





Du finner kar-informasjon pa www .karkirurgi.org
Du far denne ogsa ved a google “karkirurgi”
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Karkirurgi i Norge

Karkirurgi omfatter diagnostikk, behandling og forebygging av sykdommer i blodérene utenom hjertet. Den sterste
gruppen pasienter har &reforkalkning i ulike deler av pulsaresystemet. | tilegg til &pne operasjoner gjeres ogsa
sakalt intervensjon, det vil si kateterbasert behandling som kan gjeres uten store snitt. Denne behandlingen utferes
sammen med radiologer.

De forste karkirurgiske inngrep ble i Norge utfert pa 1950-tallet. Det har veert en betydelig utvikling i faget pa disse
arene. Pa grunn av ny og komplisert teknologi enskes en viss sentralisering av den karkirurgiske virksomhet til
sentra som er vist senere pa denne siden. For & bli karkirurg ma en i tillegg til utdannelse i generell kirurgi ha 3 ars
utdanning pa avdeling som er godkjent som utdannelsessted innen fagomrédet. Dessuten mé en kunne
dokumentere et visst antall operasjoner og i tillegg til dette kurser.

| Norge behandles ca. 6000 pasienter med operasjon eller kateterbaserte metoder for sykdommer i aresystemet.
Da er areknuter ikke medregnet. Det er laget flere utredninger om faget karkirurgi i Norge:

+ Helsedirektoratets utredningsserie nr 3, 1993
+ Struktur og organisering av norsk karkirurgi i fremtiden, 2001

Eksempler pa sykdommer som karkirurgene behandler er; areforkalkning i hovedpulséaren og pulsarene til bekken
og til beina. Andre tilstander er utvidelse av aresystemet (aneurisme). Aneurismer kan sitte pa ulike pulsarer i
kroppen, men finnes hyppigst i hovedpulséren i magen (aortaaneurisme) eller i brystet. Dessuten behandler
karkirurgen pasienter med forsnevring i halspulséren. Slike forsnevringer kan gi opphav til hjerneslag. Andre
tilstander som behandles av karkirurgen er skader pa blodarene, betennelsesaktige tilstander i aresystemet,
forsnevringer i pulsaren til armen, akutt blodpropp og sirkulasjonsforstyrrelser til nyre, tarm og andre organer.
Dessuten behandles medfedte misdannelser i aresystemet og sykdommer i venesystemet som kan affisere de dype
venene, men hyppigst de overflatiske i form av areknuter (varicer)

Karkirurgen er ogsa ansvarlig for diagnostikk av disse sykdommene. Slik diagnostikk kan gjeres med vanlig
undersekelse eller med bruk av ultralyd. Fer en eventuell behandling ma ofte pasienten henvises til
rantgenavdelingen for CT-undersakelse eller kontrastundersekelse av aresystemet (angiografi). Karkirurgen
bestemmer ogséa hvilken medikamentell behandling som skal seftes inn for & motvirke den generelle

areforkalkningssykdommen som mange av disse pasientene har. Det harer ogsa med til fagomradet & falge opp
pasienten etter behandling.
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Under “Karsykdommer” kan du velge hvilket omrade du gnsker informasjon om
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Norsk Karkirurgisk Forening (NKKF)
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Karsykdommer

Klikk pa det feltet du gnsker mer informasjon om.
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-- for eksempel om om areknuter og vengse leggsar:
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Farsteside | Oversikt | Behandling | Sparsmal

Areknuter og vengse leggsar

Hvorfor far man areknuter?

Venene som fgrer blodet fra beina tilbake til kroppen har klaffer som gjer at blodet fgres i

retning hiertet. De er ogsa helt ngdvendig for at venepumpesystemet i fot og legg skal fungere.
Disse venepumpene medvirker {il at trykket i venene i fgttene holdes lavt under daglig oppreist
aktivitet. Uten disse pumpene ville alle fatt hevelse i beina i lopet av dagen pa grunn av hayt L
venetrykk i oppreist stilling. Svikt i klaffeapparatet gir en patologisk nedad rettet blodstrem som

vist i figuren. Svikten forarsakes hovedsaklig av to forhold, enten en primeer utvidelse av venen

slik at klaffene ikke fungerer (punkt 1 i figuren), eller at en blopropp fester seg i klaffen og
gdelegger klaffefunksjonen (punkt 2).

Klaffelekkasjen gir turbulens og trykkpavirkning som svekker veneveggen slik at denne lokalt
utvides (areknute) og forlenges slik at venen for & fa plass blir slynget. Prosessen starter
dermed i en defekt klaff (gul pil i figuren under) og forplantes nedover som vist i figuren til
hayre. Areknuter kan veere plagsomt men er ingen farlig tilstand.

Normal Klaffelekkasje Areknuter
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-- eller en side med relevante lenker:
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Norsk Karkirurgisk Forening (NKKF)

Karsentre || Karsykdommer || Lenker || Sparsmal

Forsteside H Om NKKF H Aktuelt ‘

Kontakt ‘

Lenker og litteratur

NORKAR - Norsk karkirurgisk register

European Society for Vascular Surgery (www.esvs.org)

Den norske legeforening

Den norske legeforenings kurskatalog

Nettkurs i sirkulasjonsfysiologi (LUPIN - Legers utdanning pa internett)

Legeforeningens ordliste
Norsk Elektronisk Legehandbok
Pasienthandboka

Litteratur

Klikk pa det aktuelle feltet for a fa mer informasjon. Noen av artiklene er del av en serie om karkirurgi i
Tidsskrift for Den norske legeforening i forbindelse med "Karkirurgisns ar” 2009. Disse er merket Karkirurgi
09. Du trenger en PDF-leser for a kunne lese artikler i PDF-format, for eksempel Adobe Reader. Denne lastes
ned gratis HER.

Karkirurgi og endovaskular behandling
Norsk karkirurgi i "karkirurgiens ar". Karkirurgi 09

Karkirurgi
Subintimal blokking av arterier

Far karsyke god nok behandling? Karkirurgi 09

Konsensus rapport: Behandling av den karsyke pasienten (TASC II)

Sykdom i arterier til hjernen

Carotisstenose - utredning og behandling. Karkirurgi 09

Carotisstenose. Apen kirurgi og endovaskulzer behandling. Karkirurgi 09

Behandling av trange pulsarer pa halsen
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Oslo Vaskulaere Senter (OVS)

Aker universitetssykehus HF

Det totale tilbud
til pasienten
med perifer karsykdom

&1 Aker
universitetssykehus HF




Velkommen til Oslo Vaskulzere Senter (OVS)!

Aker universitetssykehus har lenge veert kjent for sine gode behandlingstilbud til pasienter
med blodsirkulasjonsforstyrrelser. Karkirurgi har inntil nylig veert den viktigste behand-
lingsformen. Ngyaktige undersgkelsesteknikker og nye, skAnsomme behandlingsmetoder
har blitt utviklet de senere ar. Trange eller tette pulsarer kan na hos mange pasienter
apnes ved hjelp av sma ballonger. God veiledning med fokus pa livsstil og risikofaktorer er
avgjgrende for et godt behandlingsresultat. For & kunne tilby pasienter en optimal
utredning og behandling, har vi samlet var kompetanse i det etablerte Oslo Vaskulaere
Senter (OVS). Skissen under viser hvilke funksjoner som tilbys.

Karkirurgisk avdeling

Aker universitetssykehus har hovedansvaret for pasienter med blodsirkulasjonssykdommer
i hele Oslo og har i tillegg regionsfunksjon for Hedmark og Oppland. Sengeposten har 20
plasser og er plassert strategisk neert til viktige samarbeidspartnere. Karkirurgisk avdeling
har et professorat og syv overleger som inngar i en dggnkontinuerlig vaktordning.
Karkirurgene har hovedansvaret for at pasienter far en helhetlig utredning, behandling og

oppfalging.
Angiologisk poliklinikk - inngangsporten til OVS

Pasienter med areforkalkning (aterosklerose)

Nar pasientene kommer til OVS, vil de farst mgte en karkirurg, som ofte i samarbeid med
spesialister i sirkulasjonsfysiologi, skal stille riktig diagnose. De fleste pasienter er eldre og
har trange pulsarer pga. "folkesykdommen” aterosklerose. Flere risikofaktorer kan utlgse
denne sykdommen, som for eksempel rgyking ("rgykeben”), forhgyete fettstoffverdier i
blodet, sukkersyke, hgyt blodtrykk og lite mosjon. OVS tilbyr hjelp til fglgende livsstils-
forandringer: kurs i rgykeavvenning, kostholdsveiledning og instruksjoner i fysisk trening
for & bedre blodsirkulasjonen. En angiolog (spesialist i medisinsk behandling av sykdommer
i blodarene) koordinerer disse tilbudene.

Kroniske leggsar

Kroniske leggsar utgjer et meget stort problem for pasientene og helsevesenet. Flere
spesialister samarbeider for & finne arsaken til sarene. Karkirurgen, en spesialist i
hudsykdommer (dermatolog) og to spesialsykepleiere har hovedansvaret for den lokale
sarbehandlingen. Da dette er en betydelig ressurskrevende behandling, er det fa sentre
som gir disse pasientene et komplett behandlingstilbud.

Flebologi (venesykdommer, areknuter)
Samlearer (vener) sgrger for tilstremningen av blod fra benet til hjertet. Leggsar skyldes
hovedsakelig darlig funksjon av de sma klaffene i samlearene. OVS er det eneste sted i
Norge som har spesialisert seg innen faget flebologi.

Sirkulasjonsfysiologisk avdeling benytter seg av de mest moderne metodene for a stille
en ngyaktig diagnose og far henvist pasienter fra hele landet. Som et av de fa sentrene i
Skandinavia utfgrer OVS kirurgisk reparasjon av viktige veneklaffer p4 selekterte pasienter.

Pasienter med hjernedrypp

Et lite "drypp”, en plutselig, kortvarig lammelse (mindre enn 24 timer), kan skyldes en liten
blodpropp fra en trang halspulsare. Pasienter med slike symptomer skal snarest henvises,
og arsaken pavises, slik at behandling kan iverksettes umiddelbart. Pasientene blir tatt
hand om av karkirurg, sirkulasjonsfysiologisk avdeling og nevrolog.



Sirkulasjonsfysiologisk avdeling

Ved avdelingen er det ansatt en professor i klinisk sirkulasjonsfysiologi, en overlege og to
fysiologer. Avdelingens kompetanse og utredningsmuligheter er blant de beste i
Skandinavia, og avdelingen far derfor henvist pasienter fra hele landet. Foruten de mer
kompliserte tilfellene av pasienter med tette pulsarer (hals, mage, ben og armer) og
sykdommer i samledrene, utredes pasienter med likfingre og mer sjeldne tilstander som for
eksempel bindevevssar, medfgdte sirkulasjonsforstyrrelser, lymfgdem eller andre
problemer der blodsirkulasjonen kan veere involvert. Avdelingen har en betydelig
forskningsvirksomhet.

Seksjon for vaskulaer radiologi

Dersom pasientens plager er sa alvorlige at de krever intervensjon eller kirurgi, blir
vedkommende henvist til rentgenavdelingen. Der fremstilles bilder av bade pulsarer
(arterier) og samlearer (vener) med stor ngyaktighet. Disse bildene vurderes av radiologer
og karkirurger i felleskap. | over 60 % av tilfellene kan pasienten unnga karoperasjon. |
stedet Igser "intervensjonsradiologer” problemet ved & blokke opp trange pulséarer ved
hjelp av en liten ballong som fares inn via lyskepulsaren. Behandlingen gjgres i
lokalbedgvelse, og pasienten kan som regel utskrives neste dag. Seksjon for vaskuleer
radiologi har fire overleger som inngar i en dggnkontinuerlig vaktordning.

Samarbeidende avdelinger

Hjertemedisinsk avdeling

Fordi mange pasienter med aterosklerose har hjertesykdom, blir de fleste undersgkt av en
hjertespesialist (kardiolog), spesielt hvis det er ngdvendig med karoperasjon. Avdelingen
ligger neer karkirurgisk avdeling og operasjonsavdelingen, noe som er spesielt viktig under
akutte situasjoner. Rgntgenavdelingen samarbeider med kardiologene, og har det mest
avanserte utstyr for & undersgke blodsirkulasjonen til hjertemuskelen.

Endokrinologisk avdeling

"Den diabetiske fot”. Pasienter med sukkersyke (diabetes mellitus) far hyppig nedsatt
blodsirkulasjon i bena som igjen kan fare til sArdannelse pa foten. Ved den "diabetiske fot”
poliklinikken samarbeider diabetesspesialist med spesialsykepleier, karkirurg, ortoped og
ortopedisk ingenigr for & optimalisere lokalbehandlingen.

Avdeling for blodsykdommer

Pasienter med blodsirkulasjonssykdommer har ofte en gket tendens til blodpropp dannelse.
Spesialistene i blodsykdommer (hematologer) bidrar med viktig kunnskap innen OVS for a
forebygge og behandle blodpropp i s& vel samlearer (vener) som pulsarer (arterier).
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Et bredt forskningsmiljo
innen kardiovaskulaer sykdom

Aker universitetssykehus HF (AUS) har bred forskningskompetanse innen
kardiovaskuleere temaer med basis i karkirurgi, sirkulasjonsfysiologi, radiologi og
kardiologi. Disse forskningsmiljgene er na samlet i en felles Kardiovaskuleer
Forskningsenhet (KVF), med et bredt internasjonalt nettverk. KVF kan tilby
potensielle oppdragsgivere og forskingsinteresserte et skreddersydd forskings-
opplegg med et vidt spekter av forskningsmetoder, intellektuell kompetanse og et
solid pasientgrunnlag.

Ta gjerne kontakt. Vare spesialister ser fram til & designe protokoller og effektuere
forskningsprogrammer.

'p‘; l Aker
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Kardiovaskulaer Forskningsenhet, OVS

Hjertemedisinsk avdeling

Hjerteinfarkt og hjertesvikt er noen av de mest utbredte sykdommer og hyppigste
dadsarsaker i Norge. Hjerteavdelingen har omfattende behandlingsansvar som gjelder alle
hjertesykdommer for 178.000 innbyggere, og flere med spesialiserte regionsfunksjoner.
Avdelingen har 8 kardiologiske overleger hvorav 2 er professorer og fem har medisink
doktorgrad. Det er 8 fulltidsansatte forskere. Hjertemedisinsk avdeling ved Aker US er et
meget forskningsaktivt miljg med forskning innen avansert ekkokardiografi, arterie reaktivitet
og endotelfunksjon, biomarkgrforskning innen BNP og troponin nedbrydning, platefunksjon
hos hjertepasienter, kardiovaskuleer karakterisering av spesielle populasjoner s som doping
misbrukere og revmatologiske pasienter, og kardiovaskulaer farmakologi.

Karkirurgisk avdeling

Aker universitetssykehus har hovedansvaret for pasienter med blodsirkulasjons-sykdommer i
hele Oslo og har i tillegg regionsfunksjon for Hedmark og Oppland. Karkirurgisk avdeling
bestar av en sengepost med 20 plasser, har ett professorat og atte overleger som inngar i en
daggnkontinuerlig vaktordning. Karkirurgene har hovedansvaret for at pasientene far en
helhetlig utredning, behandling og oppfalging. Avdelingen er den starste i sitt slag i Norge
med et stort volum av pasienter med perifere arteriosklerotiske og aneurismatiske
sykdommer samt med vengs insuffisiens. Angiologisk poliklinikk bestar av tverrfaglige team
der prinsippet er & gi et helhetlig tilbud til pasienten bade poliklinisk og som innlagt.

Sirkulasjonsfysiologisk avdeling

Ved avdelingen er det ansatt en professor i klinisk sirkulasjonsfysiologi, en overlege og to
fysiologer, tre med doktorgrad. Avdelingens kompetanse og utredningsmuligheter er blant de
beste i Skandinavia, og avdelingen far derfor henvist pasienter fra hele landet. Totalt under-
swkes mer enn 4000 pasienter per ar, innen arterie- og venesykdommer, mikrosirkulasjon og
gdemtilstander. Avdelingen har en betydelig forskningsvirksomhet innen metodeutvikling,
patofysiologi og behandling. Fra avdelingen har utgatt naermere 20 doktorgradsprosjekter, de
fleste i samarbeid med karkirurgisk avdeling.

Seksjon for vaskuleer radiologi

Ved Radiologisk avdeling fremstilles arterier og vener med MR, CT eller kateterbasert
angiografi. Over 60 % av pasientene ved Oslo Vaskuleere Senter behandles na
endovaskuleert med ballongdilatasjon, stenting eller trombolyse. Seksjon for vaskulaer
radiologi er ledende i landet nar det gjelder subintimal rekanalisering og kateterbasert
trombolyse. Seksjonens fem overleger, hvorav en har doktorgrad, inngar i en dggn-
kontinuerlig vaktordning. Radiologisk avdeling har en professor og ytterligere to overleger
med doktorgrad. Viktige forskningsomrader er blodplateaktivering og koagulasjon under
endovaskulaer behandling, noninvasiv koronararteriediagnostikk med moderne CT (64-
MSCT), hjerneperfusjonsundersgkelser og perfusjon og metabolisme i hjertet.



Tilgjengelige undersgkelsesparametre

Hjerte
Ekkokardiografi (3D ekko, vevs-doppler, speckle-tracking)
Koronarangiografi med ultrarask CT (64 kanaler)
MRA, MRI
Hjertets slagvolum, kontinuerlig (ultralyd doppler)

Sentrale hemodynamiske parametre
Impedansmaling, inkl. HMV og resistans
Invasiv hemodynamikk (hgyrekateterisering)

Arterielle undersgkelser
Fargedupleks skanning
Doppler blodstramshastighet
Pulsatil- og resistans indeks
Pletysmografisk blodgjennomstrgmning
Pletysmografisk pulsvolum registrering
Kont. ikke-invasiv arterietrykk kurve
Arteriell stivhet
Pulsbglgeanalyse
Tatrykksregistrering
Peroperativ blodstrgmsmaling
Peroperativ angioskopi
MR-angiografi
CT-angiografi
Kateterbasert angiografi (+ arterietrykk)

Endotelfunksjon / karreaktivitet
Flow-mediert vasodilatasjon (FMD)
Flowmosjonsanalyse
Endo-path vasoreaktivitet

Arterievegqg / aterosklerotisk plakk
Intima media tykkelse (IMT)
Plakkbeskrivelse (Gray-Weale skala)
Gray scale median plakkanalyse (GSM)

Vengse undersgkelser
Fargedupleks skanning
Pletysmografisk venetgmningstest
Pletysmografisk venepumpetest
Venetrykksmalinger under belastning
MR-venografi (MRV)

CT-venografi (CTV)
Kateterbasert venografi (+ venetrykk)



Mikrosirkulasjon

Laser doppler teknikk (4 kanaler simultant)
Transkutan O2-maling

Simultan laser doppler / O2 / hudtemperatur
Fotopletysmografi

Kapilleer morfometri

Video kapillaroskopi

Transkapilleer veeskebalanse

Kolloidosmotisk trykk i plasma
Kolloidosmotisk trykk i interstitiellveeske
Vevstrykk, subkutant og intramuskuleert
Kapilleer filtrasjonskoeffisient (CFC)
@demkvantitering

Spesielle prosedyrer

Lower Body Negative Pressure (LBNP)
-Blgdningssjokk simulering

-Reduksjon av preload

Provosert temporeer blodtrykkstigning
-Statisk muskelarbeid
-Mansjettindusert gkt afterload
Kuldeprovokasjonstest

Venoarterioleer refleks

Reaktiv hyperemitest

Hemostase- /Tromboseforskning

Multiplate og andre moderne cartridgebaserte platefunksjonstester
Aggregometri
PF-100 closure time

Biomarkgr-maling

BNP, NT-pro-BNP, Troponin-immunoblotting

Molekyleer bildedannelse

www.aus.no/kvf

PET (-CT)
"Smadyr-PET” og "Smadyr-CT”
Tracerutvikling for bruk i PET

Kardiovaskuleer Forskningsenhet (KVF)
Oslo Vaskulaere Senter

Aker universitetssykehus HF
Trondheimsveien 235

0514 Oslo

E-post: kvf@aus.no
Telefon: 23033424
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Professor Einar Stranden

FYSIOLOGI

Aker Universitetssykehus HF

Venetgmningens fysiologi 0514 OSLO, Norge
einar.stranden@medisin.uio.no

Einar Stranden Kapittel i nordisk leerebok
Vensjukdomar,

Studentlitteratur 2004.

Kreftene som driver blodet

Forskjell i hydrostatisk trykk blir ofte oppfattet som den kraften som driver blodet framover i
karsystemet. Dette er bare delvis korrekt, og det er lett a finne eksempel pa at dette kun gjelder i
avgrensede omrader. | et reagensrar fylt med vaeske vil det hydrostatiske trykket ved bunnen
apenbart vere starre enn gverst i rgret, men det er vel ingen som forventer at veesken i bunnen
skal drives oppover mot et lavere trykk. P4 samme mate er det vel ingen som forventer en
veaeskestrgm fra bunnen opp mot overflaten i en innsjg, selv om vanntrykket gker med en
atmosfeere for hver 10 m nedover i vannet. Den virkelige drivkraften er ikke differanse i trykk,
men differanse i total veeskeenergi. Den totale vaeskeenergi (E) er lik summen av tre
energikomponenter: Trykkenergi (P), skapt av det pumpende hjertet, potensialenergi pga.
gravitasjon (pgh) og kinetisk energi (Y2pv?), der p er tettheten til veesken, g er akselerasjon pga.
gravitasjon, h er hgyden av veeskesgylen ovenfor det aktuelle punktet og v er hastigheten til
vaesken. Langs et blodkar varierer energikomponentene kontinuerlig, ogsa innbyrdes. Hvis man
beveger seg langs et horisontalt beliggende normalt blodkar inn i et trangere (stenotisk) parti vil
blodhastigheten, og dermed den kinetiske energikomponenten gke. Da totalenergien ikke gker i
blodstramsretningen, ma trykkenergien i det trange partiet ngdvendigvis vere redusert.

I hvile er den kinetiske energikomponenten vanligvis liten sammenlignet med trykkenergien —
omregnet i trykkverdi tilsvarende noen f& mmHg. Siden den kinetiske trykkenergien er
proporsjonal med kvadratet av blodhastigheten, kan denne bli signifikant nar hastigheten er gkt,
for eksempel i den statvise vengse jetstrammen ut fra en arbeidende muskel. | slike tilfeller kan
den kinetiske komponenten bli sa stor at blodet faktisk i en kort periode etter muskelkontraksjon
kan stremme mot en trykkgradient. Nar hastigheten avtar under muskelrelaksasjonen vil den
kinetiske energikomponenten bli omformet til trykkenergi, som igjen blir den prinsipale kraften
bak vengs blodstrem.

Blodstrgm i vener

Som nevnt over forutsetter veesketransport og dermed veneblodstrgm at det foreligger differanse
i total vaeskeenergi. Forandring i veeskeenergi framskaffes pa forskjellige mater:

e Atrteriell blodstram som falge av hjertets aktivitet (”vis-a-tergo”)

e Venepumper

e Gravitasjon

e Respirasjon (variasjon i abdominal- og torakaltrykk)

e Vengs tonus (kortvarig)

e Andre ytre faktorer

Arteriell blodstrgm

Den naturlige transportmekanismen for blodstrem fra arteriesiden via kapillaerene og over til
venesystemet er det pumpende hjerte. Liggende i hvile er dette den viktigste mekanismen som
transporterer blodet tilbake til hjertet ("vis-a-tergo”). Hvis benet eleveres stremmer det vengse
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blodet gjennom avflatede vener tilbake mot hjertet primaert som fglge av gravitasjonen (figur
5.1). | oppreist stilling besarger vis-a-tergo-blodstremmen fylling av venene og det etableres en
staende blodsgyle fra foten og opp til hjerteniva. Samtidig stiger venetrykket slik at dette pa
foten er lik den hydrostatiske trykkomponenten som falge av vaeskesgylen pluss den fraksjon av
venetrykket som er forarsaket av den arterielle blodstrammen. Det gkte venetrykket skaper et
gkende ubehag slik at man stimuleres til & foreta muskelbevegelser i bena. Disse
muskelbevegelsene aktiverer venepumpesystemet (se under) og man far en umiddelbar
reduksjon i venetrykket.

Nar bena henger ned, ved for eksempel passiv stolsitting, bygges det opp en trykksgyle fra foten
til hjertet. Trykket i foten er da mindre enn i oppreist stilling men varer ofte over lengre tid med
distale gdemer til fglge. Man finner dette for eksempel ofte hos pasienter med lammelser i bena
og i forbindelse med lange flyturer i trange flyseter.

Vis-a-tergo
-

Resp.

Muskel-
pumper

\

D

Figur 5.1 Skjematisk framstilling av returmekanismer i forskjellige kroppsstillinger. Resp.:
respirasjon, Vis-a-tergo: blodstrgm som forarsakes av hjertets pumping.
Illustrasjon: Einar Stranden

Venepumper

Veneklaffer

En helt ngdvendig forutsetning for funksjonen til venepumpene er tilstedevearelse av veneklaffer
som hindrer retrograd blodstrem i venestammene. Veneklaffer er bicuspide, cuspen er
halvmaneformet og ekstremt sterk selv om den bestar av kun et tynt lag kollagenfibre dekket
med endotel (figur 5.2). En normal veneklaff er i stand til 8 motsta den hydrostatiske trykksgylen
fra hjerte til klaffen, pluss ekstrabelastning i forbindelse med fysisk aktivitet og gkning av
intraabdominalt/torakalt trykk. Klaffefunksjonen kan evalueres ved maling av trykk i
fridissikerte venesegmenter med klaff ved retorgrad fylling inn i venesegmentet. En normal
veneklaff kan motsta et trykk pa over 300 mmHg. Nar trykket gkes over dette vil diameteren i
klaffeomradet etter hvert gke sa mye at klaffen lekker og man far refluks. Hos pasienter med
varicer og vengs insuffisiens inntreffer klaffelekkasje vanligvis ved et langt lavere trykk, selv
ved klaffer som i utgangspunktet virker patent. Dette skyldes en generell svekkelse og dilatasjon
I veneveggen hos disse pasientene.

