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Summary

Memwpr U. & Kiermavyer O. 1982. Nuclear and chloroplast migration
in Micrasterias denticulata BriiB. I. Light and electron microscopic studies on
nuclear migration after treatment with antimicrotubules substances. — Phyton
(Austria) 22 (1): 1156—135, with 11 figures (8 plates). — German with English
summary.

1. The postmitotic nuclear migration in Micrasterias denticulata BREB.
was disturbed by APM, CIPC or colchicine in the same way.

2. Nuclear migration was not influenced by D,0; malformations of the
cells were observed at concentrations above 30% D,0.

3. Cells which had been treated with solutions of APM, CIPC or colchicine
in the presence of D,0 showed the same effects on nuclear migration as cells
treated with APM, CIPC or colchicine in H,0.

4. Remigration of the nuclei took place only at low concentrations of
APM or CIPC; at higher concentrations of these substances no remigration
occured.

5. Transfer of cells pretreated with APM or CIPC into aqua bidest (reco-
very), D,0 solutions, nutrient-solution or glucose-solutions resulted in an
increase of the rate of remigrated nuclei.

6. No temporal or spatial regularity of remigration of the nucleus into
the isthmus could be observed; because of the distance-time relations two
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8*



116

distinet phases of the remigration-process of the nueleus could be distinguished
e. g. 1.) an initial “inactive phase” and 2.) a later “‘active phase.

7. During the remigration process the nucleus moves beneath or above
the chloroplast or it forces its way directly through the chloroplast by dissect-
ing the chloroplast substance.

8. Electron microscopic studies of untreated cells showed microtubules
within the cortical protoplasm in close proximity to F-vesicles.

9. After treatment of cells with APM heside a few still existing remnants
of microtubules, electron microscopically none of the 4 mierotubules-systems
so far known in Micrasterias could be found.

10. The role of the postmitotic microtubules-microfilament-complex for
the remigration of the nucleus after treatment with antimicrotubules substan-
ces is discussed.

Zusammenfassung

MeinopL U. & Kizruaver O. 1982. Uber die Kern- und Chloroplastenmigra.-
tion von Micrasterias denticulata BrEB. I. Licht- und elektronenmikroskopische
Untersuchungen der Kernmigration nach Behandlung mit Antimikrotubuli-
Substanzen. — Phyton (Austria) 22 (1): 115—135, mit 11 Abbildungen (8 Ta-
feln). — Deutsch mit englischer Zusammenfassung.

1. Stérungen der postmitotischen Kernmigration von Micrasterias denti-
culate Brits. traten nach Behandlung junger Teilungsstadien mit APM, CIPC
oder Colchicin in gleicher Weise auf.

2. Unter Einwirkung von D,0 verlief die Kernmigration normal; Form-
storungen traten nur bei Konzentrationen tiber 309, auf.

3. Zellen die mit Losungen von APM, CIPC oder Colchicin in D,0 be-
handelt wurden, zeigten das gleiche Erscheinungsbild wie nach Behandlung
mit APM, CIPC oder Colchicin in H,0.

4, Kernriickverlagerungen im Behandlungsmedium erfolgten nur bei
schwach konzentrierten Lésungen von APM oder CIPC, bei stirkeren Konzen-
trationen fanden keine Riickverlagerungen statt.

5. Durch Ubertragung der mit APM, CIPC oder Colchicin vorbehandelten
Zellen in Aqua bidest (recovery), D,0-Losungen, Nihrlosung oder Glucose-
Lisungen, konnte eine Hrhéhung der Rate an Kernriickverlagerungen beob-
achtet werden.

6. Bine Regelmifigkeit hinsichtlich des zeitlichen oder rdumlichen
Verlaufes der Kernriickverlagerung in den Isthmus war nicht feststellbar, es
ist jedoch eine Unterscheidung in eine 1.) anfingliche ,.inaktive’ und eine
2.) spédtere ,,aktive Phase der Riickbewegung des Kernes aufgrund der Weg-
Zeit-Relation moglich.

7. Der Kern kann sich bei seiner Riickverlagerung in den Isthmus einer-
seits ober- oder unterhalb des Chloroplasten vorbeibewegen, andererseits
besitzt er die Méglichkeit eine ,,Bahn‘ durch den Chloroplasten zu ,,schneiden‘.

8. Bei elektronenmikroskopischen Untersuchungen unbehandelter Zellen
wurden MT im corticalen Protoplasma in unmittelbarer Umgebung der F-
Vesikel gefunden.

9. Nach Behandlung mit APM konnte elektronenmikroskopisch, abge-
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sehen von einzelnen noch vorhandenen MT, keines der vier bei Micrasterias
bekannten MT-Systeme festgestellt werden.

10. Die Rolle des postmitotischen Mikrotubuli-Mikrofilamenten-Komplexes
bei der Remigration des Zellkerns nach Behandlung mit Antimikrotubuli-
Stoffen wird diskutiert.

1. Einleitung

Cytoskelettfunktionen stehen heute im Mittelpunkt zellbiologischer
Forschung. Zur Untersuchung der Beteiligung cytoplasmatischer Mikro-
tubuli bei der postmitotischen Kern- und Chloroplastenmigration hat sich
die Griinalge Micrasterias besonders bewihrt (Kimrmayzr 1970D).

Wihrend der Normalentwicklung von Micrasterias denticulata wandert
der Zellkern in einem frithen Entwicklungsstadium in die junge Halbzelle
ein und bewegt sich gegen Ende der Cytomorphogenese wieder in seine
Ausgangsposition, den Isthmus zuriick, wo er bis zur nichsten Kernteilung
verankert bleibt.

Untersuchungen von Kiermaver (1968b, 1972, 1973), KIERMAYER
& Herrer (1970), KizrvMaYsr & FepTR (1977), KinRMAYER & MEINDL
(1979), MuinDL 1980 sowie MuinnL & Kiermaver (1981) zeigten, dal} unter
dem EinfluB} von Antimikrotubuli-Stoffen wie Colchicin, Vinblastin, Triflura-
lin, Chlorisopropyl-N-phenylcarbamat, Isopropyl-N-phenylcarbamat, Ami-
prophosmethyl, Griseofulvin, Podophyllotoxin, Dacthal, Nocodazol, Colce-
mid und einigen anderen Substanzen eine Storung der postmitotischen Kern-
migration auftritt. Diese und andere Befunde unterstiitzen die Annahme,
dafl zumindest zwei der vier von KigrmMAYER (1968a) bei Micrasterias
beschriebenen Mikrotubuli-Systeme an der Bewegung des Posttelophase-
kernes beteiligt sind. Sowohl fiir die Einwanderung des Kernes in die junge
Halbzelle, als auch fiir seine Riickbewegung in den Isthmus ist wahrschein-
lich ein ihn spindelférmig umgebendes Mikrotubuli-System verantwortlich,
das von ,,intertubuldren Strukturen®, bei denen es sich moglicherweise um
Mikrofilamente handelt, durchzogen ist (Kiermavyrr 1968a). Die Ver-
ankerung des Kernes wird vermutlich durch ein ringférmiges Band von
Mikrotubuli (MT) im corticalen Protoplasma des Isthmusbereiches bewirkt,
das den Kern nach AbschluB seiner Riickwanderung bis zur nichsten
Mitose umgibt (KiermMayEr 1970b).

