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Elec t ron  Microscope Inves t iga t ions  of Reac t ive  T rans fo rma t ion  
of Smooth  Muscle Cells in the  Ar te r ia l  Wal l  under  E x p e r i m e n t a l  Condit ions 

Summary. Morphologic studies with the electron microscope were undertaken to point out 
the role of smooth muscle cells in experimental hypertension, hypereholesterinemia, and trans- 
plantation. Fine structural alterations are described and compared. I t  is shown that smooth 
muscle cells are able to transform under experimental conditions by loss of their characteristic 
morphological features. I t  is assumed that smooth muscle cells play an important role in the 
formation of pathologic intimal thiekenings by migration into the subendothelial space and 
producing intercellular substances such as acid mucopolysaceharides, collagen and elastic. 
The smooth muscle cell is also considered to be capable of conversion into foam cell during 
lipid accumulation in the arterial wall following hypereholesterinemia. Smooth muscle cells 
are also important in the reparation of alterations in aortic grafts and hosts caused by isehemic 
and immunological reactions. 

Zusammen]assung. Das Verhalten glatter Muskelzellen unter experimenteller Hypertonie, 
Hypercholesterin~mie und Transplantation wird untersueht und vergliehen. Glatte Muskel- 
zellen k5nnen sich in Abh~ngigkeit yon den experimentellen Bedingungen transformieren und 
die charakteristisehen morphologisehen Merkmale glatter Muskelzellen weitgehend verlieren. 
Es wird aufgezeigt, dab die in pathologisch ver/~nderten Gef~l]arealen anzutreffenden Zellen 
yon glatten Muskelzellen abstammen. 

E lek t ronenmikroskop i sehe  und  immunfluoresoenzmikroskopisehe  (Knieriem, 
1970) Unte r suehungen  haben  die l ich tmikroskopiseh  erhobenen Befunde best~t ig t ,  
da$  die ar ter iel le  Gef~gwand neben  mesenehymogenen  f ibr i l lenbi ldenden Zellen, 
die m a n  als I t i s t i ocy t en  oder  F ib rob l a s t en  anspreohen k a n n  (Doerr,  1970), als eellu- 
l~re E lemente  im wesent l iehen g la t te  Muskelzellen enthii l t .  I hnen  k o m m e n  physio-  
logischerweise mannigfa l t ige  Aufgaben  und  F u n k t i o n e n  zu. Aufgrund  ihrer  F~hig-  
kei t  zur K o n t r a k t i o n  sind sic fiir den Tonus der  Gef/~Bwand veran twor t l i ch  ( J ipp  
und  Seifert,  1963). Sic kSnnen als mul t i funk t iona le  Mesenchymzel len die inter-  
eellul/~ren Zwisehensubs tanzen wie saute  Mucopolysaechar ide ,  Kol lagen  und  Ela-  
st in synthe t i s ie ren  (Knieriem, 1967). Darf iber  h inans  is t  bekann t ,  dug sie ihren 
ursprf ingl iehen Ort  in der  Media ver lassen und  du tch  die Fens t e r  in der  E las t ica  

* Mit dankenswerter Unterstfitzung dureh die Deutsche Forschungsgemeinschaft. 
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in te rna  den subendothel ia len R a u m  invadieren  k6nnen,  u m  hier am Aufbau ar~e- 
riosklerotiseher und  atherosklerotiseher Plaques mi tzuwirken (Baekwinkel et al., 
1970; Hauss  et al., 1969). Die glatte Muskelzelle daft  von ihren F u n k t i o n e n  und  
Leis tungen her als mul t i funkt iona le  Zelle angesehen werden, die in  Abh~ngigkei t  
yon  der ]eweiligen pathologisehen Noxe reagiert. Sie n i m m t  eine zentrale Stellung 
im Ablauf  zahlreieher pathologiseher Prozesse ein und  ist in  entseheidendem MaBe 
am Metabolismus der extracellul/iren Subs tanzen  aueh hinsiehtl ieh ihrer qualita- 
r iven und  quan t i t a t i ven  Zusammense tzung  betefligt. I n  der vorl iegenden Arbei t  
sollen Transformat ionen  glat ter  Muskelzellen un te r  verschiedenen experimentel len 
Bedingungen  aufgezeigt werden. 

