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Velkommen til Oslo Vaskulære Senter (OVS)! 
 
Aker universitetssykehus har lenge vært kjent for sine gode behandlingstilbud til pasienter 
med blodsirkulasjonsforstyrrelser. Karkirurgi har inntil nylig vært den viktigste behand-
lingsformen. Nøyaktige undersøkelsesteknikker og nye, skånsomme behandlingsmetoder 
har blitt utviklet de senere år. Trange eller tette pulsårer kan nå hos mange pasienter 
åpnes ved hjelp av små ballonger. God veiledning med fokus på livsstil og risikofaktorer er 
avgjørende for et godt behandlingsresultat. For å kunne tilby pasienter en optimal 
utredning og behandling, har vi samlet vår kompetanse i det etablerte Oslo Vaskulære 
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 nært til viktige samarbeidspartnere. Karkirurgisk avdeling 
har et professorat og syv overleger som inngår i en døgnkontinuerlig vaktordning. 
Karkirurgene har hovedansvaret for at pasienter får en helhetlig utredning, behandling og 
oppfølging. 
 
Angiologisk poliklinikk - inngangsporten til OVS  
 
Pasienter med åreforkalkning (aterosklerose) 
Når pasientene kommer til OVS, vil de først møte en karkirurg, som ofte i samarbeid med 
spesialister i sirkulasjonsfysiologi, skal stille riktig diagnose. De fleste pasienter er eldre og 
har trange pulsårer pga. ”folkesykdommen” aterosklerose. Flere risikofaktorer kan utløse 
denne sykdommen, som for eksempel røyking (”røykeben”), forhøyete fettstoffverdier i 
blodet, sukkersyke, høyt blodtrykk og lite mosjon. OVS tilbyr hjelp til følgende livsstils-
forandringer: kurs i røykeavvenning, kostholdsveiledning og instruksjoner i fysisk trening 
for å bedre blodsirkulasjonen. En angiolog (spesialist i medisinsk behandling av sykdommer 
i blodårene) koordinerer disse tilbudene.  
 
Kroniske leggsår 
Kroniske leggsår utgjør et meget stort problem for pasientene og helsevesenet. Flere 
spesialister samarbeider for å finne årsaken til sårene. Karkirurgen, en spesialist i 
hudsykdommer (dermatolog) og to spesialsykepleiere har hovedansvaret for den lokale 
sårbehandlingen. Da dette er en betydelig ressurskrevende behandling, er det få sentre 
som gir disse pasientene et komplett behandlingstilbud. 
 
Flebologi (venesykdommer, åreknuter) 
Samleårer (vener) sørger for tilstrømningen av blod fra benet til hjertet. Leggsår skyldes 
hovedsakelig dårlig funksjon av de små klaffene i samleårene. OVS er det eneste sted i 
Norge som har spesialisert seg innen faget flebologi.   
    Sirkulasjonsfysiologisk avdeling benytter seg av de mest moderne metodene for å stille 
en nøyaktig diagnose og får henvist pasienter fra hele landet. Som et av de få sentrene i 
Skandinavia utfører OVS kirurgisk reparasjon av viktige veneklaffer på selekterte pasienter.  
 
Pasienter med hjernedrypp 
Et lite ”drypp”, en plutselig, kortvarig lammelse (mindre enn 24 timer), kan skyldes en liten 
blodpropp fra en trang halspulsåre. Pasienter med slike symptomer skal snarest henvises, 
og årsaken påvises, slik at behandling kan iverksettes umiddelbart. Pasientene blir tatt 
hånd 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 får derfor henvist pasienter fra hele landet. Foruten de mer 
kompliserte tilfellene av pasienter med tette pulsårer (hals, mage, ben og armer) og 
sykdommer i samleårene, utredes pasienter med likfingre og mer sjeldne tilstander som for 
eksempel bindevevssår, medfødte sirkulasjonsforstyrrelser, lymfødem eller andre 
problemer der blodsirkulasjonen kan være involvert. Avdelingen har en betydelig 
forskningsvirksomhet.   
 
 
Seksjon for vaskulær radiologi 
Dersom pasientens plager er så alvorlige at de krever intervensjon eller kirurgi, blir 
vedkommende henvist til røntgenavdelingen. Der fremstilles bilder av både pulsårer 
(arterier) og samleårer (vener) med stor nøyaktighet. Disse bildene vurderes av radiologer 
og karkirurger i felleskap. I over 60 % av tilfellene kan pasienten unngå karoperasjon. I 
stedet løser ”intervensjonsradiologer” problemet ved å blokke opp trange pulsårer ved 
hjelp av en liten ballong som føres inn via lyskepulsåren. Behandlingen gjøres i 
lokalbedøvelse, og pasienten kan som regel utskrives neste dag. Seksjon for vaskulær 
radiologi har fire overleger som inngår i en døgnkontinuerlig vaktordning.  
 
 
Samarbeidende avdelinger 
Hjertemedisinsk avdeling 
Fordi mange pasienter med aterosklerose har hjertesykdom, blir de fleste undersøkt av en 
hjertespesialist (kardiolog), spesielt hvis det er nødvendig med karoperasjon. Avdelingen 
ligger nær karkirurgisk avdeling og operasjonsavdelingen, noe som er spesielt viktig under 
akutte situasjoner. Røntgenavdelingen samarbeider med kardiologene, og har det mest 
avanserte utstyr for å undersøke blodsirkulasjonen til hjertemuskelen.  
 
Endokrinologisk avdeling 
”Den diabetiske fot”. Pasienter med sukkersyke (diabetes mellitus) får hyppig nedsatt 
blodsirkulasjon i bena som igjen kan føre til sårdannelse på foten. Ved den ”diabetiske fot” 
poliklinikken samarbeider diabetesspesialist med spesialsykepleier, karkirurg, ortoped og 
ortopedisk ingeniør for å optimalisere lokalbehandlingen.  
 
Avdeling for blodsykdommer 
Pasienter med blodsirkulasjonssykdommer har ofte en øket tendens til blodpropp dannelse. 
Spesialistene i blodsykdommer (hematologer) bidrar med viktig kunnskap innen OVS for å 
forebygge og behandle blodpropp i så vel samleårer (vener) som pulsårer (arterier). 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Det totale tilbud til pasienten 

med perifer karsykdom 
 
 
 

 

Oslo Vaskulære Senter (OVS) 
Kirurgisk klinikk 
Aker universitetssykehus HF 
Trondheimsveien 235 
0514 Oslo 
(Bygg 2) 
 
Telefon:    23 03 30 93 

 

 



 

Kardiovaskulær Forskningsenhet 
(KVF) 

 

Oslo Vaskulære Senter 
 

 
 

Et bredt forskningsmiljø 
innen kardiovaskulær sykdom 

 
 
 
Aker universitetssykehus HF (AUS) har bred forskningskompetanse innen 
kardiovaskulære temaer med basis i karkirurgi, sirkulasjonsfysiologi, radiologi og 
kardiologi. Disse forskningsmiljøene er nå samlet i en felles Kardiovaskulær 
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. Våre spesialister ser fram til å designe protokoller og effektuere 
forskningsprogrammer. 
 
 
 
 
 



Kardiovaskulær Forskningsenhet, OVS 
 

 
Hjertemedisinsk avdeling 
Hjerteinfarkt og hjertesvikt er noen av de mest utbredte sykdommer og hyppigste 
dødsårsaker 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 miljø med forskning innen avansert ekkokardiografi, arterie reaktivitet 
og endotelfunksjon, biomarkørforskning innen BNP og troponin nedbrydning, platefunksjon 
hos hjertepasienter, kardiovaskulær karakterisering av spesielle populasjoner så som doping 
misbrukere og revmatologiske pasienter, og kardiovaskulær 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 
består av en sengepost med 20 plasser, har ett professorat og åtte overleger som inngår i en 
døgnkontinuerlig vaktordning. Karkirurgene har hovedansvaret for at pasientene får en 
helhetlig utredning, behandling og oppfølging. Avdelingen er den største i sitt slag i Norge 
med et stort volum av pasienter med perifere arteriosklerotiske og aneurismatiske 
sykdommer samt med venøs insuffisiens. Angiologisk poliklinikk består av tverrfaglige team 
der prinsippet er å gi et helhetlig tilbud til pasienten både 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 får derfor henvist pasienter fra hele landet. Totalt under-
søkes mer enn 4000 pasienter per år, innen arterie- og venesykdommer, mikrosirkulasjon og 
ødemtilstander. Avdelingen har en betydelig forskningsvirksomhet innen metodeutvikling, 
patofysiologi og behandling. Fra avdelingen har utgått nærmere 20 doktorgradsprosjekter, de 
fleste i samarbeid med karkirurgisk avdeling. 
 
 

Seksjon for vaskulær radiologi 
Ved Radiologisk avdeling fremstilles arterier og vener med MR, CT eller kateterbasert 
angiografi. Over 60 % av pasientene ved Oslo Vaskulære Senter behandles nå 
endovaskulært med ballongdilatasjon, stenting eller trombolyse. Seksjon for vaskulær 
radiologi er ledende i landet når det gjelder subintimal rekanalisering og kateterbasert 
trombolyse. Seksjonens fem overleger, hvorav en har doktorgrad, inngår i en døgn-
kontinuerlig vaktordning. Radiologisk avdeling har en professor og ytterligere to overleger 
med doktorgrad. Viktige forskningsområder er blodplateaktivering og koagulasjon under 
endovaskulær behandling, noninvasiv koronararteriediagnostikk med moderne CT (64-
MSCT), hjerneperfusjonsundersøkelser og perfusjon og metabolisme i hjertet. 
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Tilgjengelige undersøkelsesparametre 
 
 

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

 

Sentrale hemodynamiske parametre 
 Impedansmåling, inkl. HMV og resistans 
 Invasiv hemodynamikk (høyrekateterisering) 

 

Arterielle undersøkelser 
 Fargedupleks skanning 
 Doppler blodstrømshastighet 
 Pulsatil- og resistans indeks 
 Pletysmografisk blodgjennomstrømning 
 Pletysmografisk pulsvolum registrering 
 Kont. ikke-invasiv arterietrykk kurve 
 Arteriell stivhet 
 Pulsbølgeanalyse 
 Tåtrykksregistrering 
 Peroperativ blodstrømsmåling 
 Peroperativ angioskopi 
 MR-angiografi  
 CT-angiografi 
 Kateterbasert angiografi (+ arterietrykk) 

 

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

 

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

 

Venøse undersøkelser 
 Fargedupleks skanning 
 Pletysmografisk venetømningstest 
 Pletysmografisk venepumpetest 
 Venetrykksmålinger under belastning 
 MR-venografi (MRV)  
 CT-venografi (CTV)   
 Kateterbasert venografi (+ venetrykk) 
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Mikrosirkulasjon 
 Laser doppler teknikk (4 kanaler simultant) 
 Transkutan O2-måling 
 Simultan laser doppler / O2 / hudtemperatur 
 Fotopletysmografi 
 Kapillær morfometri 
 Video kapillaroskopi 

 

Transkapillær væskebalanse 
 Kolloidosmotisk trykk i plasma 
 Kolloidosmotisk trykk i interstitiellvæske 
 Vevstrykk, subkutant og intramuskulært 
 Kapillær filtrasjonskoeffisient (CFC) 
 Ødemkvantitering 

 

Spesielle prosedyrer 
 Lower Body Negative Pressure (LBNP) 

     -Blødningssjokk simulering 
     -Reduksjon av preload 

 Provosert temporær blodtrykkstigning 
     -Statisk muskelarbeid 
     -Mansjettindusert økt afterload 

 Kuldeprovokasjonstest 
 Venoarteriolær refleks 
 Reaktiv hyperemitest 

 

Hemostase- /Tromboseforskning 
 Multiplate og andre moderne cartridgebaserte platefunksjonstester 
 Aggregometri 
 PF-100 closure time 

 

Biomarkør-måling 
 BNP, NT-pro-BNP, Troponin-immunoblotting 

 

Molekylær bildedannelse 
 PET (-CT) 
 ”Smådyr-PET” og ”Smådyr-CT”  
 Tracerutvikling for bruk i PET 
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Kardiovaskulær Forskningsenhet (KVF) 
Oslo Vaskulære Senter 
Aker universitetssykehus HF 
Trondheimsveien 235 
0514 Oslo 
 
E-post:      kvf@aus.no 
Telefon:    23 03 34 24 
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FYSIOLOGI 
Venetømningens fysiologi 
 
Einar Stranden 
 
Kreftene som driver blodet 
 
Forskjell i hydrostatisk trykk blir ofte oppfattet som den kraften so
karsystemet. Dette er bare delvis korrekt, og det er lett å finne ekse
avgrensede områder. I et reagensrør fylt med væske vil det hydros
åpenbart være større enn øverst i røret, men det er vel ingen som f
skal drives oppover mot et lavere trykk. På samme måte er det vel
væskestrøm fra bunnen opp mot overflaten i en innsjø, selv om va
atmosfære for hver 10 m nedover i vannet.  Den virkelige drivkraf
men differanse i total væskeenergi. Den totale væskeenergi (E) er 
energikomponenter: Trykkenergi (P), skapt av det pumpende hjert
gravitasjon (ρgh) og kinetisk energi (½ρv2), der ρ er tettheten til v
gravitasjon, h er høyden av væskesøylen ovenfor det aktuelle punk
væsken. Langs et blodkar varierer energikomponentene kontinuerl
beveger seg langs et horisontalt beliggende normalt blodkar inn i e
blodhastigheten, og dermed den kinetiske energikomponenten øke
blodstrømsretningen, må trykkenergien i det trange partiet nødven
 
I hvile er den kinetiske energikomponenten vanligvis liten samme
omregnet i trykkverdi tilsvarende noen få mmHg. Siden den kineti
proporsjonal med kvadratet av blodhastigheten, kan denne bli sign
for eksempel i den støtvise venøse jetstrømmen ut fra en arbeidend
den kinetiske komponenten bli så stor at blodet faktisk i en kort pe
kan strømme mot en trykkgradient. Når hastigheten avtar under m
kinetiske energikomponenten bli omformet til trykkenergi, som ig
bak venøs blodstrøm.  
 
Blodstrøm i vener 
 
Som nevnt over forutsetter væsketransport og dermed veneblodstr
i total væskeenergi. Forandring i væskeenergi framskaffes på forsk

• Arteriell blodstrøm som følge av hjertets aktivitet (”vis-a-t
• Venepumper 
• Gravitasjon 
• Respirasjon  (variasjon i abdominal- og torakaltrykk) 
• Venøs tonus (kortvarig) 
• Andre ytre faktorer 

 
Arteriell blodstrøm 
 
Den naturlige transportmekanismen for blodstrøm fra arteriesiden 
venesystemet er det pumpende hjerte. Liggende i hvile er dette den
transporterer blodet tilbake til hjertet (”vis-a-tergo”). Hvis benet e
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blodet gjennom avflatede vener tilbake mot hjertet primært som følge av gravitasjonen (figur 
5.1). I oppreist stilling besørger vis-a-tergo-blodstrømmen fylling av venene og det etableres en 
stående blodsøyle fra foten og opp til hjertenivå. Samtidig stiger venetrykket slik at dette på 
foten er lik den hydrostatiske trykkomponenten som følge av væskesøylen pluss den fraksjon av 
venetrykket som er forårsaket av den arterielle blodstrømmen. Det økte venetrykket skaper et 
økende ubehag slik at man stimuleres til å foreta muskelbevegelser i bena. Disse 
muskelbevegelsene aktiverer venepumpesystemet (se under) og man får en umiddelbar 
reduksjon i venetrykket. 
 
Når bena henger ned, ved for eksempel passiv stolsitting, bygges det opp en trykksøyle fra foten 
til hjertet. Trykket i foten er da mindre enn i oppreist stilling men varer ofte over lengre tid med  
distale ødemer til følge. Man finner dette for eksempel ofte hos pasienter med lammelser i bena 
og i forbindelse med lange flyturer i trange flyseter. 
 

 
Figur 5.1  Skjematisk framstilling av returmekanismer i forskjellige kroppsstillinger. Resp.: 
respirasjon, Vis-a-tergo: blodstrøm som forårsakes av hjertets pumping.  
Illustrasjon: Einar Stranden 
 
 
 
Venepumper 
 
Veneklaffer 
En helt nødvendig forutsetning for funksjonen til venepumpene er tilstedeværelse av veneklaffer 
som hindrer retrograd blodstrøm i venestammene. Veneklaffer er bicuspide, cuspen er 
halvmåneformet og ekstremt sterk selv om den består av kun et tynt lag kollagenfibre dekket 
med endotel (figur 5.2). En normal veneklaff er i stand til å motstå den hydrostatiske trykksøylen 
fra hjerte til klaffen, pluss ekstrabelastning i forbindelse med fysisk aktivitet og økning av 
intraabdominalt/torakalt trykk. Klaffefunksjonen kan evalueres ved måling av trykk i 
fridissikerte venesegmenter med klaff ved retorgrad fylling inn i venesegmentet. En normal 
veneklaff kan motstå et trykk på over 300 mmHg. Når trykket økes over dette vil diameteren i 
klaffeområdet etter hvert øke så mye at klaffen lekker og man får refluks. Hos pasienter med 
varicer og venøs 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 større diameter enn venen ovenfor og nedenfor klaffen. Når 
klaffen er lukket og det dannes et betydelig trykk på oversiden utvides klaffeområdet ytterligere i 
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en pæreformet 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 på blodstrømmen. Under antegrad blodstrøm er klaffen åpen, men cuspene ligger 
vanligvis ikke helt inntil veggen i denne fasen, noe som kan ses på ultralyd skanning og ved 
angioskopi. Dette er for så vidt en ideell posisjon for rask lukking av klaffen ved begynnende 
retrograd blodstrøm. Klaffen lukkes dermed normalt svært raskt med minimal tilbakestrøm 
(lukningsblodstrøm).  Men denne posisjon av cuspene fører til en kavitet med stagnant blod på 
baksiden av cuspen. Trombotiske prosesser starter ofte i denne kaviteten. 
 
Lukningen av en normalt fungerende veneklaff involverer ikke bare en bevegelse av cuspene – 
men også en distensjon av sinus som strammer opp den frie kanten av cuspene ved å øke 
avstanden mellom kommisurene (figur 5.2). Dette er viktig for å sikre at kanten av cuspene ikke 
forblir slapp og som dermed forhindrer prolaps av cuspene under retrograd blodstrøm.  
 

laffens 

Figur 5.2  Skjematisk framstilling av en 
veneklaff i åpen (B) og lukket tilstand (C). 
Figur A og B er innbyrdes rotert 90°. De 
blåfargete strukturene er de bevegelige 
cuspene (c) – 2 stykker pr. klaff (bicuspid). 
Ved antegrad blodstrøm (B) oppstår 
turbulens med delvis stagnant blod i k
sinus (e). Over klaffene vises 
angioskopibilder av en insuffisient veneklaff 
før- (til venstre) og etter klaffeplastikk (til 
høyre).  Til venstre vises at klaffen forblir 
åpen med slappe frie kanter ved retrograd 
væskestrøm, i figurene gjort tydeligere med 
en hvit linje. Til høyre vises klaffen lukket 
ved retrograd væskestrøm. a: cuspens fri 
bevegelige kant,  b: festelinje for cuspen til 

veggen, d: kommisurene, der de frie kantene i cuspene møtes. 
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. Svært få personer, færre 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 på klaff i femoralis communis er startpunkt for utvikling av 
en venøs insuffisiens – med en propagerende klaffeinsuffisiens og utvikling av varicer. Under 
lyskebåndet øker utbredelsen av klaffer for hvert segment. I leggen  foreligger således mer enn 
hundre veneklaffer med en innbyrdes avstand på ca. 5 cm. Denne økningen i antall veneklaffer i 
distal retning  indikerer de distale områdenes betydning for venøs pumpefunksjon. Veneklaffer 
finnes i vener med diameter over 1 mm –gjennomgående er tynnere vener og venyler klaffeløse. 
 
