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L’arterite di Takayasu (TA) è una malattia in-
fiammatoria cronica, d’eziologia sconosciu-

ta, che interessa principalmente l’aorta e le sue di-
ramazioni principali, le arterie coronarie e quelle
polmonari.
E’ un’affezione dai molti sinonimi, tra i quali sin-
drome dell’arco aortico, malattia “senza polso”,
arterite delle giovani donne, aortoarterite non spe-
cifica. Alcune di queste definizioni sono ancora
usate in certe aree geografiche, altre sono state in-
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SUMMARY

The discovery of Takayasu’s arteritis is likely to date back as far as 1830, owing to the first description of the Japa-
nese Rokushu Yamamoto. Thereafter, several authors from certain geographical areas and in various historical pe-
riods described such a vascular disorder, by introducing a quantity of definitions. At present, it is defined as an epo-
nymic disease, namely Takayasu’s arteritis, since Makito Takayasu, a Japanese ophtalmologist, reported in 1908 the
clinical history of a woman showing some particular retinal anastomotic shunts of arterioles and venules. 
In the present study the description of an about 40 year-old woman suffering from a pulseless disease, as reported by
Giovanni Battista Morgagni in 1761, is summarized. Such a description could be the first case report of Takayasu’s
arteritis, according to some previous literature data and our critical analysis.

vece abbandonate: tali particolarità riflettono da un
lato la lunga storia della TA, dall’altro le molte de-
scrizioni in varie parti del mondo ed in differenti
periodi storici.
L’esatta incidenza e la prevalenza di questa malat-
tia non sono conosciute, ma si stima che la prima
sia di 2,6 casi per milione d’abitanti per anno (1).
Le fasce d’età maggiormente colpite vanno dai 10
ai 30 anni, con un rapporto femmine/maschi di
circa 4:1.
La causa non è nota, anche se agenti infettivi, co-
me virus, batteri, spirochete e micobatteri, inseren-
dosi su un terreno genetico predisponente, potreb-
bero indurre la malattia. 
Il possibile ruolo dei fattori genetici è stato studia-
to da numerosi autori, soprattutto in riferimento al-
l’associazione di questa malattia con antigeni
HLA. In Giappone e in altri paesi asiatici, l’asso-
ciazione è con il B5 o con lo split B52, e determi-
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na una prognosi peggiore (2). Recentemente Yo-
shida et al. (3) hanno riportato un’aumentata fre-
quenza anche del B39.2, un sottotipo dell’HLA-
B39, che condivide la regione che lega il peptide
con l’HLA-B52. Secondo altri autori, nella popo-
lazione giapponese l’aplotipo A24, B52, DR2 è
strettamente correlato alla TA (4), mentre nel
Nord-America è riportata l’associazione con il
DR4 e con l’MB3 (DQ3) (5). In Italia è segnalata
un’aumentata prevalenza dell’HLA-DRB1* 0405,
variante allelica del DR4, e dell’A32, e in questi
soggetti la vasculite esordisce ad una più giovane
età (6).
I differenti “pattern” HLA non sono tuttavia suf-
ficienti a spiegare la diversa espressione clinica
della malattia, dal momento che in Giappone e ne-
gli Stati Uniti, dove TA è associata ad antigeni
HLA tra loro differenti, l’affezione interessa più
frequentemente l’aorta ascendente, l’arco e i suoi
rami principali, causando sintomi e segni correla-
ti ad un deficit di flusso cerebrale e degli arti in-
feriori (7, 8). D’altro canto, in India, come in Ci-
na e in Thailandia, la vasculite coinvolge prevalen-
temente l’aorta addominale e gli arti inferiori, con
conseguenti ipertensione reno-vascolare e claudi-
catio intermittens (9), ma in questi paesi l’associa-
zione è con il B5, come in Giappone, dove il pat-
tern di coinvolgimento vascolare è peraltro diffe-
rente. In Italia le caratteristiche dell’interessamen-
to vascolare sono sostanzialmente simili a quelle
rilevate nei pazienti giapponesi (10).
Secondo Seko et al. (11) le cellule γδT e αβT
(CD4 e CD8) e quelle “natural killer” giocano un
ruolo importante nello sviluppo del danno vasco-
lare.
Nella fase acuta le lesioni arteriose sono caratte-
rizzate dalla flogosi dei vasa vasorum dell’avven-
tizia. La tonaca esterna e la media sono infiltrate

