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Electron Microscopic Investigations in the Origin of ‘Ghost Bodies’ in the Aorta

Summary. Electron microscopic studies on aortas of normal mongrel dogs revealed a
special form of degeneration of vascular smooth muscle cells and the mode of origin of ‘ghost
bodies’. These are formed by budding off portions of cytoplasm of smooth muscle cells probably
as a result of worsening of the metabolic situation of these cells with increasing age.
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Zusammenfassung. In einer elektronenmikroskopischen Studie wird iiber das Vorkommen
und den Entstehungsmechanismus sogenannter ‘ghost bodies’ in der Aorta des Hundes be-
richtet. Dabei handelt es sich um das morphologische Substrat einer besonderen Degenerations-
form glatter GefiBwandmuskelzellen, welche vermehrt in Aorten dlterer Hunde in Erschei-
nung tritt.

‘Ghost bodies’ entstehen aufgrund der vorliegenden Untersuchungen durch Abschniirung
von Cytoplasmaarealen glatter Muskelzellen, vermutlich infolge der sich mit zunehmendem
Alter verschlechternden metabolischen Situation dieser Zellen.

Einleitung

Membranbegrenzte, rundlich ovale, organellenlose Gebilde in der Arterien-
wand werden als ‘ghost bodies’ bezeichnet (Thomas ef al., 1968 ; Lazzarini Robert-
son et al., 1972; Cavallero ef al., 1974). Ihr Vorkommen wird bei der experimen-
tellen Arteriosklerose beim Hund (Lazzarini Robertson ef al., 1972), in der Kanin-
chenaorta nach Adrenalinapplikation (Cavallero ef al., 1974) sowie in der Schweine-
aorta nach Cholesterolfiitterung (Thomas ef al., 1968) beschrieben. Sie werden
allgemein als Zeichen einer cytoplasmatischen Degeneration angesehen, ohne dafl
Angaben tiber ihre Herkunft bzw. ihren Entstehungsmechanismus gemacht
werden.

In der hier vorliegenden Studie soll itber das Vorkommen und den Entstehungs-
mechanismus sogenannter ‘ghost bodies’ in den Aorten alternder Hunde berichtet
werden.

Material und Methode

Aorten von 25 Hunden verschiedenen Geschlechts und unterschiedlicher Rassen im Alter
von 6 Monaten bis 15 Jahren wurden in Barbituratnarkose nach Laparotomie und Thorako-
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Abb. 1. Glatte Muskelzelle (M) mit Invaginationen der Zelloberfliche und zahlreichen Aus-

stiilpungen. Zwei ‘ghost bodies’ (1, 2) bereits vollstindig vom Zelleib abgetrennt, wihrend

ein anderer (3) iiber eine schmale Cytoplasmabriicke mit der Zelle verbunden ist. ZL elastische
Medialamellen. Vergr. 27400 x
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Abb. 2. ‘Ghost body’ (Gb) im. Stadium der Abschniirung von einer glatten Muskelzelle ().
Vergr. 9300 x

tomie in toto entnommen. Nach Aufschneiden in Léngsrichtung erschien die Intima aller
Aorten makroskopisch frei von arteriosklerotischen Verdnderungen. Aus dem Aortenbogen
sowie aus der Aorta abdominalis wurde je ein schmaler Ring entnommen und in 2,25%igem
Glutaraldehyd (0,05 M Phosphatpuffer pH 7,4) fiir die Dauer von 4 h bei 4° C fixiert. Uber
Nacht wurde in Phosphatpufferlésung (pH 7,2) ausgewaschen, mit 1,33 % OsO,-Losung (pH 7,2)
fir 2 h bei 4° C nachfixiert und in aufsteigender Alkoholreihe entwissert. Die Einbettung der
Priparate erfolgte in Epon 812. Die mit einem Porter-Blum-Ultramikrotom hergestellten
Diinnschnitte wurden mit Uranylacetat und Reynold’schem Bleicitrat nachkontrastiert. Die
elektronenmikroskopische Untersuchung der Priaparate erfolgte mit dem Philips EM 201 und
EM 300 bei 80 kV Strahlenspannung.