Som nevnt tidligere vil klaffene i de aksiale venene stoppe retrograd blodstrøm fra hjertet. 
Klaffer i perforantvenene på lår og legg besørger blodstrøm hovedsakelig kun i retning fra de 
overfladiske venene til de dype. Klaffer i perforantvenene på foten er imidlertid rettet motsatt vei 
og besørger blodtransport fra muskler i fotsålen (dype vener) til dorsalsiden av foten.  
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Figur 5.3  Fordeling av 
veneklaffer i de forskjellige 
karavsnittene i underkroppen. 
Fra å være fraværende i vena 
cava inferior øker antallet i 
distal retning til mye mer enn 
100 klaffer i leggen. Dette 
uttrykker den relative 
betydningen av venepumpene i 
de forskjellige karavsnittene. 
Tallene i prosent antyder hvor 
stor fraksjon av en normal-
populasjon som har en veneklaff 
i det aktuelle område. 
Illustrasjon: Einar Stranden 
 

 
Pumpemekanismer 
I oppreist, passiv stilling vil en betydelig blodmengde være oppsamlet i underekstremitetsvener. 
Men selv i ro, vil musklene i bena normalt kontraheres og relakseres rytmisk og forårsake 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 å redusere kapillærtrykket distalt i 
underekstremitetene i oppreist stilling, og således sikre integriteten til mikrosirkulasjonen og 
transkapillær væskebalanse. 
 
Venepumpesystemet kan inndeles i tre hovedområder med forskjellig  virkningsmekanismer: 

• Muskelpumpen 
• Stempelpumpen (distal leggpumpe) 
• Fotpumpen   

 
Muskelpumpen  
Pumpeenheten består av muskler som er omsluttet av en felles uettergivelig bindevevsfascie og 
intra-/intermuskulære vener, rikelig forsynt med veneklaffer (figur 5.4). Disse tømmer seg så i 
proksimale vener med færre veneklaffer. Leggen består 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 også øke 
intramuskulært trykk og forårsake pumping. Studier har vist at intramuskulært trykk kan øke til 
mellom 200-300 mmHg, og trykket mellom muskel og fascie kan nå verdier på 100-150 mmHg. 
Dette vil gi en total avklemming av venene i muskellosjene, og blod presses ut av venene. 
Veneklaffene sørger for at blodet bare strømmer mot hjertet. Blodstrøm fra dype til overfladiske 
vener hindres av veneklaffer i perforantvenene. Ved passiv strekking av muskulaturen er trykk 
oppimot 50 mmHg registrert.  
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Figur 5.4  Muskelpumpeenheten består 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 går blodet i 
proksimal retning. Under avslapningsfasen 
(muskel diastole) blir blod drenert fra over-
fladiske vener (Ov) via perforantvener til 
dype vener. Dette, samt arteriell blodstrøm, 
fyller venene og klargjør pumpesystemet for 
ny tømning.  
Illustrasjon: Einar Stranden 

 
 
Kontraksjon av leggmusklene genererer en initial og temporær økning av trykket i overfladiske 
og dype vener i leggen (se figur 5.8). Økningen er størst i muskelvener - tre ganger høyere enn i 
overfladiske vener. I den proksimale samlevene (vena poplitea) er økningen i trykk ubetydelig. 
Under muskelkontraksjon (systole) vil vi få en stor økning i trykkdifferansen mellom dype 
leggvener og vena poplitea som forårsaker en rask blodstrøm fra leggen til låret (figur 5.4). 
Retrograd blodstrøm hindres av fungerende veneklaffer. Under den påfølgende 
muskelrelaksasjon (diastole) vil venetrykket falle under hviletrykket. Reduksjonen er størst i 
dype vener, mindre i overfladiske vener og ubetydelig i vena poplitea. I denne fasen tillates blod 
å strømme fra overfladiske vener til de dype venene gjennom perforantvenene, samtidig som 
fungerende veneklaffer hindrer tilbakestrøm fra vena poplitea til dype leggvener. Leggpumpen er 
sannsynligvis den viktigste muskelpumpen. Men også andre pumper spiller en rolle i generering 
av den proksimalt rettede blodstrøm, så 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 venøst blod i proksimal 
retning (figur 5.5). Pumpemekanismen er blitt dokumentert ved ultralyd Doppler undersøkelse av 
venøs blodstrøm og ved venetrykksmålinger. Siden pumpemekanismen ikke forutsetter aktiv 
muskelkontraksjon i fremre/laterale muskelgruppe kan den også aktiveres i en viss utstrekning 
hos paraplegikere. 
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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 venøst blod i proksimal 
retning som et stempel. 
Illustrasjon: Einar Stranden 
 

 
Fotvenepumpen 
Fotvenepumpen ble først beskrevet av Le Denty i 1867,  men betydningen av dette 
pumpesystemet har i stor grad blitt oversett. Med video-flebografisk teknikk og ultralyd Doppler 
måling har Gardner og Fox påvist en potent pumpemekanisme i de dype plantarvener. På samme 
måte som ved stempelpumpen krever denne pumpemekanismen heller ikke aktivt muskelarbeid 
og fungerer også  i paralyserte ben. For øvrig er musklene i fotsålen relaksert under 
vektbelastning. Fotvenepumpen er ikke avhengig av direkte trykk på plantarvener siden man 
under vektbelastning hovedsakelig har trykk mot tåball, helen og laterale del av fotsålen. 
Pumpemekanismen forklares på følgende måte: Mellom basis av 4. metatars og mediale malleol 
har plantarvenene et forløp som en buestreng. Under vektbelastning vil de tarso-metatarsale ledd 
ekstenderes og plantarbuen utflates. På denne måten blir fotvenene strukket slik at innholdet av 
blod blir presset ut av disse og over i leggvenene (figur 5.6). Pumpemekanismen er også aktivert 
under belastning av forfoten alene, når foten fungerer som en vektstang (figur 5.4). 
 
 

Figur 5.6  Skjematisk illustrasjon av 
fotvenepumpen. Plantarvenene er 
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 være synkronisert slik at de danner et nettverk 
av serie- og parallellkoblede pumper som underletter returen av blod mot hjertet. Mekanismene 
kan sammenfattes i følgende fasebeskrivelser: 

1. Før vektbelastning vil en dorsalfleksjon i ankelleddet gi tømning av både fremre 
muskellosje (muskelpumpe) og distale legg (stempelpumpe). 

2. Under vektbelastning vil fotens vener bli tømt (fotpumpe). 
3. Plantarfleksjonen av foten som gir fremadrettet bevegelse aktiverer den proksimale 

leggpumpen i de bakre muskellosjene (muskelpumpe) 
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Gravitasjon 
 
I et gravitasjonsfelt vil alle væsker, som for eksempel blod, tendere til å flyte langs gravitasjons-
feltet mot et lavere nivå. Væskeenergien som bidrar til denne bevegelsen er gitt av høyden 
mellom nivåene. Hastigheten til væskestrømmen er bestemt av diameter til karet mellom 
nivåene. I et lukket system vil væskestrømmen forsette til det nederste nivået blir fylt av væske  
og trykket stiger slik at trykkenergien balanserer potensialenergien som følge av 
høydeforskjellen. 
 
Når en person legger seg ned med bena hevet vil blod fritt strømme fra føttene til mageregion og 
mot hjertet som følge av gravitasjonen. Ingen tilleggskraft er nødvendig, og blodstrømmen 
foregår 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 strømmer nedover mot bena. Hvis veneklaffene ikke fungerer normalt, vil blodet strømme 
nedover ekstremiteten til venene blir fylt. Således virker gravitasjonen positivt på retur til hjertet 
når 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 vært en utfordring for det oppreiste menneske. Hvis 
veneklaffene svikter, er det gravitasjonen som forårsaker refluks. Dette gir forskjellige lokale 
effekter. I overfladiske vener vil det resultere i forlengede, slynget og utvidede blodårer 
(varikøse vener). Mer alvorlig er effekten i de dype vener der en kontinuerlig væskesøyle vil 
skape forhøyet trykk i distale vener i oppreist stilling. Dette vil kunne resultere i ødemer, 
hyperpigmentering, lokal eksem og venøse sår. Gravitasjonen kan imidlertid være til hjelp i 
terapien av venøse lidelser ved å elevere bena over hjertehøyde. De fleste venøse lidelser 
manifesteres ikke i liggende stilling. Det er først i oppreist stilling under gravitasjonens kraft at 
venøs patofysiologi blir synliggjort. 
 
 
Respirasjon 
 
Respirasjon gir variasjon i abdominalt og torakalt trykk. Under inspirasjon trekkes diafragma 
nedover – noe som øker intraabdominalt trykk samtidig som intratorakalt trykk reduseres. Dette 
påvirker venøs tilbakestrøm, i hvert fall i horisontal stilling. Økningen i intraabdominalt trykk 
reduserer blodstrømmen fra bena slik at denne kan stoppe i inspirasjonsfasen. Samtidig vil den 
abdominal-torakale trykkdifferensen fremme blodstrøm mot hjertet. Under ekspirasjon  
reduseres venøs motstand i abdomen og venestrømmen fra bena gjenopptas, uten at det er snakk 
om noen ekstra sugeeffekt.  
 
Under hosting og kraftig muskelarbeide med lukket glottis kan intraabdominalt/intratorakalt 
trykk øke betydelig, vanligvis riktignok av kort varighet. Slik ”Valsalva manøver” med økt 
intraabdominalt/intratorakalt trykk, tvinger venøst blod i distal retning ved klaffinsuffisiens; ved 
normal klaffefunksjon stoppes denne retrograde blodstrømmen.   
 
 
Venøs tonus  
 
Elastisk sammentrekning av en utvidet vene vil kunne gi en rask, men kortvarig blodstrøm mot 
hjertet. Muskelkontraksjon i veneveggen (venøs tonus) vil også kunne transportere venøst blod 
lokalisert i periferien mot hjertet. Forandring i venøs tonus er en sentral mekanisme i en rekke 
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kardiovaskulære 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 når de er fylt med blod og avrundet. Tunica adventitia består 
hovedsakelig av bindevev – tunica media har glatt muskulatur. Mengden av glatt muskulatur er 
imidlertid ikke konstant – den øker distalt, slik at veneveggens tykkelse ved ankelen er større enn 
på låret. Et gitt stimulus (nerve-, humoral- eller lokalt stimulus) vil da gi en større 
kontraksjonsstyrke distalt enn proksimalt i venestammen. Den mest logiske forklaring på dette er 
tilpasning til oppreist stilling i et gravitasjonsfelt. Øket venetrykk distalt balanseres da med en 
økende 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: 

• Sympatico-adrenerg nerveaktivitet 
• Sirkulerende vasoaktive substanser 
• Lokale metabolitter og vasoaktive substanser 

 
Tonus i splankniske vener blir kontrollert av potente refleksbuer, så som baroreceptor-reflekser, 
kjemoreceptor-reflekser, kardiopulmonale reflekser og refleksbuer fra muskulatur. Tonus i 
overfladiske vener blir i stor grad påvirket av temperatur (både kropps- og 
omgivelsestemperatur), emosjoner og respirasjon (en dyp inspirasjon forårsaker 
venokonstriksjon). Dette indikeres i en funksjonell modell av venesystemet i figur 5.7.  
 
For å opprettholde normal funksjon i glatt muskulatur i veneveggen må denne, som annen 
muskulatur, kontinuerlig stimuleres for å opprettholde funksjon. Dette ble tydelig vist tidlig i 
romfartsmedisinen etter at astronauter hadde vært vektløse (ingen gravitasjon) i en periode og 
fikk besvær med ortostatisk hypotensjon og synkoper etter retur til jordens gravitasjonsfelt. En 
av årsakene var dekondisjonering av veneveggen i vektløs tilstand slik at en større blodmengde 
enn normalt ble akkumulert i underkroppsvener i oppreist stilling. Ved senere opphold i 
verdensrommet ble metoder utviklet for å 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 blodstrøm, gitt at veneklaffene er patente. Dette forholdet 
er utnyttet i spesialpumper som utøver intermitterende kompresjon på fot- og leggnivå og således 
bedrer både venøs retur og lymfetransport. Dette reduserer både ødemtendens og minsker 
risikoen for venetrombose ved langvarig immobilitet. Vedvarende kompresjon i form av 
elastiske strømper og elastiske bind besørger frigivelse av hovedsakelig overfladisk venøst blod 
og bidrar således 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 
venøs tilbakestrøm – overfladiske vener, skjelettmuskelvener med venepumper og splankniske 
vener. I tillegg til hjertets pumping som genererer blodstrøm fra arteriesiden (”vis-a-tergo”) og 
muskelpumpene vil både overfladiske og splankniske vener kunne bidra til økning av venøs retur 

 8



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

 
 
Figur 5.7 Skjematisk funksjonell modell for tre viktige karområder for venøs tilbakestrøm - 
overfladiske vener, skjelettmuskelvener med venepumper og splankniske vener. Viktige 
mekanismer for regulering av frigivelse av venøst 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 består av et subkutant overfladisk system, et dypt system 
innenfor muskelfascien og perforantvener som forbinder disse to systemene. Venøs dysfunksjon, 
som vanligvis oppstår i veneklaffene, kan forekomme i hvert system isolert eller i kombinasjon. 
Den store variasjon i normal venøs anatomi kan gjøre det vanskelig å få full forståelse av venøs 
patofysiologi. Beskrivelsen av normal og patologisk (Kapittel 6) venodynamikk er derfor 
forenklet. De kurveforløp som beskrives skjematisk er imidlertid en syntese av et stort antall 
publiserte data og egne erfaringer. I dette kapitlet beskrives normal venodynamikk, mens de 
patofysiologiske tilstandene er beskrevet i kapittel 6: Patofysiologi. 
 
 

 9



Normal venodynamikk 
 
I oppreist stilling vil det hydrostatiske trykket være betydelig øket i de nedre delene av kroppen i 
forhold til horisontal stilling. Økningen er lik i arterier og vener og ville hatt liten betydning for 
den totale blodstrøm gjennom ekstremiteten hvis blodkarene hadde vært stive rør, fordi det 
positive trykkbidraget på arteriesiden vil balansere trykkøkningen på venesiden (sifong-effekt). 
Men på grunn av den svært potente veno-arteriolære refleks som initieres ved distensjon av 
vener ved et transmuraltrykk over 25 mmHg, får man en arteriolær konstriksjon som reduserer 
blodstrømmen i bena til det halve når man går fra liggende til stående stilling.  
 
I et ben som henger passivt ned vil trykkene i alle vener i samme høyde være tilnærmet identiske 
- omtrentlig lik det hydrostatiske væsketrykk forårsaket av blodsøylen fra målepunktet til 
hjertenivå (egentlig noe høyere på grunn av arteriell blodstrøm). I denne tilstanden har flebografi 
og ultralyd Doppler blodstrømsmåling vist at blod strømmer mot hjertet både i dype og 
overfladiske vener.  
 
Skjelettmuskelkontraksjon (systole) under vektbelastning forårsaker en økning i trykket i alle 
vener i benet. Trykkøkningen er størst i muskellosjene i leggen, typisk 60-70 mmHg, ca. tre 
ganger høyere enn økningen i overfladiske vener. Muskelkontraksjon kan gi avløpsobstruksjon, 
noe som ytterligere øker det systoliske trykket i de dype venene. I ekstreme tilfeller kan trykket 
stige til over 200 mmHg i en meget kort fase under muskelkontraksjonen. Den systoliske 
venetrykksøkningen i samlevenen proksimalt for leggmuskulaturen er mindre (tilnærmet 20 
mmHg i vena poplitea), og den resulterende trykkgradienten besørger rask blodstrøm fra leggen 
til låret. Patente veneklaffer hindrer distalt rettet blodstrøm og blodstrøm ut gjennom perforanter. 
I tillegg vil det økte venetrykket i de dype vener under muskelsystole hindre den normalt 
innadrettede blodstrøm 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 blodstrøm gjennom perforantvenene. Hos 
karfriske personer vil patente veneklaffer hindre distalt rettet blodstrøm i både dype og 
overfladiske vener. 
 

Figur 5.8  Skjematisk 
framstilling av normal 
anatomi og veno-
dynamikk i under-
ekstremitetsvener. Det 
forenklede venøse system 
består av overfladiske 
vener (Ov), dype vener 
(Dv) hovedsakelig 
beliggende i muskulatur 
(M) i legg og lår, og 
perforantvener (Pv). 
Veneklaffer (Vk) sikrer 
enveis blodstrøm i 
proksimal (Proks.) 
retning i dype og 
overfladiske vener, og 

hovedsakelig innover i perforantvener. Et unntak er fotperforanter der klaffene gjennomgående 
vender motsatt vei. Diagrammet til høyre viser idealiserte trykk- og blodstrømskarakteristika i 
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forskjellige venesegmenter under hvile med benet hengende passivt ned  og to påfølgende 
gangsykluser (gangsymbol nederst) – under vektbelastning (muskel systole) og ved elevasjon av 
benet (muskel diastole). Den kraftigste streken indikerer benet tilhørende kurvene over. I 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) blodstrøm. AVT er ambulatorisk 
venetrykk – middelvenetrykket i overfladiske vener under gange, vanligvis 25-35 mmHg målt på 
leggen.    
Illustrasjon: Einar Stranden 
 
 
Under gjentagne muskelkontraksjoner, som ved normal gange, vil det systoliske trykket i dype 
og overfladiske vener gradvis reduseres og fluktuerer på et nivå 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).  
 

 
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 på det aktuelle målested under gange, og recovery tid (RT) er 
tidsintervallet fra gangstopp til trykkurven avflates på nivå som ved passiv ro (hos karfriske 
typisk lengre enn 20 s).  
Illustrasjon: Einar Stranden 
 
 

Faktaark 
 

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

 
• Viktigste effekten av venepumpenes funksjon er imidlertid 

reduksjon av mikrovaskulært trykk i oppreist stilling og 
opprettholdelse av normal transkapillær væskebalanse og 
utveksling av gasser og metabolitter. 

 
• Gravitasjonen er viktigste enkeltfaktor for utvikling og 

synliggjøring av venøs patofysiologi. 
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Utvikling av varicer  
 
Definisjon 
Verdens Helseorganisasjon (WHO) definerer varicer som ”sakkulære venøse utvidelser som ofte 
er slynget”. Det er innvendinger mot denne definisjonen blant annet fordi den ekskluderer ikke-
sakkulære vener – eksempelvis slynget og utvidede vener som ofte oppstår sekundært til 
arteriovenøse fistler eller tromboflebitter. Videre mener noen at klaffeinsuffisiens i overfladiske 
vener som kriterium for varicer burde inkluderes. En mer pragmatisk og vanlig definisjon på 
varicer er dilaterte, forlengede og slyngete vener i subkutant vev.  
 