da linfociti, monociti, polimorfonucleati, e occa-
sionalmente da cellule giganti, con formazioni gra-
nulomatose e neovascolarizzazione, mentre mu-
copolisaccaridi, cellule muscolari lisce e fibrobla-
sti ispessiscono l’intima. Nella fase cronica preva-
le la fibrosi, con distruzione del tessuto elastico.
Reperti istopatologici similari sono osservati nel-
l’arterite a cellule giganti di Horton, e quindi l’esa-
me bioptico non riesce a differenziare queste due
vasculiti.
Dal punto di vista macroscopico, nella fase croni-
ca, l’aorta è ispessita per la fibrosi dei tre strati del-
la parete arteriosa. Il lume è ristretto, con una di-
stribuzione a chiazze, spesso interessando aree
multiple e con tessuto vasale normale tra le lesio-
ni. Qualora la malattia abbia una progressione ra-
pida, la fibrosi può essere inadeguata con conse-
guenti formazioni aneurismatiche. L’intima può
essere “rigata” per la presenza di “solchi”, con un
aspetto ad “albero scortecciato”, una caratteristi-
ca comunque comune a molte aortiti (12).
Le manifestazioni cliniche sono quanto mai ete-
rogenee, spaziando da un quadro di malattia asin-
tomatica, accertata occasionalmente per l’assen-
za di polsi arteriosi periferici o per soffi vascola-
ri, fino a manifestazioni neurologiche catastrofi-
che (Tab. I).
Sono state descritte una fase iniziale, che precede
l’assenza dei polsi e che si caratterizza per aspet-
ti infiammatori non specifici, ed una cronica, con
lo sviluppo d’insufficienza vascolare, in alcuni ca-
si con periodiche riacutizzazioni (1).
Le manifestazioni cliniche iniziali sono aspecifi-
che, e comprendono febbre, sudorazioni notturne,
perdita di peso, artromialgie e lieve anemia. Spes-
so la sintomatologia non viene riconosciuta, ed
anche nelle successive fasi di malattia i disturbi
ischemici possono essere paucisintomatici, in

306 P. Lazzarin et al.

Tabella I - Manifestazioni cliniche principali dell’arterite di Takayasu conclamata.

• Attenuazione o assenza dei polsi arteriosi delle estremità superiori ed inferiori associati a claudicatio o a differenze pressorie tra due
arti simmetrici.

• Soffi vascolari, spesso multipli, particolarmente frequenti sulle arterie carotidi, sulle succlavie e sui vasi addominali.
• Ipertensione arteriosa, generalmente secondaria alla stenosi delle arterie renali.
• Retinopatia di Takayasu (anastomosi “coronali” della vascolarizzazione retinica circondanti la papilla ad una distanza di 2-3 mm).
• Reflusso aortico per dilatazione dell’aorta ascendente, separazione dei foglietti valvolari, ispessimento valvolare.
• Insufficienza cardiaca congestizia associata ad ipertensione, reflusso aortico e cardiomiopatia dilatativa.
• Manifestazioni neurologiche secondarie all’ipertensione arteriosa e/o ad ischemia (sincope, ictus) e comprendenti anche vertigini

posturali, convulsioni e amaurosi.
• Ipertensione polmonare.
• Altri sintomi/segni: artromialgie, artrite, dispnea, cefalea, carotidodinia, ischemia miocardica, dolore della parete toracica, nausea e

vomito, eritema nodoso.



