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A Study on the Pathogenesis o[ Pulseless Disease 

Arthus Reaction o/ Vasa vasorum 
Summary. In rats sensitized with bovine serum, an active Arthus reaction was produced 

around the abdominal aorta. Recurrent provocation of At'thus reactions in the neighborhood 
of the abdominal aorta and common iliac arteries was followed by mural thrombosis, intimal 
proliferation, diffuse thickening of the vessel wall, localized cystic degeneration of the media, 
and marked fibrosis of the adventitia. "Periarteritis nodosa" - -  like lesions were frequently 
observed to be the characteristic mode of reaction of smaller arteries in the retroperitoneal 
layer. The granulation tissue formed after one Arthus reaction plays an important role in the 
formation of further Arthus reactions at the same place. The interrelationship of these experi- 
mental results and the pathogenesis of pulseless disease is discussed. 

Zusammen/assung. Im Tierversuch an der l~atte wurde nach Immnnisierung mit t~inder- 
serum in der Umgebung der Aorta lumbalis ein aktives Arthusphgnomen erzeugt. Nach 
wiederholter AuslSsung der Arthusreaktion zeigten die Aorta und die Aa. iliacae communes 
Intimaproliferate, Thrombosen, Gef~Bwandverdickung, lokalisierte cystische Mediadegenera- 
tionen und eine derbe adventitielle Fibrose. Kleine Arterien boten h/£ufig das Bild einer 
Periarteriitis nodosa. Das nach einer AuslSsung entstandene Granulationsgewebe ist fiir die 
wiederholte Entwicklung einer Arthusreaktion an der gleichen Stelle yon wesentlicher Be- 
deutung. Die Beziehungen zwischen den beschriebenen Befunden und der Pathogenese der 
Takayasu-Krankheit werden diskutiert. 

Die yon T a k a y a s u  (1908) auf Grund  der charak te r i s t i schen  A u g e n s y m p t o m e  
ers tmals  beschriebene und  in der  Folgezei t  nach ihm benann te  entzt indl iche Gef/il3- 
e rk rankung  der  J~ste des Aor tenbogens  is t  in J a p a n  wesentl ich h/iufiger als in 
Europa .  Es kSnnen auch Aor ta ,  Coronarien,  die grof3en Eingeweidegef/ i~e und  
die Nierenar ter ien ,  freilich wesent l ich sel tener  befal len sein (Nasu, 1963; Bos t r5m 
und  Hassler ,  1965). Shimizu und  Sano (1948) sprachen yon  ,,pulseless disease".  

W/£hrend das morphologische Bild yon  anderen  entzfindl ichen Gef/i~erkran- 
kungen  gu t  abzugrenzen ist,  l iegt  die ~ t io logie  der  K r a n k h e i t  im Dunkel .  Es  
werden die Bedeu tung  einer Entwick lungss tSrung  (Elliot,  1939; Tokoro,  1961), 
einer pos tna t~ len  l n f ek t i on  (Shimizu a n d  Sano, 1948; A s k - U p m a r k  und  Fajers ,  
1956; Erns t ,  1958) und  eine Autoaggress ionskrankhe i t  (Riehl und  Brown, 1965; 
Ikeda ,  1966) erSrter t .  

I n  der i iberwiegenden Zahl  der  F/ille l iegt  die En tz t indung  vor  al lem in der  
Media.  L y m p h o c y t e n ,  P lasmazel len  und  Riesenzellen,  in der  Regel  yore  F r e m d -  
k 5 r p e r t y p  mi t  deut l icher  Beziehung zu des t ru ie r ten  elast ischen Fasern ,  charakte-  
r is ieren das  Inf i l t r~t .  Sh ionoya  et  al. (1965) konn ten  durch  I n j e k t i o n  von 