Ziel vorliegender Arbeit ist es, durch Beeinflussung der einzelnen
Abschnitte der Kernmigration vor allem durch Antimikrotubuli-Stoffe ge-
nauere Einblicke iiber die Bedeutung von Mikrotubuli bei diesen Bewe-
gungsprozessen zu gewinnen, wobei dem Verhalten im recovery-Versuch
besondere Beachtung geschenkt wird (vgl. auch Muinpn 1980).

In orientierenden elektronenmikroskopischen Untersuchungen werden
die behandelten Zellen vor allem auf das Vorhandensein von MT und even-
tuelle ultrastrukturelle Verdnderungen hin untersucht.
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2. Material und Methode

Als Untersuchungsobjekt dienten sich differenzierende Zellen der
Desmidiaceae Micrasterias denticulata BrEB. Die Algen wurden nach der
von KizrmMavEr (1964, 1970a) beschriebenen Methode kultiviert und in
Schrinken bei konstanter Temperatur (4-20° C) und konstanter Beleuch-
tung in einem bestimmten Licht-Dunkel-Rhythmus gehalten (vgl. KiEr-
MAYER 1980).

Zur lichtmikroskopischen Untersuchung der Zellen wurden jeweils
20 Teilungsstadien (A—E Stadien, vgl. KIeRMAYER 1964) in die Vertiefung
eines Blockschilchens iibertragen und nach Absaugen der Néhrlosung mit
der gewiinschten Substanz behandelt. Nach Abschluff ihrer Entwicklung
wurden die Zellen entweder im Lichtmikroskop genauer untersucht, oder
wieder in Nahrlosung iiberfithrt, wo sie unter der Stereolupe tiglich auf
Veriéinderungen iiberpriift wurden.

Bei den lichtmikroskopischen Untersuchungen zur Kernmigration
kamen folgende Stoffe zur Anwendung: Colchicin (Serva), Amiprophos-
methyl (APM; Fa. Bayer), Chlor-isopropyl-N-phenylcarbamat (CIPC;
Fa. Calbiochem), Deuteriumoxid (D,0; Fa. J. T. Baker) und Glucose, sowie
verschiedene Mischungen der angegebenen Substanzen. Dabei wurde
Colchicin, D,0 und Glucose in Aqua bidest geldst; bei APM und CIPC
erfolgte die Herstellung der Losung unter Zugabe von absolutem Athanol.

Die fotografische Auswertung der Untersuchungen erfolgte mit dem
Leitz Lichtmikroskop Ortholux. Fiir Serienaufnahmen wurde Kamera
und Mikroskopbeleuchtung durch einen elektronischen Taktgeber gesteuert.
Die Aufnahmen im Interferenzkontrast wurden mit dem Univar der
Fa. Reichert durchgefiihrt.

Die kinematografische Untersuchung behandelter und unbehandelter
Micrasterias-Zellen erfolgte im ,héingenden Tropfen*. Die kinematogra-
fischen Aufnahmen wurden mit dem Univar mit angeschlossener Film-
kamera (Bolex) und computergesteuerter Zeitraffereinrichtung durch-
gefithrt (vgl. auch MeinpL 1981).

Zur elektronenmikroskopischen Untersuchung wurden junge Teilungs-
stadien von Micrasterias denticulate wihrend ihrer Entwicklung mit ver-
schiedenen Substanzen behandelt und anschliefend fixiert und eingebettet.
Die Fixierung der Zellen erfolgte nach der von KIrrRMAYER (1968a) vorge-
schlagenen ,,Kurzzeitfixierung** 156 Minuten lang mit 19,iger Glutaraldehyd-
losung. AnschlieBend wurde mit 29 igem Osmiumtetroxid nachfixiert. Die
Entwisserung erfolgte iiber Athanol in 10 Stufen, wobei als letzte Stufe eine
gesittigte Losung von Bleiacetat in absolutem Athanol zur Erhohung des
Kontrastes verwendet wurde. Danach wurden die Zellen drei mal fiinf
Minuten lang mit 1009%igem Propylenoxid behandelt. Sowohl Fixierung
als auch Entwisserung der Zellen erfolgte unter Verwendung eines Mikro-
filtergerites (Fixomat der Fa. Balzers; TREIBLMAYER & POHUHAMMER
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1974). Das Einbettungsgemisch bestand aus Epon 812 und MNA (Nadic-
Methyl-Anhydrid) im Verhaltnis 1 : 1 und enthielt DMP (Dimethylphtalat).
Die Herstellung der Ultradiinnschnitte erfolgte auf dem Ultramikrotom
Ultracut der Fa. Reichert mit einem Diamantmesser. Nach der Nach-
kontrastierung mit Uranylacetat und Bleicitrat wurden die Schnitte mit
dem Elektronenmikroskop AEI-Corinth 500 bei 60kV untersucht und
fotografiert.

3. Ergebnisse

3.1. Lichtmikroskopische Untersuchungen
3.1.1. Beeinflussung der Kernmigration

3.1.1.1. Vergleichende Untersuchungen der Wirkung von APM, CIPC und
Colchicin auf die Kerneinwanderung

Wie aus fritheren Untersuchungen bekannt, bewirken die Antimikro-
tubuli-Stoffe APM, CIPC und Colchicin einen starken Effekt auf die post-
mitotische Kernmigration von Micrasterias denticulato.

Bei der vergleichenden Untersuchung der Wirkung der Stoffe APM
(1039, —10-°9), CIPC (2 x 10-3% —2 x 1089 und Colchicin (0,5% —1%)
auf die postmitotische Kernmigration konnte hinsichtlich des vom Kern
zuriickgelegten Weges, sowie der nach Beendigung der Migration eingenom-
menen Kernposition kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.
Sowoh!l die Behandlung mit unterschiedlicher Konzentration einer Sub-
stanz, als auch die Applikation von verschiedenen Substanzen in ihrem
wirksamen Konzentrationsbereich kénnen zur gleichen Position des Zell-
kernes fithren, wihrend in einem bestimmten Konzentrationsbereich einer
Substanz unterschiedliche Kernpositionen beobachtet werden kénnen. Am
héufigsten ist der Zellkern nach Behandlung mit MT-Blockern in einem der
beiden inneren oder der dufleren Seitenlappen, etwas seltener im Polar-
lappen zu finden. In beinahe allen Féllen scheint der Kern in seiner anoma.-
len Position mit dem corticalen Protoplasma eines oder mehrerer Lappen-
einschnitte in Verbindung zu stehen.