Varicer er imidlertid ikke ensbetydende med venøs insuffisiens (eller venøs dysfunksjon) – et mer 
omfattende begrep som også inkluderer klaffesvikt i de dype venene. Venøs insuffisiens kan 
defineres som en dysfunksjon som reduserer (enten ved redusert venepumpefunksjon eller venøs 
obstruksjon) venøs retur til hjertet og bidrar til et forhøyet ambulatorisk venetrykk. Tilstanden 
omfatter ikke bare venene men også de eksterne faktorene som inngår i venepumpefunksjonen i 
bena, så som skjelettmuskulatur, muskelfascie, motilitet i ankelledd, samt forhold i og utenfor 
venene som kan skape venøs obstruksjon.  
 
Forandringer i veneveggen 
Vener er muskulofibrøse 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 består av tre lag muskelbunter, separert med lag av 
løst 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 økende alder blir intima tykkere med økende mengde elastiske fibre. I tunica media blir 
muskellagene mer uorganisert med hypertrofi av ytre muskellag, samtidig som elastiske fibre 
framstår mer irregulære og dystrofisk. Elastica interna blir mer fragmentert, tynn og atrofisk. 
Veneveggen gjennomgår dermed en morfologisk forandring som blant annet gir en dårligere 
elastisk support, og blir mer disponert for trykkindusert utvidelse.   
 
Det finnes både et morfologisk og et biokjemisk grunnlag for at varikøse vener har en øket 
distensibilitet. Varikøse vener betegnes av en svært uttalt fibrose mellom intima og adventitia. 
De elastiske komponentene er atrofiert eller helt fraværende, muskellagene mangelfullt 
organisert, og de enkelte kollagenfibrene sterkt fortykket. Disse venene framtrer dermed 
dysplastisk og kjennetegnes ved uttalt slynget forløp, og er sannsynligvis gjenstand for 
trykkindusert utvidelse i enda større grad enn normale vener med samme alder. 
 
Disse histologiske forandringene korrelerer med forandringer i farmakodynamikk og histokjemi. 
Histokjemiske undersøkelser viser en betydelig reduksjon i energimetabolisme og økning i 
cellulær skade i varikøse vener. De har også 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 små og ubetydelige 
uten symptomer, til kraftig refluks med lokale og sekundære effekter. En viktig lokal effekt er 
turbulens umiddelbart under klaffen. Det er grunn til å tro at det er sekundære effekter til denne 
turbulensen, mer enn det hydrostatiske trykket, som bidrar til variceutviklingen under klaffen. 
Hvis hydrostatisk trykk hadde vært viktigste etiologiske faktor ville primær utvidelse skjedd 
ovenfor klaffen der trykket er størst. Turbulens og brå trykkforandringer frigjør endotelderivert 
relaksasjonsfaktor (EDRF), som antas å bidra til distensjon av veneveggen. Over tid utvikles en 
lokal utposning i veggen (figur 6.1). Ved økende diameter vil veggspenningen være øket selv 
under samme distenderende trykk, i samsvar med Laplace lov (T = ∆P • r, der T er 
veggspenningen, ∆P er transmuraltrykk – differensen mellom intra- og ekstravasalt trykk og r er 
radius). Slike sakkulære vener er hyppigst forekommende i vena saphena magna og parva. Dette 
fenomenet finnes også på arteriesiden i form av poststenotisk dilatasjon som kan dannes distalt 
for stenoser.  
 

 
Figur 6.1. Utvikling av en 
sakkulær varix (s) (B-D) 
umiddelbart distalt for en 
insuffisient veneklaff er et 
resultat av forandringer både i 
strømningsforhold (turbulens) 
og lokale forandringer i 
veneveggen. Tilstanden 
progredierer i distal retning og 
involverer både hovedstammen 
og sidegrener til denne. 
Illustrasjon: Einar Stranden 
 

 
Varicer opptrer hyppigst i underekstremitetene, og det er disse som omhandles i dette kapitlet. 
Varicer forekommer imidlertid også i andre områder, som for eksempel i scrotum (varicocele) og 
i øsofagus (øsofagus varicer).  Hemoroider blir av mange regnet som varicer, men er mer å regne 
som utvidelser (puter) av et normalt anorektalt vaskulært kompleks. Disse kan også oppstå ved 
økt venetrykk, for eksempel ved portahypertensjon. 
 
Mikrosirkulasjon 
Både histologiske og kapillærmikroskopiske studier viser at mikrosirkulasjonen er forandret ved 
venøs insuffisiens. Oscar Gilje viste med kapillærmikroskopi allerede i 1949 at hudens 
kapillærer, venyler og små vener på leggen var betydelig forandret hos pasienter med varierende 
grad av venøs insuffisiens.  Han fant en tydelig proliferasjon med slynget forløp i disse 
karavsnittene. Sannsynligvis ligger en angiogenetisk prosess bak denne proliferasjonen. 
Vaskulær endotelial vekstfaktor (VEGF) øker vaskulær permeabilitet og vekst av blodkar hos 
pasienter med uttalt venøs insuffisiens. Tilstanden er ikke distribuert jevnt over huden. Man 
finne ofte slike patologiske kapillærnøster i nærheten av insuffisiente perforanter, og i 
forbindelse med hyperpigmentering og lokal eksem. Tilgrensende områder kan være helt fri for 
denne mikroangiopatien.   
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Nyere forskning har vist at lipodermatosklerotisk hud gjennomgår inflammatoriske prosesser 
med cytotoxisk aktivitet. Disse medfører infiltrasjon perivaskulært og i kapillærveggen av 
monocytter, makrofager, og forskjellige bindevevsproteiner som for eksempel fibrin. 
Inflammasjonen ligner den som opptrer etter ischemi, ved brannskader og infeksjon. Prosessen 
påvises ikke bare ved fullt utviklet venøs insuffisiens men kan antakelig spille en rolle i genesen 
av primær venøs 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 kapillærene og ble tidligere ansett sentral som 
diffusjonsbegrensning for blant annet oksygen og dermed medvirkende til utvikling av lokal 
hypoksi og venøse leggsår. Den enkle hypotesen om at lokal hypoksi alene leder til leggsår synes 
nå forlatt.   
 
 
 

Kronisk venøs insuffisiens    
 
Varicer 
Vener kan inndeles i følgende grupper: 

• Normale vener – som kan ses på bena hos slanke personer. 
 

• Dilaterte venyler – telangiektasier (”spider nævi”). Disse er oftest et resultat av 
hormonell påvirkning og kan utvikles i ungdomsårene etter igangsetting av menstruasjon, 
under graviditet, i overgangsalder og eventuelt i perioder med hormonelle svingninger.  

 
• Primære varikøse vener. Disse har oppstått uten noen kjent årsak – vanligvis er de dype 

venene patente. 
 

• Sekundære varikøse vener utvikles oftest som følge av et venøst avløpshinder, som for 
eksempel venetrombose, venøs kompresjon, venøs obstruksjon eller arteriovenøs fistel. 

 
Pasienter med varikøse vener har insuffisiens i overfladiske vener, i dype vener eller i begge 
områdene. 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 
områder som vekslende er normal og har svikt – en tilstand som ikke er uvanlig. Det kan da ved 
klinisk undersøkelse være vanskelig og tidvis umulig å fastslå med sikkerhet i hvilket avsnitt 
svikten ligger. Varicer indikerer venøs insuffisiens, uten nøyaktig lokalisasjon og utbredelse av 
denne. Mangfoldet av patofysiologiske varianter gjør venøse diagnostikk utfordrende.  En 
grunnleggende forståelse av patofysiologien og de forskjellige undersøkelsesmetodene for venøs 
diagnostikk er avgjørende i utredning og behandling av komplekse venøse tilstander.  
 
Primære varikøse vener  
Årsaken til primære varicer er ennå uklar. To hypoteser er rådende, 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 primære varicer – og synes også å være det mest sentrale 
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grunnlaget for vurdering av progresjon av venøs dysfunksjon. Konseptet om en descenderende 
klaffeinsuffisiens har hatt en generell aksept helt siden Trendelenburg introduserte behandlingen 
med høy 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). Følgelig vil veneklaffen i saphenofemorale innmunning i oppreist stilling 
eksponeres for hele trykket forårsaket av væskesøylen fra lysken til hjertet.  Ifølge 
klaffesvikthypotesen vil en progredierende dysfunksjon spres i distal retning og det oppstår en 
patologisk sirkulasjon av venøst blod ned de overfladiske vener, inn i perforantene (som etter 
hvert dilateres for å ta unna denne økte blodstrømmen) og opp gjennom de dype venene før 
blodet igjen ”flyter over” til de insuffisiente overfladiske venene. Dette kalles også 
”Trendelenburgs sirkel”, og representerer en belastning på alle karområder som inngår. Den 
ekstra belastning som dette representerer for dype vener i form av øket blodføring kan i seg selv 
provosere fram insuffisiens i dype vener som i utgangspunktet var patente. Prosessen kan 
imidlertid være 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 undersøkelse av venøs patofysiologi i et langt 
større omfang enn tidligere. Dette har avdekket dysfunksjon som ikke er i samsvar med tidligere 
oppfatning om at en primær proksimal klaffesvikt progredierer fra lysken i distal retning. I større 
studier på pasienter med primære 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. Forøvrig kan klaffesvikt i 
underekstremitetene oppstå i ethvert venøst segment. Den klassiske oppfatning om at den 
saphenofemorale veneklaffen fungerer som ”portvokter” som beskytter mot venøs refluks må 
således modifiseres.  
 
Hypotese om svakhet i veneveggen.  Ifølge denne hypotesen vil venene gjennomgå en progressiv 
distensjon som følge av svakhet i veneveggen. Dette skjer selv om venetrykket i utgangspunktet 
er normalt. Distensjonen skjer også i klaffeområdene, slik at cuspene separeres og klaffen blir 
insuffisient. Tilstanden tilnærmes den som er beskrevet over, men etiologi og genese er 
forskjellig. Man ser en familiær disposisjon hos 50 % av pasientene med grovkalibrede vener og 
store varicer. Tilstanden er like hyppig hos menn som hos kvinner. Flebografi har vist at også 
dype vener har denne tendensen til dilatasjon, noe som kan resultere i klaffesvikt (primær dyp 
venøs insuffisiens). Etter kirurgisk behandling er utvikling av residivvaricer innen få år vanlig 
ved at sidegrener og andre hovedstammer blir varikøse.  Adipositas er overrepresentert i denne 
gruppen, likeså arbeide som representerer langvarig oppreist stilling som for eksempel 
butikkekspeditører, tannleger og frisører. Hos disse vil kompresjonsstrømper være lindrende.  
 
Venøs radial strekkbarhet påvirkes også av hormonelle svingninger, spesielt progesteron og 
østrogen. Velkjent hos kvinner med varicer er økningen i plager like før menstruasjon. Likeledes 
vil graviditetsvaricer vanligvis oppstå i første trimester – før den voksende uterus har fått en 
størrelse som kan gi noen form for obstruksjon av vena cava. Forklaringen ligger hovedsakelig i 
den dilaterende effekt på veneveggen av progesteron – som er sterkt forøket i denne fasen. 
 
 
Sekundære varikøse vener 
Sekundære varicer utvikles etter en identifiserbar hendelse som direkte eller indirekte bidrar til 
venøs dysfunksjon. Skade direkte på veneklaffene etter en venetrombose eller utvikling av venøs 
obstruksjon i forbindelse med  DVT er hyppigst forekommende årsaker. Venetrombose 
inkluderer ikke sjeldent veneklaffene i en prosess som ofte starter i veneklaffens sinus der blodet 
kan være relativt stagnant. Hvis funksjonen til et tilstrekkelig antall veneklaffer ødelegges vil 
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dette kunne resultere i ambulatorisk hypertensjon med de sekundære 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 venøs dysfunksjon som ikke responderer 
så bra på 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 på DVT eller tegn på dette ved venografi. Vi ser dette hos pasienter i 
tenårene, 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 venøs dysfunksjon har insuffisiente klaffer i både overfladiske vener og 
perforantvener. Dette forårsaker en betydelig refluks i overfladiske vener og noe mindre 
reduksjon i overfladisk venetrykk under gange enn normalt, betegnet som ”ambulatorisk venøs 
hypertensjon”.   
 
Trykkreduksjonen er helt beroende på kapasiteten til muskelpumpesystemet. Pasienter rikelig 
forsynt med suffisiente veneklaffer i det dype systemet har en robust pumpemekanisme som kan 
håndtere selv betydelig refluks i de overfladiske venene. Det ambulatoriske venetrykket kan da 
være tilnærmet normalt, noe som forklarer hvorfor enkelte pasienter kan ha betydelige varicer 
uten tegn til venøs hypertensjon og sjeldent er plaget med ødemer og hyperpigmentering i huden.  
 
Motsatt kan andre pasienter med tilsvarende varicer ha betydelige forandringer i huden med 
venøse sår og et høyt ambulatorisk venetrykk. Forklaringen ligger trolig i at funksjonen i de dype 
venene hos disse pasientene ligger mer mot den patologiske siden med en dårligere 
klaffefunksjon til følge. De har således ikke kapasitet til å ta unna den økte belastningen fra 
overfladiske vener. Jo mer uttalt og jo lenger distalt denne venøse refluksen går, desto større er 
sannsynligheten for utvikling av leggsår. Det er en vanlig oppfatning at leggsår kun opptrer i 
kombinasjon med dyp venøs insuffisiens. Dette er ikke riktig. Studier har vist at 50 % av 
pasienter med leggsår har svikt i hovedsakelig overfladiske vener. Sanering av den overfladiske 
svikten vil kunne normalisere venetrykket og således gi sårtilheling. 
 
Ved uttalt dyp klaffedysfunksjon eller avalvuli har man en situasjon der pumpefunksjonen er så 
svekket at vesentlig trykkreduksjon ikke oppnås under gange selv med kompresjon av 
overfladiske vener. Disse pasientene vil normalt utvikle venøse leggsår som ikke tilheles ved 
operativ behandling av overfladiske vener. Klinisk ligner tilstanden posttrombotisk syndrom og 
er vanskelig å skille fra den gruppen uten spesialutredning med venografi eller ultralyd 
undersøkelse. Figur 6.2 viser disse tilstandene skjematisk. 
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Figur 6.2. Skjematisk framstilling av 
varianter i venøs funksjon hos pasienter 
med overfladisk insuffisiens. En identisk 
tilstand i overfladiske varikøse vener 
får forskjellig venodynamisk betydning 
beroende på status i de dype venene: A, 
ved normal eller svak dyp klaffesvikt, B, 
ved moderat dyp klaffesvikt, eller C, 
uttalt dyp klaffesvikt. Det er således en 
økende grad av venøs dyp refluks fra A 
til C. I tilfelle A og B vil den 
overfladiske dysfunksjonen ha 
venodynamisk betydning – i tilfelle C v
kirurgi på  overfladiske vener ikke gi 
vesentlig symptomlindring fordi det 
kliniske bildet bestemmes av den dype 
svikten.   Ov: overfladisk vene, Dv: dyp 
vene, AVT: ambulatorisk venetrykk. 

il 

Illustrasjon: Einar Stranden 
 

 
Venodynamikk. I hvile med benet hengende passivt ned vil blod primært strømme 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 blodsøylen til hjertet. I 
denne tilstanden vil trykket ikke være påvirket av funksjonen til veneklaffene. Vektbelastning 
med muskelkontraksjon forårsaker en forbigående rask trykkøkning i de dype vener, som hos 
karfriske. Økningen i overfladisk venetrykk under denne muskelsystolen er adskillig høyere enn 
normalt, forårsaket av den betydelige retrograde blodstrøm fra det dype venøse system ut 
gjennom insuffisiente og dilaterte perforantvener (figur 6.3).  
 

Figur 6.3  Skjematisk 
framstilling av 
venodynamikk i 
underekstremitetsvener 
hos pasient med 
insuffisiens i 
overfladiske- og 
perforantvener. Det 
forenklede venøse 
system består av over-
fladiske vener (Ov), 
dype vener (Dv) hoved-
sakelig beliggende i 
muskulatur (M) i legg 
og lår, og perforant-
vener (Pv). Veneklaffer 
sikrer enveis blodstrøm 
i proksimal (Proks.) 
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retning i dype vener, mens klaffer i overfladiske venerer insuffisiente (InVk) og resulterer i en 
distalt rettet (Dist.) overfladisk blodstrøm. Diagrammet til høyre viser idealiserte trykk- og 
blodstrømskarakteristika i forskjellige venesegmenter under hvile med benet hengende passivt 
ned  og to påfølgende gangsykluser (gangsymbol nederst) – under vektbelastning (muskel 
systole) og ved elevasjon av benet (muskel diastole). Den kraftigste linjen indikerer benet 
tilhørende kurvene rett over. I 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) 
blodstrøm. Ambulatorisk venetrykk (AVT) er middelvenetrykket i overfladiske vener under 
gange. Dette er normalt 25-35 mmHg målt på leggen, men vanligvis elevert ved overfladisk svikt.    
Illustrasjon: Einar Stranden 
 
 
Under relaksasjon vil trykket i de dype vener i musklene falle raskt, og i større grad enn i vena 
poplitea og de overfladiske vener. Dette forårsaker en innadrettet blodstrøm gjennom 
perforantvener, mens refluks fra vena poplitea hindres av veneklaffer. Manglende patente klaffer 
i det overfladiske system tillater retrograd blodstrøm, 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 foreslått av Trendelenburg i 1891.  
 
Den høye retrograde blodstrøm i overfladiske vener under gange fyller de dype venene raskt 
under muskeldiastolen, noe som sterkt øker kapasiteten til venepumpene ved  å øke det 
distenderte venevolum. Netto økning i pumpet volum betyr imidlertid ikke effektiv økning i 
drenasje fra ekstremiteten, fordi denne er sterkt redusert på grunn av den retrograde overfladiske 
kretsen. Som et resultat av denne hurtige refluksen vil det systoliske trykket i dype og 
overfladiske vener forbli høyt 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 venøs dysfunksjon under venøs trykkmåling. Trykktesten sier imidlertid ingen ting 
om tilstanden til perforantvenene. 
  
Perforanter 
Perfortantvener er forbindelser mellom overfladiske og dype vener. I hver ekstremitet finnes 50-
100 perforanter. Noen av disse har blitt tillagt større 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 tømmes via perforantene når venetrykket i de dype venene faller 
under trykket i de overfladiske vener. Dette skjer typisk under gange i muskeldiastolen når benet 
løftes fra bakken. 
 