19 Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 348 



270 S. Shionoya und P. Griss: 

E las tase  in die Umgebung  der A. earot is  communis  be im Kan inehen  eine Elast i -  
codiairese (Becker, 1954; Becker  und  Schmidt ,  1960) der  Gef~Bwand mi t  
e las t icophagischen Riesenzellen erzeugen. Ste in  et  al. (1965) fanden  im Serum 
GefKgkranker  Ant i -E las t inan t ik6rpe r .  ] )as  vornehmlich  auf bes t immte  GefgB- 
provinzen  beschri~nkte Auf t r e t en  der  T a k a y a s u - K r a n k h e i t  spr icht  jedoch eher ffir 
ein sekundi i r  immunologisches  Phi~nomen im Gefolge einer entzf indl ichen Vor- 
schi~digung elast ischer Fase rn  als ffir ein primKr pa thogene t i sch  wirksames 
Prinzip.  

Die T a k a y a s u - K r a n k h e i t  i s t  vor  a l lem du tch  eine Betei l igung der  Vasa  vasorum 
eharakter is ier t .  Endothelsehwel lungen,  In t imapro l i f e ra te ,  Media6dem, Gef/~gkon- 
t r ak t i onen  nnd  perivascul~tre Rundze l l in f i l t ra te  s ind dor t  regelm/~gig zu beobach-  
t en  und  haben  viele Unte r sucher  veranlaBt,  eine al lergisch-hyperergisehe En t -  
zf indung der  Vasa vasorum als I n i t i a l s y m p t o m  der  T a k a y a s u - K r a n k h e i t  anzu- 
sehen. Dies bedeu te t  jedoeh,  dab  die Entz f indung  fiber die Vasa nu t r i t i va  Zu t r i t t  
zur Media erh~lt  und  in ihrer  W a n d  erste pathologisehe Ver/ inderungen setzt .  
Die Ern / ihrnng  der  befal lenen , ,Gef/iBprovinz" kann  dann  n ieht  mehr  gew~hr- 
le is tet  werden (Sehliehter,  1946; Clarke, 1965) und  der  AbfluB des t r ansmura len  
S/ if testroms wird gest6r t  (Doerr,  1963). K o m m t  es zum VersehluB der Vasa 
vasorum,  so k6nnen schwere Mediasehaden  resul t ieren (Naka t a  und  Shionoya,  
1966). 

Wi r  haben  uns bemfiht ,  diese pa thogene t i sehen  Folgerungen  exper imente l l  
zu kontrol l ieren.  Zu diesem Zweeke wurde  ein Ar thusph/ inomen an  dem a m  
meis ten  erfolgsverspreehenden Orte, n/imlieh in  der  Umgebung  der  Bauehao r t a  
erzeugt .  

Material und Methode 
100 je etwa 200--300 g schwere, 2 Monate alte wei~e Ratten wurden durch intra- 

muskul~re Injektion (in beide Oberschenkel einmal w6chentlich fiber 3--6 Woehen) yon 
0,2 m] eines Gemisches yon l%inderserum und inkomplettem Freundschem Adjuvans (Bayol F 
und Arlacel zu gleichen Teilen mit Rinderserum, jeweils frisch zubereitet) immunisiert. 
2, 3 und 4 Woehen naeh der letzten Injektion wurde bei jedem 5. Tier durch Ausl5sung 
eines cutanen Arthusph~nomens in der Rfiekenhaut der Immunisierungsgrad kontrolliert. 
Sobald das cutane Arthusphaenomen positiv war, wurden die Tiere in Pentobarbital-Natrium- 
narkose (2,5 rag/100 g K6rpergewicht intraperitoneal) laparotomiert und in die Umgebung 
der Aorta abdominalis yore Abgang der Aa. renales his zur Bifurkation mit reinem 
Rinderserum infiltriert. Vor Verschlu~ der Bauchwand instillierten wir 50 mg Aminobenzyl- 
penicillin-Ha in die BauchhShle. Dieses Vorgehen wurde in einwSchigen Abst~nden 2--5real 
wiederholt. Die Tiere gelangten wenige Stunden bis 28 Tage nach der ]etzten Laparotomie 
zur Untersuchung. Die Aorta abdominalis, die Vena cava inferior und die Aa. iliacae communes 
wurden im Zusammenhang herausgenommen und in der fiblichen Weise auf Paraffinschnitten 
dargestellt (F~rbungen: H~matoxylin-Eosin; Elastica- yon Gieson). Zur Kontrolle wurden 
vollimmunisierte Tiere verwendet, welche an Stelle des Antigens physiologische Kochsalz- 
16sung als Erfolgsinjektion erhalten hatten. 

