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Nonspecific Aortoarteriitis (Takayasu’s Disease)

Summary. Histology of 10 certified and 5 possible cases of nonspecific aortoarteriitis
(Takayasu’s disease) is described. The lesions are not specific. They consist of diffuse or focal
chronic inflammatory infiltrates in media and adventitia. Granulomas with or without
central coagulation necrosis may occur. Media and adventitia show a marked fibrous hyper-
plasia. The elastic fibers are destroyed. The intima is thickened by a fibrous proliferation.
Secondary arteriosclerosis is frequently observed. Perforated or dissecting aneurysms due to
the chronic inflammation of the aortic wall may occur. The abdominal aorta is most fre-
quently affected, but any section of the aortic wall may be involved. Takayasu’s disease is
not rare in our area. Contrary to most of the tropical countries, females do not predominate
among our patients and aged persons may be affected, too. Etiology is unknown, the
affection probably belongs to the autoimmune diseases. The histologic differentiation from
other inflammatory vascular diseases and even from a resorptive inflammation due to a
perforated or dissected aneurysm may be extremely difficult.

Zusammenfassung. Anbhand von 10 sicheren und 5 fraglichen Fillen wird die Histologie
der unspezifischen Aorto-Arteriitis (Takayasu-Erkrankung) beschrieben. Die Verdnderungen
sind unspezifisch. Sie bestehen aus diffusen oder fokalen chronisch-entziindlichen Infiltraten
in Media und Adventitia, wobei nicht selten Granulome mit oder ohne zentrale Koagulations-
nekrose auftreten. Die Media und besonders die Adventitia zeigen eine starke fibrose Hyper-
plasie, die elastischen Fasern werden zerstort. Die Intima weist eine fibrose, zellarme Ver-
breiterung, manchmal eine sekundére Arteriosklerose auf. Durch die chronische Entzimdung
der Aortenwand entsteht in der Regel ein Aneurysma, das hiufig zur Perforation oder
Dissektion fiihrt. Hauptlokalisation ist die Aorta abdominalis, es kénnen aber alle Aorten-
abschnitte betroffen sein. Die Erkrankung ist auch bei uns nicht selten, im Gegensatz zu
anderen Erdteilen sind aber Méinner hiufiger als Frauen befallen, und neben jiingeren er-
kranken nicht selten auch Menschen vorgeriickten Alters. Die Atiologie ist unbekannt; das
Leiden gehért wahrscheinlich zur Gruppe der Autoimmunkrankheiten. Die histologische
Abgrenzung von anderen entziindlichen Erkrankungen der groBen Gefile und selbst von
resorptiven Entziindungen bei perforierten oder dissezierten Aortenaneurysmen kann sehr
schwierig sein.

Aortale VerschluBkrankheiten werden je nach Lokalisation als Lériche-Syn-
drom (Aortengabelverschluf}), ,,middle aortic syndrome* (Sen, 1973) oder Aorten-
bogensyndrom [,,aortic arch syndrome*, , pulseless disease* (Ask-Upmark, 1954;
Martorell, 1961] bezeichnet. Sie sind am héufigsten durch eine Arteriosklerose
bedingt, kénnen aber auch durch eine entziindliche Erkrankung verursacht wer-
den. Tm Gegensatz zu frither vertretenen Ansichten, wonach es sich bei den
histologisch als entziindliche Verdnderungen imponierenden Prozessen um Friih-
formen, juvenile Formen oder Sekundérerscheinungen der Arteriosklerose handeln
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soll (Beitzke, 1928; Walthard, 1942), kennt man heute eine Reihe primir-ent-
ziindlicher Aortenerkrankungen aufgrund spezifischer Prozesse wie Lues und
Tuberkulose, im Rahmen des rheumatischen Formenkreises (Klinge, 1933) oder
durch unspezifische Entziindungen (von Albertini, 1938; Doerr, 1961, 1963).
Auch eine aufsteigende Thrombose bei Thrombangiitis obliterans der Bein-
arterien kann zu einem Lériche-Syndrom fithren (Riittner, 1957). Die vorliegende
Arbeit befaBt sich mit der unspezifischen Aortitis bzw. Aorto-Arteriitis (UAA).
Synonyma sind: primdre Aortitis, idiopathische Aortitis, kryptogene Aortitis,
Aortic arch syndrome in young women, Takayasu’s trunco-arteriitis und Takayasu-
disease (Takayasu, 1908). Diese Erkrankung wurde besonders hiufig in Japan
{Nasu, 1963), Indien (Sen, 1973; Kinare, 1970), Mexiko (Diaz und Ballesteros,
1963) und Afrika (Tsaacson, 1961; Steiner, Thomas und Hutt, 1973) beschrieben.
Sie kommt aber auch in den USA (Gibbons und King, 1957; Koszewski und
Hubbard, 1957; Ross und MeKusick, 1953) und in der UdSSR (Golosovskaya,
1972; Ratner et al., 1975) hiufig vor. Aus den westeuropdischen Lindern wurden
dagegen meist nur Kinzelbeobachtungen gemeldet, so durch Agk-Upmark 1954
(Dédnemark), Skipper und Flint 1952 (England), Beneke 1925 (Deutschland),
Krayenbuehl und Weber 1944, Gloor 1970, Juzi 1967, Hardmeier und Hedinger
1964 und Buholzer, Leu und Bollinger 1972 (Schweiz).

