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I. EiINLEITUNG

Anlisslich einer Untersuchung der normalen Ovogenese bei Limnaea
(L. H. BRETSCHNEIDER, 1951) und der Insemination (L. H. BRETSCHNEIDER,
1948) fanden wir unter den zahlreichen histologisch untersuchten Schnecken
einige Individuen deren ausdifferenzierte Eizellen sich intrafollikuldr oder
im Lumen der Gonade oder des Spermoviduktes iiber ihr normales Stadium
hinaus weiterentwickelten. Die Seltenheit mit welcher diese Fehlentwicklung
auftrat und die chaotische Verschiedenheit in welcher sie sich anfangs
manifestierte, erschwerte damals eine einigermaszen befriedigende Be-
urteilung der spéarlichen Befunde. Eine Wiederaufnahme dieser Unter-
suchung in den letzten Jahren fiihrte durch ein viel umfangreicheres
Material zur Klirung verschiedener, damals offener, Fragen und zu einer
vorlaufigen Abrundung des Gegenstandes. Nicht nur liessen sich viele
anfinglich nur vermutete Beginn- und Ubergangsstadien ermitteln und
Zusammenhinge aufdecken, sondern es konnten iiberdies zahlreiche neue
Entwicklungsstadien beobachtet werden welche entscheidend waren fiir
die Deutung dieser parthenogenetischen Entwicklung. Es stellte sich
inzwischen heraus, dass diese Entwicklungsanomalien innerhalb der
Gonade sich iiber ein lingeres Trajekt der Friihentwicklung erstreckten
und von der chromatischen Reifung bis zur Ausbildung eines viertagigen
Keimes reichten. Die Beschreibung der bisherigen Befunde ist insoferne
von entwicklungsphysiologischem Interesse weil die verschiedenen Stadien
einerseits Beziehungen zur normalen Entwicklung zeigen, anderseits sehr
weitgehende pathologische Storungen die zum Teil bisher nur unter
abnormalen experimentellen Bedingungen beobachtet wurden. Aus dem
Ablauf des hierbeschriebenen Vorganges ldasst sich schliessen, dass es sich
hierbei um eine parthenogenetische Entwicklung handelt.

In der Literatur liegen iiber die parthenogenetische Entwicklung der
Eizelle von Limnaea stagnalis nur einige fliichtige Berichte vor mit einer
anderen Deutung des betreffenden Vorganges. PELSENEER (1919) kreuzte
Limnaea auricularia mit Limnaea palustris und konnte feststellen dass alle
Nachkommen immer nur der ,,Mutter* glichen und dass an den Eizellen
nur ein Richtungskoérper vorhanden war. Er schloss daraus dass die Ei-
zellen sich parthenogenetisch entwickelten und dass das artfremde Sperma
vielleicht nur als Stimulans wirkte. E3 wiirde sich demnach n'cht um eine
Amphimixis sondern um eine Pseudogamie handeln die zu falschen
Hybriden fiihrte. Er bemerkte iiberdies dass es auch nicht ausgeschlossen
sei dass verschiedene chemische Stoffe, iiber deren Art er sich nicht aus-
spricht, die Parthenogenese induzierten. Da seine Beobachtungen nur auf
der Kreuzung und Aufzucht der Schnecken beruhte und nicht auf einer
histologischen Untersuchung der Gonaden, blieb das Problem weiterhin
ungeldst. Spater konnte CrRaBB (1927) bei Limnaea stagnalis als gelegent-
liche sehr seltene Befunde einige Polyaster und Eizellen mit Karyomeren
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in der Gonade und zwei Furchungsstadien im Spermovidukt nachweisen.
Da aber seiner Meinung nach in den diesbeziiglichen Eizellen zahlreiche
Spermienképfe und Schwanzfragmente vorhanden waren, fasste er diese
Entwicklung als die Folge einer polyspermen Selbstbefruchtung auf. Aus
den Abbildungen von CraBB geht aber nach unceren eigenen Befunden
hervor dass es sich bei den beschriebenen Spermienképfen um degenerierte
Chromosomen, bei den vermeintlichen Spermienschwédnzen um filire
Koagulationstrukturen des Eiplasmas handelt.

Lams (1907) fand bei Arion empiricorum in der Gonade Furchungs-
stadien die sich bis zur Blastula erstreckten und zum Teil noch von
Follikelzellen umgeben waren.

Da wir inzwischen iiber ein weit umfangreicheres Material verfiigen,
lassen sich diese gelegentlichen Befunde der genannten Autoren nicht nur
systematischer untersuchen, sondern auch der Zusammenhang der ver-
schiedenartigen Stadien besser erfassen.

2. Die TIERE UND DIE TECHNISCHE VERARBEITUNG

Die verwendeten Schnecken entstammten verschiedenen, industriel un-
verseuchten Siisswassergraben der Umgebung Utrechts und wurden vor
dem Fixieren verschieden lange Zeit (von einigen Stunden bis fiinf Mo-
naten) in grossen Gesellschaftsaquarien im Laboratorium gehalten. Die
Tiere wurden im Winter mit Salat, im Friihling und Sommer iiberdies
mit Hydrocharisblattern gefiittert. Sémtliche Schnecken legten regel-
missig ihre Eigelege und waren zweifelsohne kreuzbefruchtet.

Die Gonade wurde mit der sie umgebenden Mitteldarmdriise unter
Athernarkose der Schnecke entnommen. Die Narkose dauerte nicht iiber
5 Minuten. Der Darmabschnitt innerhalb der Mitteldarmdriise wurde her-
auspripariert da er meist noch Sandkdrner enthielt. Die Gonade wurde in
verschiedenen Fixierungsflisssigkeiten fixiert. Am besten erwies sich das
von HEIDENHAIN als ,,Susa‘“ bezeichnete Gemisch da in ihm die Eizellen
kaum schrumpfen. Die Objekte wurden in Paraffin eingebettet, in Serien
von 3 bis 8 u geschnitten und mit Hémalaun-Eosin oder Azan gefirbt.
Die Tiere stammten aus verschiedenen Jahren und Jahreszeiten.

Schnecke no 715: fixiert im Juli 1940 (Bouin-Azan).

Schnecke no 901: fixiert im Juni 1941 (Lenhossek-Hamalaun-Eosin).
Schnecke no 919: fixiert im Oktober 1941 (Zenker-Hémalaun-Eosin).
Schnecke no 955: fixiert im Oktober 1941 (Alkohol-Azan).

Schnecke no 980: fixiert im Februar 1942 (Bouin-Azan).

Schnecke no Ib : fixiert im Juli 1942 (Bouin-Hémalaun-Eosin).
Schnecke no 18 : fixiert im Juni 1957 (SUSA-Hémalaun-Eosin).
Schnecke no 581: fixiert im Mai 1958 (SUSA-Azan).

Schnecke no 588: fixiert im Mai 1958 (SUSA-Hamalaun-Eosin, Azan).

Die im Text zwecks einer bequemeren Identifizierung verwendete
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Numerierung der Keime erfolgte nicht nach systematischen Gesichts-
punkten sondern chronologisch in der Reihenfolge der Beobachtung.
Insgesamt wurden in den fiinf verschiedenen Jahren 103 Schnecken-
gonaden untersucht und unter ihnen bei neun Tieren das Vorkommen
einer abnormalen Eientwicklung festgestellt, also bei ungefdahr 9 9, der
hiesigen Limnaeen. Bei diesen neun Schnecken wurden zusammen 139
mehr oder weniger abnormal entwickelte Kizellen gefunden und auf
Schnittserien analysiert. Man kann aus dem Vorkommen &hnlicher oder
identischer Stadien beim selben Tier oder bei verschiedenen aus fiinf
Jahren stammenden Schnecken den Schluss ziehen, dass es sich hier um
reproduzierbare und nicht einmalige. zufillige Vorginge handeln muss.

3. DiE EINORDNUNG DER BEOBACHTETEN STADIEN IN VIER ENTWICK-
LUNGSRETHEN. (Schema Figur 1)

Uberblickt man die zahlreichen Entwicklungsstadien dann iiberrascht
zunichst die Mannigfaltigkeit und die scheinbare Systemlosigkeit durch
welche sie sich manifestieren. Wir haben darum versucht auf Grund be-
stimmter Merkmale jedes Einzelfalles die Stadien so zu ordnen dass sie
in vier charakteristische Reihen einzuordnen sind. Es ergeben sich dabei
die vier Entwicklungstendenzen D. E. G. H. Die ihnen zugehorigen Eizellen
oder Keime lassen sich zunichst auf zwei Eitypen C und F zurtickfiihren,
die ihrerseits wieder ihre gemeinsame Wurzel in der normal ausdifferen-
zierten Oocyte A im Follikel finden. In jeder Entwicklungsreihe lassen sich
die beobachteten Stadien ferner sowohl nach dem Grade ihrer Kompliziert-
heit und ihrer pathologischen Storung anordnen. Es ergaben sich die
folgenden Ordnungmerkmale:

I. Diejenigen die zum Teil dem normalen Entwicklungsablauf zugehéren
aber irgendwie zeit- oder ortsunrichtig sind: Reihen B-C. D und

II. die abnormalen Reihen: C-E und F-G-H welche einer pathologischen
Entwicklung zugehdren.

Die Ausgangsphase welche bestimmend ist fiir die parthenogenetische
Entwicklung ist die verfrithte Vorbereitung zur ersten Reifungsteilung (B).
Liuft diese ab (C) dann gibt es zwei Moglichkeiten: die Eizelle furcht
sich mehr oder weniger normal und fithrt zur Bildung eines jungen Keimes
(D) oder die aus der ersten Reifungsteilung hervorgegangenen Karyomeren
behalten ihre Selbststindigkeit wihrend die Eizelle unter amitotischer
Furchung zu einem ungeordneten Zellhaufen wird (E).

Den Entwicklungsreihen C. D. E (linke Seite des Schemas) liegt zugrunde:
das Vorhandensein von echten Kernen oder zumindest Karyomeren, eines
aktiven normalen Teilungsapparates mit Cytozentren, Astern und Spindeln
(Reihe D) und das Auftreten der Plasmotomie, entweder als echte Furchung
(D) oder als amitotische Knospung (E) als Folge eines fehlenden Teilungs-
apparates.
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Fig. 1. Schematische Darstellung des Zustandekommens der vier Entwicklungs-
richtungen wihrend der Parthenogenese der Oocyte von Limnaea stagnalis.
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Im Gegensatz hierzu steht die Entwicklungsreihe F' welche sich kenn-
zeichnet durch die Degeneration der Chromosomen und somit durch den
Verlust des Kernes der Eizelle, wihrend nur ein aktiver Mitoseapparat
oder zumindest ein aktives Zentrum mit dem Aster iibrig bleibt. Die
Cytozentren werden aktiviert und vermehren sich indem sie entweder
multipoldre Spindeln (G) oder zahlreiche Cytastern (H) entwickeln. In
beiden Reihen tritt aber keine Plasmotomie ein.

Durch zahlreiche Ubergangsstadien liess sich der hier schematisch
wiedergegebene Zusammenhang dieser Entwicklungsanomalien belegen
und zuriickfithren auf die im Follikel stattfindende erste und alleinige
Reifungsteilung mit welcher die parthenogenetische Entwicklung einsetzt.

In Anlehnung an das Schema Textfigur 1 erfolgt nachstehend die Be-
schreibung der gefundenen Abnormalitdten.