Perforantvener med diameter mindre enn 2 mm har normalt ikke klaffer. Man antar at disse 
fungerer som trykkutjevningskanaler når trykket i dype vener er betydelig høyere enn i 
overfladiske. Liten kardiameter hindrer likevel utadrettet blodstrøm av betydning. Klaffeløse 
perforantvener av større kaliber er imidlertid ikke sjeldent. Hos disse kan man finne en slags 
”fascie-lukker”, hvor anatomisk arrangement av muskulatur og fascieåpning besørger lukning 
under muskelbelastning (figur 6.4). Disse blir imidlertid ofte beskrevet som insuffisiente ved 
venografi, fordi de er framstilt i hvile, når denne spesielle mekanismen ikke er i funksjon.   
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Figur 6.4. Skjematisk framstilling av en 
perforantvene med ”fascie-lukker”. Dette er et 
anatomisk arrangement der en klaffeløs 
perforantvene får en intermitterende lukning 
under gange som følge 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 oppstår et retrograd overfladisk kretsløp som beskrevet 
ovenfor. Hvis den overfladiske insuffisiens behandles med ligatur nær innmunningen til dype 
vener fås ofte residiv ved at perforanter lengre distalt inngår i et nytt patologisk kretsløp via de 
samme overfladiske venene (figur 6.5). 
 
Transport ut i perforantene og opp i de overfladiske vener skjer hovedsaklig under to forhold: 
Primær dyp svikt og ved dyp venøs obstruksjon.  

 
Figur 6.5. 
Venodynamiske 
konsekvenser av 
behandling med høy 
ligatur av saphena 
magna (B) og proksimal 
stripping (C). Høy ligatur 
gir ofte recidiv via ”spill-
over” gjennom 
insuffisiente perforanter 
på låret. Etter proksimal 
stripping øker risiko for 
et sekundært distalt 
venøst kretsløp (C). Dette 
framskyndes ved en 
reduksjon i det 
overfladiske venetrykket 

(C, liten ”T”) ved at den stående overfladiske trykksøylen blir brutt. Før kirurgi besørges en 
netto blodstrøm inn gjennom insuffisient perforant av et høyt overfladisk venetrykk (A, stor ”T”). 
Annoteringer som i figur 6.2. 
Illustrasjon: Einar Stranden 
 
 
Ved primær dyp svikt oppstår blodstrøm 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 årsak til de venøse følgetilstandene (som for eksempel 
hyperpigmentering, trofiske hudforandringer, ødemer, leggsår), men kommer som en konsekvens 
av grunnlidelsen, dyp venøs insuffisiens og ambulatorisk hypertensjon.   
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Primær dyp venøs insuffisiens 
Posttrombotisk tilstand er tidvis benyttet synonymt med kronisk venøs insuffisiens. Dette er ikke 
nødvendigvis korrekt, idet også andre tilstander kan forårsake dyp venøs dysfunksjon, som for 
eksempel svekkelse i veneveggen som gir venøs distensjon og utvikling av klaffesvikt, og 
manglende veneklaffer (avalvuli). Uten gode utredningsmetoder kan disse tilstandene mistolkes 
som gjennomgått asymptomatisk dyp venetrombose.  
 
Mens insuffisiens i overfladiske vener kan forårsake utvikling av leggsår, vil dyp venøs 
insuffisiens ofte lede til dette. Venodynamisk er tilstanden karakterisert ved ambulatorisk venøs 
hypertensjon i både overfladiske og dype vener. I denne tilstanden vil kapillærtrykket i oppreist 
stilling forbli høyt, 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 
og 6.7). Blodstrøm i perforantvener er bidireksjonal, med en netto transport utover, det motsatte 
av hva man finner hos pasienter med kun overfladisk- og perforantinsuffisiens.   
 

 
Figur 6.6. Skjematisk 
framstilling av 
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. 
Blodstrøm i perforant-
venene er bidireksjonal, 
med netto blodstrøm 

utover - det motsatte av hva man finner hos pasienter med kun overfladisk- og perforantsvikt 
(figur 6.3). Blodstrøm i overfladiske vener er vanligvis bidireksjonal, uten netto blodstrøm, eller 
netto blodstrøm enten sentralt eller distalt. Annoteringer som i figur 6.3.     
Illustrasjon: Einar Stranden 
 
 
Posttrombotiskt syndrom 
Den viktigste senfølgen etter dyp venetrombose (DVT) er kronisk venøs insuffisiens. Pasienter 
med uttalte symptomer har ofte hatt en ilio-femoral trombose 5-10 år tidligere. Mange pasienter 
kan opplyse om slike episoder; hos andre har disse vært asymptomatiske. Flere 
oppfølgningsstudier har vist at hos majoriteten (rundt 85 %) oppstår leggsår innen 10 år, selv om 
det er stor variasjon i sykelighet etter DVT.  
 
To forskjellige tilstander kan opptre etter gjennomgått DVT – pumpedysfunksjon som følge av 
direkte skade på veneklaffene og venøs obstruksjon på grunn av trombemasser.  
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Venøs avløphindring er hyppigst et resultat av okkluderte eller kun partielt rekanaliserte vener 
etter dyp venetrombose. Ved proksimal venetrombose vil øket avløpmotstand kunne gi venøs 
klaudikasjon og i verste fall venøst gangren (phlegmasia cerulea dolens) i akuttfasen. Gangren 
forårsakes av lokal hypoksi på grunn av dårlig perfusjon av vevet. Ulikt arterielt gangren, som 
vanligvis omfatter en til to tær, vil venøst gangren oftest involvere alle tærne i en fot, som 
vanligvis blir blå og senere sorte med betydelige ødemer, selv ved elevasjon av benet. Det er ofte 
vanskelig å palpere fotpuls hos pasienter med phlegmasia cerulea dolens. Dette har ledet noen til 
å foreslå at massiv DVT kan forårsake arterielle spasmer.    
 
Den ambulatoriske venøse hypertensjon, som kjennetegner posttrombotisk syndrom, leder ofte 
til utvidelse av perforantene og utvikling av klaffesvikt i disse. Venetrykk og blodstrøm får da 
retning mot overfladiske vener, som dermed blir viktigste venøse avløpskanal. Dette kan gi 
overbelastning av overfladiske vener med utvikling av venøs dysfunksjon og varicer til følge. 
 
Øket hydrostatisk trykk i dype vener blir transmittert mot den venylære del av kapillærene. Dette 
leder på sikt til forandringer i mikrosirkulasjonen i hud og subkutant vev i form  av dilaterte, 
forlengede og slyngete kapillærer og venyler som beskrevet tidligere. Samtidig skjer en økning 
av kapillær overflateareal. Dette vil, sammen med økt kapillærtrykk forskyve transkapillær 
væskebalanse mot økt filtrasjon. Ødem er ofte den første kliniske manifestasjon av 
posttrombotisk syndrom, vanligvis debuterende i ankelregionen og progredierer utover dagen. 
Mer uttalt patologi gir oftest uttalte kroniske ødemer som omfatter større deler av 
underekstremiteten. Kronisk elevasjon av venetrykket vil som regel på sikt gi de lokale 
forandringene som hyperpigmentering, trofiske forandringer, ødemer, lipodermatosklerose og 
eventuelt leggsår.  
 
Venetrykk i overfladiske vener 
Figur 6.7 viser skjematisk venetrykkskurver før, under, og etter gange, i de fire omtalte 
tilstandene. Det ambulatoriske venetrykket øker typisk fra karfriske personer – til pasienter med 
overfladisk dysfunksjon – til de som i tillegg har dyp venøs dysfunksjon og er høyest hos 
pasienter som har venøst avløphinder. Disse venetrykksprofilene sammenholdt med 
refyllningstider (tid fra avsluttet gange til venetrykket når utgangsnivået), med og uten 
kompresjon av overfladiske vener, danner det diagnostiske grunnlaget for venetrykksmålinger. 

 
Figur 6.7  Skjematisk 
framstilling av 
trykkurven i en  
overfladisk vene ved 
ankelen under passiv 
stående stilling og 
under gange (tykk 
horisontal strek) hos en 
karfrisk person (1), 
pasient med 
overveiende overfladisk 
insuffisiens (2), dyp 
venøs (og eventuell 

overfladisk) svikt (3) og venøst avløphinder (4). Ambulatorisk venetrykk (AVT) er laveste 
middeltrykk under gange på det aktuelle målested, og refyllningstid (RT) er tidsintervallet fra 
gangstopp til trykkurven avflates på nivå som ved passiv stående 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 

 
• Venøs insuffisiens kjennetegnes ved en ambulatorisk venøs 

hypertensjon, hovedsakelig forårsaket av dårlig 
venepumpefunksjon eller et venøst avløpshinder. 

 
• Venøs hypertensjon vil over tid gi forandringer i mikrosirkulasjon 

og hud distalt på underekstremiteten som kompromitterer normal 
transkapillær funksjon. 

 
• Venøse sår kan forårsakes av overfladisk insuffisiens alene. En 

korrekt utredning med sirkulasjonsfysiologiske målemetoder er 
viktig for adekvat terapi. 

 
• Isolert perforantinsuffisiens er i seg selv sjelden årsak til venøse 

sår. Perforantinsuffisiens er oftest en følgetilstand til overfladisk- 
eller dyp venøs insuffisiens. 
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Perforantvener - patofysiologi 
Einar Stranden.  
Sirkulasjonsfysiologisk avdeling, Kirurgisk klinikk, Aker universitets- 
sykehus, Oslo 
 
Perfortantvener er forbindelser mellom overfladiske og dype vener. I hver 
ekstremitet finnes 50-100 perforanter. Noen av disse har blitt tillagt større 
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 tømmer sitt blod via perforantene når vene-
trykket i de dype venene reduseres under trykket i de overfladiske vener. 
Dette skjer typisk under gange i muskeldiastolen når benet løftes 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 når trykket i dype vener er betydelig høyere enn i 
overfladiske (Hadfield 1971). Den lave kardiameter hindrer imidlertid 
utadrettet blodstrøm av betydning. Klaffeløse perforantvener av større 
kaliber er ikke sjeldent. Hos disse kan man finne en slags ”fascie-lukker”, 
hvor anatomisk arrangement av muskulatur og fascieåpning besørger 
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 
må oppfattes som perforanter og er forsynt med klaffer. Insuffisiens i disse 
klaffene, enten som en følgetilstand til venetrombose eller primær utvidelse 
av venen, er sentral hos de fleste varicepasienter. Hos disse pasientene får 
man et retrograd overfladisk kretsløp hvor en betydelig nedadrettet blod-
strøm dreneres gjennom perforanter til dype vener. Dette ble beskrevet av 
Trendelenburg og verifisert gjennom banebrytende arbeider med elektro-
magnetisk blodstrømsmåling av Roald Bjordal i 1970-årene. Hvis den 
overfladiske insuffisiens behandles med ligatur nær innmundingen til dype 
vener fås ofte recidiv ved at perforanter på et lavere nivå inngår i et nytt 
patologisk kretsløp via de samme overfladiske venene. 
      Denne økte belastning på venesystemet kan forårsake dilatasjon av såvel 
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 følge av dette ekstra 
kretsløpet kan være reversibel hvis kretsen brytes. Walsh og medarbeidere 
fant at 27 av 29 pasienter med dyp venøs 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 på 17 
pasienter. Ved vårt laboratorium har vi gjort tilsvarende observasjoner. 
       Transport ut perforantene og opp overfladiske vener skjer hovedsaklig 
under to forhold: Primær dyp svikt og ved dyp venøs obstruksjon. 
      Ved primær dyp svikt oppstår blodstrøm frem og tilbake i dilaterte 
insuffisiente perforanter i takt med muskelpumpe aktivitet: Ut i muskel-
systole (muskelkontraksjon) og inn i muskeldiastole (avslapningsfase når 
foten løftes fra underlaget). Tilstanden er ofte kombinert med en overfladisk 
insuffisiens. Insuffisiente perforanter er her neppe årsak til de venøse 
følgetilstandene (f.eks. hudforandringer, ødemer), men kommer som en 
konsekvens av grunnlidelsen, dyp venøs insuffisiens.  Behandlingen er som 
regel konservativ med kompresjonsbehandling, men også invasiv behand-
ling kan være aktuelt. DaPalma og Kowallek viste i et kryssningstudium på 
pasienter med leggsår at manglende tilhelning ved konservativ behandling 
kan reverseres ved intervensjon med sanering av insuffisiente perforanter. 
      Dyp venøs obstruksjon med uttalt klaffesvikt finner man spesielt ved 
posttrombotisk syndrom. Manglende venøst avløp tvinger blodet gjennom 
alternative ruter i proksimal retning. Perforanter fungerer da som kompensa-
toriske kollateraler med insuffisiente klaffer enten som følge av den trombo-
tiske prosess eller distendert pga. det økte venetrykket. Slike insuffisiente 
perforanter er viktig transportvei for retur til hjertet og skal i prinsippet ikke 
saneres.  
 
      Undersøkelseteknikker som venografi, pletysmografi, ultralydteknikk og 
andre blodstrømsmålingsteknikker har økt vår forståelse av perforanters 
rolle i den venøse tilbakestrøm fra bena. Men ennå mangler biter i 
puslespillet om perforanters rolle i det venøse nettverket. Ikke minst 
mangler vi prosedyrer for å simulere perforantligatur, slik som vi kan det 
ved overfladisk insuffisiens. Kanskje vil fremtidens 3-dimensjonale 
avbildningsteknikker, anvendt under gange, kunne bidra til denne forståelse.  
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Den viktigste årsak til varicer og venøse 
leggsår er høyt hydrostatisk trykk i venene, 
oftest i form av manglende trykkfall under 
gange (ambulatorisk venøs hypertensjon). 
Sammenhengen mellom øket venetrykk og 
leggsår er ikke helt klarlagt, men en rekke 
studier indikerer at øket trykk i seg selv leder 
til forstyrrelser i mikrpsirkulasjon og 
interstitium og således dannelse av sår. 

Normalt ledes blod fra ekstremitetene 
gjennom de dype venene. Veneklaffer sørger 
for at denne transporten er enveis uten 
refluks. Fra overfladiske vener strømmer 
blodet til dype vener primært via 
perforantvenene, men under arbeid kan også 
blodet gå proksimalt i overfladiske vener. 

Det er flere mekanismer som driver blod 
gjennom venesystemet. Den viktigste under 
muskelaktivitet er de forskjellige vene-
pumpesystemene i underekstremitetene. I ro 
drives blodet hovedsaklig av trykket 
forårsaket av hjertets aktivitet ("vis-a-tergo" 
blodstrøm) og trykkvariasjoner i thorax og 
abdomen pga. respirasjonsbevegelsene. 

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

Muskel-pumpe systemet er det mest kjente. 
Det består av muskler omsluttet av et 
uettergivelig felles fascie og som blir drenert 
av vener med veneklaffer. I leggen finnes fire 
muskellosjer: fremre-, laterale-, dype-og 
overfladiske bakre losjer. 

Muskelpumpen aktiveres hovedsaklig av 
muskelkontraksjon, men passiv strekking kan 
også øke intramuskulært trykk og dermed 
fremme pumping. Når musklene kontraheres 

(systole) presses veneblodet ut fra 
muskellosjen i proksimal retning pga. 
veneklaffene. I 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 dorsifleksjon av ankelleddet, 
idet muskelmasser blir strukket ned langs en 
stadig smalere fascielosje. Denne bevegel- 
sen ligner en stempelbevegelse som presser 
blod proksimalt ut fra muskelvenene. 

 

 

Fig. 1. De tre hovedprinsippene for 
muskelpumper i underekstremitetene i 
passiv og aktiv tilstand. 
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Fot-pumpen. I fotens plantarvener finnes et 
potent pumpesystem som ikke aktiviseres av 
muslkelaktivitet 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 
når den holdes opp, men rettes ut når den 
presses mot underlaget. På den måten øker 
avstanden mellom tær og hel, veneseg-
mentene strekkes og blodet presses 
proksimalt. 

Under gange medvirker alle pumpesyste-
mene til at blodet drives mot hjertet ved at 
venetrykket forbigående økes under 
muskelsystolen. Samtidig reduseres 
venetrykket under muskeldiastolen slik at 
middeltrykket i vener ved anklen reduseres 
fra ca. 80 mmHg i stående stilling til ca. 30 
mmHg under gange (ambulatorisk 
venetrykk, AVT, figur 2A). 

Venøs dysfunksjon kjennetegnes normalt 
ved klaff-insuffisiens i perforanter, 
overfladiske- eller dype vener, eller en 
kombinasjon av disse. Effekten av denne 
dysfunksjonen på ambulatorisk venetrykk 
varierer, beroende på 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 venøs 
insuffisiens (C) og avløpshindring pga. DVT 
(D). Isolert perforantinsuffisiens vil i seg 
selv ikke gi nevneverdig forandring i trykk-
profllen. Venetrykk registrering er således 
ikke egnet til å påvise eventuell dysfunksjon 
i perforantene. 

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

klaffinsufifisiens pga. refluks i venene. 
Forhøyet AVT og redusert RT kan 
benyttes diagnostisk i utredningen av 
pasienter med venøs insuffisens. Sentralt 
i denne undersøkelsen er trykkmåling 
under gange kombinert med avklemming 
av overfladiske vener (1). Hvis en 
patologisk trykkprofil normaliseres under 
overfladisk okklusjon ligger svikten i det 
overfladiske venesystem. Manglende 
normalisering tyder på dyp venøs 
insufrlsens. 
 
En innsikt i patofysiologien er nødvendig 
for å kunne tolke venodynamisk 
utredning med venetrykksmålinger, 
pletysmografi og ultralydmetodikk hos 
pasienter med leggsår. 

 

 
 

 

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



Preoperativ utredning 

 

Undersøkelse av venøs refluks i under-
ekstremitetene med Dopplerapparat. 

Ved mistanke om venøs insuffisiens kan 
man med enkelt ultralyd Dopplerapparat 
foreta undersøkelse av arterier og vener for å 
skille pasienter som ikke skal ha behandling 
fra de som skal henvises til kirurgi eller 
annen behandling. Undersøkelsen fordrer 
enkelt Dopplerapparat med transducer-
frekvens i området 5-8 MHz. For 
ankeltrykkregistrering kan 10 MHz benyttes 

Undersøkelsen tar sikte på fastslå om det 
foreligger refluks i overfladisk venesystem, 
dype vener, begge systemene, i 
perforantvenene eller ingen refluks. 
Behandlingen videre er beroende på funnene 
ved disse primære undersøkelsene 
sammenholdt med de kliniske funn: 

 
Fig. 3. Figuren viser undersøkelse for 
refluks i venesystemet ved hjelp av enkelt 
Doppleraplarparat. For forklaring, se 
teksten. 
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1.   Ved kun overfladisk refluks henvises 
pasienten til kirurg for vurdering med 
henblikk på operativ behandling. 

2.   Ved refluks i dype vener, evt. i kombi- 
nasjon med feilfunksjon i overfladiske 
vener og perforantvener henvises 
pasienten til sirkulasjonslaboratorium 
for ytterligere spesialundersøkelser der 
en mer fullstendig oversikt over de 
patologiske segmenter etableres. 

3.   Ved kliniske symptomer med normale 
funn henvises pasienten til sirkula-
sjonslaboratorium for ytterligere 
undersøkelse. 

