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Das Auftreten von Viruspartikeln in
Abutilon-Chloroplasten

Es ist seit lingerer Zeit bekannt, dass die gelbfleckige
hlorose der 4butilon-Blitter als eine Viruskrankheit auf-
zufassen ist. Die gefleckte Variation dieser Pflanze wurde
Urspriinglich 1809 von Westindien nach Europa einge-
dhrt. Da die Buntfleckigkeit von einer Pflanze zur
anderen nicht iibertragbar war, weder in Europa noch in
d}m Vereinigten Staaten, wurde diese Abart zuerst als
eine hortikulturelle Variation klassifiziert. BAUR, Griinder
¢s Institutes fiir Vererbungsforschung Berlin, zeigte
1904, dass die Variation durch Pfropfung auf normale
flanzen iibertragen werden kann!. Er hat daraus ge-
Schlossen, dass die Scheckung der Blitter nicht eine ver-
e}'bliche Eigenschaft darstellt, sondern durch eine Infek-
tion hervorgerufen wird.

.ORLANDO und SILVERSMITH berichteten 1946, dass das

Irus der infektitsen Chlorose mittels des Insektenvektors
Bf_?mgsz'a tabaci iibertragen wird 2. BieBEL untersuchte die
HlStologie und Physiologie sowohl der virusinfizierten als
auch der normalen griinen Abschnitte der Blétter?
Poszar erforschte den DNA-Gehalt der virusinfizierten
Zellen4, Die Feinstruktur der Virusteilchen und ihre
Assoziation mit den Chloroplasten ist jedoch bis heute
noch nicht beschrieben worden.

Diese Mitteilung behandelt die elektronenoptische
Struktur der Viruspartikeln und deren Vorkommen in den
Chloroplasten von Abutilon striatum V. Thompson.

Die gelben Flecken in jungen infizierten Abutilon-
Blittern sind klein, und ihre Anzahl ist gering. Mit dem

achstum der Blitter nehmen Grosse und Anzahl der

lecken zu.

Bei Untersuchung dieser Blatter mit dem Elektronen-
mikroskop findet man sphiroid aussehende Teilchen mit
¢inem Durchmesser von ungefahr 800 A. Jedes Partikel
besteht aus einem dunkelgefirbten zentralen Kern mit
Finem Durchmesser von circa 160 A, welcher von einer
nneren und einer dusseren Hiille umgeben ist. Die Regel-
Missigkeit in Grosse und Form und die komplizierte

truktur mit Grenzmembran fiihrt zu der Vermutung,

Fig. 1, Chloroplast von einer Mesophyllzelle eines virusinfizierten
Abutilonblattes. Viruspartikel (Pfeile) und kugelférmige Gebilde
(GL). Granum (G). x 40000.
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dass es sich um Viruspartikel handelt. Sie befinden sich
im Cytoplasma, und es zeigt sich, dass sie auch in die
Chloroplasten eindringen kénnen (Figur 1 und 2). Man
findet sie hier entweder als gereifte Virusteilchen oder als
kugelférmige Anhdufungen.

Nachdem Viruspartikel in den Chloroplast einge-
drungen sind, degeneriert die lamellare Struktur der Zelle

Fig. 2. Querschnitt durch Zelle zeigt stark differenzierte Virus-

partikel (Pfeile), mit zentralem Kern, innerer und dusserer Hille.

Degenerierter Chloroplast (C) enthdlt Viruspartikel und kugel-
formige Gebilde (GL). x 40000,

Fig. 3. Viruspartikel (Pfeile), eingelagert im kristallinischen Gitter-
werk, x 40000,
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stufenweise. Der Chloroplast erscheint am Ende als ein
kleiner, unregelmaissig geformter Kérper. Manchmal bildet
sich in seinem Innern ein kompakter Kristall, welcher im
Elektronenmikroskop abwechselnd helle und dunkle
Streifen aufzuweisen scheint. Zuweilen kénnen Virus-
teilchen im Kristall beobachtet werden (Figur 3)5.

