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In  Schrumpfnieren verschiedener Genese fallen bei der histologischen Unter- 
suehung h/~ufig schwere Ver/~nderungen des Gef/~gbaumes auf, welche mit  einer 
zum Tell reeht hochgradigen Lumeneinengung einhergehen (Abb. 1, 2). In  der 
Regel werden sie in der Routinearbeit  als Arteriosklerose gedeutet und vielfach 
aueh als primgre Ursaehe der Schrumpfnierenbfldung angesproehen. Nun zeigt 
aber die systematische Bearbeitung bestimmter,  sieher prim/~rer Nierenerkran- 
kungen wie der Pyelonephritis, der Glomerulonephritis usw., dab sich die hier 
zur Diskussion stehende Gef~Bver/~nderung sicher erst sekund/s einstellt, und 
zwar auch dann, wenn keine Hypertonie besteht. Welter ist sehon lange bekannt,  
dab sich diese als Intima]ibrose zu bezeiehnende Ver/~nderung nieht nur proxi- 
mal yon einer Organschrumpfung sondern auch distal yon einer sehweren Arte- 
rienstenose einstellt und dab sie auch experimentell erzeugt werden kann (Ein- 
zelheiten s. unten). I m  folgenden soil versueht werden, Morphologie, Differen- 
tialdiagnose, Pathogenese und funktionelle Folgen der Intimafibrose zu analy- 
sieren. 

Material und Methode 
Bei 15 ausgewachsenen Kaninchen wurde die linke Arteria carotis communis mSglichst 

weit proximal ligiert, peripher leergestrichen, und im Abstand yon 1--2 cm yon der ersten 
Ligatur eine zweite gesetzt, T6tung der Tiere nach 5 Tagen bis 7 Monaten. ~bliche histo- 
logische Untersuchung im Querschnitt. 

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

Schlieglich erfolgte bei 120 Autopsief~llen im Alter yon 22--86 Jahren die Unter- 
suchung der Nierenarterien beidseits in L~ngsschnitten mit iiblicher F~rbung. 

Befunde 

Wie der Name besagt, ist das Charakteristikum der Intimafibrose eine vor- 
wiegend auf Bindegewebsvermehrung beruhende Verdickung der Int ima,  durch 
welche das Lumen der Arterie eingeengt wird. Von einer eigentlichen , In t ima-  
sklerose" (HoLLE, 1959) m6ehten wir nicht sprechen, da das Kollagenfasernetz 
ausgesproehen zart  und keineswegs sklerosiert ist (Abb. 2, 3). Dagegen finden 
sich auBerordentlich reiehlich PAS-positive Mucopolysaccharide (Abb. 3), welche 
nur vereinzelt positive Metachromasie ergeben (BUDDECKE, 1961). Meist aber 
fehlt die 1V[etachromasie, so dab auf eine Polymerisation der sauren Mueopoly- 
saecharide geschlossen werden muB, welche, wie beim sog. ser6sen Typ der 

* Herrn Prof. A. WE~T~EMA~, Base], in freundnachbarlicher Verbundenheit zum 
70. Geburtstag gewidmet. 
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Abb. 1. Frfihkindliche pyelonephritische Schrumpfniere. Die kleinen weiBen l~unkte entsprechen hyalin umgewan 
delten Glomerula. Die rnittelgroBen und grol3en Arterien der 2qere zeigen h6ehstgradige Intimaeinengung durch 

Intimafibrose (weigliche Schieht innerhalb der etwas dunkleren Media). HE. u 6 x 

A b b ,  2, Schwere In~imafibrose in mittelgroBon und groBen intrarenalen Arterien~sten bei chroniseher Glomerulo- 
uephritis. 33j/~hriger l~'tann. Die dicken Intimapols~er sind reI~tiv kernarm und zeigen nttr am Bande vereinzelte 

elas~ische Fasern. Media unverfindert. Elastia-Weigert. u 40 • 

Arteriosklerose, durch Insudation yon Plasmaelementen bedingt sein soll (Mo- 
VAT et al., 1959). Die Silberf/~rbung ergibt nur ganz zarte und sps argyro- 
lohile Fibrillen. Bei der reinen Form ist die Elastiea interna intakt  (Abb. 2), ]e- 
doeh kSnnen sieh sps und feinste Elastinfasern in der verdiekten In t ima 
bilden. Eine eigentliehe Elastose mit  Verdoploelung der Elastiea interna usw. 
fehlt. Allerdings n immt bei h6herem Alter bekanntlieh die Elastiea interna an 
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Dicke zu u n d  ist n icht  selten aueh aufgesplit tert;  ohne dab eine Hyper tonie  be- 
steht,  jedoch gehSrt diese Vers  nicht  zur Int imafibrose.  

