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血栓闭塞性脉管炎即 Buerger氏病，是一种特 

发的、非动脉粥样硬化性、节段性、阻塞性血管疾病， 

主要累及肢体中小动脉和静脉_1j。1879年 Felix 

von winiwarter最先报道，1908年美国 Leo Buerger 

正式提出“血栓闭塞性脉管炎”这一名词，以后称之 

为 Buerger氏病。 

血栓闭塞性脉管炎( Fhromboangiitis Obliter— 

arts，TAO)主要发生在东南亚、日本、印度、以色列及 

东欧等地区、人群以青壮年男性烟民为主。TAO的 

发病可能与吸烟有关，但确切病因至今不明，发病机 

理复杂，各家诊断标准不统一，治疗困难。临床上各 

种治疗方法效果均不理想。目前，妇女的发病率呈 

上升趋势，可能与女性烟民数量增加有关_2 J，也有 

报道非吸烟妇女 中，TAO 的发病率也有上升趋 

势_3 J。TAO仍是青壮年肢体缺血及致残的主要原 

因之一。 

1 病因和发病机理 

比较一致的观点是 TAO的发生与吸烟关系密 

切，非吸烟者的发病率很低，其病情的发展与继续吸 

烟密切相关，如不戒烟，大约有 40％患者最后不得 

不截肢，而戒烟者只有 5％的截肢率，同时，随着美 

国烟草消费量的下降，其 TAO的发病率也有下降 

趋势_4 J。在 日本，近年来 TAO的发病率也呈下降 

趋势，这可以用日本男性烟民人数的下降来解释，而 

女性烟民人数一直处于低水平也可以解释女性 

TAO的发病率一直很低L5 J。对于 TAO患者，最有 

效的治疗方法就是戒烟，只要没有严格的戒烟，病情 

就会继续发展L6]，这也说明吸烟与 TAO的发生密 
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切相关。有研究表明，对烟碱的过敏反应，加上血液 

内一氧化碳血红蛋白含量增高引起血管内膜的炎 

症，继发血栓形成。寒冷的刺激及营养状况差也被 

认为与 TAO的发生有关。战后随着 日本经济的繁 

荣，营养状况及卫生条件得到改善，日本农民不再赤 

裸着手足劳动，其TAO发病率也随之下降_5 J。 

另一种观点认为TAO的发生是由于免疫异常 

所致，认为它是一种自身免疫性疾病。Kobayash等 

对 TA()患者的动脉壁免疫组织化学分析发现在病 

变各期血管壁的基本结构保存完好，细胞浸润主要 

发生在内膜和血栓内，其中CD (+)T细胞大大超 

过 CD2f)(+)B细胞；CD68(+)巨噬细胞也存在，尤 

其是在急性期和亚急性期的内膜上明显；在内弹力 

膜上 IgG、IgA、IgM及补体 d、 。沉积，这些都证 

实 TAO是一种伴有血管内膜巨噬细胞浸润的由T 

一 细胞介导的细胞免疫及B一细胞介导的体液免疫 

性动脉内膜炎l J。于爱莲等研究发现 TAO活动期 

病人红细胞 h受体活性下降，红细胞免疫促进因 

子降低而抑制因子升高。血中 IgG、IgM及CIC含 

量升高，补体溶解免疫复合物活性明显下降，CD 、 

CD4与 CD 细胞百分率明显下降，中性粒细胞吞噬 

功能增强，由此揭示TAO是一种自身免疫功能紊 

乱性疾病 8。 

亦有人提出 TAO发生的遗传学因素。血清学 

分型研究表明 TAO的发生与一定的 HLA抗原有 

关，Yasuda等认为 FAO与 HLA—B52有关 j，而 

Numano等报道 HLA B54在 TAO患者出现频率 

较高_1 。Wulin Aerbajinai等用多聚酶链反应 

(PCR)法证实日本人中TAO患者 HLA—B54的频 

率显著升高，而HLA B52等位基因与TAO无关。 

同时对 HL Ⅱ类等位基因的分析发现 DRB1 

0405，DQA1 03，DQB1 0401及 DPB1 0501在 

TAO患者中出现频率显著增高，当把 DRB1 0405 
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一 DQA1 03一DQB1 0401单倍型与 HLA—B54～ 