Neben der Stérung der Kernmigration treten bei den drei untersuchten
Stoffen auch Verinderungen der Plasmastruktur durch Zerkliftung und
Vakuolisierung in allen Konzentrationshereichen ein.

Hinsichtlich ihrer Wirkung auf Wachstum und Zellformbildung treten
bei APM, CIPC und Colchicin Unterschiede auf. Wahrend APM auch in
starker Konzentration keine Hemmung des Wachstums bewirkt, kommt es
bei Applikation von CIPC ab einer Konzentration von 2x10-%9, zu
Stérungen des Wachstums und der Zellform. Die Anwendung von Colchicin
hat sich bei Micrasterias als nicht sehr giinstig erwiesen, da zur Erreichung
einer Wirkung hohe Konzentrationen verwendet werden miissen und dies
innerhalb von 24 Stunden zum Zelltod fiihrt.
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3.1.1.2. Wirkung von D,0 sowie D,0 in Kombination mit MT-Blocker auf
die Kerneinwanderung.

Da Deuteriumoxid als MT-aufbauender bzw. stabilisierender Stoff
beschrieben wird (DusTtin 1978), schien es interessant zu untersuchen, ob
sich durch eine Kombination dieser Substanz mit APM, CIPC oder Colchicin
die durch die MT-Inhibitoren hervorgerufene Hemmung der Kernmigration
unterbinden 148t. Aus diesem Grund wurden zundchst Teilungsstadien von
Micrasterias einer Behandlung mit D,0 in verschiedenen Konzentrations-
stufen ausgesetzt. Wie aus Abb. 1 hervorgeht, fithrt die D,0-Behandlung
bei Konzentrationen iiber 309, (Abb. 1 A—D) zu starken Form- und Wachs-
tumsstérungen. Bei Applikation von 309%igem D,0 treten Formstérungen
nur noch gelegentlich auf, bei Behandlung mit schwéicheren Konzentra-
tionen verlaufen Wachstum und Cytomorphogenese normal (Abb. 1 E, F).

D,0 wurde nun in dem fiir Micrasterias nicht schddigendem Konzen-
trationsbereich zwischen 5 und 309, mit APM, CIPC oder Colchicin gemischt
angewandt. Die MT-Inhibitoren wurden dabei in verschiedenen Konzen-
trationen innerhalb ihres wirksamen Konzentrationsbereiches verwendet.
Das Ergebnis zeigte, dall die derartig behandelten Zellen beziiglich ihrer
Hemmung der Kernmigration dasselbe Erscheinungsbild aufwiesen wie
Zellen die mit APM, CIPC oder Colchicin ohne D,0 behandelt wurden.
Abb. 2 veranschaulicht die Entwicklung einer Micrasterias-Zelle unter
Einflull einer Mischung aus 2x10-%9, CIPC und 30%igem D,0. Bereits
in einem frithen Entwicklungsstadium (Abb. 2 C) ist die Abweichung von
der normalen Kernmigration in beiden Halbzellen deutlich sichtbar. Nach
Abschluf} der Cytomorphogenese nach ca. 4 Std. (Abb. 2 L) ist der Kern der
unteren Halbzelle dem Chloroplasten angelagert, der der oberen Halbzelle
liegt im rechten inneren Seitenlappen und scheint mit dessen Einschnitt
in Verbindung zu stehen. Auch nach 15 Stunden (Abb. 2 M) hat sich das
Bild nicht wesentlich geiindert, die Kerne haben ihre Position in derjungen
Halbzelle beibehalten.

Ahnliche Ergebnisse zeigten sich bei der Mischung der MT-Blocker mit
D,0 in allen anderen verwendeten Konzentrationen. Die Zellkerne waren
in der Zellperipherie lokalisiert, eine antagonistische Wirkung von D,0
auf die durch MT-Blocker bedingte Stérung der postmitotischen Kern-
migration konnte nicht festgestellt werden.

3.1.1.3. Reversibilitit der Riickwanderungshemmung

Setzt man Micrasterias-Zellen einer lingeren Einwirkung von APM
oder CIPC aus, so tritt vereinzelt eine Riickverlagerung (Remigration) des
Zellkernes in den Isthmus auf.

Untersuchungen zur Reversibilitit der Riickwanderungshemmung
konnten nur nach Behandlung mit APM oder CIPC durchgefiihrt werden,
da Colchicin behandelte Zellen innerhalb von 24 Stunden absterben.
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Abb. 2. Cytomorphogenese und Kernmigration von Micrasterias denticulata
unter Einwirkung von 2 x 10—-*%, CIPC+30% D,0
A: Behandlungsbeginn

B: nach 15° C: 30/ D: 45 E: 1h
F: 1h 15 G:1h 307 H: 1h 45 I: 2h
J: 2h 30 K: 3 h 307 L:4h M:15h

Die Pfeilspitzen weisen auf den Zellkern
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Wie aus Tabelle 1 fiir APM ersichtlich, findet eine Remigration des
Zellkernes nur bei niedrigen Konzentrationen (10-99;) statt, bei hoheren
Konzentrationen (ab 10-3%,) kann diese nicht festgestellt werden.

Fir CIPC gilt im allgemeinen dasselbe: Bei ganz schwachen CIPC
Konzentrationen (2 x 10~6%) sind Riickverlagerungen des Kernes hiufiger
und sie entsprechen ungefihr der Anzahl der Riickwanderungen nach
»recovery' in Aqua bidest (siehe unten). Erst eine Konzentration von
2 x 1049, CIPC entspricht ungefihr der 10-5%jigen APM-Konzentration
beziiglich der Anzahl der Kernriickverlagerungen im Behandlungsmedium.

Wie bereits erwihnt, stellen Kernremigrationen in den normalerweise
verwendeten Konzentrationsbereichen von APM (10-%9,—10-3%,) und
CIPC 2x10-59,—2x 10-%9,) jedoch Einzelfille dar, im allgemeinen liegt
der Zellkern auch nach T7tdgiger oder lingerer Behandlung unverdndert

Tabelle 1

Anzahl der Kernriickverlagerungen nach Tagen (T); Behandlung mit 10-%9,

und 10-%%, APM. Die Tabelle gibt einen Vergleich zwischen Kernriickver-

lagerungen im Behandlungsmedium und nach Ubertragung der Zellen in
Aqua bidest

APM-Kon- tbertragen Anzahld. Anzahl der Kernriickverlagerungen
zentration in: Zellen 1.T. 2.T. 3.T. 4.T. 5. T. 6.T. 7.T.
1059, — 60 0 0 1 1 3 3 3
10-%9, A, bidest. 60 6 26 33 37 37 40 41
10-59; — 60 0 0 0 0 0 0 0
10-%9, A. bidest. 60 1 1 6 14 15 18 22

in der Zellperipherie. Eine lingere Einwirkung der MT-Inhibitoren fiithrt
in den meisten Fillen zum Zelltod.

