrag von BALTZER (1931), wo die vorliegenden Mero-
gonieexperimente bereits theoretisch ausgewertet sind.
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turen zur Ausbildung kommen. Meine Implantationen beweisen, dal3
diese spezifisch gewebliche Differenzierungsarbeit in einzelnen Organen
im Prinzip geleistet werden kann, auch wenn Kern und Plasma so verschie-
denen Arten wie Triton cristatus und T'riton palmatus angehoren; ob dabei
diese Arbeit auch in gleich hohem Mafe geleistet werden kann wie beiart-
eigener Zellkonstitution, bleibt noch zu untersuchen.

Im einzelnen zeigt sich, daBl die verschiedenen Organmaterialien in
verschiedenem Qrade fihig sind, shre gewebliche Differenzierung auszu-
fiihren. Die einwandfreieste Leistung zeigt Epidermis, dann folgt Musku-
latur. Fiir Medullarmaterial steht noch nicht fest, ob die Ausbildung von
Nervenfasern moglich ist. Die Chordazellen erreichten in keinem Fall
ihre typische histologische Struktur (Vakuolisierung), und die Zellen des
Kopfmesenchyms erwiesen sich iiberhaupt als entwicklungsunfihig.
Diese abgestufte Entwicklungsfahigkeit duBlert sich darin, daB mit ab-
nehmender Leistungsfihigkeit die Zahl der desorganisierten (pyknoti-
schen) Kerne zunimmt (Tab. 4—-8).

Entsprechende Verschiedenheiten zwischen den einzelnen Organ-
bezirken sind auch fiir den Ganzmerogon nachgewiesen. BavrTzER (1930)
schliet daraus: ,,Die verschiedenen Organe miissen in Bezug auf das
fremde Kernmaterial ungleich empfindlich sein.*

In den Tabellen 1 und 2, S. 498 wurden die Maximalleistungen ver-
schiedener Bastardmerogone vergleichend zusammengestellt. Mit Riick-
sicht auf die Ergebnisse der vorliegenden Experimente bedarf dieser Be-
griff der ,,Maximalleistung* einer Korrektur. Nicht die Entwicklung
eines Ganzmerogons, nur die getrennte Aufzucht einzelner Organbe-
reiche gibt iiber Maximalleistungen Auskunft. Die Entwicklungsfihig-
keit des Ganzmerogons wird offenbar durch den Organbezirk mit den
minimalsten Entwicklungsmoglichkeiten bestimmt.

Ob dies auch bei anderen Artkombinationen gilt, bleibt zu unter-
suchen — jedenfalls diirfen wir kiinftig aus der Entwicklungseinstellung
etnes Ganzmerogons nicht auf eine allgemeine Impotenz der bastardmero-
gomischen Zellen schliefen, wie es BovERI, GODLEWSKI, BALTZER und
P. HerTwWic getan haben.

Zusammenfassend konnen wir auf Grund der élteren und neuesten
Ergebnisse die bastardmerogonische Entwicklung durch folgende Gesetz-
mdfigkeiten charakterisieren :

1. In bastardmerogonischen Keimen folgt auf einen normalen Entwick-
lungsanfang ein charakteristischer Entwicklungsstillstand.

2. Die maximale Organisationshohe, die ein Merogon erreicht, ist je
nach Artkombination verschieden (sie wird bei T'riton wahrscheinlich durch
den Organbezirk mit der minimalsten Entwicklungsfihigkeit bestimmt).

3. Die Entwicklungs- und Differenzierungsfahigkeit der verschiedenen
Zellbereiche eines Ganzmerogons ist je nach Organzugehirigkeit verschieden.
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Auf die theoretische Bedeutung der heterospermmerogonischen Entwick-
lung hat zuerst Boveri (1918) hingewiesen. Er hat eine Erklarung ge-
geben fiir die Tatsache, daf die Frithentwicklung bis zu einer gewissen Or-
ganisationshohe ohne Beteiligung von Artchromatin vor sich gehen kann:

., B8 sind in der Entwicklung zwei in Bezug auf die Mitwirkung des
Kernes essentiell verschiedene Perioden zu unterscheiden: eine erste, in
der die Konstitution des Eiplasmas maBgebend ist, wihrend von den
Chromosomen nur gewisse generelle Qualitaten gefordert werden, und eine
zweite, in welcher die Chromosomen durch ihre spezifischen Eigenschaften
zur Geltung kommen und in der der Keim, wenn diese Wirkung ausbleibt
oder eine unrichtige ist, zugrundegeht (Boveri). Nach BovERrI sollte
diese spezifische Entwicklungsperiode wihrend der Gastrulation ein-
setzen.

