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In Schrumpfnieren verschiedener Genese fallen bei der histologischen Unter-
suchung hiufig schwere Verinderungen des Gefallbaumes auf, welche mit einer
zum Teil recht hochgradigen Lumeneinengung einhergehen (Abb.1,2). In der
Regel werden sie in der Routinearbeit als Arteriosklerose gedeutet und vielfach
auch als primére Ursache der Schrumpfnierenbildung angesprochen. Nun zeigt
aber die systematische Bearbeitung bestimmter, sicher primirer Nierenerkran-
kungen wie der Pyelonephritis, der Glomerulonephritis usw., daBl sich die hier
zur Diskussion stehende GefiaBverinderung sicher erst sekundir einstellt, und
zwar auch dann, wenn keine Hypertonie besteht. Weiter ist schon lange bekannt,
daB sich diese als Imtimafibrose zu bezeichnende Verdnderung nicht nur proxi-
mal von einer Organschrumpfung sondern auch distal von einer schweren Arte-
rienstenose einstellt und dafl sie auch experimentell erzeugt werden kann (Ein-
zelheiten s. unten). Im folgenden soll versucht werden, Morphologie, Differen-
tialdiagnose, Pathogenese und funkfionelle Folgen der Intimafibrose zu analy-
sieren.

Material und Methode

Bei 15 ausgewachsenen Kaninchen wurde die linke Arteria carotis communis mdglichst
weit proximal ligiert, peripher leergestrichen, und im Abstand von 1—2 cm von der ersten
Ligatur eine zweite gesetzt, Tétung der Tiere nach 5 Tagen bis 7 Monaten. Ubliche histo-
logische Untersuchung im Querschnitt.

Bei zahlreichen autoptischen Fdllen von Schrumpfnieren verschiedenster Art wurde die
Arteria renalis auf beiden Seiten histologisch untersucht und verglichen. Ferner wurden die
peripheren Aste im Nierenparenchym verglichen.

Schlieflich erfolgte bei 120 Autopsiefdllen im Alter von 22—86 Jahren die Unter-
suchung der Nierenarterien beidseits in Lingsschnitten mit iiblicher Farbung.

Befunde

Wie der Name besagt, ist das Charakteristikum der Intimafibrose eine vor-
wiegend auf Bindegewebsvermehrung beruhende Verdickung der Intima, durch
welche das Lumen der Arterie eingeengt wird. Von einer eigentlichen ,,Intima-
skleroge® (HoLrE, 1959) moéchten wir nicht sprechen, da das Kollagenfasernetz
ausgesprochen zart und keineswegs sklerosiert ist (Abb. 2, 3). Dagegen finden
sich auflerordentlich reichlich PAS-positive Mucopolysaccharide (Abb. 3), welche
nur vereinzelt positive Metachromasie ergeben (BupDECKE, 1961). Meist aber
fehlt die Metachromasie, so dal auf eine Polymerisation der sauren Mucopoly-
saccharide geschlossen werden muB, welche, wie beim sog. sertsen Typ der

* Herrn Prof. A. WERTHEMANN, Basel, in freundnachbarlicher Verbundenheit zum
70. Geburtstag gewidmet.



Adaptive Intimafibrose der Arterien 155

Abb. 1. Frithkindliche pyelonephritische Schrumpfniere. Die kleinen weiBlen Punkte entgprechen hyalin umgewan
delten Glomerula. Die mittelgroBen und groBen Arterien der Niere zeigen hochstgradige Intimaeinengung durch
Intimafibrose (weiBliche Schicht innerhalb der etwas dunkleren Media). HE. Vergr. 6 X

ADbb, 2. Schwere Intimafibrose in mittelgroBen und grofen intrarenalen Arterienfsten bei chronischer Glomerulo-
nephritis. 33jdhriger Mann. Die dicken Intimapolster sind relativ kernarm und zeigen nur am Rande vereinzelte
elastische Fasern. Media unverindert. Elastin-Weigert. Vergr, 40 x