quanto nel giovane spesso si realizzano circoli col-
laterali che vanno a compensare il deficit circola-
torio indotto dalla TA.
Secondo alcune casistiche, il tempo medio che in-
tercorre tra i primi sintomi della malattia e la dia-
gnosi va da pochi mesi fino a 27 anni (13-15).
In questa, come in tutte le vasculiti, è fondamen-
tale la diagnosi precoce giacché la terapia farma-
cologica, tempestiva e adeguata, può risultare de-
cisiva per il controllo della malattia e per la pre-
venzione delle complicanze ischemiche. 
A tale proposito, sono stati formulati criteri dia-
gnostici che includono le manifestazioni più fre-
quenti e caratteristiche della malattia e che quindi
offrono alti livelli di sensibilità e di specificità.
I criteri di Ishikawa (16), basati sull’osservazione
di pazienti giapponesi, sono stati utilizzati per mol-
to tempo e comprendono un criterio obbligatorio
(età inferiore a 40 anni), due criteri maggiori (in-
teressamento dell’arteria succlavia di destra e di si-
nistra) e da nove criteri minori relativi ad altri sin-
tomi o segni (Tab. II). In aggiunta al criterio ob-
bligatorio, la presenza di due criteri maggiori o di
uno maggiore e di due o più criteri minori, o quat-
tro o più criteri minori, supporta con elevata pro-
babilità la diagnosi di TA.

Nel 1990 l’American College of Rheumatology
(ACR) ha proposto una serie di criteri semplifica-
ta (17) (Tab. III). Tre o più di questi criteri consen-
tono la classificazione di questa malattia. 
In pratica, i criteri classificativi dell’ACR posso-
no essere usati anche a fini diagnostici, anche se
va precisato che la diagnosi d’arterite, come di
qualsiasi altra malattia, è la “sintesi” di reperti cli-
nici, bioumorali e strumentali, e non può essere li-
mitata da criteri classificativi i quali, pur rappre-
sentando le manifestazioni più sensibili e specifi-
che di malattia, non comprendono altri elementi
pure rilevanti.
Sia i criteri di Ishikawa che quelli ACR conside-
rano elemento classificativo-diagnostico l’età in-
feriore a 40 anni; in certe popolazioni, tuttavia, la
vasculite può colpire fasce d’età più avanzate e
pertanto l’applicazione di questi criteri rischia di
non includere alcuni pazienti. Un altro limite del-
la classificazione ACR è quello di non considera-
re i soggetti nei quali l’arterite è localizzata al-
l’aorta addominale ed ai suoi rami principali e/o
alle arterie polmonari. Con l’obiettivo d’include-
re anche i pazienti con caratteristiche cliniche non
previste dai criteri di Ishikawa e ACR, Sharma et
al. (18) nel 1995 hanno proposto una classificazio-
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Criteri di Ishikawa (1988)

Criterio obbligatorio
Età ≤ 40 anni
Criteri maggiori
1) Lesioni della porzione media dell’arteria succlavia 

di sinistra
2) Lesioni della porzione media dell’arteria succlavia 

di destra
Criteri minori
1) Aumento della VES
2) Dolorabilità alla palpazione delle arterie carotidi comuni
3) Ipertensione arteriosa
4) Reflusso aortico o ectasia anuloaortica
5) Lesioni dell’arteria polmonare
6) Lesioni della porzione media dell’arteria carotide comune 
di sinistra
7) Lesioni del tratto distale del tronco brachio-cefalico
8) Lesioni dell’aorta discendente toracica
9) Lesioni dell’aorta addominale

Criteri di Sharma (1995)

Criteri maggiori
1) Lesioni della porzione media dell’arteria succlavia 

di sinistra
2) Lesioni della porzione media dell’arteria succlavia 

di destra
(3) Sintomi e segni caratteristici con durata di almeno 

un mese
Criteri minori
1) Aumento della VES
2) Dolorabilità alla palpazione delle arterie carotidi comuni
3) Ipertensione arteriosa
4) Reflusso aortico o ectasia anuloaortica
5) Lesioni dell’arteria polmonare
6) Lesioni della porzione media dell’arteria carotide comune 

di sinistra
7) Lesioni del tratto distale del tronco brachio-cefalico
8) Lesioni dell’aorta discendente toracica
9) Lesioni dell’aorta addominale
10) Lesioni delle arterie coronarie