Oppbygningen av en veneklaff er vist skjematisk i figur 5.2. Figur 5.2A og 5.2B er innbyrdes
rotert 90°. Klaffens sinus har alltid sterre diameter enn venen ovenfor og nedenfor klaffen. Nar
klaffen er lukket og det dannes et betydelig trykk pa oversiden utvides klaffeomradet ytterligere i



en pareformet fasong (figur 5.2C). Cuspen er festet til veggen i basis av sinus og langs en
parabelformet linje mot kommisurene. Veneklaffer er i seg selv passive — funksjonen er helt
beroende pa blodstremmen. Under antegrad blodstrgm er klaffen apen, men cuspene ligger
vanligvis ikke helt inntil veggen i denne fasen, noe som kan ses pa ultralyd skanning og ved
angioskopi. Dette er for sa vidt en ideell posisjon for rask lukking av klaffen ved begynnende
retrograd blodstrem. Klaffen lukkes dermed normalt sveert raskt med minimal tilbakestram
(lukningsblodstrgam). Men denne posisjon av cuspene farer til en kavitet med stagnant blod pa
baksiden av cuspen. Trombotiske prosesser starter ofte i denne kaviteten.

Lukningen av en normalt fungerende veneklaff involverer ikke bare en bevegelse av cuspene —
men ogsa en distensjon av sinus som strammer opp den frie kanten av cuspene ved a gke
avstanden mellom kommisurene (figur 5.2). Dette er viktig for a sikre at kanten av cuspene ikke
forblir slapp og som dermed forhindrer prolaps av cuspene under retrograd blodstrgm.

Figur 5.2 Skjematisk framstilling av en
veneklaff i apen (B) og lukket tilstand (C).
Figur A og B er innbyrdes rotert 90°. De
blafargete strukturene er de bevegelige
cuspene (c) — 2 stykker pr. klaff (bicuspid).
Ved antegrad blodstregm (B) oppstar
turbulens med delvis stagnant blod i klaffens
sinus (e). Over klaffene vises
angioskopibilder av en insuffisient veneklaff
far- (til venstre) og etter klaffeplastikk (til
hayre). Til venstre vises at klaffen forblir
apen med slappe frie kanter ved retrograd
vaeskestrgm, i figurene gjort tydeligere med
en hvit linje. Til hgyre vises klaffen lukket
ved retrograd vaeskestram. a: cuspens fri

C bevegelige kant, b: festelinje for cuspen til
veggen, d: kommisurene, der de frie kantene i cuspene mgtes.

Illustrasjon: Einar Stranden

Det er stor variasjon i distribusjon av veneklaffer i underkroppen, som indikert i figur 5.3. Vena
cava infeerior er uten klaffer. Sveert fa personer, ferre enn 10 %, har en klaff i vena iliaca
communis, 25 % har en klaff i vena iliaca eksterna mens 75 % har en klaff i vena femoralis
communis. Noen mener at mangel pa klaff i femoralis communis er startpunkt for utvikling av
en vengs insuffisiens — med en propagerende klaffeinsuffisiens og utvikling av varicer. Under
lyskebandet gker utbredelsen av klaffer for hvert segment. | leggen foreligger saledes mer enn
hundre veneklaffer med en innbyrdes avstand pa ca. 5 cm. Denne gkningen i antall veneklaffer i
distal retning indikerer de distale omradenes betydning for vengs pumpefunksjon. Veneklaffer
finnes i vener med diameter over 1 mm —gjennomgaende er tynnere vener og venyler klaffelgse.

Som nevnt tidligere vil klaffene i de aksiale venene stoppe retrograd blodstrgm fra hjertet.
Klaffer i perforantvenene pa lar og legg besgrger blodstrem hovedsakelig kun i retning fra de
overfladiske venene til de dype. Klaffer i perforantvenene pa foten er imidlertid rettet motsatt vei
og besgrger blodtransport fra muskler i fotsalen (dype vener) til dorsalsiden av foten.



v. cava inferior: Ingen klaffer

v. iliaca communis: Fa, <10 % har en klaff
v. iliaca externa: 25 % har en klaff

v. fem. communis: 75 % har en klaff Figur 5.3 F_ordeling _aV )
veneklaffer i de forskjellige

karavsnittene i underkroppen.

v. fem. superficialis:  n < 5 klaffer Fra & veere fraveerende i vena
cava inferior gker antallet i
distal retning til mye mer enn
100 Klaffer i leggen. Dette
uttrykker den relative
betydningen av venepumpene i
de forskjellige karavsnittene.

Legg/fot-vener: n >> 100 klaffer Tallene i prosent antyder hvor
stor fraksjon av en normal-
populasjon som har en veneklaff
i det aktuelle omrade.

3 Veneklal llustrasjon: Einar Stranden

Pumpemekanismer

| oppreist, passiv stilling vil en betydelig blodmengde vaere oppsamlet i underekstremitetsvener.
Men selv i ro, vil musklene i bena normalt kontraheres og relakseres rytmisk og forarsake en
svak svingning av kroppen. Under kontraksjonen presses blod i proksimal retning, og venene
fylles igjen i relaksasjonsfasen. Denne sykliske muskelaktiviteten sammen med veneklaffene
danner basis for et effektivt pumpesystem som bringer blodet tilbake mot hjertet. Man er ikke
totalt avhengig av disse pumpemekanismene — hjertets pumpning (”vis-a-tergo”) er i seg selv
tilstrekkelig. Systemet er imidlertid av stor betydning for a redusere kapillartrykket distalt i
underekstremitetene i oppreist stilling, og saledes sikre integriteten til mikrosirkulasjonen og
transkapilleer vaeskebalanse.

Venepumpesystemet kan inndeles i tre hovedomrader med forskjellig virkningsmekanismer:
e Muskelpumpen
e Stempelpumpen (distal leggpumpe)
e Fotpumpen

Muskelpumpen

Pumpeenheten bestar av muskler som er omsluttet av en felles uettergivelig bindevevsfascie og
intra-/intermuskulere vener, rikelig forsynt med veneklaffer (figur 5.4). Disse temmer seg s i
proksimale vener med faerre veneklaffer. Leggen bestar av fire muskellosjer: Den fremre,
laterale, dype bakre og overfladiske bakre losje. Alle dreneres gjennom deres respektive vener.

Muskelkontraksjon er hovedkilden til muskelpumpene, men passiv strekking kan ogsa gke
intramuskulaert trykk og forarsake pumping. Studier har vist at intramuskulzrt trykk kan gke il
mellom 200-300 mmHg, og trykket mellom muskel og fascie kan na verdier pa 100-150 mmHg.
Dette vil gi en total avklemming av venene i muskellosjene, og blod presses ut av venene.
Veneklaffene sgrger for at blodet bare strammer mot hjertet. Blodstrgm fra dype til overfladiske
vener hindres av veneklaffer i perforantvenene. Ved passiv strekking av muskulaturen er trykk
oppimot 50 mmHg registrert.



Figur 5.4 Muskelpumpeenheten bestar av
leggmuskler (M) og dype vener (DV) med
veneklaffer (Vk) omsluttet av en felles fascie
(F). Kontraksjon av leggmusklene (muskel-
systole), som for eksempel ved plantar-
fleksjon i ankelleddet under normal gange
(illustrasjon B), fortrenger blod i de dype
vener og perforantvenene (Pv). Hvis
veneklaffene er suffisiente gar blodet i
proksimal retning. Under avslapningsfasen
(muskel diastole) blir blod drenert fra over-
fladiske vener (Ov) via perforantvener til
dype vener. Dette, samt arteriell blodstrgm,
fyller venene og klargjer pumpesystemet for
ny temning.

Illustrasjon: Einar Stranden

Kontraksjon av leggmusklene genererer en initial og temporar gkning av trykket i overfladiske
og dype vener i leggen (se figur 5.8). @kningen er starst i muskelvener - tre ganger hgyere enn i
overfladiske vener. | den proksimale samlevene (vena poplitea) er gkningen i trykk ubetydelig.
Under muskelkontraksjon (systole) vil vi fa en stor gkning i trykkdifferansen mellom dype
leggvener og vena poplitea som forarsaker en rask blodstrem fra leggen til laret (figur 5.4).
Retrograd blodstrgm hindres av fungerende veneklaffer. Under den pafglgende
muskelrelaksasjon (diastole) vil venetrykket falle under hviletrykket. Reduksjonen er sterst i
dype vener, mindre i overfladiske vener og ubetydelig i vena poplitea. | denne fasen tillates blod
a stramme fra overfladiske vener til de dype venene gjennom perforantvenene, samtidig som
fungerende veneklaffer hindrer tilbakestram fra vena poplitea til dype leggvener. Leggpumpen er
sannsynligvis den viktigste muskelpumpen. Men ogsa andre pumper spiller en rolle i generering
av den proksimalt rettede blodstrem, sa som quadriceps muskelpumpen, sartorius
muskelpumpen, hamstring muskelpumpen, og en pumpefunksjon i vena poplitea.

Stempelpumpen (distal leggpumpe)

I motsetning til tradisjonelle beskrivelser har leggen to pumpesystemer. En proksimal og en
distal venepumpe. Den distale pumpemekanismen aktiveres ved dorsalfleksjon i ankelleddet
(figur 5.5) som strekker leggmusklene slik at deres distale del trekkes ned i en konisk formet
fascie. Denne bevegelsen ligner en stempelbevegelse som fortrenger vengst blod i proksimal
retning (figur 5.5). Pumpemekanismen er blitt dokumentert ved ultralyd Doppler undersgkelse av
vengs blodstram og ved venetrykksmalinger. Siden pumpemekanismen ikke forutsetter aktiv
muskelkontraksjon i fremre/laterale muskelgruppe kan den ogsa aktiveres i en viss utstrekning
hos paraplegikere.



Figur 5.5 Skjematisk illustrasjon av
stempelpumpen (distal leggpumpe).
Ved dorsalfleksjon i ankelleddet
(passivt eller aktivt) vil deler av
leggmusklene (M) trekkes ned i en
konisk formet fascie og dermed
fortrenge vengst blod i proksimal
retning som et stempel.

Illustrasjon: Einar Stranden

Fotvenepumpen

Fotvenepumpen ble forst beskrevet av Le Denty i 1867, men betydningen av dette
pumpesystemet har i stor grad blitt oversett. Med video-flebografisk teknikk og ultralyd Doppler
maling har Gardner og Fox pavist en potent pumpemekanisme i de dype plantarvener. P4 samme
mate som ved stempelpumpen krever denne pumpemekanismen heller ikke aktivt muskelarbeid
og fungerer ogsa i paralyserte ben. For gvrig er musklene i fotsalen relaksert under
vektbelastning. Fotvenepumpen er ikke avhengig av direkte trykk pa plantarvener siden man
under vektbelastning hovedsakelig har trykk mot taball, helen og laterale del av fotsalen.
Pumpemekanismen forklares pa falgende mate: Mellom basis av 4. metatars og mediale malleol
har plantarvenene et forlgp som en buestreng. Under vektbelastning vil de tarso-metatarsale ledd
ekstenderes og plantarbuen utflates. P4 denne maten blir fotvenene strukket slik at innholdet av
blod blir presset ut av disse og over i leggvenene (figur 5.6). Pumpemekanismen er ogsa aktivert
under belastning av forfoten alene, nar foten fungerer som en vektstang (figur 5.4).

A B Figur 5.6 Skjematisk illustrasjon av

fotvenepumpen. Plantarvenene er
f forbundet som en buestreng mellom

basis av fjerde metatars og mediale
malleol. Under vektbelastning blir
plantarbuen avflatet. Venene blir da
strukket slik at innholdet i venene blir

- presset ut.

—_— Illustrasjon: Einar Stranden

Samvirke av pumpene
Under normal gange vil de tre pumpesystemene veare synkronisert slik at de danner et nettverk
av serie- og parallellkoblede pumper som underletter returen av blod mot hjertet. Mekanismene
kan sammenfattes i falgende fasebeskrivelser:
1. Fer vektbelastning vil en dorsalfleksjon i ankelleddet gi temning av bade fremre
muskellosje (muskelpumpe) og distale legg (stempelpumpe).
2. Under vektbelastning vil fotens vener bli tamt (fotpumpe).
3. Plantarfleksjonen av foten som gir fremadrettet bevegelse aktiverer den proksimale
leggpumpen i de bakre muskellosjene (muskelpumpe)



Gravitasjon

| et gravitasjonsfelt vil alle vaesker, som for eksempel blod, tendere til a flyte langs gravitasjons-
feltet mot et lavere niva. Veaskeenergien som bidrar til denne bevegelsen er gitt av hgyden
mellom nivaene. Hastigheten til vaeskestrammen er bestemt av diameter til karet mellom
nivaene. | et lukket system vil vaeskestrammen forsette til det nederste nivaet blir fylt av vaeske
og trykket stiger slik at trykkenergien balanserer potensialenergien som fglge av
hgydeforskjellen.

Nar en person legger seg ned med bena hevet vil blod fritt stramme fra fattene til mageregion og
mot hjertet som felge av gravitasjonen. Ingen tilleggskraft er ngdvendig, og blodstrgmmen
foregar uavhengig av om klaffene er patente. Hvis veneklaffene i bena fungerer normalt vil
disse aktiveres umiddelbart dersom personen reiser seg til oppreist stilling, og hindrer dermed at
blod strammer nedover mot bena. Hvis veneklaffene ikke fungerer normalt, vil blodet stramme
nedover ekstremiteten til venene blir fylt. Saledes virker gravitasjonen positivt pa retur til hjertet
nar bena er elevert, men representerer en utfordring i oppreist stilling. Denne blir normalt
kompensert av venepumpene i underekstremitetene.

Gravitasjonen er en kraft som alltid har veert en utfordring for det oppreiste menneske. Hvis
veneklaffene svikter, er det gravitasjonen som forarsaker refluks. Dette gir forskjellige lokale
effekter. | overfladiske vener vil det resultere i forlengede, slynget og utvidede blodarer
(varikgse vener). Mer alvorlig er effekten i de dype vener der en kontinuerlig vaeskesayle vil
skape forhgyet trykk i distale vener i oppreist stilling. Dette vil kunne resultere i gdemer,
hyperpigmentering, lokal eksem og vengse sar. Gravitasjonen kan imidlertid veere til hjelp i
terapien av vengse lidelser ved a elevere bena over hjertehgyde. De fleste vengse lidelser
manifesteres ikke i liggende stilling. Det er farst i oppreist stilling under gravitasjonens kraft at
vengs patofysiologi blir synliggjort.

Respirasjon

Respirasjon gir variasjon i abdominalt og torakalt trykk. Under inspirasjon trekkes diafragma
nedover — noe som gker intraabdominalt trykk samtidig som intratorakalt trykk reduseres. Dette
pavirker vengs tilbakestrgm, i hvert fall i horisontal stilling. @kningen i intraabdominalt trykk
reduserer blodstremmen fra bena slik at denne kan stoppe i inspirasjonsfasen. Samtidig vil den
abdominal-torakale trykkdifferensen fremme blodstrem mot hjertet. Under ekspirasjon
reduseres vengs motstand i abdomen og venestrammen fra bena gjenopptas, uten at det er snakk
om noen ekstra sugeeffekt.

Under hosting og kraftig muskelarbeide med lukket glottis kan intraabdominalt/intratorakalt
trykk gke betydelig, vanligvis riktignok av kort varighet. Slik "Valsalva mangver” med gkt
intraabdominalt/intratorakalt trykk, tvinger vengst blod i distal retning ved klaffinsuffisiens; ved
normal Klaffefunksjon stoppes denne retrograde blodstremmen.

Vengs tonus
Elastisk sammentrekning av en utvidet vene vil kunne gi en rask, men kortvarig blodstrgm mot

hjertet. Muskelkontraksjon i veneveggen (vengs tonus) vil ogsa kunne transportere vengst blod
lokalisert i periferien mot hjertet. Forandring i vengs tonus er en sentral mekanisme i en rekke



kardiovaskulaere reflekser som regulerer blodtrykk, blodvolum og kroppstemperatur. Store vener
har en oppbygging som ligner arterier, med tunica adventitia, tunica media og tunica intima.
Andel av elastiske fibrer er imidlertid mindre, noe som kan forklare hvorfor vener faktisk er
mindre ettergivelige enn arterier nar de er fylt med blod og avrundet. Tunica adventitia bestar
hovedsakelig av bindevev — tunica media har glatt muskulatur. Mengden av glatt muskulatur er
imidlertid ikke konstant — den gker distalt, slik at veneveggens tykkelse ved ankelen er stgrre enn
pa laret. Et gitt stimulus (nerve-, humoral- eller lokalt stimulus) vil da gi en starre
kontraksjonsstyrke distalt enn proksimalt i venestammen. Den mest logiske forklaring pa dette er
tilpasning til oppreist stilling i et gravitasjonsfelt. @ket venetrykk distalt balanseres da med en
gkende veggtensjon i distal retning.

I tillegg til kontraksjon av stamvener kan betydelige mengder blod mobiliseres ved kontraksjon
av spesielt splankniske- og overfladiske vener. Variasjon i venetonus framskaffes via forskjellige
effektorer:

e Sympatico-adrenerg nerveaktivitet

e Sirkulerende vasoaktive substanser

e Lokale metabolitter og vasoaktive substanser

Tonus i splankniske vener blir kontrollert av potente refleksbuer, sa som baroreceptor-reflekser,
kjemoreceptor-reflekser, kardiopulmonale reflekser og refleksbuer fra muskulatur. Tonus i
overfladiske vener blir i stor grad pavirket av temperatur (bade kropps- og
omgivelsestemperatur), emosjoner og respirasjon (en dyp inspirasjon forarsaker
venokonstriksjon). Dette indikeres i en funksjonell modell av venesystemet i figur 5.7.

For & opprettholde normal funksjon i glatt muskulatur i veneveggen ma denne, som annen
muskulatur, kontinuerlig stimuleres for & opprettholde funksjon. Dette ble tydelig vist tidlig i
romfartsmedisinen etter at astronauter hadde vert vektlgse (ingen gravitasjon) i en periode og
fikk besveer med ortostatisk hypotensjon og synkoper etter retur til jordens gravitasjonsfelt. En
av arsakene var dekondisjonering av veneveggen i vektlgs tilstand slik at en stgrre blodmengde
enn normalt ble akkumulert i underkroppsvener i oppreist stilling. Ved senere opphold i
verdensrommet ble metoder utviklet for & stimulere venesystemet slik at disse komplikasjonene
ble redusert.

Andre ytre faktorer

Ytre kompresjon, enten i form av manuell kompresjon eller ved bruk av trykkmansjetter, vil
kunne gi en kortvarig proksimalt rettet blodstrgm, gitt at veneklaffene er patente. Dette forholdet
er utnyttet i spesialpumper som utgver intermitterende kompresjon pa fot- og leggniva og saledes
bedrer bade vengs retur og lymfetransport. Dette reduserer bade gdemtendens og minsker
risikoen for venetrombose ved langvarig immobilitet. Vedvarende kompresjon i form av
elastiske stramper og elastiske bind besgrger frigivelse av hovedsakelig overfladisk vengst blod
og bidrar saledes til forflytning av blodvolum fra perifere- til mer sentrale vener.

Funksjonell venemodell

Figur 5.7 gir en skjematisk funksjonell modell for tre hovedgrupper av vener som bidrar til
vengs tilbakestram — overfladiske vener, skjelettmuskelvener med venepumper og splankniske
vener. | tillegg til hjertets pumping som genererer blodstrem fra arteriesiden (vis-a-tergo™) og
muskelpumpene vil bade overfladiske og splankniske vener kunne bidra til gkning av vengs retur



og dermed gket minuttvolum. Frigivelse av dette blodvolumet er regulert via en rekke
forskjellige refleksbuer, intrinsiske og ekstrinsiske faktorer. Venepumpesystemet i
skjelettmuskler leverer imidlertid det starste bidraget til venetemningen mot hjertet hos
oppegaende karfriske personer.

Refleksbuer:
Baroreceptor-
PN\

Kjemoreceptor- —

Kardiopulmonale-—"

Refleksbuer fra <~

muskulatur Temperaturregulering
>z Lokal temperatur

+ Emosjoner

«+— Respirasjon

*Ytre kompresjon

i/ Arteriell blodtilfarsel,
i "vis-a-tergo"”

Venevolum

B Mobiliserbart venevolum

Figur 5.7 Skjematisk funksjonell modell for tre viktige karomrader for vengs tilbakestrgm -
overfladiske vener, skjelettmuskelvener med venepumper og splankniske vener. Viktige
mekanismer for regulering av frigivelse av vengst blodvolum er gitt. Ov: overfladiske vener, Dv:
dype vener, Pv: perforantvener, MP: muskelpumper, Mv: muskelvener, Sv: splankniske vener,
vci: vena cava inferior, vsm: vena saphena magna.

Illustrasjon: Einar Stranden

Venodynamikk i underekstremitetene

Venesystemet i underekstremitetene bestar av et subkutant overfladisk system, et dypt system
innenfor muskelfascien og perforantvener som forbinder disse to systemene. Vengs dysfunksjon,
som vanligvis oppstar i veneklaffene, kan forekomme i hvert system isolert eller i kombinasjon.
Den store variasjon i normal vengs anatomi kan gjere det vanskelig a fa full forstaelse av vengs
patofysiologi. Beskrivelsen av normal og patologisk (Kapittel 6) venodynamikk er derfor
forenklet. De kurveforlgp som beskrives skjematisk er imidlertid en syntese av et stort antall
publiserte data og egne erfaringer. | dette kapitlet beskrives normal venodynamikk, mens de
patofysiologiske tilstandene er beskrevet i kapittel 6: Patofysiologi.



Normal venodynamikk

| oppreist stilling vil det hydrostatiske trykket vaere betydelig gket i de nedre delene av kroppen i
forhold til horisontal stilling. @kningen er lik i arterier og vener og ville hatt liten betydning for
den totale blodstrem gjennom ekstremiteten hvis blodkarene hadde veert stive rgr, fordi det
positive trykkbidraget pa arteriesiden vil balansere trykkagkningen pa venesiden (sifong-effekt).
Men pa grunn av den sveert potente veno-arteriolare refleks som initieres ved distensjon av
vener ved et transmuraltrykk over 25 mmHg, far man en arteriolar konstriksjon som reduserer
blodstremmen i bena til det halve nar man gar fra liggende til staende stilling.

| et ben som henger passivt ned vil trykkene i alle vener i samme hgyde veere tilnermet identiske
- omtrentlig lik det hydrostatiske vaesketrykk forarsaket av blodsgylen fra malepunktet til
hjerteniva (egentlig noe hgyere pa grunn av arteriell blodstrgm). | denne tilstanden har flebografi
og ultralyd Doppler blodstramsmaling vist at blod stremmer mot hjertet bade i dype og
overfladiske vener.

Skjelettmuskelkontraksjon (systole) under vektbelastning forarsaker en gkning i trykket i alle
vener i benet. Trykkagkningen er starst i muskellosjene i leggen, typisk 60-70 mmHg, ca. tre
ganger hgyere enn gkningen i overfladiske vener. Muskelkontraksjon kan gi avlgpsobstruksjon,
noe som ytterligere gker det systoliske trykket i de dype venene. | ekstreme tilfeller kan trykket
stige til over 200 mmHg i en meget kort fase under muskelkontraksjonen. Den systoliske
venetrykksgkningen i samlevenen proksimalt for leggmuskulaturen er mindre (tilnsermet 20
mmHg i vena poplitea), og den resulterende trykkgradienten besgrger rask blodstrem fra leggen
til laret. Patente veneklaffer hindrer distalt rettet blodstrem og blodstrem ut gjennom perforanter.
I tillegg vil det gkte venetrykket i de dype vener under muskelsystole hindre den normalt
innadrettede blodstrem gjennom perforantene.

Under relaksasjonen (diastole) faller venetrykket og blir lavere enn trykket i hvile, spesielt i de
dype venene (figur 5.8) noe som sikrer innadrettet blodstrem gjennom perforantvenene. Hos
karfriske personer vil patente veneklaffer hindre distalt rettet blodstrem i bade dype og
overfladiske vener.

Karfriak v Dype vener Figur 5.8 Skjematisk
Overadsie ¥ framstilling av normal
anatomi og veno-
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ekstremitetsvener. Det
forenklede vengse system
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(Dv) hovedsakelig
beliggende i muskulatur
(M) i legg og lar, og
- perforantvener (Pv).
Td Veneklaffer (VK) sikrer
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overfladiske vener, og
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forskjellige venesegmenter under hvile med benet hengende passivt ned og to pafalgende
gangsykluser (gangsymbol nederst) — under vektbelastning (muskel systole) og ved elevasjon av
benet (muskel diastole). Den kraftigste streken indikerer benet tilhgrende kurvene over. | en
passiv avslappet tilstand blir blodet hovedsakelig pumpet gjennom dype vener ved hjelp av
hjertets aktivitet, ofte beskrevet som ”’vis-a-tergo” (v-a-t) blodstrem. AVT er ambulatorisk
venetrykk — middelvenetrykket i overfladiske vener under gange, vanligvis 25-35 mmHg malt pa
leggen.

Illustrasjon: Einar Stranden

Under gjentagne muskelkontraksjoner, som ved normal gange, vil det systoliske trykket i dype
og overfladiske vener gradvis reduseres og fluktuerer pa et niva betydelig lavere enn trykket ved
en enkel muskelkontraksjon (figur 5.9). Det overfladiske venetrykket i ankelregionen under
normal gange er typisk 25-35 mmHg og betegnes ambulatorisk venetrykk (AVT).
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Figur 5.9 Skjematisk framstilling av trykkurven i en overfladisk vene ved ankelen under passiv
ro og under gange (tykk horisontal strek) hos en karfrisk person. Ambulatorisk venetrykk (AVT)
er laveste middeltrykk pa det aktuelle malested under gange, og recovery tid (RT) er
tidsintervallet fra gangstopp til trykkurven avflates pa niva som ved passiv ro (hos karfriske
typisk lengre enn 20 s).
Illustrasjon: Einar Stranden

Faktaark

e Venepumpesystemet (muskelvenepumpene, stempelpumpen og
fotvenepumpen) er den mest potente mekanismen for retur av
vengst blod mot hjertet i normal oppreist stilling.

e Viktigste effekten av venepumpenes funksjon er imidlertid
reduksjon av mikrovaskulart trykk i oppreist stilling og
opprettholdelse av normal transkapilleer vaeskebalanse og
utveksling av gasser og metabolitter.

e Gravitasjonen er viktigste enkeltfaktor for utvikling og
synliggjaring av vengs patofysiologi.
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Utvikling av varicer

Definisjon

Verdens Helseorganisasjon (WHO) definerer varicer som ’sakkulaere vengse utvidelser som ofte
er slynget”. Det er innvendinger mot denne definisjonen blant annet fordi den ekskluderer ikke-
sakkulare vener — eksempelvis slynget og utvidede vener som ofte oppstar sekundzert til
arteriovengse fistler eller tromboflebitter. Videre mener noen at klaffeinsuffisiens i overfladiske
vener som kriterium for varicer burde inkluderes. En mer pragmatisk og vanlig definisjon pa
varicer er dilaterte, forlengede og slyngete vener i subkutant vev.