Material und Methode 
1. Die renMe experimente]le I-Iypertonie wurde bei 10 Kaninchen mittels der Zellophan- 

methode nach Page (/939) erzeugt. Etwa 16 Tage post operationem fand sich eine arterieIle 
Hypertension mit systolischen BIutdruckwerten zwischen 160 und 180 mm Hg. Die Blut- 
druckmessung wurde in leichter Nembutalnarkose mit dem Infratonsystem nach Boucke- 
Brecht (1953) vorgenommen. 

Nach 4--12wSchiger Hochdruckdauer wurden die Tiere mit Nembutal ® narkotisiert und 
das Herz operativ freigelegt. Die Aorta wurde an ihrer Wurzel er5ffnet und die Coronar- 
arterien unter leichtem Druck yon ihren Ostien aus mit eisgekfihlter 2%iger Gluturaldehyd- 
Phosphatpufferl6sung (pit 7,2) perfundiert. 

2. Die experimentelle Hypercholesteringmie wurde bei 2 Kaninchen 1 crzeugt, indem diese 
fiber 3 Jahre zun~chst t~glich, dann w5chentlich 1 g Cholesterin und 1 Tropfen OlivenS1 in 
10 ml Wasser per os (im Trinkwasser) aufnahmen. In Nembutal®-Narkose wurde am Ver- 
suehsende yore Herzen aus die Aorta mit 2 % iger GluturaldehydlSsung perfundiert. 

3. und 4. Homotransplantate 2 yon Abdominalaorten bei Hunden wurden untersucht. Die 
Aorten wurden nach erfolgter Transplantation in Zeitabst/~nden yon 1, 2, 3, 4, 10, 14, 18, 47 
und 50 Wochen gewonnen. Nach TStung der Tiere wurde die gesamte Abdominalaorta ein- 
schlieBlich des transplantierten Segments entfernt, longitudinal erSffnet und fixiert. Danach 
wurden Anteile aus der Mitre des Transplantates und Anteile der Empf~ngeraorta ffir die 
elektronenmikroskopische Untersuchung zugeschnitten. 

Die Gef/il]e wurden nach Entnahme in 2,25 % igem Gluturaldehyd (0,05 M Phosphatpuffer 
pH 7,4) ffir die Dauer yon 4 Std bei 4 ° C fixiert, tJber Nacht wurde in PhosphatpufferlSsung 
(pH 7,2) ausgewaschen, mit 1,33 % OsO4-LSsung (pH 7,2) ffir 2 Std bei 4 ° C nachfixiert und 
in aufsteigender Alkoholreihe entw~ssert. Die gerichtete Einbettung der Pr~parate effolgte 
in Epon 812. Die Pr~parate wurden mit einem Porter-Blum-Ultramikrotom geschnitten, 
mit Uranylacetat und Reinoldschem Bleicitrat nachkontrastiert. Die elektronenmikroskopi- 
sche Untersuchung der Schnitte wurde mit dem Philips EM 300 bci 80 kV Strahlenspannung 
durchgeffihrt. 

Ergebnisse 

a) Reaktion au/ Hypertonie 

Glatte Muskelzellen reagieren schon bald nach Blu tdruckerhShung mi t  Orts- 
~nderungen und  Struktur/~nderungen. Sic verlassen die Media durch Fens te r  in  der 
elas~ica in te rna  und  wandern  in  den subendothel ia len Spalt  ein, ohne eine bevor- 
zugte Rich tung  zum Verlauf der Ge:ffil3achse e inzunehmen.  Sie erscheinen kleiner 
als die Muskelzellen der Media u n d  sind im wesentl ichen abgerundet .  I n  sp/~teren 
Stadien siud die subendothel ial  gelegenen Muskelzellen bizarr  verform~, in  ihrem 
Cytololasma f inden sich zahlreiche Vacuolen. E in  Tell der Muskelzellen weist tiefe 