Im Unterschied zu diesen Ergebnissen kann bei Zellen die mit Losun-
gen von APM oder CIPC in D,0 behandelt wurden bereits nach 24 Stunden
héufig eine Anndherung des Kernes an den Isthmusbereich beobachtet
werden. Bemerkenswert ist, dall bei diesen Zellen der Kern oft bis in die
unmittelbare Nihe des Isthmus zurtickgewandert ist, in diesen aber auch
nach mehreren Tagen nicht eindringt. Die Kerne liegen neben dem Isthmus,
sie sind von Chloroplastenmasse umgeben. Ein Eindringen von derartig
lokalisierten Kernen konnte auch nach lingerer Behandlungszeit nicht
festgestellt werden.

Das beschriebene Erscheinungsbild der ,teilweisen Kernriickver-
lagerung® kommt bei CIPC-+D,0 behandelten Zellen zwar hdufig vor,
es finden jedoch auch normale Riickverlagerungen bis direkt in den Isthmus
statt. Auf Abb. 3 ist der Verlauf einer Kernriickverlagerung in einer Losung
von 2x 1049, CIPC+309%, D,0 dargestellt. Wie aus der dazugehdrigen
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graphischen Darstellung (Abb. 4) ersichtlich, legt der Kern wihrend der
ersten 48 Stunden seiner Remigration ca. 10 pm zuriick. Fiir den iibrigen
ca. 70 pm langen Weg in den Isthmus bendtigt er ungefibr die gleiche
Zeit. Daraus wird der, bei allen bisher untersuchten Kernriickverlagerungen
auftretende, stufenférmige Ablauf dieses Bewegungsprozesses deutlich.
Wihrend der ersten ,,inaktiven® Phage (1) des Riickverlagerungsprozesses
wird nur eine geringe Weglinge in Richtung Isthmus zuriickgelegt. Die
eigentliche Kernriickverlagerung erfolgt in der zweiten ,,altiven‘ Phase (2)
des Kernes, die in ihrer Dauer ungefihr der ersten entspricht (Abb. 4, 6, 8).

Tabelle 2 gibt einen Uberblick iiber die Anzahl der Kernremigrationen
innerhalb von 8 Tagen bei konstanter CIPC Konzentration und verschiede-
ner Konzentrationen von Deuteriumoxid. Die angegebenen Werte beziehen

Tabelle 2

Anzahl der Kernriickverlagerungen nach Tagen bei Behandlung mit Mischun-

gen von CIPC und D,0 in verschiedenen Konzentrationsstufen. Es wurden nur

diejenigen Zellen beriicksichtigt, deren Kern sich zum Zeitpunkt der Unter-
suchung vollsténdig im Isthmus befand

Konzentration Anzahld. Anzahl der Kernriickverlagerungen
CIPC D,0 Zellen 1.T. 2.T. 3.T. 4T. 5.T. 6T. 7.T. 8T

5 7 7
10 12 12

2% 10-49, 5% 40 4
8
6 7 10 11
4
0

2% 10-19% 109% 40
2x10-4% 15% 40
2% 10-49, 20% 40
2x10-19%, 30% 40

4 8 9
10 10 13

oo oo
1 - O o
© B WO
O d ot w

sich nur auf Kerne, die sich zur Untersuchungszeit vollstéindig im Isthmus
befanden. Betrachtet man die Anzahl der Kernriickverlagerungen nach
8 Tagen, so kann keine signifikante Abhingigkeit von der D,0 Konzen-
tration registriert werden.

Ein Unterschied, der moglicherweise auf eine konzentrationsabhingige
Wirkung von D,0 hinweist, ist, daB} die ersten Kernriickverlagerungen bei
héherer D,0 Konzentration frither auftreten als bei schwacher. So finden
sich die ersten Riickverlagerungen bei 23x10-2%, CIPC+30% D,0 bereits
nach 24 Stunden, wihrend bei 2% 10-%%, CIPC+59%, D,0 erst am vierten
Tag nach Behandlungsbeginn riickverlagerte Kerne beobachtet werden
konnen.

Die beschriebenen Ergebnisse machen deutlich, dafl die Losungen von
CIPC oder APM in D,0 gegeniiber den reinen CIPC oder APM-Losungen
giinstiger auf eine Riickverlagerung des Zellkernes in den Isthmus wirken.
Die Riickwanderung des Kernes erfolgt, wie aus Tabelle 2 ersichtlich jedoch
immer nur bei einem relativ geringen Prozentsatz der behandelten Zellen,
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Abb. 3. Kernriickverlagerung in 2 x 1049, CIPC+309% D,0. Die Zeitangaben
beziehen sich auf die Dauer der Behandlung nach abgeschlossener Cytomor-

phogenese
A: Oh B:32h C: 38h D:48h
E: 50h F: 62h G: 57Th H:59h
I: 68h J: 69h K:69h 157 L:70h
M:72h N:73h 0: 74 h P: 76 h
Q: 76 h 307 R:95h
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bei den tibrigen Zellen behalten die Kerne ihre Position im peripheren Plasma
bei.

Um Kernriickverlagerungen genauer zu untersuchen und eine héhere
Anzahl von Zellen mit riickverlagertem Kern zu erhalten, wurden Micra-
sterias-Zellen nach ca. Gstiindiger Einwirkung von APM oder CIPC in
verschiedenen Konzentrationen nach mehrmaligem Durchwaschen mit
Aqua bidest in dieses tibertragen. Das Ergebnis zeigt, daf in allen verwen-
deten Konzentrationsbereichen sowohl nach APM (10-69; —10-%9,) als auch
nach CIPC-Behandlung (2x10-%% —2x10-%%,) Riickverlagerungen auf-
treten. Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber die Anzahl der Kernriickver-
lagerungen in Aqua bidest nach 6stiindiger Einwirkung von 10-69, und
10-5%, APM auf junge Teilungsstadien.

pm

80|
72
64
56
48
49
32
24

L S S p— Phase 1 e Phase 2

std.
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Abb. 4. Graphische Darstellung des zeitlichen Verlaufes der Remigration des
Kernes der Zelle von Abb. 3 (CIPC+D,0). Ordinate: Zurlickgelegter Weg des
Kernes (in pm) in Richtung Isthmus

Die Anzahl der Kernriickverlagerungen war sowohl nach APM als auch
nach CIPC-Behandlung in Auqa bidest bei den einzelnen Versuchsansétzen
recht unterschiedlich. Wie aus den bereits beschriebenen Versuchen iiber
Riickverlagerungen im Behandlungsmedium zu erwarten ist, liegt die
Remigrationsrate nach Applikation von schwach konzentrierten Losungen
hoher als die nach Anwendung von stark konzentrierten (Tab. 1).