Varicer er imidlertid ikke ensbetydende med vengs insuffisiens (eller vengs dysfunksjon) — et mer
omfattende begrep som ogsa inkluderer klaffesvikt i de dype venene. Vengs insuffisiens kan
defineres som en dysfunksjon som reduserer (enten ved redusert venepumpefunksjon eller vengs
obstruksjon) vengs retur til hjertet og bidrar til et forhgyet ambulatorisk venetrykk. Tilstanden
omfatter ikke bare venene men ogsa de eksterne faktorene som inngar i venepumpefunksjonen i
bena, sa som skjelettmuskulatur, muskelfascie, motilitet i ankelledd, samt forhold i og utenfor
venene som kan skape vengs obstruksjon.

Forandringer i veneveggen

Vener er muskulofibrgse og har en oppbygging lik arterier, med en tynnvegget tunica intima
vendt inn mot lumen, tunica media og tunica adventitia. Intima er omsluttet av en tynn
fragmentert elastica interna. Tunica media bestar av tre lag muskelbunter, separert med lag av
lost bindevev og elastiske fibre. Tunica adventitia flyter til dels sammen med omkringliggende
bindevev og inneholder veneveggens vasa vasorum (veggens egen blodforsyning) og adrenerge
nervefibre.

Med gkende alder blir intima tykkere med gkende mengde elastiske fibre. I tunica media blir
muskellagene mer uorganisert med hypertrofi av ytre muskellag, samtidig som elastiske fibre
framstar mer irreguleere og dystrofisk. Elastica interna blir mer fragmentert, tynn og atrofisk.
Veneveggen gjennomgar dermed en morfologisk forandring som blant annet gir en darligere
elastisk support, og blir mer disponert for trykkindusert utvidelse.

Det finnes bade et morfologisk og et biokjemisk grunnlag for at varikgse vener har en gket
distensibilitet. VVarikase vener betegnes av en svart uttalt fibrose mellom intima og adventitia.
De elastiske komponentene er atrofiert eller helt fravaerende, muskellagene mangelfullt
organisert, og de enkelte kollagenfibrene sterkt fortykket. Disse venene framtrer dermed
dysplastisk og kjennetegnes ved uttalt slynget forlgp, og er sannsynligvis gjenstand for
trykkindusert utvidelse i enda stgrre grad enn normale vener med samme alder.

Disse histologiske forandringene korrelerer med forandringer i farmakodynamikk og histokjemi.
Histokjemiske undersgkelser viser en betydelig reduksjon i energimetabolisme og gkning i
celluler skade i varikgse vener. De har ogsa i stor grad mistet evnen til vasokonstriksjon, idet
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man finner en mindre effektiv akkumulering og metabolisme av noradrenalin enn i normale
vener.

Utvikling av en varix

Utette veneklaffer i overfladiske vener er vanlig. Lekkasjene varierer fra sma og ubetydelige
uten symptomer, til kraftig refluks med lokale og sekundare effekter. En viktig lokal effekt er
turbulens umiddelbart under klaffen. Det er grunn til & tro at det er sekundzere effekter til denne
turbulensen, mer enn det hydrostatiske trykket, som bidrar til variceutviklingen under klaffen.
Hvis hydrostatisk trykk hadde vaert viktigste etiologiske faktor ville primar utvidelse skjedd
ovenfor klaffen der trykket er starst. Turbulens og bra trykkforandringer frigjar endotelderivert
relaksasjonsfaktor (EDRF), som antas & bidra til distensjon av veneveggen. Over tid utvikles en
lokal utposning i veggen (figur 6.1). Ved gkende diameter vil veggspenningen vare gket selv
under samme distenderende trykk, i samsvar med Laplace lov (T = AP er, der T er
veggspenningen, AP er transmuraltrykk — differensen mellom intra- og ekstravasalt trykk og r er
radius). Slike sakkulzere vener er hyppigst forekommende i vena saphena magna og parva. Dette
fenomenet finnes ogsa pa arteriesiden i form av poststenotisk dilatasjon som kan dannes distalt
for stenoser.

Figur 6.1. Utvikling av en
sakkulaer varix (s) (B-D)
umiddelbart distalt for en
insuffisient veneklaff er et
resultat av forandringer bade i
stremningsforhold (turbulens)
og lokale forandringer i
veneveggen. Tilstanden
progredierer i distal retning og
involverer bade hovedstammen
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<\ og sidegrener til denne.

-e-e-e--e-: Anatomisk og biokjemisk forandring IIIustrasjon: Einar Stranden

Varicer opptrer hyppigst i underekstremitetene, og det er disse som omhandles i dette kapitlet.
Varicer forekommer imidlertid ogsa i andre omrader, som for eksempel i scrotum (varicocele) og
i ssofagus (ssofagus varicer). Hemoroider blir av mange regnet som varicer, men er mer a regne
som utvidelser (puter) av et normalt anorektalt vaskulart kompleks. Disse kan ogsa oppsta ved
gkt venetrykk, for eksempel ved portahypertensjon.

Mikrosirkulasjon

Bade histologiske og kapilleermikroskopiske studier viser at mikrosirkulasjonen er forandret ved
vengs insuffisiens. Oscar Gilje viste med kapilleermikroskopi allerede i 1949 at hudens
kapillzrer, venyler og sma vener pa leggen var betydelig forandret hos pasienter med varierende
grad av vengs insuffisiens. Han fant en tydelig proliferasjon med slynget forlgp i disse
karavsnittene. Sannsynligvis ligger en angiogenetisk prosess bak denne proliferasjonen.
Vaskuler endotelial vekstfaktor (VEGF) gker vaskulaer permeabilitet og vekst av blodkar hos
pasienter med uttalt vengs insuffisiens. Tilstanden er ikke distribuert jevnt over huden. Man
finne ofte slike patologiske kapilleerngster i naerheten av insuffisiente perforanter, og i
forbindelse med hyperpigmentering og lokal eksem. Tilgrensende omrader kan veere helt fri for
denne mikroangiopatien.



Nyere forskning har vist at lipodermatosklerotisk hud gjennomgar inflammatoriske prosesser
med cytotoxisk aktivitet. Disse medfarer infiltrasjon perivaskulart og i kapillerveggen av
monocytter, makrofager, og forskjellige bindevevsproteiner som for eksempel fibrin.
Inflammasjonen ligner den som opptrer etter ischemi, ved brannskader og infeksjon. Prosessen
pavises ikke bare ved fullt utviklet vengs insuffisiens men kan antakelig spille en rolle i genesen
av primar vengs dysfunksjon. Det er blant annet vist at klaffeinsuffisiens i vena saphena magna
er forbundet med monocytt-infiltrasjon i veneklaffene selv i et tidlig stadium.

Infiltrasjon av fibrin danner en fibrinkappe rundt kapillzerene og ble tidligere ansett sentral som
diffusjonsbegrensning for blant annet oksygen og dermed medvirkende til utvikling av lokal
hypoksi og vengse leggsar. Den enkle hypotesen om at lokal hypoksi alene leder til leggsar synes
na forlatt.

Kronisk vengs insuffisiens

Varicer
Vener kan inndeles i fglgende grupper:
= Normale vener — som kan ses pa bena hos slanke personer.

e Dilaterte venyler — telangiektasier (”spider naevi”). Disse er oftest et resultat av
hormonell pavirkning og kan utvikles i ungdomsarene etter igangsetting av menstruasjon,
under graviditet, i overgangsalder og eventuelt i perioder med hormonelle svingninger.

= Primare varikgse vener. Disse har oppstatt uten noen kjent arsak — vanligvis er de dype
venene patente.

e Sekundere varikase vener utvikles oftest som falge av et vengst avlgpshinder, som for
eksempel venetrombose, vengs kompresjon, vengs obstruksjon eller arteriovengs fistel.

Pasienter med varikgse vener har insuffisiens i overfladiske vener, i dype vener eller i begge
omradene. Ofte foreligger en kombinert tilstand med varierende grad av insuffisiens i de to
systemene, for eksempel svikt i de overfladiske vener og moderat svikt i de dype, og omvendt.
Ekstra komplisert blir det i tilfeller der stamvener (dype vener og vena saphena magna) har
omrader som vekslende er normal og har svikt — en tilstand som ikke er uvanlig. Det kan da ved
klinisk undersgkelse veere vanskelig og tidvis umulig & fastsla med sikkerhet i hvilket avsnitt
svikten ligger. Varicer indikerer vengs insuffisiens, uten ngyaktig lokalisasjon og utbredelse av
denne. Mangfoldet av patofysiologiske varianter gjgr vengse diagnostikk utfordrende. En
grunnleggende forstaelse av patofysiologien og de forskijellige undersgkelsesmetodene for vengs
diagnostikk er avgjerende i utredning og behandling av komplekse vengse tilstander.

Primaere varikgse vener
Arsaken til primaere varicer er ennd uklar. To hypoteser er raddende, selv om de hver for seg
synes ufullstendig: Klaffesvikt- og veneveggsvakhet.

Klaffesvikthypotesen. Svikt i veneklaffene i overfladiske vener og perforantvener er den
viktigste patogenetiske faktoren ved primaere varicer — og synes ogsa a vaere det mest sentrale



grunnlaget for vurdering av progresjon av vengs dysfunksjon. Konseptet om en descenderende
klaffeinsuffisiens har hatt en generell aksept helt siden Trendelenburg introduserte behandlingen
med hgy ligatur av vena saphena magna. Anatomiske studier har vist at 20-40 % av
tilsynelatende karfriske personer mangler veneklaffer i og ovenfor vena femoralis communis (jfr.
kapittel 5, Fysiologi). Feglgelig vil veneklaffen i saphenofemorale innmunning i oppreist stilling
eksponeres for hele trykket forarsaket av veeskesgylen fra lysken til hjertet. Ifglge
klaffesvikthypotesen vil en progredierende dysfunksjon spres i distal retning og det oppstar en
patologisk sirkulasjon av vengst blod ned de overfladiske vener, inn i perforantene (som etter
hvert dilateres for a ta unna denne gkte blodstremmen) og opp gjennom de dype venene far
blodet igjen "flyter over” til de insuffisiente overfladiske venene. Dette kalles ogsa
"Trendelenburgs sirkel”, og representerer en belastning pa alle karomrader som inngar. Den
ekstra belastning som dette representerer for dype vener i form av gket blodfering kan i seg selv
provosere fram insuffisiens i dype vener som i utgangspunktet var patente. Prosessen kan
imidlertid veere reversibel. Flere studier har vist en normalisering av klaffefunksjon i dype vener
etter sanering av overfladiske vener (stripping eller ligatur).

Ultralyd fargeduplex skanning har muliggjort undersgkelse av vengs patofysiologi i et langt
starre omfang enn tidligere. Dette har avdekket dysfunksjon som ikke er i samsvar med tidligere
oppfatning om at en primaer proksimal klaffesvikt progredierer fra lysken i distal retning. | starre
studier pa pasienter med primare varicer finner man at 40-60 % av pasientene har klaffesvikt
distalt, samtidig med patent saphenofemoral veneklaff. En vanlig kombinasjon er refluks i vena
saphena magna nedenfor kneet og patente klaffer proksimalt. Forgvrig kan klaffesvikt i
underekstremitetene oppsta i ethvert vengst segment. Den klassiske oppfatning om at den
saphenofemorale veneklaffen fungerer som “portvokter” som beskytter mot vengs refluks ma
saledes modifiseres.

Hypotese om svakhet i veneveggen. Ifglge denne hypotesen vil venene gjennomga en progressiv
distensjon som falge av svakhet i veneveggen. Dette skjer selv om venetrykket i utgangspunktet
er normalt. Distensjonen skjer ogsa i klaffeomradene, slik at cuspene separeres og klaffen blir
insuffisient. Tilstanden tilneermes den som er beskrevet over, men etiologi og genese er
forskjellig. Man ser en familizer disposisjon hos 50 % av pasientene med grovkalibrede vener og
store varicer. Tilstanden er like hyppig hos menn som hos kvinner. Flebografi har vist at ogsa
dype vener har denne tendensen til dilatasjon, noe som kan resultere i klaffesvikt (primer dyp
vengs insuffisiens). Etter kirurgisk behandling er utvikling av residivvaricer innen fa ar vanlig
ved at sidegrener og andre hovedstammer blir varikese. Adipositas er overrepresentert i denne
gruppen, likesa arbeide som representerer langvarig oppreist stilling som for eksempel
butikkekspeditgrer, tannleger og frisgrer. Hos disse vil kompresjonsstremper vere lindrende.

Vengs radial strekkbarhet pavirkes ogsa av hormonelle svingninger, spesielt progesteron og
gstrogen. Velkjent hos kvinner med varicer er gkningen i plager like far menstruasjon. Likeledes
vil graviditetsvaricer vanligvis oppsta i farste trimester — far den voksende uterus har fatt en
starrelse som kan gi noen form for obstruksjon av vena cava. Forklaringen ligger hovedsakelig i
den dilaterende effekt pa veneveggen av progesteron — som er sterkt forgket i denne fasen.

Sekundeere varikgse vener

Sekundeere varicer utvikles etter en identifiserbar hendelse som direkte eller indirekte bidrar til
vengs dysfunksjon. Skade direkte pa veneklaffene etter en venetrombose eller utvikling av vengs
obstruksjon i forbindelse med DVT er hyppigst forekommende arsaker. Venetrombose
inkluderer ikke sjeldent veneklaffene i en prosess som ofte starter i veneklaffens sinus der blodet
kan veere relativt stagnant. Hvis funksjonen til et tilstrekkelig antall veneklaffer gdelegges vil



dette kunne resultere i ambulatorisk hypertensjon med de sekundere effektene som er beskrevet
tidligere.

Majoriteten av pasienter med insuffisiens i overfladiske vener blir kvitt sine plager ved Kirurgisk
behandling. Det finnes imidlertid en pasientgruppe med vengs dysfunksjon som ikke responderer
sa bra pa behandling av de overfladiske venene. Dette er pasienter som i tillegg har insuffisiens i
dype vener. Det er en flytende overgang mellom denne gruppen og de med rent overfladisk svikt.
Dette er ikke pasienter som faller i gruppen posttrombotisk syndrom — de har ingen klinikk som
inkluderer symptomer pa DVT eller tegn pa dette ved venografi. Vi ser dette hos pasienter i
tenarene, og hos pasienter med klaffesvikt i dype og overfladiske vener ved anomalier som for
eksempel Klippel-Trenaunay’ syndrom.

Dysfunksjon i overfladiske vener

De fleste pasientene med vengs dysfunksjon har insuffisiente klaffer i bade overfladiske vener og
perforantvener. Dette forarsaker en betydelig refluks i overfladiske vener og noe mindre
reduksjon i overfladisk venetrykk under gange enn normalt, betegnet som ambulatorisk vengs
hypertensjon”.

Trykkreduksjonen er helt beroende pa kapasiteten til muskelpumpesystemet. Pasienter rikelig
forsynt med suffisiente veneklaffer i det dype systemet har en robust pumpemekanisme som kan
handtere selv betydelig refluks i de overfladiske venene. Det ambulatoriske venetrykket kan da
veere tilnermet normalt, noe som forklarer hvorfor enkelte pasienter kan ha betydelige varicer
uten tegn til vengs hypertensjon og sjeldent er plaget med gdemer og hyperpigmentering i huden.

Motsatt kan andre pasienter med tilsvarende varicer ha betydelige forandringer i huden med
vengse sar og et hgyt ambulatorisk venetrykk. Forklaringen ligger trolig i at funksjonen i de dype
venene hos disse pasientene ligger mer mot den patologiske siden med en darligere
klaffefunksjon til fglge. De har saledes ikke kapasitet til & ta unna den gkte belastningen fra
overfladiske vener. Jo mer uttalt og jo lenger distalt denne vengse refluksen gar, desto starre er
sannsynligheten for utvikling av leggsar. Det er en vanlig oppfatning at leggsar kun opptrer i
kombinasjon med dyp vengs insuffisiens. Dette er ikke riktig. Studier har vist at 50 % av
pasienter med leggsar har svikt i hovedsakelig overfladiske vener. Sanering av den overfladiske
svikten vil kunne normalisere venetrykket og saledes gi sartilheling.

Ved uttalt dyp klaffedysfunksjon eller avalvuli har man en situasjon der pumpefunksjonen er sa
svekket at vesentlig trykkreduksjon ikke oppnas under gange selv med kompresjon av
overfladiske vener. Disse pasientene vil normalt utvikle vengse leggsar som ikke tilheles ved
operativ behandling av overfladiske vener. Klinisk ligner tilstanden posttrombotisk syndrom og
er vanskelig a skille fra den gruppen uten spesialutredning med venografi eller ultralyd
undersgkelse. Figur 6.2 viser disse tilstandene skjematisk.
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Figur 6.2. Skjematisk framstilling av
varianter i vengs funksjon hos pasienter
med overfladisk insuffisiens. En identisk
tilstand i overfladiske varikgse vener
far forskjellig venodynamisk betydning
beroende pa status i de dype venene: A,
ved normal eller svak dyp klaffesvikt, B,
ved moderat dyp klaffesvikt, eller C,
uttalt dyp klaffesvikt. Det er saledes en
gkende grad av vengs dyp refluks fra A
til C. I tilfelle A og B vil den
overfladiske dysfunksjonen ha
venodynamisk betydning — i tilfelle C vil
kirurgi pa overfladiske vener ikke gi
vesentlig symptomlindring fordi det
kliniske bildet bestemmes av den dype
svikten. Ov: overfladisk vene, Dv: dyp
vene, AVT: ambulatorisk venetrykk.
Illustrasjon: Einar Stranden

Venodynamikk. I hvile med benet hengende passivt ned vil blod primart stremme opp gjennom
de dype vener og fylle opp venestammen, og trykket i venene vil som hos karfriske personer
(Kapittel 5) omtrentlig tilsvare det hydrostatiske trykket generert av blodsgylen til hjertet. |
denne tilstanden vil trykket ikke vere pavirket av funksjonen til veneklaffene. Vektbelastning
med muskelkontraksjon forarsaker en forbigaende rask trykkakning i de dype vener, som hos
karfriske. @kningen i overfladisk venetrykk under denne muskelsystolen er adskillig hgyere enn
normalt, forarsaket av den betydelige retrograde blodstrem fra det dype vengse system ut
gjennom insuffisiente og dilaterte perforantvener (figur 6.3).
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Figur 6.3 Skjematisk
framstilling av
venodynamikk i
underekstremitetsvener
hos pasient med
insuffisiens i
overfladiske- og
perforantvener. Det
forenklede vengse
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t sikrer enveis blodstrem
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retning i dype vener, mens klaffer i overfladiske venerer insuffisiente (InVk) og resulterer i en
distalt rettet (Dist.) overfladisk blodstrgm. Diagrammet til hgyre viser idealiserte trykk- og
blodstramskarakteristika i forskjellige venesegmenter under hvile med benet hengende passivt
ned og to pafelgende gangsykluser (gangsymbol nederst) — under vektbelastning (muskel
systole) og ved elevasjon av benet (muskel diastole). Den kraftigste linjen indikerer benet
tilhgrende kurvene rett over. | en passiv avslappet tilstand blir blodet hovedsakelig pumpet
gjennom dype vener ved hjelp av hjertets aktivitet, ofte beskrevet som ’vis-a-tergo™ (v-a-t)
blodstrem. Ambulatorisk venetrykk (AVT) er middelvenetrykket i overfladiske vener under
gange. Dette er normalt 25-35 mmHg malt pa leggen, men vanligvis elevert ved overfladisk svikt.
Illustrasjon: Einar Stranden

Under relaksasjon vil trykket i de dype vener i musklene falle raskt, og i starre grad enn i vena
poplitea og de overfladiske vener. Dette forarsaker en innadrettet blodstrem gjennom
perforantvener, mens refluks fra vena poplitea hindres av veneklaffer. Manglende patente klaffer
i det overfladiske system tillater retrograd blodstrem, hovedsakelig via den saphenofemorale
innmunningen. Roald Bjordal kvantifiserte denne refluks i den overfladiske hovedstamme ved
normal gange til gjennomsnittlig 300 ml/min., og hans studier verifiserte hypotesen om en
"privat blodsirkulasjon” som foreslatt av Trendelenburg i 1891.

Den hgye retrograde blodstrem i overfladiske vener under gange fyller de dype venene raskt
under muskeldiastolen, noe som sterkt gker kapasiteten til venepumpene ved a gke det
distenderte venevolum. Netto gkning i pumpet volum betyr imidlertid ikke effektiv gkning i
drenasje fra ekstremiteten, fordi denne er sterkt redusert pa grunn av den retrograde overfladiske
kretsen. Som et resultat av denne hurtige refluksen vil det systoliske trykket i dype og
overfladiske vener forbli hgyt under gange.

Proksimal kompresjon av overfladiske vener normaliserer ambulatorisk venetrykk og
trykkurvens recoverytid (figur 6.7). Dette er det dynamiske basis for identifisering av isolert
overfladisk vengs dysfunksjon under vengs trykkmaling. Trykktesten sier imidlertid ingen ting
om tilstanden til perforantvenene.

Perforanter

Perfortantvener er forbindelser mellom overfladiske og dype vener. | hver ekstremitet finnes 50-
100 perforanter. Noen av disse har blitt tillagt stgrre klinisk betydning, og har gjerne navn etter
den som har beskrevet patofysiologi i forbindelse med dem (Cockett, Sherman, Boyd, Hunter,
Dodd, May, Hach). Perforantene er normalt utstyrt med veneklaffer som tillater transport av blod
kun innover fra overfladiske til dype vener. De overfladiske vener er i seg selv lite sentrale i
venepumpefunksjon, men temmes via perforantene nar venetrykket i de dype venene faller
under trykket i de overfladiske vener. Dette skjer typisk under gange i muskeldiastolen nar benet
loftes fra bakken.

Perforantvener med diameter mindre enn 2 mm har normalt ikke klaffer. Man antar at disse
fungerer som trykkutjevningskanaler nar trykket i dype vener er betydelig hayere enn i
overfladiske. Liten kardiameter hindrer likevel utadrettet blodstrem av betydning. Klaffelgse
perforantvener av stgrre kaliber er imidlertid ikke sjeldent. Hos disse kan man finne en slags
"fascie-lukker”, hvor anatomisk arrangement av muskulatur og fascieapning besgrger lukning
under muskelbelastning (figur 6.4). Disse blir imidlertid ofte beskrevet som insuffisiente ved
venografi, fordi de er framstilt i hvile, nar denne spesielle mekanismen ikke er i funksjon.



Figur 6.4. Skjematisk framstilling av en
perforantvene med ’fascie-lukker”. Dette er et
anatomisk arrangement der en klaffelas
perforantvene far en intermitterende lukning
under gange som fglge av relativ bevegelse
mellom perforant og muskelfascien. Ov:
overfladisk vene, Dv: dyp vene, Pv:
perforantvene, F: muskelfascien.

Illustrasjon: Einar Stranden

De viktigste forbindelsene mellom overfladiske og dype vener er de saphenofemorale og
saphenopopliteale, som per definisjon faktisk kan oppfattes som perforanter, forsynt med klaffer.
Hos pasienter med klaffesvikt i disse oppstar et retrograd overfladisk kretslgp som beskrevet
ovenfor. Hvis den overfladiske insuffisiens behandles med ligatur naer innmunningen til dype
vener fas ofte residiv ved at perforanter lengre distalt inngar i et nytt patologisk kretslgp via de
samme overfladiske venene (figur 6.5).

Transport ut i perforantene og opp i de overfladiske vener skjer hovedsaklig under to forhold:
Primeer dyp svikt og ved dyp vengs obstruksjon.

Figur 6.5.
Venodynamiske
konsekvenser av
behandling med hay
ligatur av saphena
magna (B) og proksimal
stripping (C). Hay ligatur
gir ofte recidiv via ’spill-
over” gjennom
insuffisiente perforanter
pa laret. Etter proksimal
stripping eker risiko for
et sekundaert distalt
vengst kretslgp (C). Dette
framskyndes ved en
reduksjon i det
overfladiske venetrykket
(C, liten ”T™) ved at den stdende overfladiske trykksgylen blir brutt. Far kirurgi besgrges en
netto blodstrem inn gjennom insuffisient perforant av et hayt overfladisk venetrykk (A, stor ”T7).
Annoteringer som i figur 6.2.

Illustrasjon: Einar Stranden

Ved primar dyp svikt oppstar blodstrem frem og tilbake i dilaterte insuffisiente perforanter i takt
med aktivitet i muskelpumpen: Ut i muskel-systole (muskelkontraksjon) og inn i muskeldiastole
(muskelrelaksasjon). Tilstanden er ofte kombinert med en overfladisk insuffisiens. Insuffisiente
perforanter er her neppe arsak til de vengse falgetilstandene (som for eksempel
hyperpigmentering, trofiske hudforandringer, gdemer, leggsar), men kommer som en konsekvens
av grunnlidelsen, dyp vengs insuffisiens og ambulatorisk hypertensjon.



Primaer dyp vengs insuffisiens

Posttrombotisk tilstand er tidvis benyttet synonymt med kronisk vengs insuffisiens. Dette er ikke
ngdvendigvis korrekt, idet ogsa andre tilstander kan forarsake dyp vengs dysfunksjon, som for
eksempel svekkelse i veneveggen som gir vengs distensjon og utvikling av klaffesvikt, og
manglende veneklaffer (avalvuli). Uten gode utredningsmetoder kan disse tilstandene mistolkes
som gjennomgatt asymptomatisk dyp venetrombose.

Mens insuffisiens i overfladiske vener kan forarsake utvikling av leggsar, vil dyp vengs
insuffisiens ofte lede til dette. Venodynamisk er tilstanden karakterisert ved ambulatorisk vengs
hypertensjon i bade overfladiske og dype vener. | denne tilstanden vil kapillertrykket i oppreist
stilling forbli heyt, og den eneste lindring er elevasjon av bena.

Under gange vil trykket i de overfladiske og dype vener oscillere rundt det man har ved passiv
oppreist stilling, det vil si med minimal netto reduksjon i ambulatorisk venetrykk (figurene 6.6
0g 6.7). Blodstrem i perforantvener er bidireksjonal, med en netto transport utover, det motsatte
av hva man finner hos pasienter med kun overfladisk- og perforantinsuffisiens.

Overfladisk- + perforant-
+ dyp venes insuffisiens

suennne Dype vener

overfladiske vener  F1IQUI 6.6. SKjematisk
N framstilling av

il W o venodynamikk hos
pasient med kombinert
dyp-, perforant- og
overfladisk insuffisiens.
Under gange vil trykket i
de overfladiske og dype
» vener oscillere rundt
trykket i passiv oppreist
stilling, dvs. med minimal
" netto reduksjon i
ambulatorisk venetrykk.
Blodstrgm i perforant-
venene er bidireksjonal,
med netto blodstrgm
utover - det motsatte av hva man finner hos pasienter med kun overfladisk- og perforantsvikt
(figur 6.3). Blodstrem i overfladiske vener er vanligvis bidireksjonal, uten netto blodstrgm, eller
netto blodstrem enten sentralt eller distalt. Annoteringer som i figur 6.3.