Arteriosklerose, durch Insudation von Plasmaelementen bedingt sein soll (Mo-
VAT et al., 1959). Die Silberfirbung ergibt nur ganz zarte und spirliche argyro-
phile Fibrillen. Bei der reinen Form ist die Elastica interna intakt (Abb. 2), je-
doch koénnen sich sparliche und feinste Elastinfasern in der verdickten Intima
bilden. Eine eigentliche Elastose mit Verdoppelung der Elastica interna usw.
fehlt. Allerdings nimmt bei hoherem Alter bekanntlich die Elastica interna an
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Dicke zu und ist nicht selten auch aufgesplittert, ohne daf eine Hypertonie be-
steht, jedoch gehort diese Verénderung nicht zur Intimafibrose.

Die wechselnd zahlreichen Zellen, welche sich in dem fibrésen Intimapolster
finden, sind im allgemeinen recht schwer zu klassieren. Sie sind plump, spindelig
und zeigen relativ groBe, lingsovale bis ovale Kerne mit zartem méBig dichtem
Chromatinnetz. In ihrer Umgebung ist die Grundsubstanz stark PAS gefirbt, so
dal Bilder entstehen, die bei oberflichlicher Betrachtung leicht mit Capillar-

Abb. 8. Intimafibrose der Arteria renalis bei arteriosklerotischer Stenose des Ostiums der Arteria renalis. PAS-
Farbung. Bei den Licken, welche wie Capillaren aussehen, handelt es sich wn eingeschlossene Zellen, welche von
einer Verdichtung der PAS-positiven Grundsubstanz umgeben sind. Sonst ist dieselbe ziemlich locker, Vergr, 200 x

sprossen verwechselt werden konnen (Abb. 3, WiLLiams, 1956). Bei van Gieson-
Farbung kann ein Teil der Zellen eindeutig als Fibroblasten bzw. als Fibrocyten
erkannt werden, wahrend es sich bei anderen um Phagocyten und schlieBlich bei
einem dritten Typ um glatte Muskelfasern zu handeln scheint (vergl. Abb. 5). Ganz
vereinelt kann man in der innersten Schicht der verdickten Intima die Neubildung
einer echten Neo-Muscularis nachweisen (vgl. Abb. 398, ZorLIiNGER, 1966).

Glatte Muskelzellen in. der verdickten Intima wurden von zahlreichen Autoren beschrie-
ben. Die Sequenzanalyse der Schnitte von Tierversuchen (Doppelligatur einer Arterie oder
einfache Ligatur und Zerstorung der peripheren Kollateralen) 148t vermuten, daBl diese
Myocyten durch Liicken in der Elastica interna aus der Media in die Intima auswandern
(vergl. Abb.4), HocKENSELLNER et al., 1965, Lit.). Insbesondere sprechen auch elektro-
nenmikroskopische Untersuchungen fiir eine solche Emigration (Buck, 1961; HOCKENSELL-
NER et al., 1965). Andere Autoren lassen die Muskelzellen aus proliferiertern Endothel her-
vorgehen (MEEROTRA, 1953; v. BAuMearTEN, 1925). Tatsichlich findet man im Tierversuch
in den ersten beiden Wochen nach der Ligatur peripher von derselben zuerst eine Schidi-
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Abb. 4. Intimafibrose in Arteria carotis des Kaninchens zwischen Doppelligaturen nach 10 Tagen, Das Lumen nicht

vollig blutleer. In der verdickten Intima zahlreiche Mitosen (M<). Immer noch angedeutetes Odem, daneben aber

starke Proliferation des Mesenchyms. Mu glatte Muskelzellen, welche durch die Elastica hindurchzuschlitpfen
scheinen, K Kern einer glatten Muskelzelle. Zum Teil zeigen die Zellen auch Vacuolen. HE, Vergr. 600 x

