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Izvleček
Buergerjeva bolezen (BB), znana tudi kot tromboangiitis obliterans, je napredujoča neaterosklerotična vnetna bolezen 
majhnih in srednje velikih arterij spodnjih in redkeje tudi zgornjih udov. Čeprav so nekateri klinični znaki in simptomi po-
dobni kot pri arterijski aterosklerotični bolezni, je BB posebna in od ateroskleroze neodvisna bolezen, ki je tesno povezana 
s kajenjem, med tem ko drugih dejavnikov tveganja za aterosklerozo pri osebah z BB praviloma ni. Za razliko od ateroskle-
roze se BB pojavlja pri osebah, mlajših od 50 let, in jo spremljajo drugi klinični znaki, ki pa niso značilni za aterosklerozo, 
kot sta migracijski tromboflebitis in Raynaudov sindrom. Pri BB gre za vnetje arterijske stene in zato za trombotično zaporo 
distalnih arterij spodnjih udov in neredko tudi spremljajočih ven. Arterijske zapore so ostro omejene od preostalih žilnih 
odsekov, ki imajo povsem gladke žilne stene in so brez aterosklerotičnih leh. Za razlikovanje od arterijske aterosklerotične 
bolezni in vaskulitisov so se oblikovala diagnostična merila, ki opredeljujejo BB in vključujejo: kajenje, nastop bolezni 
pred 45. letom starosti, značilne angiografske spremembe z omejenimi zaporami delov podkolenskih arterij in odsotnost 
morfoloških sprememb, ki so značilne za aterosklerozo ter patohistološke značilnosti prizadetih arterij, ki vključujejo vse 
3 plasti arterijske stene.

Glede na patogenezo se zdravljenje BB pomembno razlikuje od terapevtskih pristopov pri aterosklerotični bolezni. 
Opustitev kajenja je temeljni terapevtski ukrep, od katerega je odvisen potek bolezni. Bolniki s kritično ishemijo uda potre-
bujejo simptomatsko zdravljenje, ki vključuje analgetike in vazodilatatorje. Zdravila, ki zavirajo napredovanje bolezni, so 
analogi prostaciklina, zlasti iloprost. Kirurški in endovaskularni posegi so manj učinkoviti kot pri aterosklerotični bolezni 
perifernih arterij.
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1 Uvod

Buergerjeva bolezen (BB), poimenovana tudi trom-
boangiitis obliterans (TAO), je kronična neateroskle-
rotična vnetna bolezen, ki prizadene drobne in srednje 
velike arterije spodnjih in zgornjih udov. Na bolezen 
je leta 1879 prvi opozoril Winiwarter, leta 1908 pa je 
patolog Leo Buerger opisal patohistološke spremem-
be v arterijah amputiranega uda. Prvotno so bolezen 
povezovali z aterosklerozo, kasnejše raziskave pa so 
pokazale, da gre za samostojno bolezen, pri kateri je v 
ospredju vnetje žilne stene, ki trombotično zapre vene 
in arterije spodnjih udov. Redkeje so prizadete arteri-
je zgornjih udov. Vzrok bolezni ni znan, toda pojav in 
napredovanje bolezni sta tesno povezana s kajenjem 
(1,2).

Bolezen se praviloma pojavi pri moških kadilcih v 
starosti 35 do 50 let. Za začetek bolezni je značilno po-
javljanje klavdikacijskih (od napora odvisnih) bolečin 
v stopalu ali v roki, medtem ko se pri aterosklerotični 
bolezni težave začno kazati v obliki klavdikacij v me-
čih. Kasneje nastopijo ishemične bolečine v mirovanju 
in pojavijo se razjede na prstih nog in rok (3).

Buergerjeva bolezen se pogosto ne prepozna. Zame-
nja se s periferno arterijsko aterosklerotično bolezen. 
Zato je namen tega preglednega prispevka natančneje 
opredeliti klinične značilnosti in diagnostična merila 
za to razmeroma redko bolezen perifernih arterij, ki 
zahteva drugačno zdravljenje kot arterijska ateroskle-
rotična bolezen.