Diagnosi d’arterite di Takayasu:
Criteri di Ishikawa: in aggiunta al criterio obbligatorio, presenza di due criteri maggiori o di uno maggiore e di due o più criteri minori,
o quattro o più criteri minori.
Criteri di Sharma: presenza di due criteri maggiori, o di uno maggiore e due minori, o di quattro criteri minori.

Tabella II - Criteri di Ishikawa (1988) e criteri di Sharma (1995) per la diagnosi di arterite di Takayasu.



ne basata ancora sui criteri di Ishihawa, ma in par-
te modificati (Tab. II). In questo set di criteri non
si ritrova quello relativo all’età e sono stati ag-
giunti un criterio maggiore ed un criterio minore.
La presenza di due criteri maggiori, o di uno mag-
giore e due minori, o di quattro criteri minori, in-
dicano con una forte probabilità la diagnosi di TA.
Come abbiamo sottolineato, uno dei punti più cru-
ciali di queste classificazioni riguarda il fattore
età, il quale, se applicato, può comportare l’esclu-
sione dei pazienti in cui l’esordio della malattia si
verifica dopo i 40 anni; il problema è piuttosto ri-
levante, in quanto in alcuni lavori la percentuale di
casi con malattia esordita dopo il 40° anno d’età è
intorno al 15% (8, 10, 19, 20). D’altro canto, non
considerando il limite di età, possono essere erro-
neamente compresi pazienti affetti da arterite a
cellule giganti di Horton, con interessamento dei
vasi prossimali.
Una volta posta diagnosi di TA, è necessario clas-
sificare il paziente anche sotto il profilo anato-
mo-angiografico, poiché un’esatta definizione del
tipo di vasi interessati consente un approccio far-
macologico o chirurgico mirato (come, ad esem-
pio, in caso d’interessamento delle arterie renali,

delle arterie coronarie o di quelle polmonari), e
permette di fare previsioni sulla prognosi della
malattia.
La prima classificazione topografica vascolare del-
la TA è stata proposta nel 1967 da Ueno et al. (21);
questa distingueva una malattia limitata all’arco
aortico e alle sue diramazioni (tipo I), il coinvol-
gimento dell’aorta discendente toracica e addomi-
nale (tipo II), e quindi il tipo III, con aspetti sia del
tipo I che del tipo II. Tale classificazione non con-
siderava l’interessamento di altri distretti come
quello polmonare, per cui nel 1975 Lupi-Herrera
(22) aggiungeva il tipo IV, nel quale si ritrova l’im-
pegno vascolare del distretto polmonare, indipen-
dentemente dalla localizzazione aortica.
Nel 1982 Nasu (23) proponeva la distinzione del-
l’interessamento dell’arco aortico da quello del-
le sue diramazioni. Tuttavia, anche la classifica-
zione di questo autore sembrava inadeguata a di-
scriminare le differenze nell’espressione di ma-
lattia nei differenti gruppi etnici. Per questa ra-
gione, in occasione della Conferenza Internazio-
nale sulla TA, tenutasi a Tokio nel 1994, sono
stati proposti nuovi criteri classificativi angio-
grafici (24) (Tab. IV). 
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Tabella III - Criteri ACR (1990) per la classificazione dell’arterite di Takayasu