Abb. 5. Wie Abb. 6. Das Endothel intakt. In der Intimafibrose nun zahlreiche glatte Muskelkerne erkennbar. Die
Elastica interna unverdndert, HE. Vergr. 600 X

gung des Endothels und dann eine deutliche Proliferation mit eindeutigen Endothelmito-
sen (v. BAUMGARTEN, 1925; HoCKENSELLNER et al., 1965). Das Endothel ist dann vielfach
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mehrschichtig und einzelne Zellen scheinen gegen die Intima abzuwandern. Aus ihnen bil-
den sich nach ArrscrUL (1950) u.a. Fibrocyten, Histiocyten und eben nach Angabe der ge-
nannten Autoren auch Muskelzellen. Wir konnten solche aber nie eindeutig aus dem Endo-
thel sich entwickeln sehen.

Gelegentlich kann im Tierversuch auch eine lokale Hamatopoese nachgewiesen werden,
so daB diesen Zellen moglicherweise auch die Funktion von Hémocytoblasten zukommt
(MarnyscrEW, 1929). Ob sich ferner die Endothelzellen nach Uberwindung der Nekrosephase
aus Monocyten regenerieren (BuUck, 1961, elektronenmikroskopisch), ist nicht abgekldrt.

Nachdem wir auch eindeutig Mitosen innerhalb der fibros verdickten Intima
gesehen haben (vergl. Abb.4), glauben wir, daf} die Proliferation der Intima

Abb. 6. Schwere idiopathische fibroelastoide Degeneration der Media der Arteria renalis. 63jihriger Mann. Elastica

externa unverandert, interna unregelmiBig strukturiert, z.T. unterbrochen. Die Media zeigt grofie, unregelméafig

begrenzte z.T. kirnige Gebiete mit schwirzlicher Ténung. Im Original sind dieselben teils dunkelrot, teils schwirz-

lich gefiirbt. Die glatte Muskulatur ist hier ausgefallen. Oberflichlich deutliche Intimafibrose, welche die unregel-
miBige Oberfliche der Elastica interna ausgleicht. Van Gieson-Elastin. Vergr. 100 x

selbst zur Bindegewebsvermehrung und gelegentlich auch zur Myocytenbildung
fithrt, wobei das Absprossen aus dem Endothel in quantitativ viel begrenzterem
MaBe mitspielen mag (s. auch Wirriams, 1956, Lit.). Umgekehrt ist ja bekannt,
daB sich glatte Muskelfasern der Media in Fibroblasten unwandeln (Murray
et al., 1956). Im Elektronenmikroskop verschwinden in derartigen Zellen die
Myofibrillen, darauf werden die Elemente der Respiration und der Eiweil3-
synthese stark hypertrophisch, und schlieBlich treten kollagene Fasern in Er-
scheinung.

Untersucht man Frithphasen etwa zwischen dem 5. und dem 10. Tag nach
der Ligatur, so fillt vor allem ein starkes Odem der Intima, und zwar ihrer dufer-
sten auf der Elastica interna gelegenen Schichten auf (Abb. 4). In dieser und
auch der folgenden Phase lassen sich nicht selten grofie, optisch leere Vacuolen
neben den Kernen der beschriebenen undifferenzierten Intimazellen nachwei-
sen (Abb. 4). Dieses Odem kann vielfach noch monatelang beobachtet werden.
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Eine eigentliche Sklerose mit Faserhyalinisation konnten wir weder in den
Tierversuchen mit bis siebenmonatiger Dauer der Ligatur noch in den empiri-
schen Fillen, in welchen z.B. eine Schrumpfniere sicher Jahre alt war, beob-
achten.

Die Adventitia erscheint sowohl im Falle von Schrumpfnieren als auch von
proximaler Gefédfstenose leicht verbreitert und sklerosiert zu sein. Wir sind ge-
neigt, dies als Folge einer Verschlechterung der Erndhrung und nicht als Ent-
ziindungsfolge der begleitenden Lymphgefafie (HoriLe, 1949) zu betrachten.