Illustrasjon: Einar Stranden
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Den viktigste senfglgen etter dyp venetrombose (DVT) er kronisk vengs insuffisiens. Pasienter
med uttalte symptomer har ofte hatt en ilio-femoral trombose 5-10 ar tidligere. Mange pasienter
kan opplyse om slike episoder; hos andre har disse vart asymptomatiske. Flere
oppfelgningsstudier har vist at hos majoriteten (rundt 85 %) oppstar leggsar innen 10 ar, selv om
det er stor variasjon i sykelighet etter DVT.

To forskjellige tilstander kan opptre etter gjennomgatt DVT — pumpedysfunksjon som fglge av
direkte skade pa veneklaffene og vengs obstruksjon pa grunn av trombemasser.



Vengs avlgphindring er hyppigst et resultat av okkluderte eller kun partielt rekanaliserte vener
etter dyp venetrombose. Ved proksimal venetrombose vil gket avlgpmotstand kunne gi vengs
klaudikasjon og i verste fall vengst gangren (phlegmasia cerulea dolens) i akuttfasen. Gangren
forarsakes av lokal hypoksi pa grunn av darlig perfusjon av vevet. Ulikt arterielt gangren, som
vanligvis omfatter en til to teer, vil vengst gangren oftest involvere alle terne i en fot, som
vanligvis blir bla og senere sorte med betydelige gdemer, selv ved elevasjon av benet. Det er ofte
vanskelig & palpere fotpuls hos pasienter med phlegmasia cerulea dolens. Dette har ledet noen til
a foresla at massiv DVT kan forarsake arterielle spasmer.

Den ambulatoriske vengse hypertensjon, som kjennetegner posttrombotisk syndrom, leder ofte
til utvidelse av perforantene og utvikling av klaffesvikt i disse. Venetrykk og blodstrgm far da
retning mot overfladiske vener, som dermed blir viktigste vengse avlgpskanal. Dette kan gi
overbelastning av overfladiske vener med utvikling av vengs dysfunksjon og varicer til fglge.

@ket hydrostatisk trykk i dype vener blir transmittert mot den venylare del av kapilleerene. Dette
leder pa sikt til forandringer i mikrosirkulasjonen i hud og subkutant vev i form av dilaterte,
forlengede og slyngete kapillaerer og venyler som beskrevet tidligere. Samtidig skjer en gkning
av kapiller overflateareal. Dette vil, ssmmen med gkt kapilleertrykk forskyve transkapillaer
veaeskebalanse mot gkt filtrasjon. @dem er ofte den farste kliniske manifestasjon av
posttrombotisk syndrom, vanligvis debuterende i ankelregionen og progredierer utover dagen.
Mer uttalt patologi gir oftest uttalte kroniske gdemer som omfatter sterre deler av
underekstremiteten. Kronisk elevasjon av venetrykket vil som regel pa sikt gi de lokale
forandringene som hyperpigmentering, trofiske forandringer, gdemer, lipodermatosklerose og
eventuelt leggsar.

Venetrykk i overfladiske vener

Figur 6.7 viser skjematisk venetrykkskurver far, under, og etter gange, i de fire omtalte
tilstandene. Det ambulatoriske venetrykket gker typisk fra karfriske personer — til pasienter med
overfladisk dysfunksjon — til de som i tillegg har dyp vengs dysfunksjon og er hgyest hos
pasienter som har vengst avlgphinder. Disse venetrykksprofilene sammenholdt med
refyliningstider (tid fra avsluttet gange til venetrykket nar utgangsnivaet), med og uten
kompresjon av overfladiske vener, danner det diagnostiske grunnlaget for venetrykksmalinger.

Figur 6.7 Skjematisk
framstilling av
trykkurven i en
overfladisk vene ved
ankelen under passiv
staende stilling og
under gange (tykk
horisontal strek) hos en
karfrisk person (1),
pasient med
ﬂ '¥ } ﬂ overveiende overfladisk
0 ——— T insuffisiens (2), dyp
vengs (og eventuell
overfladisk) svikt (3) og vengst avlgphinder (4). Ambulatorisk venetrykk (AVT) er laveste
middeltrykk under gange pa det aktuelle malested, og refyllningstid (RT) er tidsintervallet fra
gangstopp til trykkurven avflates pa niva som ved passiv staende stilling. Hos karfriske er RT
typisk lengre enn 20 s mens RT ved overfladisk eller dyp svikt normalt er kortere enn 10 s.
Illustrasjon: Einar Stranden
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Faktaark

* Vengs insuffisiens kjennetegnes ved en ambulatorisk vengs
hypertensjon, hovedsakelig forarsaket av darlig
venepumpefunksjon eller et vengst avlgpshinder.

e Vengs hypertensjon vil over tid gi forandringer i mikrosirkulasjon
og hud distalt pa underekstremiteten som kompromitterer normal
transkapilleer funksjon.

= Vengse sar kan forarsakes av overfladisk insuffisiens alene. En
korrekt utredning med sirkulasjonsfysiologiske malemetoder er
viktig for adekvat terapi.

= Isolert perforantinsuffisiens er i seg selv sjelden arsak til vengse
sar. Perforantinsuffisiens er oftest en falgetilstand til overfladisk-
eller dyp vengs insuffisiens.
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Perforantvener - patofysiologi
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Perfortantvener er forbindelser mellom overfladiske og dype vener. | hver
ekstremitet finnes 50-100 perforanter. Noen av disse har blitt tillagt starre
Klinisk betydning, og har gjerne navn etter den som har beskrevet
patofysiologi i forbindelse med dem (Cockett, Sherman, Boyd, Hunter,
Dodd, May, Hach). Perforantene er normalt utstyrt med veneklaffer som
tillater transport av blod kun innover fra overfladiske til dype vener og
videre tilbake til hjertet. De overfladiske vener er i seg selv lite sentrale i
venepumpefunksjon, men tgmmer sitt blod via perforantene nar vene-
trykket i de dype venene reduseres under trykket i de overfladiske vener.
Dette skjer typisk under gange i muskeldiastolen nar benet lgftes fra bakken.

Perforantvener med diameter mindre enn 2 mm har normalt ikke klaffer
(Johnstons og Whillis 1938). Man antar at disse fungerer som trykkut-
jevningskanaler nar trykket i dype vener er betydelig hayere enn i
overfladiske (Hadfield 1971). Den lave kardiameter hindrer imidlertid
utadrettet blodstrem av betydning. Klaffelgse perforantvener av starre
kaliber er ikke sjeldent. Hos disse kan man finne en slags "fascie-lukker”,
hvor anatomisk arrangement av muskulatur og fascieapning besgrger
lukning under muskelbelastning. Disse blir imidlertid ofte beskrevet som
insuffisiente ved venografi, fordi de er framstilt i hvile, da denne spesielle
mekanismen ikke er i funksjon.

De viktigste forbindelsene mellom overfladiske og dype vener er de
sapheno-femorale og sapheno-popliteale innmundingene, som per definisjon
ma oppfattes som perforanter og er forsynt med klaffer. Insuffisiens i disse
klaffene, enten som en fglgetilstand til venetrombose eller primer utvidelse
av venen, er sentral hos de fleste varicepasienter. Hos disse pasientene far
man et retrograd overfladisk kretslgp hvor en betydelig nedadrettet blod-
strgm dreneres gjennom perforanter til dype vener. Dette ble beskrevet av
Trendelenburg og verifisert gjennom banebrytende arbeider med elektro-
magnetisk blodstramsmaling av Roald Bjordal i 1970-arene. Hvis den
overfladiske insuffisiens behandles med ligatur naer innmundingen til dype
vener fas ofte recidiv ved at perforanter pa et lavere niva inngar i et nytt
patologisk kretslgp via de samme overfladiske venene.

Denne gkte belastning pa venesystemet kan forarsake dilatasjon av savel
normale perforanter som dype vener, som dermed kan bli insuffisiente.
Hach viste med flebografi at diameter ved poplitea normalt er 12 mm. Hos
pasienter med refluks i overfladiske vener fra lyske til ankel var denne
diameter 17 mm. Hach postulerte overbelastning av venepumpen ved
refluksen gjennom overfladiske vener og inn perforantene. Det er interessant
at den patologiske utviklingen i de dype vener som fglge av dette ekstra
kretslgpet kan vaere reversibel hvis kretsen brytes. Walsh og medarbeidere
fant at 27 av 29 pasienter med dyp vengs refluks samtidig med overfladisk
refluks fikk normalisering i de dype vener etter stripping av overfladiske



vener. Sales og medarbeidere bekreftet dette fenomenet i et studie pa 17
pasienter. Ved vart laboratorium har vi gjort tilsvarende observasjoner.

Transport ut perforantene og opp overfladiske vener skjer hovedsaklig
under to forhold: Primaer dyp svikt og ved dyp vengs obstruksjon.

Ved primeer dyp svikt oppstar blodstrem frem og tilbake i dilaterte
insuffisiente perforanter i takt med muskelpumpe aktivitet: Ut i muskel-
systole (muskelkontraksjon) og inn i muskeldiastole (avslapningsfase nar
foten lgftes fra underlaget). Tilstanden er ofte kombinert med en overfladisk
insuffisiens. Insuffisiente perforanter er her neppe arsak til de vengse
falgetilstandene (f.eks. hudforandringer, sdemer), men kommer som en
konsekvens av grunnlidelsen, dyp vengs insuffisiens. Behandlingen er som
regel konservativ med kompresjonsbehandling, men ogsa invasiv behand-
ling kan vaere aktuelt. DaPalma og Kowallek viste i et kryssningstudium pa
pasienter med leggsar at manglende tilhelning ved konservativ behandling
kan reverseres ved intervensjon med sanering av insuffisiente perforanter.

Dyp vengs obstruksjon med uttalt klaffesvikt finner man spesielt ved
posttrombotisk syndrom. Manglende vengst avlgp tvinger blodet gjennom
alternative ruter i proksimal retning. Perforanter fungerer da som kompensa-
toriske kollateraler med insuffisiente klaffer enten som faglge av den trombo-
tiske prosess eller distendert pga. det gkte venetrykket. Slike insuffisiente
perforanter er viktig transportvei for retur til hjertet og skal i prinsippet ikke
saneres.

Undersgkelseteknikker som venografi, pletysmografi, ultralydteknikk og
andre blodstramsmalingsteknikker har gkt var forstaelse av perforanters
rolle i den vengse tilbakestrgm fra bena. Men ennd mangler biter i
puslespillet om perforanters rolle i det vengse nettverket. Ikke minst
mangler vi prosedyrer for & simulere perforantligatur, slik som vi kan det
ved overfladisk insuffisiens. Kanskje vil fremtidens 3-dimensjonale
avbildningsteknikker, anvendt under gange, kunne bidra til denne forstaelse.
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Den viktigste arsak til varicer og vengse
leggsar er hayt hydrostatisk trykk i venene,
oftest i form av manglende trykkfall under
gange (ambulatorisk vengs hypertensjon).
Sammenhengen mellom gket venetrykk og
leggsar er ikke helt klarlagt, men en rekke
studier indikerer at gket trykk i seg selv leder
til forstyrrelser i mikrpsirkulasjon og
interstitium og sdledes dannelse av sar.

Normalt ledes blod fra ekstremitetene
giennom de dype venene. Veneklaffer sgrger
for at denne transporten er enveis uten
refluks. Fra overfladiske vener streammer
blodet til dype vener primaat via
perforantvenene, men under arbeid kan ogsa
blodet ga proksimalt i overfladiske vener.

Det er flere mekanismer som driver blod
giennom venesystemet. Den viktigste under
muskel aktivitet er de forskjellige vene-
pumpesystemene i underekstremitetene. | ro
drives blodet hovedsaklig av trykket
forarsaket av hjertets aktivitet ("vis-a-tergo"
blodstrem) og trykkvariagjoner i thorax og
abdomen pga. respirasjonsbevegel sene.

Det vengse pumpesystem i underekstre-
mitetene bestar av en rekke pumper koblet i
serie og parallell. Funkgonelt kan disse deles
i tre hovedmekanismer: Muskel-pumpe,
"stempel"-pumpe ogibt-pumpe (Fig. 1).

Muskel-pumpe systemet er det mest kjente.
Det bestar av muskler omsluttet av et
uettergivelig felles fascie og som blir drenert
av vener med veneklaffer. | leggen finnesfire
muskellogjer: fremre-, laterale-, dype-og
overfladiske bakre logjer.

Muskel pumpen aktiveres hovedsaklig av
muskelkontraksjon, men passiv strekking kan
ogsa ke intramuskulaat trykk og dermed
fremme pumping. N&r musklene kontraheres

(systole) presses veneblodet ut fra
muskellogen i proksimal retning pga.
veneklaffene. | avslapningsfasen (diastole)
fylles venene fra arteriesiden og fra over-
fladiske vener, mens refluks fra proksimale
avsnitt forhindres av veneklaffer.

"Stempel"-pumpen er lokalisert til distale del
av leggens bakre muskelgrupper. Den
aktiviseres ved dorsiflekgon av ankelleddet,
idet muskelmasser blir strukket ned langs en
stadig smalere fascieloge. Denne bevegel -
sen ligner en stempel bevegel se som presser
blod proksimalt ut fra muskelvenene.

Muskel-
pumpe

"Stempel"- Fot-
pumpe pumpe
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AKTIV
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Fig. 1. De tre hovedprinsippene for
muskel pumper i under ekstremitetene i
passiv og aktiv tilstand.



Fot-pumpen. | fotens plantarvener finnes et
potent pumpesystem som ikke aktiviseres av
musl kel aktivitet men av fotens trykk mot
underlaget. Det er ikke direkte trykk mot
venene som er den sentrale mekanismen,
men strekking av venesegmenter som er
festet mellom basis av 4. metatarsus og
mediale malleol. Fotens form er bueformet
nar den holdes opp, men rettes ut nar den
presses mot underlaget. P4 den méten gker
avstanden mellom tag og hel, veneseg-
mentene strekkes og blodet presses
proksimalt.

Under gange medvirker alle pumpesyste-
menetil at blodet drives mot hjertet ved at
venetrykket forbigaende ekes under

muskel systolen. Samtidig reduseres
venetrykket under muskeldiastolen slik at
middeltrykket i vener ved anklen reduseres
fraca 80 mmHg i stdende stilling til ca. 30
mmHg under gange (ambul atorisk
venetrykk, AVT, figur 2A).

Vengs dysfunkson kjennetegnes normalt
ved klaff-insuffisiensi perforanter,
overfladiske- eller dype vener, eller en
kombinagon av disse. Effekten av denne
dysfunksjonen pa ambulatorisk venetrykk
varierer, beroende pa grad og lokalisasjon av
dysfunksjonen. Figur 2 viser typiske
middeltrykk kurver fra overfladiske vener
ved ankelen hos karfriske (A), pasienter med
overfladisk insuffisiens (B), dyp vengs
insuffisiens (C) og avlgpshindring pga. DVT
(D). Isolert perforantinsuffisiens vil i seg
selv ikke gi nevneverdig forandring i trykk-
profllen. Venetrykk registrering er saledes
ikke egnet til & pavise eventuell dysfunksjon
I perforantene.

Etter avsluttet muskelaktivitet stiger
venetrykket langsomt til utgangsverdien som
falge av blodstram fra arteriesiden. Denne
perioden kalles "recovery tid" (RT), og er ca
20 s hos karfriske. RT forkortes ved

klaffinsufifisiens pga. refluksi venene.
Forhgyet AVT og redusert RT kan
benyttes diagnostisk i utredningen av
pasienter med vengs insuffisens. Sentralt
i denne undersgkelsen er trykkmaling
under gange kombinert med avklemming
av overfladiske vener (1). Hvisen

patol ogisk trykkprofil normaliseres under
overfladisk okklugon ligger svikten i det
overfladiske venesystem. Manglende
normalisering tyder pa dyp vengs
insufrlsens.

Eninnsikt i patofysiologien er ngdvendig
for & kunne tolke venodynamisk
utredning med venetrykksmalinger,
pletysmografi og ultralydmetodikk hos
pasienter med leggsar.

Venetrykk D

r

ES97 ) I Tid

Fig. 2. Venetrykket registrert i
overfladisk vene ved ankelen far, under
og etter gange hos karfrisk (A), pasient
med overfladisk vengs insuffisiens (B),
dyp vengs insuffisiens (C) og
avigpshindring pga. DVT (D). A VT:
Ambulatorisk venetrykk,



Preoperativ utredning

Under sgkelse av vengs refluksi under -
ekstremitetene med Dopplerappar at.

Ved mistanke om vengs insuffisiens kan
man med enkelt ultralyd Dopplerapparat
foreta undersgkelse av arterier og vener for a
skille pasienter som ikke skal ha behandling
frade som skal henvisestil kirurgi eller
annen behandling. Undersakel sen fordrer
enkelt Dopplerapparat med transducer-
frekvensi omrédet 5-8 MHz. For
ankeltrykkregistrering kan 10 MHz benyttes

Undersgkel sen tar sikte pa fastsla om det
foreligger refluksi overfladisk venesystem,
dype vener, begge systemene, i
perforantvenene eller ingen refluks.
Behandlingen videre er beroende pa funnene
ved disse primage undersgkel sene
sammenholdt med de kliniske funn:

1. Ved kun overfladisk refluks henvises
pasienten til kirurg for vurdering med
henblikk pa operativ behandling.

2. Vedrefluksi dype vener, evt. i kombi-
nasion med feilfunkgon i overfladiske
vener og perforantvener henvises
pasienten til sirkulasjonslaboratorium
for ytterligere spesialundersgkel ser der
en mer fullstendig oversikt over de
patol ogi ske segmenter etableres.

3. Ved kliniske symptomer med normale
funn henvises pasienten til sirkula-
gonslaboratorium for ytterligere
undersgkelse.

Praktisk utferelse.

Pasienten undersgkes i knehasen, staende
uten belastning pa det aktuelle benet. Vena
saphenamagna (SM i figur 3) lokaliseres
medialt i knehasen evt. painnsiden av laret
ved at man gjentatte ganger manuelt
komprimerer pa tykkleggen (se figuren). Da
sendes en veneblodstrem proximalt som man
lett fanger opp med Dopplerapparatet nar
transduceren er plassert korrekt (beveg
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Fig. 3. Figuren viser under sgkel se for
refluksi venesystemet ved hjelp av enkelt
Doppleraplarparat. For forklaring, se
teksten.

transduceren rundt i forlgpet til venen til
signalet oppfattes). Med transduceren i
denne stillingen komprimeres tykkleggen
intermitterende med handen. Vent ca. 10-15
smellom hver kompresjonpause for at
venene skal fylles med blod. Man fér da et
kraftig Doppler-signal svarendetil den
proksimalt rettede blodstrammen. Selve
testen baseres pa observasion av
blodstremmen ved rask dekompresjonen.
Hvis man dafar et nedadrettet venesignal
som vedvarer mer enn 0,5 sforeligger
patologisk refluks; det har normalt en
varighet pa <0,5 sinntil veneklaffene lukkes.

De dype venene undersgkes ved registrering
fravena poplitea (VP). Denne finnes | ettest
ved alokalisere arteriesignalet fra arteria
poplitea (AP) og avsgke det hosliggende
omradet samtidig med moderate
komprimeringer som anfert over. Testen
utferes s som ved vena saphena magna,
uten og med staseslange for & avklemme
overfladiske vener. Ved positiv test uten



stase kan svikten ligge bade i dype og
overfladiske vener. Normaliseres signal et
med stase ligger svikten i vena saphena
parva gebetet; hvis den ikke normaliseres
tyder dette padyp vengs feilfunkson. Man
ma paakte at vena saphena parva kan ha et
langt forlgp med irinmunning ovenfor
knehasen og en mulig feilkilde er at det
registreres fra det overfladiske
venesystemet. Testen blir i safall ikke
korrekt utfart.

Perforantinsuffisiens.

Testen baseres pa aregistrere det kraftige
Doppler-signal man far ved patol ogisk
utadrettet blodstrem gjennom insuffisient
perforant ndr man manuelt komprimerer
proksimalt paleggen som vist i figuren.
Viktig for undersekelsen er anbringelse av
staseslange som klemmer av de overfladiske
venene mellom kompresjons- og
registreringsomrade. Testen er ogsa

Fig. 4. Lokalisering av insuffisiente
perforanter, ofte lokalisert til periferien av
vengse leggsar, kan gjares med Doppler-
apparat og proximal manuell kompresjon.
NB. Husk staseslange mellom kompresjons-
og registreringsted for & unnga forflytning
langs overfladiske vener. En patologisk
utadrettet blodstrem registreres rimelig lett
med Dopplerappar atet.

avhengig av at det ikke foreligger patente
klaffer i det dype venesystem mellom
kompresions- og malested. Med rikelig
ultralyd gel avsgkes aktuelle hudomrade
(gjerne i kantomradet for sar) samtidig med
gjentatte kompresioner. Merk av pa huden
der kraftig signal kan hares under
kompresionen. Det ma understrekes at
nayaktigheten til denne prosedyren blir
signifikant bedre ved bruk av farve-duplex
scanning istedet for enkelt Doppler-apparat.

Undersgkelse av arteriell blodsirkulasjon
For & undersgke om det foreligger en
kombinert arteriell og vengs svikt hos
pasienter med leggsar undersakes
arteriesirkulasjonen ved bestemmel se av
ankel-arm blodtrykksindeks. Ved denne
teknikken bestemmes systolisk blodtrykk i
horisontalt leiei arm og ved ankelen som vist
i figuren. En mangett legges proksimalt for
ankelen. Hvis det er s&r i omradet dekkes
dette far mangetten festes. Trykkene
bestemmes som ved vanlig

Fig. 5. Oppsett for registrering av
ankeltrykk ved hjelp av Dopplerapparat

blodtrykksregistrering med unntak av at
stetoskopet er erstattet med ultralyd Doppler
apparat pa grunn av svake Korotkoff-lyder
frafotarterier. Man registrerer trykkene bade
i a dorsalis pedis (somi figur 5) og i
atibialis posterior. Det hgyeste trykket
benyttestil bestemmelse av
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Vengse leggsar

Sammendrag

Pasienter med vengse leggsar har som
regel uttalte plager med symptomer
bade fra sin vengse insuffisiens og fra
selve saret, ofte kombinert med redu-
sert livskvalitet. Prevalens av vengse
leggsar varierer sannsynligvis fra 0,1 %
til 1,0 %. Behandlingen er ressurskre-
vende og kan tilsvare opptil 1,5 % av
nasjonale helsebudsjetter.

Patofysiologisk er vengs hypertensjon
fellesnevneren for alle pasienter med
vengse leggsar, men sé vel isolert over-
flatisk som dyp eller kombinert vengs
insuffisiens med eller uten insuffisiente
perforanter kan resultere i sar. | mikro-
sirkulasjonen mistenker man at inflam-
matoriske faktorer utleser selve séret,
men de ngyaktige mekanismene for
dette er enna ikke klarlagt.

En hovedhensikt med utredningen er
a identifisere pasienter med overflatisk
vengs insuffisiens som er tilgjengelig
for standard overflatisk varicereseksjon.
Foruten vanlige kliniske undersakelser
anbefales venetrykksmaling/pletysmo-
grafi og farge-dupleks-skanning, slik at
insuffisiensens betydning og lokalisa-
sjon kan fastslas.

Det viktigste elementet i behandlingen
er tiltak for & redusere pasientens gdem
og vengse hypertensjon, slik som ade-
kvat kompresjon og elevasjon. Dersom
det forligger primeer overflatisk vengs
insuffisiens, anbefales varicekirurgi i
henhold til pavist overflatisk vengs svikt.
Dette vil kunne paskynde sartilhelingen
og redusere residivfrekvensen. Selek-
terte pasienter kan veere tilgjengelig

for dyp rekonstruktiv venekirurgi.
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Leggsar er svert vanlig, serlig blant eldre.
Mange av disse pasientene behandles i all-
mennpraksis. Basert pd omfattende klinisk
og vitenskapelig erfaring og tilgjengelig
medisinsk litteratur, serlig oversiktsartikler,
gis 1 denne artikkelen en oversikt over dia-
gnostikk og behandling av vengse leggsér.

Epidemiologi og kostnader

Ca. 70 % av alle leggsér har en venes arsak
(1). Slike sér utgjor et stort problem for pa-
sienten, bade i form av uttalte symptomer re-
latert til saret, men ofte ogséd med redusert
livskvalitet med sosial isolering, frustrasjon,
depresjon, negativt selvbilde og frykt. Den
eksakte prevalensen av venese leggsar er
ukjent, men varierer sannsynligvis mellom
0,1% og 1,0% i Europa (2). For pasienter
med tidligere dyp venes trombose kan risi-
koen for venest leggsar vare opptil 37 %.
30—-50 % av alle vengse leggsér antas 4 ha en
posttrombotisk arsak (2), men hey alder,
multiple svangerskap, familier predisposi-
sjon, stillesittende arbeid og fedme er ogsa
viktige risikofaktorer for utvikling av venes
insuffisiens og dermed leggsar.

Pasienter med vengse leggsér utgjor en be-
tydelig gruppe med stor belastning for nasjo-
nale helsebudsjetter. I Sverige tilsvarer utgif-
tene ved behandling av leggsar ca. 1,5%
avdet totale helsebudsjettet (om lag
2 milliarder svenske kroner) (3). Arlige kost-
nader til behandling per pasient er beregnet
til rundt 110 000 svenske kroner nér indirek-
te omkostninger tas med (4). Det er liten
grunn til 4 tro at kostnadene er mindre i Nor-
ge. Man regner generelt pa europeisk basis at
1-2 % av helsebudsjettet gér til behandling
av vengs insuffisiens.

Patofysiologisk bakgrunn

Helt fra Hippokrates formulerte en sammen-
heng mellom varicer og leggsar, har man
diskutert bakenforliggende patofysiologiske
mekanismer. Forheyet venetrykk er en for-
utsetning for utvikling av sar hos pasienter
med venes insuffisiens. Tradisjonelt har nes-

ten alle venese leggsér veert oppfattet som
posttrombotiske. I dag vet vi at overflatisk,
dyp eller kombinert vengs insuffisiens med
eller uten insuffisiente perforanter ogsa kan
resultere i sar. Opptil 40—50 % av alle veng-
se leggsar er forarsaket av en ren overflatisk
vengs svikt (5). Dette har betydelige kliniske
implikasjoner. Flere studier har vist raskere
sartilheling (6) og redusert residivfrekvens
(7) ved overflatisk varicereseksjon.