4. BESCHREIBUNG DER BEFUNDE

A. Die Kernverinderungen im Follikeles

Die ersten sichtbaren Anzeichen zur Parthenogenese lassen sich im aus-
differenzierten Follikelei an der Kernform feststellen. Wahrend der Kern
der normalen Eizelle kugel- oder bohnenformig ist (Tafel 1, Figur 1),
wandelt er sich durch Fliissigkeitsabgabe an das Eiplasma und Schrumpf-
ung in einen gelappten und tief eingefaltenen Kern um (Tafel 1, Figur 2).
Dieser Formwechsel tritt normalerweise erst an den fieien Eizellen im
Spermovidukt auf (Tafel 1, Figur 8). Vorallem in der Schnecke 588 trat
diese intrafollikulire Kernverinderung so massenhaft auf, dass wir sie
statistisch nicht in die Gesamtzahl der 139 Fille einbezogen haben.

B. Die Vorbereitung zur ersten Reifungsteilung

Im normalen Ei werden wihrend der Passage durch den Spermovidukt
erst die Cytozentren gut sichtbar, daraufhin die Asterstrahlung, nachher
die Kernauflssung und die Entfaltung der karyogenen Spndel (Tafel 1,
Figur 7). Im Cytoplasma driickt sich eine erniedrigte Viskositét und eine
herabgesetzte Oberflichenspannung durch eine starke Formveréinderlich-
keit der Eizelle aus. Dieses Stadium der prolongierten ersten Reifungs-
teilung dauert minimal 4 bis 5 Stunden nl. bis zur Austreibung des Geleges
(BRETSCHNEIDER, 1948). Die gleichen Vorgénge spielen sich nun wéahrend
der abnormalen Entwicklung innerhalb des Follikels bereits ab (Text-
figur 2).

Das fritheste Stadium no 1 besitzt noch einen geschlossenen Kern, zwei
in Opposition stehende Zentren mit Astern und den Beginn der Spindel-
fasern im Kern (Tafel 1, Figur 3). Bei saimtlichen anderen Oocyten ist ein
normal ausgebildeter Diaster entwickelt, die Karyotheca bereits aufgelost
und sind die Chromosomen in der Spindel angeordnet. Beziiglich der
Chromosomen unterscheidet sich die Eizelle No 2 von den iibrigen durch
die Umwandlung der meisten Chromosomen in kleine Karyomeren (Text-
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Fig. 2. Parthenogenetische Eizellen in der Vorbereitung zur ersten Reifungsteilung.
Dizentrischer Teilungsapparat, Drehung der Mitosenachse, Polymorphie der Eizelle,
persistieren oder degenerieren der Chromosomen.

Figur 2; Tafel 1, Figur 4). Innerhalb der Karyomerenmembrane befindet
sich je ein lingeres Chromosom. Die Asterstrahlung ist bei den meisten Ei-
zellen gut entwickelt und erfiillt in manchen Eizellen einen Grossteil des
Cytoplasmas. In zwei Fillen gelangte eines der Zentren an die Eioberfliche
(No 87 und 125) und stiilpte sich dort als eine zitzenformige Protuberanz
aus der Eioberfliche hervor (Tafel 5, Figur 30, 31). Diese von der Norm ab-
weichenden Protuberanzastern kommen, wie wir sehen werden, auch bei
anderen spiteren Stadien vor. In dem hier beschriebenen Reifungsstadium
bedeutet diese Erscheinung wahrscheinlich dass der Mitoseapparat auch
im Follikelei die Neigung hat zur Eioberfliche aufzusteigen. Wie aus der
Textfigur 2 hervorgeht, kann der Winkel den die Achse des Spindel-
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apparates mit der Follikelbasis einnimmt verschieden gross sein. Simtliche
Eizellen wurden in dieser und den folgenden Figuren so orientiert, dass die
Follikelbasis unten liegt. Nur in fiinf der dreizehn Fillen féllt die Achse
des Mitoseapparates mit der normalerweise senkrecht zur Follikelbasis
verlaufenden Eiachse mehr oder weniger zusammen. die iibrigen differieren
unter verschiedenen Winkeln mit ihr. In Ubereinstimmung mit der selben
Entwicklungsphase normaler Eier. zeichnet sich auch im Follikel die Eizelle
durch ihre Polymorphie aus.

C. Die erste Reifungsteilung

Diese soeben beschriebene Vorbereitung zur ersten Reifungsteilung
filhrt auch intrafollikulir in den meisten Féllen zur Abschniirung des
ersten Richtungskorpers (Textfigur 3). Wahrend bei Limnaea der normalen
chromatischen Reifung die Insemination im Spermovidukt vorausgeht.
(BRETSCHNEIDER, 1948) haben wir bei diesen intrafollikuliren Eiern und
Keimen nie Anzeichen einer illegalen Befruchtung nachweisen kénnen.

&
@
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98 708 I 4
@
703 775,116

Fig. 3. Abschniirung des ersten Richtungskorpers withrend der parthenogenetischen
Entwicklung. Persistieren beider Eizentren, Karyomerenbildung oder Degeneration
der Chromosomen.
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Weder Spermienképfe, noch ménnliche Vorkerne oder Schwinze konnten
in den hier beschriebenen Eizellen beobachtet werden. Ausserdem konnten
wir nie einen zweiten Richtungskoérper vorfinden. Die beiden Eizellen
No 67 und 113 zeigen einen kompletten dizentrischen Mitoseapparat in
dessen Spindeliquator die Chromosomen liegen, wihrend sich an der
Eioberfliche der abgeschniirte erste Richtungskoérper befindet (Tafel 1,
Figur 5). Da dieser dizentrische Teilungsapparat durch die Centrosomen der
Eizelle allein beherrscht wird, weichen diese Eizellen prinzipiell von
normalen ab, da bei diesen der tiefe Pol der Spindel der zweiten Reifungs-
teilung vom Spermaster gebildet wird (Raven, EscHER, HERREBOUT,
LrussiNk (1958). Bemerkenswert ist fernerhin das Auftreten einiger
kleiner Karyomeren im Spindeldquator der Eizelle 67. Die drei Eizellen
No 58, 98 und 108 lassen dahingegen keinen Mitoseapparat erkennen,
sondern einen abgeschniirten Richtungskérper und in' der Néhe des
animalen Eipoles einige verschieden grosse Karyomeren. In den Richtungs-
korperchen sind entweder noch Chromosomen vorhanden oder Karyo-
meren, ein einziges Mal schon ein Kern (No 108). Im Gegensatz zu den
anderen ersten Richtungskorperchen zeichnet sich dasjenige der Oocyte
58 durch ihre besondere Grosse und ihren Dotterreichtum aus (Tafel 2,
Figur 9). Als Ausdruck einer bereits weitgehenden pathologischen Stérung

778

Fig. 4. Die erste und zweite Furchungsteilung. Normaléhnliche und pathologisch
verénderte Furchung.
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kann man in den Eizellen No 57, 103 und 115, 116 wohl noch einen Rich-
tungskorper nachweisen aber keinen Eikern und keinen mitotischen
Apparat. Ihr Eiplasma zeigte bereits Degenerationserscheinungen.

D. Die normalihnlichen Furchungsstadien

Die annihernd normale erste Furchungsteilung wird vergegenwartigt
durch die Eizelle no 118 (Textfigur 4; Tafel 2, Figur 10); die zweite
Furchung durch die Eizellen No 50 und 62 (Tafel 2, Figur 11). Im Gegensatz
zur normalen frithen Furchung fanden wir hier nie Karyomeren sondern

Fig. 5. Verschiedene Morula- und Blastulastadien der Parthenogenese.
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immer bereits Interkinesekerne oder mitotische Teilungsfiguren. Die
ibrigen gleichalterigen Oocyten tragen siamtlich abnormale Merkmale.
Entweder tritt eine Depolarisation des Mitoseapparates auf (No 64), oder
die erste Furchung vollzog sich nur als eine amitotische Abschniirung einer
zweiten Blastomere, wihrend der Teilungsapparat in der grosseren anderen
verblieb (No 111, 117).

Vollzog sich die erste Furchungsteilung normaldhnlich, dann ent-
wickelten sich die meisten Keime anscheinend durch eine echte Furchung
weiter. Dies geht aus der iiberwiegenden Anzahl Morula und Blastula
(Textfigur 5 und 6) hervor (siehe Tabelle A). Aber auch in dieser Friih-

TABELLE A

|
Journal | Entwicklungs Stedien Summe | Prozente| Datum
Nummer |}———moHo0o— — ——
tBiCiDlE‘F G |H
Ly - 4 \ ‘ I 4 VII, 1942
6L & w w 5| 1 P | 1 V, 1958
(LA 1 * | 1 VII, 1940
901 . . . . | 1 i | 1 20 % VI, 1941
919 . . . .| 10 | 10 X, 1941
955 . 1 1 2 X, 1941
980 . | 3|1 5 9 II, 1942
Le. . . . . 1 4| 8 6 4 23 17 %, VI, 1957
588 . . . .l 10 | 10|56 3| 6 | 1| 2 88 63 % V, 1958
Summe . .| 17 |10 |72 [ 15 | 7 [ 12| 6 139
' 529 | |
| 71 % (98) 209 (40) |

Die Buchstaben B bis H beziehen sich auf diejenigen des Schemas der Testfigur 1
und bezeichnen die arbitrir aufgestellten Stadien der Entwicklung. Die Prozentséitze
beziehen sich auf die Summe aller hier beschriebenen 139 Fille.

entwicklung lasst sich wieder eine Verteilung in normale und pathologisch
verinderte aufstellen. Nach den ersten Furchungen wird in der Regel der
Follikel durch das Wachstum der Keime gesprengt und gelangen die
Furchungsstadien in das Lumen der Acini wo sie zwischen den Spermien
und Nihrzellen liegen bleiben. Nur ausnahmsweise lag das Furchung-
stadium noch in einem geschlossenen Follikel wie bei den Keimen No 71,
82, 97, 129 oder befand es sich bereits im Spermovidukt (No 42). Als
normale Merkmale findet man eine Differenzierung in Mikro- und Makro-
meren, das Auftreten von intercelluliren Spalten und des Beginnes einer
zentralen Furchungshohle, eine sekretorische Funktion der einwirts ge-
richteten Apices der Blastomeren und oft bereits eine Differenzierung in
ein dichteres peripheres und ein vakuoldres inneres Cytoplasma (Tafel 2,
Figur 13, 14; Tafel 2, Figur 15). Nur bei einigen Morulae (No 59, 65, 82, 92,
119) war an der Oberfliche des Keimes ein Richtungskoérperchen nachzu-
weisen, in den meisten Fillen diirfte es durch den Druck und die Bewegung
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des Gonadeninhaltes abgeldst sein (Tafel 2 und 3, Figur 13, 15, 18). In zahl-
reichen Blastomeren sind mitotische Figuren als Zeichen ihrer noch im
Gange befindlichen Weiterentwicklung zu sehen. Als pathologische Vari-
anten sind jene Keime anzusehen, bei welchen eine unregelmissige,
mosaikartige Anordnung der Mikro- und Makromeren vorhanden ist (No
85, 86, 91, 92), oder die Offnung der Furchungshshle nach aussen (No 119)
oder die Missbildung mancher Blastomeren wie in den Keimen 92 und 102.
Einen alleinstehenden Fall bildet der Keim 129. Bei ihm entwickelte sich
anscheinend nach der ersten Furchung nur eine Blastomere weiter und
bildete eine Morula aus, wiahrend die zweite neben ihr ungeteilt blieb und
nur einen einzigen Aster aber keine Chromosomen erkennen lisst. Dieser
Keim lasst sich herleiten von einem zweizelligen Stadium wie no 105
(Textfigur 4), bei welchem ebenfalls nur eine Blastomere einen vollsténdigen
Teilungsapparat und Chromosomen besitzt, wihrend die zweite nur einen
Aster ohne Chromosomen erkennen lisst. Der Keim No 129 war noch
von einem Follikel umschlossen.