Eigene Untersuchungen
Material und Methode

In der Histologiestation des Institutes fiir Pathologie der Universitit Zirich kamen in
den letzten 6 Jahren 15 Operationspriaparate aus der chirurgischen Universititsklinik A (Prof.
Dr. A. Senning) zur Beobachtung, die histologisch das Bild einer chronischen, unspezifischen
Aortitis zeigten. Diese 15 Fille wurden histologisch nachuntersucht und unter Beizug der
klinischen Krankengeschichte® nochmals beurteilt. 10 Fille erfiillten sowohl histologisch wie
auch klinisch die Kriterien einer primir entziindlichen Aortenerkrankung. Die iibrigen
5 FBille lieBen sich nicht mit Sicherheit interpretieren. Eine spezifische entziindliche Er-
krankung wie Tuberkulose oder Lues war in allen. 15 Fillen ausgeschlossen worden.

Die histologischen Untersuchungen erfolgten lichtmikroskopisch, die verwendeten Férbe-
methoden waren: Himalaun-Eosin, van Gieson, Elastin, sowie fallweise Orcein, AB-PAS,
Goldner, Trichrom nach Masson und Bakterienfirbungen (Gram, Ziehl-Neelsen).

Befunde (s. Tabellen 1 und 2)
Lokolisation und Natur der Verdnderung
Die Verdnderungen betrafen in 8 der 10 Félle die Aorta abdominalis und nur
in 2 Féllen den Aortenbogen. 9 Fille wiesen ein Aneurysma auf, in 1 Fall fand
sich nur eine Stenose der Aorta abdominalis. Die Aneurysmen waren in 3 Fillen

rupturiert, zweimal disseziert, einmal disseziert mit Perforation nach auBen und
dreimal nichtrupturiert/nicht-disseziert.

Alter und Geschlecht
Betroffen waren 8 Manmer von 34—79 Jahren und 2 Frauen von 19 und
25 Jahren. Das Gesamtdurchschnittsalter betrug 53,1 Jahre.

1 Herrn Prof. Dr. A. Senning, Direktor der Chirurgischen Universitiitsklinik A sind wir fiir

die freundliche Erlaubnis zur Einsichtnahme der Krankengeschichten sebr zu Dank ver-
pflichtet.



Tabelle 1. 10 Fille von unspezifischer Aorto-Arteriitis

Hist.-Nr.  Geschl. Alter Klinik Histologie

3955/69 1) 45 Hypertonie, Retina-Arterienverschliisse. vorwiegend granulomatése
BSR 48 bis 105 mm. Aneurysma perf. der Aortitis
Aorta abdom. und Aa.iliacae comm.

11743/70 9 25 Thoraxschmerzen und Haemoptoe seit 1 J.  vorwiegend diffus-entziind-
BSR 39 mm. Aneurysmata perf. und dissec. liche produktive Aortitis
Aorta asc., Bogen und desc.

15992/70 & 67 Akute Dissektion eines seit 8 J. bestehenden Diffus-entziindliche
Aneurysmas der Aorta abdom. bis zur re. produktive Aortitis
Art. iliaca comm. BSR 49 mm. BD 140/80

3027/72 3 69 Aneurysma verum der Aorta abdom. und vorwiegend granulomatdse
Aa.iliacae comm. Beckenvenenthrombose, Aortitis
BD 160/100, BSR 39 mm. Verschliisse
der Art. brachialis und axillaris li.