Abstract
Buerger’s disease (BD), also known as thromboangiitis obliterans, is a progressive nonatherosclerotic inflammatory dis-
ease that most often affects small and medium arteries of the lower and, less often, the upper extremities. Although some 
symptoms and clinical signs are identical to those in patients with peripheral arterial atherosclerotic disease, BD is an 
entity independent of atherosclerotic disease. It is closely related to smoking, while other classical risk factors of athero-
sclerosis are absent in patients with BD. Unlike atherosclerosis, BD usually occurs in subjects younger than 50 years and 
is accompanied by signs such as migrant thrombophlebitis and Raynaud syndrome. In BD, inflammation affects all three 
layers of the arterial wall, leading to thrombotic occlusions of affected arteries and, occasionally, accompanying veins. 
There are typically »cut-off« occlusions of affected arteries and a smooth outline of other arterial segments without ath-
erosclerotic lesions. To distinguish BD from atherosclerotic disease and vasculitis, specific diagnostic criteria were created, 
which include: smoking, occurrence of the disease before the 45th year of age, typical angiographic findings with limited 
segmental closures of below-knee arteries, the absence of morphological changes characteristic of atherosclerotic dis-
ease, and typical pathohistological characteristics of affected arteries, which includes all three arterial wall layers.

The treatment of BD differs significantly from that of atherosclerotic disease. Smoking cessation is a cornerstone of BD 
management and helps prevent the perpetuation of the disease. Patients with critical limb ischemia need symptomatic 
treatment, which includes analgesic drugs and vasodilators. Prostacyclin analogs, especially iloprost, are effective in pre-
venting disease progression. Surgical and endovascular procedures are less effective in BD than in patients with peripheral 
atherosclerotic disease.

2 Etiologija

Vzrok za pojav BB ni povsem pojasnjen. Nastop 
in napredovanje bolezni pa sta tesno povezana s kaje-
njem. Nikotin in druge sestavine tobaka naj bi izzva-
le imunski odgovor oz. preobčutljivostno reakcijo pri 
osebah z genetsko predispozicijo (4). Bolezen se poja-
vlja predvsem pri strastnih kadilcih ne glede na obliko 
kajenja (5). Sestavine tobaka naj bi izzvale preobčut-
ljivostno reakcijo na kolagen tipa I in III in povzročile 
endotelno disfunkcijo. V literaturi se pojavljajo tudi 
domneve, da naj bi bila v patogenezo BB vpletena tudi 
okužba z rikecijo. Toda zaenkrat zanesljivih dokazov o 
vpletenosti rikecije v patogenezo BB ni (6).

3 Epidemiologija

Bolezen se pretežno pojavlja pri mlajših kadilcih 
moškega spola in je pogostejša na določenih geograf-
skih področjih, kot so: Srednji vzhod, Koreja in Japon-
ska in je v 45–63 % vzrok za bolezni perifernih arterij, 
v Izraelu pa celo v 80 % (7). Pogostost bolezni je bistve-
no manjša v zahodni Evropi in ZDA, kjer bolniki z BB 
predstavljajo le 5,6 % vseh bolnikov s periferno arte-
rijsko boleznijo (8). Bolezen pretežno prizadene mlajše 
moške. Ženske redkeje zbolijo za BB in predstavljajo le 
11–23 % bolnikov s to boleznijo (9). Toda v zadnjem 
času se pogostost zbolevanja z BB pri ženskah poveču-
je, kar je verjetno posledica naraščanja števila kadilk v 
primerjavi z moškimi. Poleg intenzivnosti kajenja na 
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prevalenco BB verjetno vplivajo tudi socialno-ekonom-
ske razmere. Raziskave kažejo, da so neustrezni soci-
alno-ekonomski pogoji dejavnik tveganja za pojavnost 
BB (10). V Sloveniji se bolezen redko pojavlja in o njej 
ni zanesljivih epidemioloških podatkov. Toda glede na 
klinična opazovanja BB predstavlja manj kot 10 % vseh 
bolezni perifernih arterij. BB opazujemo predvsem pri 
priseljencih iz južnih republik bivše Jugoslavije.