Mit dem Auftreten eines grosseren Blastocols durch Aufnahme von
Wasser wichst der Keim betréichtlich iiber die urspriingliche Eigrosse
hinaus. Wie die Textfigur 6 erkennen lésst sind die meisten Keime mehr
oder weniger abnormal gebaut. Entweder unterblieb anscheinend schon
anfangs eine normale differenzielle Teilung in Mikro- und Makromeren
(Keim 53, 101, 43), oder ordneten sich die verschiedengrossen Blastomeren
atypisch an, wie in den Keimen 60, 71, 81, 88, oder es losten sich manche
Blastomeren aus ihrem Zusammenhang und gelangten in das Blastocdl,
wie in den Keimen 43, 68, 84, 124 (Tafel 3; Figur 16 bis 19). Auch bei diesen
alteren Stadien kann sich das Blastocol nach aussen 6ffnen (Keime 41
und 54). Mit dem Fortschreiten der parthenogenetischen Entwicklung
nehmen die normalen Entwicklungstendenzen ab und entartet die An-
ordnung oder Differenzierung der Furchungszellen immer mehr.

Von den bisher untersuchten Keimen war der ca viertigige Keim No 44
am weitesten fortgeschritten (Textfigur 7; Tafel 3, Figur 20). Er kenn-
zeichnete sich bereits durch die Differenzierung in Keimblitter und den
Beginn der Organogenese. Diese ist aber im Vergleich mit der Normal-
entwicklung als weitgehend gestort zu betrachten. Der Embryo ist durch
eine ringférmige Einschniirung in der Mitte in zwei Teile gegliedert (A
und B) und zeigt an einer Seite eine lappenférmige Ausstiilpung (C). An
der Oberfliche des Keimes hat sich an verschiedenen Stellen das Ectoderm
epithelartig differenziert. Im inneren der Hilfte B befinden sich Zell-
gruppen mesodermaler Herkunft. Thre Kerne sind kleiner und lédnglich,
die Zellen zu Stréngen angeordnet oder als Inseln anwesend. Die Hilfte A
besteht hauptsichlich aus grossen Zellen deren Plasma reich an Dotter-
granula ist. Aus beiden Merkmalen liesse sich schliessen dass es sich um
Entoderm handelt welches nicht ortsrichtig angelegt wurde und Ansétze
zu einer Exogastrulation vorstellt. An manchen Orten tragen die Ecto-
dermzellen Cilien wie dies im normalen Keim beim Velum der Fall ist.
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Fig. 7. Funf verschiedene Serienschnitte aus dem ca. viertdgigen Keim, no. 44.

Dass sich dieses Stadium doch noch weiter entwickelt hatte, ldsst sich
aus den noch vorhandenen Mitosen mancher Zellen ableiten. Das End-
resultat wire aber eine Missbildung gewesen.

Wihrend die soeben beschriebenen Furchungstadien mit normalen
Stadien zu vergleichen sind, kennzeichnet sich eine Reihe anderer, durch
Furchung entstandener Keime durch ihre chaotische Anordnung zu Zell-
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ERKLARUNGEN DER TAFELN

Tafel 1.

1.

Normale Eizelle zur Zeit des Follikelsprunges.

2. Abnormale Eizelle mit zerkliiftetem Kern.

3. Abnormale Eizelle am Beginn der Vorbereitung zur ersten meiotischen Teilung

(Fall 1).

Vorbereitung zur ersten meiotischen Teilung. Zahlreiche Chromosomen haben
sich in Karyomeren verwandelt (Fall 2).

Eizelle nach der Abschniirung des ersten Richtungskérpers (Fall 67).
Vorbereitung zur ersten meiotischen Teilung mit degenerativer Entartung der
Chromosomen (Fall 3).

Normale, freie Eizelle in der Vorbereitung zur ersten meiotischen Teilung im
tiefen Teil des Spermoviduktes.

Normale, freie Eizelle im Spermovidukt mit Cytozentren, gelap tem Kern und
karyogener Spindel mit Chromosomen.

Tafel 2. Séimtliche folgende Keime betreffen parthenogenetische Fille.

9

Eizelle mit iibermissig entwickeltem ersten Richtungskérper und zu einem
Kern verschmelzende Karyomeren (Fall 58).

10. Eizelle nach der ersten Furchung (Fall 118).

11. Eizelle nach der zweiten Furchungsteilung (Fall 62).
12. Junge Morula (Fall 42).

13. Blastula mit erstem Richtungskérper (Fall 59).

14. Blastula; rechts unten Mitose (Fall 94).

Tafel 3.

15. Junge Blastula mit erstem Richtungskérper (Fall 63).
16. Altere Blastula mit grossem Blastocoel (Fall 43).

17. Abnormale Blastula (Fall 73).

18. Abnormale Blastula mit erstem Richtungskérper (Fall 88).
19. Offene Blastula (Fall 41).

20. Viertdgiger Keim (Fall 44).
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TAFEL 6
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ERKLARUNGEN DER TAFELN

Tafel 4.

21. Eizelle mit Karyomeren (Fall 23).

22. Eizelle mit superficialer Furchung und zwei von den fiinf Karyomeren (Fall 26).

23. Eizelle mit Karyomeren und zwei abgeschniirten Cytomeicn rechts (Fall 29).

24. Eizelle mit Karyomeren und superficialer Furchung (Fall 27).

25. Eizelle mit Karyomeren (Fall 24).

26. Toil cines durch Furchung entstandenen Zellhaufens mit Karyomeren (Fall 31).

27. Teil durch einen noch weiter gefurchten Zellhaufens (Fall 32).

Tafel 5.

28. Kompakter, durch mitotische Furchung entstandener Zellhaufen (Fall 35).

29. Eizelle mit Beginn einer supetficialen Furchung. Der kleinere Zecllabschnitt
(oben) tragt den Kern.

30. Eizelle mit dizentrischem Teilungsapparat und degenervierenden Chromosomen
(Spindeliiquator). Ein Cytozentirum befindet sich an der Zelloberfliche (Fall 87).

31. Chromosomenlose Eizelle mit dizentrischem Teilungsapparat (Fall 125).

32. Protubcranzaster.

33. Cytozentren und Astern (Fall 13).

34. Cytaster (Fall 70).

35. Kometenschweifaster (Halbspindel) (Fall 18).

36. Eine der drei Spindeln aus einem Triaster (Fall 7).

37. Triaster aus dem Octaster (Fall 15).

Tafel 6.

38. Drei Zentren aus dem Heptaster Fall 14 mit erstem Richtungskérper (links
oben). Alle drei Zentren als Protuberanzastern, im Cytoplasma verstreut
degenerierende Chromosomeon (Fall 14).

39. Polyaster mit Spindeln und Cytozentren (Fall 13).

40 und 41. Zwei Schnitte mit 6 Mikroastern aus einer Eizelle mit 11 Cytastern

(Fall 16).

42 und 43. Verschiedene Entwicklungsstadien von Trematodenlarven aus der

Gonadeumgebung von Schnecken mit Cercariosis.
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haufen (Tafel 5, Figur 28; Textfigur 8). Manche von ihnen befanden sich
noch im Follikel (Keim 55, 80, 104), andere im Acinuslumen. Schon die
frithesten Furchungsteilungen kennzeichnen sich durch eine abnormale
Einstellung der Mitosenachsen wodurch entweder nur eine Zellplatte
(Keim 104) oder ein regelloser Zellhaufen entstand (Keim 35, 37, 55, 80).
Obwohl in manchen Keimen die Neigung zur Bildung von Mikro- und
Makromeren vorhanden ist oder ein dem Blastocol vergleichbarer Raum
auftritt, verhinderte aber die Dislokation der Furchungszellen die Bildung
eines normaldhnlichen Keimes. Aus den vorhandenen Mitosen ist zu er-
kennen dass sich diese Zellhaufen noch weiter entwickelt hitten um
schliesslich, wie die Félle 40 und 73 zu kleinzelligen Keimen zu werden.

E. Die Karyomerenstadien

Wiéhrend die bisher beschriebenen Entwicklungsstadien durch Furchung
zustande kommen und in manchen Fillen zu normaléhnlichen Keimen
fiihren, kennzeichnet sich daneben eine andere Moglichkeit der Entwicklung

Fig. 8. Durch abnormale Furchung entstandene unregelmissige Zellhaufen.



Fig. 9. Karyomerisation und amitotische Furchung,
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durch ihren pathologischen Charakter. Die Hauptmerkmale bestehen
erstens aus der Aufteilung des Eikernes auf mehrere bis viele Karyomeren,
zweitens aus der Unterdriickung der mitotischen Furchung an deren Stelle
eine amitotische Plasmateilung tritt. In fast allen Fillen erfolgte diese
Entwicklung innerhalb des Follikels (Textfigur 9; Tafel 4, Figur 22 bis 27).
Alle Karyomeren einer Eizelle oder des Zellhaufens befinden sich im
gleichen Chromatinzustand, zeigen entweder ein typisches Interphase-
chromatin oder Chromosomen, und besitzen meist gut ausgebildete
Nukleoli (Tafel 4, Figur 24, 25). Sowohl die Grosse als die Anzahl der Karyo-
meren schwankt erheblich; letztere liegt zwischen 5 und 29. Es liess sich
also nie die diploide Zahl von 36 nachweisen, da oft benachbarte Karyo-
meren miteinander zu verschmelzen scheinen (Tafel 4, Fig. 24, 25). Die
jingsten Keime (No 22, 23, 69) haben die Karyomeren zu Rosetten an-

geordnet, in den iibrigen liegen sie im Eiplasma zerstreut. Sie zeigen die '
Neigung zur Eioberfliche aufzusteigen. Neben dieser Hemmung der Kern-
rekonstruktion manifestiert sich auch beim Fehlen eines mitotischen
Teilungsapparates ein Streben zur Plasmateilung. Sie tritt in manchen
Fillen als eine superficielle Plasmotomie auf (No 26, 27, 75), in anderen
als eine totale Abschniirung kleinerer Pseudoblastomeren (Keim No 28,
29, 31, 32). Diese besitzen ein bis mehrere Karyomeren die sie wihrend
der Amitose mitbekommen. In den Keimen 28 und 29 wurden zwei
Tochterzellen an einem der Eipole abgeschniirt (Tafel 4, Figur 23). Durch
eine fortgesetzte Zellabschniirung entstehen wahrscheinlich schliesslich
Zellhaufen (No 31, 32) die aus einer noch grosseren Matrixzelle mit zahl-
reichen Karyomeren und 7 bis 9 Tochterzellen bestehen. Ein einziges Mal
wurde eine intrafollikulidre Eizelle beobachtet (Tafel 5, Figur 29), welche
allerdings keine Karyomeren, sondern einen grossen gelappten Kern
besass, aber im Begriffe war sich amitotisch in zwei Tochterzellen zu
teilen. In dieser Hinsicht gehort sie anscheinend in diese Entwicklungslinie.