Insuffisiente vengse perforanter eller ve-
nese obstruksjoner leder i seg selv sjelden til
vengs sardanning, men vengse obstruksjo-
ner predisponerer dersom det ogsa forelig-
ger vengs refluks. Arsaken til at enkelte pa-
sienter med vengs svikt utvikler sar og andre
ikke, kan blant annet forklares ut fra vene-
muskelpumpefunksjonen. Ved en adekvat
muskelpumpefunksjon vil det ambulatoris-
ke venetrykket reduseres under muskelakti-
vitet, mens det forblir kontinuerlig hoyt i
oppreist stilling med dérlig muskelpumpe-
funksjon.

Det er imidlertid uklart hvorfor forheyet
venetrykk i1 seg selv predisponerer for at
hudbarrieren nedbrytes med péfolgende sér-
utvikling. En rekke teorier har veert diskutert
(fig 1). Av de mer aksepterte er teorien om
sékalt white cell trapping, som inneberer
akkumulering av hvite blodlegemer i mikro-
sirkulasjonen ved forheyet venetrykk, hvor
de hvite blodlegemene fester seg til kapil-
leerveggen (8). Her aktiviseres de og utleser
toksisk materiale (frie radikaler, proteolytis-
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Figur 1
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pafolgende lekkasje av makromolekyler,
plasma og blodceller. Enkelte kapillarer
okkluderer og reduserer dermed oksygenut-
vekslingen som folge av at de pakkes med
celler. Inflammasjonen oppfattes imidlertid
ofte som hovedédrsaken til sarutviklingen
(8), til tross for at andre tilstander med kro-
nisk hudinflammasjon ikke fremviser sam-
me sartendens. Neyaktig hvilke faktorer
som leder til at nettopp inflammasjon ved
vengs hypertensjon utleser sr, er fremdeles
ukjent (9). Det spekuleres bade i koagula-
sjons-, histokjemiske, nevrologiske, bakte-
rielle og autoimmune forstyrrelser.

Symptomer

og klinisk presentasjon

Pasienter med vengse leggsdr har vanligvis
symptomer i underekstremitetene med
spreng og tyngdefornemmelse i oppreist
stilling, tiltakende utover dagen, gjerne pro-
gredierende i varmt vaer. S& mange som to
tredeler har sérsmerter i varierende grad.
Lokal klee, vaesking fra saret og parestesier
er ikke uvanlig. Mange pasienter klager ogsa
over nattlige kramper.

@dem er et dominerende klinisk tegn. Ved
manglende hevelse ber differensialdiagno-
ser vurderes. Vanligvis finner man overfla-
tiske varicer, men ved dyp vengs insuffisiens
er dette nodvendigvis ikke tilfelle. Adipese
pasienter med odem kan ha dyptliggende
overflatiske varicer som ikke er synlige. Te-
langiektasier, corona phlebectatica (viftefor-
mede telangiektasier) og retikulaere vener
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(sma dilaterte, slyngede intradermale vener)
er hyppig. Det samme gjelder brunlig hyper-
pigmentering fordrsaket av hemosiderinav-
leiring. Sarpasienter har nesten uten unntak
dystrofiske hudforandringer i varierende
grad, der lokalt veeskende eksem (staseder-
matitt) er fremtredende. Eksemet finnes som
regel i relasjon til varicer, helst pa leggen,
men kan i enkelte tilfeller spre seg til store
deler av kroppen. Noen pasienter utvikler
kontaktallergi med eksemprogresjon under
lokalbehandling. Lipodermatosklerose for-
arsaket av en kronisk inflammasjon med in-
durert, fibras hud kan ofte observeres, av og
til i en mer akutt form preget av rubor og em-
het (hypodermatitt). Atrophie blanche repre-
senterer avgrensede, til dels avaskulare,
hvitlige omrdder omgitt av dilaterte kapillae-
rer med atrofisk hud og kan indikere fare for
sarutvikling. Slike forandringer ma ikke for-
veksles med arr etter tidligere leggsar.

Selve saret finnes vanligvis i omradet fra
nedre tredel av leggen til under mediale mal-
leol, men lokalisasjonen kan variere (fig 2).
Man ber overveie differensialdiagnoser der-
som saret befinner seg i gvre halvdel av leg-
gen eller pé foten. Sarene kan vaske, vere
multiple og variere i storrelse fra minimale
til & omslutte hele leggen. Kantene er gjerne
irreguleere og ganske flate ev. lett vinklet.
Sarene er vanligvis grunne med granula-
sjonsvev og fibrinbelegg. Nekroser eller
blottlagte sener er sjeldent. Dersom slikt ob-
serveres, ber differensialdiagnoser vurderes.

Utredning

Et av de viktigste momentene ved utredning
og behandling av pasienter med venose legg-
sar er erkjennelsen av at isolert overflatisk
vengs insuffisiens kan utlgse sar. Klinisk kan
det vaere vanskelig & skille mellom dyp, over-
flatisk eller kombinert vengs insuffisiens.

Utredningen av pasienter med leggsér in-
kluderer tre komponenter: anamnese, kli-
nisk undersgkelse og objektiv sirkulasjons-
evaluering (10). Foruten en symptombeskri-
velse og generell funksjonsbeskrivelse er
anamnesens formal & identifisere risikofak-
torer som alder, kjonn, hjerte- og karsyk-
dom, diabetes, mobilitet, bindevevssykdom-
mer og tidligere ekstremitetsskader eller dyp
venetrombose.

Den kliniske undersekelsen ber inneholde
en generell beskrivelse av edem, variceut-
vikling med lokalisasjon, dystrofiske for-
andringer og selve sdret undersekt i stdende
stilling. Fordi dette vanligvis dreier seg om
eldre individer, vil mange ogsd ha perifer
arteriell sirkulasjonssvikt. Rundt 20% av
leggsérene er av kombinert venegs og arte-
riell genese, men den venese komponenten
dominerer vanligvis (5). Generell pulspalpa-
sjon perifert i arteria dorsalis pedis og arteria
tibialis posterior er viktig. Med mindre det
foreligger god palpabel puls distalt, ma an-
kel/arm-indeks males, der man ved hjelp
av et ultralyddoppler-apparat sammenlikner
det systolisk trykk i foten mot armen. Ved
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en ankel/arm-indeks < 0,9 ber den arterielle
sirkulasjonen utredes videre.

Man kan ved enkle kliniske tester fa en in-
dikasjon béde pa hvorvidt den vengse insuf-
fisiensen er dyp eller overflatisk (Perthes
test) og i siste tilfelle pa hvorvidt vena saph-
ena magna eller parva er dominerende for
insuffisiensen (Trendelenburgs test). Om
man har erfaring, kan enkel ultralyddoppler-
maling med refluksvurdering vere til hjelp.
Som regel er det ngdvendig med mer avan-
sert utredning hos pasienter med venose sar.
Ved hjelp av farge-dupleks-skanning, sup-
plert enten med direkte venetrykksmaling
eller ulike typer pletysmografi, vil man kun-
ne lokalisere den vengse refluksen eksakt,
differensiere dyp fra overflatisk svikt og
evaluere hvilket overflatisk venest gebet
som er av betydning a fjerne. Generelt er det
liten eller ingen indikasjon for standard
ascenderende venografi hos pasienter med
venese leggsadr med mindre det foreligger
mistanke om tidligere dyp venetrombose
hvor farge-dupleks-skanning ikke har veert
avklarende.

Pasientgruppen med venegse leggsar har
en overhyppighet av koagulasjonsdefekter,
og pasienter ber derfor trombofiliutredes.
Det er funnet aktivert protein C-resistens
hos opptil 25% av alle leggsérpasienter
(11). Fordi pasientene hovedsakelig er eldre,
ber laboratorieanalyser ogsa omfatte prover
for erneeringsstatus.

Dersom et venest leggsar responderer
dérlig pa lokalbehandling og forblir uendret
etter 3—6 maéneders behandling, anbefales
biopsi for & ekskludere malignitet. Bade
plateepitelkarsinom og basalcellekarsinom
er pdvist 1 hva man har oppfattet som typiske
vengse leggsar.

Behandling

Neer alle venese sér vil tilhele ved kontinuer-
lig elevasjon av beinet. Derfor ble mange pa-
sienter tidligere lagt inn i sykehus. Pa bak-
grunn av heye kostnader, ferre sykehussen-
ger og behovet for & ivareta mobilitet og
uavhengighet har man né stort sett gatt bort
fra en slik praksis. Sterre interesse er viet
etablering av sarsentre, hvor det er vist at per-
sonell spesialtrent i behandling av leggsar for-
bedrer tilhelingen og reduserer kostnadene.

Sarbehandling

Fokus ber innrettes pa debridement av infi-
sert og eventuelt nekrotisk vev ved behov,
der henvisning til egnet institusjon som re-
gel er nedvendig (12). Bruk av fuktige kom-
presser anbefales bade fordi det fremmer
sartilhelingen og i mange tilfeller reduserer
lokale sarsmerter. Tidligere brukte man gjer-
ne saltvannskompresser, men disse ma skif-
tes sapass hyppig at denne praksisen stort
sett er forlatt. I dag anbefales for det meste
forskjellige typer hydrogelkompresser, gjer-
ne i kombinasjon med okklusiv bandasje-
ring. Det ma poengteres at det ikke forelig-
ger god dokumentasjon pa at moderne om-
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slagsmateriell er bedre enn ikke-adhesive
omslag lagt under flerlagskompresjonsban-
dasjering (13).

Sarene er som en grunnregel kolonisert,
men antibiotika er ikke indisert med mindre
det foreligger klinisk apenbar infeksjon og
da forst etter bakteriologisk undersgkelse.
Man skal vare klar over faren for kontakt-
allergiske reaksjoner, spesielt overfor para-
bener, gummikjemikalier, lanolinpreparat
og diverse lokalappliserte antibiotika.

Kompresjon

Uavhengig av de eksakte drsakene til sérut-
vikling, er de desidert viktigste elementene
ved behandling av vengse leggsar reduksjon
av vengs hypertensjon og bedring av vengs
tilbakestrom ved henholdsvis kompresjon
og elevasjon.

Det er utfort en rekke studier av kompre-
sjonens virkningsmekanismer. Kompresjon
reduserer overflatisk og dyp venes disten-
sjon, bedrer leggmuskelpumpefunksjonen
og begrenser perifert edem. I mikrosikula-
sjonen har man kunnet pavise ekning av ka-
pilleertettheten, venolymfatisk drenasje og
vevsoksygeneringen i tillegg til reduksjon av
venyledistensjon og adhesjon av leukocytter
i kapillerene (white cell trapping).

Det er uklart hvilken kompresjonsmetode
som er best. Kompresjon kan administreres
bade med kompresjonsstremper, forskjel-
lige kompresjonsbandasjer, inkludert fler-
lagsbandasjering, eller ved forskjellige
pneumatiske kompresjonssystemer. Rutinen
varierer ofte institusjoner imellom. Generelt
foretrekkes ofte elastisk bandasjering ved
manifeste sar med overgang til elastiske
stromper i etterkant av sértilhelingen.

Uavhengig av type kompresjon ma for-
skjellige  behandlingsprinsipper  folges.
Hoygradig kompresjon syntes & vare mer
effektivt enn lav kompresjon (14) med opti-
malt trykk ved ankelen pa 40 mmHg (kom-
presjonsklasse IIT) (15) og reduksjon av
trykkgradienten pa 30—40 % opp mot kneet.
For & oppna dette trykket anbefales kompre-
sjonen anlagt med justering spesielt i for-
hold til ankelomkretsen. Korrekt applisering
av kompresjonen ma ivaretas for & unnga
trykkulcerasjon over beinete utspring som
malleoler og fremre tibiakant. Ved kompre-
sjonsbandasjering anbefales firelagsanleg-
gelse (15). I etterkant av sértilheling ber
kompresjonen fortsettes, fordi dette reduse-
rer residivfrekvensen. Residivfrekvensen er
likevel hey, selv om varierende resultater er
rapportert. Enkelte studier finner residivsar
hos 26 % etter 12 maneder og 31 % etter 18
méneder ved bruk av kompresjon (16), mens
andelen kan stige opp til 79 % hos pasienter
som ikke bruker kompresjon (17). Det er ri-
melig & se residivirekvensen i sammenheng
med arsaken til saret: raskere residiv ma for-
ventes i kompliserte tilfeller med for eksem-
pel uttalt posttrombotisk venes refluks enn
hos sérpasienter hvor kun isolert overflatisk
vengs svikt pavises.
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Figur 2 Multiple venase sar hos pasient med dyp venas insuffisiens

Elastiske stromper kan vere vanskelig &
administrere, spesielt for pasienter med rev-
matologiske lidelser. Hos denne pasient-
gruppen kan bandasjering vare et alternativ.
Generelt tolereres knestrgmper bedre enn
larstromper og kan vere forstevalg, fordi
kompresjon pé laret ofte ikke er av avgjeren-
de betydning. Pneumatiske kompresjons-
systemer er tradisjonelt ikke brukt i stor
utsterkning, men er et alternativ ved darlig
respons pa konvensjonell strompe- eller
bandasjekompresjon. Bruk av supplerende
pneumatisk kompresjon har vist raskere til-
heling av venese leggsar sammenliknet med
elastiske stromper. Kompresjonsterapi skal
ikke anvendes nar det er holdepunkter for in-
vasiv infeksjon i tilslutning til saret. Forsik-
tighet ma utvises ved hjertesvikt, og pasien-
ter med perifer arteriell sirkulasjonssvikt ma
utredes for dette forst. Hoygradig kompre-
sjon er kontraindisert dersom distal arteriell
bypass er anlagt.

Mange pasienter med leggsar har ogsa
arteriell sirkulasjonssvikt. Dette er likevel
ingen absolutt kontraindikasjon mot kom-
presjonsterapi hos pasienter med klaudika-
sjon. Dersom absolutt ankeltrykk ved anke-
len overstiger 80 mmHg, kan kompresjon
opp til 30 mmHg (kompresjonsklasse II)
anvendes. Pasienten mé observeres neye og
kompresjonen reduseres eller fjernes ved ut-
vikling av smerter eller sarprogresjon. Ved
diabetes egner ikke absolutte ankeltrykkma-
linger med ultralyd-dopplerapparat seg til
arteriell sirkulasjonsvurdering grunnet po-
tensiell mediasklerose og arterieinkompresi-
bilitet. Kompresjon skal ikke anvendes hos
pasienter med kritisk iskemi.

Elevasjon

Den enkleste metoden a reversere effektene
av vengs hypertensjon og optimalisere sér-
tilhelingen er kontinuert sengeleie med ele-

vert ekstremitet. Dette er stort sett ikke prak-
tisk mulig. Derimot anbefales elevasjon med
ekstremiteten over hjertehoyde i sé stor grad
som mulig i lepet av dagen (2—4 timer) sa
vel som elevasjon av sengens fotende om
natten, fordi dette reduserer asdemet og bed-
rer venes mikrosirkulasjon. Hos yngre ar-
beidsfore pasienter med progredierende
huddystrofi kan det vere kostnadseffektivt
med sykmelding og elevasjon hjemme i en
kortere periode for & unngd manifest sérut-
vikling.

Varicekirurgi

Dersom utredningen viser ren overflatisk
vengs insuffisiens, anbefales standard over-
flatisk varicekirurgi med reseksjon av affi-
serte venesegment. Dette kan bade paskynde
sértilhelingen og redusere residivfrekvensen
(6, 7). Det er imidlertid mer kontroversielt
hvorvidt overflatisk varicereseksjon er av
betydning ved kombinert overflatisk og dyp
svikt, selv om det foreligger positive rappor-
ter. Vi anbefaler slik varicereseksjon ved
kombinert insuffisiens dersom full utredning
paviser at overflatisk varicesanering bedrer
dyp vengs funksjon.

Overflatisk varicereseksjon hos pasienter
med hovedsakelig dyp vengs insuffisiens an-
befales tradisjonelt ikke. Imidlertid kan en-
kelte av disse pasientene vaere kandidater for
rekonstruktiv venekirurgi, enten veneklaffe-
transplantasjon ved posttrombotisk dyp
svikt eller veneklaffeplastikk ved primaer
dyp vengs insuffisiens (18). Rekonstruktiv
dyp venes kirurgi har likevel fa indikasjoner
og bar i hovedsak reserveres for yngre, sveert
invalidiserte pasienter.

I motsetning til vanlig oppfatning er in-
suffisiente vengse perforanters betydning
for sarutvikling liten. Det forligger derfor
vanligvis ikke indikasjon for perforantresek-
sjon. Om det pavises vengs perforantsvikt i
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umiddelbar tilknytning til et venest leggsar,
kan imidlertid disse bidra til opprettholdel-
sen av sdret og anbefales sanert, fortrinnsvis
ved endoskopisk teknikk dersom slik er til-

gjengelig (19).

Hudtransplantasjon
Hudtransplantasjon kan vaere et verdifullt
terapeutisk alternativ, men ber reserveres for
storre, behandlingsresistente, fortrinnsvis
granulerende sar hvor konservative tiltak
med lokal sarbehandling, kompresjon og
elevasjon ikke har resultert i tilheling. I for-
kant av en hudtransplantasjon ma forholde-
ne legges til rette med sanering av infeksjon,
debridement av selve séaret og overflatisk va-
ricereseksjon om det foreligger indikasjon.
En rekke transplantasjonsalternativer er
tilgjengelig, slik som autolog fullhudstrans-
plantasjon, pinchgraft, nettverksgraft (mesh
grafting) og ulike syntetiske hudekvivalen-
ter. Av disse er pinchgraft, hvor sma autolo-
ge hudeyer transplanterers til saret, vist seg
a vaere kostnadseffektivt (20). Behandlingen
kan utferes poliklinisk, ev. av trenede syke-
pleiere, og akselererer sértilhelingen nar den
kombineres med adekvat kompresjon. I al-
vorlige tilfeller kan eksisjon av sret og om-
liggende omrader med lipodermatosklerose
kombinert med transplantasjon av frie vevs-
lapper vere en potensiell mulighet.

Vektreduksjon

Overvekt forverrer en eksisterende vengs in-
suffisiens og vil kunne vare en faktor som i
seg selv utlaser sar. Dette ender ofte i en ond
sirkel med redusert aktivitet, ytterligere
vektokning og sarprogresjon. En slik utvik-
ling kan vare vanskelig & snu, men fritar

ikke legen fra & oppmuntre til forsek pa
vektreduksjon.

Annen behandling
Antibiotika har i seg selv liten effekt pé sa-
ret, men kan veere pakrevd for & kontrollere
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kliniske infeksjoner. Pentoksifyllin har vist
en viss effekt i kontrollerte studier, men an-
befales ikke brukt i rutinebehandlingen. Ver-
ken fibrinolytiske preparat, flavonoider eller
prostaglandiner har overbevisende effekt
(13). Resultatene av hyperbar oksygenbe-
handling er inkonklusive, mens lavenerge-
tisk laserlys, terapeutisk ultralyd eller alter-
nativ elektromagnetisk terapi ikke har doku-
mentert effekt.

Avsluttende kommentarer

Pasienter med venese leggsar er en lite prio-
ritert gruppe med ofte uttalte og kroniske pla-
ger. Tilheling av sér kan likevel oppnés 1 de
aller fleste tilfeller etter adekvat utredning og
god behandling, forst og fremst i form av
kompresjon og elevasjon med oppfelging av
trent personell. Etter vart syn ber tiltak for
denne pasientgruppen, foruten aktiv sdrbe-
handling, ogsd inkludere preventive tiltak,
fordi dette utvilsomt er billigere og ogsa vil
bedre pasientenes livskvalitet. Til tross for
den betydelige kostnaden behandlingen av
disse pasientene utgjer for samfunnet ved
manifest sdrutvikling, er utgifter til profylak-
tisk kompresjon i forkant av sérutviklingen
ikke refusjonsberettiget over folketrygden.
Kompresjonsremedier kan vare kostbare.
Mange pasienter har derfor ikke rdd til & be-
nytte slik profylakse, noe som i mange tilfel-
ler medferer utvikling av leggsér.
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Venous ulcers — required and
supplementary investigations of the
peripheral blood circulation

by
Carl-Erik Slagsvold

Introduction

Many patients with venous ulcers primarily undergo local treatment of the
wound. Although such supplementary treatment is important, continued
wound healing is often not achieved unless the venous insufficiency is opti-
mally treated. However, various combinations of venous insufficiency may be
present, requiring different therapeutical approaches.

Although a clinical examination in most cases will confirm the presence
of venous msufﬁcwncy, reliable information concerning the individual
venous segments is usually not obtained. The classical tests (Perthe's, Trende-
lenburg's and percussion tests) do not distinguish reflux from venous return
obstruction and may be difficult to perform when varicose veins are not pro-
minent. The tests may fail to identify a transport (collateral) function of the
superficial veins where a deep venous insufficiency (DVI) or a venous return
obstruction is present, and furthermore, may miss an insufficiency of the short
saphenous vein. Patients with venous ulcers may previously have undergone
venous surgery and extensive oedema and/or widespread trophic skin changes
may exist, rendering clinical investigation difficult.

The anatomical changes responsible for venous ulcers may be characteri-
sed by combinations of dilated superficial and/or deep veins with poor valve
function, insufficient perforating veins and/or insufficient recanalization fol-
lowing deep venous thrombosis (DVT). These changes affect the venous hae-
modynamics inducing ambulatory venous hypertension, because of either
venous reflux or, venous outflow obstruction or both. Reflux in the perforating
veins may further aggravate venous haemodynamics. The relationship
between venous flow and pressure within the superficial, deep and perforating
veins is complex (1). Consequently, the aim of an investigation is to acquire
sufficient information concerning venous pathology correctly to select the
proper treatment.
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Depending on the status of the venous circulation, different surgical
approaches are available. Yet, to choose correct treatment the presence, extent
and localisation of three venodynamic aspects must be clarified:

1. venous reflux

2. venous outflow obstruction

3. insufficient perforating veins (IPV)

Various methods have been developed for the objective assessment of the
venous system. The techniques are often separated into anatomic and functio-
nal method respectively, e.g. venography and plethysmography. However,
what is more important is the ability of a method to determine exactly which
venous pathology is present.

Specific suggestions concerning required and supplementry investigati-
ons are difficult to submit, since attention,should be focused upon the infor-
mation required rather than method of obtaining it. Nevertheless, the ability of
the different methods to evaluate venous disease varies considerably, so some
of the most widely used methods are described in Table I.

Table I. Main diagnostic approaches

Modality Method

I  Venous pressure measurement

II  Ultrasound technique ultrasound Doppler
colour duplex (CD)
III Plethysmography air plethysmography (APG)

photoplethysmography (PPG)
foot volumetry/water plethysmography (WPG)
Strain-gauge plethysmography (SPG)

IV Venography ascending venography
descending venography

Diagnostic methods
Venous pressure measurements

Despite reservations (2, 3), direct venous pressure measurements are still
regarded as the "gold standard" in assessment of the haemodynamic function
of venous insufficiency (4, 5, 6, 7). The method is both qualitative and quanti-
tative. Originally, a vein on the dorsum of the foot was punctured, the catheter
left in place and connected to a water manometer (8). Currently, transducers
are used. which convert the pressure to an electrical signal registered by a
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chart recorder. The pressure is preferably measured in a pathological vein in
the lower part of the leg. Cannulation of veins on the dorsum of the foot
should be avoided. Competent valves in the ankle region may cause normal
venouspressure profiles despite proximal venous pathology (9). The venous
pressure is measured in the standing patient, both at rest and during an exer-
cise test (tiptoe movements or walking), also with selective compression of
the long and short saphenous veins. Basically two parameters in the venous
pressure curve are evaluated, the ambulatory venous pressure (AVP) and the
recovery time (RT). AVP is the lowest pressure recorded during the exercise
test and is normally 15-30 mmHg (10, 11). RT is the time taken from the end
of exercise until the pre-exercise or 90% of the whole pressure is reached,
which is normally > 15-20s (4).

Venous pressure measurements can also be used to determine the haemo-
dynamic effect of a venous return obstruction. A dorsal foot vein is cannula-
ted with the patient supine and a reactive hyperaemia test (thigh cuff occlu-
sion, 300 mmHg, 3 min.) is performed. On thigh cuff deflation the venous
pressure is normally <\#60> 6 mm Hg in healthy subjects, whereas a pressure
increase of >6 mm Hg indicates a venous outflow obstruction (12).

A normalisation of the venous pressure profiles during superficial venous
compression indicates insufficiency of the compressed vein, and the patient
may profit functionally from resection of the affected segment. A lack of
venous pressure fall during ambulation and an unaltered short RT during
complete superficial venous compression indicate deep venous insufficiency.
An increase in ambulatory venous pressure during superficial venous com-
pression indicates deep venous obstruction where superficial veins provide a
transport function. These superficial veins should not be resected.

The method has been criticised for being invasive (3, 5). In our own
experience the measurement of venous pressure is minimally invasive and
comparable to blood sampling, causing minor discomfort for the patient.
However, some patients have oedema without clearly visible veins, rendering
venous cannulation difficult.

Ultrasound measurements

Ultrasound Doppler measurements
The measurements are based on the emission of an ultrasound beam from a
pencil probe on the skin. The ultrasound wave undergoes a Doppler of fre-
quency shift caused by the moving blood, which is proportional to the blood
velocity.

The examination is made with the patient standing. Provocation tests
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such as Valsalva manoeuvres, compression proximal to, and decompression
distal to, the pencil probe are carried out to elicit reflux in the veins (13, 14).
Tourniquets or digital compression of superficial veins may be applied in an
attempt to distinguish between superficial and deep venous insufficiency.

The method is primarily used for screening in out-patient departments. Its
main disadvantage is related to the non-selective sampling of signals in the
tissue beneath the pencil probe, which may create a problem in distinguishing
superficial from deep venous insufficiency, even with the use of superficial
venous compression (15).

Colour Duplex (CD)

CD is a relatively new method for investigating venous insufficiency. At pre-
sent it is possibly the most important means of studying venous pathology (2,
5, 16), enabling the venous system from the inguinal ligament to the foot,
including the crural veins (17), to be assessed.

The method combines B-mode visualisation of the veins with two diffe-
rent velocity measurements, spectral Doppler analysis and colour- flow
coding. The two latter modalities assess direction and velocity of the venous
flow. Colour-flow coding makes detection of pathology simpler and more
expeditious. Venous anatomy may be displayed with possibilities for evalua-
ting reflux within individual veins, uniquely combining information on ana-
tomy and physiology.