2061/72 Q 19 Seit 1 J. Kopfschmerzen, Visusstorungen, vorwiegend granulomatdse
Hypertonie. BD 240 mm. BSR 30 mm. Aortitis
Aneurysma verum und Aortenstenose
der Aorta abd.

7697/74 3 34 Stenose der Aorta abdom. BSR 15 mm. vorwiegend fibréses End-

stadium einer Aortitis

27541/74 & 63 Seit 3 J. Hypertonie. BSR 45 mm. vorwiegend diffus-entziindliche
Aneurysma dissec. Aortenbogen produktive Aortitis

19473/714 & 64 Perf. bei Aneurysma verum der Aorta abdom. Granulomatose Aortitis
und Aa.iliacae. BSR 30 mm

1413/74 3 79 1962 Arteriitis temporalis, geheilt nach Granulomatose Aortitis mit
Arteriektomie. Seit 1 J. Aneurysma der tuberkuloiden Granulomen
Aorta abdom. mit Perf. BSR 63 mm

26105/75 3 66 Bauchaortenaneurysma mit Perf. Notfall. Granulomatdse Aortitis mit
BSR ? Aortenwand massiv verdickt aber tuberkuloiden Granulomen
keine retroperitoneale Fibrose, Ureter frei und zentraler Nekrose
Tabelle 2. 5 Fille mit unspezifischer Mesaortitis

Hist.-Nr.  Geschl. Alter Klinik Histologie

27265/72 & 45 Perf. Aneurysma der Aorta abdom. BSR Unspezif. Mesaortitis ohne
43 mm. Essentielle Hypertonie seit 20 J., Adventitia-Verbreiterung
Koronarsklerose, Hyperlipidémie

3753/73 3 69 Perf. Aneurysma der Aorta abdom. und Unspezif. Mesaortitis ohne

’ BeckenstammgefiBe mit Fistel in die Adventitia-Verbreiterung

V. cava. Hypertonie seit 1 J. BSR 8 mm

6947/73 3 76 2 mal perf. Aneurysmata der Aorta abdom. Unspezif. Mesaortitis ohne

14273/74 und der Art.iliaca comm. BSR 20 mm Adventitia-Verbreiterung

16364/70 & 63 Aneurysmata vera der Aorta abdom. und Unspezif. Mesaortitis ohne
der Aa.iliacae comm., li. Art. iliaca int. und  Adventitia-Verbreiterung
li. Art. fem. sup. BSR 7 mm. General.
Arterioskl.

20017/70 & 53 Aneurysma dissec. der Aorta abdom. Unspezif. Mesaortitis ohne

Hypertonie seit 2 J. BSR 16 mm

Adventitia-Verbreiterung

4 Virchows Arch. A Path. Anat. and Histol.



242 H. J. Leu

Abb. 1. Unspezifische Aorto-Arteriitis, granulomatéser Typ. Rechts die fibrés verbreiterte
Intima. Media und Adventitia sind entziindlich verindert, die Media enthilt Granulome,
die Adventitia ist stark verbreitert. Nr. 26 105/75, 66 j. Mann, 30 X

Klinische Befunde
Die klinischen Befunde waren spérlich, da die meisten Patienten als Notfille
wegen Aortenaneurysma mit Komplikationen eingeliefert und sofort operiert
wurden. Immerhin war den Krankengeschichten zu entnehmen, daBl bei 9 Fillen
bereits seit einiger Zeit eine stark erhéhte Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSR)
von durchschnittlich 40 mm in der ersten Stunde bestanden hatte. Nur Fall 6
ohne Aneurysma sondern lediglich mit Stenose dlteren Datums der Aorta abdomi-
nalis aufgrund eines Narbenstadiums wies nur eine leicht erhohte BSR von
15 mm auf. Bei den meisten Fallen hatte schon seit lingerer Zeit als einzige

klinische Erscheinung eine Hypertonie bestanden.

Verlauf

Eine autoptische Nachkontrolle konnte in keinem Fall vorgenommen werden.
Samtlichen Patienten ging es nach der gefaBchirurgischen Behandlung gut.
Keiner der Fille mufBte innerhalb der z.T. allerdings kurzen Nachbeobachtungs-
zeit erneut hospitalisiert werden und keiner der Patienten ist unseres Wissens
inzwischen verstorben.