1 An dieser Stelle danken wir der Firma Madaus ffir die [~berlassung der Tiere. 
2 Wir danken IIerrn Priv.-Doz. Dr. T. S. Lie, Chirurgische Klinik und Poliklinik der Univer- 
sitgt Bonn ffir die ~berlassung des Tiermaterials. 
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Cytoplasmainvaginationen auf, die mit f~Ldigem Material yon untersehiedlieher 
Lange und mittlerer Elcktronendiehte angeftillt sind (Abb. 1). Das endoplasma- 
tische Reticulum dieser Zellen ist deutlieh hypertrophiert und teilweise dilatiert. 
Im Cytoiolasma liegen zahlreiehe freie Ribosomen. Das Plasmalemm ist vornehm- 
lieh im Bereieh der Invagination yon zahlreichen Pinoeytosevesikeln besetzt. Diese 
Veranderungen werden sowohl an im subendothelialen Sloalt gelegenen glatten 
Muskelzellen als aueh an Mediamuskelzellen beobaehtet. Die glatten Muskelzellen 
shld im wesentlichen von einer deutlieh dargestellten Basalmembran umgeben, 
wenn auch vornehmlich in Bereiehen soleher Invaginationen Diskontinuitaten und 
bogenf6rmige Abhebungen der Basalmembran auffallig sind. 

b) Die Reaktion auJ Hypercholesterin~imie 

Bei der experimentellen Hypereholesterin/~mie weisen sowohl die in erheblieh 
erweiterten subendothelialen Spalten gelegenen Muskelzellen als auch, wenn aueh 
in geringer Auspragung, die glatten Muskelzellen der Media Ver/tnderungen auf. 
In atherosklerotischen Plaques werden relativ wenig eellulare Elemente angetrof- 
fen, die von Ansammlungen elektronenoptisch amorphen Materials und Kollagen- 
faserbiindeln schr weir auseinandergetrennt sind. Elastisehes Material wird in 
diesen Arealen nur in geringem Mal3e gefunden. Die glatten Muskelzellen crschei- 
nan insgesamt bizarr verformt und weisen teilweise sehmale lange Zellauslgufer 
aui, die an ihren Enden gelegentlich kolbig aufgetrieben sind (Abb. 2). Ein Tell 
der Muskelzellen weist tiefe Invaginationen auf, die von elektronendiehtem, basal- 
membranahnliehem Material ausgefiillt sind (Abb. 2). Das endoplasmatisehe Reti- 
eulum ist in solehen Fallen deutlich erweitert (Abb. 3). Im Cytoplasma k6nnen 
dense attachments und Filamentbtindel naehgewiesen werden, wenn aueh die 
Basalmembran nur noeh teilweise naehweisbar ist. Einige Zellen weisen Einsehlfisse 
untersehiedlieher elektronenoptiseher Dichte auI. Zahlreiehe Zellen haben nadel- 
f6rmige Einsehlfisse gesloeiehert , die sich elektronenoptiseh dnreh eine auffallige 
Homogenitat auszeichnen (Abb. 4). Sic sind bevorzugt in langen Fortsatzen und 
Ausl~Lufern glatter Muskelzellen lokalisiert. Teilweise sind sic nut  noeh yon extrem 
sehmalen Cytoplasmas~umen nmgeben, in denen filamentare Strukturen erkenn- 
bar sind. 