Die Media zeigt in der Regel eine leichte Atrophie der glatten Muskulatur,
jedoch ohne Fibrose oder Elastose. Dies gilt aber nur, wenn wir die Nierenarte-
rienverdnderung bei Schrumpfnieren und die sekundére Intimafibrose distal
von Arterienligaturen beim Tier beriicksichtigen. Bei systematischen Unter-
suchungen von Nierenarterien haben wir ndmlich gefunden, daB eine priméire
Mediadegeneration mit sekundédrer Intimafibrose ein relativ hiufiger Befund ist,
besonders in hoherem Alter. Die bisher erhaltenen Resultate erlauben jedoch
nicht, zuverldssige Angaben iiber die zusitzliche Bedeutung der Hypertonie,
der proximalen Ostiumstenose durch Arteriosklerose und der distalen Paren-
chymatrophie zu machen. Mikroskopisch handelt es sich um herdférmig ver-
dickte Stellen der Media, in deren Bereich das Gewebe eigenartig schollig, klum-
pig aufgebaut ist und keine saubere Faserstruktur mehr erkennen 1iBt (Abb. 6).
Diese Abschnitte firben sich besonders intensiv mit PAS und sind in der Regel,
aber nicht stets, bei van Gieson-Farbung leuchtend rot. thre Umgrenzung ist
unscharf, die Muskelfasern sind verschwunden, und bei Resorcin-Fuchsinféir-
bung erscheinen diese Abschnitte meist intensiv schwarzgefarbt aber ohne eigent-
liche Faserstruktur. Ob es sich dabei tatsichlich um elastische Fasern han-
delt, scheint uns duBerst fraglich, denn es ist bekannt, daB auch unreifes Kolla-
gen bei Resorcin-Fuchsin-Farbung angefirbt wird (RopcErs et al., 1966). Wir
werden an anderer Stelle auf diese auBlerordentliche interessante Mediaverénde-
rung eingehender zuriickkommen.

Die Differentialdiagnose der Intimafibrose kann sich u. E. auf die Arterio-
sklerose beschrinken, nachdem eine derartige nur die Intima betreffende, zell-
arme Fibrose ohne Hyalinisation die Periarteriitis nodosa, Lues, Riesenzell-
arteriitis, Takayasusche Erkrankung, Thrombsoe, Thromboangitis und infan-
tile Caleifikation prima vista ausschlieen lassen. Von der Arteriosklerose un-
terscheidet sich die Intimafibrose dadurch, daB eine primére Elastica-Verin-
derung bei ihr entweder fehlt oder nur ganz angedeutet vorhanden (HoLLz,
1959; Prior u. Jonms, 1952) und das Bindegewebe nicht oder nur ausnahms-
weise sklerosiert ist. SchlieBlich fehlen Schaumzellen, Nekrosen und Verkal-
kungen in der Intimafibrose vollkommen. Bei der Differentialdiagnose darf
man sich nicht verwirren lassen durch die Tatsache, daB auch die Aorta beson-
ders im ascendjerenden Schenkel sehr hdufig eine Intimafibrose aufweist, welche
schon im Kindesalter beginnen kann (s. LopEs DE Faria, 1965). Es ist denk-
bar, daB die beiden Affekfionen in ihrem Beginn sehr &hnlich aussehen. Ganz
sicher unterscheiden sie sich aber in den spiteren Stadien. SchlieBlich besteht
ein wesentlicher Unterschied zwischen den beiden Affektionen darin, daBl die
Intimafibrose, wenn wir von der Aorta absehen, keineswegs altersabhingig ist
(s. auch JorEgs, 1924). Eine herdférmige murale Fibrose, wie sie nach alter
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Entziindung beobachtet wird, soll ebenfalls zu einer Rippelung der Intima der
Nierenarterie fithren (McCormacgk, 1961).

Um der Pathogenese niher auf den Grund zu gehen, miissen wir zuerst die
empirischen und experimentellen Situationen zusammenstellen, bei welchen
eine Intimafibrose in Erscheinung tritt.