Die wechselnd zahlreichen Zellen, welche sieh in dem fibr6sen In t imapols te r  
l inden,  s ind im al lgemeinen recht schwer zu klassieren. Sie s~nd plump,  spindelig 
u n d  zeigen relat iv groBe, ls bis ova]e Kerne  mi t  zar tem m/~$ig dichtem 
Chromatinnetz .  I n  ihrer Umgebung  ist die Grundsubs tanz  s tark PAS gefs so 
dal~ Bilder ents tehen,  die bei oberfl/~chlicher Be t rach tung  leicht mi t  Capillar- 

Abb. 3. Intimafibrose der Arteria renalis bei arteriosklerotischer Stenose des Ostiums der Arteria renalis. PAS- 
F~rbung. Bei den Lficken, welche wie CapiUaren ausschen, handelt es sieh urn eingeschlossene Zellen, welche yon 
einer Verdichtung der PAS-positiven Grundsubstanz umgeben sind. Sonst ist dieselbe ziemlich locker. u 200 • 

sprossen verwechselt  werden k6nnen  (Abb. 3, WILHAMS, 1956). Bei va n  Gieson- 
F/~rbung k a n n  ein Teil der Ze]len eindeutig als F ibroblas ten  bzw. als F ibrocy ten  
e rkann t  werden, w/~hrend es sich bei anderen  u m  Phagocyten  und  schlie$1ich bei 
e inem dr i t t en  Typ  u m  glatte MuskeI]asern zu handeIn  scheint (vergl. Abb.  5). Ganz 
vereinelt  k a n n  m a n  in  der inners ten  Schicht der verdickten I n t i m a  die Neubi ldung 
einer echten Neo-Muscularis nachweisen (vgl. Abb.  398, ZOLLI~O~, 1966). 

Glatte Muskelzellen in der verdickten Intima wurden yon zahlreichen Autoren beschrie- 
ben. Die Sequenzanalyse der Schnitte yon Tierversuchen (Doppelligatur einer Arterie oder 
einfache Ligatur und ZerstSrung der peripheren Kollateralen) l~l]t vermuten, dal~ diese 
Myocyten durch Lficken in der Elastica interna aus der Media in die Intima auswandem 
(vergl. Abb. 4), HOCKE~SELL~E~ et al., 1965, Lit.). Insbesondere sprechen auch elektro- 
nenmikroskopische Untersuchungen fi~r eine solche Emigration (BucK, 1961; I-Iocl~SELL- 
~E~ et al., 1965). Andere Autoren ]assen die Muskelzellen aus proliferiertem Endothe] her- 
vorgehen (M]~m~OTRA, 1953; v. :BAU~GAI~TEN, 1925). Tats~chlich finder man im Tierversuch 
in den ersten beiden Wochen nach der Ligatur peripher yon derselben zuerst eine Schadi- 
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Abb. 4. Intimafibrose in Arteria carotis des Kaninchens zwischen Doppelligaturen nach 10 Tagen. Das Lumen nicht 
vSllig blutleer. In  der verdickten Int ima zahlreiche Mitosen (Mi). Immer noch angedeutetes (}dem, daneben abet 
starke Proliferation des )iesenchyms. M u  glatte Muskelzellen, welche durch die Elastica hindurehzuschliipfen 

scheinen. K Kern einer glatten MuskelzelIe. Zum Tell zeigen die Zellen anch Vaeuolen. HE. Yergr. 600 x 