c) Reaktion im Transplantat 

Die glattcn Muskelzellen transplantierter Aorten zeigen Veranderungen, die 
vom Alter der Transplantate abhangig sind. Unmittelbar nach der Transplanta- 
tion kommt es zu einer randstandigen Verteilung der Filamente, unter teilweiser 
Abrundung der glatten Muskelzellen (Abb. 5). Die zentralen kernnahen Anteile 
des Myoplasmas wcisen vermehrt Ribosomen und hyperplasierte Anteile des rau- 
hen endoplasmatischen Reticulums auf. Das Karyoplasma des abgerundeten 
Kerns erseheint hell. GroBe Anteile des Myoplasmas sind yon Lamellen des rauhen 
endoplasmatischen Retieulums ausgefiillt, dessen Raume teilweise zisternenartig 
erweitert sind und mit Material mittlerer Elektronendichte angeftillt sind (Abb. 6). 
Die Basalmembran erseheint teilweise diskontinuierlich verlaufend und vom Plas- 
malemm abgehoben (Abb. 6). Diese Ver/~nderungen sind reversibel und naeh langer 
dauernden Zeitintervallen nehmen die glatten Muskelzellen ihre urspriingliehe 
Form wieder an; sie sind allerdings teilweise atrophisch. 
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Abb. 1. Subendothelial gelegene glatte Muskelzelle bei experimenteller Hypertonie. Die 1V[us- 
kelzelle weist 3 Invaginationen auf, die in versehiedenen Ebenen angesehnit~en sind (1, 2, 3). 
In ihnen ist basalmembranghnliehes Material abgelagert. Die Basalmembran zeigt Unter- 
breehungen (Pfeil). Im Bereieh der Invaginagionen isg eine deugliehe Pinoeytoseaktiviggt (P) 
zu verzeiehnen. Das endoplasmatisehe l~etieulum (Er) ist dilatiert und mit  Ribosomen bese~zt. 

D dense attachments. Vergr.: 14600 × 
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Abb. 2. Subendothelial gelegene glatte Muskelzelle bei experimenteller Hypercholesteringmie. 
Die glatte Muskelzelle weist tiefe Invaginationen (I) auf, die mit elektronendichtem Material 
angefiillt sind. Das endoplasmatische Reticulum (Er) ist erweitert. Im Cytoplasms liegen 

Lipoidtropfen (L). Die Basalmembran ist yon der Zellmembran abgehoben (Pfeil). 
D dense attachments. Vergr. : 12 600 x 
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Abb. 3. SubendotheliM gelegene glatte Muskelzelle bei experimenteller ttypercholesterin~mie. 
Das endoplasmatische Reticulum (Er) ist dilatiert, seine Membranen sind mit Ribosomen (R) 
besetzt, seine Lumen mi~ feingranulErem Material angef/illt. Die Golgi-Systeme (GA) sind 
deutlich erkennbar. Die BasMmembran weis~ Unterbrechungen auf (Pfeil). Vergr.: 32600 × 

d) Reaktion in Empfiingerge/difien 

Glat te  Muskelzellen in Empf/ ingergefai]en lassen schon ba ld  nach erfolgter  
T ransp lan t a t i on  efi~e sehr deut l iche Zunahme  des endop lasmat i schen  Ret icu lums  
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Abb. 4. Subendothelial gelegene glatte Muskelzelle bei experimenteller Hypercholesteringmie. 
Im Cytoplasma liegen nadelf6rmige elektronenoptiseh homogene Einschliisse (E), Die Basal- 

membran ist nut teilweise naehweisbar (Pfeil). Vergr. : 31300 × 

erkennen,  Es  k o m m t  mi tun t e r  zu erheblieher  D i l a t a t ion  der  endoplasmat i sehen  
R/tume, so dab  f i lament/ ire  S t ruk tu ren  nur  bed ingt  naehweisbar  ble iben (Abb. 7). 
Die en t s t andenen  R/~ume sind yon  fe ingrannl~rem Mater ia l  ausgefiil l t .  Zahlreiehe 

12a Virchows Arch. Abt. A Path .  Anat. ,  ¥ol .  859 
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Abb. 5. Gla~te Muskelzellen in der Medi~ transplantierter Aorten. Die Myofilamente (M/) 
sind peripherw~rts verlagert. Die die Zellen umgebenden Basalmembranen weisen Un~er- 

brechungen auf (Pfeil). Vergr. : 8300 × 

Kerne  weisen eine marg ina le  Chromat inkondensa t ion  auf und  gelegentl ich pro- 
gressive Kernpyknosen .  Die Zellen s ind wiederum bizar r  ve r fo rmt  und  weisen 
unterschiedl ieh  t iefe Invag ina t i onen  auf. 
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Abb. 6, Glatte Muskelzellen in der Media transplantierter Aorten. Das rauhe endoplasmatische 
Reticulum (Er) ist deutlich hypertrophiert und yon granul~ren Substanzen mittlerer Elektro- 
nendichte angefiillt. Die :Basalmembran ist yon der Zellmembran abgehoben und weist Unter- 