E xperimentell konnten wir sie, wie viele andere Autoren (v. BAUMGARTEN,
1925; HoOKENSELLNER et al., 1965; Avrscaur, 1950; Buok, 1961; MEHROTRA,
1953) im Arterienstiick zwischen zwei sorgfiltig angelegten Ligaturen regel-
maBig entstehen sehen. Wichtig ist dabei, dal die Strecke zwischen den beiden
Ligaturen blutleer gedriickt wird. Wenn dies nicht der Fall ist, dann kommt
es entweder zur Thrombose oder zum langsamen Abbau des fliissig bleibenden
Blutes aber nicht zur Intimafibrose. Empirisch entspricht diesem Versuch die
GefdaBveranderung distal von Gefdfiverengerungen wie Gefafiligaturen (THOMA,
1884), Arterienthrombosen (ZoLLINGER, 1966; RorTER, 1949; Kincarp-SmiTH,
1955) Morbus Buerger (JAGER, 1932; ZoLLINGER, 1966) sowie distal einer Ostium-
sklerose der Arteria renalis (ZoLLINGER, 1966). Eine besondes schwere Intima-
fibrose wird auch an den Abgangsstellen der Seiteniste der Arteria renalis be-
obachtet, und zwar in der Regel vor allem an der distalen Kante. Bei all diesen
Affektionen handelt es sich um eine eindeutige, proximal von der Intimafibrose
gelegene Blutstromdrosselung.

Eine ganz andere Gruppe stellen die mit Parenchymschwund einhergehen-
den Nierenverdnderungen dar. Am langsten bekannt und am auffélligsten ist
die Intimafibrose bei der Pyelonephritis (WEiss u. PARKER, 1939; ZOLLINGER,
1966, Lit.). Besonders deutlich werden die Gefdfiverdnderungen bei der frih-
kindlichen pyelonephritischen Schrumpfniere (Abb. 1), wobei auch der Haupt-
stamm der Arteria renalis stark befallen und eingeengt sein kann (ZoLLINGER,
1957), welche Verdnderung wir auch bei tuberkulésen Kittnieren beobachten
konnten (ZoLLINGER, 1966). Sie wird ferner in Cystennieren und in Hydrone-
phrosen beobachtet (HorLLk u. ScENEIDER, 1961). Eine sehr schwere Intima-
fibrose kann zum Teil auch in glomerulonephritischen Schrumpfnieren beob-
achtet werden (Abb. 2; Lit. ZoirIiNcER, 1966) wobei sich neuerdings gezeigt
hat, dafl sie nach chronischer Hamodialyse besonders massiv in Erscheinung
tritt (ToLNAT u. JAWORSKI, 1966).

Weiter ist die physiologische Inttmafibrose zu erwihnen, welche sich im Ductus Botalli,

in Nabel-, Uterus- und in MammagefdBen nachweisen 148t (BENNINGHOFF, 1930; WILLIAMS,
1956).

F}ine letzte Gruppe betrifft die Intimafibrose dber der primdr fibroelastoid degenerierten
Media, wobei wir aber an dieser Stelle auf den ganzen Komplex der ,.fibromusculiren Hy-
perplasie’ usw. nicht eingehen wollen. Die reine Intimafibrose der Aorta soll sich ebenfalls
ausschlieBlich tiber primiren Medialdsionen der oben beschriebenen Art finden (LorEs pm
Faria, 1965).