Criteri Definizione

Età d’esordio della malattia ≤40 anni Sviluppo di sintomi o segni di arterite di Takayasu ≤40 anni di età
Claudicatio delle estremità Comparsa e aggravamento di fatica muscolare di una o più estremità durante l’attività 

fisica, soprattutto degli arti superiori
Ridotta pulsatilità delle arterie brachiali Attenuazione del polso di una o di entrambe le arterie brachiali
Differenza pressoria >10 mmHg Differenza della pressione arteriosa sistolica tra le due braccia >10 mmHg
Soffi sull’arteria succlavia o sull’aorta Soffi vascolari udibili all’ascoltazione di una o di entrambe le arteria succlavie 

o dell’aorta addominale
Alterazioni arteriografiche Restringimenti od occlusioni dell’aorta, dei suoi rami principali o delle grandi arterie 

degli arti superiori o inferiori, non causate da aterosclerosi, displasia fibromuscolare 
o altre cause similari. Alterazioni generalmente focali o segmentali

Per la classificazione dell’arterite di Takayasu sono richiesti almeno tre criteri.

Tabella IV - Classificazione angiografica dell’arterite di Takayasu secondo la Conferenza di Tokyo (1994).

Tipo Interessamento vasale

Tipo I Diramazioni dell’arco aortico
Tipo IIa Aorta ascendente, arco aortico e sue diramazioni
Tipo IIb Aorta ascendente, arco aortico e sue diramazioni, aorta discendente toracica
Tipo III Aorta discendente toracica, aorta addominale, e/o arterie renali
Tipo IV Aorta addominale e/o arterie renali
Tipo V Combinazione delle caratteristiche del tipo IIb e IV

Interessamento delle arterie coronarie: C (+); interessamento delle arterie polmonari: P (+).



Dal punto di vista terapeutico, i corticosteroidi
rappresentano il trattamento d’elezione della TA,
ma la loro efficacia è subordinata allo stadio ed al-
l’estensione di malattia, e comunque con una per-
centuale di risposta favorevole intorno al 50% (15,
25). Nei pazienti che non rispondono alla cortico-
terapia, soprattutto per ridurre gli effetti indeside-
rati di questa, possono essere associati farmaci ci-
totossici, come la ciclofosfamide, l’azatioprina o
il methotrexate (8), anche se non sono state dimo-
strate differenze significative impiegando l’uno o
l’altro di questi farmaci. In rapporto ai profili di
tollerabilità, la scelta dovrebbe cadere sul metho-
trexate, farmaco che può consentire anche il “ri-
sparmio” di steroidi (26).
In questa malattia dovrà inoltre essere adeguata-
mente trattata l’ipertensione arteriosa e sarà neces-
saria la prevenzione e il trattamento di eventuali
complicanze trombotiche. 
Quando necessario, la terapia chirurgica dovrà es-
sere precoce: essa consiste nella rivascolarizzazio-
ne, generalmente attraverso by-pass, dei territori
ischemici. Le indicazioni includono l’ipertensio-
ne arteriosa con stenosi critica dell’arteria renale,
la claudicatio delle estremità, l’ischemia cerebra-
le o le stenosi critiche di tre o più vasi cerebrali,
l’insufficienza aortica moderata e l’ischemia car-
diaca dovuta ad interessamento delle coronarie.
La terapia chirurgica deve essere praticata nella
fase di quiescenza di malattia per evitare compli-
canze come la recidiva della stenosi, il difetto di
anastomosi, le emorragie, le trombosi e le infezio-
ni (1,8). L’interessamento delle arterie renali, d’al-
tro canto, può essere efficacemente trattato con
l’angioplastica percutanea transluminale (27). Do-
po l’angioplastica, nei casi di lesioni segmentarie
estese, di incompleta dilatazione delle stenosi o di
dissezione può risultare sicuro ed efficace il posi-
zionamento di “stent” (28). Se tecnicamente pos-
sibile, è consigliato il trattamento chirurgico radi-
cale degli aneurismi toracici, in quanto con proce-
dure più conservative permane il rischio di recidi-
va aneurismatica (29).