Ergebnisse

Zahlreiche glatte Muskelzellen alternder Hunde weisen unregelmafiig stark
ausgepragte Invaginationen der Zelloberfliche auf, wihrend sich gleichzeitig
zungen- oder pilzférmige Cytoplasmavorwilbungen ausbilden (Abb. 1). Gelegent-
lich sind die Cytoplasmaausstiilpungen mit dem eigentlichen Zelleib nurmehr iiber
eine schmale hals- oder stielférmige Cytoplasmabriicke verbunden (Abb. 3). Die
eine jede glatte Muskelzelle kontinuierlich umgebende Basalmembran ist im Bereich
der Einschniirung nicht mehr nachweisbar, so daf} die Cytoplasmaausstillpungen
gegen den Interzellularraum nur durch das Plasmalemm abgegrenzt werden. Die
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Abb. 3. Deutlicher Unterschied der cytoplasmatischen Ultrastruktur und Elektronendichte
im Bereich der stielformigen Cytoplasmabriicke (Pfeil). Die Myofibrillen der Muskelzelle (M)
sind in dem sich abschniirenden Zellareal (@b) nicht nachzuweisen. Vergr.: 27400 X

Ultrastruktur des Cytoplasmas der teilweise pilzférmigen Ausstilpungen ist deut-
lich von der des eigentlichen Myoplasmasg verschieden (Abb. 2,3). Typische Zeli-
organellen werden ebensowenig wie Myofilamente oder dense attachments be-
obachtet. Die Matrix der Ausstitlpungen ist elektronenoptisch eher feingranular
oder amorph, wahrend die Myofilamente im Bereich der Einschniirung sich auf-
losen (Abb. 3). Gelegentlich werden in glatten Muskelzellen, die zahlreiche Aus-
stilpungen aufweisen, unterschiedlich grofle organellen- und myofibrillenfreie
Cytoplasmaareale gefunden, die in ihrer Substruktur der Matrix in den Ausstiil-
pungen recht ahnlich sind {(Abb. 4).

In der Media von Aorten alter Hunde sind fokal nur noch membranbegrenzte
vakuolige Gebilde unterschiedlicher Form und GréBe zwischen den elastischen
Lamellen nachweisbar (Abb. 5). Sie enthalten héufig ein granulires oder fein-
flockigesMaterial unterschiedlicher Elektronendichte,in das gelegentlich Membran-



Abb. 4. Glatte Muskelzelle (M) mit randstindiger Verdringung der Myofibrillen und deutlicher
Basalmembran (Pfeil). Die cytoplasmatische Matrix wesit in grofien Teilen weitgehende
Ahnlichkeit mit dem Inhalt der ‘ghost hodies’ ((f6) auf. Vergr.: 20000 x

fragmente sowie membranbegrenzte vesikuldre Gebilde eingelagert sind. Ver-
einzelt werden auch Myelinfiguren beobachtet. Andere wiederum erscheinen
elektronenoptisch weitgehend leer, im Verlauf der sie umbhiillenden Membran
lassen sich Diskontinuititen nachweisen (Abb. 6).

Diskussion

Die hier durchgefithrten elektronenoptischen Untersuchungen an Aorten von
Hunden im Alter von 6 Monaten bis zu 15 Jahren haben bei dlteren und alten
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Abb. 5. Fokale Anhdufung zahlreicher ‘ghost bodies’ (Gb), die neben biindelférmig angeord-
neten Kollagenfibrillen (K) als einzige membranbegrenzte Gebilde den interlamelldren
Raum ausfilllen. £L elastische Lamelle. Vergr. 11100 X