Den obengenannten Situationen ist die wvermanderte Durchstromung der be-
troffenen Arterie gemeinsam, sei es zufolge proximaler Stenose, sei es wegen einer
schweren Hinengung des peripheren GefdBbettes (Nierenparenchym). Der reine
Druckabfall im Lumen, wie er bei proximaler Arterienstenose olme weiteres
zu erwarten ist, kann nicht als alleinige Ursache der Intimafibrose gelten, da in
diesem Fall keine Erklirung fur die Entstehung der Intimafibrose bei periphe-
rer Gefafibettverddung gegeben wire. Einzelne Autoren haben angenommen,
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daB der dadurch bedingte Sauerstoffmangel die Verdnderung hervorrufe (Rot-
TER, 1949), gegen welche Annahme jedoch der Tierversuch spricht (Jorzs,
1924). Die Mehrzahl der Autoren neigt jedoch dazu, in der Intimafibrose eine
Anpassung an die verminderte Durchstrémung zu erblicken (BENNINGHOFF,
1930). Die Reduktion der Durchstromung fiihre zu einer Entspannung der ela-
stischen Fasern und Stérung der Saftdurchstrémung, welche in einer serdsen
Durchtriankung resultiert (AscHorr, 1908; Arrscuur,1950; Scmoop u. WEIss-
LEDER, 1961; RopBARD, 1959). Das besonders im Tierversuch in den ersten
Tagen beobachtete Odem der inneren Intimaschichten (Abb.4) wire demnach
durch sog. Insudation zu erkliren (Movat et al., 1959). Diese durch ungeniigen-
des Druckgefille bedingte Saftstauung in der GefdBwand (Linzeacm, 1959)
fihre zu einer vermehrten Bildung saurer Mucopolysaccharide im bradytro-
phen Intimagewebe. Die Verianderung sollte deshalb als ,,adaptive Intimafi-
brose der Arterien” bezeichnet werden.

Vereinzelt wird dieser Prozel} als Entziindung angesprochen wie von ROTTER, 1949 (se-
rose Entziindung) u. a. THOMA, 1884 (kompensatorische Endarteriitis). Auch  WEss und
PargEr (1939) fafiten die Intimafibrose bei chronischer Pyelonephritis als entziindlich be-
dingt auf. Wir konnten jedoch zeigen, dall zwischen der sekundéren entziindlichen Arteri-
itis bei chronischer Pyelonephritis und der Intimafibrose keine Parallelen bestehen (ZoL-
LINGER, 1966; s. auch HorrLr, 1959; JAGER, 1932).

Vereinzelt wird auch in einer intravasculdren Druckerhohung die Ursache
der Intimafibrose erblickt (Twrac u. PALmIsaNo, 1965). Fiir diese These kann
angefithrt werden, dafl in Venen sehr dhnliche Verdnderungen auftreten, wenn
der Druck erhoht ist, z. B. in Varicen, oder wenn ein venoarterieller Kurzschlufl
operativ ausgefihrt wird (STEIN et al., 1966). Gegen diese These spricht aber,
ganz abgesehen von den oben angefiithrten Fundsituationen, die Tatsache, dafi
bei Hypertonie nicht eine eigentliche Intimafibrose sondern eben eine Arterio-
sklerose gefunden wird, und umgekehrt, dall Patienten mit sehr schwerer
Intimafibrose, z.B. bei Schrumpfnieren, in den iibrigen Organen keine Intima-
fibrose aufweisen (vgl. TorNAaIl u. JAworski, 1966). Die durch Druckerhdhung
in einer Arterie hervorgerufene Ausweitung soll auch nach fritheren Unter-
suchungen (LaNGE, 1924) nicht zu einer Intimaverdickung, sondern zu einer
Hyperplasie fithren.

Eine andere Pathogenese mull bei der priméaren hyalinelastoiden Media-
degeneration ins Auge gefafit werden, denn hier kénnen primédre Durchblutungs-
storungen in der Regel ausgeschlossen werden. Sicher gehort auch ein Teil der
Falle von , fibromuskuldrer Mediahyperplasie* der Arteria renalis in diese Gruppe,
wird doch héufig das Bestehen einer schweren Intimafibrose angefiihrt (Twige
u. Parmisano, 1965). Bei dieser primidren Mediadegeneration muBl entweder
eine sekunddire Bindegewebsaktivierung der Intima als direkte Folge der Media-
generation angenommen werden (Hass, 1963) oder dann eine schwere Stérung
des FlussigkeitsabfluBes in der Media mit sekundidrem Intimaédem und Fibrose
(LinzBacH, 1959), wobei die letztere These morphologisch wesentlich besser
passen wiirde. Festzuhalten ist, dafl die Mediadegeneration keine Folge der
Intimafibrose sein kann, denn diese letztere kommt sebr hdufig und in sehr
hohem Grade auch ohne Mediadegeneration vor und vice versa.