Der Verlauf der Kernriickverlagerung in Aqua bidest (,,recovery®),
sowie die Dauer der Remigrationsprozesse erwiesen sich als unabhingig
von der Konzentration des Behandlungsmediums vor Beginn des ,reco-
very‘‘. So ist sowohl bei der auf Abb. 5 (10-4%, APM) dargestellten Kern-
riickverlagerung, als auch bei der Remigration des Kernes der Abb. 7
(1059, APM) eine Unterteilung in eine Phase 1, in der der Kern in relativ
langer Zeit einen relativ kurzen Weg zuriicklegt, und eine Phase 2 in der
in relativ kurzer Zeit die eigentliche Remigration stattfindet, moglich.
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Die Weg-Zeit-Diagramme (Abb. 6 und 8) verdeutlichen die einzelnen Stufen
der Riickverlagerungen.

Sehr unterschiedlich zeigte sich die Dauer der einzelnen Kernriickver-
lagerungen. Wihrend der Kern der auf Abb. 5 dargestellten Zelle 114 Stun-
den benétigt, um in den Isthmus zuriickzukehren, befindet sich bei der
Rickverlagerung des Kernes der Abb. 7 dieser bereits nach 24 Stunden im
Isthmus. Eine Gesetzmiligkeit im Zeitablauf der Riickverlagerungen
konnte nicht beobachtet werden.

Der verlagerte Zellkern ist hiufig teilweise oder ganz vom Chloro-
plasten umgeben. In diesem Fall bahnt sich der Kern einen Weg durch den
Chloroplasten, wobei er diesen ,,zerschneidet und nach vollzogener Riick-
verlagerung eine helle Bahn hinterliB3t. Eine Riickverlagerung dieser Art
ist auf Abb. 9 (5x10-%9% APM) dargestellt. Der Kern liegt zu Beginn der
Riickverlagerung frei im Polarlappen, lagert sich im Laufe der Riickverla-
gerung dem Chloroplasten an (Abb. 9 D) und , zerschneidet* diesen gegen
Ende der Riickverlagerung um in den Isthmus einzudringen (Abb. 9 K, L)

Derartige Kernriickverlagerungen treten héufig dann auf, wenn der
Chloroplast wihrend des ,,recovery schon weitgehend gleichméiBig auf die
junge Halbzelle verteilt ist.

Wie aus den durchgefiihrten kinematografischen Untersuchungen in
Ubereinstimmung mit KrerMavER (1973) hervorgeht, fithren die Zellkerne
von APM oder CIPC behandelten Zellen in der Zellperipherie héufig Rota-
tionsbewegungen durch. Allerdings wurden auch Kerne beobachtet, die
sich in ihrer Position véllig ruhig verhielten. Ein Zusammenhang zwischen
der Rotation des Zellkernes und seiner Riickverlagerung in den Isthmus
kann nicht ausgeschlossen werden.

Hervorgerufen durch die Plasmastromung wird hiufig ein ,,Kern-
pendeln® (Kigrmaver 1973) in der Zellperipherie beobachtet. Der Kern
hingt dabei meist im corticalen Protoplasma an einem Einschnitt der
Zelle und wird vom Protoplasma hin- und herbewegt, wobei er hiufig seine
Position mehrmals dndert, ohne sich dem Isthmus weiter anzunihern.

Um eine mogliche Beschleunigung der Kernriickverlagerung oder
eine hohere Riickverlagerungsrate zu erhalten,wurden Micrasterias-Zellen
nach abgeschlossener Behandlung mit APM, CIPC oder Colchicin in ver-
schieden konzentriertes Deuteriumoxid (5%, —309%,) ibertragen. Die Unter-
suchungen zeigten jedoch kein positives Ergebnis. Die Kerne verhielten
sich nach Einlegen in D,0 #hnlich wie nach Ubertragung in Aqua bidest.
Die Bewegung des Kernes in den Isthmus erfolgt stufenweise und erstreckt
sich iiber mehrere Tage. Die Anzahl der Riickverlagerungen war unab-
hingig von der D,0 Konzentration, nahm aber bei zunehmender Konzen-
tration der MT-Hemmstoffe ab. Ahnliches konnte auch bei der Ubertragung
der Zellen in Néhrlésung beobachtet werden.

Da sich eine Zugabe von Glucose fiir das Auftreten von MT als giinstig
erwies (NEuHAUS-URL 1980), wurden APM behandelte Zellen in 0,10 molare



Abb. 5. Kernriickverlagerung in Acgua bidest nach 5stiindiger Behandlung
von Micrasterias denticulata mit 10-19%, APM. Die Zeitangaben beziehen sich
auf die Dauer des ,,recovery‘* in Aqua bidest

: Beginn des ,,recovery*‘

3h C: 6h D: 9h E:12h
20 h G: 23 h H: 25h I: 27h
29 h K:31h L: 330 M:35h
:37h 0:49h P: 120 h

: 2. Zelle des Zellpaares nach 120 h ,,recovery*
: 2. Zelle nach 240 h

WO Z
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Glucose-Losung gebracht. Auch dadurch konnte keine Begiinstigung der
Kernriickwanderung festgestellt werden. Die Anzahl der riickverlagerten
Kerne erwies sich bei ,recovery® in Glucose eher geringer als in Aqua
bidest. Der Ablauf der Rickverlagerung war unverindert.

Zur orientierenden Untersuchung tiber den Einflul der Temperatur
auf die Remigration des Zellkerns APM-behandelter Zellen wurden diese
nach AbschluBl ihrer Entwicklung in Aqua bidest iibertragen und im
Thermostat bei 10°, 20° und 30° C mehrere Tage gehalten. Wie aus Tabelle 3
hervorgeht, fand die groBte Anzahl an Riickverlagerungen bei 10°C
statt, wihrend bei 30° C die Riickverlagerungsrate um mehr als die Hilfte
niedriger lag. Wiederholungen dieses Versuches zeigten keinen nennens-
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Abb. 6. Graphische Darstellung des zeitlichen Verlaufes der Riickverlagerung
des Kernes der Zelle von Abb. 5. Ordinate: Zurtickgelegter Weg des Kernes
(in pm) in Richtung Isthmus

Tabelle 3

Anzahl der Kernriickverlagerungen nach Tagen (T), in Abhéngigkeit von der

Temperatur. Die Zellen wurden wéhrend ihrer Entwicklung mit 10-69; APM

behandelt, anschliefend in Aqua bidest tibertragen und bei der angegebenen
Temperatur gehalten

itber-
APM-Kon-  tragen Tempe- Anzahl Anzahl der Kernriickverlagerungen
zentration in: ratur d.Zellenl.T. 2.T. 3.T. 4. T. 5.T. 6.T. 7. T.
10-99;, A. bidest 10° C 110 0 18 28 39 48 60 72
10-99, A. bidest 20°C 110 8 18 31 38 48 50 52

10-99, A. bidest 30°C 110 14 17 19 23 27 30 31
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werten Unterschied in der Anzahl der Riickverlagerungen bei 10° und 20° C,
der Prozentsatz an riickverlagerten Kernen war bei 30° C jedoch wieder
deutlich geringer.