Abb. 5. Wie Abb. 6. Das Endothel intakt.  In  der Intimafibrose nun zah]reiche glatte l~[uskelkerne erkennbar. Die 
Elastiea interna unveritndert. HE.  Yergr. 600 x 

g u n g  d e s  E n d o t h e l s  u n d  d u n n  e ine  d e u t l i c h e  P r o l i f e r a t i o n  m i t  e i n d e u t i g e n  E n d o t h e l m i t o ~  
s e n  (v.  ]~AUlVIGARTEIr 19"25; I~OCKEI~SELLI#ER e t  a l . ,  1965) .  D a s  E n d o t h e l  i s t  d a n n  v i e l f a c h  
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mehrschichtig und einzelne Zellen scheinen gegen die Intima abzuwandern. Aus ihnen bil- 
den sich nach ALTSClt1:L (1950) u.~. Fibrocyten, Histioeyten und eben nuch Ang~be der ge- 
nannten Autoren auch Muskelzellen. Wir konnten solche abet hie eindeutig aus dem Endo- 
thel sich entwickeln sehen. 

Gelegentlich kann im Tierversuch auch eine lok~le H~Lmatopoese nachgewiesen werden, 
so dab diesen Zellen mSglicherweise ~uch die Funktion yon HEmocytoblasten zukommt 
(MAnYSCJ~EW, 1929). Ob sich ferner die Endothelzellen n~ch 13berwindung der I~ekrosephase 
aus Monocyten regenerieren (BI:cK, 1961, elektronenmikroskopisch), ist nicht abgeklErt. 

Nachdem wir auch eindeutig Mitosen innerhalb der fibr6s verdickten In t ima 
gesehen haben (vergl. Abb. 4), glauben wir, dai] die Proliferation der In t ima 

Abb. 6. Schwere idiopathische fibroelastoide Degeneration der Media der Arteria renalis. 63j~hriger l~Iann. Elastica 
externa unver~ndert,  intel'na unregelm/~Big strukturiert ,  z.T. unterbrochen. Die Media zeigt grofie, unregelmi~Big 
begrenzte z.T. k6rnige Gebiete mit  schwi~rzlicher T6nung. Im Original sind dieselben teils dunkelrot, teils schwi~rz- 
lich gefi~rbt. Die glatte 1Kuskulatur ist hier ausgefallen. Oberflgchlich deutliche Intimafibrose, welche die unregel- 

mikl]ige Oberfli~che der Elastica interna ausgleicht. Van Gieson-Elastin. Verga'. 100 • 

selbst zur Bindegewebsvermehrung und gelegentlich auch zur Myocytenbildung 
fiihrt, wobei das Absprossen aus dem Endothel in quanti tat iv vie] begrenzterem 
Mal]e mitspielen mag (s. auch W I L L I A M S ,  1956, Lit.). Umgekehrt  ist ]a bekannt,  
daft sich glatte Muskelfasern der Media in Fibroblasten unwandeln (Mum~AY 
etal . ,  1956). I m  Elektronenmikroskop verschwinden in derartigen Zellen die 
Myofibrillen, darauf werden die Elemente der Respiration und der Eiweifi- 
synthese stark hypertrophisch, und schlieBlich treten kollagene Fasern in Er- 
scheinung. 

Untersucht man Friihphasen etwa zwischen dem 5. und dem 10. Tag nach 
der Ligatur, so fgllt vor allem e[n starkes (~dem der Int ima,  und zwar ihrer guBer- 
sten auf der Elastica interna gelegenen Schichten auf (Abb. 4). In  dieser und 
auch der folgenden Phase lassen sich nicht selten grol~e, optisch leere Vacuolen 
neben den Kernen der beschriebenen undifferenzierten Intimazellen nachwei- 
sen (Abb. 4). Dieses 0dem kann vielfach noch monatelang beobachtet werden. 
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Eine eigentliehe Sklerose mit FaserhyMinisation konnten wir weder in den 
Tierversuehen mit bis siebenmonatiger Dauer der Ligatur noch in den empiri- 
sehen F/~llen, in welehen z.B. eine Sehrumpfniere sicher Jahre alt war, beob- 
achten. 