F. Chromosomenlose Eizellen

Wihrend die vorhergehende Entwicklungslinie gekennzeichnet wird
durch das Dominieren der Chromosomen in Form von Karyomeren und
Fehlen einer Aktivitat der Cytozentren, zeichnen sich die Entwicklungs-
reihen F-G-H durch das schon friihzeitige Zugrundegehen des Chromatins
aus. Wie aus verschiedenen frithen Monaster und Diasterstadien (Textfigur
2) hervorgeht, kann es schon dort zur Chromatolyse kommen. Die Chromo-
somen verlieren ihre Féarbbarkeit, schrumpfen oder bilden Blidschen die
bald im Cytoplasma wegsinken. Dieser Vorgang kann anscheinend auch
erst spiter eintreten und in manchen Fillen nicht gleichzeitig siémtliche
Chromosomen treffen. Schliesslich tritt aber doch in der ganzen Eizelle
Chromatindegeneration auf und resultiert hieraus eine chromosomenlose
Oocyte die aber trotzdem noch eine abnormale Entwicklung anstrebt.
Diese geht ausschliesslich von den Zentren aus die gut ausgebildete Astern
und Spindeln entwickeln.
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G. Die multipoliaren Spindeln

In einer Reihe von Oocyten deren Chromosomen anscheinend im Laufe
ihres prolongierten Verweilens im Follikel degenerierten oder schon sofort
nach der Reifungsteilung durch Chromatolyse verschwanden trat eine
Hyperaktivitat der Cytocentren auf. Diese vermehrten sich, entwickelten
Astern und Spindeln ohne aber zur Teilung der Zelle zu fiihren (Textfigur
10). Fast alle diese Eizellen waren noch von einem Follikel umschlossen;
nur die Eizelle No 51 wurde im Spermovidukt gefunden. In den zehn

Fig. 10. Chromosomenlose parthenogenetische Eizellen mit multipoliren Spindeln,
Tri-bis Octastern.
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bisher untersuchten Fillen liasst sich durch die Zunahme der Zentren,
Astern und Spindeln vom Triaster (No 7) bis zum Octaster (No 15) eine
steigende Manigfaltigkeit nachweisen. Es lassen sich die folgenden Merk-
male feststellen: eine Vermehrung der Zentren durch Teilung bereits vor-
handener, eine Anordnung innerhalb der Eizelle unter Einhaltung gleicher
Absténde und das Auftreten zweier Astertypen n.l. normale endocellulire
(Tafel 5, Figur 34-37), und epicellulire, deren Zentren als Protuberanzen
aus der Eioberflache hervorragen (Tafel 5, Figur 30-32). Die Annahme dass
iberzihlige Cytozentren durch Teilung bereits vorhandener entstehen
und nicht de novo wird durch einen der Astern der Eizelle No 13 illus-
triert (Tafel 5, Figur 33). Der linke Aster scheint aus 4 bis 5 Centrosomen zu
bestehen die auseinanderweichen aber noch durch Desmosen untereinander
verbunden sind. Von beiden Gruppen gehen Asterstrahlen aus und Spindel-
fasern die bogenformig divergieren und dann in ein gemeinsames Biindel
einmiinden. Die grossere Centrosomengruppe hat sich noch nicht verteilt
aber ihre Spindelfasern sind bereits in zwei abgegrenzte Faserstringen
auseinander gefallen. Weiterhin hdngen simtliche Astern durch ihre
Spindelfasern in einem zentralen Wirbel von Fasern miteinander zusammen
(Tafel 6, Figur 39). Diese bogenformigen Verbindungen konnten vielleicht
auf das Auseinanderwandern der Zentren zuriickzufiihren sein oder aber
auf eine iiberméassige Verlingerung der Spindeln wodurch der Raummangel
innerhalb der Eizelle die Kriimmung veranlasst. Auch die Ausstiilpung
mancher Zentren an der Eioberfliche konnte auf den durch die iibermés:ig
verlangerten Spindeln verursachten Druck nach aussen zuriickzufiihren
sein. Auf eine solche Moglichkeit hat bereits BELAR (1926) bei dhnlichen
Spindelkonfigurationen an verschiedenen Protozoen hingewiesen welche
ihn zur Aufstellung der Stemmkoérpertheorie der Teilungsspindel im all-
gemeinen veranlasst haben.. Ein idhnliches Phinomen finden wir im
Heptaster no 14 (Textfigur 10). Auch, bei ihm héingen die sieben Astern
mit bogenférmigen Spindeln untereinander zusammen.

Die Zentren und Astern haben bei den multipoliren Spindeln die
Neigung sich in bestimmten regelméssigen Absténden voneinander im Ei
zu verankern. Die Triastern No 7, 8, 9, besitzen eine trianguldre Spindel-
konfiguration. Bei den Tetrastern gibt es einige Abarten des Spindel-
verlaufes. Im Keim 20 dominiert noch eine trianguldre Asterverbindung
in welche sich ein vierter Aster mit einer kurzen Spindel einfiigt. In der
Eizelle No 12 sind die vier Astern zu einem Quadrat verbunden wihrend
in der Oocyte no 10 iiberdies noch eine fiinfte Diagonalspindel die zwei
Hauptastern verbindet. Auch der Pentaster No 51 besitzt eine breite
Diagonalspindel und einen kleineren fiinften Aster zwischen zwei kurzen
Spindeln. Die Eizelle No 15 besitzt zwei Polyastern, ninilich einen ge-
schlossenen Triaster und einen Pentaster. In der Eizelle No 14 (Tafel 6,
Figur 38), sind vielleicht noch Reste der ersten Reifungsspindel vorhanden
die vom Zellapex, an welchem der erste Richtungskorper in einer Delle
liegt, ins Zellinnere streicht und dort mit den nachher entstandenen
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anderen Spindeln verschmilzt. Einige dieser Eizellen besassen noch
stabchenférmige und farbbare Chromosomen nebst bereits chromatolytisch
verdnderten (No 7, 10, 14, 51). Die vorhandenen Chromosomen waren
unregelmaissig iiber die Spindeln oder lose im Cytoplasma verteilt.
Neben den normalen endocelluliren Cytozentren fanden sich in den
Eizellen No 8, 9, 13, 14 und 20 die erwihnten Protuberanzzentren vor.

H. Die Cytastern

Als letzte und pathologisch am meisten verdnderte Entwicklungs-
modifikation kommt die Eizelle mit zahlreichen Cytastern in Frage. Auch
diese Eizellen kennzeichnen sich durch das Fehlen von Chromosomen
oder eines Kernes und durch das Vorhandensein mehrerer bis vieler
Cytozentren. Im Gegensatz zur vorhergehenden Entwicklungsreihe bilden
diese Zentren keine Spindeln, sondern nur Cytastern aus. Ihre Anzahl
schwankt bei den bisher gefundenen Eizellen zwischen 3 in der Eizelle
No 19 und 26 in der Eizelle No 18. Es ldsst sich feststellen dass die Grosse
der Cytastern mit der steigenden Anzahl abnimmt und zur Bildung von
Mikroastern fiihrt die ausserdem dann kein eigentliches Zentrosom mehr
erkennen lassen und den Astern der spiteren Furchungsteilung gleichen.
Die Cytastern verteilen sich in ziemlich regelméassigen Abstdnden von-
einander im Eiplasma oder an der Eioberfliche und zeigen neben dem
normalen Astertypus auch Protuberanzastern (Textfigur No 16, 18, 70).
Von vielen Astern gehen einseitig lingere kometschweifartige Aster-
strahlen aus die im allgemeinen zelleinwérts orientiert sind. Diese ,, Komet-

Fig. 11. Chromosomenlose Eizellen mit 3 bis 26 Mikroastern.
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schweifastern‘‘ stellen wahrscheinlich Halbspindeln dar und zeigen in
verschiedenen Fillen die Neigung mit benachbarten Halbspindeln zu
kleineren Spindeln zu verschmelzen, wie in der Eizelle No 16 und 17. Aus
der Form e'n‘ger Mikroastern erhilt man den Eindruck dass cie aus dem
E'inneren zur Obe:fliche auf teigen und do1t angelangt sich als Protuber-
anzactern auss tiilpen (No 18) (Tafel 6, Figur 40, 41). Sie zeigen schon im
Ei'nnern einen nur halbseitigen Besatz von Strahlen die einwérts gerichtet
sind, wihrend das strahlenlose Cytozentrum zur Eiperipherie weist. Noch
eine andere Eigenschaft lasst sich an den Cytastern der Eizellen no 17
und 18 nachweisen. Aus dem bogenférmigen Verlauf und dem starken
Divergieren der Strahlen zu benachbarten Cytastern konnte man auf eine
gegen-eitige Attraktion schliessen. Manche dieser verlingerten Aster-
strahlen werden selbst nach drei Richtungen hingezogen, wie Textfigur 11
erkennen lis: t. Dass diece pathologische Entwicklung bereits eng verbun-
den ist mit der endgiiltigen Eidegeneration erhellt aus den, hier nicht
weiter beschriebenen, nekrotisierten Eizellen in welchen die ehemaligen
Cytastern als koagulierte Strukturen noch zu erkennen sind.

5. UBER DIE HAUFIGKEIT DER GEFUNDENEN ENTWICKLUNGSANOMALIEN

In der Tabelle A ist die Frequenz der Entwicklungsstadien pro Tier
und pro Stadium zusammengestellt. Die Tabelle verschaft uns nicht nur
einen Einblick in die Héaufigkeit in welcher eine bestimmte Anomalie
aufzutreten pflegt sondern auch in die Neigung der Eizellen zu einer der
Entwicklungsrichtungen. Sie gibt auch Aufschluss iiber die eventuelle
Reizdauer und Reizintensitit die zu diesen Entwicklungserscheinungen
fithrt. Die beiden ersten Schnecken Ib und 581 besassen ausschliesslich
einige Diasterstadien, also die fritheste Vorbereitung zur ersten Reifungs-
teilung, im iibrigen aber nur normale Eizellen. Man kénnte daraus schliessen
dass der Anlass zur Auslésung der parthenogenetischen Entwicklung erst
kurz vorher erfolgte. Die Schnecken 715, 901 und 919 besassen dahingegen
nur &ltere Furchungsstadien, im iibrigen aber normale Eizellen. Die
Schnecke 919 hatte einige Morulae, eine Blastula, einige ca 30 zellige Zell-
haufen und den viertigigen Keim. Aus dieser Beschrinkung auf dltere
Furchungsstadien kénnte man schliessen dass bei diesem Tier vielleicht
nur ein kurzfristiger Reiz zur Entwicklung stimulierte und bereits wieder
abgeklungen war, da die Gonade im iibrigen normale Eizellen besass.
Die Entwicklungstendenzen erfolgten bei den fiinf soeben besprochenen
Schnecken in der Richtung der normalen Entwicklung durch Furchung.

Im Gegensatz hierzu zeichnete sich die Schnecke 980 mit ihren Karyo-
merenstadien und Eizellen mit multipoldren Spindeln durch die Neigung
zur pathologischen Entwicklung aus. Die Summe der in diesen ersten
sieben Schnecken vorhandenen abnormal entwickelten Eizellen, um-
gerechnet auf die totale Anzahl der hier beschriebenen Félle ist sehr
niedrig. Entweder weil der Reiz nur kurzfristig war oder die Eizellen
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oder Follikeln nur in geringem Masze auf ihm reagierten. Dahingegen
zeichnen sich die beiden letzten Schnecken L8 und 588 durch ihren hohen
Prozentsatz abnormal entwickelter Eizellen aus. Die Schnecke Lg hatte
mit Ausnahme der Reifungste’lungen und den achromen Spindeln alle
iibrigen Entwicklungsstadien, die Schnecke 588 aber samtliche. Dieses
Tier I'eferte 63 9, aller bisher beobachteter Fiille und liess ein epidemien-
hafte; Auftreten der Parthenogene e ekennen. Hierher zu rechnen sind
bei dieser Schnecke noch die nicht in die prozentuelle Verwertung ein-
bezogenen E'zellen mit polymorphen Kernen. als erstes Anzeichen zur
Pa: thenogene e. Man wird bei diesem Tiere und der Schnecke Lg vielleicht
darauf schlies en miissen dass die Reizquelle hier ungehemmt fortwirkte
und nacheinander die plasmatisch ausdifferenzierten Eizellen zur Partheno-
gencse veranlasste.