Zur besonderen Darstellung der Vasa vasorum in der Aorta abdominalis w~hlten wir 
folgende Technik: Am toten Tier wurde die Aorta abdominalis distal des Abganges der 
Aa. renales unterbunden; in gleicher Weise verscblossen wir die Aa. ]umbales und die linke 
A. iliaca communis. Nach Spiilung der Aorta fiber einen in die rechte A. iliaca communis 
eingebundenen Plastikkatheter erfolgte die Instillation yon 2 ml einer mit physiologischer 
KocbsalzlSsung auf das dreifache Volumen gebraehten Tuschesuspension (Pelikan) in das 
Aortenlumen. Das perfundierte, l~ngs er6ffnete Aortenstfick wurde auf einem Karton ge- 
streckt, ffir 48 Std. in 10% Formalin bei 4°C durchfixiert nnd fiber die aufsteigende 
Alkoholreihe entw~ssert. Nach Aufhellung in Xylol wurde es auf einem Objekttr~ger aus- 
gelegt und in Eukitt  eingebettet. 
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Abb. 1. Vasa vasorum in der Aortenwand der Ratte nach Tuscheinjektion am aufgehellten 
HautchenpriiparaL 50fach 

Ergebnisse 
Vasa vasorum der Aorta abdominalis. Nach Tuscheinjektion stellte sich auf der 

gesamten Zirkumferenz der Bauchaorta ein relativ dichtes Netz stark geschl~ngel- 
ter Vasa vasorum dar (Abb. 1). 

ArthuspM~nomen der Haut und in der Umgebung der Aorta abdominalis. In der 
Haut  entwickelte sich im Injektionsbereich des Rinderserums innerhalb yon 2 his 
24 Std eine harte Sehwellung. In der Folgezeit t rat  zuni~chst eine kuppenst~ndige 
Blutung auf, die nach 24 Std zur Nekrose des Quaddelzentrums ffihrte (Abb. 2a). 
Dutch Reinjektion des Antigens in die ausheilende Nekrose konnte erneut ein 
typisches Arthusphi~nomen ausgelSst werden. 

Im retroperitonealen Gewebe der Injektionsstelle traten 2 Std nach der 
Erfolgsinjektion punktfSrmige Blutungen auf, welche innerhalb 24 48 Std zu 
einem hi~morrhagischen periaortalen 0dem zusammenflossen (Abb. 2b). Es 
folgte eine schnelle Resorptionslohase , die innerhalb yon weiteren 3 Tagen ohne 
makroskopisch sichtbare Nekrotisierung zur fibr6sen Umwandlung des Exsudates 
fiihrte. 

Mikroskopisch konnte bereits 1 Std nach der auslSsenden Antigeninjektion 
eine deutliehe 0dematisierung und polymorphzellige Invasion des lockeren 
periarteriellen Binde-Fettgewebes gefunden werden. Die periarteriol/ir und 
perivenolar betonte leuko- und erythroeyt/ire Extravasation war ira adven- 
titiellen Lager der Aorta abdominalis besonders deutIich (Abb. 3a). W/~hrend 
die Zellulation nach 12 Std noch vorwiegend granulocyt/~r war, verschob sich die 
Infiltratzusammensetzung innerhalb 45--72 Std ganz nach der mononnclearen 
Seite~ welche ihrerseits im Verlaufe yon 7 Tagen durch Plasmazellen ersetzt 
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Abb. 2. a Cutanes Arthusph~nomen 24 Std post injectionem mit zentraler Nekrose. 
b Periaortales Arthusph~Lnomen 24 Std n~ch der AuslSsung: tI~morrhagisches 0dem in der 