Cenni storici sull’arterite di Takayasu
La prima descrizione di questa vasculite viene at-
tribuita al giapponese Rokushu Yamamoto e risa-
le al 1830: essa fa parte di una raccolta di casi cli-
nici intitolata “Kituo-Idan” (30, 31). In questo la-
voro si riferiva di un uomo di 45 anni, in cui l’esor-
dio della malattia era stato febbrile e aveva prece-
duto di un anno la ridotta pulsatilità delle arterie
radiali. In seguito, anche le carotidi diventavano

deboli fino a scomparire e il paziente, sempre più
dispnoico e cachettico, moriva all’11° anno di fol-
low-up. In quello stesso periodo anche Tokaku Wa-
da, collega di Rokushu Yamamoto, descriveva due
casi analoghi.
Quasi un secolo dopo, nel 1908, Mikito Takaya-
su, oculista giapponese, riportava al 12° Meeting
annuale della Società Giapponese di Oftalmologia
la storia di una donna di 21 anni con anastomosi
artero-venose con strutturazione simil-coronarica
attorno alla papilla (32, 33). In quella occasione
due altri studiosi, Katsutomo Onishi e Tsurukichi
Kagoshima, presentavano casi simili ma, a diffe-
renza di Takayasu, riferivano nei loro pazienti l’as-
senza dei polsi radiali (Onishi) e dell’arteria radia-
le di sinistra (Kagoshima).
Negli anni successivi, numerosi altri casi erano ri-
portati da autori Giapponesi e tra questi, nel 1939,
Yasuzo Shinmi per la prima volta usava il termine
“arterite di Takayasu” (32). Nel 1938 T. Okabaya-
shi, all’esame autoptico di una donna di 28 anni
deceduta dopo il ricovero per delirio, descriveva
una panarterite dell’aorta, della carotide comune,
delle carotidi interna ed esterna, della succlavia e
dell’ascellare cui corrispondeva clinicamente l’as-
senza dei polsi radiali, brachiali e carotidei (31).
Nel 1940 Kunio Ootha riesaminava il caso prece-
dentemente descritto da Okabayashi ed enfatizza-
va il reperto istopatologico in cui le lesioni infiam-
matorie non erano confinate agli strati medi delle
arterie, ma coinvolgevano anche l’intima e l’av-
ventizia. Inoltre questi segnalava l’interessamen-
to delle arterie polmonari, stabiliva per la prima
volta chiaramente che la malattia era una vasculi-
te che coinvolgeva primariamente l’aorta e le sue
principali diramazioni, e affermava che le caratte-
ristiche oftalmologiche riportate da Takayasu era-
no secondarie all’ischemia della circolazione ce-
rebro-vascolare (31, 33).
Nel 1951 Kentaro Shimizu e Keiji Sano introdu-
cevano questa vasculite nella letteratura inglese
come “malattia senza polsi” (34). In seguito, Wil-
liam Caccamise e J.F. Whiteman (35), A.G. Fro-
vig (36) e R.S. Ross e V.A. McKusick (37) descri-
vevano nuovi casi, ed entravano nella terminolo-
gia di questa malattia altri sinonimi come “sindro-
me dell’arco aortico” e “arterite delle giovani don-
ne”.
Nel 1963 Hideo Ueda coniava il termine di “pana-
ortitis syndrome” e confermava che la vasculite
interessava l’aorta e le sue diramazioni principali,
le arterie polmonari e le coronarie, e suggeriva che
alla base dell’affezione ci fossero meccanismi au-
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toimmunitari (38). La storia più recente di questa
malattia si è caratterizzata per gli studi volti a sco-
prirne l’eziopatogenesi (39-41) o per individuare
farmaci più efficaci (26, 42).
Da questa breve ricostruzione della storia dell’ar-
terite di Takayasu ci siamo posti il quesito se la pri-
ma descrizione sia attribuibile a Rokushu Yama-
moto, nel 1830, o se invece si possano ritrovare in
una letteratura ancora precedente descrizioni com-
patibili con questa malattia.
Nel 1761 Giovanni Battista Morgagni (Fig. 1) ri-
portava il caso di una donna senza polsi periferici
(43). La lettura di questo ci ha indotto, come pe-
raltro altri autori in precedenza (44, 45), a ricon-
siderare la paternità di questa malattia. Qui di se-
guito analizziamo il caso di Morgagni (De Sedi-
bus, Liber II, De Morbis Thoracis, Epist. Anat.
Medica XVIII, “Absolvitur sermo de respiratione
laesa a cordis aut magnae arteriae intra thoracem
aneurysmatibus”, art. 34 - “Mulier annorum, ut vi-
debatur, circiter quadriginta, pinguiuscula…”) nei
suoi principali dettagli.