Spezifiziert man die zusammengehorigen Stadien dieser Schnecke (588)
in der bisher angewandten Reihenfolge wie in der Tabelle B, dann ersieht

TABELLE B

Spezifiziorte Verteilung der verschiedenen Fille bei der Schnecke No. 588.
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man dass 62 9, der beobachteten Félle zur Furchung gehoren, 24 %, zur
Reifungsteilung und nur 14 9, zu den entschieden pathologischen Stérun-
gen. Unter den Furchungsstadien herrschten wieder die morula- und
blastulaartigen Stadien vor, weil wahrscheinlich die Zeitspanne dieses
Entwicklungsvorganges am lingsten dauert. Auch die prozentuelle Be-
rechnung der Héufigkeit pro Stadium aller Schnecken zusammen, siehe
Tabelle A, ergibt mit 71 %, ein Uberwiegen der normalidhnlichen Reifungs-
und Furchungsstadien gegeniiber den 29 9, strikt abnormalen Stadien.

Aus dieser tabellarischen Zusammenstellung wird ersichtlich dass es
erstens eine deutliche Scheidung in eine normaldhnliche Entwicklung B
bis D und eine strikt pathologische E bis H gibt; zweitens dass es Schnecken
gibt mit ausschliesslich sehr friithen Entwicklungsphasen (Ip, 581, 955)
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und solche mit ausschliesslich &dlteren (919); drittens Tiere bei welchen
beide Entwicklungsrichtungen gleichzeitig auftreten (Ls, 588). Schliesslich
kann man die Schnecken verteilen in solche mit einer sehr geringen und
andere mit einer epidemienhaften Produktion von parthenogenetisch sich
entwickelnden Eizellen.

6. DISKUSSION

Die verschiedenen charakteristischen Entwicklungswege der partheno-
genetischen Eizellen von Limnaea gehdren ihrer Entstehung nach zusam-
men und sind wahrscheinlich nur verschiedene Varianten des selben
Parthenogenesesyndromes. Wie uns die Schnecken Lg und 588 zeigen
kommt das gesamte Spektrum der parthenogenetischen Erscheinung
gleichzeitig und in der gleichen Schnecke vor, wihrend bei der kiinstlichen
Parthenogenese diese Manigfaltigkeit meist an verschiedenen Objeckten
und unter verschiedenen experimentellen Bedingungen provoziert werden
muss. In letzter Linie sind es bei Limnaea wahrscheinlich verschiedene
Beantwortungen ein und desselben auslosenden Reizes. Aus den zahl-
reichen Experimenten iiber die kiinstliche Parthenogenese geht hervor
dass sie zu den spezifischen Reaktionen auf unspezifische Reize gehort.
Warum die spontane parthenogenetische Entwicklung bei Limnaea nicht
ausschliesslich den normalen Weg der Furchung und Differenzierung folgt
sondern noch drei andere Wege, welche auch bei der kiinstlichen Partheno-
gese oder unter bestimmten experimentellen Bedingungen beim besamten
Limnaeaei aufzutreten pflegen, bedarf einer niheren Erérterung.

A. Uber die vermutliche Ursache dieser Fehlentwicklungen

Uber die eigentliche auslésende Ursache dieser Entwicklungsanomalien
liess sich bisher noch nichts Beweisendes ermitteln. Da niemals in der
Eizelle mannliche Vorkerne gefunden wurden, auch keine Spermienképfe
oder Spermien im Follikel und ferner allein ein Richtungskorper zur Ab-
schniirung kommt, lésst sich eine illegale Befruchtung als Entwicklungs-
reiz ausschliessen. Es kann sich daher nur um einen parthenogenetischen
Entwicklungsvorgang handeln. Da auch die als normalédhnlich bezeichnete
Entwicklungsreihe D nie zur Ausdifferenzierung normaler Schnecken
fiihrt, kann es sich bei Limnaea stagnalis nicht um eine spontane Vivi-
paritit handeln. Sie hitte sich iiberdies im Verlaufde der intensiven Unter-
suchungen an vielen Tausenden Limnaeaeiern in den letzten 20 Jahren
am hiesigen Zoologischen Institut irgendwie bemerkbar machen miissen.
In den von uns untersuchten Schnecken gingen die Keime bereits im
Spermovidukt zugrunde und werden nie eingekapselt abgelegt.

Die in der Literatur beschriebene Entwicklung befruchteter Eier bei
bereits sehr jung isoliert geziichteten Pulmonaten beruht entweder auf
einer echten Selbstbefruchtung oder zumindest Selbstkopulation (M.
BrAUN, 1888; A. LaNaG, 1900; Kt~NKEL, 1908; H.S. CaLTON, 1912, 1918,
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1922; E. D. CraBB, 1927). In all diesen Fillen wurden jedoch die Gonaden
nicht histologisch untersucht, sondern das Zuchtergebnis abgewartet. Auf
Grund des Vorhandenseins bloss eines Richtungskorpers am gelegten Ei
von Limnaea auricularis und L. palustris schloss PELSENEER (1919) auf
einen parthenogenetischen Entwicklungsvorgang. E. D. CraBs (1927)
ziichtete Embryonen von Limnaea stagnalis appressa isoliert auf und
erhielt geschlechtsreife Schnecken: deren entwicklungsfahigen Eizellen da-
hingegen zwei Richtungskorper aufwiesen und durch Selbstbefruchtung
zustande kamen. Da nur das zweite Richtungskorperchen innerhalb der
Eimembrane verbleibt und am jungen Keim noch sichtbar bleibt, das
erste aber ausserhalb der Eimembrane liegt und oft verloren geht, kénnte
die Meinung PELSENEER’s auf dem Verlust des ersten Richtungskorpers
beruhen. Auch KUNKEL (1908); CarToN (1918) und CrABB (1927) fanden
an gelegten Eiern von Pulmonaten welche isoliert geziichtet wurden
immer zwei Richtungskorper vor.

Aus der hier beschriebenen Entwicklung des Limnaeaeies innerhalb des
Follikels und dem Fehlen eines zweiten Richtungskorpers lasst sich daher
nur auf eine parthenogenetische Entwicklung schliessen. Da die kiinstliche
Parthenogenese durch viele unspezifische Reize auszultsen ist und hierfiir
zahlreiche chemische und physische Methoden bestehen, wurden durch uns
einige orientierende Untersuchungen unternommen um den partheno-
genetischen Vorgang eventuel zu provozieren. Sowohl der Temperatur-
einfluss als Kalteshock bei raschem Abkiihlen von der Zimmertemperatur
auf +3°C, 3-12 Stunden lang oder als Wirmeshock durch Temperatur-
erhohung bis auf + 38°C, 2-6 Stunden lang, oder 15 Minuten centrifugieren
bei 3000 x und Untersuchung nach 6, 12, 24, bis 60 Stunden verursachten
keine parthenogenetische Entwicklung. Auch der Einfluss von CO2 und
Narkotika wie Athylather, Chloroform, Chloralhydrat und Alkohol in
verschiedenen Konzentrationen und nach verschieden langer Einwirkungs-
zeit blieben bisher erfolglos. Da diese spontan auftretende Parthenogenese
an normalen Schnecken beobachtet wurde, ergab sich die weitere Frage
‘welche endogene Reizquelle dann fiir das Zustandekommen vielleicht ver-
‘antwortlich zu machen wire.

Dabei wurde unsere Aufmerksamkeit vorallem durch die hohe Frequenz
der Parthenogenese bei den Schnecken Lg mit 17 9%, und 588 mit 63 9,
‘der hier beschriebenen Fille (siche Tabelle A) auf zwei moglicherweise
“in Frage kommende Stoffe als endogene chemische Reizquelle gelenkt. Die
Schnecke 588 welche samtliche Arten der Fehlentwicklung aufwies war
in hohem Masse mit Trematodenlarven (Sporocysten und Cercarien)
infiziert (Cercariosis). Aus der Literatur ergab sich dass bei Limnaea
‘stagnalis die folgenden Trematodenlarven gefunden wurden: Cercaria
pseudornata, C. ornata, C. echinata, C. coronata, C. armata sowie ver-
schiedene xiphidio-furco-gymnocephale und echinostome Cercarien. Meis-
tens leben gleichzeitig verschiedene Trematodenlarven gemeinsam in einer
‘Schnecke. In"der Schnecke 588 war der Raum zwischen den Gonadeacini
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und der Mitteldarmdriise v6llig von den Trematodenlarven erfiillt (Tafel 6,
Figur 42, 43). Sie scheiden Stoffe ab die das Wirtsgewebe und vorallem die
Zellen der Gonade nekrotisieren und die Eizellen zur Degeneration ver-
anlassen. Es wire daher moglich dass diese Trematodenstoffe als Partheno-
genesereiz wirken. Auch die Schnecken 901 und 955 zeichneten sich durch
eine fortgeschrittene Cercariosis aus, dahingegen waren die Schnecken 919
und Lg in der Gonadegegend frei von Larven. Da nur die Gonaden unter-
sucht wurden und nicht die gesamten Schnecken, liess sich eine eventuelle
Infektion im iibrigen Korper der Schnecken nicht mehr erheben. Diese
beiden Schnecken zeichneten sich aber durch eine massenhafte Degenera-
tion ihrer Eizellen aus. Dieser cytolytische Vorgang geht mit einer teil-
weisen Verflissigung und nachtriglichen Resorption der Eistoffe durch
umgebende Néhrzellen und den eigenen Follikelzellen einher. In der Regel
liegen die degenerierenden und die parthenogenetisch sich entwickelnden
Eizellen nebeneinander. Es wire daher moglich dass diese Cytolysate als
entwicklungserregende Stoffe wirksam sind. Schon S. GuTHERZ (1925)
machte auf die Entwicklungsbeschleunigung durch Autolysate der degene-
rierenden Oocyten im Siugerovarium in seiner Nekrotintheorie aufmerk-
sam. Auch wir fanden bei jungen Méusen oftmals in atresierenden Follikeln
parthenogenetisch sich furchende Eizellen welche in Degeneration be-
griffen waren. Eine parthenogenetische intrafollikulire Furchung bis zum
Morulastadium wurde in Gewebekulturen von Rattenovarien durch
W. BurkL und S. KELLNER (1956) beschrieben. Auch in diesen Féllen soll
im Explantat die dort stattfindende Gewebsnekrose eine entwicklungs-
stimulierende und beschleunigende Rolle spielen. Obwohl wir bisher bei
allen Limnaeen die Eidegeneration als eine normale Begleiterscheinung der
Gonadentitigkeit vorfanden, wobei 1 9, bis 14 9, der alten Eizellen
degenerieren, steigert sich aber der Prozentsatz je nach dem Grade der
Cercariosis in manchen Fillen bis 100 9. Es tritt daher manchmal durch
eine massenhafte Infektion eine vollige Kastration der Schnecken auf.
Da als Folge der Cercariosis eine rege Eidegeneration einsetzt, aber auch
bei cercarienlosen Schnecken dieser Vorgang auftritt, scheint uns die
eigentliche Ursache zur Parthenogenese eher von den cytolytischen Stoffen
der Eizellen auszugehen als direkt von den Stoffen der Trematodenlarven.
Vorausgesetzt dass der Entwicklungsreiz ein chemischer ist. Dass es sich
um irgend eine gemeinschaftliche auslésende Ursache handeln muss, geht
aus dem ausschliesslichen Vorkommen gleichgearteter und gleichalter
Entwicklungsstadien der Eizellen bei manchen Schnecken hervor.