Herkunftsort der Patienten

6 Patienten waren Schweizer (im Lande lebend), 2 waren Griechen (in

Griechenland lebend), die eine der beiden weiblichen Patienten war eine Italie-
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mit sekundirer Arteriosklerose. In der Media und in der verbreiterten Adventitia dilatierte
vasa vasorum und diffus verteilte Lymphocyten und Plasmazellen. Nr. 15 992/70, 67 j.
Mann, 30 X

nerin, die andere eine eingeborene Angolesin, beide in ihrem Herkunftsland
lebend.

Histologische Befunde (Abb. 1—8)

Betroffen war in allen Fillen die Aorta. Da es sich in allen Fallen um Opera-
tionspraparate handelte, konnte die Frage nach Beteiligung von Aortendsten
nicht beurteilt werden. Bei einigen Fillen (siehe Tabelle 1) bestanden klinisch
Verdachtsmomente fiir die Beteiligung von Aortendsten bzw. kleiner Arterien.

Histologisch fanden sich bei sémtlichen 10 Fillen die folgenden Veridnderungen:

Die Intima zeigte eine mehr oder weniger ausgeprigte Fibrose ohne entziind-
liche Infiltration. Bei 6 Fillen fanden sich wahrscheinlich sekundir eingelagerte
Cholesterinkristalle oder Verkalkungen. Der Intima aufgelagert waren A&ltere
unorganisierte Thromben aus homogenisiertem Fibrin ohne bindegewebige Orga-
nisation. Media und Adventitia waren nicht voneinander unterscheidbar; beide
reigten eine massive Fibrose, die Adventitia war von dem paraaortalen Fett-
gewebe unscharf abgetrennt und wuchs z.T. weit und unregelméBig in das
letztere ein. Das fibrose, z.T. hyaline kollagene Bindegewebe der Media und
Adventitia enthielt vermehrt vasa vasorum. Die letzteren zeigten teils Hyper-
trophie der glatten Muskulatur, teils Intimafibrose, vereinzelt auch entziindliche
Infiltration der Wandung und Thrombosierung.
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Abb. 4. Unspezifische Aorto-Arteriitis, granulomatéser Typ. Granulom ohne zentrale Nekrose.
Nr. 26 105/75, 66 j. Mann, 125 %
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Abb. 5. Granulom mit zentraler Nekrose und palisadenartig angeordneten epitheloiden
Zellen. Nr. 26 105/75, 66 j. Mann, 80 x

Die elastischen Fasern waren total oder streckenweise zerstort. Bei 6 Fallen
fanden sich Granulome in der Media und Adventitia. Diese bestanden in 4 Féllen
aus Histioeyten, Plasmazellen und Lymphocyten ohne zentrale Nekrose und ohne
Riesenzellen; in 2 Fallen zeigten sie einen tuberkuloiden Aspekt mit zentraler
Koagulationsnekrose, palisadenartig angeordneten Histiocyten und méBig Riesen-
zellen vom Fremdkérper-, seltener vom Langhans-Typ. Phagocytose elastischer
Faserpartikel wurde nicht beobachtet. Die Zjehl-Neelsen-Farbung ergab keinen
Nachweis von Tuberkelbazillen. 4 Fille zeigten keine Granulome, sondern teils
diffuse, teils fokale Infiltration durch Plasmazellen und Lymphocyten. Bei der
fokalen Infiltration lagen die Rundzellen meist um ein vas vasorum herum.
Kleinere fibrinoide Nekroseherde wurden in der Media bei einem Fall beobachtet.

5 weitere Falle (s. Tabelle 2) zeigten histologisch ebenfalls das Bild einer
Mesaortitis mit diffusen und/oder fokalen chronisch-entziindlichen Infiltraten
in der Media und den medianahen Abschnitten der Adventitia. Bei den Zellen
handelte es sich ebenfalls um Lymphocyten und Plasmazellen, die héufig herd-
foérmig um ein vas vasorum herum angeordnet waren. Bei allen Féllen waren
die elastischen Fasern herdférmig oder total zerstért. Granulome, Riesenzellen
und fibrinoide Nekrosen fehlten. Die Intima wies ebenfalls eine fibrése Ver-
dickung ohne entziindliche Infiltrate auf. Im Gegensatz zu den ersten 10 Fallen
war die Adventitia aber nicht verbreitert und wies keine wesentliche Fibrose
auf. Die serologische Untersuchung auf Lues war stets negativ. Die BSR war bei