Umgebung der Aorta ]umbMis 
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Abb. 3. a Adventitia der Aorta lumbalis: Leuko-histiocyt~re Reaktion in der Umgebung 
der Vasa vasorum 1 Std nach der ersten ausl6senden Injektion. 520faeh, HE. b 24 Std nach 
der 4. Injektion: ausgedehnte, wesentlich st~rkere leuko- und erythrocyt~re Extravasate im 

gleichen Gebiet. 400fach, HE  
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Abb. 4. A. iliaca communis, 24 Std nach der ~. Injektion: Partiell obturative Thrombose mit 
breiter I-Iaftstelle und beginnender Organisation. ll5fach, I-IE 

wurde. Naeh wiederholten Rinderseruminjektionen in das paraaortale Gewebe 
konnten wit den gleiehen Ablauf wie nach einmaliger AuslSsung des Arthus- 
phgnomens beobaehten. Mit jeder Injektion nahm jedoch sowohl die h~mor- 
rhagisehe Komponente als aueh die Inffltratdiehte zu (Abb. 3b). Die Media zeigte 
jetzt eine deutliehe Aufsplitterung des elastisehen Faserwerkes, welehe zusammen 
mit Gruppenzellnekrosen glatter Muskelzellen zu Wanddissektionen fiihrte. Die 
Endothelien waren aufgerichtet und begannen vor allem im Bereieh der parie- 
talen Thromben zu proliferieren. Mit der zunehmenden Zahl der Injektionen 
bildete sich ein gef/~Breiehes adventitielles Granulationsgewebe aus. Dieses ging 
allm~hlieh in eine hoehgradige retroperitoneale Fibrose fiber. 

In der A. iliaca communis waren die Ver/tnderungen nach mehreren Injek- 
tionen in noch st/~rkerem MaBe als an der Aorta durch die Beteiligung s~mt- 
licher Wandsehichten gekennzeiehnet. Die gundzelleninfiltrate der Adventitia 
griffen auf die Media unter Desintegration des elastiseh-muskul~ren Apparates 
fiber, es entwiekelten sich zell- und faserreiche Intimaproliferate, das Bild wurde 
regelm/tBig dutch eine parietale oder obturative Thrombose abgerundet (Abb. 4). 
Die Infiltrate waren perivascul/~r und inself6rmig angeordnet und griffen herd- 
fSrmig verst/irkt auf die Media fiber, so dag eine ungleichm/~gige Verdiekung der 
GefKSwand resultierte. 

Die kleinen retroperitonealen Seitenarterien tier Aorta (A. spermatica interna 
u.a.) reagierten sehon nach wenigen Injektionen mit dem Bild einer Pariarteriitis 
nodosa. Adventitielle, intramurale und subendotheliale rundzellige Infiltrate, herd- 
f6rmige Mediadestruktionen mit aneurysmatischer Aussackung und parietale 
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Abb. 5. a A. sperm~tica internu, 8 Tage nach der 2. Injektion: Peri~rteritis mit herd- 
fSrmiger ~Iedi~infiltration. ]~5faeh, HE. b Phlebitis der Ven~ c a w  inferior 5 Tage naeh 
der 4. Injektion mit inselfSrmigen adventitiellen plasmaeellul~ren Infiltraten. l l0faeh,  H E  
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Intimathromben konnten hier mit groBer Regelmi~13igkeit dargestellt werden 
(Abb. 5a). Nicht selten traten panarterfitische Bilder vor allem an den kleinsten 
Arterien auf. 