Da uns die ausléosende Ursache zur spontanen Parthenogenese bei
Limnaea noch derzeit unbekannt ist, lisst sich neben der Annahme dass
es sich vielleicht um einen chemischen Reiz handelt noch ein anderer
eventueller auslosender Reiz anfiihren.

B. Die Eiretention als entwicklungsauslosender Faktor

Die parthenogenetische Entwicklung tritt bei Limnaea nur an den
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grossten und ausdifferenzierten Eizellen auf. Onwohl bei dieser Schnecke
die Gonade zu jeder Jahreszeit zahlreiche plasmatisch ausdifferenzierte
Eizellen besitzt, setzt doch nicht bei allen zugleich die parthenogenetische
Entwicklung ein. Morphologisch steht uns zur Beurteilung des Alters der
Eizellen nur ihre Grosse und der Reichtum an Dottergranula zur Ver-
figung. Wir wissen daher nichts iiber ihren physiologischen Zustand
welcher fiir das Eintreten der parthenogenetischen Entwicklung wichtig
sein wird. Da bei Limnaea stédndig neue Eizellen aus dem Keimepithel
heranwachsen und nicht schubweise, gibt es in der Gonade immer Eizellen
verschiedenen Alters. Die Eizelle erreicht in ihrem alimentéiren Follikel
allméhlich ihre plasmatische Reife. Am Ende der Differenzierung kommt
die Eizelle durch Ruptur der Follikelwand frei, (Tafel 1, Figur 1) und beginnt
ihren Weg durch das Gonadenlumen und den Genitaltraktus. Wiahrend
die normale Eizelle erst im Spermovidukt und zwar noch vor der Insemina-
tion die ersten Vorbereitungen zur chromatischen Reifung trifft, indem
die Aste:n sich entwickeln, der Kein sich auflost und die Spindel gebildet
wird (Tafel 1, Figur 7) vollzielien vich die Vorgéinge bei der Parthenogenese
schon im Foll’kel. Fiir die ¢igentliche endogene Ursache welche eine Eizelle
fir ein entwickiung:eriegende: Agens empfindlich macht oder zur Degene-
ration fihrt. wird man einen best.mmten physiologischen Zustand des
Eiplazmas verantwoitlich machen missen. Da das Cytoplasma die Téatig-
keit verschiedener Zellbe-tandteile auslo-t und beherrscht, kénnte die Art
der hier beschriebenen Entwicklungsvarianten bedingt werden durch das
Alter d.h. den Grad de: pla: matischen Reifung der betreffenden Eizelle.
Da es sich um intrafollikuliare Eizellen handelt, konnte da: Follkelepichel
inzoferne eine Rolle spielen als die Ovuation verzogert wird und dadurch
eine Eiretention von verschieden langer Dauer zustande kommt. Nimmt
man an dass die Eizelle iluen eigenen inhdwenten Rhythmus besitzt der
sich auch duich die hinausgeschobene Ovulation nicht beeinflusien lisst,
dann hétte dies zur Folge dass sie sich ihiem Rhythmus geméss im Follikel
so benimmt wie sie alt ist. Wihiend der Retention, infolge eines Defektes
der Follikelwand, altert die Eizelle und zu dem jeweiligen Oocytenalter
gehoren die dementsprechenden Verdnderungen des Kernes, Mitosen-
apparateg, der Plasmaviskositdt oder Oberflichenaktivitit des Zell-
korpers. Die Rupturverzogerung oder ihr voélliges Ausbleiben einerseits
und der inhérente Eirhythmus anderseits wiirden diese intrafollikuldre
Parthenogenese realisieren.

Eine zweite mogliche Erklarung warum die Retention zur Weiter-
entwicklung fiihrt, konnte die folgende sein. Auch wahrend des weiteren
Aufenthaltes der Oocyte im Follikel konnte die Erndhrung der Eizelle
durch das umgebende Follikelepithel andauern wodurch sich das Eiplasma
so weit verindert dass eine plasmatische Uberreife eintritt. Diese konnte
das Cytoplasma, den Kern und die Cytozentren in einen gewissen Alarm-
zustand versetzen der zu den iiberstiirzten Entwicklungsverinderungen
fiithrt. In beiden Féllen konnte durch die Ovulationsverzogerung die Eizelle
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eine physiologische Beschaffenheit erreichen in welcher der Kern und die
Zentren sich so benehmen als ob sich das Ei bereits in der chromatischen
Reifungsphase befénde. Morphologisch betrachtet wiirde man diese intra-
follikuldren Vorginge als eine verfriihte, ,,zeitunrichtige’* Entwicklung
bezeichnen, wihrend sie entwicklungsphysiologisch nur ,,ortsunrichtig*
wire. Die Annahme dass nur gewisse Follikeln ihre Ovulation verzogern
und die Eizelle hierdurch altert, erklirt vielleicht warum in manchen
Schnecken sich trotz der zahlreichen erwachsenen Eizellen nur sehr wenige
parthenogenetisch entwickeln. Dass sich die Ovulationsverzogerung iiber
lange Zeit erstrecken kann, geht aus der Beobachtung hervor dass selbst
noch Morulae in vollig geschlossenen Follikeln angetroffen wurden und
letztere selbst dem Wachstumsdruck des Keimes widerstanden. In An-
betracht dieser Erwigungen koénnte also als Anlass zur Parthenogenese
ein Ovulationsdefekt der Follikelwand in Frage kommen.

C. Autonomie und Korrelation

Aus dem verschiedenartigen Benehmen der Zellbestandteile im Verlaufe
der hier beschriebenen Entwicklungsreihen lassen sich verschiedene
Schliisse auf die Autonomie oder die gegenseitigen Beziehungen der be-
treffenden Zellbestandteile ziehen.

1. Die Karyomerisation

Im allgemeinen stimmen die frithen Entwicklungsstadien bis zur ersten
Reifungsteilung mit der Normalentwicklung iiberein. Aus zahlreichen
Experimenten wissen wir heute dass siémtliche zur Reifung fithrenden Vor-
génge durch einen gemeinsamen Mechanismus, der in dem jeweiligen Zu-
stand des Cytoplasmas zu suchen ist, beherrscht werden (RAVEN-HUPKENS
1950). Durch die wechselseitigen Beziehungen zwischen den verschiedenen
Zellbestandteilen wird die Entwicklung im Gange gesetzt und unterhalten
wobei die einzelnen Teilhandlungen einander gegenseitig bedingen. In der
normalen Entwicklung wird der Eindruck erweckt dass vom ersten Ent-
wicklungsreiz ab sich die weiteren Vorginge unaufhaltsam abrollen. So
wird die chromatische Reifung durch die vorangegangene plasmatische
Reifung bedingt und man nimmt an dass der erste Anstoss nicht vom
Kern, auch nicht von den Zentren sondern von einem besonderen Zustand
des Cytoplasmas ausgeht. So kann auch durch das Cytoplasma die Vor-
bereitung des Kernes zur Karyokinese verzogert oder beschleunigt werden.
Die Kernauflosung, die Entfaltung der Astern und die Spindelbildung sind
ansich getrennte Vorginge, welche zeitlich rasch aufeinander folgen und
dadurch den Eindruck erwecken gegenseitig bedingt zu sein. Anderseits
aber sehen wir in den hier beschriebenen parthenogenetischen Stadien
und in zahlreichen Experimenten wie einzelne Vorgénge die normalerweise
miteinander verkniipft scheinen, voneinander getrennt werden konnen.
Sie bedingen sich also nicht gegenseitig.
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Die Parthenogenese bei Limnaea ist in zwei Erscheinungsformen zu zer-
legen : in die normaléhnliche Reifung und Furchung und in die pathologische
Weiterentwicklung. Hat der erste Reiz zur parthenogenetischen Entwick-
lung eingesetzt, dann liuft die Weiterentwicklung bei den meisten Eizellen
nach den bekannten Regeln ab. Abgesehen von der Bildung von Zellhaufen
erfolgt die normaldhnliche Entwicklung iiber die Furchung und Blastula-
bildung bis zu dem bisher altesten Keim von vier Tagen. Aus den zahl-
reichen von der Norm abweichenden Furchungsstadien welche sich durch
eine atypische Teilung und eine Dislokation der Blastomeren auszeichnen,
lasst sich jedoch schliessen dass wohl keine normalen Schnecken auf diese
Weise bei Limnaea entstehen konnten. All diese Furchungsstadien be-
weisen aber dass sich die Keime jedenfalls auch ohne Kapselfliissigkeit im
Gonadenmilieu entwickeln konnen. Da die Furchungsstadien weit grosser
sind als die Oocyten urspriinglich waren, lisst sich daraus schliessen dass
Wasser aus dem Gonadenmilieu afgenommen wird.

An den jiingsten Reifungsstadien im Follikel bis zur Ausbildung des
Diasters ist meist noch nicht zu bestimmen ob sich die Eizelle normal-
dghnlich oder pathologisch weiterentwickelt hatte. Wahrend die normal-
dhnliche Entwicklung durch eine weitgehende Koordination der Zell-
bestandteile und deren Leistungen zustandekommt, sehen wir in der
pathologischen Entwicklung ein Auseinanderfallen von urspriinglich korre-
lierten Geschehnissen in einzelne unabhingige Teilprozesse. Aufeinander
abgestimmte Vorgénge trennen sich, es tritt eine Rhythmusverschiebung
ein indem sich der Ablauf mancher Teilprozesse verfriiht, prolongiert oder
verzogert. Ferner zeigen gewisse Vorgénge eine Hemmung, Unterdriickung
oder Ubersteigerung, wihrend ausserdem eine Autonomie auftreten kann
wo normalerweise eine tiefgehende Abhingigkeit besteht. Es fehlt hier
eben die sinnvolle Steuerung. In verschiedenen Hinsichten stimmt die
pathologische Entwicklung bei Limnaea mit den Vorgéingen iiberein die
sich im Laufe verschiedener Experimente mit befruchteten Limnaeaeiern
ergaben. Zweifelsohne weisen verschiedene Erscheinungen auf einen ge-
meinsamen, dem Plasma zugehorigen Faktor von welchem der Kern und
die Zentren abhingig sind. Die Zellteilung dahingegen wird wieder von
anderen Plasma- und Oberflichenzusténden abhingig sein, wihrend die
Anordnung der Zellen im Keim durch die Bestimmung der Zellteilungs-
richtung wéhrend der Furchung mehr von dem iibergeordneten Ganzen
auszugehen scheint. Obwohl ein bestimmter Plasmazustand, mit welchem
gewisse Vorginge korreliert sind, oft nur sehr kurze Zeit dauern wird um
durch andere abgewechselt zu werden, die wieder andere Vorginge be-
einflussen, liegen bei der hier beschriebenen abnormalen Entwicklung die
kausalen Zusammenhinge nicht so eindeutig vor, dass die verschiedenen
Abnormalitdten bloss als Folge eines bestimmten Plasmazustandes zu
erkliren wiren.