brechungen au~ (Pfeil). Vergr. : 27500 × 

12b Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 359 
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Abb. 7. Glatte Muskelzellen in der Media von Empf~ngeraorten. Das endoplasma~ische 1%egi- 
culum (Er) ist extrem dilatiert. Seine Membranen sind mit Ribosomen besetzt. Die Basal- 
membranen der Zellen weisen Unterbreehungen auf (Pfeil) oder sind vom Plasmalemm abge- 

hoben (Doiopelpfeil). Vergr.: 9800 × 

Diskussion 
Die hier aufgeff ihrten Befunde machen  deutl ieh,  dal3 in der  En t s t ehung  und  

Ausbi ldung  pathologiseher  Gef / tgwandver / inderungen die g la t t en  Muskelzellen eine 
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wesentliche Rolle spielen, jedoch kein uniformes Reaktionsschema vorliegt und 
zumindest in Arealen ausgepr~tgter GefaBwandver/~nderungen divergierende und 
weitgehend unterschiedliehe Alterationen in der Feinstruktur glatter Muskelzellen 
nachweisbar sind. Dennoch bleiben aueh unter pathologisehen Bedingungen be- 
stimmte grundsatzliehe Qualit/~ten der Muskelzellen erhalten. Sie kSnnen die 
Media der Gef/~Bwand durch die Fenster in der Membrana elastiea interna ver- 
]assen (Aikawa und Koletsky, 1970; Backwinkel et al., 1970; Hauss et al., 1969; 
McGee und Asworth, 1963; Wellmann und Vo]k, 1970) und im subendothelialen 
Spalt, wobei dieser eine erhebliche Verbreiterung erf/~hrt, unter Aufgabe einer 
bevorzugten Lagebeziehung zur Gef/£Baehse oder elastischen Lamellen mit der 
Synthese neuer Zwischengewebssubstanzen beginnen (Aikawa und Koletsky, 
1970; K£d£r et al., 1969; Veress et al., 1969). Charakteristisch sind eine Zunahme 
des rauhen endoplasmatisehen Retieulum und eine Erh5hung der Anzahl der Mito- 
chondrien, was allgemein als Zeiehen einer gesteigerten Syntheseaktivit/£t gedeu- 
tet wird (Aikawa und Koletsky, 1970; Jarmolych et al., 1968; K£d£r et al., 1969; 
Veress et al., 1969). Autoradiograpbisehe Untersuchungen haben ergeben, dab im 
Golgiapparat fiberwiegend Mueopo]ysaccharide synthetisiert werden, die dann in 
den Intercellularraum ausgeschleust werden (Jurukova und Rohr, 1968). Die Tro- 
pokollagensynthese soll demgegentiber vornehmlich dureh das rauhe endoplasma- 
tische Retieu]um erfolgen (Buck, 1961). Die allgemein gesteigerte Stoffwechsel- 
aktivit/~t der Gef/£$wand unter ttypertonie schlieBt aueh einen erhShten Teilungs- 
stoffwechsel der Gef/~Bwandzellen ein (Schmitt et al., 1970). 

Als Folge der Hypertonie kommt es zu einem vermehrten Einstrom von Sub- 
stanzen aus dem Blutp]asma (Hiittner et al., 1970). MSglieherweise ist die in der 
Initialphase zu beobachtende erhShte Pinoeytoseaktivit/~t der glatten Muskel- 
zellen u.a. auch Ausdruck einer gesteigerten Stoffaufnahme, verursacht dureh ein 
vermehrtes Substratangebot infolge des gesteigerten Perfusionsstromes. In Arte- 
rien vom elastischen Typ wird weiterhin den elastieo-muskul/~ren Kontaktpunkten 
(sog. bobbins) besondere Bedeutung beigemessen (Keeeh, 1960). Eine LSsung 
dieser engen Verbindungsstellen yon glatten Muske]zellen und e]astischen Lamel- 
len soll zu einer Ver/£nderung des Perfusionsstromes (Doerr, 1963) ffihren, worauf- 
hin die intramuralen SickerstraBen mit Triglyceridestern, Lipiden und Lipopro- 
teiden vollaufen k6nnen (Doerr, 1970). 