An der Vena eava inferior und kleineren retroperitonealen Venen reagierte 
vor allem die Intima mit Endothelproliferationen und parietalen, vereinzelt auch 
obturativen Thrombosen. Nach mehreren Injektionen konnte auch eine Pan- 
phlebitis beobachtet werden (Abb. 5b). 

Bei den Kontrolltieren wurden naeh Injektion yon physiologischer Koehsalz- 
15sung in keinem Falle Ver~nderungen gefunden, welche mit den beschriebenen 
Befunden vergleiehbar waren. 

Besprechung der Befunde 
Die Arthusreaktion stellt ein lokales Phi~nomen dar, dem eine Uberempfind- 

lichkeit yore Soforttyp zugrunde liegt. Letterer (1956) sieht in den damit einher- 
gehenden morphologisehen Ver~nderungen eine allergisch-hyperergische Entzfin- 
dung mit betont vascul~rer Komponente, ausgel6st durch eine Antigen-Anti- 
kSrperreaktion (Gerlach, 1923: Hyperergische Entzfindung als Ausdruck einer 
lokalen Anaphylaxie). Nach Verlaufsform und histologischem Bild lassen sich zwei 
Reaktionsstufen unterscheiden : 

a) eine Phase vom Soforttyp mit vorwiegender Beteiligung polymorph- 
kerniger Leukocyten (Gerlach, 1923) und 

b) eine Phase vom Sp~ttyp mit Konzentration und Proliferation mono- 
nucleiirer Zellelemente (Steffen, 1968). 

Immunofluorescenzoptisch konnten Cochrane, Weigle und Dixon (1959b) 
in den Gef~Bw/inden des Injektionsbereiehes sowohl das Antigen als auch 
Gammaglobulin nachweisen. Naeh Depression der Granulocytopoese mit Stick- 
stofflost blieb die Arthusreaktion aus. Parallel mit dem Wiederauftreten poly- 
morphkerniger Leukocyten kam es jedoeh in zunehmendem AusmaB wieder zu 
einem positiven Arthusphi~nomen (Humphrey, 1966; Cochrane, Weigle und 
Dixon, 1959a). An der Entstehung der Gef£Bwandli~sionen scheinen also neben 
Antigen-Antik6rperreaktionen auch polymorphkernige Leukocyten wesentlich 
betefligt zu sein. Ihre Funktion wird mit der Freigabe yon hydrolytisehen 
Enzymen, yon Milchs~ure und Kininen sowie der Beeinflussung yon Oxydo- 
Reduktionspotentialen im Gewebe zu erkl~ren versucht (Cochrane, 1965). Coch- 
rane (1963) konnte weiterhin zeigen, dab ein groBes Immunaggregat aus Antigen, 
Antik6rper und Komplement nicht nur innerhalb der Gefi~Bwand liegt, sondern 
bis in die ffeie Lichtung ragen kann. Dieser Befund deutet darauf bin, dab 
fiber die Antigen-AntikSrperreaktion in der Gef~Bwand chemotaktische Mecha- 
nismen wirksam werden k6nnen, die ihrerseits durch Attraktion yon Granulo- 
cyten die typische Morphologie des Arthusphi~nomens gestalten. 