Hunden ein vermehrtes Auftreten sog. ‘ghost bodies’ ergeben, die teilweise als
einzige membranbegrenzte Gebilde den Raum zwischen den elastischen Lamellen
ausfiillen. Sie sind morphologisch und funktionell sicher nicht identisch mit den
elastico-muskuldren Kontaktpunkten (sog. bobbins) (Keech, 1960), die als enge
Verbindungsstellen von glatten Muskelzellen und elastischen Lamellen imponieren.
Die glatten Muskelzellen in der Aorta alter Hunde sind zahlenméaBig reduziert,
sie erscheinen klein und atrophisch. Die elektronenoptisch faBbaren Zeichen der
Atrophie entsprechen denen, die allgemein bei atrophischen Vorgéngen beobachtet
werden: Verkleinerung des Zelleibes, Verdichtung des Cytoplasma, Verminderung
der Organellen bzw. Abnahme ihrer morphologisch faflbaren Aktivititsmerkmale
(McGee und Ashworth, 1963; David, 1967; Takebayashi ef al., 1971, 1972),
Zahlreiche glatte Muskelzellen in der Media von Aorten dlterer und alter
Hunde lassen neben Plasmalemminvaginationen blagenférmige Cytoplasmaaus-
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Abb. 6. ‘Ghost body’ (@) im Stadium der Auflésung mit diskontinuierlicher Membran und
weitgehend entleertem Inhalt. EL elastische Lamelle. Vergr.: 27400 X

stillpungen erkennen. Gelegentlich bestehen nur noch flaschenhals- bzw. stiel-
formige schmale Cytoplasmabriicken zwischen den so durch Abschniirung ent-
stehenden ‘ghost bodies’ und dem eigentlichen Zelleib. Vereinzelte Muskelzellen
weisen im Verlauf ihrer gesamten Oberflache pilzférmige Ausstiilpungen auf, so
daB der restliche, eigentliche Zelleib nur noch einen Bruchteil des urspriinglichen
Zellvolumens ausmacht. Dementsprechend kénnen kleine atrophisch erscheinende
glatte Muskelzellen beobachtet werden, die von ‘ghost bodies’ umgeben sind. Im
Gegensatz zu den glatten Muskelzellen sind die ‘ghost bodies’ nicht von einer
Basalmembran umgeben. Die Basalmembran scheint sich in Hohe der stielférmi-
gen Cytoplasmaabschniirungen aufzulosen, wihrend die Plasmamembran der
glatten Muskelzellen kontinuierlich in die der Abschniirungsareale iibergeht. Im
Bereich des Ubergangs 148t sich auch eine deutliche Verinderung der cytoplasma-
tischen Grundstruktur nachweisen. Im Gegensatz zu dem Myofibrillen enthalten-
den Cytoplasma der glatten Muskelzellen scheint der cytoplasmatische Inhalt
der Abschniirungen elektronenoptisch fein granuliert bzw. amorph. Nach Ab-
schniirung der ‘ghost bodies’ umgibt die Basalmembran kontinuierlich die atro-
phisch werdende glatte Muskelzelle. In spateren Stadien werden Diskontinuitaten
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der die ‘ghost bodies’ umgebenden Plasmamembran nachweisbar, wéhrend der
Raum innerhalb der ‘ghost bodies’ elektronenoptisch leer erscheint.

Das Auftreten von ‘ghost bodies’ in Aorten alternder Hunde kann mdéglicher-
weise als morphologisches Zeichen einer zunehmenden energetischen Insuffizienz
gewertet werden. Im Verlauf des Alterungsprozesses der arteriellen Gefialle kommt
es zu einer Vermehrung von Mucopolysacchariden und kollagenem Bindegewebe
(Flora et al., 1967 ; Knieriem und Hueber, 1970), wodurch der durch die Abnahme
elastischen Gewebes eintretende Elastizitdtsverlust im Sinne einer Reparation
kompensiert werden soll (Kapal, 1958; Lopes de Faria, 1968). Dieser Vorgang
bedingt ein Auseinanderriicken der Zellen und damit eine Zunahme der Transit-
strecken (Hauss et al., 1969), die von entscheidender Bedeutung fiir die Erndhrung
der GefdBwandzellen ist. Infolge der Alteration der Transitstrecke gelangen die
glatten Muskelzellen in eine kritische metabolische Situation (Thoenes, 1964),die
sie durch Abtrennung von Teilen ihres Cytoplasmas zu kompensieren versuchen.
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