Praktisk utførelse. 
Pasienten undersøkes i knehasen, stående 
uten belastning på det aktuelle benet. Vena 
saphena magna (SM i figur 3) lokaliseres 
medialt i knehasen evt. på innsiden av låret 
ved at man gjentatte ganger manuelt 
komprimerer på tykkleggen (se figuren). Da 
sendes en veneblodstrøm proximalt som man 
lett fanger opp med Dopplerapparatet når 
transduceren er plassert korrekt (beveg 

transduceren rundt i forløpet til venen til 
signalet oppfattes). Med transduceren i 
denne stillingen komprimeres tykkleggen 
intermitterende med hånden. Vent ca. 10-15 
s mellom hver kompresjonpause for at 
venene skal fylles med blod. Man får da et 
kraftig Doppler-signal svarende til den 
proksimalt rettede blodstrømmen. Selve 
testen baseres på observasjon av 
blodstrømmen ved rask dekompresjonen. 
Hvis man da far et nedadrettet venesignal 
som vedvarer mer enn 0,5 s foreligger 
patologisk refluks; det har normalt en 
varighet på <0,5 s inntil veneklaffene lukkes. 

De dype venene undersøkes ved registrering 
fra vena poplitea (VP). Denne finnes lettest 
ved å lokalisere arteriesignalet fra arteria 
poplitea (AP) og avsøke det hosliggende 
området samtidig med moderate 
komprimeringer som anført over. Testen 
utføres så som ved vena saphena magna, 
uten og med staseslange for å avklemme 
overfladiske vener. Ved positiv test uten 
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stase kan svikten ligge både i dype og 
overfladiske vener. Normaliseres signalet 
med stase ligger svikten i vena saphena 
parva gebetet; hvis den ikke normaliseres 
tyder dette på dyp venøs feilfunksjon. Man 
må påakte at vena saphena parva kan ha et 
langt forløp med irinmunning ovenfor 
knehasen og en mulig feilkilde er at det 
registreres fra det overfladiske 
venesystemet. Testen blir i så fall ikke 
korrekt utført. 

avhengig av at det ikke foreligger påtente 
klaffer i det dype venesystem mellom 
kompresjons- og målested. Med rikelig 
ultralyd gel avsøkes aktuelle hudområde 
(gjerne i kantområdet for sår) samtidig med 
gjentatte kompresjoner. Merk av på huden 
der kraftig signal kan høres under 
kompresjonen. Det må understrekes at 
nøyaktigheten til denne prosedyren blir 
signifikant bedre ved bruk av farve-duplex 
scanning istedet for enkelt Doppler-apparat. 

 
Perforantinsuffisiens. 
Testen baseres på å registrere det kraftige 
Doppler-signal man får ved patologisk 
utadrettet blodstrøm gjennom insuffisient 
perforant når man manuelt komprimerer 
proksimalt på leggen som vist i figuren. 
Viktig for undersøkelsen er anbringelse av 
staseslange som klemmer av de overfladiske 
venene mellom kompresjons- og 
registreringsområde. Testen er også 

 

Undersøkelse av arteriell blodsirkulasjon 
For å undersøke om det foreligger en 
kombinert arteriell og venøs svikt hos 
pasienter med leggsår undersøkes 
arteriesirkulasjonen ved bestemmelse av 
ankel-arm blodtrykksindeks. Ved denne 
teknikken bestemmes systolisk blodtrykk i 
horisontalt leie i arm og ved ankelen som vist 
i figuren. En mansjett legges proksimalt for 
ankelen. Hvis det er sår i området dekkes 
dette før mansjetten festes. Trykkene 
bestemmes som ved vanlig 

 

 

Fig. 4. Lokalisering av insuffisiente 
perforanter, ofte lokalisert til periferien av 
venøse leggsår, kan gjøres med Doppler-
apparat og proximal manuell kompresjon. 
NB. Husk staseslange mellom kompresjons- 
og registreringsted for å unngå forflytning 
langs overfladiske vener. En patologisk 
utadrettet blodstrøm registreres rimelig lett 
med Dopplerapparatet. 

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

blodtrykksregistrering med unntak av at 
stetoskopet er erstattet med ultralyd Doppler 
apparat på grunn av svake Korotkoff-lyder 
fra fotarterier. Man registrerer trykkene både 
i a. dorsalis pedis (som i figur 5) og i 
a.tibialis posterior. Det høyeste trykket 
benyttes til bestemmelse av 
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Sammendrag

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

Patofysiologisk er venøs hypertensjon 
fellesnevneren for alle pasienter med 
venøse leggsår, men så vel isolert over-
flatisk som dyp eller kombinert venøs 
insuffisiens med eller uten insuffisiente 
perforanter kan resultere i sår. I mikro-
sirkulasjonen mistenker man at inflam-
matoriske faktorer utløser selve såret, 
men de nøyaktige mekanismene for 
dette er ennå ikke klarlagt.

En hovedhensikt med utredningen er 
å identifisere pasienter med overflatisk 
venøs insuffisiens som er tilgjengelig 
for standard overflatisk varicereseksjon. 
Foruten vanlige kliniske undersøkelser 
anbefales venetrykksmåling/pletysmo-
grafi og farge-dupleks-skanning, slik at 
insuffisiensens betydning og lokalisa-
sjon kan fastslås.

Det viktigste elementet i behandlingen 
er tiltak for å redusere pasientens ødem 
og venøse hypertensjon, slik som ade-
kvat kompresjon og elevasjon. Dersom 
det forligger primær overflatisk venøs 
insuffisiens, anbefales varicekirurgi i 
henhold til påvist overflatisk venøs svikt. 
Dette vil kunne påskynde sårtilhelingen 
og redusere residivfrekvensen. Selek-
terte pasienter kan være tilgjengelig 
for dyp rekonstruktiv venekirurgi.

I dette nummer av Tidsskriftet publiseres 
tre artikler om sår og sårbehandling

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen
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Leggsår er svært vanlig, særlig blant eldre.
Mange av disse pasientene behandles i all-
mennpraksis. Basert på omfattende klinisk
og vitenskapelig erfaring og tilgjengelig
medisinsk litteratur, særlig oversiktsartikler,
gis i denne artikkelen en oversikt over dia-
gnostikk og behandling av venøse leggsår.

Epidemiologi og kostnader
Ca. 70 % av alle leggsår har en venøs årsak
(1). Slike sår utgjør et stort problem for pa-
sienten, både i form av uttalte symptomer re-
latert til såret, men ofte også med redusert
livskvalitet med sosial isolering, frustrasjon,
depresjon, negativt selvbilde og frykt. Den
eksakte prevalensen av venøse leggsår er
ukjent, men varierer sannsynligvis mellom
0,1 % og 1,0 % i Europa (2). For pasienter
med tidligere dyp venøs trombose kan risi-
koen for venøst leggsår være opptil 37 %.
30–50 % av alle venøse leggsår antas å ha en
posttrombotisk årsak (2), men høy alder,
multiple svangerskap, familiær predisposi-
sjon, stillesittende arbeid og fedme er også
viktige risikofaktorer for utvikling av venøs
insuffisiens og dermed leggsår.

Pasienter med venøse leggsår utgjør en be-
tydelig gruppe med stor belastning for nasjo-
nale helsebudsjetter. I Sverige tilsvarer utgif-
tene ved behandling av leggsår ca. 1,5 %
av det totale helsebudsjettet (om lag
2 milliarder svenske kroner) (3). Årlige kost-
nader til behandling per pasient er beregnet
til rundt 110 000 svenske kroner når indirek-
te omkostninger tas med (4). Det er liten
grunn til å tro at kostnadene er mindre i Nor-
ge. Man regner generelt på europeisk basis at
1–2 % av helsebudsjettet går til behandling
av venøs insuffisiens.

Patofysiologisk bakgrunn
Helt fra Hippokrates formulerte en sammen-
heng mellom varicer og leggsår, har man
diskutert bakenforliggende patofysiologiske
mekanismer. Forhøyet venetrykk er en for-
utsetning for utvikling av sår hos pasienter
med venøs insuffisiens. Tradisjonelt har nes-

ten alle venøse leggsår vært oppfattet som
posttrombotiske. I dag vet vi at overflatisk,
dyp eller kombinert venøs insuffisiens med
eller uten insuffisiente perforanter også kan
resultere i sår. Opptil 40–50 % av alle venø-
se leggsår er forårsaket av en ren overflatisk
venøs svikt (5). Dette har betydelige kliniske
implikasjoner. Flere studier har vist raskere
sårtilheling (6) og redusert residivfrekvens
(7) ved overflatisk varicereseksjon.

Insuffisiente venøse perforanter eller ve-
nøse obstruksjoner leder i seg selv sjelden til
venøs sårdanning, men venøse obstruksjo-
ner predisponerer dersom det også forelig-
ger venøs refluks. Årsaken til at enkelte pa-
sienter med venøs svikt utvikler sår 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 høyt i
oppreist stilling med dårlig muskelpumpe-
funksjon.

Det er imidlertid uklart hvorfor forhøyet
venetrykk i seg selv predisponerer for at
hudbarrieren nedbrytes med påfølgende sår-
utvikling. En rekke teorier har vært diskutert
(fig 1). Av de mer aksepterte er teorien om
såkalt white cell trapping, som innebærer
akkumulering av hvite blodlegemer i mikro-
sirkulasjonen ved forhøyet venetrykk, hvor
de hvite blodlegemene fester seg til kapil-
lærveggen (8). Her aktiviseres de og utløser
toksisk materiale (frie radikaler, proteolytis-
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påfølgende lekkasje av makromolekyler,
plasma og blodceller. Enkelte kapillærer
okkluderer og reduserer dermed oksygenut-
vekslingen som følge av at de pakkes med
celler. Inflammasjonen oppfattes imidlertid
ofte som hovedårsaken til sårutviklingen
(8), til tross for at andre tilstander med kro-
nisk hudinflammasjon ikke fremviser sam-
me sårtendens. Nøyaktig hvilke faktorer
som leder til at nettopp inflammasjon ved
venøs hypertensjon utløser sår, er fremdeles
ukjent (9). Det spekuleres både i koagula-
sjons-, histokjemiske, nevrologiske, bakte-
rielle og autoimmune forstyrrelser.

Symptomer 
og klinisk presentasjon
Pasienter med venøse leggsår har vanligvis
symptomer i underekstremitetene med
spreng og tyngdefornemmelse i oppreist
stilling, tiltakende utover dagen, gjerne pro-
gredierende i varmt vær. Så mange som to
tredeler har sårsmerter i varierende grad.
Lokal kløe, væsking fra såret og parestesier
er ikke uvanlig. Mange pasienter klager også
over nattlige kramper.

Ødem er et dominerende klinisk tegn. Ved
manglende hevelse bør differensialdiagno-
ser vurderes. Vanligvis finner man overfla-
tiske varicer, men ved dyp venøs insuffisiens
er dette nødvendigvis ikke tilfelle. Adipøse
pasienter med ødem kan ha dyptliggende
overflatiske varicer som ikke er synlige. Te-
langiektasier, corona phlebectatica (viftefor-
mede telangiektasier) og retikulære vener

(små dilaterte, slyngede intradermale vener)
er hyppig. Det samme gjelder brunlig hyper-
pigmentering forårsaket av hemosiderinav-
leiring. Sårpasienter har nesten uten unntak
dystrofiske hudforandringer i varierende
grad, der lokalt væskende eksem (staseder-
matitt) er fremtredende. Eksemet finnes som
regel i relasjon til varicer, helst på leggen,
men kan i enkelte tilfeller spre seg til store
deler av kroppen. Noen pasienter utvikler
kontaktallergi med eksemprogresjon under
lokalbehandling. Lipodermatosklerose for-
årsaket av en kronisk inflammasjon med in-
durert, fibrøs hud kan ofte observeres, av og
til i en mer akutt form preget av rubor og øm-
het (hypodermatitt). Atrophie blanche repre-
senterer avgrensede, til dels avaskulære,
hvitlige områder omgitt av dilaterte kapillæ-
rer med atrofisk hud og kan indikere fare for
sårutvikling. Slike forandringer må ikke for-
veksles med arr etter tidligere leggsår.

Selve såret finnes vanligvis i området fra
nedre tredel av leggen til under mediale mal-
leol, men lokalisasjonen kan variere (fig 2).
Man bør overveie differensialdiagnoser der-
som såret befinner seg i øvre halvdel av leg-
gen eller på foten. Sårene kan væske, være
multiple og variere i størrelse fra minimale
til å omslutte hele leggen. Kantene er gjerne
irregulære og ganske flate ev. lett vinklet.
Sårene er vanligvis grunne med granula-
sjonsvev og fibrinbelegg. Nekroser eller
blottlagte sener er sjeldent. Dersom slikt ob-
serveres, bør differensialdiagnoser vurderes.

Utredning
Et av de viktigste momentene ved utredning
og behandling av pasienter med venøse legg-
sår er erkjennelsen av at isolert overflatisk
venøs insuffisiens kan utløse sår. Klinisk kan
det være vanskelig å skille mellom dyp, over-
flatisk eller kombinert venøs insuffisiens.

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

Den kliniske undersøkelsen bør inneholde
en generell beskrivelse av ødem, variceut-
vikling med lokalisasjon, dystrofiske for-
andringer og selve såret undersøkt i stående
stilling. Fordi dette vanligvis dreier seg om
eldre individer, vil mange også ha perifer
arteriell sirkulasjonssvikt. Rundt 20 % av
leggsårene er av kombinert venøs og arte-
riell genese, men den venøse 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, må an-
kel/arm-indeks måles, der man ved hjelp
av et ultralyddoppler-apparat sammenlikner
det systolisk trykk i foten mot armen. Ved

en ankel/arm-indeks < 0,9 bør den arterielle
sirkulasjonen utredes videre.

Man kan ved enkle kliniske tester få en in-
dikasjon både på hvorvidt den venøse insuf-
fisiensen er dyp eller overflatisk (Perthes
test) og i siste tilfelle på hvorvidt vena saph-
ena magna eller parva er dominerende for
insuffisiensen (Trendelenburgs test). Om
man har erfaring, kan enkel ultralyddoppler-
måling med refluksvurdering være til hjelp.
Som regel er det nødvendig med mer avan-
sert utredning hos pasienter med venøse sår.
Ved hjelp av farge-dupleks-skanning, sup-
plert enten med direkte venetrykksmåling
eller ulike typer pletysmografi, vil man kun-
ne lokalisere den venøse refluksen eksakt,
differensiere dyp fra overflatisk svikt og
evaluere hvilket overflatisk venøst gebet
som er av betydning å fjerne. Generelt er det
liten eller ingen indikasjon for standard
ascenderende venografi hos pasienter med
venøse leggsår med mindre det foreligger
mistanke om tidligere dyp venetrombose
hvor farge-dupleks-skanning ikke har vært
avklarende.

Pasientgruppen med venøse leggsår har
en overhyppighet av koagulasjonsdefekter,
og pasienter bør derfor trombofiliutredes.
Det er funnet aktivert protein C-resistens
hos opptil 25 % av alle leggsårpasienter
(11). Fordi pasientene hovedsakelig er eldre,
bør laboratorieanalyser også omfatte prøver
for ernæringsstatus.

Dersom et venøst leggsår responderer
dårlig på lokalbehandling og forblir uendret
etter 3–6 måneders behandling, anbefales
biopsi for å ekskludere malignitet. Både
plateepitelkarsinom og basalcellekarsinom
er påvist i hva man har oppfattet som typiske
venøse leggsår.

Behandling
Nær alle venøse sår vil tilhele ved kontinuer-
lig elevasjon av beinet. Derfor ble mange pa-
sienter tidligere lagt inn i sykehus. På bak-
grunn av høye kostnader, færre sykehussen-
ger og behovet for å ivareta mobilitet og
uavhengighet har man nå stort sett gått bort
fra en slik praksis. Større interesse er viet
etablering av sårsentre, hvor det er vist at per-
sonell spesialtrent i behandling av leggsår for-
bedrer tilhelingen og reduserer kostnadene.

Sårbehandling
Fokus bør innrettes på debridement av infi-
sert og eventuelt nekrotisk vev ved behov,
der henvisning til egnet institusjon som re-
gel er nødvendig (12). Bruk av fuktige kom-
presser anbefales både fordi det fremmer
sårtilhelingen og i mange tilfeller reduserer
lokale sårsmerter. Tidligere brukte man gjer-
ne saltvannskompresser, men disse må skif-
tes såpass 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 må poengteres at det ikke forelig-
ger god dokumentasjon på at moderne om-

Figur 1

Mekanismer involvert i utviklingen av 
venøse sår
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slagsmateriell er bedre enn ikke-adhesive
omslag lagt under flerlagskompresjonsban-
dasjering (13).

Sårene er som en grunnregel kolonisert,
men antibiotika er ikke indisert med mindre
det foreligger klinisk åpenbar infeksjon og
da først etter bakteriologisk undersøkelse.
Man skal være klar over faren for kontakt-
allergiske reaksjoner, spesielt overfor para-
bener, gummikjemikalier, lanolinpreparat
og diverse lokalappliserte antibiotika.

Kompresjon
Uavhengig av de eksakte årsakene til sårut-
vikling, er de desidert viktigste elementene
ved behandling av venøse leggsår reduksjon
av venøs hypertensjon og bedring av venøs
tilbakestrøm ved henholdsvis kompresjon
og elevasjon.

Det er utført en rekke studier av kompre-
sjonens virkningsmekanismer. Kompresjon
reduserer overflatisk og dyp venøs disten-
sjon, bedrer leggmuskelpumpefunksjonen
og begrenser perifert ødem. I mikrosikula-
sjonen har man kunnet påvise økning av ka-
pillærtettheten, venolymfatisk drenasje og
vevsoksygeneringen i tillegg til reduksjon av
venyledistensjon og adhesjon av leukocytter
i kapillærene (white cell trapping).

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

Uavhengig av type kompresjon må for-
skjellige behandlingsprinsipper følges.
Høygradig kompresjon syntes å være mer
effektivt enn lav kompresjon (14) med opti-
malt trykk ved ankelen på 40 mmHg (kom-
presjonsklasse III) (15) og reduksjon av
trykkgradienten på 30–40 % opp mot kneet.
For å oppnå dette trykket anbefales kompre-
sjonen anlagt med justering spesielt i for-
hold til ankelomkretsen. Korrekt applisering
av kompresjonen må ivaretas for å unngå
trykkulcerasjon over beinete utspring som
malleoler og fremre tibiakant. Ved kompre-
sjonsbandasjering anbefales firelagsanleg-
gelse (15). I etterkant av sårtilheling bør
kompresjonen fortsettes, fordi dette reduse-
rer residivfrekvensen. Residivfrekvensen er
likevel høy, selv om varierende resultater er
rapportert. Enkelte studier finner residivsår
hos 26 % etter 12 måneder og 31 % etter 18
måneder ved bruk av kompresjon (16), mens
andelen kan stige opp til 79 % hos pasienter
som ikke bruker kompresjon (17). Det er ri-
melig å se residivfrekvensen i sammenheng
med årsaken til såret: raskere residiv må for-
ventes i kompliserte tilfeller med for eksem-
pel uttalt posttrombotisk venøs refluks enn
hos sårpasienter hvor kun isolert overflatisk
venøs svikt påvises.