Als ein kennzeichnendes Beispiel kann die Eizelle No 2 (Tafel 1, Figur 4)
-gelten. Die Zelle befindet sich mit ihrem ausgebreiteten dizentrischen
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Mitosenapparat im Zustande der normalen Vorbereitung zur ersten
Reifungsteilung. Die einzelnen Teilvorginge die zu diesem Stadium
fiihrten standen unter dem dirigiertenden Einfluss eines ganz bestimmten
Plasmazustandes. Inzwischen aber hat sich ein Grossteil der Chromosomen
bereits in unichromosomale Karyomeren verwandelt. Dieser Formwechsel
der Chromosomen gehort aber normalerweise erst am Ende der zweiten
Reifungsteilung aufzutreten (RAVEN, ef al. 1958). Dieser Formwechsel
tritt entweder verfritht auf, weil sich inzwischen der Zustand des Eiplasmas
in denjenigen verinderte der zur vollendeten zweiten Reifungsteilung
gehort, oder das Benehmen der Chromosomen folgt einem inhérenten
autonomen Rhythmus der unabhingig ist von der prolongierten chroma-
tischen Reifung der Zelle. Auch die Karyomerenbildung nach der ersten
Reifungsteilung in den Eizellen 58, 98, 108 (Tafel 2, Figur 9) ist verfriiht.
RaveEN und RoBorGH (1949) fanden experimentell in mit Lithium be-
handelten Eizellen von Limnaea ebenfalls schon Karyomeren nach der
ersten Reifungsteilung und erklérten dies als die Folge eines durch die
Behandlung gestorten Wassergleichgewichtes zwischen Chromosomen und
Eiplasma. Da in der Parthenogenese kein zweiter Richtungskorper ab-
geschniirt wird, verhalten sich die karyomerisierten Chromosomen so alsob
die gesamte chromatische Reifung bereits beendet wire. Insbesonders
zeichnen sich die Eizellen 67 und 113 aus und werfen ein besonderes Licht
auf das hier behandelte Problem. Wihrend n.l. im normalen, befruchteten
Ei das Centrosom der Eizelle in diesem Meiosestadium inaktiviert wird
und das sich losgeloste Centrosom des Spermiums mit seinem Aster die
zweite Reifungsspindel veranlasst (RAVEN c.s., 1958), persistieren in diesen
parthenogenetischen Eizellen die Eizentren und geht wahrscheinlich dieser
Teilungsapparat direkt in die erste Furchungsteilung ein. Das Fehlen eines
Spermasters wird hier durch das Bestehenbleiben der Eizentren kom-
pensiert. Diese Selbstregulierung der Eizelle macht die parthenogenetische
Furchung iiberhaupt erst moglich.

Dieser telophasische Zustand, der wahrscheinlich mit einem wasser-
drmeren Cytoplasma einhergeht, festigt sich in der Entwicklungsreihe E
in welcher die Karyomeren auch noch bestehen bleiben wenn sich die
Eizelle durch Knospenbildung aufteilt. Sie verhalten sich als selbststéandige
Teilkerne und zeigen damit eine weit grossere Autonomie als in den
normalen Eizellen bei welchen die Karyomeren zu einem polymorphen
Interkinesekern verschmelzen (RAVEN, 1958). Das normalerweise kurz-
dauernde Karyomerenstadium wird pathologisch zur Dauerform. Auch
in der Pathologie kennt man Zellen in welchen wihrend der Mitose
Karyomeren vorhanden sind; es sind dies die sog. ,,Kérnermitosen‘
welche experimentel nach Thiouracilbehandlung bei Sdugern in der
Schilddriise (PAcikLos, 1945), nach Thioureum in der Leber (RACHULE-
NOTZ, 1947), ferner spontan an Geschwulstzellen verschiedener Gliome des
Gehirns (CourviLLE, 1955) auftreten, also ebenfalls unter pathologischen
Bedingungen. Diese Kérnermitosen entsprechen demnach mehr der Eizelle
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No 2 da in ihnen ein aktiver dizentrischer Mitosenapparat vorhanden ist.
Trotz eines gewissen autonomen Verhaltens der Karyomeren kann man
die Entwicklungsstadien der Reihe E auffassen als eine prolongierte
Telophase. Zu ihr gehort normalerweise auch das Verschwinden des Mito-
senapparates und die Entfaltung der an die Zelloberfliche gebundene
Zelldurchschniirung. Beides trifft auch fiir diese Entwicklungsreihe zu.
Die Eizellen entbehren eines mitotischen Apparates aber fithren doch die
Plasmotomie durch, wobei aber als Sekundérerscheinung anstelle voll-
wertiger Kerne, Karyomeren auf die Tochterzellen verteilt werden. Die
plasmatische Zellteilung unterliegt anderen Faktoren als die karyo-
kinetische Teilung. Die beiden Teilprozesse haben sich hier voneinander
getrennt und nur der Telophasezustand der Chromosomen und die Plas-
motomie blieben bestehen. Dass anderseits das Eiplasma nicht in ein
und deselben Zustand fixiert bleibt, wie zu erwarten wire, geht aus der
synchronen aber abwechselnden Verdnderung des Kernchromatins hervor.
Entweder zeigen alle Karyomeren einer Zelle die Interkinesephase oder
Chromosomen in der Prophase. Das Fehlen eines Mitosenapparates kann
auf eine Degeneration der Zentren zuriickzufiihren sein oder bloss auf eine
Lihmung. Es gibt verschiedene Mitosengifte die die Zentren entweder
lshmen oder den bereits entwickelten Mitosenapparat schiddigen und
riickgéngig machen.

2. Die Hyperfunktion der Zentren

Wéihrend in der vorhergehenden Entwicklungsreihe E der Kern sich
in Form einer Karyomerenpopulation voll entfaltete, eine amitotische
Zellteilung auftrat und ein mitotischer Apparat fehlt, kennzeichnet sich
die Entwicklungsreihe G und H gerade umgekehrt durch eine Hyper-
funktion der Cytozentren, das Fehlen eines Kernes und das Ausbleiben
der Zellteilung. Beide Entwicklungsmodifikationen lassen sich von frithen
Eistadien ableiten in welchen ein bis zwei Zentren vorhanden sind wahrend
die Chromosomen degenerieren (Tafel 5, Figur 30, 31; Eizelle No 3, 6, 11,
52, 77, 83). In der Eizelle No 3 lagen neben einem Aster die Chromosomen
in verschiedenen Phasen der Chromatolyse (Tafel 1, Figur 6). Man wird
die Chromatolyse einem Chromosomengift zuschreiben miissen und nicht
einem abnormalen Plasmazustand da die Zentren nicht gestort, sondern
im Gegenteil aktiviert wurden und auch das Eiplasma keine Degenerations-
erscheinungen zeigte. Blieben in manchen dieser Eizellen noch nicht auf-
geloste Chromosomen iibrig, dann zeigten sich diese unregelméssig im
Plasma zerstreut. Trotz des Chromosomenverlustes persistiert in all diesen
Fillen der Mitosenapparat und lasst eine iibersteigerte Funktion erkennen
die zur Ausbildung zahlreicher mitotischer Figuren oder Cytastern fiihrt.
Analoge Befunde erzielte experimentell SoBELsS (1948) am Limnaeaei
durch Behandlung mit Thioureum. Auch dann tritt eine gleichartige
Chromosomendegeneration ein, wihrend die Astern persistieren und zur
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Eioberfliche wandern und die Spindelachse sich éndert (Depolarisation).

Durch den Ubergang des dizentrischen in den polyzentrischen Mitosen-
apparates wird das Eiplasma in 3 bis 8 Spindelbahnen aufgeteilt. Da die
Gesamtmasse der Spindeln weit grosser ist als im dizentrischen Ei, wird
man annehmen miissen dass unter diesen pathologischen Verhiltnissen
neues Myxoplasma als Spindelmuttersubstanz gebildet wird. Aus dem
Verlauf der multipoléren Spindeln kann man annehmen dass sie durch
eine Proliferation der Zentren induziert werden. Zum Teil nehmen sie
wihrend der Teilung bereits bestehende Spindelfasern mit (Eizelle No 13,
14) oder suchen einen Anschluss mit benachbarten Spindeln (Eizelle No 14,
20, 51) (Tafel 5, Figur 33, Tafel 6, Figur 39).

In noch stérkerem Masse proliferieren die Zentren in den Cytastereiern
(es wurden bis 26 Cytastern gefunden), entwickeln aber nur noch eine
Asterstrahlung. Manche bilden einige léngere Strahlen aus die nach dem
Eizentrum gekehrt sind (Kometastern) (Tafel 5, Figur 35) und vielleicht
als Ansiitze zu Halbspindeln anzusehen sind. Aus der Eizelle No 112 mit
ihrem ersten Richtungskérper und vier Cytastern ergibt sich dass die
Zentrenproliferation erst nach der Reifung einsetzte. Wiahrend der Rich-
tungskorper seine Chromosomen zu einem Interphasekern vereingigte,
sind diejenigen der Eizelle bereits degeneriert. Ein Rest der Meiosespindel
war noch erhalten. Auch der Hexaster der Eizelle No 14 besass einen ersten
Richtungskérper.

Diese Erscheinungsform der Zentrenaktivitit in den parthenogenetisch
entwickelten Limnaeaeiern stimmt iiberein mit jenen der kiinstlichen
Parthenogenese an anderen Objekten, wie diese durch die zahlreichen
klassischen Untersuchungen bereits seit langem beschrieben wurden. Bei
Limnaea fand bisher nur CRABB (1927) einmal in Follikeleiern einen Tri-
und Tetraster, wihrend RAVEN und RoBoreH (1949) und v. p. BROEK
und RAVEN (1951) tri- und multipolire Mitosenapparate experimentel an
bereits gelegten Limnaeaeiern nach Behandlung mit verschiedenen
Lithiumkonzentrationen hervorrufen konnten. Kennzeichnend fiir diese
Entwicklungsanomalie ist die Autonomie der Zentren und des Mitosen-
apparates die ihre Tétigkeit unabhéngig von der normalerweise hinzu-
gehorigen Karyokinese entfalten und nun iibersteigern. Aus dem simul-
tanen Auftreten identischer Phasen lésst sich auf einen bestimmten plas-
matischen Faktor schliessen der sie beinflusst und unterhilt; bei den
Cytastern findet man eine prolongierte Prophasestrahlung, bei den multi-
polaren Spindeln eine prolongierte Metaphasestrahlung vor. Dieser Faktor
hélt solange an bis die Eizellen schliesslich degenerieren. Dass trotz der
vollentwickelten Mitosenfiguren keine Zellteilung auftritt, hangt vielleicht
mit einer Blockierung des Teilungsapparates auf dem Pro- oder Meta-
phasestadiums zusammen. Die polymorphe Form dieser Eizellen weist wohl
auf eine herabgesetzte Oberflichenspannung, aber diese Oberflichen-
unruhe kann nirgends zum Einrollen des Eicortex und zur Abtrennung
eines Teiles der Eizelle fiihren w deiler polyzentrische Zustand die Eiober-
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flache in mehrere Felder verteilt die stindig in Bewegung sind und sich
gegenseitig storend beeinflussen.