3.2. Elektronenmikroskopische Untersuchungen

Da bei Micrasterias-Zellen nach Behandlung mit APM aufgrund der
Storung der Kernmigration eine Desorganisation des MT-Systems angenom-
men wird (KigrMayEr & FEDTEE 1977), wurden derartig behandelte
Zellen elektronenmikroskopisch vor allem auf die Anwesenheit von MT
iberpriift.

Die zum Vergleich untersuchten Kontrollzellen wurden zur Stabili-
sierung der MT (vgl. NEvmAUs-UrL 1980) mit 0,10 mol Glucose vorbe-
handelt und zeigten die von KisrMavER (19682a) beschriebenen vier MT-
Systeme. Auf Abb. 10 A und B ist das MT-Isthmusband einer Kontrollzelle
entlang des Plasmalemmas im Querschnitt zu erkennen.

Abb. 10 C und D zeigt denselben Bereich einer mit APM (10-5%,)
und Glucose (0,10 mol) behandelten Zelle, in dem keine MT beobachtet
werden kénnen. Nach Durchsicht mehrerer Zellen konnte festgestellt werden,
daB abgesehen von vereinzelten MT des Isthmusbandes nach Behandlung
mit APM (1059, 10-¢%,) keines der vier in Micrasterias bekannten MT-
Systeme vorhanden ist. Eine Behandlung mit dem Herbizid fithrt demnach
zu einer weitgehenden Zerstérung der MT.

Abgesehen vom Fehlen der MT weisen APM behandelte Zellen hinsicht-
lich ihrer Ultrastruktur gegeniiber den Kontrollzellen keine erkennbare
Unterschiede auf. Alle bisher im Protoplasma von Micrasterias beschriebe-
nen Vesikeltypen (vgl. KierMaynr 1971, 1981) sind bei derartig behandelten
Zellen unverdndert vorhanden. Besonders bemerkenswert ist, da auch
F.Vesikel, die bei unbehandelten Zellen in unmittelbarer Néhe von MT ange-
troffen wurden (Abb. 11 A, B) in APM behandelten Zellen in gleicher Weise
anwesend sind (Abb. 11 C, D). Es scheint jedoch nicht ausgeschlossen, dafl
diese fiir die Sekundidrwandbildung verantwortlichen Vesikel (KierRMAYER
& DoBBERSTEIN 1973, KierMAYER 1977) durch das Fehlen der MT eine
Desorientierung aufweisen.

Bei allen iibrigen Zellorganellen wie Mitochondrien, Ribosomen,
Dictyosomen, Endoplasmatisches Reticulum und Microbodies sind nach
APM.-Einwirkung weder in der Form noch in der Verteilung innerhalb der
Zelle Abweichungen von den Kontrollzellen zu bemerken.

4, Diskussion

Wie in vorliegenden Untersuchungen gezeigt wurde, verlagert sich der
Zellkern von Micrasterias denticulate nach Einwirkung vom APM, CIPC
oder Colchicin und abgeschlossener Cytomorphogenese an verschiedene
Orte der Zellperipherie. Es ist weder eine GesetzméBigkeit im Ablauf der



Abb. 7. Kernriickverlagerung in Aqua bidest. nach 6stiindiger Behandlung mit
10-59, APM. Die Zeitangaben beziehen sich auf die Dauer des ,,recovery‘‘
in Aqua bidest

A: Beginn des “recovery”

B: 45’ C: 2h D: 4h E: 6h
F: 8h G: 10h H: 12h I: 14h
J: 16h K: 18h L: 20h M: 22h
N: 24h O: 26h P: 28h Q: 30h
R: 34h
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Verlagerung der Kerne bei gleicher Konzentration einer Substanz, noch ein
signifikanter Unterschied in der Kernposition bei verschieden konzentrierter
Losung oder verschiedenen Substanzen zu verzeichnen. Dies legt den Schlufl
nahe, daf} es sich bei der unorientierten Kerneinwanderung unter Einfluf}
von APM, CIPC oder Colchicin um einen passiven, mehr oder weniger zu-
falligen Prozell handelt. Da das fiir die Kernmigration verantwortliche
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Abb. 8. Weg-Zeit-Diagramm der Kernriickverlagerung von Abb. 7
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MT-System (vgl. Kinrmaver 1968a) offenbar zerstort ist, wird der Kern
nur durch den Druck des einstrémenden Chloroplasten und der Plasma-
stromung in die junge Halbzelle bewegt und nimmt hier eine zufillige
Position in der Zellperipherie ein.

Obwohl nach biochemischen und physiologischen Untersuchungen
Verschiedenheiten zwischen den einzelnen Substanzen hinsichtlich des
Angriffspunktes am MT-System der Zelle auftreten, zeigt das Erscheinungs-
bild der mit APM, CIPC oder Colchicin behandelten Zellen keinen Unter-
schied. Wéhrend bei den Stoffen APM und CIPC die MT-Organisations-
zentren (MTOC) als Angriffspunkt angegeben werden (Coss & PicreTT-
Hears 1974, Corris & Werks 1977, Kinrmaver & FEpTEE 1977, ROBIN-
son & Herzoa 1977, QUADER ef al. 1978, Dustin 1978, MAarcHANT 1979),
greift Colchicin durch eine non-kovalente, stark temperaturabhingige
Verbindung mit den Tubulin-Dimer direkt in den Auf- und Abbau des
MT-Systems ein (Tavror 1973, Barprrr 1973, Bryaw 1975, Dustiv
1978).

Dall Zellen sowohl nach Behandlung mit APM und CIPC als auch mit
Colchicin mit einer Hemmung der Kernmigration reagieren, beruht ver-
mutlich darauf, daf in diesen Fillen keine cytoplasmatischen MT mehr
vorhanden sind. Ein Fehlen der MT konnte in elektronenmikroskopischen
Untersuchungen nach APM-Einwirkung eindeutig nachgewiesen werden.
Den Untersuchungen von Pickmrr-HEAPS & NortHCOTE (196624, b)
entsprechend, die nach Applikation von Colchicin das Fehlen des MT-
Priprophasebandes von Triticum wvulgare beschreiben, wird auch bei
Micrasterias nach Behandlung mit APM das von KriermMaveEr (1968a)
beschriebene MT-Isthmusband offensichtlich desorganisiert. Ebenso kann
nach APM-Zugabe keines der iibrigen in unbehandelten Micrasterias-
Zellen vorhandenen MT-Systeme (K1ErRMAYER 1968a) vorgefunden werden.
Die wihrend der Sekundirwandbildung von Micrasterias auftretenden
F-Vesikel (,.flat vesicles’), deren globulire Untereinheiten wahrscheinlich
als Matritze fiir die Mikrofibrillenorientierung fungieren (KIERMAYER &
DoBBERSTEIN 1973, KIERMAYER 1977, KIERMAYER & SLEYTR 1979, SLEYTR
& KierMaAYER 1979, GippIwGs ef al. 1980) konnen, wie die elektronenmikro-
skopischen Aufnahmen zeigen, auch nach Einwirkung von APM nachge-
wiesen werden. Wihrend bei den mit Glucose behandelten Kontrollzellen
in unmittelbarer Néahe der F-Vesikel entlang der Plasmamembran zahlreiche
MT vorzufinden sind, ist dies nach Behandlung mit APM nicht der Fall.