Abb. 6. Granulom mit zentraler Koagulationsnekrose und Riesenzellen. Nr. 1413/74, 79 j.
Mann, 80 x
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Abb. 7. Vas vasorum der Adventitia mit perivasculdrer Entziindung und thrombotischer
Obliteration des Lumens. Nr. 26 105/75, 66 j. Mann, 125 X
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Abb. 8. Granulome im paraaortalen Fettgewebe, Fremdkérper-Riesenzellen mit phagocytierten
Cholesterinkristallen. Nr. 26 105/75, 66 j. Mann, 200 X

diesen 5 Fallen nicht oder nur geringgradig erhdht. Klinisch und radiologisch
fanden sich Zeichen einer generalisierten Arteriosklerose. In allen Fillen bestanden
Aneurysmata, die bei 3 Fallen perforiert und bei einem weiteren Fall disseziert
waren. 2 der 5 Fille wiesen multiple Aneurysmata auf.

Diskussion der Befunde

Beziiglich Alters- und Geschlechtsverieilung vermerken die meisten Autoren
ein deutliches Uberwiegen der Midchen und jungen Frauen (Sen, 1973; Nasu,
1963; Kinare, 1970; Diaz und Ballesteros, 1963; Ross und McKusick, 1953;
Isaacson, 1961). Bei den 101 Fillen von Sen 1973 iiberwiegt das weibliche Ge-
schlecht um das Dreifache und 48% der Patienten sind unter 20 Jahre alt. Auch
Ratner et al., 1975 fanden doppelt so viele weibliche Patienten, das Alter lag
meist unter 40 Jahren. Dagegen sind bei D’Cruz et al. (1970) beide Geschlechter
ungefihr gleich hdufig betroffen und Steiner, Thomas und Hutt (1973) sahen bei
ihren Untersuchungen in Uganda iiberwiegend ménnliche Patienten mit einem
Durchschnittsalter von 51 Jahren. Unsere Befunde stimmen also nur mit den-
jenigen von Steiner, Thomas und Hutt 1973 iiberein. 8 Ménnern standen nur
2 Frauen gegeniiber, das Alter variierte von 19—79 Jahren, lag aber im Durch-
schnitt bei 53 Jahren. )

Die Atiologie der Erkrankung ist unbekannt, wahrscheinlich multifaktoriell
(Nasu, 1963; Kinare, 1970; Sen, 1973). Nach Shionoya und Griss 1969 beruht
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die Entziindung auf einem Autoimmunvorgang. Lokalisatorisch betrafen 8 unserer
10 Fille die Aorta abdominalis und nur 2 den Aortenbogen. Auch im grofien
Material von Sen 1973 (101 Félle) iiberwiegt die abdominelle Lokalisation, es
kénnen aber alle Aortenabschnitte, auch mehrere zugleich, betroffen sein. Dagegen
fand Sen 1973 nur bei 26% seiner Félle ein Aneurysma. Im Gegensatz dazu
wiesen 9 unserer 10 Fille ein Aneurysma verum oder dissecans und nur 1 ¥all
eine alleinige Stenose der Aorta auf. Histologisch entsprechen unsere Fille den
klassischen Beschreibungen von Nasu (1963), Vinijchaikul und Blackburn (1969) und
Sen (1973). Die von Sen 1973 herausgestrichene Bedeutung der starken Adven-
titiabeteiligung beruht wohl auf der Tatsache, dafl groBe Gefdfle von aullen her
tiber die vasa vasorum erkranken (Gruber, 1923; Doerr, 1963). Nasu 1963 unter-
scheidet den granulomatésen, den diffus-entziindlich-produktiven und den
cirrhotischen Typ. Die Granulome bestehen aus Makrophagen, Lymphocyten
und Plasmazellen, sie kénnen zentral eine Koagulationsnekrose mit Langhans-
schen Riesenzellen aufweisen. Der diffus-entziindlich-produktive Typ zeigt lympho-
plasmocytéire, meist perivaskulir angeordnete Infiltrate mit nur spérlichen
Riesenzellen. Der cirrhotische Typ stellt eine narbige Spatveranderung dar.
Nach unseren eigenen Befunden kommen diese Verdnderungen weitgehend ver-
mischt vor. Dagegen lassen sich Fille mit tuberkuloiden Granulomen mit oder
ohne zentrale Koagulationsnekrose von den iibrigen Formen abtrennen. Riesen-
zellen waren bei unseren Féllen meist nur spérlich vorhanden oder fehlten ganz.
Nur die Fille mit tuberkuloiden Granulomen zeigten vereinzelt Riesenzellen vom
Langhans- oder vom Fremdkdorper-Typ (2 Fille).