As for ultrasound Doppler, provocation tests are used with Valsalva
manoeuvres, compression proximal to, and decompression distal to, the CD
probe, with the patient standing. In addition the use of standardised cuff com-
pression and decompression is suggested (18). Cuff inflation and deflation
should be rapid, otherwise reflux may be overlooked. Equipment developed in
our laboratory has proved to be very satisfactory (Venopulse: inflation time —
0.06s, deflation time — 0.05s). Venous haemodynamics may be expressed by
different parameters. Most commonly, venous reflux is described as a tempo-
ral parameter. Reflux exceeding 0.5s following a provocation test is regarded
as pathological (19, 20). However, valvular closing time in succession to
stress testing may vary in different venous segments (21). Measurement of
reversed peak velocity (cm/s) has been used as an alternative indicator of
reflux, but is usually combined with venous cross-sectional area assessment
(deduced from the diameter), expressing the flow at peak reflux (ml/s) (22).
The value of describing reflux in terms of flow (ml/s) versus time (s) is still
not fully explored.

The main disadvantage of CD is its dependence on the user, requiring the
investigator to evince skill, since pitfalls related to visualisation and analysis
of the results are many. Venous outflow obstructions may be located, but their
influence on venous return haemodynamics is difficult to ascertain by CD.
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Plethysmography

Plethysmography non-invasively estimates volume and volume changes in a
limb, which in relation to time can indicate flow. Various methods exist,
many of them used both for functional assessment of both venous insuffici-
ency and venous return obstructions.

Air plethysmography (APG)

APG is based on the detection of volume changes by air-filled cuffs placed
around part of, or enclosing the leg from knee to ankle (23, 24). Various exer-
cise tests are carried out, including a postural change from supine to standing
and a single tiptoe followed by ten tiptoe movements, with and without com-
pression of superficial veins to discriminate between superficial and deep
venous insufficiency (25). Since the method can be calibrated, the combined
venous muscle- pump function of the leg, venous reflux and venous return
obstruction may be determined (26).

Photoplethysmography (PPG)

PPG can detect variations in the blood content of tissues by measurement of
reflected light from the microcirculation (usually transmitted from a light-
emitting diode) and is used to estimate blood volume changes in the skin rela-
ted to the venous function. The procedure resembles the method by which
venous pressure investigations are carried out. Because of an inability to cali-
brate the signal, venous muscle-pumps cannot be assessed and a post-exercise
parameter (RT) is used to evaluate reflux (27). However, recently a calibrata-
ble PPG system has been developed, opening the possibility for venous mus-
clepump analysis (28). PPG has been recommended both as a screening met-
hod and for the differentiation between superficial and deep venous insuffici-
ency (29, 30). Later reports have criticised the method (31), and it is sugge-
sted that PPG primarily reflects regional superficial venous insufficiency (32).

Foot volumetry/water plethysmography (WPG)

WPG records distal volume-changes following immersion of the feet in cali-
brated waterfilled buckets (33). As with APG and PPG, a standardised exer-
cise test with knee-bends is performed, both without and with superficial
venous compression to distinguish superficial and deep venous insufficiency
(34). The method primarily quantitates distal venous pump function (feet) and
venous reflux (35).

Strain-gauge plethysmography (SPG)

SPG measures volume changes by the application of mercury-filled Silastic
tubes. The electrical resistance of the tube depends on the length of the mer-
cury column and is inversely related to the cross- sectional area of the mer-
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cury. Thus, a changes in leg volume, change the leg circumference, proportio-
nally changing the electrical resistance of the system. Exercise tests without
and with superficial venous compression are used (36), evaluating segmental
venous muscle-pump function and reflux (37, 38).

The plethysmographic techniques determine venous function. Their
nature results in the obtaining of different information concerning venous
dynamics. Thus APG indicates total calf venous muscle pump function and
WPG primarily assesses foot pump, whereas SPG is related to segmental or
local muscle-pump variations. In clinical practice, it is primarily APG and
PPG that are used. Impedance plethysmography may be employed to examine
venous function, but is primarily applied to investigating venous return
obstructions such as DVT.

Venography

Ascending venography

Ascending venography visualises the venous anatomy of an extremity and is
primarily used to diagnose DVT. A preferably non-ionic contrast medium is
injected into a dorsal foot vein, displaying the anatomy and possible abnorma-
lities (5). The technique varies with clinical problem. Cuffs may be applied at
different levels, attempting to direct the contrast into desired venous seg-
ments, and can be performed with the patient either horizontal or on a tilted
table.

The indications for ascending venography in relation to venous insuffici-
ency are few, primarily for localising insufficient perforating veins (IPV). The
method is used to locate venous outflow obstructions but will not uncover the
physiological effect upon the venous return, which may remain unimpeded
(39). Venous reflux may be demonstrated by combining contrast injection
with a Valsalva manoeuvre or plantar flexion of the foot, which is termed
ascending functional venography. This latter technique is generally inferior to
descending venography and special video equipment is desirable.

Descending venography
Descending venography is based on injecting a contrast medium through a
venous catheter placed in the common femoral vein, with the patient on a til-
ted table (40). Spontaneous reflux may occur but often a Valsalva manoeuvre
must be performed.

The method is used to assess venous reflux (41) but is mainly indicated
for preceding reconstructive venous valvular surgery. The extent of venous
insufficiency may be graded according to the extent of reflux down the extre-
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mity (41, 42). Since descending venography is a dynamic technique, the indi-
vidual valve pairs may directly be evaluated along with post-thrombotic
changes such as wall stiffness.

In spite of a descending venography of normal appearence, DVI may be
present if competent valves prevent reflux of contrast into insufficient venous
segments (43). Such competent valves may be found in the groin or popliteal
fossa, masking either femoropopliteal or tibial venous insufficiency. In this
event an ascending functional venography may be performed.

Assessment of venous reflux

Until CD was introduced, venography and measurement of venous pressure
were considered the resepctive "gold standards” for anatomic visualisation
and haemodynamic assessment of venous insufficiency. Although reflux in
individual veins can be quantified by CD (20), venous pressure measurements
still remain the "gold standard” in assessment of overall haemodynamic func-
tion (7). Venography is seriously challenged by CD (44), and should now be
reserved for investigations prior to reconstructive venous valvular surgery. In
the hands of experienced clinicians, continuous ultrasound Doppler investiga-
tions may suffice, but there are many pitfalls and, in particular, subjects with
peripheral ulcers may be difficult to investigate. Plethysmographies are valua-
ble screening-tools, since they are non-invasive, cause little discomfort, and
assess venous reflux, venous muscle-pump function and potential residual
venous return obstruction following DVT. Of all available methods, CD is
unique in non-invasively combining anatomic visualisation of the veins with
functional determination of reflux, and it is generally accepted as the method
of choice for examining patients with venous insufficiency.

Assessment of insufficient perforating veins (IPV)

The haemodynamic significance of IPV has been a controversial topic. It has
been suggested that IPV do not contribute to venous hypertension (10). Con-
versely, skin changes and even ulceration in the presence of competent popli-
teal venous valves have been attributed to IPV (45). Currently, the adverse
effect of IPV in extremities with venous reflux or obstruction seems well
established (46, 47, 48). Especially where venous ulcers are present, haemo-
dynamic significant IPV must be suspected (49). Various methods have been
used to identify IPV, including continuous ultrasound Doppler (50, 51, 52),
thermography (53, 54) and venography (52, 55). However, the sensitivities of
these methods vary considerably, with a high incidence of false positive
results, especially for thermography and ultrasound Doppler. Since CD com-
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bines visualisation with velocity measurements, [PV can be located and reflux
demonstrated during muscle contraction (5). It is, nevertheless, time-consu-
ming to scan an entire leg for IPV. Thus, from our experience, to screen with
palpation for fascial defects, confirming the results with CD, is recommended.

Assessment of venous outflow obstructions

Ordinarily, venous recanalization occurs within 3-9 months after DVT (56,
57). However, residual venous outflow obstructions should always be suspec-
ted in patients with persisting symptoms, especially prominent oedema.
Ascending venography has conventionally been considered sufficient by eva-
luate inadequate venous recanalization, by visualising the anatomic location
of the venous obstruction and collateral circulation. Yet, functional venous
return may "normalise” despite the venographic presence of a venous obstruc-
tion, due to the development of functioning venous channels (regardless of
residual venous wall changes) and venous collaterals. Since the surgical
approach may differ depending on the presence of venous reflux, or obstruc-
tion or both, it is important to determine functional venous return haemodyna-
mics. Ultrasound Doppler measurements, assessing venous respiratory pat-
terns and augmentation of venous return on distal tissue compression, may
indicate the presence of an outflow obstruction (58). Unfortunately, several
pitfalls exist, since normal venous return velocity signals, may mask a venous
obstruction. These pitfalls are related to venous collateral development and
partially recanalized veins. With CD a potential venous return obstruction
may be visualised, but the functional effect on the total venous return of the
extremity is difficult to determine. Plethysmography may assess the functio-
nal effect of a venous return obstruction and quantitative measurements may
be obtained (5). APG is probably the plethysmographic method generally
used in clinical practice, but questions have been raised concerning its reliabi-
lity (59). The best method to assess functional venous return is probably the
measurement of foot venous pressure combined with a reactive hyperaemia
test (12, 59). It is, however, suggested that measurement of "venous outflow
resistance", combining APG and direct venous pressure, may become a new
"gold standard" in the haemodynamic assessment of a venous return obstruc-
tion (24).

Other investigations

The majority of patients with venous ulcers are > 60 years of age. A few may
have concomitant peripheral atherosclerosis (60), and the presence of arterial
obstructions should be excluded in all subjects with venous ulcers (6). In ulce-
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rated limbs where no venous or arterial abnormality is detected, serological
investigation should be undertaken for rheumatoid disease, diabetes and other
systemic and autoimmune diseases.

Conclusion

All patients with venous ulcers must undergo a thorough examination of the
venous circulation. The composition of the required diagnostic armamenta-
rium is of less importance, provided it can establish to what degree and in
which segments venous reflux/return obstruction is present and the existence
and localisation of insufficient perforating veins. Preferably, both an anatomic
and a functional method should be used. It is suggested that what is optimal is
the measurement of venous pressures for an assessment of the overall venous
haemodynamic impairment, combined with CD for visualisation and reflux
measurements in the individual veins. To supplement the two suggested met-
hods, a plethysmographic examination may be added for subjects in which
venous cannulation may be difficult.
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FARGE DUPLEX SCANNING: ENPOTENSELL KILDE TIL FEILDIAGNO-
STIKK VED VEN@SINSUFFIS ENS.

C-E Sagsvald

Sirkulagonsfysiologisk avd., Kirurgisk klinikk, Aker universtetssykehus HF, Odo

Adekvat diagnostikk av vengsinauffisiens kan vagre meget utfordrende, spesidt ved
recidiwaricer, leggsar, adem av ukjent arsak dler etter dyp venas trombose. Basart paraske
variceresdiv eler manglende klinisk bedring etter operagon har man lenge sakt etter gode
supplerende undersake sesmetoder hvor farge dupleks skanning (FDS) nder etablert som en
sentra undersoke sesmetode. Dette studiet ble foranlediget av multiple henvisninger fraandre
ingtitusjoner hvor betyddig diskrepans melom klinikk og resultater etter FDSforda
Klinikken hos disse pasientene var forenelig med ren overfladisk venas svikt mens FDS
konkluderte med dyp vengsinsuffisens (DVI).

Alle vére pasienter vurderes klinisk og med FDSinkludert pneumatisk mangett dekompresion
samt direkte venetrykkmdling. Vi har naretrospekt evauert vare siste 100 pasienter henvist for
vengsinsuffisens. Av disse hadde 46 refluksi det dype vengse systemet med en reflukstid
over 0.5 s, foruten refluksi vena spahenamagnadler parva systemet. Videre funkgondll
undersgkel se med venetrykkmding viste imidlertid a kun 26 av disse 46 hadde enred dyp
vengsinsuffisens hvorav 7 partielt bedret vengse trykkprofiler ved eksklugon av overfladiske
vaicer. Tyvepasenter var feildiagnostisert som DVI.

Det er kjent at en isolert overfladisk vengsinsuffisens kan skgpe overbeastning av det dype
vengse systemet med dilatagon som falge. Dette vil fremsta som refluksi dype vener vurdert
ved FDS uten at pasienten dermed har DVI. Om problemet ikke erkjennes vil pasienten
feildiagnostiseres og pa den méten avd as for adekvat behandling. Man pdpeker derfor a dle
pasienter med refluksi dype vener ved FDS bar undersagkes med en funkgond| supplerende
metode. Vasdvaanvendes en rekke steder for a diagnostisere refluks. Dette er en metode
hvorved normdt fungerende klaffer kan fremprovoserestil lekkagie og som sidan ma benyttes
med forgktighet. Til trossfor DVI vil enkelte pasienter haoverfladisk venas svikt av
hemodynamisk betydning hvilket kun kan avdekkes ved bruk av en funkgondll

undersakel sesmetode.. Bedemt ut i fraklinikk ber disse pasentenetilbys overfladisk
variceresskgon spesidt der dystrofi sar eller betydelige symptomer foreligger.
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Venetrykksmaling

Innledning

Direkte venetrykkmaling representerer en av de viktigste undersgkel sene ved vurdering av
venodynamisk funksjon. Metoden ble utprevd alleredei 1929 med maling av absolutt
fotvenetrykk via et vannmanometer men ikke far i 1949 fulgte nearmere fremstillinger av
venetrykk og muskel pumpefunksjon. Flere flebologiske pionerer markerte seg i etterkant med
detaljerte beskrivelser av normal og patologisk venodynamikk (Hgjensgard/ Stiirup 1952,
Arnoldi 1966, Bjordal 1972) men til dags dato er fremdeles flere spersma uavklart.

Maling av trykk i overfladisk vener

Prosedyre

Undersgkel sene foregar med pasienten stdende. V enetrykket males kontinuerlig ved direkte
punksjon av en overfladisk vene fortrinnsvis pa nedre del av leggen med en tynn nal
("butterfly”) (figur 1). Denne kobles via en vannfylt manometerslange til et transdusersystem
som konverterer trykk til elektriske signal. Venetrykket staendei hvile registreres hvoretter
pasienten utferer en belastningstest med gange " pa stedet hvil” eller tdhevinger med 10 12
repetigoner. Farstnevnte bel astningsmetode anbefales fordi denne fysiologisk simulerer
normal gange og venemuskel pumpefunksjon bedre. Ved avsluttet belastning skal pasienten
sta stille inntil utgangstrykket igjen er nadd. Ved patol ogiske venetrykkprofiler forenelig med
vengs insuffisiens foretas selektiv overfladisk varicekompresjon henholdsvis av vena (v.)
saphena magna og parva evt. etterfulgt av kombinert kompresjon av ale overfladiske vener
med pneumatisk mangjett.

Venetrykk males stédende

V enetrykkmaling kombineres med en bel astningstest
i form av gange pa” stedet hvil” eller tahevinger

Ved patologiske venetrykkprofiler foretas selektiv
kompresjon av vena saphena magna og parva




Figur 1. Eksempel pa direkte venetrykksmaling med
kanylering pa leggen og digital kompresion av vena
- saphena magna.

~ Foto: C.-E. Sagsvold

Betydning
Litt forenklet anses overfladisk venetrykkundersgkel se som uttrykk for generell vengs
insuffisiensi en ekstremitet grunnet trykkutligning gjennom perforantene. Malingen er i
aminnelighet kvalitativ og kvantitativ fordi den bade identifiserer og estimerer graden av
vengs dysfunksjon. Venetrykket staendei hvile tilsvarer veskesgylen mellom
kanyleringsstedet og hjertet og kan ved kanylering paleggen variere fra50 til 100 mmHg
beroende pa kroppslengden. To parametere i trykkurven vurderes (figur 2):

1. ambulatorisk venetrykk (AVT) - venetrykket ved avsluttet gange

2. refyllningstid (RT) —tiden det tar framan star stille til utgangstrykket er reetablert

Gangbelastning

Figur 2. lllustragon av normalt venetrykk ved ganbelastning. AVT —ambulatorisk venetrykk,
RT —refylIningstid.
[llustrasjon: C.-E. Sagsvold



Ambulatorisk venetrykk (AVT) som er venetrykket ved avsuttet
gange, reflekterer muskel pumpe funksjon

RefylIningstid (RT) som er tiden det tar fra man star tilletil
utgangstrykket er reetablert, reflekterer vengs refluks

Maling av venetrykk kan skille pasienter som vil profitere pa
overfladisk variceresekgon fra pasienter med dyp vengs insuffisiens

AVT reflekterer venemuskel pumpefunksjonen, varierer normalt i omradet 15 — 30 mmHg og
regnes som patologisk > 40 mmHg. Leggmuskel pumpens funksjon er av sentral betydning
for utvikling av adem, dystrofiske hudforandringer og s&r. Man kan derfor ha pasienter med
lik type og grad av vengs insuffisiens men vidt forskjellige kliniske symptomer og funn.
Eksempelvis kan en pasient med insuffisiensi v. saphena magna bade vaae symptomfri
dersom muskel pumpefunksjonen er god eller utvikle gdem og leggsar om muskel pumpene
fungerer darlig. Normalt skal venetrykket etter avsluttet belastning stige som falge av
refyllning via arteriene, reflektert i en RT vanligvislengre enn 20 s. Ved vengs insuffisiens vil
refluks med retrograd blodstrem i venene redusere refyliningstiden. AVT og RT kvantiterer
henhol dsvis muskel pumpesvikt og refluks hvor maleverdiene er direkte relatert til graden av
dysfunksjon men under forutsetning av rask trykkutjevning mellom dype og overfladiske
vener.

Ved selektiv overfladisk vengs kompresjon far man god indikasjon bade pa insuffisiente
vengse gebet og deres betydning for generell venodynamikk i en ekstremitet. Forenklet kan en
slik kompresjon anses som en simulert operagon fordi kompregjon av en overfladisk vene
setter denne effektivt ut av funksjon som ved operativ resekson. Eksempelvis kan insuffisiens
I v. saphena magna skilles funksjonelt frav. saphena parva eller ved kombinert svikt i begge
kan det enkelte gebets betydning for generelt venetrykk i benet avdekkes. Vanligvis deler man
pasienteneinn i fire grupper (figur 3):

1. Pasienter med ren overfladisk vengs insuffisiens (v. saphena magna, parvaeller
kombinert) som vil profitere pa overfladisk varicereseksion

2. Pasienter med kombinert overfladisk og dyp vengs insuffisiens hvor den overfladiske
vengse insuffisiensen er av venodynamisk betydning og som vil profitere pa
overfladisk variceresekgon

3. Pasienter med overveiende dyp vengs insuffisiens hvor overfladisk vengs insuffisiens
ikke er av venodynamisk betydning og hvor det ikke foreligger indikasjon for
overfladisk variceresekson. Undersgkel sen skiller ikke mellom primaa og
posttrombotisk dyp vengs insuffisiens.

4. Pasienter med dyp vengs tamningsobstruksion (som ved insuffisient rekanalisering
etter dyp vengs trombose - DVT) hvor overfladiske vener fungerer som avlgpskanaler
og resekgion er kontraindisert.
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Feilkilder

Feilkilder relatert til kanyleringsnivakan oppsta. Svaat mange steder falges en rutine hvor
vene pafotryggen kanyleresi stedet for paleggen. Imidlertid kan kompetente klaffer i
ankel niva kombinert med fotmuskel pumpen bidratil normale venetrykkprofiler pa foten og
dermed maskere proksimal vengs insuffisiens bade i overfladiske og dype vener.

Sammenhengen mellom trykkene i de forskjellige venegebetene er kompleks. For at
venetrykket malt i et omrade skal kunne reflektere trykkforholdenei andre gebet kreves det
god kommunikasjon med rask trykkekvilibrering mellom dype og overfladiske vener via
perforanter samt mellom overfladiske venegebet (saphena magna og parva) via sidegrener.



Det vil vaaetilfelle der denne trykkekvilibreringen er inadekvat, hvor de forskjellige
venegebetene hydraulisk oppfarer seg som isolerte logjer slik at malte venetrykk reflektere
lokale forhold mer en generell vengs insuffisiens.

Venetrykkskurvene kan feiltolkes dersom man ikke komprimerer overfladiske vener adekvat
hvor f. eks. en isolert overfladisk vengs insuffisiens mistolkes for dyp vengs svikt. Man
anbefaler derfor gjentatt reproduserbar venetrykkmaling ved dyp vengs insuffisiens fordi dette
har permanent diagnostisk og behandlingsmessig konsekvens for pasienten.

Dersom belastningstesten pagar for lenge kan dette lede til gket arteriell blodfering og
sekundaat potensiell reduksion av refyllningstiden, ikke pa grunn av vengs insuffisiens men
forarsaket av reaktiv hyperemi.

Generelt vil mange pasienter med vengs insuffisiens ha mindre symptomer og vengs
dilatasjon tidlig pa dagen reflektert i mer normale venetrykksprofiler enn malt senere. Dette
kan i seg selv lede til tolkningsproblemer av resultatene med diskrepans mellom funn og
symptomer fordi malingen er utfart om morgenen. Denne dagsvariasjonen gir seg uslag for
alle typer vengse undersgkelser. Likeledes vil temperatur i omgivel sene kunne pavirke
venetrykkprofilene.

Feilkilder kan ogsa oppstai forbindelse med selve kanyleringen dersom kanyledpningen
obstrueres mot veneveggen, spissen tromboserer eller perforerer veneveggen, hvilket
umiddelbart vil kunne observeres pa trykkurven.

Vene paleggen skal kanyleres (ikke fotryggen). Kompetente klaffer
i ankelniva kombinert med fotmuskel pumpen kan bidratil normale
venetrykkprofiler pafoten og dermed maskere proksimal vengs
insuffisiens

For at venetrykkmalinger i overfladiske vener skal reflektere dyp
vengs funksjon ma det vaare god kommunikasjon med rask
trykkekvilibrering mellom dype og overfladiske vener via
perforanter

Venetrykkskurvene kan feiltolkes dersom ikke overfladiske vener
komprimeres adekvat

Dagsvariagoner og variasoner relatert til temperatur i omgivelsen
kan pavirke venetrykkene

Maling av trykk i dype vener

Venetrykket kan malesi dype vener med kanylering bade av venafemoralisi lysken og av
venatibialis posterior ved ankelen. Ved bruk av spesielle katetre kan ogsa trykkene mer
proksimalt pa leggen registreres. Ideelt vil en slik maling gi et bedre inntrykk av dyp vengs
svikt, men prosedyrene kan vaae kompliserte, krever i mange tilfelle blottlegging spesielt ved
ankelen og utfares ikke rutinemessig. Imidlertid kan metoden vaare sentral ved
eksperimentelle studier.

Maling av vengs tamningsobstruksjon

Venetrykkmalinger har vaat brukt til & vurdere den hemodynamiske betydningen av en vengs
temningsobstrukson som ved insuffisient rekanalisering etter DVT. | diketilfelle kanyleres
en dorsal fotvene med pasienten i liggende stilling og en reaktiv hyperemitest utfaresi form



av 3 min. mangjettokklusjon palaret (300 mmHg). Ved deflatering av |armansjetten skal det
péfglgende venetrykket stige mindre enn 6 mmHg mens en trykkstigning over 6 mmHg kan
indikere vengst avlgpshinder. Dog ma resultatene av en slik maling tolkes i relagon til
pasientens symptomer som i siste instans vil vaare avgjegrende for hvorvidt
temningsobstruksjon foreligger eller ikke.

Konklusjon

Svaat mange steder har forskjellige pletysmografimetoder erstattet venetrykkmalinger delvis
fordi metoden er ansett som invasiv. | var erfaring er venetrykkmaling sammenlignbar med
blodprevetagning og forarsaker lite ubehag for pasienten. Imidlertid kan enkelte pasienter ha
pdem med lite synlige vener som gjar kanylering problematisk. | motsetning til
pletysmografiske metoder som baseres pa maling av volumendringer sekundaatt til vengs
insuffisiens og dermed er indirekte, gir venetrykksmalingene et mer direkte mal pa bade
venemuskel pumpefunksjon og refluks. Til tross for potensielle feilkilder representerer
fremdeles direkte venetrykksmalinger " gullstandarden” ved vurdering av hemodynamisk
funkson ved vengs insuffisiens.
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Venous pressure gradients in patients with chronic
venous disease

Einer Stranden, Per @greid and Egil Seem

Vascular Laboratory, Aker Hospital, University Clinic, Oslo, Norway.

Summary

Venous pressure was measured simultaneously in a vein of the calf and the
foot in five healthy controls and 10 patients with superficial chronic
venous insufficiency (CVI). In both groups ambulatory venous pressure
decreased more in the foot veins than in the calf veins. In patients with
CVI the mean difference in foot and calf ambulatory venous pressure
reduction (AVPR) was 25.5 mmHg, as was found in the controls (24.6
mmHg). During compression of superficial veins the difference in AVPR
was reduced in patients but not in controls (11.6 vs 27.0 mmHg,
respectively). About 50% of this difference in AVPR could be ascribed to
the difference in cannulation height (except for the meaurement with
superficial compression in patients where the whole difference in AVPR
could be ascribed to the difference in cannulation height). Pressure
changes during ambulation in the dorsal foot vein and calf veins may
differ considerably, dependent on the existance of a specific foot vein
pump and sufficiency of venous valves at the level of the ankle. Therefore,
veins proximal to the ankle should be used for pressure recordings in the
evaluation of chronic venous insufficiency in the calf.

Keywords: venous pressure, chronic venous disease.
Introduction

Measurements of venous blood pressure during exercise are used to
investigate chronic venous insufficiency (CVI)'. Venous pressure measure-
ments in the lower limb are often performed by cannulation of a dorsal foot
vein®*%. However, pressure changes in the dorsal foot veins during exercise
do not necessarily reflect alterations in venous pressure at calf level. This
hypothesis is supported by the clinical observation that skin changes due to
venous hypertension are most commonly seen at the distal part of the leg and
not on the foot where the venous pressure supposedly is highest. An
explanation may be that patients with chronic venous insufficiency have
normal venous values in the foot.

The aim of the present investigation was to study venous pressure in the
foot and the calf at rest and during ambulation.

47
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Materials and methods

The study included two groups. Group I consisted of five healthy controls
(three males and two females) without varicose veins; mean age 37 years
(28-67). Group II comprised ten patients (three males and seven females)
with varicose veins of the great saphenous system without leg ulcers) mean
age 55 years (21-70).