3. Die Abarten des Zellteilungsvorganges

Die dquale oder indquale Durchschniirung der Zelle kann bei der hier
beschriebenen Parthenogenese mit oder ohne einem Mitoseapparat ein-
hergehen und normal oder pathologisch abgedndert sein. Wahrend der
Reifungsteilung erfolgt wie normalerweise durch eine indquale Teilung
die Abschniirung des ersten Richtungskorpers. Er liess sich auch in zahl-
reichen spiateren Entwicklungsstadien oftmals noch feststellen, und mar-
kierte an ihnen den urspriinglichen animalen Eipol. Gegeniiber verschie-
denen normaldhnlichen Furchungsteilungen die am Beginne durch die
Bildung von animalen Mikromeren und vegetativen Makromeren indqual
verlaufen, stehen verschiedene gestorte oder vollig atypische Zelldurch-
schniirungen. Da der Vorgang der Plasmateilung mit einer Faltenbildung
der Oberflichenmembrane einsetzt, hingt das Resultat vom Orte der
ersten Einstiilpung ab. In den Eizellen 111 und 117 (Textfigur 4) trat sie
ortsunrichtig auf n.l. abseits oder oberhalb der karyokinetischen Figur,
wodurch sich ein Teil der Zelle abschniirte welcher keine Chromosomen
erhielt (Eizelle No 106, 107). Als eine direkte Folge dieser atypischen
Furchung ist der Keim No 129 (Textfigur 5) zu betrachten bei welchem
sich die eine Blastomere zu einer normalen Morula entwickelte, wiahrend
die andere ungefurcht und nur mit einem Aster versehen am Keime haften
blieb. Auch in den normaléhnlichen Furchungsstadien kommen verschiedene
Zellteilungsanomalien vor. Es treten dann durch ortsunrichtige Ein-
schniirungen zu kleine oder zu grosse Unterschiede in der Zellgrosse der
Blastomeren auf. In der Entwicklungsreihe E findet die Zellteilung ohne
Mitwirkung einer karyokinetischen Figur statt. An diesen Karyomeren-
eiern zeigen sich von einer einseitigen superficiellen Einschniirung der
Oocyte bis zu ihrer Aufteilung in mehrere Tochterzellen alle Phasen der
amitotischen Zellteilung. Obwohl durch die vollige Abschniirung von
Eiteilen, selbststindige, zellartige Gebilde entstehen, trifft fiir diese die
Bezeichnung Zelle insoferne nicht ganz zu, weil der Kern bloss durch eine
Karyomere vergegenwirtigt wird. Die Bezeichnung Cytomere, als Teil
einer Zelle und Tréger eines Teilkernes scheint daher fiir sie korrekter.
Wihrend in den Eizellen No 28 und 29 lediglich zwei Cytomeren abge-
schniirt wurden, kann sich diese Plasmotomie aber weiter fortsetzen,
wodurch die ungeordneten Cytomerennester der Keime 31 und 32 innerhalb
des Follikels zustande kommen. In beiden Féllen zeichnete sich eine der
Cytomeren (Hauptzelle) als Rest der urspriinglichen Eizelle durch ihre
besondere Grosse aus und durch den Besitz von 8 bezw. 21 Karyomeren,
wihrend die abgeschniirten kleineren Tochtercytomeren um diese Haupt-
zelle gruppiert waren und nur je eine Karyomere besassen. Diese amito-
tischen Karyomereneier wurden in vier verschiedenen Schnecken gefunden
und gehoren offenbar ebenfalls zu diesem Parthenogenesesyndrom bei



36 DIE PARTHENOGENESE DES LIMNAEA EIES

Limnaea. In der Literatur liessen sich keinerlei iibereinstimmende Beo-
bachtungen eruieren. Aus zahlreichen Experimenten kennen wir die
Furchung kernloser Blastomeren, Z1EGLER (1898) oder kernloser Eizellen,
Jorros und PeTERFI (1923), oder die Pseudofurchung unbefruchteter
Eizellen, LizLie (1902), SEILER (1924), oder die partielle Furchung bei
der kiinstlichen Parthenogenece, BUCHNER (1911), aber in all jenen Féllen
war der Mitosenapparat in voller Tatigkeit, wihrend er bei Limnaea fehlt.
Das Karyomerenei strebt also ungeachtet des fehlenden Mitosenapparates
unter Einschaltung der Pseudofurchung nach einer Aufteilung der Eizelle
in kleinere Pseudoblastomeren. Der Zellteilungsmechanismus beruht vor-
allem auf Faktoren welche die Oberflichenspannung herabsetzen. Ex-
perimentell lisst sich dann auch mit verschiedenen oberflichenaktiven
Stoffen die Zellteilung provozieren (MAINX, 1924, siehe Literatur bei ihm),
mit anderen entgegengesetzt wirkenden Stoffen hemmen (PoL1TZER, 1974,
RoOTHELI, 1949). Es zeigt sich sowohl aus Experimenten als auch aus den
hier beschriebenen Stadien dass die Plasmateilung von der Kernteilung
getrennt werden kann was auf ihre relative Selbststindigkeit weist.

4. Die rdumliche Anordnung und die Differenzierung der
Furchungszellen

Die Zellteilung fiihrt zur Vermehrung der Elemente die sich in der
Parthenogenese des Limnaeaeies typisch oder atypisch anordnen konnen.
Infolge der unphysiologischen Verhéltnisse durch die Retention in der
Gonade iiberwiegt die atypische Entwicklung. Erstens schwebt die Eizelle
nicht wie normalerweise in der viskosen Kapselfliissigkeit, sondern wird
fest umschlossen von dem alimentiren Follikelepithel oder den verschie-
denen Zellen des Gonadenlumens. Zweitens wird dieses Milieu gewiss
andere Nahrstoffe als die Kapselfliissigkeit besitzen. Aus dem Uberleben
und dem Wachstum der furchenden Keime ist anzunehmen dass Wasser
vielleicht auch Nihrstoffe aufgenommen werden. Drittens stehen vielleicht
auch noch die sich furchenden Keime unter dem Einfluss eines Agens das
die Parthenogenese ausloste. Dennoch trifft man Entwicklungsstadien an,
die der normalen Entwicklung gleichen. Hierher gehort: das Zweizellen-
stadium, die spiate Morula No 42, die Blastulae No 63, 59, 84, 94, Die
meisten iibrigen Keime weichen aber mehr oder weniger von der Norm
ab. Entweder stimmen die Grossenunterschiede zwischen Mikro- und
Makromeren nicht weil die frithen Furchungsteilungen welche das Mikro-
und Makromerenquartet bilden nicht entsprechend inédqual waren (No 65,
79, 90, 101, 120), oder die indiquale Teilung erfolgte an verschiedenen
Blastomeren noch an spiteren Furchungen, wodurch ein ,,Mosaikkeim‘
zustande kommt (No 60, 85, 81, 88, 92, 99). Andere atypische Keime ent-
stehen durch eine Depolarisation der Mitosenachsen wodurch fast keine
Furchungshéhle auftreten kann und die Keime kompakt bleiben (No 86,
91, 97, 102, 119, 121), oder durch das Auftreten eines zu grossen Blastocdls
wie in den Keimen No 43, 53, 78, 81, 124. In einigen Fillen entstand die
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Anomalie durch aufgehobene Zellkontakte wodurch Blastomeren ihren
Zusammenhang verloren und das Blastocol sich nach aussen offnete
(No 41, 54, 119). Manche pathologischen Furchungsstadien fithrten durch
verzogerte oder iiberstiirzte Teilungen oder depolarisierten Mitosenachsen
und abnormalen Zellkontakten zu intrafollikuliren Zellhaufen, die manch-
mal noch ein Blastocdl bildeten (No 74, 122), im allgemeinen aber einen
chaotischen Bau erkennen lassen (No 35, 37, 39, 40, 55, 80). In manchen
Fillen waren schon die frithen Furchungsteilungen so weit gestort dass
sich die Blastomeren nur noch flichenhaft anordneten (No 50, 56, 104).
Ahnliche Keime bekamen SoBeLs (1948) und FABER (1950) nach Ein-
wirkung von Thioureum auf gelegte Limnaeaeier. Das Thioureum bewirkte
ebenfalls eine weitgehende Storung der Achsenorientierung wéihrend der
Furchung. Nur in einem einzigen Falle fanden wir einen ca viertigigen
Keim der bereits eine Differenzierung seiner Zellen erkennen liess (No 44).
Die bereits eingetretene Organogenese zeichnete sich durch die Differen-
zierung in ein ektodermales Epithel aus in welchem bereits die Anlage eines
Velums in Form von Flimmerzellen vorhanden war, in grossere dotter-
reiche Entodermzellen und in ein mesodermales kleinzelliges Mesoderm.
Die Organanlagen aber waren véllig abnormal und entwickelten sich mehr
in der Richtung einer Exogastrula wie diese RAVEN (1952) nach Lithium-
behandlung erhielt. Jedenfalls beweist dieser dltere Keim dass seine Zellen
trots der anderen Milieuverhiltnisse die Potenz zur Differenzierung zu
entfalten vermogen.

Man nimmt im allgemeinen an dass der Rhythmus der Furchungs-
teilungen und die Anordnung der Furchungszellen auf einem inhérenten.
erblich festgelegten Mechanismus beruht der vom iibergeordneten ganzen
Keim ausgeht und nicht primér vom Kern, Cytoplasma oder den Zentren
der einzelnen Furchungszellen. Das synchrone Auftreten identischer
Kernphasen in den verschiedenen, durch Zellmembranen abgegrenzten
Cytomeren der amitotischen Zellhaufen, das Bestreben der abnormal
entwickelten durch Furchung entstandenen Zellhaufen sich zu einem ge-
schlossenen, abgerundeten Keim zusammen zu ordnen und eine Furchungs-
hohle zu bilden, weist auf einen funktionellen Zusammenhang der Fur-
chungszellen untereinander und auf einen Regulationsmechanismus der
vom iibergeordneten gesamten Keim ausgeht.

7. ZUSAMMENFASSUNG

Bei neun Prozent der hiesigen Schnecken (Limnaea stagnalis) wurde
eine spontane parthenogenetische Entwicklung der Eizellen innerhalb des
Follikels oder dem Gonadelumen gefunden. Dieser Vorgang trat entweder
nur an einigen erwachsenen Eizellen auf oder epidemienhaft an fast allen.
Nebst einer mehr oder weniger normal aussehenden Eientwicklung welche
iiber die Reifungsteilung mit Abschniirung des ersten Richtungskoérpers
und der Furchung bis zu einem viertigigen Keim fiihrte, erfolgten andere
Entwicklungsvorgéinge mehr unter pathologischen Verhiltnissen die sich
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kennzeichneten durch eine Persistenz der Karyomeren oder Degeneration
der Chromosomen und der Hyperaktivitiat der Cytozentren. Es liessen sich
insgesamt vier Entwicklungstendenzen nachweisen die im Grossen und
Ganzen mit jenen der normalen oder experimentellen Parthenogenese
iibereinstimmen. Da sich keine dusseren Ursachen die zur Parthenogenese
filhren nachweisen liessen, werden hier einige endogene Ursachen in Er-
wigung gezogen nl. eine eventuelle Uberreife der betreffenden Eizellen
und ein Ovulationsdefekt des Follikels. In wieweit dabei auch stoffliche
Einflisse wie die Lysate der degenerierenden Eizellen oder die Cercarien-
stoffe mitbeteiligt sind, wird erortert. Die Untersuchung liefert einen Beitrag
zur Entwicklungsphysiologie. in diesem Falle, der unbefruchteten Eizelle
von Limnaea stagnalis.
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