Bavrzer (1920, 1930, 1931) hat diese Erklirung auf die 7'riton-
merogone ibertragen und sie in der Weise modifiziert, dafl er dber die
Gastrulation hinaus — auch fir die ,,primdre Organogenese'* die Wirk-
samkeit von ,.generellen, gattungsgiiltigen’ Kernqualitdten annimmt:

,,Aus dem Entwicklungsstillstand auf dem Augenblasenstadium muf3
man andererseits den SchluBl ziehen, daB von der Stillstandsphase an die
Mitarbeit der artfremden Kernqualitdten nicht mehr geniigt und von
nun an arteigene Kernqualititen, die der fremde Kern nicht enthilt,
erforderlich sind*“ (1930, S. 330).

Wir kénnen jetzt im Anschlufl an die Bavrzersche Deutung auch
histologische Differenzierungsvorginge (Epidermisbildung, Muskelfibrillen,
Sinnesknospen, Blutzellen usw.) als Wirkung einer generellen Kern-Plasma-
arbeit auffassen, wobel wir uns in erster Linie an die Zelle als Ganzes
halten wollen, ohne etwas dariiber auszusagen, wie stark der Kern und
wie stark das Plasma an dieser Arbeit beteiligt ist (S. 555).

Keimblattbildung, Organogenese und gewebliche Differenzierung wiirden
damit fir die untersuchten Tritonarten nach einem weitgehend artun-
spezifischen Typus verlaufen — eine ausschlieflich artbeschrinkte Kern-
plasmatitigkeit scheint erst spdter die Fiihrung zu dibernehmen.

H. WiNkLER (1924) schreibt in seinem Aufsatz ,, Uber die Rolle von
Kern und Protoplasma bei der Vererbung‘‘: ,,Dabei wire es natiirlich
durchaus méglich, daB sowohl die karyotischen Genome wie die Geno-
plasmen von Organismen, die verschiedenen Gattungen und Familien an-
gehoren, in manchen wichtigen Punkten miteinander iibereinstimmten‘
(S. 253). Diese Auffassung, die fiir WINKLER ,,noch durchaus hypo-
thetisch* ist, erhélt nun durch die Differenzierungsleistungen der bastard-
merogonischen Gewebe eine experimentelle Begriindung.

Die vergleichende Embryologie lehrt, daff die Entwicklung — morpho-
logisch betrachtet — vom Allgemeinen zum Besonderen fiihrt. Unsere Ex-
pertmente legen den Schluf nahe, daf dieser Entwicklung zellphysiologische
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Vorginge (Reaktionen der Erbsubstanz) zugrunde liegen, die ebenfalls vom
Allgemeinen zum Besonderen, vom Generellen zum Spezifischen fiihren.

Aus dem verschiedenen Zustand der einzelnen Organe des Cristatus-
merogons schlieft BALTZER: ,,DaB die harmonische Leistung der generel-
len Qualititen dieses Kernes in den verschiedenen Organen ungleich um-
fangreich ist und verschieden lang dauert* (1930, S. 331). Man muB8 sich
wohl vorstellen, daBl die einzelnen Organanlagen nicht gleichzeitig in die
Stadien gelangen, wo sie eine streng artspezifische Kern-Plasmatétigkeit
verlangen.

Auf was im besonderen die friihzeitige und iiberstarke Degeneration
des Kopfmesenchyms und mit ihm einzelner mesenchymaler Elemente
des Rumpfes (Sklerotom) beruht, kann heute nicht befriedigend erklirt
werden. Ich mochte aber darauf aufmerksam machen, daB nach StoNE
(1922) und VErr (1924) das Kopfmesenchym ein sehr aktiver Organbe-
zirk ist, in dem Zellbewegungen und Zellumformungen in hohem Mafle
vorkommen und der dementsprechend empfindlich sein kann.

Andere Folgerungen aus den Ergebnissen der Bastardmerogonie
zieht P. HERTwic (1923). Sie lehnt die Wirksamkeit von generellen
Kernqualititen ab. Der Kern wiirde von Anfang an artspezifisch arbei-
ten. Die ersten Entwicklungsschritte wiirden dabei ganz normal ab-
laufen, indem es dem Kern im Bastardmerogon méglich wire, seine
durch die Furchungsteilungen sich vermindernde Substanz auch aus art-
fremdem Plasma stets neu zu erginzen. Schon der Gastrulationsprozef
miiite aber einzelnen Bastardmerogonen uniiberwindliche Schwierig-
keiten bereiten, vor allem aber wiirde die heterogene Kern-Plasmazu-
sammensetzung versagen im Zeitpunkt, wo die fiir die weitere Gestaltung
notwendigen Reservestoffe mobilisiert werden miissen. P. HERTWIG
iibernimmt hier die von G. HErTwie (1922) aufgestellte Theorie, wonach
der embryonale Dotterabbau eine ,spezifische Fermentwirkung des
Kernes auf artspezifische Reservestoffe‘‘ erfordere. Da nun naturgemif
ein Bastardmerogon solche zum Dotter passende Kernfermente nicht pro-
duzieren kann, so scheint damit fiir seine Entwicklungseinstellung eine
einfache Erklirung gegeben.