Die bei sehwerer oder 1/~nger andauernder Hypertonie nachweisbaren motten- 
fraB/~hnlichen Ver/~nderungen glatter Muskelzellen entstehen durch ein schritt- 
weises Abtrennen von Cytop]asmaarealen. Dabei ~ r d  Zellmaterial yon der Peri- 
pherie des Cytop]asma naeh auBen geschleust, was als Mikroapol~.inie bezeichnet 
wird (Takebayashi und Kamio, 1969; Takebayashi, 1970). In der Nachbarschaft 
mottenfraB/£hnlieher Ver~nderungen und Invaginationen ist das ranhe endoplas- 
matische Retieulum der Zellen deutlich hypertrophiert, die Pinocytosevesikel sind 
vermehrt und der Raum yon basalmembran~hnlichem Material ausgeffillt. Es ist 
nicht auszusehlieBen, dab es sich bier um Orte einer gesteigerten Synthese yon 
Intereellularsubstanzen handelt. Es wird darauf hingewiesen, dab die glatte 
Muskelzelle sehr regenerationsf/~hig ist und initiale Ver~nderungen weitgehend 
reversibel sind (Gardner und Matthews, 1969). 

Bei der Entwieklung atherosklerotischer Plaques kommt den glatten Muskel- 
zellen ebenfalls eine wlehtige Funktion zu. Sie sind als multifunktionale Mesen- 
chymzellen an der Synthese der vermehrt naehweisbaren sauren Mucopolysae- 
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charide betefligt (Hauss et al., 1968), die sich zusarnmen mit Cholesterin und Lipi- 
den vornehmlich an der Basis der Plaques unmittelbar oberhalb der Membrana 
elastica interna naehweisen lassen (Knieriem, 1967). fiber die I terkunft  aller in 
atherosklerotischen Plaques anzutreffenden Zellen herrscht jedoch keine einheit- 
liche Meinung. Einige Autoren nehrnen an, dab es sich bei den im subendothelialen 
Raurn angesammelten Zellen teilweise urn fettbeladene Monocyten oder Makro- 
lohagen handelt, die aus dem Blur starnrnend die Endothelzellage perrneiert haben, 
als Schaurnzellen irnioonieren und nicht die charakteristischen Merkmale glatter 
Muskelzellen aufweisen (Geer und Guidry, 1964; McCornbs et al., 1969; Still, 1963 ; 
Still und Marriott, 1964; Still, 1968). 

Unsere bisherigen tierexloerimentellen Untersuchungen (Hauss, 1970; Hauss 
et al., 1971 ; Schnfitt et al., 1970a; Schrnitt et al., 1970b) zeigen, dab auf zwei Wegen 
die Zellverrnehrung in der Gefggwand eintreten kann. So bewirkt die arterielle 
]31utdruckerh6hung eine Redulolikation gefKBwandstgndiger Zellen, w/ihrend an- 
dere l~eize, z.B. Bakterientoxine und emotionale Belastung, gleichzeitig zu einer 
Reaktion des h/irnopoetischen Systems ffihren und eine vermehrte Ausschfittung 
yon rnononucle~ren Rundzellen in die Blutbahn bewirken, die in die versehiedenen 
Organe, vor allem auch in die GefhBwand invadieren und sich dort offensichtlich 
zu Bindegewebszellen transformieren. 