Die Behandlung junger Teilungsstadien von Micrasterias mit Losun-
gen von APM, CIPC oder Colchicin in Deuteriumoxid in verschiedenen
Konzentrationsbereichen hat, wie die Einwirkung von Loésungen dieser
MT-Blocker in H,0, eine abnorme Verlagerung des Posttelophasekernes
zur Folge. Das in der Literatur als MT-stabilisierender Stoff beschriebene
D,0 (DusTin 1978) zeigt somit bei Micrasterias keine antagonistische
Wirkung zu den MT-zerstorenden Stoffen APM, CIPC und Colchicin.



Abb. 9. Kernriickverlagerung in Aqua bidest nach 8stiindiger Behandlung mit
5x10-%9 APM. Die Zeitangaben beziehen sich auf die Dauer des ,,recovery**
in Aqua bidest. N = Zellkern

A: 0 B: 1h C: 2h 30/
E: 5h 30 F: 7h G: 8h 30
I: 13h J: 20h K:38h

D: 4}-1
H:10h
L: 44 h
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Abhb. 10. Medianschnitt durch den Plasmabereich um einen Isthmuseinschnitt
von Micrasterias denticulata

A: 48.000 x, B: 96.000 x, Mt — Mikrotubuli
A: 48.000 3, B: 96.000 x , MT — Mikrotubuli
C und D:nach Behandlung mit 10-59, APM, 6 Stunden
C: 54.000 x, D: 64.000 x, Mikrotubuli fehlen
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Ahnliche Ergebnisse erzielten Burcuss & NorraCcoTE (1969) bei der Unter-
suchung der kombinierten Wirkung von Colchicin und D,0 auf die Mitose
von Weizenwurzelzellen. An tierischen Zellen konnten MaArspAND &
Hzcer (1968) eine antagonistische Wirkung von D,0 auf die Colchicin
induzierte Hemmung der Zellteilung nur bei niedriger D,0 Konzentration
(26—359,) feststellen, bei hoherer Konzentration von D,0 (55—659%,)
wurde eine Verstdrkung des Colchicineffektes beobachtet. Eine Applikation
von stark konzentriertem reinen D,O zeigt bei pflanzlichen Zellen héufig
toxische Wirkung (WaBsEr und Saxar 1975), wie dies auch fiir Micrasterias
bestétigt werden kann.

Als ultrastrukturelle Verinderungen unter Einwirkung von D,0 werden
die Desorientierung der MT, sowie die Stérung ihrer Verteilung (Burcuss
& NortHCOTE 1969, HARDEHAM & GUNNING 1979) und die Bildung von
zahlreichen kurzen MT nach kurzzeitiger D,0 Behandlung (HArDHAM
& GuwniNg 1979) angegeben.

Verbleiben Zellen mit abnorm verlagertem Kern fiir lingere Zeit in
der Wirkstofflosung, so kann bei schwach konzentrierten Lésungen verein-
zelt eine Kernriickverlagerung (Remigration) in den Isthmus festgestellt
werden.

Durch Ubertragung der wihrend ihrer Differenzierung mit MT-
Blockern behandelten Zellen in Aqua bidest, Nahrlosung, D,0 oder Glucose-
Losung (,recovery”) wird die Riickverlagerung des Zellkernes in den
Isthmus begiinstigt. Obwohl die Remigration des Kernes nicht bei allen
Zellen erfolgt, kann von einer Reversibilitit der durch MT-Inhibitoren
hervorgerufenen Riickwanderungshemmung gesprochen werden (KiEr-
MAYER 1973, Muixpr 1980).

Anhand von lichtmikroskopischen Serienaufnahmen mehrerer Kern-
riickverlagerungen nach vorangegangener Behandlung mit APM oder
CIPC konnten einige Charakteristika dieser Kernbewegung aufgezeigt
werden :

Vor Antritt seiner Riickwanderung in den Isthmus fiihrt der Zellkern
hiufig Rotations- und Pendelbewegungen durch (KiermMAvER 1973).
Diese sind gemeinsam mit einer langsamen Loslésung von der Zellperi-
pherie zu der, durch Weg-Zeit-Diagramme ermittelten ersten ,,inaktiven‘
Phase des Riickverlagerungsprozesses zu zihlen. In einer zweiten ,,aktiven‘’
Phase, die zeitmillig der ersten gleicht, in der aber ca. zwei Drittel bis
drei Viertel des gesamten Weges zuriickgelegt werden, wandert der Kern
in den Isthmus zuriick und erfahrt dort eine Verankerung. Hiufig zerschnei-
det der Kern dabei den ihn umgebenden Chloroplasten, was darauf schliefien
14Bt, daB der Riickwanderungsprozell unter grofem Kraftaufwand erfolgt.
Aufgrund der Ergebnisse der durchgefithrten Untersuchungen ist folgende
Hypothese fiir die Kernriickverlagerung bei Micrasterias nach vorange-
gangener Behandlung mit MT-Blockern und ,,recovery‘‘ denkbar:

Phyton, Vol. 22, Fasc. 1, 1982, 9
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Wihrend der ersten relativ ,,inaktiven Phase der Remigration wird
der Kern durch die Plasmastrémung ungerichtet bewegt. Er fiihrt dabei
Rotations- und Pendelbewegungen durch, wodurch manchmal eine zu-
fallige geringfiigige Anndherung an den Isthmusbereich erfolgt. Erreicht
der Kern wahrend dieser ersten Phase eine geeignete Position und wird
in der Zwischenzeit das MT-System restituiert, so wird er von diesem
withrend der zweiten ,,aktiven* Phase der Riickverlagerung in den Isthmus
gezogen. Findet dieser Prozess nicht statt, so erfolgt keine Kernriickver-
lagerung, der Zellkern liegt auch nach mehreren Tagen oder Wochen in
der Zellperipherie. Beziiglich der Dauer der gesamten Remigration, sowie
ihrer beiden Phasen kann keine Gesetzméfligkeit erkannt werden. Fest
steht lediglich, daB die Zeitabschnitte die der Kern bei seiner Riickbewe-
gung in den Isthmus fiir die erste und die zweite Phase benttigt in den mei-
sten Fillen ungefahr gleich sind. Bei einigen Riickverlagerungen folgte
auf eine sehr lange ,,inaktive’ Phase eine im Verhéltnis dazu sehr kurze
»aktive’ Phase der Bewegung.