4 Patološke-histološke značilnosti

Buergerjeva bolezen je kronična vnetna bolezen, ki 
prizadene arterijsko steno majhnih in srednje velikih 
arterij in ven, ki jo spremljajo s trombozo povzročene 
zapore prizadetih arterij (5). Za razliko od arterijske 
aterosklerotične bolezni, pri kateri so v ospredju dege-
nerativne spremembe v intimi in deloma v mediji, pri 
BB prevladuje vnetje v vseh plasteh arterijske stene z 
značilnimi patohistološkimi spremembami v akutnem 
in kroničnem obdobju. V akutni fazi sta žilna stena in 
krvni strdek, ki povzroča zaporo prizadete arterije, in-
filtrirana z nevtrofilci. V krvnem strdku se pojavljajo 
tudi majhni abscesi. Pri tem ostane osnovna sestava žil-
ne stene nespremenjena za razliko od aterosklerotičnih 
sprememb. V subakutnem in kroničnem obdobju se 
krvni strdek in žilna stena fibrozno preobrazita (6,11).

V prid vnetni naravi bolezni in imunskemu odgovo-
ru poškodovanega žilnega endotela govorijo tudi zve-
čane koncentracije protiteles in imunskih kompleksov 
v prizadeti žilni steni in večje koncentracije cirkulira-
jočih protiteles proti elastinu, kolagenu in endotelnim 
celicam (12).

Za razliko od ateroskleroze, pri kateri z vnetjem 
povezane degenerativne spremembe prizadenejo pred-
vsem intimo in medijo žilne stene in tromboza povzro-
či zaporo arterije v poznem obdobju bolezni, pri BB 
vnetje vključuje vse 3 plasti arterijske stene in izzove 
nastanek okluzivnega krvnega strdka že v zgodnjem 
obdobju bolezni.

5 Klinične značilnosti

V nasprotju z aterosklerozo, pri kateri so v prvi vrsti 
prizadete večje arterije spodnjih udov, so pri BB pri-
zadete manjše periferne arterije. Zato se klinični znaki 
bolezni pojavljajo v najbolj oddaljenih delih spodnjih 
in tudi zgornjih udov. Pri periferni arterijski ateroskle-
rotični bolezni med najzgodnejše pojavne simptome 
sodi z naporom povezana bolečina v mečih prizadetega 
uda (intermitentna klavdikacija), pri BB pa se klavdika-
cija običajno prične pojavljati v stopalu. Že na začetku 

bolezni bolniki navajajo mravljinčenje in odrevenelost 
v prstih rok in/ali nog. Spremeni se tudi barva distalnih 
delov (prstov) rok in nog. Koža je rdečkaste ali modre 
barve. Pri večini bolnikov se že v začetku bolezni poja-
vlja t. i. Raynoudov sindrom, za katerega je značilno, da 
pride ob nizkih temperaturah okolja ali med stresom 
do vazospazmov. Prsti rok najprej pobledijo, nakar ko-
ža pordi in se končno obarva modrikasto. Spremem-
bo barve kože spremlja mravljinčenje, trgajoča ali topa 
bolečina. Spremembe v obliki Raynoudovega sindroma 
se najpogosteje pojavljajo na prstih rok in nog, lahko 
pa prizadenejo tudi nos, ustnice in ušesa (13,14). Eden 
od pogostih kliničnih znakov BB je migrantni trom-
boflebitis, ki se pojavlja pri več kot 50 % bolnikov (15). 
Vnetje povrhnjih ven se najpogosteje pojavlja na zgor-
njih udih in na nogi, na kateri je prizadeta arterijska 
prekrvitev. Tromboflebitis se lahko pojavi tudi nekaj let 
pred pojavom drugih kliničnih znakov BB.

6 Angiografske značilnosti Buergerjeve 
bolezni

Za BB so značilne lokalno omejene zapore manjših 
perifernih arterij in značilne kolaterale, ki jih je mož-
no prepoznati s kontrastnimi angiografskimi preiska-
vami (Slika 1). Zato angiografske spremembe sodijo 

Slika 1: Značilne angiografske spremembe pri bolniku z 
Buergerjevo boleznijo (BB).
Normalni angiogram (A); zapora golenskih arterij in vitičaste 
kolaterale (B).
Vir: lasten arhiv.
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med temeljne diagnostične značilnosti BB (16). Pri BB 
praviloma ni najti za aterosklerozo značilnih ateroskle-
rotičnih leh. Stene večjih arterij v območju medenice 
in stegna so namreč gladke. Prisotne pa so ostro ome-
jene segmentne zapore podkolenskih arterij. Neredko 
se hkrati vidijo tudi zapore spremljajočih globokih ven 
(17). Najpogosteje sta prizadeti tibialni arteriji, med-
tem ko se zapore femoro-poplitealne arterije pojavljajo 
redko, in sicer le pri napredovali bolezni.