Die Ergebnisse der vorliegenden Experimente lassen sich nicht mit
der HeErTWIgschen Auffassung vereinen, da sie gezeigt haben, ,,daf der
Palmatusdotter auch dann abgebaut wird, wenn nur Cristatuskern in der
Zelle vorhanden ist“ (HaporN 1930, S. 337). Gerade wenn wir die Rich-
tigkeit des einen Teiles der HErRTWIGschen Theorie voraussetzen und an-
nehmen, dafl die Mobilisierung der Reservestoffe irgendwie mit einer
Kerntitigkeit zusammenhéingt, so miissen wir aus dem Dotterabbau in
den Implantaten folgern, daB hier die wirksamen Kernfermente eine art-
unspezifische Giiltigkeit haben, so ware — ausgehend von der HERTWIG-
schen Theorie — die Existenz von generellen Kernqualititen bewiesen.
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Die Implantationsexperimente sprechen damit auch gegen die von
P. Herrwic fiir die Entwicklungseinstellung gegebene Erklarung: der
Dotterabbau ist prinzipiell auch im Bastardmerogon méglich und kann
also kaum eine Hauptursache seiner Entwicklungseinstellung sein.

Man kénnte gegen meine Experimente noch einwenden, daB hier die
dotterabbauenden Fermente aus der Wirtsumgebung stammen und in
das Implantat hinein diffundiert seien. Demgegeniiber sei festgehalten,
daB sich grofBle und kleine Implantate in Bezug auf den Dotterabbau ge-
nau gleich verhalten und dafl nie eine randlich stéirkere Auflésung des
Dotters beobachtet werden konnte (S. 558). Es bleibt weiteren Unter-
suchungen vorbehalten, die Frage des Dotterabbaues in bastardmero-
gonischen Zellen zu verfolgen.

Zusammenfassung.

1. Mittelst der SpEmanNschen Schniirmethode wurden Bastard-
merogone : Triton palmatus ( Q) X T'riton cristatus- 3 hergestellt.

2. Die merogonische Konstitution der einen Schniirhilfte wurde be-
wiesen :

a) Durch die Feststellung der Lage des Eiflecks nach vollzogener
Schniirung.

b) Durch Beobachtung des verzégerten Furchungsablaufes.

¢) Durch Feststellung der diploiden Chromosomenzahl (24) im
Material des eikernhaltigen Schniirkeimes.

d) Durch Feststellung der haploiden Chromosomenzahl (12) im Material
des merogonischen Schniirkeimes.

3. Es erreichen relativ wenig merogonische Schniirhélften das Gastru-
lastadium; es sind im allgemeinen nur diejenigen, deren Furchung von
Anfang an regelmaflig verliuft. Diese entwicklungsfihigen Merogone
besitzen — wie durch Zihlungen nachgewiesen wurde — einheitlich
haploide Chromosomensdtze (ausbalanciert).

4. Im Gastrulastadium wurden die vitalgefirbten merogonischen
Ketme in Stiickchen zerlegt und diese ortsgemdfy implantiert in ungefdrbte
diploide Keime von Triton palmatus. Auf diese Weise wurde versucht,
einzelne Organbereiche iiber das Maximalstadium eines Ganzmerogons
hinaus zu ziichten.

5. Eine von W. Fye und F. BALTZER ausgearbeitete Fixierungs- und
Farbungsmethode gelangte zur Anwendung; sie ermoglicht, die vital-
gefiarbten, implantierten Zellen auch im Schnitt zu erkennen.

6. Die transplantierten bastardmerogonischen Gewebe konnten ganz
wesentlich iiber das Maximalalter des Ganmzmerogons hinaus geziichtet
‘werden.

7. Es wurden daber die folgenden Organbildungs- und Differenzierungs-
leistungen nachgewiesen: zweischichtige Epidermis mit Sinnesknospen der
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Seitenlinie — normale Formung von Gehirn- und Riickenmarksteilen, von
‘Awugen- und Horblasen — Abgrenzung der Ursegmente — Entwicklung der
Myotome bis zur Ausbildung von funktionierender fibrillenfiihrender
Muskulatur — Abgrenzung und Formung der Chorda — Vornieren-
kandlchen — Blutzellen — Pigmentzellen.

8. Fiir die Kerngrife in den Implantaten zeigte sich nicht allein die
Chromosomenzahl, sondern auch die Organzugehdérigkeit maBgebend.
Als Erkennungsmarke fiir bastardmerogonische Gewebe kann die Kern-
groBe nicht verwendet werden.

9. Der Palmatus-Dotter kann auch in Organen, die nur artfremde
Cristatus-Kerne besitzen, ganz abgebaut werden.

10. Die werschiedenen Organbezirke haben eine abgestufte Entwick-
lungsfihigkeit: am geringsten ist sie fiir Kopfmesenchym, ebenfalls be-
schrinkt fiir Chorda, am héchsten fiir Epidermis und Muskulatur.
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