Following informed consent a dorsal foot vein and a calf vein (great
saphenous vein or a major tributary) were cannulated (Fig. 1). Venous
pressure at these levels was recorded simultaneously with two Statham
pressure transducers (P 23 Db) connected to a pressure monitor and a
Watanabe linear recorder. The gradient between the pressures was mea-

Ditferential
ampl. Fig. L. Schematic illustration of the experimental
- o ] set-up. Venous pressures were obtained at
Linear Press. the foot and calf. A pressure monitoring
recorder ampl. system containing two pressure amplifiers
Press. tz:nd a differential amplifier was developed
ampl. ; or the study.

sured by means of a differential amplifier. The pressure gradient caused by
the difference in cannulation height was ‘zeroed’ at upright position. The
pressure difference then recorded during ambulation (after zeroing) was
termed Agradient. Venous pressure measurements were performed in the
erect position at rest and during ambulation with and without manual
superficial venous compression at knee level (Fig. 2).

The results were analyzed with Student’s i-test for paired and unpaired
data, with 5% as the level of significance.

Control cvi

Fig. 2. Schematic ambulatory venous pressure

AVPR curves of a control person and a patien! with a
chronic venous insufficiency (CVI). In this

example the insufficiency is located in the

superficial veins because there is normal

—— S — ambulatory venous pressure reduction
E— (AVPR) after compression of the superfi-

Walking (-——- ) cial veins.
Superficial vein compression (—)

Vein pressure

Results

A recording of the venous pressures in a patient with chronic venous
insufficiency is shown in Fig. 3. The difference in pressure curves obtained
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in foot and calt veins caused a considerable Agradient. The Agradient
decreased after superficial venous compression.

Controls as well as patients had a greater ambulatory venous pressure
reduction (AV PR) in the foot than the calt veins (Fig. 4). Controls had
Agradients ranging between 17-30 mmHg (mean 24.6 mmHg). After
manual superficial venous compression Agradients of 12-40 mmHg with
unaltered mean value (27.0 mmHg) was observed (7 > 0.05).

354

304
_ l Fig. 4. Diffevence in pressure reduction during ambula-
£ 254 © tion (A Grad.) between fool and calf in controls and
E @ patients with chronic venous insufficiency (CVI). The
E R0 mner bars represent A gradient when difference

15 m cannulaton level is corrected for, and thus
° * indicate the difference in vein pump capacity
&5 104 o between the two levels. SVC, superficial vein
4 @ compression; mean values &= SEM; #/7 < 0.05.
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Patients had Agradients of 10-65 mmHg before and 3-25 mmHg after
superficial venous compression (P < 0.005, Fig. 4). All deep veins were
patent. In one case the Agradient was negligible in both superficial and deep
venous system. This was the only patient who had varicose veins in the foot as
well as in the calf.

Discussion

Venous pressure decreases in the deep and superficial venous system during
ambulation if venous valves are competent. Ambulatory venous hyperten-
sion occurs in patients with incompetent valves'. In (lysiumuon of the
saphenous system distal vein pressure decreases following manual compress-
ion of the superficial veins. In patients with deep venous insufficiency
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ambulatory hypertension persists during this procedure. Findings in the
present study indicate that recording of these phenomena may depend on
the level of measurement, and should be interpreted with care.

The finding of a greater AVPR in the foot than in the calf veins may to
some extent be explained by the higher column of blood between heart and
measuring level in the former. If the vein pressure during ambulation is
reduced to the same value, AVPR in foot has to be larger than in calf and
causes thereby a Agradient. When differences in hydrostatic pressure in
upright position are maximally compensated for, the Agradient is reduced
by 54% in controls and by 52% in patients (without superficial compression
in patients). The remainder represents real differences in vein pump
function. By using video-phlebography Gardner and Fox* have discovered a
vein pump mechanism in the sole of the human foot which could explain the
difference in vein pump function observed in our study. The foot vein pump
was able to return blood from the foot into the abdomen without assistance
from calf muscular action. By compressing the soft tissue when weight
bearing, blood was forced in proximal direction.

All of the Agradients in patients during superficial compression could be
ascribed to the difference in blood column between foot and calf (Fig. 4).

The finding of the present study may explain the poor correlation
between vein pressure recordings and degree of CVI which has been
reported®, because pressures have been measured in dorsal foot veins.

Conclusions about venous function in the lower limb should preferably be
based on venous pressure measurements performed at the level of the calf
since there is a discrepancy between pressure measurements at calf and foot
levels. This discrepancy is probably caused by a difference in vein pump
function and patent venous valves between the sites of measurements.

~
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| ngen vengsrekonstr ukg on uten optimal utredning
Carl-Erik Slagsvold
Avdding for Sirkulagonsfysiologi, Kir. Klinikk, Aker sykehus

Tradigondt behandles pasieneter med dyp vengsinsuffisens konservativt. Imidlertid kan selekterte
pasienter profitere pa vengs rekonstrukgon. Indikasjon for utredning baseres hovedsakelig pa
pasientens funkgon. Dersom det ut i fra pasientens plager kan vagre aktuelt med rekonstruktiv vengs
kirurgi, er en grundig utredningen vesentlig.

Far man starter utredning m.h.p. vengs rekonstrukgon vil man imidlertid ha besvart fadgende
sparsmal:

1 Vil pasiententil trossfor dyp venas svikt profitere pa overfladisk varice resekgon og i safall
hvilke segmenter?

2. Har pasienten insuffsiente perforanter relatert til sromréder og hvor er disse perforantene
lokalisert?

Dersom symptomenetil trossfor optimal konservativ behandling (inkludert kompregon) skulle
indikere behov for rekonstruktiv vene kirurgi, ber fagenede sparsmd besvares,

1 Foreligger det primaa dyp vengs svikt dler et postrombotisk syndrom?

2. Hvor uttalt er den dype vengse svikten og hvilke venesegmenter er involvert.

Dersom den dype venase svikten er posttrombotisk ma fagende problemer avklares:

1 Fordigger det pergsterende funkgond | vengs tamningsobstrukgon?

2. Foreligger det gamle veggfaste tromber og stivhet i veneveggen og hvor er evt. dike
forandringer lokalisert?

3. Har pasienten koagulag onsdefekter?

Dersom den dype vengse svikten er primaa mafagenede sparsmd avklares:

1 Hvilke veneklaffer er pétente og hvilke er insuffsiente og hvor er de lokadisert?
2. Kan evt. pavigt insuffisiente klaffer liggetil rette for rekontrukgon? 2. Kan

det dreie seg om en medfadt vengs anomali/agenesi?

For aavklare disse problemene kan man bruke forskjellige metoder.

Modalitet Metode

I Venetrykk maling

1 Ultralyd teknikker ultralyd Doppler
farge duplex

11 |Pletysmografi [uftpletysmografi
fotopletysmografii

fot volumetri/vannpletysmogrefi
strain-gauge pletysmografi

IV [Venografi ascenderende venografi
descenderende venografi




Recidiv, ndigjen
Carl-Erik Sagsvold
Srkulagondysiologisk avd., Odo Vaskulaae Senter, Aker universtetssykehus HF, Odo

Introdukgon: Na dle pasenter operert for overfladiske varker utvikler far eller sden resdiv med
eller uten symptomer. Den tidlige residivrekvensen varierer, men ligger i enkdte studier opp mot 40
% i lgpet av de ferste arene.

Arsaker: Arsskenetil variceresidiv er multifaktorielle og kan veae relatert til:
1 manglende forstéelse av kompleksiteten ved vengs anatomi og patofysiologi
2. inadekvat diagnostikk
3. darlig primegroperagon
4. neovaskularisering
5. pasentrel aterte faktorer

Tiltak: Tidlig variceresidiv unngdsfarst og fremst ved god primaarbehandling badei forhold til
diagnostikk og operasjon. God handtering av residiwaricer forutsetter inngdende kjennskap til
forskjellige anatomiske varianter og patofysiologi. | lysav recidiwaricenes komplekse natur og fordi
varicer ikke nadvendigvis er klinisk synlige anbefdesi minimum preoperativ fargeduplex skanning
(FDS) for &visudisere anatomiske forl gp men idedlt supplert med en fysiologisk maemetode
(venetrykk evt. pletysmografi) for & avdekke residivets funksjonelle betydning. God kirurgisk teknikk
av erfaren operater ikke mingt med adekvat ligatur mot dyp vene og optimal overfladisk varicesanering
er en selvfdge. Pasentinformagon vedrarende evt. kompregon, betydningen av adipositas og
graviditet anbefaes sAvel som opplysning om &t residiv pa sikt uansett vil vagre sannsynlig.

Generdt: Detidlige resdivenetilskrives ofteinadekvat diagnostikk og kirurgi men sdlv etter
veldokumentert teknisk vellykket kirurgi oppstér residiv i negr 30 % av pasientenei Igpet av en5 ars
periode. Dette er ofte til krevet neovaskularisering i form av biologiske nydannede forbindel ser
mellom mindre Sdegrener og dype vener. Imidlertid er mekanismer som adaptiv dilatagon av pre-
ekssterende sma vengse kander som respons pa abnorma e hemodynamiske krefter via
trykkgradienter, ogsa ventilert som mulige arsak.

K onklusgon: Adekvat kirurgi basart pagod preoperativ diagnostikk inkludert FDSvil redusere
frekvensen av tidlige variceresidiv. Imidlertid maresidiv forventes pabakgrunn av neovaskul arisering
0g generell sykdomsprogresjon.
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Pletysmografisk diagnostikk av dyp venetrombose

.

290 pasienter hvor man hadde mistanke
om dyp venetrombose ble undersskt
med luftpletysmografi. Med denne
metode maler man maksimal veretom-
mingshastighet etter temporzr avklem-
ning av den venegse sirkulasjon.

Hos 87 pasienter ble de pletysmogra-
fiske resultater sammenlignet med fle-
bografi. Av 57 dype venetromboser som
ble diagnostisert med flebografi, fant
man ogsa 54 med pletysmografi, som
derved har en sensitivitet pi 95 %. Blant
30 underekstremiteter med negativ fle-
bografi hadde man falskt positiv pletys-
mografisk undersekelse hos 8. Pletys-
mografiens spesifisitet ble dermed
73 %.

Pletysmografisk diagnostikk av dyp
venetrombose er et nyttig supplement til
den kliniske undersekelse. Nar pletys-
mografien er negativ, er det vanligvis
unedvendig med ytterligere underse-
kelse av pasienten, mens vi som regel
kontrollerer positive funn med flebo-
grafi. Pletysmografi er en enkel og res-
surssparende undersgkelse som kan
gjennomferes uten besvar for pasien-
tene.

Den kliniske diagnostikk av dyp vene-
trombose i underekstremitetene er
usikker. Ofte kan det oppsta lungeem-
boli uten at man har hatt mistanke om
venetrombose pa forhind. Inntil 24 av
trombosene er klinisk stumme (1, 6).
Omvendt finner man tilfelle med
symptomer som hevelse, smerter etc.
som tyder pa trombose, men hvor fle-
bografi viser normale vener.

Undérektremitetsflebografi viser ve-
nenes morfologi og regnes som den sik-
reste metode i diagnostikken av vene-
trombose. Undersokelsen blir imidler-
tid av mange oppfattet som noks4 ube-
hagelig. Foruten strilebelastningen kan
den veere beheftet med komplikasjoner
som kontrastmiddelallergi og trombo-
flebitt (5). Flebografi egner seg derfor
ikke serlig godt som rutineunderso-
kelse.

Hensikten med denne undersokelsen
var 4 vurd re nytten av pletysmografi i
diagnosﬁk!gen av dyp venetrombose.

/

Einar Stranden
Karkirurgisk seksjon

Frode Lerum
Rontgenavdelingen

Aker sykehus
Oslo 5

ven er flatet av etter ca. ett minutt, blir
mansjetten pd laret tomt meget raskt
(fig 2, 3). Normalt kommer da en rask
reduksjon av leggvolumet. Basert pi

Vannpletysmograf

//'I"

Materiale og metoder

I perioden mai 1979-desember 1980
ble 290 pasienter undersekt med pletys-
mografi p grunn av mistanke om dyp
venetrombose i underekstremitetene.
Pasientene ble henvist pA grunn av lo-
kale symptomer eller mistanke om lun-
geemboli. Det dreier seg derfor om et
selektert pasientmateriale. 161 pasien-
ter var kvinner, 129 menn, og gjennom-
snittsalderen var 61 ar.

Ved pletysmografi registrerer man
volumforandringer i en legemsdel
Disse fremkommer enten pa grunn av
den arterielle pulsbolge eller ved tem-
porar avklemning av den venese sirku-
lasjon. Volumregistreringen kan veere
basert pa forskjellige tekniske prinsip-
per (fig 1): vaskefylt og luftfylt ple-
tysmograf (direkte volumregistrering),
kvikkselv strain gauge- og impedans-
pletysmograf (indirekte volumregistre-
ring). Ved Aker sykehus benyttes luft-
pletysmografi rutinemessig i utrednin-
gen av venetrombose. Luftpletysmo-
grafen (Pulse Volume Recorder, Life
Sciences Inc.) har mansjetter som leg-
ges rundt lar, legg og ankel. Volum-
forandringer i ekstremitetene fordrsa-
ker variasjoner i mansjettenes lufttrykk
og registreres p en innebygget skriver.
Pasientene undersekes i horisontalt leie
med svakt eleverte ben (ca. 15°).

Prinsippet for pletysmografisk dia-
gnostikk av venetrombose baserer seg
pa volumregistrering av leggen etter
avklemning av den venese tilbake-
stromning av blod. En mansjett pa laret
pumpes opp til et subdiastolisk trykk
pi 50 mm Hg. Venene vil da okklude-
res mens arteriene fortsatt er apne.
Dette forer til at venene i leggen fylles
og leggens volum eker. Nir volumkur-
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Luftpletysmograf

4 oz

Figl Ulike pletysmografiske maéle-
metoder. @verst blir vohimforandrin-
gen registrert direkte (vann, . luft).
Kvikkselv strain gauge pletysmografi
og impedanspletysmografi er indirekte
metoder som vist pA de to nederste
figurene

Volum

1 .
Fig2 Ved at man blaser opp en man-
jett pa laret til 50 mm Hg vil venene i
leggen spiles ut og leggens volum eker.
Nar trykket i mansjetten utlignes (pilen
nederst) vil volumet falle raskt hos kar-
friske personer (k), mens volumfallet er
langsommere dersom det foreligger en
hindring for den venose blodstremmen

®
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Fig3 Pletysmografisk registrering av venetemningshastigheten hos en pasient

4,: - T

med dyp venetrombose i hoyre underekstremitet. Flebogrammene til heyre viser
. rikt kollateralnett og kontrastdefekter svarende til ferske trombemasser i femoral-
vene og opp til nedre del av vena iliaca externa

tangenten langs den forste bratte del av
volumkurven kan man regne ut den
maksimale venese blodstrom ut av leg-
gen nir mansjett-trykket oppheves
(maksimal  venetemningshastighet).
Denne verdien uttrykkes ved PVR-ap-
paratet som mm fall i volumkurven pr.
sekund (3). Ved andre malemetoder
som for eksempel kvikkselv strain
gauge pletysmografi kan man fa kalib-
rerte signaler og den venese temningen
uttrykkes i ml blod pr. minutt og 100 ml
vev (2). Uansett registreringsmetode
mi man for hvert apparat bestemme
egne referanseverdier for tromboseun-
dersokelsen (9).

Av 290 undersekte pasienter ble 87
kontrollert med flebografi. Siden flebo-
grafi regnes som referansemetode, er
det disse 87 ekstremitetene som danner
grunnlaget for vurderingen av den ple-
tysmografiske metode. Flebografi utfe-
res i hovedsak som beskrevet av Rabi-
nov & Paulin (8). Kontrastmiddel
(50-100 ml Isopaque Amin 200 mgl/
ml) injiseres i en fotvene mens gjen-
nomlysningsbordets hodeende er hevet
45-60. Ekstremiteten eksponeres
gierne i flere projeksjoner, seerlig i
lavere niva. Pasienten legges si hori-
sontalt og utferer Valsalvamanever
mens bekkenvenene undersgkes. Der-
etter eleveres ekstremiteten, og det skyl-
les med fysiologisk saltvann.

Resultater

Av 57 tromboser som ble pavist ved fle-
bografi, ble ogsd 54 pdvist pletysmo-
grafisk. Det var bare 3 falskt negative
pletysmografiske undersekelser. Dette
dreide seg om mindre leggvenetrombo-
ser som bare ga ubetydelige sympto-
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mer. Pletysmografiens sensitivitet blir
dermed 95 %.

- 30 flebogrammer viste ikke tegn til
dyp venetrombose. I 22 (73 %) av disse
tilfellene var ogsa den pletysmografiske
undersokelsen negativ, mens det var 8
falskt positive pletysmografiske funn.
Av disse pasientene hadde to passasje-
hindringer i venene som felge av tidli-
gere trombotisk prosess, mens 6 hadde
sterk hevelse i leggen av annen arsak.
Undersekelsens spesifisitet blir dermed
73 %.

Ingen av pasientene anga ubehag
forbundet med den pletysmografiske
undersekelsen, som tar ca. 20 minutter.

Diskusjon

Den relativt hoye sensitiviteten for ple-
tysmografisk diagnostikk ved dyp ve-
netrombose vil si at man sjelden over-
ser en trombose med denne metoden.

- Dersom man ved undersekelsen ikke

paviser tegn pa trombose, kan man i re-
gelen unnlate ytterligere utredning av
pasienten. Skulle mistanken om trom-
bose likevel foreligge, kan man folge
opp pasienten med en ny pletysmografi
fordi metoden er ikke-invasiv og kan
gientas nir det mitte veere onskelig
(10).

Ved postive funn med pletysmografi
ber resultatet kontrolleres med flebo-
grafi, fordi den pletysmografiske tek-
nikk er beheftet med en del falskt posi-
tive resultater. Ved positiv flebografi
iverksettes antitrombotisk behandling
etter vanlige retningslinjer.

Dette materialet er selektert ved at
pasientene er henvist pA grunn av mer
eller mindre sterk mistanke om trom-
bose. Tallene for sensitivitet og spesifi-

 sitet kunne bli annerledes om metoden

for eksempel ble brukt rutinemessig
hos pasienter i den postoperative fasen.

Falskt positivt resultat av pletysmo-
grafisk undersekelse kan man fi ved
andre tilstander som hindrer den ve-
nese blodferingen som for eksempel
tumores som obstruerer vena cava eller
bekkenvener. Tidligere gjennomgatt
trombose hvor det ikke er kommet re-
kanalisering av lumen, vil ogsd kunne
gi patologisk pletysmografi. Videre vil
tilstander som edem, hematom, rum-
perte Baker-cyster og annet vere van-
skelig 4 skille fra venetrombose med
pletysmografisk undersokelse.

Av andre ikke-invasive metoder kan
nevnes Doppler-ultralydmetoden (7).
Enkelte angir like gode resultater med
denne metoden som med pletysmo-
grafi (11). Imidlertid er ultralydteknik-
ken mer subjektiv og krever mer rutine
av undersekeren. Pletysmografi har
den fordel at man fér en objektiv regis-
tering av resultatene.

Flebografi er en god og noyaktig un-
dersgkelsesmetode ved mistanke om
dyp venetrombose og egner seg godt
som referansemetode. Imidlertid er
metoden ressurskrevende og kan gi
komplikasjoner. Den er ofte ubehagelig
for pasienten. Som screeningmetode er
den derfor mindre egnet enn pletysmo-

1.

Vi vil konkludere med at pletysmo-
grafisk diagnostikk av dyp venetrom-
bose er et nyttig supplement til den
kliniske undersekelse. Metoden har en
hoy sensitivitet. Hos oss har den fort
til en mer differensiert trombosedia-
gnostikk hvor flebografi na kun utferes
til verifisering av diagnosen. Dermed
representerer pletysmografi ogsid en
ressurssparing i tillegg til at den er en-
kel i bruk og uten besver for pasienten.
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Plethysmographic diagnosis of deep
vein thrombosis

Einar Stranden, cand. real. and
Frode Leerum, MD

290 patients suspected of having deep
venous thrombosis were examined by
an air-filled plethysmograph (Pulse
Volume Recorder, Life Sciences Inc,).
The diagnosis was based on measure-
ments of maximal venous outflow fol-
lowing temporary venous occlusion.

In 87 patients the plethysmographic
results were compared with phlebo-
graphy. Among 57 deep vein thrombo-
ses diagnosed by phlebography, 54
were also diagnosed plethysmographi-
cally. The latter method thus had a
sensitivity of 95%. In 30 legs with
negative phlebography the plethys-
mographic result was falsely positive in
8 cases (specificity 73 %).

It is concluded that plethysmo-
graphy is a valuable supplement to the
clinical examination of patients suspec-
ted of having deep venous thrombosis.
When the test is negative further dia-
gnostic work-up is usually unnecessary
whereas positive findings should pro-
bably be checked by phlebography.

Plethysmography is harmless for the
patients, and therefore convenient as a
screening method. The expense con-
nected with diagnostic work-up of pa-
tients with deep venous thrombosis can
be reduced by reducing the need for

phlebography.



KLINISK OG IKKE-INVASIV DIAGNOSTIKK VED DYP VEN@S TROMBOSE

(DVT) Carl-Erik Slagsvold

Sekgon for Sirkulagjonsfysiologi, Kirurgisk avdeling, Aker Sykehus

Hyppigheten av dyp venetrombose er
sannsynligvis starre enn det man mistenker
klinisk, spesielt postoperativt. Klinisk
diagnostikk av dyp venetrombose (DVT)
inkluderer evaluering av gdem, temperatur,
pal pasjonsgmhet, Homanns tegn etc.
Imidlertid er disse undersgkel sene usikre,
fordi til tross for manglende symptomer kan
pasientene ha selv uttalte tromboser.
Omvendt, kan det foreligge massive
symptomer, uten at venetrombose kan pavises
objektivt. Pa dette grunnlag er det utviklet en
rekke ikke-invasive metoder til pavisning av
DVT.

1. Ultralyd Doppler undersgkelser
kan gi en indikasion pa hvorvidt det
foreligger DVT.

Fig. 1 Ultralyd Doppler proben
plasseresi henholdsvis lyske, fossa poplitea
og bak mediate malleol, hvor veneblod-
strgmmen vurderes for respiragons-
synkronisitet, proks mal venebl odstr gm ved
proksimal dekompresjon og proksimal
veneblodstram ved distal kompresjon.

Undersgkel sene innretter seg pa a pavise om
det foreligger veneblodstram eller ikke, som
uttrykk for DVT. Ultralyd Doppler under-
sgkelser gir kun en indikasjon pa
kompromittert venesirkulagion fordi det til
tross for ikke-okkluderende veneveggs
tromber kan foreligge normale venebl od-
stramsprofiler. Videre vil man ikke vite
sikkert hvorvidt man maler i en dyp eller
overfladisk vene, og dersom de dype venene
er trombosert men de overfladiske er dpne,
kan man fa ett fal skt negativt resultat.
Metoden er derfor kun veiledende men kan
egne pa en sengeavdeling dersom det
foreligger liten klinisk mistanke og ytterligere
diagnostikk kan vente.

2. Pletysmograf registrerer volum-
endringer i en ekstremitet. | forbindelse med
DVT appliseres prinsippet til & pavise evt.
endret vengs temmings-hemodynamikk som
vanligvisforeligger. Det finnesflere
forskjellige pletysmografimetoder som
luftpletysmografi (LPG), vann-, strain-gauge-
og impedans-pletysmografi. Her omtales

Volum

kun LPG.

Fig. 2 Malemangiett, inflatert med et lite
luftvolum, legges rundt leggen. En
larmansjett inflateres med et subdiastolisk
trykk dik at det er arteriell innstrgmming



men ingen vengs utgmming. Etter en tid
deflateres |armansjetten bratt. Normalt
temmes blodet raskt ut , registrert som et
umiddelbart fall i kurven (A). Dersom det
foreligger en DVT vil dette forarsake en
vengs temmingsobstruksjon og redusere
tammingshastigheten slik at
temmingspr ofilen avflates (B).

Pletysmografier gir et indirekte inntrykk av
hvorvidt det foreligger en DVT ved asi noe
om den vengs temmingsobstruks onen en
trombose evt. forarsaker. Andre tilstander kan
0gsa gi vengs tgmmingsobstruksjon som
tumores, Baker cyster, graviditet etc,
reflektert i en specificitet parundt 80%. Ved
mistanke om DV T anbefales derfor at man tar
venografi. Motsatt, kan man overse tromboser
dersom vengs tammings-hemodynamikk ikke
er pavirket som f.eks. ved god kollateral
utvikling, god rekanalisering, sma
leggvenetromber og store overfladiske varicer
(transport kanaler). Vanlig prosedyre er derfor
aundersgke en pasienten flere ganger (serie
undersakel ser) for & fange opp endringer
forenelig med trombose. Metoden er svaat
nyttig (sensitivitet ca. 95%) og kan bespare
pasi entene ungdvendige venografier og
sykehuset ungdvendige rantgenkontrast
undersokel ser.

3. Triplex scanning er en kombinasjon av
avhildene ultralyd (B-mode) og to typer
hastighetsregistrering (fargekodet og spectral -
analysert ultralyd Doppler informasjon).
Metoden er stadig hyppigere anvendt ved
utredning av pasienter med mistanke om
DVT.

V. A DV

Fig. 3 Ved eksternt trykk av proben mot huden
undersgker man kompresibiliteten av venene.
Trombosene vener vil ikke la seg presse
sammen.

Undersgkelse av vengs kompresibilitet er
relativt enkelt og raskt i det femoropopliteale
venesegment men krever bade tid, godt utstyr
og erfaren undersgker m.h.p. bekken og legg
venetromboser. Hastighetsregistreringene
forenkler dog undersgkelsen av dyptliggenede
vener betraktelig. Fordi man ser hvilket ven
esegment man maler i er hastighets-
registreringene ikke beheftet med de samme
feilkildene som konvengonell kontinuerlig
ultralyd Doppler. Dersom man etter en triplex
undersekelse ikke finner holdepunkter for
DVT, aksepteres dette resultatet uten videre
undersekelser. Likeledes behandler man
direkte pa bildene uten ytterligere venografi
dersom man finer holdepunkter for trombose.

Konklugon

Med et rimelig tilfredsstillende teknisk
armamentarium og en erfaren undersegker kan
man i de aller fleste tilfelle unnga ytterligere
venografi.



DVT: ER FARGE DUPLEX ALENE GOD NOK | DIAGNOSTIKKEN?
NYE METODER?

C-E Slagsvold
Sirkulasjonsfysiologisk avdeling, Kirurgisk klinikk, Aker sykehus, Oslo

Hyppigheten av dyp venetrombose er starre enn det som klinisk kan mistenkes. Diagnostikk
av dyp venetrombose (DVT) inkluderer evaluering av gdem, temperatur, pal pasonsgmmhet,
Homanns tegn etc. Imidlertid er disse kliniske undersgkel sene oppfattet som usikre.
Tradigonelt har ascenderende venografi vaat viktigste diagnose metode men utviklingen av
ikke-invasive teknikker (pletysmografi, termografi, ultralyd Doppler etc.) har redusert behovet
for kontrast undersgkel ser.