Za BB so značilne posebne kolaterale, ki jih ni najti 
pri aterosklerotični arterijski bolezni. Pojavljajo se t.i. 
direktne kolateralne arterije, ki potekajo skozi arterij-
sko steno s trombozo povzročene žilne zapore. Poleg 
tega se pri napredovali bolezni razvijejo t.i. vitičaste 
kolaterale, ki premostijo žilno zaporo (18). Na ta način 
kolaterale premostijo arterijske zapore, zlasti v obmo-
čju poplitealne arterije. Vitičaste kolaterale se razvijejo 
iz drobnih arterij, ki oskrbujejo žilno steno in spremlja-
joče periferne živce (19).

Nadalje so za BB značilni vazospazmi, ki jih verjetno 
izzove kontrastno sredstvo med slikanjem arterij (20). 
Za razliko od aterosklerotičnih zapor perifernih arterij, 
ki so v glavnem omejene na arterije spodnjih udov, se 
pri BB pogosto pojavljajo tudi segmentne zapore arterij 
zgornjih udov, zlasti ulnarne in radialne arterije. Obi-
čajno se pojavljajo nad zapestjem in jih spremljajo zvite 
kolaterale (21).

7 Diagnostična merila

Postavitev diagnoze BB je pogosto zapletena. Klinič-
ni znaki so namreč podobni tistim, ki jih najdemo pri 
aterosklerotični periferni žilni bolezni ali pri različnih 
oblikah vaskulitisov. Zato so oblikovali različna dia-
gnostična merila. Najpogosteje se uporabljajo diagno-
stična merila, ki jih je na osnovi kliničnih znakov in 
simptomov oblikoval Shionoya. Vključujejo: podatek o 
kajenju, nastop bolezni pred 50. letom starosti, zapore 
infrapoplitealnih arterij, migrantni tromboflebitis, od-
sotnost dejavnikov tveganja za aterosklerozo, razen ka-
jenja. Diagnoza BB je zanesljiva le, če je izpolnjeno vseh 
5 meril (22). Kasnejše raziskave so pokazale, da lahko 
merila Shionoya zaradi visoke občutljivosti vodijo do 
lažno pozitivnih rezultatov in precenijo prevalenco BB 
(23). V Evropi se v zadnjem času v pretežni meri upo-
rabljajo Olinova merila, ki so bolj specifična in je zato 
manj lažno pozitivnih rezultatov pri postavljanju dia-
gnoze BB (1). Ta merila vključujejo: starost pod 45 let, 
anamnestični podatek o kajenju, zapore distalnih arte-
rij pod kolenom, izključitev avtoimunskih bolezni, hi-
perkoagulantnih stanj, sladkorne bolezni in z embolijo 

povzročenih zapor perifernih arterij (17). Dosledna 
uporaba Olinovih meril lahko vodi do neprepozna-
ve določenih bolnikov z BB, zlasti ko je bolezen še v 
zgodnjem obdobju. Zato je skupina strokovnjakov, ki 
se ukvarjajo z obravnavo bolnikov z BB pod vodstvom 
Fazelijeve, pripravila mednarodni dogovor Delphi (In-
ternational Delphi Consensus Study) o diagnostičnih 
merilih za BB (3). Dogovor Delphi je metoda za obli-
kovanje enotnih stališč o obravnavni določenih bole-
zenskih stanj. Pri tem gre za interaktivni proces, ki te-
melji na seriji anonimnih vprašalnikov z namenom, da 
se oblikuje optimalno stališče za obravnavo določene 
bolezni (24). Delovna skupina je priporočila 3 glavna 
merila za potrditev diagnoze BB: anamnestični podatek 
o aktualnem kajenju ali kajenju v preteklosti, značilne 
angiografske spremembe in patohistološke spremem-
be prizadetih arterij. Med manj pomembna merila po 
mnenju ekspertne skupine sodijo: nastop bolezni pred 
45. letom starosti, znaki ishemije spodnjih udov, kot 
so odsotnost stopalnih pulzov, patološke vrednosti 
gleženjskega indeksa in trofične spremembe kože in 
nohtov. Nadalje med manj pomembna merila sodijo: 
prizadetost arterij zgornjih udov ter migrantni trom-
boflebitis in značilna rdečkasto obarvana koža prstov 
rok in nog. Za dokončno potrditev diagnoze BB je po-
trebna prisotnost glavnih meril in vsaj 4 kliničnih zna-
kov, ki so značilni za to bolezen.