Caso clinico descritto 
da Giovanni Battista Morgagni nel 1761
Una donna dell’età apparente di circa 40 anni si
era recata sovente in ospedale, nel corso dei pre-

cedenti sei anni, per difficoltà respiratorie, appa-
rentemente di tipo asmatico, e in tali occasioni
non erano risultati palpabili i polsi “carpali”. Ne-
gli ultimi tempi la paziente espettorava escreati
densi e purulenti e dopo 15 giorni dall’ultimo ac-
cesso ospedaliero moriva. Si dovette procedere ad
una rapida sepoltura a causa di un odore fortissi-
mo e nauseabondo che proveniva dal cadavere.
Prima della sepoltura furono incisi i tegumenti
d’entrambi i carpi allo scopo di valutare l’even-
tuale assenza delle arterie radiali, la loro ipopla-
sia o “pure se in qualche maniera si fosse trova-
ta impedita in quel luogo ove i medici ordinaria-
mente la cercano”, e venne aperto il torace in mo-
do da individuare la sede della malattia. 
A questo punto la descrizione di Morgagni si fa
particolarmente precisa e incalzante, per cui ci pa-
re opportuno riportarla integralmente: “Ma l’arte-
ria nell’uno e l’altro carpo occupava la sua natu-
rale situazione. Il petto non racchiudeva stravaso
di umori, ed i polmoni non erano aderenti alla
pleura: questi visceri si trovarono tumidi, è vero,
e ripieni di un umore spumoso, ma, da questo in
fuori, non offersero alcuna traccia di lesione né
fuori né dentro. Entro il pericardio, ch’era molto
duro, denso, e quasi tendineo, si rinvenne un cuo-
re voluminoso. Nel dissecare quest’ultimo, mi ac-
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Figura 1 - Frontespizio della
prima edizione (1761) del
“De Sedibus” di Giovanni
Battista Morgagni, con ritratto
dell’autore.



corsi che una tal grossezza e la capacità dei ven-
tricoli non andavano congiunte con la sottigliez-
za delle pareti ch’erano piuttosto dense. Concre-
zioni polipose, biancastre, compatte, ma non più
dure della cotenna che si forma alla superficie del
sangue estratto dalla vena, e che facilmente si la-
ceravano, esistevano in ambi i ventricoli, ma nel
destro in specie, da dove la più lunga delle mede-
sime si estendeva entro l’arteria polmonare. Do-
po aver rimosso questa concrezioni, nell’osserva-
re con maggior diligenza la faccia interna dei ven-
tricoli, e le orecchiette con i grossi vasi, ritrovai
il tutto entro il limite dello stato di salute, ad ec-
cezione di quanto segue: il seno dell’orecchietta
sinistra era più ampio, e la di lui superficie inter-
na più ineguale del solito. Gli argini (aggeres) del-
le valvule dell’aorta, per servirmi della denomi-
nazione di Valsalva, erano qua e là assai conden-
sati, e singolarmente quelli di due fra essi: lo stes-
so accadeva di uno di quelli che trovansi all’in-
gresso dell’arteria polmonare. Nel tempo che gli
esaminava, mi riesci’ facile il rilevare che, oltre i
due orifizi ove incominciano le arterie coronarie,
qui n’era di più un terzo, il quale trovavasi non già
a lato di quello di destra, ma di quello di sinistra,
ed era tale la sua grandezza, che non mi sovviene
di aver veduto una simile dimensione in quello che
altrove descrissi accanto al destro. Ma fu bensì più
agevole il riconoscere che l’aorta era dilatata in-
cominciando da queste valvole quasi sino a quel-
la sede in cui nascono le prime intercostali infe-
riori. Questa dilatazione non era meno evidente di
una durezza e di un condensamento assai consi-
derabile delle tuniche, per tutto quel tratto, in cui
la faccia interna si riscontrò gialla in molti luo-
ghi, e porgeva indizi di una prossima ossificazio-