Elastiske strømper kan være vanskelig å
administrere, spesielt for pasienter med rev-
matologiske lidelser. Hos denne pasient-
gruppen kan bandasjering være et alternativ.
Generelt tolereres knestrømper bedre enn
lårstrømper og kan være førstevalg, fordi
kompresjon på låret ofte ikke er av avgjøren-
de betydning. Pneumatiske kompresjons-
systemer er tradisjonelt ikke brukt i stor
utsterkning, men er et alternativ ved dårlig
respons på konvensjonell strømpe- eller
bandasjekompresjon. Bruk av supplerende
pneumatisk kompresjon har vist raskere til-
heling av venøse leggsår sammenliknet med
elastiske strømper. Kompresjonsterapi skal
ikke anvendes når det er holdepunkter for in-
vasiv infeksjon i tilslutning til såret. Forsik-
tighet må utvises ved hjertesvikt, og pasien-
ter med perifer arteriell sirkulasjonssvikt må
utredes for dette først. Høygradig kompre-
sjon er kontraindisert dersom distal arteriell
bypass er anlagt.

Mange pasienter med leggsår har også
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 må observeres nøye og
kompresjonen reduseres eller fjernes ved ut-
vikling av smerter eller sårprogresjon. Ved
diabetes egner ikke absolutte ankeltrykkmå-
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 å reversere effektene
av venøs hypertensjon og optimalisere sår-
tilhelingen er kontinuert sengeleie med ele-

vert ekstremitet. Dette er stort sett ikke prak-
tisk mulig. Derimot anbefales elevasjon med
ekstremiteten over hjertehøyde i så stor grad
som mulig i løpet av dagen (2–4 timer) så
vel som elevasjon av sengens fotende om
natten, fordi dette reduserer ødemet og bed-
rer venøs mikrosirkulasjon. Hos yngre ar-
beidsføre pasienter med progredierende
huddystrofi kan det være kostnadseffektivt
med sykmelding og elevasjon hjemme i en
kortere periode for å unngå manifest sårut-
vikling.

Varicekirurgi
Dersom utredningen viser ren overflatisk
venøs insuffisiens, anbefales standard over-
flatisk varicekirurgi med reseksjon av affi-
serte venesegment. Dette kan både påskynde
sårtilhelingen 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
påviser at overflatisk varicesanering bedrer
dyp venøs funksjon.

Overflatisk varicereseksjon hos pasienter
med hovedsakelig dyp venøs insuffisiens an-
befales tradisjonelt ikke. Imidlertid kan en-
kelte av disse pasientene være kandidater for
rekonstruktiv venekirurgi, enten veneklaffe-
transplantasjon ved posttrombotisk dyp
svikt eller veneklaffeplastikk ved primær
dyp venøs insuffisiens (18). Rekonstruktiv
dyp venøs kirurgi har likevel få indikasjoner
og bør i hovedsak reserveres for yngre, svært
invalidiserte pasienter.

I motsetning til vanlig oppfatning er in-
suffisiente venøse perforanters betydning
for sårutvikling liten. Det forligger derfor
vanligvis ikke indikasjon for perforantresek-
sjon. Om det påvises venøs perforantsvikt i

Figur 2 Multiple venøse sår hos pasient med dyp venøs insuffisiens
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umiddelbar tilknytning til et venøst leggsår,
kan imidlertid disse bidra til opprettholdel-
sen av såret og anbefales sanert, fortrinnsvis
ved endoskopisk teknikk dersom slik er til-
gjengelig (19).

Hudtransplantasjon
Hudtransplantasjon kan være et verdifullt
terapeutisk alternativ, men bør reserveres for
større, behandlingsresistente, fortrinnsvis
granulerende sår hvor konservative tiltak
med lokal sårbehandling, kompresjon og
elevasjon ikke har resultert i tilheling. I for-
kant av en hudtransplantasjon må forholde-
ne legges til rette med sanering av infeksjon,
debridement av selve såret 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 små autolo-
ge hudøyer transplanterers til såret, vist seg
å være kostnadseffektivt (20). Behandlingen
kan utføres poliklinisk, ev. av trenede syke-
pleiere, og akselererer sårtilhelingen når den
kombineres med adekvat kompresjon. I al-
vorlige tilfeller kan eksisjon av såret og om-
liggende områder med lipodermatosklerose
kombinert med transplantasjon av frie vevs-
lapper være en potensiell mulighet.

Vektreduksjon
Overvekt forverrer en eksisterende venøs in-
suffisiens og vil kunne være en faktor som i
seg selv utløser sår. Dette ender ofte i en ond
sirkel med redusert aktivitet, ytterligere
vektøkning og sårprogresjon. En slik utvik-
ling kan være vanskelig å snu, men fritar
ikke legen fra å oppmuntre til forsøk på
vektreduksjon.

Annen behandling
Antibiotika har i seg selv liten effekt på så-
ret, men kan være påkrevd for å kontrollere

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 venøse leggsår er en lite prio-
ritert gruppe med ofte uttalte og kroniske pla-
ger. Tilheling av sår kan likevel oppnås i de
aller fleste tilfeller etter adekvat utredning og
god behandling, først og fremst i form av
kompresjon og elevasjon med oppfølging av
trent personell. Etter vårt syn bør tiltak for
denne pasientgruppen, foruten aktiv sårbe-
handling, også inkludere preventive tiltak,
fordi dette utvilsomt er billigere og også vil
bedre pasientenes livskvalitet. Til tross for
den betydelige kostnaden behandlingen av
disse pasientene utgjør for samfunnet ved
manifest sårutvikling, er utgifter til profylak-
tisk kompresjon i forkant av sårutviklingen
ikke refusjonsberettiget over folketrygden.
Kompresjonsremedier kan være kostbare.
Mange pasienter har derfor ikke råd til å be-
nytte slik profylakse, noe som i mange tilfel-
ler medfører utvikling av leggsår.
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FARGE DUPLEX SCANNING:  EN POTENSIELL KILDE TIL FEILDIAGNO-
STIKK VED VENØS INSUFFISIENS. 
C-E Slagsvold 
Sirkulasjonsfysiologisk avd., Kirurgisk klinikk, Aker universitetssykehus HF, Oslo 

Adekvat diagnostikk av venøs insuffisiens kan være meget utfordrende, spesielt ved 
recidiwaricer, leggsår, ødem av ukjent årsak eller etter dyp venøs trombose. Basert på raske 
variceresidiv eller manglende klinisk bedring etter operasjon har man lenge søkt etter gode 
supplerende undersøkelsesmetoder hvor farge dupleks skanning (FDS) nå er etablert som en 
sentral undersøkelsesmetode. Dette studiet ble foranlediget av multiple henvisninger fra andre 
institusjoner hvor betydelig diskrepans mellom klinikk og resultater etter FDS forelå. 
Klinikken hos disse pasientene var forenelig med ren overfladisk venøs svikt mens FDS 
konkluderte med dyp venøs insuffisiens (DVI). 

Alle våre pasienter vurderes klinisk og med FDS inkludert pneumatisk mansjett dekompresjon 
samt direkte venetrykkmåling. Vi har nå retrospekt evaluert våre siste 100 pasienter henvist for 
venøs insuffisiens. Av disse hadde 46 refluks i det dype venøse systemet med en reflukstid 
over 0.5 s, foruten refluks i vena spahena magna eller parva systemet. Videre funksjonell 
undersøkelse med venetrykkmåling viste imidlertid at kun 26 av disse 46 hadde en reel dyp 
venøs insuffisiens hvorav 7 partielt bedret venøse trykkprofiler ved eksklusjon av overfladiske 
varicer. Tyve pasienter var feildiagnostisert som DVI. 

Det er kjent at en isolert overfladisk venøs insuffisiens kan skape overbelastning av det dype 
venøse systemet med dilatasjon som følge. Dette vil fremstå som refluks i dype vener vurdert 
ved FDS uten at pasienten dermed har DVI. Om problemet ikke erkjennes vil pasienten 
feildiagnostiseres og på den måten avslås for adekvat behandling. Man påpeker derfor at alle 
pasienter med refluks i dype vener ved FDS bør undersøkes med en funksjonell supplerende 
metode. Valsalva anvendes en rekke steder for å diagnostisere refluks. Dette er en metode 
hvorved normalt fungerende klaffer kan fremprovoseres til lekkasje og som sådan må benyttes 
med forsiktighet. Til tross for DVI vil enkelte pasienter ha overfladisk venøs svikt av 
hemodynamisk betydning hvilket kun kan avdekkes ved bruk av en funksjonell 
undersøkelsesmetode.. Bedømt ut i fra klinikk bør disse pasientene tilbys overfladisk 
varicereseksjon spesielt der dystrofi sår eller betydelige symptomer foreligger. 
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Venetrykksmåling 
Innledning 
Direkte venetrykkmåling representerer en av de viktigste undersøkelsene ved vurdering av 
venodynamisk funksjon. Metoden ble utprøvd allerede i 1929 med måling av absolutt 
fotvenetrykk via et vannmanometer men ikke før i 1949 fulgte nærmere fremstillinger av 
venetrykk og muskelpumpefunksjon. Flere flebologiske pionerer markerte seg i etterkant med 
detaljerte beskrivelser av normal og patologisk venodynamikk (Højensgård/ Stürup 1952, 
Arnoldi 1966, Bjordal 1972) men til dags dato er fremdeles flere spørsmål uavklart. 
 
Måling av trykk i overfladisk vener 
Prosedyre 
Undersøkelsene foregår med pasienten stående. Venetrykket måles kontinuerlig ved direkte 
punksjon av en overfladisk vene fortrinnsvis på nedre del av leggen med en tynn nål 
(”butterfly”) (figur 1). Denne kobles via en vannfylt manometerslange til et transdusersystem 
som konverterer trykk til elektriske signal. Venetrykket stående i hvile registreres hvoretter 
pasienten utfører en belastningstest med gange ”på stedet hvil” eller tåhevinger med 10 –12 
repetisjoner. Førstnevnte belastningsmetode anbefales fordi denne fysiologisk simulerer 
normal gange og venemuskelpumpefunksjon bedre. Ved avsluttet belastning skal pasienten 
stå stille inntil utgangstrykket igjen er nådd. Ved patologiske venetrykkprofiler forenelig med 
venøs insuffisiens foretas selektiv overfladisk varicekompresjon henholdsvis av vena (v.) 
saphena magna og parva evt. etterfulgt av kombinert kompresjon av alle overfladiske vener 
med pneumatisk mansjett. 
 
 
 
 

 Venetrykk måles stående 
 Venetrykkmåling kombineres med en belastningstest 

i form av gange på ”stedet hvil” eller tåhevinger 
 Ved patologiske venetrykkprofiler foretas selektiv 

kompresjon av vena saphena magna og parva 

 

 1



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figur 1. Eksempel på direkte venetrykksmåling med 
kanylering på leggen og digital kompresjon av vena 
saphena magna. 
Foto: C.-E. Slagsvold 
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Betydning 
Litt forenklet anses overfladisk venetrykkundersøkelse som uttrykk for generell venøs 
insuffisiens i en ekstremitet grunnet trykkutligning gjennom perforantene. Målingen er i 
alminnelighet kvalitativ og kvantitativ fordi den både identifiserer og estimerer
venøs dysfunksjon. Venetrykket stående i hvile tilsvarer veskesøylen mellom 
kanyleringsstedet og hjertet og kan ved kanylering på leggen variere fra 50 t
beroende på kroppslengden. To parametere i trykkurven vurderes (figur 2): 

1. ambulatorisk venetrykk (AVT) - venetrykket ved avsluttet gange 
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Figur 2. Illustrasjon av normalt venetrykk ved ganbelastning. AVT – ambulatorisk venetrykk, 

lustrasjon: C.-E. Slagsvold 
RT – refyllningstid. 
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 Ambulatorisk venetrykk (AVT) som er venetrykket ved avsluttet 

ille til 

overfladisk varicereseksjon fra pasienter med dyp venøs insuffisiens 

gange, reflekterer muskelpumpe funksjon 
 Refyllningstid (RT) som er tiden det tar fra man står st

utgangstrykket er reetablert, reflekterer venøs refluks 
 Måling av venetrykk kan skille pasienter som vil profitere på 

 
 
AVT reflekterer venemuskelpumpefunksjonen, varierer normalt i området 15 – 30 mmHg og
regnes som  patologisk > 40 mmHg. Leggmuskelpumpens funksjon er av sentral betydning 
for utvikling av ødem, dystrofiske hudforandringer og sår. Man kan derfor ha pasienter m
lik type og grad av venøs insuffisiens men vidt forskjellige kliniske symptomer og funn. 
Eksempelvis kan en pasient med insuffisiens i v. saphena magna både være symptomfri 
dersom muskelpumpefunksjonen er god eller utvikle ødem og leggsår om muskelpump
fungerer dårlig.  Normalt skal venetrykket etter avsluttet belastning stige som følge av 
refyllning via arteriene, reflektert i en RT vanligvis lengre enn 20 s. Ved venøs insuffisiens v
refluks med retrograd blodstrøm i venene redusere refyllningstiden. AVT og RT kvantiterer 
henholdsvis muskelpumpesvikt og refluks hvor måleverdiene er direkte relatert til graden a
dysfunk
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Ved selektiv overfladisk venøs kompresjon får man god indikasjon både på insuffisiente 
venøse gebet og deres betydning for generell venodynamikk i en ekstremitet. Forenklet kan
slik kompresjon anses som en simulert operasjon fordi kompresjon av en overfladisk vene 
setter denne effektivt ut av funksjon som ved operativ reseksjon. Eksempelvis kan insuffisien
i v. saphena magna skilles funksjonelt fra v. saphena parva eller ved kombinert svikt i begge 
kan det enkelte gebets betydning for gen
p
 

1. Pasienter med ren overfladisk venøs insuffisiens (v. saphena
kombinert) som vil profitere på overfladisk varicereseksjon 

2. Pasienter med kombinert overfladisk og dyp venøs insuffisiens hvor den over
venøse insuffisiensen er av v
overfladisk varicereseksjon 

3. Pasienter med overveiende dyp venøs insuffisiens hvor overfladisk venøs insuf
ikke er av venodynamisk betydning og hvor det ikke foreligger indikasjon f
overfladisk varicereseksjon. Undersøkel
posttrombotisk dyp venøs insuffisiens. 

4. Pasienter med dyp venøs tømningsobstruksjon (som ved insuffisient rekanalisering 
etter dyp venøs trombose - DVT
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erfladisk 
venøs kompresjon. Den blå stiplete horisontale 
linjen representerer øverste grense for normalt 
ambulatorisk venetrykk (40 mm Hg). 
Illustrasjon: C.-E. Slagsvold 
 

ne hvor 
ene på fotryggen kanyleres i stedet for på leggen. Imidlertid kan kompetente klaffer i 

ten og 

s det 

phena magna og parva) via sidegrener. 

Figur 3. Venetrykkurver som illustrerer 4 grupper 
pasienter. Gruppe 1 med normalisering av
venetrykkene ved overfladisk venøs kompresjon. 
Gruppe 2 med venetrykkbedring ved overfladisk 
venøs kompresjon. Gruppe 3 med uendrede 
venetrykk ved overfladisk venøs kompresjon. 
Gruppe 4 med venetrykkstigning ved ov

 
 
Feilkilder 
Feilkilder relatert til kanyleringsnivå kan oppstå. Svært mange steder følges en ruti
v
ankelnivå kombinert med fotmuskelpumpen bidra til normale venetrykkprofiler på fo
dermed maskere proksimal venøs insuffisiens både i overfladiske og dype vener.  
 
Sammenhengen mellom trykkene i de forskjellige venegebetene er kompleks. For at 
venetrykket målt i et område skal kunne reflektere trykkforholdene i andre gebet kreve
god kommunikasjon med rask trykkekvilibrering mellom dype og  overfladiske vener via 
perforanter samt mellom overfladiske venegebet (sa
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Det vil være tilfelle der denne trykkekvilibreringen er inadekvat, hvor de forskjellige 

 vener adekvat 
vor f. eks. en isolert overfladisk venøs insuffisiens mistolkes for dyp venøs svikt. Man 

i dette 

ersom belastningstesten pågår for lenge kan dette lede til øket arteriell blodføring og 
s men 

ette 
 tolkningsproblemer av resultatene med diskrepans mellom funn og 

mptomer fordi målingen er utført om morgenen. Denne dagsvariasjonen gir seg uslag for 

eilkilder kan også oppstå i forbindelse med selve kanyleringen dersom kanyleåpningen 
bstrueres mot veneveggen, spissen tromboserer eller perforerer  veneveggen, hvilket 

en skal kanyleres (ikke fotryggen). Kompetente klaffer 
 

nøs 

ykkmålinger i overfladiske vener skal reflektere dyp 

om dype og  overfladiske vener via 

rsom ikke overfladiske vener 
komprimeres adekvat  

 Dagsvariasjoner og variasjoner relatert til temperatur i omgivelsen 
e 

venegebetene hydraulisk oppfører seg som isolerte losjer slik at målte venetrykk reflektere 
lokale forhold mer en generell venøs insuffisiens.  
 
Venetrykkskurvene kan feiltolkes dersom man ikke komprimerer overfladiske
h
anbefaler derfor gjentatt reproduserbar venetrykkmåling ved dyp venøs insuffisiens ford
har permanent diagnostisk og behandlingsmessig konsekvens for pasienten.  
 
D
sekundært potensiell reduksjon av refyllningstiden, ikke på grunn av venøs insuffisien
forårsaket av reaktiv hyperemi. 
 
Generelt vil mange pasienter med venøs insuffisiens ha mindre symptomer og venøs 
dilatasjon tidlig på dagen reflektert i mer normale venetrykksprofiler enn målt senere. D
kan i seg selv lede til
sy
alle typer venøse undersøkelser. Likeledes vil temperatur i omgivelsene kunne påvirke 
venetrykkprofilene. 
 
F
o
umiddelbart vil kunne observeres på trykkurven.  
 
 

 Vene på legg
i ankelnivå kombinert med fotmuskelpumpen kan bidra til normale
venetrykkprofiler på foten og dermed maskere proksimal ve
insuffisiens  

 For at venetr
venøs funksjon må det være god kommunikasjon med rask 
trykkekvilibrering mell
perforanter 

 Venetrykkskurvene kan feiltolkes de

kan påvirke venetrykken
 
 
Måling av trykk i dype vener 
Venetrykket kan måles i dype vener med kanylering både av vena femoralis i lysken og av 
vena tibialis posterior ved ankelen. Ved bruk av spesielle katetre kan også trykk
proksimalt på leggen regi

ene mer 
streres. Ideelt vil en slik måling gi et bedre inntrykk av dyp venøs 

ikt, men prosedyrene kan være kompliserte, krever i mange tilfelle blottlegging spesielt ved 
ertid kan metoden være sentral ved 

 

orm 

sv
ankelen og utføres ikke rutinemessig. Imidl
eksperimentelle studier.  
 