Immunfluorescensmikroskolaisehe Untersuchungen konnten zeigen, dab mar- 
kiertes Antimyosin nicht nur fiber glatten Muskelzellen der Media nachweisbar 
ist, sondern in eindeutiger Weise auch fiber Ze]len der atherosklerotischen Plaques 
liegt (Knieriem, 1970a). Neben einer vermehrten Fettinsudation der Gef/~Bwand 
wurde eine Aufnahme yon Lilooproteinen in die glatten ?¢Iuskelzellen immunfluo- 
rescensmikroskoloisch nachgewiesen. Nach dem Zerfall schaurnzellig umgewandel- 
ter glatter Muskelzellen k6nnen Neutralfette und Cholesterinester zunehmend frei 
im extracellul/iren Raum liegend beobachtet werden (Knieriem, 1970b). Es wird 
weiterhin vermutet, dab Itypoxie eine entscheidende l~olle in der Pathogenese 
atherosklerotischer Plaques sloielt. In diesem Zusarnmenhang wird diskutiert, dab 
die Liloidakkumulation ira Atherom das Ergebnis einer Sch~digung des Mito- 
chondrienstoffwechsels sei (tIoff, 1969). tIauss et al. (1965) weisen darauf hin, dab 
die Acceleration des Mesenchyrnstoffwechsels rnit verrnehrter Cholesterin- und 
Fetts/~uresynthese einen Zustand schafft, in dem die norrnale Regulation, ngrnlich 
die Hernmung der Fetts/~uren- und Cholesterinsynthese dutch Substratzufuhr 
gest6rt ist. 

Glatte Muskelzellen in der Media transplantierter Gef/~Be maehen eine passa- 
gere Transformation yon der zur Kontraktion befahigten glatten Muskelzelle zu 
einer Zelle durch, in der die proteinsynthetisierenden Strukturen deutlich hyper- 
trolohiert sind. Die glatten Muskelzellen haben groBe Ahnliehkeit rnit Zellen, wie 
sie in den Gef/~Bw/inden eben geborener oder heranwaehsender Tiere gefunden 
werden (Cliff, 1967). Hier wird die Proliferation der ioroteinsynthetisierenden Zell- 
systerne rnit einer gesteigerten Synthese intercellul~rer Substanzen gesehen, die 
mit zunehrnendern Waehstum und Alter der Tiere deutlieh zunehmen. In trans- 
plantierten und auch Ernpfi~ngeraorten dfirfte es sich irn wesentlichen urn Repa- 
rationsvorg~nge handeln, bei denen die glatten Muskelzellen die Aufgabe haben, 
einen geordneten Stoffweehsel der Intercellularsubstanz wieder herzustellen. 

Die erhShte Syntheseaktivitat ist ahnlich wie bei den glatten Muskelzellen in 
arteriosklerotisehen Plaques ablesbar an einer Proliferation des rauhen endololas- 
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mat i schen  Ret ieulum,  Vermehrnng  der Mi toehondr ien  und  einer deut l iehen Stei- 
gerung der Pinoeytoset /£t igkeit .  Die k o n t r a k t i l e n  E lemen te  s ind per ipherwgr t s  
ver lager t .  Es is t  anzunehmen,  daft die Raref iz ierung der  Myofibr i l len mi t  einer 
E inschrgnkung ihrer  kon t r ak t i l en  F u n k t i o n e n  einhergeht .  Die zu beobaeh tende  
Abhebung  der  B a s a l m e m b r a n  vom P l a sma lemm (Abb. 6) ohne degenera t ive  Ver- 
gnderungen der  g la t ten  Muskelzellen k a n n  als ein weiteres Merkmal  sich t ransfor-  
mierender  g la t t e r  Muskelzellen angesehen werden.  Es  mag  als ein t t inweis  darauf  
gelten, dal~ aueh in a therosklero t i sehen Plaques  gefnndene Zellen, deren Basal-  
m e m b r a n  diskont inuier] ich verlguft ,  yon  g la t ten  Muskelzellen a b s t a m m e n  kSnnen,  
die im Ver]auf ihrer  Trans format ion  alle wesent l iehen Charak te r i s t ika  g la t te r  
Mnskelzel len ver loren haben.  

Abschliel3end k a n n  festgestel l t  werden,  dal~ die g la t t en  Muskelzellen un te r  ver- 
sehiedenen pathologisehen Bedingungen morphologiseh un te r sche idbare  Trans-  
fo rmat ionss tad ien  durchlaufen,  die reversibel  sein kSnnen oder  auch zur Nekrose 
f i ihren kSnnen. Die morphologischen A] tera t ionen sind Ausd ruek  vergnder te r  
metabol i seher  Funk t ionen .  
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