Differentialdiagnostisch zeigen die vorliegenden Falle deutlich, dal der Inter-
pretation morphologisch faSbarer entziindlicher GefialBprozesse Grenzen gesetzt
sind. Grundsétzlich sind granulomatése und nicht-granulomatése Entziindungen
zu unterscheiden. Beispiele granulomatéser Entziindungen sind neben gewissen
Fillen von UAA die Tuberkulose, die Erkrankungen des rheumatischen Formen-
kreises und die Polymyalgia rheumatica sive arteriitica. Sie sind manchmal durch
Erregernachweis, serologische Untersuchungen bzw. aufgrund des klinischen Be-
fundes zu unterscheiden. Sehr schwierig dagegen ist die Differentialdiagnose bei
den nicht-granulomatosen GefdBentziindungen. Die Mesaortitis luetica kann
aufgrund serologischer Tests bewiesen bzw. ausgeschlossen werden. Bakterielle,
virale oder tropische parasitire GefifBentziindungen kénnen gelegentlich durch
Erregernachweis erkannt werden. Kollagenosen sind oft auch klinisch nicht faB3bar.
Auch unsere 5 Fille (Tabelle 2) mit wenig charakteristischen Verdnderungen sind
trotz Zuhilfenahme der klinischen Unterlagen unklar. Es ist moglich, dal es sich
um sekundér-entziindliche resorptive Prozesse im Gefolge eines perforierten oder
dissezierten Aortenaneurysmas handelt. Eine ausgesprochen starke Adventitia-
beteiligung, wie sie nach Sen 1973 fiir die UAA typisch sein soll, ist zwar auch
bei allen unseren 10 klagsischen Fillen vorhanden, kommt aber auch bei anderen
Gefifentziindungen (Arteriitis temporalis, Polymyalgia rheumatica) vor. Sie
ist dadurch zu erklaren, daB die Adventitia bei den Erkrankungen groBer Gefille
primér betroffen wird, da groBle GefiBle von aullen iiber die vasa vasorum, kleine
von. innen. iiber die Intima erkranken (Gruber, 1923; Doerr, 1963). Schon von
Albertini (1938) hat darauf hingewiesen, daf} die Mesaortitis en plaques keines-
wegs stets durch eine Lues bedingt ist, sondern z.B. auch durch einen Herd-
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infekt verursacht werden kann. Auch Beitzke (1928) kommt zum SchluB, daB die
luetische und die nicht-luetische Aortitis morphologisch nicht abgrenzbar seien.
Nach von Albertini 1938 handelt es sich bei der unspezifischen Mesaortitis um
die hamatogene oder lymphogene Ausbreitung eines entziindlich-inefketiosn Pro-
zesses, wobel der ProzeB3 von auBen nach innen fortschreitet, zu einer intensiven
Entziindung der Adventitia, dann zu Befall der Media mit Capillarwucherung,
perivasculiren Infiltraten aus Lymphocyten und Plasmazellen, fibrinoiden
Nekrosen und Zerstérung der elastischen Fasern und zuletzt zu einer kompen-
satorischen zellarmen Intimaverdickung durch diskretes Ubergreifen der produk-
tiven Entziindung von der Media her fiihrt.

Morphologisch allein kann die Diagnose nicht gestellt werden. Die Beurteilung
der Operationspriparate muf klinische und labortechnische Befunde berticksich-
tigen. Auf die Bedeutung der Vorgeschichte des Falles hat Doerr (1963) nach-
driicklich hingewiesen. Trotzdem ist die Diagnose haufig nur per exclusionem
oder gelegentlich gar nicht zu stellen.

Die UAA ist demnach keine klinisch-pathologische Entitdt. Der Begriff ist
eine morphologische und topographische Umschreibung einer chronischen vascu-
liren Entziindung und als solche durchaus berechtigt. In jedem Falle sollten
aber weitere Abklarungen hinsichtlich der Atiologie angestellt werden.

Die UAA ist in unseren Breitengraden durchaus nicht selten. Sie kommt bei
Méinnern, auch vorgeriickten Alters, héufiger vor als bei jungen Frauen und
Maidchen, dies im Gegensatz zu vielen ftropischen Lidndern. Das Leiden zeigt
keine starke Progredienz und die Resektion der erkrankten Aortensegmente
ergibt glinstige Resultate.
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