DRB1 0405一DQA1 03一[)QBl 0401～DPB1 

0501单倍型在TAO患者中出现频率进行比较时， 

后者大大高于前者[ 。Akinori等对 TAO患者 

MICA基因的多态性研究表明，MICA一1．4与TAO 

的发生有显著联系，进一步研究显示TAO的遗传 

易感性与 HLA—B54一MICA—1．4单倍型相关，而 

不是单独的HLA—B54或MICA—1．4【t2)。Jaini等 

研究发现印度人中，TAO患者的HLA—t340(60+ 

61)和DR2出现频率要高于对照组【13 J。 

2 病 理 

早期损害：血栓形成，伴有血栓内及血管壁的以 

中性粒细胞为主的细胞浸胞，血栓中偶可见微小脓 

肿，而血管内膜炎和管壁的纤维素样坏死出现在血 

栓形成之前。晚期损害：正在形成的血栓或已形成 

的血栓闭塞管腔，主要是单核细胞，包括多核巨细胞 

和上皮样细胞浸润血管壁及血栓，有时巨细胞亦存 

在于微小脓肿形成部位；中膜恢复正常，内膜肿胀及 

血栓形成；在内膜及血栓内的肌内膜细胞增生可形 

成连续的新生纤维组织，里面包含增生的细小血 

管【 。 

TAO所累及的动脉和静脉在病理上相似。作 

为一个单独的疾病，其组织病理学特征足以与动脉 

粥样硬化，特发性动脉血栓及坏死性动脉炎相区分。 

与坏死性动脉炎相比，TAO不引起血管平滑肌细胞 

的坏死，没有弹力层的断裂。TAO的特点是血管闭 

塞性，高度细胞化的伴有微小脓肿的血栓，这种血栓 

不同于高凝状态下形成的刺激性小的血栓。TAO 

累及的中小动、静脉呈节段性，不同于以动脉弥漫性 

受累为特征的动脉粥样硬化。在 TAO的后期，这 

些损害变得不可区分，但已形成的及再管化的血栓 

仍然存在，残留的灶性炎性反应足以提示TAO J。 

另外，也有报道 TAO不但累及中小动静脉，也累及 

微循环lI5 J。 

3 诊 断 

目前世界上对 TAO的诊断标准不统一。Sh— 

ionoya提出的临床诊断标准是(=[)吸烟史；②50岁以 

前发病；③ 动脉以下血管受累多见，上肢受累少； 

④常有游走性静脉炎；⑤缺乏动脉粥样硬化的危险 

因素(吸烟除外)。只有当这五个条件全部满足后， 

其临床诊断才可靠 l6 J。对于通过病史，体格检查及 

实验室的辅助检查还不能明确诊断时，可以考虑作 

动脉造影。动脉造影的特征性表现是①未受累的动 

脉壁光滑，通常位于 动脉及肱动脉近侧；②受累动 

脉在外周，呈多发性 、节段性阻塞，即所谓跳跃性损 

害；③螺旋状的伴行血管，直接与已形成血栓的血管 

相连。组织病理学检查是最后的确诊手段 。 

4 治 疗 

对TAO的各种治疗措施效果不理想。戒烟是 

所有治疗方法的前提，成功戒烟者病情常能得到控 

制，反之，病情会进行性恶化。TAO的治疗主要从 

以下几个方面着手：增加肢体的血流供应，消除缺血 

性疼痛，治疗感染等并发症，促进伤口愈合。内科治 

疗包括使用血管扩张剂，抗凝，抗生素及激素等。到 

目前为止，比较有效的治疗仍是以外科治疗为主的 

综合治疗。 

4．1 腰交感神经节切除术 

Lan等认为其短期效果较满意，能使疼痛得到 

缓解并促进溃疡愈合，但远期效果难以肯定l】 。 

Nakajima认为腰交感神经节切除术的短期效果可 

使 60％患者症状显著缓解，25％好转，l3％没有变 

化，1．5％症状恶化；长期随访中发现上述效果能维 

持3-6个月者93t}6，能维持 6～l2个月者86‘ ，l 

～ 3年者为70t％，能维持 5年以上者为50％,2o J。 

4．2 动脉搭桥术 

只要病人能停止吸烟，从闭塞动脉的近端到远 

端的动脉搭桥术是一个有效的治疗措施，其远期效 

果也很满意l 。Nakajima认为TAO发生的部位不 

同，动脉搭桥术的难度和精度要求也不一样，效果也 

存在差别，其中搭桥远端在膝以上的动脉搭桥术的 

4年通畅率为 100％，远端在 动脉的动脉搭桥术的 

3年通畅率为80％，远端在 动脉分叉以下的动脉 

搭桥术的2年通畅率为65％12o J。Azuma等认为踝 

关节以上和踝关节以下的动脉搭桥术的通畅率没有 

差别 。 

4．3 静脉动脉化 

术后患肢血供改善显著，疼痛明显好转，创面迅 

速愈合。下肢血流图波形也显示血供好转，近期疗 

效满意。但远期疗效不能肯定，吻合口易发生闭 
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4．4 大网膜移植术 

能改善皮肤和肌肉的微循环，缓解症状，大网膜 

移植术应被看作是其它治疗措施无效时的替代方 

法，以延缓缺血并发症的发生，但效果较差_2 。 

4．5 基因治疗 

已在试验 中，Isner等用血 管内皮生长 因子 

(phVEGF165)对6例 TAO患者(7个患肢)进行了 

基因移植，其中5个有溃疡的患肢中有 3个得到治 

愈，有2个病人的夜问静息痛得到缓解，副作用仅表 

现为短暂的踝关节和小腿浮肿。Isner等认为对那 

些经内科及外科治疗无效的患者，只要在足坏疽发 

生之前用 phVEGF165进行基因治疗也许能获得新 

奇的效果 25]。 

5 小 结 

TAO的治疗到目前为止仍是以对症治疗为主， 

其成功与否很大程度上取决于患者是否戒烟；外科 

治疗，还不能达到长期的疗效，截肢率仍很高；正处 

于试验阶段的基因治疗也许是治疗 FAO的有效方 

法和突破口。综上所述，预防TAO的发生，阻止病 

情的进展并彻底有效地治疗还有待于对 TAO的病 

因及发病机理有一个更清楚和深刻的认识。 
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