8 Zdravljenje Buergerjeve bolezni

Opustitev kajenja sodi med temeljne ukrepe pri 
zdravljenju bolnikov z BB, saj lahko že 1 sama poka-
jena cigareta na dan vzdržuje bolezenski proces. Prav 
tako na potek bolezni tudi neugodno vpliva upora-
ba nadomestkov nikotina (25). Pri bolnikih, ki imajo 
vazospazme, zlasti Raynoudov sindrom, je potrebno 
simptomatsko zdravljenje z vazodilatatorji, zlasti z blo-
katorji kalcijevih kanalčkov. V primerih, ko blokatorji 
kalcijevih kanalčkov niso učinkoviti ali so kontraindici-
rani, pridejo v poštev antagonisti endotelina, inhibitor-
ji fosfodiesteraze-5 in antioksidanti (26). V primerih, 
ko gre za ishemične bolečine v mirovanju, so na mestu 
nesteroidna protivnetna zdravila. 

Edino zdravilo, ki ima dokazane učinke na potek 
bolezni, je analog prostaciklina – iloprost (Ilomedin), 
ki je sintetični analog prostaglandina 12. Zdravilo ima 
vazodilatacijske učinke in preprečuje aktiviranje trom-
bocitov ter sproščanje provnetnih dejavnikov (27). 
Ena prvih raziskav, v kateri so pri bolnikih z napredo-
valo BB primerjali učinkovitost iloprosta z aspirinom, 
je pokazala, da 4-tedensko zdravljenje z iloprostom v 
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primerjavi z aspirinom pomembno zmanjša ishemič-
no bolečino v mirovanju in pospeši celjenje ishemič-
nih razjed, medtem ko zdravilo ni imelo pomembnega 
učinka na število amputacij v 6-mesečnem opazoval-
nem obdobju po končanem zdravljenju (28). Cochra-
nova analiza, ki je vključila 5 kontroliranih raziskav 
(602 bolnika), je prav tako potrdila, da iloprost pospeši 
zdravljenje ishemičnih razjed pri BB in učinkuje pro-
tibolečinsko (29). Iloprost je učinkovit le pri vnosu v 
obliki infuzij, med tem ko oralna oblika zdravila ne 
vpliva pomembno na celjenje ishemičnih razjed (30) 
(Tabela 1).

9 Druge možnosti zdravljenja BB

Hiperbarično zdravljenje s kisikom je samo pri re-
vaskularizaciji perifernih arterij pokazalo določene 
učinke (31), a zaenkrat ni dokazov o dolgoročni učin-
kovitosti hiperbaričnega zdravljenja BB s kisikom.

Simpatektomija, ki izzove vazodilatacijo, ima le pre-
hodne in kratkotrajne učinke (32). Kirurška revasku-
larizacija, ki je sicer potrebna pri bolnikih s kritično 
ishemijo, je pri BB manj učinkovita kot pri ateroskle-
rotični arterijski bolezni. Ker gre pri BB za prizadetost 
distalnih arterij manjšega premera, so kirurški rekon-
struktivni posegi težko izvedljivi. Poleg tega je zlasti 
pri kadilcih vnetni proces ves čas aktiven in zelo hitro 
pripelje do ponovnih zapor (23).