Farge Duplex (FD) undersakelser har de senere arene inntatt en meget sentral plass ved
utredning av DVT og har til dels erstattet venografi som primaa undersgkelse spesielt i det
femoropopliteal e venesegmentet. FD bestar av avbildene ultralyd (B-mode) og to forskjellige
hastighetsregistreringer av blodstregmmen (spectral analyse og fargekoding). Metoden
kombinerer anatomi og fysiologi ikke-invasivt ved at man kan visualisere det tromboserte
omrade og male trombosens effekt pa blodstremmen. Flere forskjellige kriterier brukes for a
pavise DVT. Inkompresible vener ved eksternt trykk som viktigste kriterium (9) men ogsa
intraluminal ekkogene skygger samt endringer evt. bortfall av veneblodstram indikerer DVT.
Fargekodet blodstrem forenkler farst og fremst undersgkelsen men evt. fyllingsdefekter kan i
tillegg pavise partielt okkluderende tromber. Metoden er brukersensitiv og relativt lang
opplagingstid ma paregnes. Den enkelte scanner-operater ber initialt vurdere sine funn mot
venografi. | enkeltetilfelle vil venene ikke la seg visualisere, enten forarsaket av

dybde/oppl gslighets problemer (f.eks. dypt liggende iliakalvener) eller av endringer i vevenes
ultralydpenetragon (f.eks. adem som reduserer ultralyd penetrasonen).

Ascenderende venografi's fremtredende posison ved utredning av DVT er etterhvert redusert.
| likhet med FD er metoden belastet med potensielle feilkilder som bade kan avstedkomme
"falsk negative" og "falsk positive" resultat. Vena profunda visualiseres gelden,
opasifiseringen av iliacal venene kan vaare inadekvat og leggvener kan overses. 110-30% av
venografiene far man ikke pavist en eller flere venesegment (29). Til og med erfarne
radiologer kan vaare uenige om pavisningen av tromber i opptil 10% av undersgkel sene (25).
Allikevel ansees venografi fremdeles som referansemetode ved diagnostikk av DVT.

En rekke sammenlignende studier mellom venografi og FD er utfert. Ved gjennomgang av 7
studier som inkludertei alt 1928 pasienter fant man at FD hadde en samlet statistisk
ngyaktighet ("accuracy") pa 96% med sensitivitet pa 98% og spesifisitet pa 94% i pavisning av
DVT (2, 8, 10, 17, 19, 21, 27). Disse resultatene er bekreftet ogsa av andre senere studier (26).
Det femoropopliteale venesegment er meget raskt og lett & undersgke og statistisk ngyaktighet
ligger i mange studier pa eller opp imot 100% (18,22) mens andre har noe déarligere men fullt
akseptable resultat (sensitivitet 97%, spesifisitet 94%) (12, 13). FD'streffsikkerhet ved
leggvene tromboser er lavere med statistisk ngyaktighet varierende fra 87%-98% (18,24) med
enkelte studier ned mot 73% (11). Generelt ansees adekvat fremstilling av leggvener for mere
krevende. Bekkenvenene kan vaae svaat vanskelig & undersake tilfredsstillende. Problemer i
forhold til kompresibilitet oppstar ofte fordi karene ligger sveat dypt. | disse tilfellene er man
avhengig av hastighetsregistreringene, hvor spesielt fargekoding av blodstrgmmen er
anvendbar. Av og til vil man ikke fa undersgkt ilio-cavale vener godt nok og er enten henvist
til indirekte undersgkelser som vurdering av



veneblodstregmmen i vena femoralis, kombinert med pletysmografiske
temmingsundersgkel ser eller en direkte venografi. Vaget av undersegkel sesmetodikk baseres
patilgiengelig diagnostisk armamentarium og klinikk.

Tilnaamingen til en pasient med mistanke om DVT har etterhvert blitt mer differensiert. Far
1970 behandlet man stort sett DV T kun pa kliniske kriterier men etter introduksjonen av
venografi oppdaget man antallet feildiagnoser og stoltei liten grad pa kliniske undersgkel ser.
Nyere studier har imidlertid revidert synet paklinisk diagnostikk (20). Pasientene kan deles
inn i risikogrupper med henholdsvisla v, moderat og hgy sannsynlighet for DVT (28).
Studier har vist at pasienter i lav-risikogruppen har eninsidens av DVT pa rundt 5% mens de
med hay sannsynlighet har eninsidensav DV T paca. 75% (20, 28). Kombineres slik klinisk
risikovurdering med FD kan man hos pasienter med lav risiko ekskludere DVT ved en enkelt
normal FD (9). Hos pasienter med moderat eller hgy risiko og normal initial FD ber serie scan
vurderes. En serie FD scarming kan bade vaare ressurs- og tidkrevende. Derfor kan man i
pasientgruppene med moderat eller hgy risiko for DVT kombinere FD scarming med maling
av D-dimer som man mener ekskluderer DVT dersom begge er normale (15). D-dimer, et
spesifikt fibrin degraderingsprodukt som i seg selv har hgy sensitivitet (97%) men lav
specificitet (35%) for DVT (4, 14), med noe varierende maleresultat kommende an pa
hvordan analysen utfares (7). Enkelte studier gar na salangt som a anbefale primaa klinisk
risikovurdering kombinert med maling av D-dimer som et seleksjonskriterium forut for FD
skanning (1) selv om en dlik strategi er kritisert (3).

Nye metoder

Venografi oppfattes fremdeles som "gullstandarden” i utredningen av DVT men foruten FD
utpreves stadig andre visualiseringsmetoder. Magnetisk resonans venografi (MRV) er et
alternativ som er forsakt spesielt i bekkenvener evt. hos gravide fordi den ikke innebaarer
bestraling (6). CT venografi (CTV) (16) og technetium (Tc) scintigrafi (5) har likeledes vaat
utprevet i trombosediagnostikk. Forelgpig syntes MRV, CTV og Tc-scintigrafi for tungvinte,
ressurskrevende og har potensielle feilkilder dik at de hittil ikke fatt noen etablert plassi
utredningen. Imidlertid vil teknisk utvikling sannsynligvis forenkle undersgkel sene og dermed
anvendbarheten av disse metodene. D-dimer brukes allredei klinikken men stadig nye
analyseringsmetoder (7) endrer bade spesifisitet og sensitivitet, resulterende i bedret
diagnostikk. Muligheten foreligger ogsa for isolering av andre koagul asjonsparametere som
paviser DVT. FD scannerne utvikles kontinuerlig med bedring bade i dybdepenetrasjon og
opplaslighet men ogsa signal prosseseringen ("software"). Bade lavhastighetsanayser og
intensitetsregistrering (ultralyd angio) er forbedret som begge kan bidratil sterre
treffsikkerhet ved DVT diagnostikk. Introduksjonen av ultralyd kontrast representere en
interessant utvikling som ogsa kan fa konsekvens for trombose diagnostikken (23).

Konklusgon

Det femoropophteal e venesegmentet lar seg lett undersgke for DVT med FD. Stort sett er det
mulig & fa akseptabel oversikt ogsai leggvenene om man bruker tid. Bekkenvener kan
representere en diagnostisk utfordring og ofte er man her avhengig av supplerende
undersgkel ser med andre evt. ikke-invasive metoder. Seriell FD scarming tilrades men kan
vage ressurs- og tidkrevende derfor anbefales FD kombinert med enten klinisk risikovurdering
eller maling av D-dimer.
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Spesielle sirkulasjonsforstyrrelser

Carl-Erik Slagsvold Seksjon for Sirkulasjonsfysiologi,
Kir. Avd., Aker sykehus

INNLEDNING

Perifere sirkulagionsforstyrrelser som patreffesi klinisk praksis dreier seg hovedsakelig om
eldre pasienter (> 50 &) med arteriosklerotisk sirkulasonsvikt, vengs insuffisiens eller
vasospastiske symptomer. Imidlertid vil man av og til bli konfrontert med symptomer av
ukjent men dpenbart sirkulatorisk genese. Det paf@lgende er en kort beskrivelse av diagnostisk
tilneaming med kliniske eksempler. Prematur arteriosklerose, forstyrrelser i veskebalanse og
lymfesystemet omtales ikke.

GENERELT

Ved utredning av pasienter med spesielle sirkulasjonsforstyrrelser ma arterie, vene og
mikrosirkulasonsforstyrrel se differensieres. Noen pasienter vil ha kombinasjonsforstyrrel ser
hvor flere system er affisert f.eks. kombinert arteriell og vengs sirkulasjonsvikt, kombinert
arteriell og mikrosirkulatorisk svikt o.l. Dersom det er pavist sirkulasjonsforstyrrelse ma de
involverte segmentene av arteriene, venene og /eller mikrosirkulasjonen identifiseres fordi
hele systemet ikke nadvendigvis er patologisk. | denne sammenhengen er det viktig askille
anatomiske frafunksjonelle forstyrrelser, hvilket innebaarer at anomalt forl gpende kar
nadvendigvis ikke er dysfungererende og omvendt at et normalt utseende og forl gpenede kar
alikevel kan vagre insuffisient. Imidlertid innebagrer patologisk anatomi vanligvis dysfunksjon
men diagnostisk vekt skal alltid legges pa funksjon og ikke utseendet. Derfor skal alle
kontrastundersgkel ser vurderes forsiktig fordi de primaat viser anatomi og gir lite fysiologisk
informasjon.

Sirkulagonsforstyrrelser kan klassifiseres som primaae eller sekundage, hvor primaze
innebagrer en isolert forstyrrelse og videre kan deles inn i medfadte, ervervede og

traumati ske/iaterogene tilstander. Tidvis er det vanskelig & skille en medfadt fraen ervervet
primaa anomali, fordi medfadte problemer kan manifestere seg farst i voksen alder.
Sekundagre sirkulasjonsforstyrrelser er vanligvis delsymptom pa annen sykdom, men kan
dominere sykdomsbildet og maskere primaa sykdommen.

Dersom man kombinerer klassifiseringen av sirkulasjonsforstyrrelser i primaae (medfadte,
ervervede, traumatiske/iaterogene) og sekundaare tilstander mot involverte system (arterier,
vener, mikrosirkulasjon, kombinerte tilstander), far man i alt 16 muligheter.

PRIMARE SIRKULASIONSFORSTYRRELSER

Medfgdte sirkulasjonsforstyrrel ser

Bade medfedte arterielle, vengse, mikrosirkul atoriske og kombinerte sirkulagonsforstyrrel ser
kan forekomme.

« Et eksempel paen medfadt arteriell svikt er Takayasus sykdom som fortrinnsvis
affiserer aorta buen med avgaende arterier, men ogsa kan involvere distale aorta med evt.
nyrearterie stenosering, intestinal ischemi og L eriche symptomer hos barn.

* Klippel-Trenaunayd-Weber syndrom eksemplifiserer en medfedt vengs
sirkulasjonsforstyrrel se hvor anomale dysfungerende store vengse kar pavisesi en eller begge



ekstremiteter. Hyppige overfladiske gmme flebolitter oppstar kombinert med betydelig
hevel se som kan ha en komponent av lymfadem.

» Medfadte mikrosirkul atoriske forstyrrel ser domineres av hemangiomer av varierende
typer. Stort sett medfarer slike hemangiomer lite problemer men i enkelte kan det oppsta
behandlings-resistente sar.

» Medfadte arteriovengse fistler i forskjellige lokalisagoner illustrerer kombinerte
medf adte sirkulasjonsforstyrrel ser.

Ervervede sirkulagjonsforstyrrelser
Ervervede arterielle, vengse, mikrosirkul atoriske og kombinerte sirkulasjonsforstyrrel ser
manifesterer seg pa forskjellige méater, gijeme hos yngre pasienter (< 50 &r).

* Adventitia cyster og poplitealt avklemmingsyndrom er to tilstander som lager stenose
i arteria poplitea med claudikasjon som fglge. Adventitia cyster innebager cystisk
degenerasion i arterieveggen mens poplitealt avklemmingssyndrom forarsakes av muskul e
avklemming av arterien ved anomalt feste av musculus gastrocnemius. Biirger syndrom
affiserer mindre arterier i over- og underekstremiteter med mulig utvikling av gangren.
Syndromet har en klar sasmmenheng med rgyking hvor initialt sma arterier naarmest reagerer
"alergisk" med okklusjon som falge. Y ngre pasienter (< 40 &) med claudikasjonsymptomer
og arterielt trykkfall etter belastning er patruffet. Imidlertid har ekstensiv utredning inkludert
angiografi med provokasjon ikke kunnet pavise signifikante obstruksjoner. Fysiologiske
"shunting" mekanismer har vaat vurdert som mulig arsak.

*Av geldne vengse ervervede sirkulasjonsforstyrrelser er myxgmatase
veneveggtumorer funnet, med gdem og spreng som faglge av vengs tammingsobstruksjon.

*Erythromelalgi er en tilstand preget av symptomer med smertefulle, varme rade
ekstremiteter som symptomlindres ved avkjeling og er et eksempel pa en ervervet primaa
mikrosirkulatorisk forstyrrelse.

Foravrig dominerer prematur arteriosklerose, dype vengs insuffisiens og vasospasmer
(Raynauds syndrom) sirkulasjonsforstyrrelsene hos yngre pasienter (< 50 ar) selv om ogsa
disse sykdommene gelden seesi vanlig praksis.

Traumatiske/iaterogene sirkulagonsforstyrrelser
Traumatiske og iaterogene sirkulagjonsforstyrrelser er klassifisert under primaae tilstander
fordi de ikke er symptomer men i seg selv induserer sirkulatoriske endringer.

» Traumatiske karskader er relativt 5 eldne, hovedsakelig fordi traume og
voldspanoramaet i Norge involverer lite stikk og skuddskader. Fordi karskader er geldne kan
de lett oversees og ma mistenkes ved aktuelle traumer, hvor bade arterier og vener kan vaae
ledert. Pasienter med claudikasjon og L eriche symptomer i forlgpet av store traumer er
registrert hvor den primaare karskaden er oversett. Diagnosen er initialt basert pAmaling av
arterielt trykkfall etter belastning.

* Av iaterogen karproblematikk kan peroperative karlesjoner forekomme men er
relativt geldne.



SEKUNDZERE SIRKULASIONSFORSTYRRELSER

Sekundaare sirkulasjonsforstyrrelser kan innebaare symptomer relatert til bade arterier, vener,
mikrosirkulasion eller kombinasjoner. SLE og andre immunologiske sykdommer kan foruten
vasculitter med sardannel se forarsake arterieforandringer med symptomer bade pa
embolisering og obstruksion, med varierende manifestasoner ettersom hvor obstruksjonene er
lokalisert. Perifere mikrovasculaa vasospasmer er et kjent sekundaar fenomen og kan vaare
debutsymptomet pa bindevevsykdom. Forgvrig henledes oppmerksomheten pa ergotaminisme
med claudikasjon ved bruk av ergotamin (Anervan®, Cafergot*) og perifere vasospasmer ved
enkelte andre medikamenter.

KONKLUSJON

Ved klassifisering av spesielle sirkulasjonsforstyrrelser (affisert system mot primaer/sekundaer
tilstand) kan man naa'me seg diagnosen pa en kontrollert mate. Det krevesimidlertid bade
oversikt over hvilke forstyrrelser som kan vaae aktuelle, samt adekvat utstyr og erfaring i bruk
av disse.



MIKROSIRKULASJONSFORSTYRRELSER
Carl-Erik Slagsvold

| vanlig karkirurgisk praksis vil man tidvis konfronteres med sirkulasjonsproblemer av mer
spesiell art. Dette kan dreie seg om savel arteriell som vengs dysfunksjon, men forstyrrelsen
kan ogsa primaat vaare lokalisert til mindre kar eller mikrosirkul asjonen.

Trombangitis obliterans (Burger sykdom)

Trombangitis obliterans karakteriseres av ascenderende okklusjon av mindre arterier,
debuterende distalt i en ekstremitet (i motsetning til arteriosklerose). Béde over og
underekstremiteter kan vaare involvert. Karakteristiske "korkeskrue-funn" kan gjeres
angiografisk. Nikotin antas & ha en sentral patogenetisk rolle og pasientene ma slutte & rayke
om amputasjon skal unngas pa sikt. Utover total raykestopp behandles pasientene primaat
med vasodilaterende og hemorheol ogisk virkende medikamenter.

Mikrosirkulasjonsforstyrrel ser

Hovedsakelig har man tre grupper mikrosirkulasjonsforstyrrel ser:
1. Mikrosirkulagonsendringer relatert til systemisk sykdom (diabetes, LED,
sclerodermi etc).
2. Mikrosirkulasjonsendringer forarsaket av "lokal sykdom" (arteriosklerose med
gangrenforandringer, vengs insuffisiens med ulcus, refleksdystrofi i forl gpet av
traumer etc.)
3. Primaare mikrosirkulasjonsforstyrrelser (vasospasmer, erythromelalgi, vasculitter av

forskjellig type).

Vasospasme er den mikrosirkulasjonsforstyrrel sen man hyppigst vil patreffe hos pasienter.

V asospasmene kan vaae kuldeindusert (Raynauds syndrom o.1.), men ikke nadvendigvis.
Systemsykdom (bindevevssykdommer) ma ekskluderes. Som for trombangitis obliterans er
behandlingen primaat medikamentell selv om operativ sympatektomi (digital) vurderes ved
alvorlige og ellers behandlingsresistente symptomer.

Enkelte pasienter plages med rade, varme og smertefulle ekstremiteter (erythromelalgi).
Erythromelalgi kan opptre i en primaa form, men symptomene er vanligvis sekundage til
tilstander som diabetes, varicer, arteriosklerose, bindevevdidelser o.l. Vasculitter
karakteriseres ofte av spredte sma sar i ellers velperfunderte omréder. Kjempecellearteritt som
Takayasu's arteritt er en primaga tilstand med affekgjon av starre kar, men ofte er vasculitter
del symptom ved bindevevs sykdommer. Behandlingen bestar av kombinasjoner av steroider
0g cytostatika men kan evt. suppleres med vasodilaterende og hemorheologisk virkende
medikamenter.

Diagnostikk

Diagnostikk baseres pa anamnese, kliniske funn og spesialundersgkel ser. Spesial-

undersakel sene inkluderer ankel/armtrykk-indeks, maling av absolutt trykk i arteria dorsalis
pedis, tibialis posterior, fremre bue og digital arterie evt. med puls-volumregistreringer i
forskjellige niva. Mikrosirkulatorisk vurderes kapillaa- morfologi, mikrovasculaa perfusjon og
mikrovascul aa oksygenering med forskjellig apparatur. Utifra malinger, kliniske funn og
anamnese vil man i de fleste tilfelle bade vagre istand til adekvat differensial diagnostikk og til
avurdere graden av perfusjonsforstyrrelse.



Undersgkelse av pasienter med mikrosirkulasjonsforstyrrelser
Pal-Dag Line, Kir. Avd. B, Rikshospitalet, 0021 Oslo

Undersgkel se av mikrosirkulasjonen er sasmmenlignet med makrosirkulasjonen forelgpig
forholdsvis lite utbredt i vanlig klinisk virksomhet Dette er et paradoks, da de fleste pasienter
med makrosirkulasjonsforstyrrelser har sine symptomer nettopp pa grunn av
sviktende/forstyrret mikrosirkulason. Mikrosirulasjons undersgkel ser vil aktualiseres
etterhvert som det kommer nye legemidler til bruk ved perifer karsykdom, fordi effekten av
disse stoffene ikke nadvendigvis vil vaare pavisbare ved makrosirkul atoriske

undersgkel sesmetoder. | basalforskning og eksperimentell medisin har det i fleretiar vaat
tilgjengelig metoder for a studere mikrovaskulaa perfusjon. For en rekke av disse metodene
foreligger det nd omfattende dokumentasjon som gjer at de kan brukesi klinisk praksis.

Oppbygging av mikrosir kulasjonen

Med mikrosirkulasion mener vi i denne sammenheng den del av kretslgpet som omfattes av
arterioles terminale arteriol er/prekapillaae sfinktere, arteriovengse anastomoser, kapillager, og
venoler. Prinsipielt finner en denne strukturelle oppbyggingen i alle vev. Det er imidlertid
betydelig variagion mellom ulike organer i mikrovaskulaa struktur, og alle vev oppviser i
tillegg sterre eller mindre grad av spatial variagon i mikrovaskulaa arkitektur. Huden som er
det lettest tilgjengelige organ for studier av mikrosirkulasjonen har visse saatrekk. Bare ca 15-
20% av perfusionen til hud gér til nutrisjon, den resterende andel er for temperaturregulering.
Dette gjer ogsa at en i huden har tallrike AV-anastomoser, spesielt pa hender og fetter.

Regulering av mikrosirkulasonen

Blodfering og kapillaatrykk er parametere som reguleresi mikrosikulasjonen, da disse er
bestemmende for transkapillaa transport Arterioler og venoler har glatt muskulatur, og
variagoner i diameter bestemmer dermed karmotstand. Denne reguleres dels via myogene
mekanismer, metabolske stimuli (02, CO,, m.m.), axonreflekser, sympatisk innervagion (alfa
0g beta reseptorer) samt andre transmittere (peptider, hormoner, NO). Varierende fraksoner av
kapillazrene tilhgrende en arteriole er til en hver tid perfundert Den normal e respons pa
hypoperfusjon/ischemi er dilatasion av arterioler. Metabolske stimuli gir gjeme ogsa en gkning
i andel perfunderte kapillaarer (capillary recruitment).

Pasienter med mikrosirkulas onsfor styrrelser

Den starste gruppen av pasienter med mikrosirkulasonsforstyrrelser har sykdommer i
tilfarende

arteriesystem. Derfor utgjer pasienter med perifer oblitererende atherosklerose og diabetes
mellitus de fleste pasientene. Diabetikerenes mikroangiopati synesimidlertid & vaare en primea
mikrovaskulaa sykdom, i tillegg har denne gruppen som kjent agket forekomst av
atherosklerose. Andre sykdomskategorier er bindevevslidelser, sequele etter frostskader,
sympatisk dystrofi, Raynaud syndrom, og erythromelalgi



M etodologiske betraktninger
I kliniske sammenhenger er vi ofte mest interessert i svar av typen "hvor godt sirkulert er dette

vevet". De fleste metodene vi bruker registrerer hendelser i svaat sma malevolum. Vurdering
av perfusjonsnivaf.eks med laser Doppler, kan ikke baseres pa en maleverdi alene. Dersom en
flytter laser Doppler proben famm. eller cm. og leser av maeverdien vil en finne at denne kan
variere mye. Dette skyldes at hud (og andre vev) oppviser en betydelig spatial variagon i
perfusjon, og variasjonen har derfor ikke noe med ungyaktighet eller upalitelighet ved
metoden a gjare. For 2 omga dette problemet ma en foreta repeterte malinger og basere
perfusjonsanslaget pa gjennomsnittet av disse. Det er gjort statistiske studier pa hvor mange
malinger en ma gjere for afaen akseptabel presison (+ 10%) og for laser Doppler i hud ligger
dette pa 5 til 6 repeterte malinger ved bruk av standard proben. Disse anslagene vil imidlertid
variere med hvilken type probe en bruker Disse statistiske betraktningene er ogsai sterre eller
mindre grad aktuelle for andre metoder slik som transkutan oksygen tensjons maling (TcPQj)
og videofotometrisk kapillaamikroskopi (CapiFlow). Laser Doppler scanning (LDI)
eliminerer imidlertid dette problemet, og kan ogsa pa en tiltalende méate brukes for & beskrive
og kvantifisere spatial variagon. En annen mate & sikre seg best mulig reliabilitet pa er a bruke
relative maleverdier. Det vil s at en gitt maleverdi relaterestil en annen ikke direkte avhengig
verdi f. eks. som et forholdstall.

Pasientunder sgkelse
Forut for en undersgkel se av mikrosirkulasjonen ber det veare gjort en vanlig klinisk

undersgkel se og en vurdering av makrosirkulasjonen. Et forslag til undersgkel ser av
hud/ekstremiteter felger nedenfor. Utvalget vil selvfglgelig vaae avhengig av klinisk
problemstilling og tilgjengelige ressurser.

Perfusionsniva

Laser Doppler, repeterte malinger, eventuelt indekser, TcPO,. eventuelt CapiFlow / laser
Doppler scanning.

Vevsviabilitet

Kapillaamikroskopi med klassifikason av kapillaar morfologi og transcutan oksygentensjon
basalt og ved 100% 0, inhalasjon kan begge gi verdifull informasjon av viabilitet Fa synlige
blodfylte kapillager (Stadium Q er assosiert med hay risiko for nekrose. Manglende stigning i
TcPO, (over ca 10 mmHg) etter 100% 0, i 5 min. Er vist akunne predikere tilhelingssvikt etter
amputasjon.

Vasodilatatorisk reserve

Postokklusiv reaktiv hyperemi med laser Doppler, (evntuelt CapiFlow). Okklusjonstid paca3
min. Gir tilneamet maksimal vasodilatasjon. Den relative stigning i perfugon under maksimal
hyperemi sammenlignet med perfusjonsniva fer okklusjon gir et mal pa hvor vasodilated:



pasienten er. En annen mate & studere evne til vasodilatagion er perfusjonsrespons palokal
oppvarming registrert med laser Doppler

Axonrefleks

Perfugion far og etter vengs okklusjon, eventuelt far og etter leie-endring (fraliggende til
sittende) registrert med laser Doppler eller CapiFlow. Den normale responsen pa disse
intervensjonene er vasokonstriksjon, og derav et fall i perfugon.

Sympatisk innervasion/Vasokonstriktor respons

Kjeling av kontralateral ekstremitet, registrering av perfusjon med laser Doppler eller
CapiFlow.

Normalt faller perfusjonen med > 20%

Vaskulaer motstand

Postokklusiv hyperemitest med laser Doppler. Tid til maksimal hyperemi er relatert til
vaskulag

motstand.

Mikrovaskulaer shunting
Heay perfusjon (malt med laser Doppler) kombinert med lav TcPO, kan indikere at perfusionen
"shuntes' utenom de nutritive kapillaarene

Alle provokasionstester kan med fordel gjentas pa frisk side dersom dette er mulig/relevant.

Fremtidige muligheter
Laser Doppler scanning er nevnt ovenfor, men er enna en sa ny metodikk at klinisk erfaring er

begrenset En hovedfordel er at distribusjon av perfugon kan studeres relativt enkelt. En annen
spennende utvikling er iontoforese og laser Doppler i kombinasion, der en ved hjelp av
iontoforese tilfarer stoffer/farmaka helt lokalt og monitorerer effekten med laser Doppler.
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