Die Adventitia erseheint sowohl im Falle yon Sehrumpfnieren Ms aueh yon 
proximaler Gef~Bstenose leieht verbreitert und sklerosiert zu sein. Wir sind ge- 
neigt, dies als Folge einer Versehlechterung der Ern~hrung und nieht Ms Ent- 
z/indungsfolge der begleitenden Lymphgef~Be (HoLL~, 1949) zu betraehten. 

Die Media zeigt in der Regel eine leichte Atrophie der glatten Muskulatur, 
jedoeh ohne Fibrose oder Elastose. Dies gilt aber nur, wenn wir die Nierenarte- 
rienver/~nderung bei Sehrumlofnieren und die sekunds Intimafibrose distal 
yon Arterienligaturen beim Tier berficksichtigen. Bei systematisehen Unter- 
suchungen yon Nierenarterien haben w/r n/~mlieh gefunden, dab eine prim/~re 
Mediadegeneration mit sekund~rer Intimafibrose ein relativ h~ufiger Befund ist, 
besonders in h6herem Alter. Die bisber erhaltenen Resultate erlauben jedoeh 
nieht, zuverl~ssige Angaben fiber die zus~tzliche Bedeutung der Hypertonie, 
der proximalen Ostiumstenose dureh Arteriosklerose und der distMen Paren- 
ehymatrophie zu maehen. Mikroskopiseh handelt es sieh um herdf6rmig ver- 
diekte Stellen der Media~ in deren Bereich das Gewebe eigenartig sehollig, klum- 
pig aufgebaut ist und keine saubere Faserstruktur mehr erkennen l~Bt (Abb. 6). 
Diese Abschnitte fs sieh besonders intensiv mit PAS und sind in der Regel, 
aber nicht stets, bei van Gieson-F~rbung leuchtend rot. Ihre Umgrenzung ist 
unseharf, die Muskelfasern sind versehwanden, und bei Resorcin-Fuehsinf~r- 
bung erseheinen diese Absehnitte meist intensiv sehwarzgef/~rbt abet ohne eigent- 
liche Faserstruktur. Ob es sich dabei tats~chlich um elastisehe Fasern ban- 
delt, scheint nns ~uBerst fraglieh, denn es ist bekannt, dab aueh unreifes Kolla- 
gen bei Resorcin-Fuehsin-F~rbung angef~rbt wird (RoDGERS et al., 1966). Wir 
werden an anderer Stelle auf diese auBerordentliche interessante Mediaver~nde- 
rung eingehender zurfiekkommen. 

Die Di/]erentialdiagnose der Intimafibrose kann sieh u .E .  auf die Arterio- 
sklerose beschr~nken, 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 ausschlieBen lassen. Von der Arteriosklerose un- 
terseheidet sieh die Intimafibrose dadureh, dab eine primate Elastica-Ver~n- 
derung bei ihr entweder lehlt oder nur ganz angedeutet vorhanden (HoLLE, 
1959; P~IOR u. J o ~ s ,  1952) und das Bindegewebe nicht oder nur ausnahms- 
weise sklerosiert ist. SchlieBlieh fehlen Sehaumzellen, Nekrosen und VerkM- 
kungen in der Intimafibrose vollkommen. Bei der Differentialdiagnose darf 
man sieh nieht verw]rren lassen dureh die Tatsache, dab aueh die Aorta beson- 
ders im ascendierenden Sehenkel sehr h~ufig eine Intimafibrose aufweist, welehe 
schon im Kindesalter beginnen kann (s. LovEs D]~ FARIA, 1965). Es ist denk- 
bar, dab die beiden Affektionen in ihrem Beginn sehr ~hnlich aussehen. Ganz 
sieher unterseheiden sie sieh abet in den sp/~teren Stadien. SehlieBlieh besteht 
ein wesentlicher Unterschied zwischen den beiden Affektionen darin, dab die 
Intimafibrose, wenn wir yon der Aorta absehen, keineswegs altersabh~ngig ist 
(s. auch JoR~s, 1924). Eine herdfSrmige murale Fibrose, wie sie naeh alter 
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Entzfindung beobaehtet  wird, soll ebenfalls zu einer Rippelung der In t ima der 
Nierenarterie ffihren (McCoR~ACK, 1961). 