10 Napoved izida pri bolnikih z Buergerjevo 
boleznijo

Podatki o napovedi izida BB so skopi in so prete-
žno pridobljeni na populacijah bolnikov v Indiji in na 

Japonskem. Retrospektivna multicentrična analiza, ki 
je vključila 224 bolnikov z BB s povprečnim spremlja-
njem 5,7 leta, je ugotovila, da so se različni žilni zapleti 
z ishemijo udov pojavljali v 58,9 %, amputacije priza-
detih udov so izvršili v 21,4 %, smrtnost pa je znašala 
1,4  % (33). Okužba ishemičnih razjed na prizadetem 
udu je pomembno vplivala na pogostost amputacije 
udov. Med najpomembnejšimi dejavniki, ki so vpli-
vali na pogostost amputacij, je bila opustitev kajenja. 
Zdravila, ki se uporabljajo za zdravljenje bolnikov z BB, 
imajo pretežno zgolj učinek na simptome, pomembno 
pa ne vplivajo na število amputacij prizadetih udov. 
Novejše raziskave s celičnimi in genskimi zdravili ter 
spodbujevalci angiogeneze so pokazale, da nekatera od 
teh zdravil pospešujejo celjenje ishemičnih razjed in 
ublažijo simptome, ne izboljšajo pa hemodinamike in 
ne preprečijo amputacije prizadetih udov (34). Tudi re-
vaskularizacijski posegi so manj učinkoviti kot pri bol-
nikih s periferno arterijsko aterosklerotično boleznijo.

11 Zaključki

Buergerjeva bolezen je kronična vnetna bolezen 
perifernih arterij, ki se kaže s kliničnimi znaki, ki so 
podobni, kot jih najdemo pri aterosklerotični bolezni 
arterij spodnjih udov. Toda bolezen, ki je razmeroma 
redka v našem okolju, ima specifično od ateroskleroze 
neodvisno etiopatogenezo. Pojav bolezni je tesno po-
vezan s kajenjem, medtem ko drugi dejavniki tveganja, 
ki so značilni za aterosklerozo, ne vplivajo na njeno 
pojavnost. Pogosteje se pojavlja pri mlajših moških, 
ki so kadilci; praviloma se začne pred 50. letom sta-
rosti. Buergerjeva bolezen značilno prizadene distalne 
(podkolenske) arterije spodnjih udov in občasno tudi 

Buergerjeva bolezen Aterosklerotična bolezen

Dejavniki tveganja Kajenje Klasični dejavniki tveganja

Patogeneza Vnetje arterijske stene in trombotične 
zapore.

Degenerativne in vnetne spremembe arterij s tvorbo 
aterosklerotičnih leh.

Arteriografske spremembe Segmentne zapore distalnih arterij spodnjih 
udov brez aterosklerotičnih leh.

Difuzne spremembe žilne stene s tvorbo 
aterosklerotičnih leh pretežno v bližnjih odsekih 
arterij.

Klinični znaki Klavdikacije v stopalu in devitalizacije na 
prstih stopal v zgodnji odrasli dobi (45 let).

Klavdikacija v mečih ali stegnu, ishemična bolečina 
in devitalizacije na stopalih pri napredovali bolezni.

Zdravljenje •	 Opustitev kajenja.
•	 Prostaciklini.
•	 Revaskularizacija je manj uspešna.

•	 Odstranjevanje dejavnikov tveganja.
•	 Protitrombocitna in antilipemična zdravila.
•	 Revaskularizacija.

Tabela 1: Razlike med Buergerjevo in aterosklerotično periferno arterijsko boleznijo.
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arterije zgornjih udov. Zapore arterij so področne in 
ostro omejene od preostalih odsekov arterije, ki ima-
jo gladke stene in nimajo aterosklerotičnih leh. Glede 
na prizadetost majhnih perifernih arterij pa za razliko 
od aterosklerotične bolezni, pri kateri je najzgodnejši 
klinični znak klavdikacija v območju meč, pri BB klav-
dikacija običajno nastopa v območju stopala. Razmero-
ma zgodaj pride pri BB do ishemičnih razjed v najbolj 
oddaljenih delih uda – v prstih stopala in roke.

Postavitev diagnoze BB je zahtevna in temelji 
na izključitvi drugih sorodnih žilnih bolezni, zlasti 

ateroskleroze ter dogovorjenih diagnostičnih merilih: 
kajenje in značilne angiografske spremembe arterij spo-
dnjih udov. Zgodnje prepoznavanje BB je pomembno, 
ker bolezen neredko pripelje do amputacije. Tudi 
zdravljenje BB se pomembno razlikuje od aterosklero-
tične žilne bolezni in v pretežni meri temelji na analo-
gih prostaciklina, medtem ko pa so revaskularizacijski 
posegi manj učinkoviti.

Izjava o navzkrižju interesov
Avtorji nimamo navzkrižja interesov.
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