Måling av venøs tømningsobstruksjon 
Venetrykkmålinger har vært brukt til å vurdere den hemodynamiske betydningen av en venøs
tømningsobstruksjon som ved insuffisient rekanalisering etter DVT. I slike tilfelle kanyleres 
en dorsal fotvene med pasienten i liggende stilling og en reaktiv hyperemitest utføres i f
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mmHg mens en trykkstigning over 6 mmHg kan 
dikere venøst avløpshinder. Dog må resultatene av en slik måling tolkes i relasjon til 

ptomer som i siste instans vil være avgjørende for hvorvidt 

linger delvis 
d 
 ha 

e, gir venetrykksmålingene et mer direkte mål på både 
enemuskelpumpefunksjon og refluks. Til tross for potensielle feilkilder representerer 
emdeles direkte venetrykksmålinger ”gullstandarden” ved vurdering av hemodynamisk 
nksjon ved venøs insuffisiens. 

nbefalt litteratur 
the veins of the lower 

-645. 

:49-67. 

, long saphenous, and dorsal foot 
4-901. 

llack AA, Wood EH. Venous pressure in the saphenous vein at the ankle in man during 
exercise and changes in posture. J Appl Physiol 1949;1: 649-662. 
 
  

av 3 min. mansjettokklusjon på låret (300 mmHg). Ved deflatering av lårmansjetten skal det 
påfølgende venetrykket stige mindre enn 6 
in
pasientens sym
tømningsobstruksjon foreligger eller ikke. 
 
Konklusjon 
Svært mange steder har forskjellige pletysmografimetoder erstattet venetrykkmå
fordi metoden er ansett som invasiv. I vår erfaring er venetrykkmåling sammenlignbar me
blodprøvetagning og forårsaker lite ubehag for pasienten. Imidlertid kan enkelte pasienter
ødem med lite synlige vener som gjør kanylering problematisk. I motsetning til 
pletysmografiske metoder som baseres på måling av volumendringer sekundært til venøs 
insuffisiens og dermed er indirekt
v
fr
fu
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Ingen venøs rekonstruksjon uten optimal utredning  
Carl-Erik Slagsvold 

Avdeling for Sirkulasjonsfysiologi, Kir. Klinikk, Aker sykehus 

Tradisjonelt behandles pasieneter med dyp venøs insuffisiens konservativt. Imidlertid kan selekterte 
pasienter profitere på venøs rekonstruksjon. Indikasjon for utredning baseres hovedsakelig på 
pasientens funksjon. Dersom det ut i fra pasientens plager kan være aktuelt med rekonstruktiv venøs 
kirurgi, er en grundig utredningen vesentlig. 

Før man starter utredning m.h.p. venøs rekonstruksjon vil man imidlertid ha besvart følgende 
spørsmål: 
1. Vil pasienten til tross for dyp venøs svikt profitere på overfladisk varice reseksjon og i så fall 
hvilke segmenter? 
2. Har pasienten insuffsiente perforanter relatert til sårområder og hvor er disse perforantene 
lokalisert? 

Dersom symptomene til tross for optimal konservativ behandling (inkludert kompresjon) skulle 
indikere behov for rekonstruktiv vene kirurgi, bør følgenede spørsmål besvares: 
1. Foreligger det primær dyp venøs svikt eller et postrombotisk syndrom? 
2. Hvor uttalt er den dype venøse svikten og hvilke venesegmenter er involvert. 

Dersom den dype venøse svikten er posttrombotisk må følgende problemer avklares: 
1. Foreligger det persisterende funksjonell venøs tømningsobstruksjon? 
2. Foreligger det gamle veggfaste tromber og stivhet i veneveggen og hvor er evt. slike 
forandringer lokalisert? 
3. Har pasienten koagulasjonsdefekter? 

Dersom den dype venøse svikten er primær må følgenede spørsmål avklares: 
1. Hvilke veneklaffer er påtente og hvilke er insuffsiente og hvor er de lokalisert? 
2. Kan evt. påvist insuffisiente klaffer ligge til rette for rekontruksjon? 2. Kan 
det dreie seg om en medfødt venøs anomali/agenesi? 

F or å avklare disse problemene kan man bruke forskjellige metoder. 
 Modalitet Metode 
I Venetrykk måling  
II Ultralyd teknikker ultralyd Doppler 

farge duplex 
III Pletysmografi luftpletysmografi 

fotopletysmografii 
fot volumetri/vannpletysmografi 
strain-gauge pletysmografi 

IV Venografi ascenderende venografi 
descenderende venografi 



Recidiv, nå igjen 
Carl-Erik Slagsvold 
Sirkulasjonsfysiologisk avd., Oslo Vaskulære Senter, Aker universitetssykehus HF, Oslo 

Introduksjon: Nær alle pasienter operert for overfladiske varker utvikler før eller siden residiv med 
eller uten symptomer. Den tidlige residivfrekvensen varierer, men ligger i enkelte studier opp mot 40 
% i løpet av de første årene. 

Årsaker: Årsakene til variceresidiv er multifaktorielle og kan være relatert til: 
1. manglende forståelse av kompleksiteten ved venøs anatomi og patofysiologi 
2. inadekvat diagnostikk 
3. dårlig primæroperasjon 
4. neovaskularisering 
5. pasientrelaterte faktorer 

Tiltak: Tidlig variceresidiv unngås først og fremst ved god primærbehandling både i forhold til 
diagnostikk og operasjon. God håndtering av residiwaricer forutsetter inngående kjennskap til 
forskjellige anatomiske varianter og patofysiologi. I lys av recidiwaricenes komplekse natur og fordi 
varicer ikke nødvendigvis er klinisk synlige anbefales i minimum preoperativ fargeduplex skanning 
(FDS) for å visualisere anatomiske forløp men ideelt supplert med en fysiologisk målemetode 
(venetrykk evt. pletysmografi) for å avdekke residivets funksjonelle betydning. God kirurgisk teknikk 
av erfaren operatør ikke minst med adekvat ligatur mot dyp vene og optimal overfladisk varicesanering 
er en selvfølge. Pasientinformasjon vedrørende evt. kompresjon, betydningen av adipositas og 
graviditet anbefales så vel som opplysning om at residiv på sikt uansett vil være sannsynlig. 

Generelt: De tidlige residivene tilskrives ofte inadekvat diagnostikk og kirurgi men selv etter 
veldokumentert teknisk vellykket kirurgi oppstår residiv i nær 30 % av pasientene i løpet av en 5 års 
periode. Dette er ofte tilskrevet neovaskularisering i form av biologiske nydannede forbindelser 
mellom mindre sidegrener og dype vener. Imidlertid er mekanismer som adaptiv dilatasjon av pre-
eksisterende små venøse kanaler som respons på abnormale hemodynamiske krefter via 
trykkgradienter, også ventilert som mulige årsak. 

Konklusjon: Adekvat kirurgi basert på god preoperativ diagnostikk inkludert FDS vil redusere 
frekvensen av tidlige variceresidiv. Imidlertid må residiv forventes på bakgrunn av neovaskularisering 
og generell sykdomsprogresjon. 









KLINISK OG IKKE-INVASIV DIAGNOSTIKK VED DYP VENØS TROMBOSE 
(DVT) Carl-Erik Slagsvold 
Seksjon for Sirkulasjonsfysiologi, Kirurgisk avdeling, Aker Sykehus 

Hyppigheten av dyp venetrombose er 
sannsynligvis større enn det man mistenker 
klinisk, spesielt postoperativt. Klinisk 
diagnostikk av dyp venetrombose (DVT) 
inkluderer evaluering av ødem, temperatur, 
palpasjonsømhet, Homanns tegn etc. 
Imidlertid er disse undersøkelsene usikre, 
fordi til tross for manglende symptomer kan 
pasientene ha selv uttalte tromboser. 
Omvendt, kan det foreligge massive 
symptomer, uten at venetrombose kan påvises 
objektivt. På dette grunnlag er det utviklet en 
rekke ikke-invasive metoder til påvisning av 
DVT. 

1.   Ultralyd Doppler  undersøkelser 
kan gi en indikasjon på hvorvidt det 
foreligger DVT. 

 

Fig. 1 Ultralyd Doppler proben 
plasseres i henholdsvis lyske, fossa poplitea 
og bak mediate malleol, hvor veneblod-
strømmen vurderes for respirasjons-
synkronisitet, proksimalveneblodstrøm ved 
proksimal dekompresjon og proksimal 
veneblodstrøm ved distal kompresjon. 

Undersøkelsene innretter seg på å påvise om 
det foreligger veneblodstrøm eller ikke, som 
uttrykk for DVT. Ultralyd Doppler under-
søkelser gir kun en indikasjon på 
kompromittert venesirkulasjon fordi det til 
tross for ikke-okkluderende veneveggs 
tromber kan foreligge normale veneblod-
strømsprofiler. Videre vil man ikke vite 
sikkert hvorvidt man måler i en dyp eller 
overfladisk vene, og dersom de dype venene 
er trombosert men de overfladiske er åpne, 
kan man få ett falskt negativt resultat. 
Metoden er derfor kun veiledende men kan 
egne på en sengeavdeling dersom det 
foreligger liten klinisk mistanke og ytterligere 
diagnostikk kan vente. 

2. Pletysmograf registrerer volum-
endringer i en ekstremitet. I forbindelse med 
DVT appliseres prinsippet til å påvise evt. 
endret venøs tømmings-hemodynamikk som 
vanligvis foreligger. Det finnes flere 
forskjellige pletysmografimetoder som 
luftpletysmografi (LPG), vann-, strain-gauge-
og impedans-pletysmografi.   Her   omtales 

 

kun LPG. 
Fig. 2 Målemansjett, inflatert med et lite 
luftvolum, legges rundt leggen. En 
lårmansjett inflateres med et subdiastolisk 
trykk slik at det er arteriell innstrømming 



men ingen venøs utømming. Etter en tid 
deflateres lårmansjetten brått. Normalt 
tømmes blodet raskt ut , registrert som et 
umiddelbart fall i kurven (A). Dersom det 
foreligger en DVT vil dette forårsake en 
venøs tømmingsobstruksjon og redusere 
tømmingshastigheten slik at 
tømmingsprofilen avflates (B). 

Pletysmografier gir et indirekte inntrykk av 
hvorvidt det foreligger en DVT ved å si noe 
om den venøs tømmingsobstruksjonen en 
trombose evt. forårsaker. Andre tilstander kan 
også gi venøs tømmingsobstruksjon som 
tumores, Baker cyster, graviditet etc, 
reflektert i en specificitet på rundt 80%. Ved 
mistanke om DVT anbefales derfor at man tar 
venografi. Motsatt, kan man overse tromboser 
dersom venøs tømmings-hemodynamikk ikke 
er påvirket som f.eks. ved god kollateral 
utvikling, god rekanalisering, små 
leggvenetromber og store overfladiske varicer 
(transport kanaler). Vanlig prosedyre er derfor 
å undersøke en pasienten flere ganger (serie 
undersøkelser) for å fange opp endringer 
forenelig med trombose. Metoden er svært 
nyttig (sensitivitet ca. 95%) og kan bespare 
pasientene unødvendige venografier og 
sykehuset unødvendige røntgenkontrast 
undersøkelser. 

3. Triplex scanning er en kombinasjon av 
avbildene 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. 

 

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

Undersøkelse av venøs kompresibilitet er 
relativt enkelt og raskt i det femoropopliteale 
venesegment men krever både tid, godt utstyr 
og erfaren undersøker m.h.p. bekken og legg 
venetromboser. Hastighetsregistreringene 
forenkler dog undersøkelsen av dyptliggenede 
vener betraktelig. Fordi man ser hvilket ven 
esegment man måler i er hastighets-
registreringene ikke beheftet med de samme 
feilkildene som konvensjonell kontinuerlig 
ultralyd Doppler. Dersom man etter en triplex 
undersøkelse ikke finner holdepunkter for 
DVT, aksepteres dette resultatet uten videre 
undersøkelser. Likeledes behandler man 
direkte på bildene uten ytterligere venografi 
dersom man finer holdepunkter for trombose. 

Konklusjon 
Med et rimelig tilfredsstillende teknisk 
armamentarium og en erfaren undersøker kan 
man i de aller fleste tilfelle unngå ytterligere 
venografi. 



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

 
C-E Slagsvold 

Sirkulasjonsfysiologisk avdeling, Kirurgisk klinikk, Aker sykehus, Oslo 

Hyppigheten av dyp venetrombose er større enn det som klinisk kan mistenkes. Diagnostikk 
av dyp venetrombose (DVT) inkluderer evaluering av ødem, temperatur, palpasjonsømmhet, 
Homanns tegn etc. Imidlertid er disse kliniske undersøkelsene oppfattet som usikre. 
Tradisjonelt har ascenderende venografi vært viktigste diagnose metode men utviklingen av 
ikke-invasive teknikker (pletysmografi, termografi, ultralyd Doppler etc.) har redusert behovet 
for kontrast undersøkelser. 

Farge Duplex (FD) undersøkelser har de senere årene inntatt en meget sentral plass ved 
utredning av DVT og har til dels erstattet venografi som primær undersøkelse spesielt i det 
femoropopliteale venesegmentet. FD består av avbildene ultralyd (B-mode) og to forskjellige 
hastighetsregistreringer av blodstrømmen (spectral analyse og fargekoding). Metoden 
kombinerer anatomi og fysiologi ikke-invasivt ved at man kan visualisere det tromboserte 
område og måle trombosens effekt på blodstrømmen. Flere forskjellige kriterier brukes for å 
påvise DVT. Inkompresible vener ved eksternt trykk som viktigste kriterium (9) men også 
intraluminal ekkogene skygger samt endringer evt. bortfall av veneblodstrøm indikerer DVT. 
Fargekodet blodstrøm forenkler først og fremst undersøkelsen men evt. fyllingsdefekter kan i 
tillegg påvise partielt okkluderende tromber. Metoden er brukersensitiv og relativt lang 
opplæringstid må påregnes. Den enkelte scanner-operatør bør initialt vurdere sine funn mot 
venografi. I enkelte tilfelle vil venene ikke la seg visualisere, enten forårsaket av 
dybde/oppløslighets problemer (f.eks. dypt liggende iliakalvener) eller av endringer i vevenes 
ultralydpenetrasjon (f.eks. ødem som reduserer ultralyd penetrasjonen). 

Ascenderende venografi's fremtredende posisjon ved utredning av DVT er etterhvert redusert. 
I likhet med FD er metoden belastet med potensielle feilkilder som både kan avstedkomme 
"falsk negative" og "falsk positive" resultat. Vena profunda visualiseres sjelden, 
opasifiseringen av iliacal venene kan være inadekvat og leggvener kan overses. 110-30% av 
venografiene får man ikke påvist en eller flere venesegment (29). Til og med erfarne 
radiologer kan være uenige om påvisningen av tromber i opptil 10% av undersøkelsene (25). 
Allikevel ansees venografi fremdeles som referansemetode ved diagnostikk av DVT. 

En rekke sammenlignende studier mellom venografi og FD er utført. Ved gjennomgang av 7 
studier som inkluderte i alt 1928 pasienter fant man at FD hadde en samlet statistisk 
nøyaktighet ("accuracy") på 96% med sensitivitet på 98% og spesifisitet på 94% i påvisning av 
DVT (2, 8, 10, 17, 19, 21, 27). Disse resultatene er bekreftet også av andre senere studier (26). 
Det femoropopliteale venesegment er meget raskt og lett å undersøke og statistisk nøyaktighet 
ligger i mange studier på eller opp imot 100% (18,22) mens andre har noe dårligere men fullt 
akseptable resultat (sensitivitet 97%, spesifisitet 94%) (12, 13). FD's treffsikkerhet ved 
leggvene tromboser er lavere med statistisk nøyaktighet varierende fra 87%-98% (18,24) med 
enkelte studier ned mot 73% (11). Generelt ansees adekvat fremstilling av leggvener for mere 
krevende. Bekkenvenene kan være svært vanskelig å undersøke tilfredsstillende. Problemer i 
forhold til kompresibilitet oppstår ofte fordi karene ligger svært dypt. I disse tilfellene er man 
avhengig av hastighetsregistreringene, hvor spesielt fargekoding av blodstrømmen er 
anvendbar. Av og til vil man ikke få undersøkt ilio-cavale vener godt nok og er enten henvist 
til indirekte undersøkelser som vurdering av 



veneblodstrømmen i vena femoralis, kombinert med pletysmografiske 
tømmingsundersøkelser eller en direkte venografi. Valget av undersøkelsesmetodikk baseres 
på tilgjengelig diagnostisk armamentarium og klinikk. 

Tilnærmingen til en pasient med mistanke om DVT har etterhvert blitt mer differensiert. Før 
1970 behandlet man stort sett DVT kun på kliniske kriterier men etter introduksjonen av 
venografi oppdaget man antallet feildiagnoser og stolte i liten grad på kliniske undersøkelser. 
Nyere studier har imidlertid revidert synet på klinisk diagnostikk (20). Pasientene kan deles 
inn i risikogrupper med henholdsvis la v, moderat og høy sannsynlighet for DVT (28). 
Studier har vist at pasienter i lav-risikogruppen har en insidens av DVT på rundt 5% mens de 
med høy sannsynlighet har en insidens av DVT på ca. 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 høy risiko og normal initial FD bør serie scan 
vurderes. En serie FD scarming kan både være ressurs- og tidkrevende. Derfor kan man i 
pasientgruppene med moderat eller høy risiko for DVT kombinere FD scarming med måling 
av D-dimer som man mener ekskluderer DVT dersom begge er normale (15). D-dimer, et 
spesifikt fibrin degraderingsprodukt som i seg selv har høy sensitivitet (97%) men lav 
specificitet (35%) for DVT (4, 14), med noe varierende måleresultat kommende an på 
hvordan analysen utføres (7). Enkelte studier går nå så langt som å anbefale primær klinisk 
risikovurdering kombinert med måling av D-dimer som et seleksjonskriterium forut for FD 
skanning (1) selv om en slik strategi er kritisert (3). 

Nye metoder 
Venografi oppfattes fremdeles som "gullstandarden" i utredningen av DVT men foruten FD 
utprøves stadig andre visualiseringsmetoder. Magnetisk resonans venografi (MRV) er et 
alternativ som er forsøkt spesielt i bekkenvener evt. hos gravide fordi den ikke innebærer 
bestråling (6). CT venografi (CTV) (16) og technetium (Tc) scintigrafi (5) har likeledes vært 
utprøvet i trombosediagnostikk. Foreløpig syntes MRV, CTV og Tc-scintigrafi for tungvinte, 
ressurskrevende og har potensielle feilkilder slik at de hittil ikke fått noen etablert plass i 
utredningen. Imidlertid vil teknisk utvikling sannsynligvis forenkle undersøkelsene og dermed 
anvendbarheten av disse metodene. D-dimer brukes allrede i klinikken men stadig nye 
analyseringsmetoder (7) endrer både spesifisitet og sensitivitet, resulterende i bedret 
diagnostikk. Muligheten foreligger også for isolering av andre koagulasjonsparametere som 
påviser DVT. FD scannerne utvikles kontinuerlig med bedring både i dybdepenetrasjon og 
oppløslighet men også signalprosseseringen ("software"). Både lavhastighetsanalyser og 
intensitetsregistrering (ultralyd angio) er forbedret som begge kan bidra til større 
treffsikkerhet ved DVT diagnostikk. Introduksjonen av ultralyd kontrast representere en 
interessant utvikling som også kan få konsekvens for trombose diagnostikken (23). 