Summary. The leaves of 4butilon striatum v. Thompson
infected with chlorosis proved to contain spheroid virus
particles of about 800 A diameter. Each particle consisted
of a central dark staining core of about 160 A. This central
core is surrounded by an inner and an cuter envelope. The

Einfluss der DOPA-Transaminierung auf die
DOPA-Decarboxylierung in vitro

L-3,4-Dihydroxyphenylalanin (DOPA) wird im Sduger
sowohl durch die Decarboxylase aromatischer L-Amino-
siuren (DC)?! als auch durch eine Transaminase®-¢ umge-
setzt. Das quantitative Verhiltnis zwischen DOPA-De-
carboxylierung und -Transaminierung wurde bisher noch
nicht untersucht, Einerseits ist es moglich, dass beide
Enzyme um DOPA konkurrenzieren; denn fiir die DC*®
wurde eine Michaelis-Menten-Konstante von 5 x 102
bis 5 x 10-*M, fiir die Transaminase? von 3 x 10-3M
angegeben. Andererseits ist es denkbar, dass sich die bei-
den Reaktionen gegenseitig hemmen. I#% vitro wird ndm-
lich die DC-Aktivitidt durch die bei der Transaminierung
von r-Phenylalanin und 1-Tyrosin entstehenden aroma-
tischen a-Ketosduren erheblich vermindert, z. B. 3 x 1073 M
Phenylpyruvat hemmen die DC um mindestens 50%;
Metabolite von aromatischen w-Ketosduren wie Phenyl-
und 3,4-Dihydroxyphenylacetat, Phenyllactat, haben
eine dhnliche Hemmwirkung?-#. DC-Hemmung durch
aromatische a-Ketosduren und ihre Metaboliten ist mog-
licherweise bei der Oligophrenia phenylpyruvica von we-
sentlicher Bedentung-13,18-20,

In der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, ob in
normalen Rattengeweben in vitro die DOPA-Decarboxy-
lierung durch zugesetztes oder mittels DOPA-a-Keto-
glutarat-Transaminierung entstandenes 3,4-Dihydroxy-
phenylpyruvat (DOPP) beeinflusst wird. Die DC-Akti-
vitit wurde vergleichsweise mit Totalhomogenaten und
Uberstand gemessen, da in verschiedenen Rattengeweben
ein erheblicher Anteil der DOPA-Transaminierung an par-
tikuldare Zclibestandteile gebunden ist®.

Methodik. Iie Organe weiblicher Wistar-Ratten (90 bis
120 g; 16 h gefastet; Gruppen von mindestens 5 Tieren)
wurden unmittelbar nach Dekapitation in Puffer (0,10
Kalium-Phosphat, pH = 7,4; 2°; N,-gesittigt) vereint,
gewaschen und mittels eines konischen Potter-Elvehjem-
Homogenisators (Glas) in 3 Vol Puifer homogenisiert.

Vom Totalhomogenat sowie vom Uberstand (Zentrifu-
gieren mit 20000 x g wihrend 30-45 min; 2°) wurden ali-
quote Teile unter N, wihrend 10 min auf 37,5° erwdrmt,

mit L-DOPA versetzt und weitere 15 min inkubiert.

Variable Zusitze: DOPP 2,5 x 10-3}; Natrium-o-Keto-
glutarat 2,5x10-3M; Pyridoxal-5-phosphat 1x 1043,
Als Leerwerte dienten nicht-inkubierte Ansétze. Die Be-
stimmung der Decarboxylaseaktivitit erfolgte nach
Davis und Awapara ?2 durch photometrische Messung des
neugebildeten Dopamin mit folgenden Modifikationen:
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particles are found in the cytoplasm, and there is evidence
to show that virus particles are able to penetrate into the
chloroplasts.

C. N. SuN

Department of Pathology, School of Medicine, St. Louis
University, St. Louss (Missouri USA), Maych 7, 71064.

5 Der Autor dankt Dr, SuzaNNE SAURESSIG bestens fiir die Uber-
setzung der Arbeit ins Deutsche.

(a) Amberlite CG 50, Typ 2 (H+-Form), cyclisicrt® und
mit 8 N Essigsiure gewaschen; (b) Uberfiihrung beider
Amberliteportionen in die Kt-Form unmittelbar vor Ge-
brauch (mittels 0,1 Kalium-Phosphat-Puifer, pH = 7,40
(c) Dopaminelution der Amberlitesdule durch 20 ml 2N
Essigsiure; (d) Enteiweissung der Gehirnhomogenate mit
Ba(OH),/ZnSO, (pH = 7,1 — 7,4 nach Zentrifugieren des
Niederschlages) anstelle der in allen anderen Versuchen
verwendeten Athanolfallung im kochenden Wasserbad.

Der Ablauf der durch Zusatz von a-Ketoglutarat be-
dingten DOPA-Transaminierung wurde (nach Ent-
eiweissung mit HClO,) anhand der Bildung des Borat-
komplexes des Enol-DOPP# sowie von “COOH-DOPP
aus ¥COOH-L-3,4-DOPA nachgewiesen.
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