U m  der Pathogenese naher auf den Grund zu gehen, miissen wir zuerst die 
empirischen und experimentellen Situationen zusammenstellen, bei welchen 
eine Intimafibrose in Erseheinung tritt .  

Experimentell konnten wir sie, wie viele andere Autoren (v. BAUMOA~TE~, 
1925; HOCKENSELLNEI~ et al., 1965; ALTSCHUL, 1950; BUO~, 1961; M~n-~OTBA, 
1953) im Arterienstiick zwisehen zwei sorgfaltig angelegten Ligaturen regel- 
maBig entstehen sehen. Wiehtig ist dabei, dab die Strecke zwischen den beiden 
Ligaturen blutleer gedrfiekt wird. Wenn dies nicbt der Fall ist, dann kommt  
es entweder zur Thrombose oder zum langsamen Abbau des flfissig bleibenden 
Blutes aber nicht zur Intimafibrose. Empiriseh entspricht diesem Versuch die 
GefaSveranderung distal von Ge]iifiverengerungen wie GefaBligaturen (THOMA, 
1884), Arterienthrombosen (ZoLLI~G~R, 1966 ; I%OTTE~, 1949 ; KI~CAID-SMIT~, 
1955) Morbus Buerger (JXGE~, 1932 ; ZOLLI~GE~, 1966) sowie distal einer Ostium- 
sklerose der Arteria renalis (ZoLLI~GE~, 1966). Eine besondes sehwere Int ima- 
fibrose wird auch an den Abgangsstellen der Seitenaste der Arteria renalis be- 
obaehtet,  und zwar in der Regel vor allem an der distalen Kante.  Bei all diesen 
Affektionen handelt es sieh um eine eindeutige, proximal yon der Intimafibrose 
ge]egene Blutstromdrosselung. 

Eine ganz andere Gruppe stellen die mit  Parenchymschwund einhergehen- 
den Nierenveranderungen dar. Am lgngsten bekannt  und am auff~lligsten ist 
die Intimafibrose bei der Pyelonephritis ( W ~ s s  u. PARKE~, 1939; ZOLLI~GE~, 
1966, Lit.). Besonders deutlieh werden die GefaBvergnderungen bei der frfih- 
kindlichen pyelonephritischen Schrumpfniere (Abb. 1), wobei auch der Haupt-  
stature der Arteria renalis stark befallen und eingeengt sein kann (ZoLLING~, 
1957), welche Veranderung wJr auch bei tuberkul6sen Kittnieren beobaehten 
konnten (ZoLLINGER, 1966). Sie wird ferner in Cystennieren und in Hydrone- 
phrosen beobachtet  (HOLLE u. SCtINEIDEI% 1961). Eine sehr sehwere Int ima- 
fibrose kann zum Teil aueh in glomerulonephritischen Schrumpfnieren beob- 
achtet werden (Abb. 2; Lit. ZOLLI~GE~, 1966) wobei sieh neuerdings gezeigt 
bat,  dab sie naeh chronischer H~modialyse besonders massiv in Erscheinung 
tr i t t  (ToLNAIU. JAWOI~SKI, 1966). 

Welter ist die physiologische Intima[ibrose zu erws welche sich im Ductus Botalli, 
in Nabel-, Uterus- und in Mammagef~l~en naehweisen lg[3t (:BENNINGKOFF, 1930; WILLIAMS, 
1956). 

Eine letzte Gruppe betrifft die Intima/ibrose i~ber der prim~ir /ibroelastoid degenerierten 
Media, wobei wit aber an dieser Stelle auf den ganzen Komplex der ,,fibromusculgren Hy- 
perplasie" usw. nicht eingehen w011en. Die reine Intimafibrose der Aorta 8oll sieh ebenfalls 
ausschliel~lieh fiber prim~ren Medial~sionen der oben beschriebenen Art finden (LorEs DE 
FA~A, 1965). 