Wie die Untersuchungen zeigen, kann der Kern jedoch offenbar die
Remigration wieder an irgendeiner Stelle unterbrechen. Ahnliches wurde
von Koor und KiermAYER (19804, b) bei der durch Einwirkung von APM,
CIPC und Colchicin hemmbaren Migration der sekundiren Kerne von
Acetabularia beobachtet. Wihrend ihrer Teilung verlieren diese Kerne
offensichtlich die Verbindung zu den sie bewegenden ,,cytoplasmatischen
Bindern‘‘ und verharren bis nach Ende der Mitose in Ruhe. Nach Abschluf3
der Telophase nehmen die Tochterkerne die Migration wieder auf (Koop &
KiermAYER 19804a).

Hinsichtlich des Bewegungsmechanismus der Riickverlagerung be-
stehen aufgrund =zahlreicher Untersuchungen an Migrationsvorgédngen
(Buckrey & Porrmr 1967, HeErrer & Pavmvirz 1974, Dustin 1978)
zwei Moglichkeiten. Der Kern kann einerseits direkt mit dem MT-System
der Zelle in Verbindung treten und durch dieses in den Isthmus gezogen
werden, wobei nach der sog. ,,Sliding-Filament Theorie (BARDELE 1973,
Dustin 1978, Fiver & Yapav 1979) die Beteiligung von Mikrofilamenten
(MF) an dieser Bewegung fiir sehr wahrscheinlich gehalten werden muf.
MT stellen demnach wahrscheinlich die starren Bahnen, die MF das aktive
kontraktile Element des Bewegungsprozesses dar. , Intertubulire Verbin-
dungen*, Briicken oder Arme kénnen dabei das zu bewegende Zellorganell
am Bewegungssystem (MT-MF-System) fixieren (HepLER & PALEVITZ 1974).

KierMAYER (1968a, ¢) konnte in elektronenmikroskopischen Unter-
suchungen an Micrasterias die Existenz von im Querschnitt punktférmigen
sintertubuldren Strukturen* um den Posttelophasekern nachweisen, bei
denen es sich wahrscheinlich um parallel zu den Tubuli verlaufende
Mikrofilamente (KiErMAYER 1968c, 1981) handelt. Einen dhnlichen MT-
MF-Komplex stellen Heatre & HraTH (1978) in unmittelbarer Umgebung
der migrierenden Zellkerne des Rostpilzes Uromyces phaseoli fest. Es wird



Abb. 11: F-Vesikel wihrend der Sekunddrwandbildung von Micrasterias

denticulata
A und B: Kontrollzellen

A: 60.000 x, B: 50.000 x, Mt = Mikrotubuli

C und D: nach Behandlung mit 10-%9, (C) und 10-%9, (D) APM, 6 Stunden
C: 38.000 %, D: 54.000 x

Ausschnitt: F-Vesikel mit deutlicher Streifung (Pfeile) 56.000 x
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angenommen (Heate & Hearm 1978), dal MT die an Membranen be-
festigt sind gemeinsam mit einer fibrilliren Matrix die bewegende Kraft
fiir den Zellkern darstellen. Auch die interzellulire Migration des Zellkernes
einer Mutante von Schizophyllum commune steht nach Angaben von
Raupasgoskr & KorTin (1973) in Verbindung mit einem mehrere Zellen
durchziehenden MT-MF-System. MT wurden ferner im Zusammenhang mit
der Migration des Pronucleus in Fucus distichus (BRAWLEY und QUATRANO
1979), sowie in Verbindung mit der Kernmembran in Acetabularia (Woob-
cock 1971) und in Wurzelzellen von Dryopteris (Burarss 1970) gefunden.
Fraxge (1971) nimmt an, daB das den Kern umgebende System von
cytoplasmatischen MF und MT in HeLa-Zellen in engem Kontakt mit der
Kernmembran steht, die méglicherweise an der Bildung dieser Protein-
strukturen beteiligt ist. Ebenso scheint die Bewegung von Pigment-Granula
in Chromatophoren verschiedener tierischer Epithelien in Abhé#ngigkeit
von der Kooperation eines MT-MF-Systemes zu stehen (MurpmY 1975,
Mavawista 1975).

Die zweite Moglichkeit fiir den Mechanismus der Kernbewegung ist
nach der sog. ,,Assembly-Disassembly-Theorie* (Dustin 1978, FiLnmr &
Yapav 1979) die Verbindung des Zellkernes mit einem MTOC, das durch
regulierten Auf- und Abbau der MT eine Bewegung des Kernes bewirkt.

Derartige Nucleationszentren in Kontakt mit migrierenden Zellkernen
wurden sowohl bei interzelluldren (RAuDasKoskr 1972) als auch bei intra-
zelluliren Kernbewegungen (WiLsow & Arst 1967, GirearpT 1968,
Brrrsoxn 1970) in verschiedenen Pilzhyphen beobachtet.

Auch bei Closterium littorale konnte die Existenz eines aus amorphem
Material bestehenden MT-Zentrums in unmittelbarer Nihe des Zellkernes
nachgewiesen werden (Prckerr-Hmaps und Fowxr 1970). Wahrend der
Cytomorphogenese dieser einzelligen Griinalge wandert das MTOC in die
neue Halbzelle ein und bildet MT aus, die den Kern umgeben, wodurch
dieser in die junge Zellhilfte gezogen wird (Pickmrr-Huaps & FoWEE
1970). Unter Einwirkung von Colchicin tritt bei Closterium (PICEETT-
Huars 1972) wie bei Micrasterias (KIERMAYER 1968b, 1970b) eine Hem-
mung der postmitotischen Kernmigration auf. Bei Cosmarium botrytis
konnte kein MT-Zentrum in der Néhe des migrierenden Posttelophase-
kernes festgestellt werden (Pickerr-HEAPs 1972). Aullerdem wurden
im Zusammenhang mit der Riickwanderung des Kernes in dessen Umgebung
keine MT gefunden, was zu dem SchluB fiithrte, daBl dieser Abschnitt der
Kernmigration bei Cosmarium von MT unabhingig ist (Proxmrr-HEAPS
1972).

Bei Micrasterias denticulate wurde bisher weder eine direkte Ver-
bindung zwischen MT und der Membran des Posttelophasekernes, noch die
Existenz eines MTOC nachgewiesen. Es ist jedoch nicht auszuschliefen,
daf derartige Strukturen trotzdem vorhanden sind, jedoch bisher elektro-
nenmikroskopisch noch nicht identifiziert werden konnten.

g®
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