ne, e simili a quelli che furono veduti all’origine
di una delle succlavie. Inoltre, subito che l’aorta
poteva prendere il nome di discendente, presenta-
va nell’interno alcune laminette veramente ossee,
e nel luogo medesimo le di lei fibre erano patenti
per un’estensione non piccola, e per l’appunto co-
me se fosse stata distratta. Nella parte, infine, che
si accostava al diaframma, essa sembrava scava-
ta da una specie di solchi diretti nel senso della
sua lunghezza.
Dalla lettura di questo lavoro è plausibile che l’as-
senza dei polsi radiali (macroscopicamente nor-
mali), la dilatazione aortica, l’addensamento del-
le tuniche e il reperto di solchi aortici longitudi-
nali, siano tutti elementi che possono indirizzare
verso la diagnosi di TA. La dilatazione del cuore,
con pareti sottili e dense, può verosimilmente ri-
sultare secondaria ad ipertensione arteriosa da
possibile stenosi delle arterie renali con sfianca-
mento e scompenso cardiaco finale, mentre le
concrezioni polipose, biancastre e compatte al-
l’interno dei ventricoli, e nel destro in particola-
re, con estensione nell’arteria polmonare, sem-
brano orientare verso un quadro di coagulazione
intravascolare, oppure potrebbero essere dei gros-
si coaguli conseguenti ad una situazione di bradi-
cardia terminale.
Già altri autori hanno sostenuto, prima di noi, che
la descrizione di Morgagni corrispondesse ad un
caso di TA (44, 45), ma ci è sembrato ugualmen-
te utile riproporre la descrizione dell’autore for-
livese, come omaggio ad un grande della Medici-
na che in un’epoca priva di quei mezzi e di quel-
le tecniche che sempre più spesso risultano oggi
essenziali per la diagnosi, ha saputo magistral-
mente osservare, ragionare e descrivere forse il
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RIASSUNTO
La scoperta dell’arterite di Takayasu risale probabilmente al 1830, con la prima descrizione del giapponese Rokushu
Yamamoto, ma da allora numerosi autori, in varie parti del mondo e in differenti periodi storici, hanno descritto casi
di questa vasculite e ne hanno coniato molteplici sinonimi. Attualmente, per questa malattia è da tutti riconosciuto l’epo-
nimo di “arterite di Takayasu”, oculista giapponese che nel 1908 riportava la storia di una giovane donna con partico-
lari anastomosi artero-venose a livello retinico.
Nel presente studio viene presentata la descrizione, compiuta nel 1761 da Giovanni Battista Morgagni, di una donna
dell’età apparente di 40 anni, nella quale non erano più palpabili i polsi “carpali”, la cui lettura ci ha indotto a ricon-
siderare la paternità di questa malattia, come peraltro segnalato in precedenza da altri autori.
In ogni caso ci è sembrato utile riproporre la descrizione del grande medico forlivese, che in un’epoca priva dei quei
mezzi e di quelle tecniche che sempre più spesso risultano oggi essenziali per la diagnosi, ha saputo magistralmente
osservare, ragionare e descrivere forse il “primo” paziente con arterite “di Takayasu”.

Parole chiave - Arterite di Takayasu, storia della reumatologia, Giovanni Battista Morgagni.
Key words - Takayasu’s arteritis, history of rheumatology, Giovanni Battista Morgagni.
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