Den obengenannten Situationen ist die verminderte DurchstrSmung der be- 
troffenen Arterie gemeinsam, sei es zufolge proximaler Stenose, sei es wegen einer 
~chweren Einengung des peripheren GefaBbettes (Nierenparenchym). Der reine 
Druckabfall  im Lumen, wie er bei proximaler Arterienstenose ohne weiteres 
zu erwarten ist, kann nicht als alleinige Ursaehe der Intimafibrose gelten, da in 
diesem Fall keine Erklarung ffir die Entstehung der Intimafibrose bei periphe- 
rer GefaBbettverSdung gegeben ware. Einzelne Autoren haben angenommen, 
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da~ der dadureh bedingte Sauerstoffmangel die Veranderung hervorrufe (ROT- 
TER, 1949), gegen welehe Annahme jedoeh der Tierversueh spricht ( J o ~ s ,  
1924). Die Mehrzahl der Autoren neigt ]edoch dazu, in der Intimafibrose eine 
Anpassung an die verminderte Durchstr6mung zu erblieken (B~N~I~O~OFF, 
1930). Die Reduktion der Durehstr6mung ffihre zu einer Entspannung der ela- 
stischen Fasern und St6rung der Saftdurchstr6mung, welche in einer ser6sen 
Durchtrankung resultiert (AscgOFF, 1908 ; ALTSC~UL,1950; ScI~oo~ u. WEIss- 
LEDEI~, 1961; RODBARD, 1959). Das besonders im Tierversuch in den ersten 
Tagen beobachtete ()dem der inneren Intimaschichten (Abb. 4) ware demnaeh 
durch sog. Insudation zu erklaren (MovAT et al., 1959). Diese dureh ungentigen- 
des Druckgefalle bedingte Saftstauung in der Gefa~wand (LINzBAc~, 1959) 
ffihre zu einer vermehrten Bildung saurer Mucopolysaccharide im bradytro- 
phen Intimagewebe. Die Veranderung sollte deshalb als ,,adaptive Intimafi- 
brose der Arterien" bezeichnet werden. 

Vereinzel t  wird  dieser ProzeB als Entzi~ndung a n g e s p r o c h e n  wie y o n  ROTTElZ, 1949 (se- 
r6se Entztindung) u.a. TgO~A, 1884 (kompensatorische Endarteriitis). Auch WEIss and 
PA~Kn~ (1939) fal]ten die Intimafibrose bei chronischer Pyelonephritis als entziindlich be- 
dingt auf. Wir konnten jedoch zeigen, dab zwischen der sekund~ren entzfindlichen Arteri- 
iris bei chronischer Pyelonephritis und der Intimafibrose keine Paralle]cn bestehen (ZoL- 
LINOE~, 1966; S. auch HOLL]s, 1959; JXGnR, 1932). 

Vereinzelt ~drd auch in einer intravascul~iren Druckerh6hung die Ursache 
der Intimafibrose erblickt (TwmG u. PALMISA~O, 1965). Ffir diese These kann 
angefiihrt werden, da~ in Venen sehr ahnliche Veranderungen auftreten, wean 
der Druck erh6ht ist, z.B. in Varicen, oder wenn ein venoarterieller Kurzschlul~ 
operativ ausgeffihrt wird (ST~I~ et al., 1966). Gegen diese These spricht aber, 
ganz abgesehen yon den oben angefiihrten Fundsituationen, die Tatsache, dal~ 
bei Hypertonie nicht eine eigentliche Intimafibrose sondern eben eine Arterio- 
sklerose gefunden wird, und umgekehrt, da~ Patienten mit sehr schwerer 
Intimafibrose, z.B. bei Schrumpfnieren, in den iibrigen Organen keine Intima- 
fibrose aufweisen (vgl. TOL~AI U. JAWO~SKI, 1966). Die <lurch Druckerh6hung 
in einer Arterie hervorgerufene Ausweitung soil auch nach frfiheren Unter- 
suehungen (LAsQS, 1924) nicht zu einer Intimaverdickung, sondern zu einer 
Hyperplasie fiihren. 