Was schlieBlich die Folgen der Intimafibrose anbelangt, so sind dieselben u. E.
nicht wesentlich, wobei wir wiederum die ,fibromuskuldre Mediahyperplasie*

11 Virchows Arch. path. Anat., Bd. 342
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der Arteria renalis ausklammern und an anderer Stelle behandeln wollen. Das
Situationsspektrum der Intimafibrose zeigt, dall entweder eine Gefalstenose
oder eine periphere Gefifibetteinengung besteht. Falls eine Hypertonie be-
obachtet wird, so ist dieselbe u. E. auf die Nierenparenchymverinderung und
nicht auf die rein sekundéare Intimafibrose zuriickzufiihren; bei den Fillen mit
proximaler Stenose der Arteria renalis ist diese als mogliche Hypertonieursache
anzusprechen und nicht die sekundére Intimafibrose. Ob schliefilich iiber sehr
schweren Mediadegenerationen so massive Intimafibrosen auftreten konnen,
daB sie ihrerseits zu einer Stenose der Arteria renalis und damit zur Hypertonie
oder Parenchymatrophie fithren, ist noch nicht abgeklart.

Adaptive Intimal Fibrosis of Arteries
Summary

Intimal fibrosis of arteries although known for a long time, is often over-
looked. It should be distinguished from arteriosclerosis for morphological as well
as pathogenetical reasons. Experimentally (arterial double ligatures) an early
edema of the intima is followed by cellular proliferation of mesenchymal and
endothelial elements and possibly by an ingrowth of smooth muscle cells. The
fibrosis consists of rather rare collagen fibrils, abundant ground substance, some
fibroblasts, and smooth muscular cells. Hyalinization, connective tissue scle-
rosis, lesions of the internal elastica, lipoid deposition and calcification are ab-
gent. This lesion develops physiologically in the ductus Botalli and the arteries
of mammary gland, ovary and uterus, pathologically distal to arterial stenoses,
proximal to a severe destruction of the peripheral vascular bed (contracted kidney),
and finally in idiopathic fibroelastoid degeneration of the renal artery. Intimal
fibrosis seems to be brought about by a decrease in blood flow, therefore it is
called ‘“adaptive”. Its pathogenesis in medial degeneration is not known. It
has no functional consequences.

Zusammenfassung

Die an sich schon lange Zeit bekannte aber zu wenig beachtete Intimafi-
brose ist grundsétzlich von der Arteriosklerose pathogenetisch und morpho-
genetisch zu unterscheiden. Experimentell zeigt sich (Doppelligaturen an Ar-
terien), daf einem Frihédem der Infima eine Proliferation der Mesenchym-
zellen, des Endothels, moglicherweise auch ein Einsprossen der Muskulatur in
die Intima folgen. Diese Letztere besteht aus lockeren Kollagenfasern mit sehr
reichlich Grundsubstanz, relativ spirlichen Fibroblasten und vereinzelten Zi-
gen glatter Muskelzellen. Eine eigentliche Sklerose mit bindegewebiger Hya-
linisation scheint in den Spéatphasen nicht einzutreten. Ein priméirer Elastica-
schaden wird nicht gefunden. Lipoidablagerungen und Verkalkungen fehlen
durchweg. Die Verdnderung tritt physiologisch im Ductus Botalli, in Gefifien
von Mamma und Uterus auf, ferner distal von Arterienstenosen, proximal von
schwerer Verdodung des peripheren GefdBbettes (Schrumpfnieren) und schlieB-
lich #iber der idiopathischen fibroelastoiden Mediadegeneration. Als Ursache
wird die verminderte Durchstréomung des GefiBes angesprochen und die Ver-
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dnderung deshalb als adaptiv bezeichnet. Ihr inobligates Auftreten iber Me-
diadegenerationsherden ist nicht eindeutig gekldrt. Wesentliche funktionelle
Folgen der Intimafibrose sind bisher nicht bekannt.
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