Konklusjon 
Det femoropophteale venesegmentet lar seg lett undersøke for DVT med FD. Stort sett er det 
mulig å få akseptabel oversikt også i leggvenene om man bruker tid. Bekkenvener kan 
representere en diagnostisk utfordring og ofte er man her avhengig av supplerende 
undersøkelser med andre evt. ikke-invasive metoder. Seriell FD scarming tilrådes men kan 
være ressurs- og tidkrevende derfor anbefales FD kombinert med enten klinisk risikovurdering 
eller måling av D-dimer. 
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Spesielle sirkulasjonsforstyrrelser 
 

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

INNLEDNING 
Perifere sirkulasjonsforstyrrelser som påtreffes i klinisk praksis dreier seg hovedsakelig om 
eldre pasienter (> 50 år) med arteriosklerotisk sirkulasjonsvikt, venøs insuffisiens eller 
vasospastiske symptomer. Imidlertid vil man av og til bli konfrontert med symptomer av 
ukjent men åpenbart sirkulatorisk genese. Det påfølgende er en kort beskrivelse av diagnostisk 
tilnærming med kliniske eksempler. Prematur arteriosklerose, forstyrrelser i veskebalanse og 
lymfesystemet omtales ikke. 

GENERELT 
Ved utredning av pasienter med spesielle sirkulasjonsforstyrrelser må arterie, vene og 
mikrosirkulasjonsforstyrrelse differensieres. Noen pasienter vil ha kombinasjonsforstyrrelser 
hvor flere system er affisert f.eks. kombinert arteriell og venøs sirkulasjonsvikt, kombinert 
arteriell og mikrosirkulatorisk svikt o.l. Dersom det er påvist sirkulasjonsforstyrrelse må de 
involverte segmentene av arteriene, venene og /eller mikrosirkulasjonen identifiseres fordi 
hele systemet ikke nødvendigvis er patologisk. I denne sammenhengen er det viktig å skille 
anatomiske fra funksjonelle forstyrrelser, hvilket innebærer at anomalt forløpende kar 
nødvendigvis ikke er dysfungererende og omvendt at et normalt utseende og forløpenede kar 
allikevel kan være insuffisient. Imidlertid innebærer patologisk anatomi vanligvis dysfunksjon 
men diagnostisk vekt skal alltid legges på funksjon og ikke utseendet. Derfor skal alle 
kontrastundersøkelser vurderes forsiktig fordi de primært viser anatomi og gir lite fysiologisk 
informasjon. 

Sirkulasjonsforstyrrelser kan klassifiseres som primære eller sekundære, hvor primære 
innebærer en isolert forstyrrelse og videre kan deles inn i medfødte, ervervede og 
traumatiske/iaterogene tilstander. Tidvis er det vanskelig å skille en medfødt fra en ervervet 
primær anomali, fordi medfødte problemer kan manifestere seg først i voksen alder. 
Sekundære sirkulasjonsforstyrrelser er vanligvis delsymptom på annen sykdom, men kan 
dominere sykdomsbildet og maskere primær sykdommen. 

Dersom man kombinerer klassifiseringen av sirkulasjonsforstyrrelser i primære (medfødte, 
ervervede, traumatiske/iaterogene) og sekundære tilstander mot involverte system (arterier, 
vener, mikrosirkulasjon, kombinerte tilstander), får man i alt 16 muligheter. 

PRIMÆRE SIRKULASJONSFORSTYRRELSER 
Medfødte sirkulasjonsforstyrrelser 
Både medfødte arterielle, venøse, mikrosirkulatoriske og kombinerte sirkulasjonsforstyrrelser 
kan forekomme. 

• Et eksempel på en medfødt arteriell svikt er Takayasus sykdom som fortrinnsvis 
affiserer aorta buen med avgående arterier, men også kan involvere distale aorta med evt. 
nyrearterie stenosering, intestinal ischemi og Leriche symptomer hos barn. 

• Klippel-Trenaunayd-Weber syndrom eksemplifiserer en medfødt venøs 
sirkulasjonsforstyrrelse hvor anomale dysfungerende store venøse kar påvises i en eller begge 



ekstremiteter. Hyppige overfladiske ømme flebolitter oppstår kombinert med betydelig 
hevelse som kan ha en komponent av lymfødem. 

• Medfødte mikrosirkulatoriske forstyrrelser domineres av hemangiomer av varierende 
typer. Stort sett medfører slike hemangiomer lite problemer men i enkelte kan det oppstå 
behandlings-resistente sår. 

• Medfødte arteriovenøse fistler i forskjellige lokalisasjoner illustrerer kombinerte 
medfødte sirkulasjonsforstyrrelser. 

Ervervede sirkulasjonsforstyrrelser 
Ervervede arterielle, venøse, mikrosirkulatoriske og kombinerte sirkulasjonsforstyrrelser 
manifesterer seg på forskjellige måter, gjeme hos yngre pasienter (< 50 år). 

• Adventitia cyster og poplitealt avklemmingsyndrom er to tilstander som lager stenose 
i arteria poplitea med claudikasjon som følge. Adventitia cyster innebærer cystisk 
degenerasjon i arterieveggen mens poplitealt avklemmingssyndrom forårsakes av muskulær 
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 sammenheng med røyking hvor initialt små arterier nærmest reagerer 
"allergisk" med okklusjon som følge. Yngre pasienter (< 40 år) med claudikasjonsymptomer 
og arterielt trykkfall etter belastning er påtruffet. Imidlertid har ekstensiv utredning inkludert 
angiografi med provokasjon ikke kunnet påvise signifikante obstruksjoner. Fysiologiske 
"shunting" mekanismer har vært vurdert som mulig årsak. 

• Av sjeldne venøse ervervede sirkulasjonsforstyrrelser er myxømatøse 
veneveggtumorer funnet, med ødem og spreng som følge av venøs tømmingsobstruksjon. 

• Erythromelalgi er en tilstand preget av symptomer med smertefulle, varme røde 
ekstremiteter som symptomlindres ved avkjøling og er et eksempel på en ervervet primær 
mikrosirkulatorisk forstyrrelse. 

Forøvrig dominerer prematur arteriosklerose, dype venøs insuffisiens og vasospasmer 
(Raynauds syndrom) sirkulasjonsforstyrrelsene hos yngre pasienter (< 50 år) selv om også 
disse sykdommene sjelden sees i vanlig praksis. 

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

• Traumatiske karskader er relativt sjeldne, hovedsakelig fordi traume og 
voldspanoramaet i Norge involverer lite stikk og skuddskader. Fordi karskader er sjeldne kan 
de lett oversees og må mistenkes ved aktuelle traumer, hvor både arterier og vener kan være 
ledert. Pasienter med claudikasjon og Leriche symptomer i forløpet av store traumer er 
registrert hvor den primære karskaden er oversett. Diagnosen er initialt basert på måling av 
arterielt trykkfall etter belastning. 

• Av iaterogen karproblematikk kan peroperative karlesjoner forekomme men er 
relativt sjeldne. 



SEKUNDÆRE SIRKULASJONSFORSTYRRELSER 
Sekundære sirkulasjonsforstyrrelser kan innebære symptomer relatert til både arterier, vener, 
mikrosirkulasjon eller kombinasjoner. SLE og andre immunologiske sykdommer kan foruten 
vasculitter med sårdannelse forårsake arterieforandringer med symptomer både på 
embolisering og obstruksjon, med varierende manifestasjoner ettersom hvor obstruksjonene er 
lokalisert. Perifere mikrovasculær vasospasmer er et kjent sekundær fenomen og kan være 
debutsymptomet på bindevevsykdom. Forøvrig henledes oppmerksomheten på 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 primær/sekundær 
tilstand) kan man nærme seg diagnosen på en kontrollert måte. Det kreves imidlertid både 
oversikt over hvilke forstyrrelser som kan være aktuelle, samt adekvat utstyr og erfaring i bruk 
av disse. 



MIKROSIRKULASJONSFORSTYRRELSER 

Carl-Erik Slagsvold 

I vanlig karkirurgisk praksis vil man tidvis konfronteres med sirkulasjonsproblemer av mer 
spesiell art. Dette kan dreie seg om såvel arteriell som venøs dysfunksjon, men forstyrrelsen 
kan også primært være lokalisert til mindre kar eller mikrosirkulasjonen. 

Trombangitis obliterans (Burger sykdom) 
Trombangitis obliterans karakteriseres av ascenderende okklusjon av mindre arterier, 
debuterende distalt i en ekstremitet (i motsetning til arteriosklerose). Både over og 
underekstremiteter kan være involvert. Karakteristiske "korkeskrue-funn" kan gjøres 
angiografisk. Nikotin antas å ha en sentral patogenetisk rolle og pasientene må slutte å røyke 
om amputasjon skal unngås på sikt. Utover total røykestopp behandles pasientene primært 
med vasodilaterende og hemorheologisk virkende medikamenter. 

Mikrosirkulasjonsforstyrrelser 
Hovedsakelig har man tre grupper mikrosirkulasjonsforstyrrelser: 

1. Mikrosirkulasjonsendringer relatert til systemisk sykdom (diabetes, LED, 
sclerodermi etc). 
2. Mikrosirkulasjonsendringer forårsaket av "lokal sykdom" (arteriosklerose med 
gangrenforandringer, venøs insuffisiens med ulcus, refleksdystrofi i forløpet av 
traumer etc.) 
3. Primære mikrosirkulasjonsforstyrrelser (vasospasmer, erythromelalgi, vasculitter av 
forskjellig type). 

Vasospasme er den mikrosirkulasjonsforstyrrelsen man hyppigst vil påtreffe hos pasienter. 
Vasospasmene kan være kuldeindusert (Raynauds syndrom o.l.), men ikke nødvendigvis. 
Systemsykdom (bindevevssykdommer) må ekskluderes. Som for trombangitis obliterans er 
behandlingen primært medikamentell selv om operativ sympatektomi (digital) vurderes ved 
alvorlige og ellers behandlingsresistente symptomer. 
Enkelte pasienter plages med røde, varme og smertefulle ekstremiteter (erythromelalgi). 
Erythromelalgi kan opptre i en primær form, men symptomene er vanligvis sekundære til 
tilstander som diabetes, varicer, arteriosklerose, bindevevslidelser o.l. Vasculitter 
karakteriseres ofte av spredte små sår i ellers velperfunderte områder. Kjempecellearteritt som 
Takayasu's arteritt er en primær tilstand med affeksjon av større kar, men ofte er vasculitter 
delsymptom ved bindevevs sykdommer. Behandlingen består av kombinasjoner av steroider 
og cytostatika men kan evt. suppleres med vasodilaterende og hemorheologisk virkende 
medikamenter. 

Diagnostikk 
Diagnostikk baseres på anamnese, kliniske funn og spesialundersøkelser. Spesial-
undersøkelsene inkluderer ankel/armtrykk-indeks, måling av absolutt trykk i arteria dorsalis 
pedis, tibialis posterior, fremre bue og digital arterie evt. med puls-volumregistreringer i 
forskjellige nivå. Mikrosirkulatorisk vurderes kapillær morfologi, mikrovasculær perfusjon og 
mikrovasculær oksygenering med forskjellig apparatur. Utifra målinger, kliniske funn og 
anamnese vil man i de fleste tilfelle både være istand til adekvat differensial diagnostikk og til 
å vurdere graden av perfusjonsforstyrrelse. 



Undersøkelse av pasienter med mikrosirkulasjonsforstyrrelser 
Pål-Dag Line, Kir. Avd. B, Rikshospitalet, 0021 Oslo 

Undersøkelse av mikrosirkulasjonen er sammenlignet med makrosirkulasjonen foreløpig 
forholdsvis lite utbredt i vanlig klinisk virksomhet Dette er et paradoks, da de fleste pasienter 
med makrosirkulasjonsforstyrrelser har sine symptomer nettopp på grunn av 
sviktende/forstyrret mikrosirkulasjon. Mikrosirulasjons undersøkelser vil aktualiseres 
etterhvert som det kommer nye legemidler til bruk ved perifer karsykdom, fordi effekten av 
disse stoffene ikke nødvendigvis vil være påvisbare ved makrosirkulatoriske 
undersøkelsesmetoder. I basalforskning og eksperimentell medisin har det i flere tiår vært 
tilgjengelig metoder for å studere mikrovaskulær perfusjon. For en rekke av disse metodene 
foreligger det nå omfattende dokumentasjon som gjør at de kan brukes i klinisk praksis. 

Oppbygging av mikrosirkulasjonen 
Med mikrosirkulasjon mener vi i denne sammenheng den del av kretsløpet som omfattes av 
arterioles terminale arterioler/prekapillære sfinktere, arteriovenøse anastomoser, kapillærer, og 
venoler. Prinsipielt finner en denne strukturelle oppbyggingen i alle vev. Det er imidlertid 
betydelig variasjon mellom ulike organer i mikrovaskulær struktur, og alle vev oppviser i 
tillegg større eller mindre grad av spatial variasjon i mikrovaskulær arkitektur. Huden som er 
det lettest tilgjengelige organ for studier av mikrosirkulasjonen har visse særtrekk. Bare ca 15-
20% av perfusjonen til hud går til nutrisjon, den resterende andel er for temperaturregulering. 
Dette gjør også at en i huden har tallrike AV-anastomoser, spesielt på hender og føtter. 

Regulering av mikrosirkulasjonen 
Blodføring og kapillærtrykk er parametere som reguleres i mikrosikulasjonen, da disse er 
bestemmende for transkapillær transport Arterioler og venoler har glatt muskulatur, og 
variasjoner i diameter bestemmer dermed karmotstand. Denne reguleres dels via myogene 
mekanismer, metabolske stimuli (02, CO2, m.m.), axonreflekser, sympatisk innervasjon (alfa 
og beta reseptorer) samt andre transmittere (peptider, hormoner, NO). Varierende fraksjoner av 
kapillærene tilhørende en arteriole er til en hver tid perfundert Den normale respons på 
hypoperfusjon/ischemi er dilatasjon av arterioler. Metabolske stimuli gir gjeme også en økning 
i andel perfunderte kapillærer (capillary recruitment). 

Pasienter med mikrosirkulasjonsforstyrrelser 
Den største gruppen av pasienter med mikrosirkulasjonsforstyrrelser har sykdommer i 
tilførende 
arteriesystem. Derfor utgjør pasienter med perifer oblitererende atherosklerose og diabetes 
mellitus de fleste pasientene. Diabetikerenes mikroangiopati synes imidlertid å være en primær 
mikrovaskulær sykdom, i tillegg har denne gruppen som kjent øket forekomst av 
atherosklerose. Andre sykdomskategorier er bindevevslidelser, sequele etter frostskader, 
sympatisk dystrofi, Raynaud syndrom, og erythromelalgi 



Metodologiske 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 svært små målevolum. Vurdering 
av perfusjonsnivå f.eks med laser Doppler, kan ikke baseres på en måleverdi alene. Dersom en 
flytter laser Doppler proben få mm. eller cm. og leser av måleverdien vil en finne at denne kan 
variere mye. Dette skyldes at hud (og andre vev) oppviser en betydelig spatial variasjon i 
perfusjon, og variasjonen har derfor ikke noe med unøyaktighet eller upålitelighet ved 
metoden å gjøre. For å omgå dette problemet må en foreta repeterte målinger og basere 
perfusjonsanslaget på gjennomsnittet av disse. Det er gjort statistiske studier på hvor mange 
målinger en må gjøre for å få en akseptabel presisjon (± 10%) og for laser Doppler i hud ligger 
dette på 5 til 6 repeterte målinger ved bruk av standard proben. Disse anslagene vil imidlertid 
variere med hvilken type probe en bruker Disse statistiske betraktningene er også i større eller 
mindre grad aktuelle for andre metoder slik som transkutan oksygen tensjons måling (TcPOj) 
og videofotometrisk kapillærmikroskopi (CapiFlow).  Laser Doppler scanning (LDI) 
eliminerer imidlertid dette problemet, og kan også på en tiltalende måte brukes for å beskrive 
og kvantifisere spatial variasjon. En annen måte å sikre seg best mulig reliabilitet på er å bruke 
relative måleverdier. Det vil si at en gitt måleverdi relateres til en annen ikke direkte avhengig 
verdi f. eks. som et forholdstall. 

Pasientundersøkelse 
Forut for en undersøkelse av mikrosirkulasjonen bør det være gjort en vanlig klinisk 
undersøkelse og en vurdering av makrosirkulasjonen. Et forslag til undersøkelser av 
hud/ekstremiteter følger nedenfor. Utvalget vil selvfølgelig være avhengig av klinisk 
problemstilling og tilgjengelige ressurser. 
Perfusjonsnivå 
Laser Doppler, repeterte målinger, eventuelt indekser,  TcPO2. eventuelt CapiFlow / laser 
Doppler scanning. 

Vevsviabilitet 
Kapillærmikroskopi med klassifikasjon av kapillær morfologi og transcutan oksygentensjon 
basalt og ved 100% 02 inhalasjon kan begge gi verdifull informasjon av viabilitet Få synlige 
blodfylte kapillærer (Stadium Q er assosiert med høy risiko for nekrose. Manglende stigning i 
TcP02 (over ca 10 mmHg) etter 100% 02 i 5 min. Er vist å kunne predikere tilhelingssvikt etter 
amputasjon. 
 

Vasodilatatorisk reserve 
Postokklusiv reaktiv hyperemi med laser Doppler, (evntuelt CapiFlow).   Okklusjonstid på ca 3 
min. Gir tilnærmet maksimal vasodilatasjon. Den relative stigning i perfusjon under maksimal 
hyperemi sammenlignet med perfusjonsnivå før okklusjon gir et mål på hvor vasodilated: 



pasienten er. En annen måte å studere evne til vasodilatasjon er perfusjonsrespons på lokal 
oppvarming registrert med laser Doppler 
 

Axonrefleks 
Perfusjon før og etter venøs okklusjon, eventuelt før og etter leie-endring (fra liggende til 
sittende) registrert med laser Doppler eller CapiFlow.    Den normale responsen på disse 
intervensjonene er vasokonstriksjon, og derav et fall i perfusjon. 
 

Sympatisk innervasion/Vasokonstriktor respons 
Kjøling av kontralateral ekstremitet, registrering av perfusjon med laser Doppler eller 
CapiFlow. 
Normalt faller perfusjonen med > 20% 
 

Vaskulær motstand 
Postokklusiv hyperemitest med laser Doppler. Tid til maksimal hyperemi er relatert til 
vaskulær 
motstand. 
 

Mikrovaskulær shunting 
Høy perfusjon (målt med laser Doppler) kombinert med lav TcP02 kan indikere at perfusjonen 
"shuntes" utenom de nutritive kapillærene 

Alle provokasjonstester kan med fordel gjentas på frisk side dersom dette er mulig/relevant. 

Fremtidige muligheter 
Laser Doppler scanning er nevnt ovenfor, men er ennå en så ny metodikk at klinisk erfaring er 
begrenset En hovedfordel er at distribusjon av perfusjon kan studeres relativt enkelt. En annen 
spennende utvikling er iontoforese og laser Doppler i kombinasjon, der en ved hjelp av 
iontoforese tilfører stoffer/farmaka helt lokalt og monitorerer effekten med laser Doppler. 
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