Eine andere Pathogenese mul~ bei der primaren hyalinelastoiden Media- 
degeneration ins Auge gefaBt werden, denn bier k6nnen primare Durchblutungs- 
st6rungen in der Regel ausgeschlossen werden. Sicher geh6rt auch ein Tell der 
Falle yon ,,fibromusku]arer Mediahyperplasie" der Arteria renalis in diese Gruppe, 
wird doch haufig das Bestehen einer schweren Intimafibrose angefiihrt (TwlGG 
u. PAL~ISASO, ]965). Bei dieser prim~tren Mediadegeneration mu~ entweder 
eine set:undiire Bindegewsbsa/~tivierung der [ntima als direkte Folge der Media- 
generation angenommen werden (HASS, 1963) oder dann eine schwere St6rung 
des Flfissigkeitsabflul]es in der Media mit sekundarem Intima6dem und Fibrose 
(LI~zBAC~, 1959), wobei die letztere These morphologisch wesentlich besser 
passen wiirde. Festzuhalten ist, da~ die Mediadegeneration keine Folge der 
Intimafibrose sein kann, denn diese letztere kommt sehr haufig und in sehr 
hohem Grade auch ohne Mediadegeneration vor und vice versa. 

Was sehlie/~lich die Folgen der Intima/ibrose anbelangt, so sind dieselben u. E. 
nicht wesentlich, wobei wir wiederum die ,,fibromuskulare Mediahyperplasie" 

1] u Arch. path. Anat., Bd. 342 
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der Arteria renalis ausklammern und an anderer Stelle behandeln wollen. Das 
Situationsspektrum der Intimafibrose zeigt, dab entweder eine GefgBstenose 
oder eine periphere Gefs besteht. Falls eine Hypertonie be- 
obachtet wird, so ist dieselbe u. E. auf die Nierenparenchymver/~nderung und 
nicht auf die rein sekunds Intimafibrose zurfiekzuffihren; bei den F/~llen mit 
proximaler Stenose der Arteria renalis ist diese Ms m6gliehe Hypertonieursaehe 
anzuspreehen und nieht die sekunds Intimafibrose. Ob schlieBlich fiber sehr 
sehweren Mediadegenerationen so massive Intimafibrosen auftreten kSnnen, 
dag sie ihrerseits zu einer Stenose der Arteria renalis und damit zur Hypertonie 
oder Parenchymatrophie ftihren, ist noch nieht abgekl/~rt. 

Adaptive Intimal Fibrosis of Arteries 
Summary 

Intimal fibrosis of arteries although known for a long time, is often over- 
looked. I t  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- 
sent. This lesion develops physiologically in the duetus 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. I t  
has no functional consequences. 

Zusammenfassung 
Die an sich schon lange Zeit bekannte aber zu wenig beaehtete Intimafi- 

brose ist grundsi~tzlich yon der Arteriosklerose pathogenetisch und morpho- 
genetisch zu unterscheiden. Experimentell zeigt sich (Doppelligaturen an Ar- 
terien), dab einem FrfihSdem der Intima eine Proliferation der Mesenchym- 
zellen, des Endothels, mSglicherweise auch ein Einsprossen der Muskulatur in 
die Intima folgen. Diese Letztere besteht aus lockeren Kollagenfasern mit sehr 
reichlich Grundsubstanz, relativ sp~rlichen Fibroblasten und vereinzelten Z/i- 
gen glatter Muskelzellen. Eine eigentliche Sklerose mit bindegewebiger t tya-  
linisation scheint in den Sp/~tphasen nicht einzutreten. Ein prim/~rer Elastica- 
schaden wird nicht gefunden. Lipoidablagerungen und Verkalkungen fehlen 
durchweg. Die Ver~nderung tr i t t  physiologisch im Ductus Botalli, in Gef/~gen 
yon Mamma und Uterus auf, ferner distal yon Arterienstenosen, proximal yon 
schwerer Ver6dung des peripheren Gef/~gbettes (Schrnmpfnieren) und schlieB- 
lich fiber der idiopathischen fibroelastoiden Mediadegeneration. Als Ursache 
wird die verminderte DurchstrSmung des Gef/~ges angesprochen und die Ver- 
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g n d e r u n g  desha]b  als a d a p t i v  beze ichne t .  I h r  i nob l iga t e s  A u f t r e t e n  f iber  Me- 

d i a d e g e n e r a t i o n s h e r d e n  i s t  n i eh t  e i n d e u t i g  geklgr t .  W e s e n t l i e h e  funk t ione l l e  

F o l g e n  de r  I n t i m a f i b r o s e  s ind  b i she r  n i c h t  b e k a n n t .  
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