Die meisten Untersuchungen fiber das Arthusphi~nomen besch~ftigen sich 
mit seinem Reaktionsbild in der Haut. Es hat sich abet gezeigt, dab auch 
in anderen Organen Arthusreaktionen ausgelSst werden k6nnen (Niere: Hepler 
und Simonds, 1929; Gelenke: Klinge, 1929; Cornea: l%ich und Fo]lis, 1940; 
Germuth et al., 1962). Als Versuchstiere sind neben Kaninchen auch Meer- 
schweinchen, Ratten und M~use geeignet (Gerlach, 1923; Kenton, 1941; Ovary: 
1958). 
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Wir fanden nach AuslSsung einer aktiven Arthusreaktion im Retroperitoneum 
der Rat te  neben einer Anh/~ufung yon polymorphkernigen Leukocyten auch 
interstitielle Blutaustritte. Sp/~ter folgte eine mononucle/~re raehr inself6rmig 
konzentrierte Phase, die allm/~hlich durch Umdifferenzierung in ein plasmacellu- 
lfi.res Endstadium iiberging. In nnserer Versuchsserie konnten ~ r  sowohl im 
morphologischen Bild als aueh im Verlauf der Reaktion deutliche individuelle 
Untersehiede feststellen. Schon Hepler und Simonds (1929) berichten, dab die 
Reaktion bei gleicher Tierart, gleichem Antigen und konstantem Injektions- 
modus stark variiert und nieht immer dem Antik6rpertiter parallel 1/~nft. Wilens 
und Sproul (1938) besehreiben bei lgatten in 9,7% spontane entziindlichc, dem 
Bild der Periarteriitis nodosa gleichende Prozesse an der A. mesenterica, jedoch 
nicht an Aorta und deren kleinen Seiten~sten. Die Tiere waren aber stets /ilter 
als 500 Tage; unsere Tiere waren dagegen uie glter als 180Tage. Es traten 
dabei in 18% Periarteriitis nodosa-/~hnliche Bilder auf. Ihre H£ufigkeit stieg mit 
der Zahl der Reinjektionen yon 0% nach der ersten AuslSsung auf 45% nach 
der 5. Injektion an. Es kann daher angenommen werden, dab die so h£ufig 
gefundene Periarteriitis nodosa bei unseren Tieren auf die wiederholte Aus- 
15sung einer Arthusreaktion im Retriperitoneum zuriickzufiihren ist. Spontane 
arteriosklerotische L~sionen sind ausschlieBlich bei senilen I~atteu beschrieben 
worden (Wilens und Sproul, 1939; Jaff6 und Gavaller, 1958). 

Die fiir die Takayasu-Krankheit  typische granulomatSse Entztindung yon 
Media und Adventitia scheint sich yon auBen nach innen auszubreiten; die 
Intimaverdickung wird im allgemeinen als sekund~r entztindlich-reaktiv betrach- 
tet  (Nasu, 1963; Kamiya, Shionoya und Tsunekawa, 1965). Die Vasa vasorum 
als Schauplatz des initiierenden pathischen Geschehens kSnnen als Leitungs- 
bahnen der Entziindungsausbreitung im Inneren der Gef/~Bwand gelten. So ge- 
sehen besitzt die Feststellung Grubers (1925), dal3 die grol~en Gef/~Be im allge- 
meinen yon aul~en, die kleinen yon innen her erkranken noch heute G/iltigkeit. 
In unseren Experimenten zeigen Aorta und Aa. ilicae communes nach wieder- 
holter AuslSsung eines Arthusph/~nomens in ihrer Umgebung Intimaproliferate, 
parietale Thromben mit konsekutiver Organisation und Gef/tBwandverdickung, 
lokale Mediadissektionen und eine regelmgBig zu beobachtende adventitielle 
Fibrose. In der Pathogenese dieser Ver/tnderungen konkurrieren drei versehiedene 
StSrmSglichkeiten : 

]. Eine StSrung der Gef~Bwandperfusion; 
2. Eine ErnghrungsstSrung dutch Insuffizienz der Vasa vasorum nnd 
3. ein direktes Ubergreifen der Entziindung auf die mittlere und innere 

Gefgl~wandschicht. 

Der schr/tg-longitudinal die Aortenwand stetig durchsetzende Perfusionsstrom 
wird yon den Vasa vasorum und den paraaortalen Lymphbahnen aufgenommen. 
Erst wenn ein MiBverh/~ltnis zwischen Angebot und TransportmSgliehkeit bei- 
spielsweise durch Verschlug der Vasa vasorum entsteht, kann ein Aufstau mit 
konsekutiver ,,0demssklerose" sichtbar werden (Doerr, 1963). Ver/~nderungen an 
den Vasa vasorum warden sowohl experimentell (Nakata und Shionoya, 1966) 
als aueh am Sektionsgut bei verschiedenen GefgBwandl/~sionen beobachtet 
(Sehiitte, 1967; Sorger, 1968). 
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In  unseren Untersuehungen liegen die Gefggwandseh~den vor allem im 
gugeren Drittel der Media. Bei frfiheren Bemfihungen des einen yon uns (Nakata, 
Shionoya und Kamiya,  1968) kam es naeh Injektion yon Staphylokokken in dig 
Vasa vasorum der Aorta abdominalis bei Hunden zu ausgedehnten Blutungen 
und Wanddissektionen. In  Verbindung mit morphologisehen Untersuehungen 
zur Entstehung des Aneurysma disseeans (Braunstein, 1963) weisen diese Befunde 
auf die besondere Ste]lung des ~uBeren Mediadrittels in der Pathogenese ver- 
sehiedener Gef/~gerkrankungen hin. 

Wit sehen das Wesen der Takayasu-Krankhei t  in einer immunopathisehen 
Gef/~gwandseh/~digung (MacKay und Burner, 1963; Riehl und Brown, 1965; 
Ikeda, 1966). Es ist wahrseheinlieh, dab eine wiederholte allergiseh-hyperergisehe 
Entzfindung dem Prozeg zugrunde liegt. Dies seheint aueh aus dem sehubweisen 
Verlauf der Krankhei t  deutlieh zu werden. Das naeh einem Arthusph/~nomen 
entstandene gef/~Breiehe Granulationsgewebe pr/~disponiert diese Wandregion bei 
der Entstehung einer zweiten und weiteren Arthusreaktion. 

Unsere bisherigen Vorstellungen fiber die Pathogenese der Takayasu-Krank-  
heir lassen sieh folgendermal3en umreigen: Die Krankhei t  beginnt in der Adven- 
titia unter dem Bride eines entzfindlieh-granulomat6sen Prozesses. Die hierfiir 
verantwortlieh zu maehenden Noxen gelangen m6glieherweise yon auBen auf 
h/imatogenem oder lymphogenem Wege an die Gef/~Bwand heran, wobei je naeh 
Sitz der Erkrankung naeh ehronisehen Entzfindungsherden im h/~matogenen Zu- 
bzw. lymphogenen Abflul3gebiet zu suehen ist. Greift die Entzfindung auf die 
Vasa vasorum fiber, so dienen diese als Leitungsbahnen der Krankheitsausbrei- 
tung auf die Media. Entzfindlieh-granulomatSse und ehroniseh-sklerosierende 
Umbauvorg/inge der Muskelschieht 16sen einander ab und inszenieren sehlieBlieh 
eine St6rung der Wandperfusion. Eine sekundgre Intimaprohferation, 0dem- 
nekrosen, mikro- und makrothombotisehe Sedimentationen yon Fibrin und 
korpuskul/~ren Blutbestandteilen mit  konsekutiver Inkorporation kennzeiehnen 
die Teilnahme der inneren Wandsehieht und geben der Takayasu-Krankhei t  
ihre endgfiltige Gestalt. Wiehtig ist, dab am Anlang des Krankheitsgesehehens 
eine allergiseh-hyperergisehe Entzfindung die Rolle des ,,Initialzfinders" spielt. 
Die im Gefolge dieser Entzfindung zustande kommende Alteration elastiseher 
Fasern und deren Kontak t  mit  einem an Lymphocyten,  Histioeyten und 
Plasmazellen reiehen Granulationsgewebe f6rdert wahrseheinlieh eine Autoanti- 
k6rperbildung gegen elastisehe Elemente. Hierdureh wird sekundgr ein automati- 
sierter gleiehsam autochton gebundener Ablauf der Arteriitis erm6glieht. 
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