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Dette heftet ligger i PDF-format under “Lenker” pa websiden www.karkirurgi.org,
som du ogsa finner ved & google “karkirurgi”. Pa dette domenet finner du mye kar-
informasjon.
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Norsk Karkirurgisk Forening (NKKF)
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Karkirurgi i Norge

Karkirurgi omfatter diagnostikk, behandling og forebygging av sykdommer i blodérene utenom hjertet. Den storste
gruppen pasienter har areforkalkning 1 ulike deler av pulsaresystemet. | tillegg til &pne operasjoner gjeres ogsa
sakalt intervensjon, det vil si kateterbasert behandling som kan gjeres uten store snitt. Denne behandlingen utferes
sammen med radiologer.

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

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

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

Eksempler pa sykdommer som karkirurgene behandler er; areforkalkning 1 hovedpulséren og pulsarene til bekken
og til beina. Andre tilstander er utvidelse av aresystemet (aneurisme). Aneurismer kan sitte pa ulike pulsarer i
kroppen, men finnes hyppigst i hovedpulséren i magen (aortaaneurisme) eller i brystet. Dessuten behandler
karkirurgen pasienter med forsnevring i halspulséren. Slike forsnevringer kan gi opphav til hjerneslag. Andre
tilstander som behandles av karkirurgen er skader pa blodarene, betennelsesaktige tilstander i aresystemet,
forsnevringer i pulsaren til armen, akutt blodpropp og sirkulasjonsforstyrrelser til nyre, tarm og andre organer.
Dessuten behandles medfedte misdannelser i aresystemet og sykdommer i venesystemet som kan affisere de dype
venene, men hyppigst de overflatiske i form av areknuter (varicer).

Karkirurgen er ogsé ansvarlig for diagnostikk av disse sykdommene. Slik diagnostikk kan gjeres med vanlig
undersokelse eller med bruk av ultralyd. For en eventuell behandling ma ofte pasienten henvises til
rontgenavdelingen for CT-undersekelse eller kontrastundersokelse av aresystemet (angiografi). Karkirurgen
bestemmer ogsa hvilken medikamentell behandling som skal settes inn for & motvirke den generelle
areforkalkningssykdommen som mange av disse pasientene har. Det horer ogséa med til fagomradet a folge opp
pasienten efter behandling.

Fersteside | Om NKKF | Aktuelt | Karsentre | Karsykdommer | Lenker | Spersmal | Kontakt

Web: Einar Stranden

| @ Internet % v ®125% -




Under “Karsykdommer” kan du velge hvilket omrade du gnsker informasjon om
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Klikk pa det feltet du ansker mer informasjon om.
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-- for eksempel om areknuter og vengse leggsar:
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Forsteside | Oversikt | Behandling | Spersmal

Areknuter og vengse leggsar

Hvorfor far man areknuter?

Venene som farer blodet fra beina tilbake til kroppen har klaffer som gjor at blodet fgres i

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

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

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

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

Normal Klaffelekkasje Areknuter

|




-- eller en side med relevante lenker og fagstoff, blant annet dette heftet:
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Norsk Karkirurgisk Forening (NKKF)

Karsentre || Karsykdommer Kontakt
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Lenker og litteratur

NORKAR - Norsk karkirurgisk register

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

Den norske legeforening

Den norske legeforenings kurskatalog

Nettkurs i sirkulasjonsfysiologi (LUPIN - Legers utdanning pa internett)

Legeforeningens ordliste
Norsk Elektronisk Legehandbok
Pasienthandboka

Litteratur

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

Karkirurgi og endovaskulaer behandling
Morsk karkirurgi i "karkirurgiens ar". Karkirurgi 09
Karkirurgi

Subintimal blokking av arterier

Far karsyke god nok behandling? Karkirurgi 09
Konsensus rapport: Behandling av den karsyke pasienten (TASC II)

Sykdom i arterier til hjernen
Carotisstenose - utredning og behandling. Karkirurgi 09

Carotisstenose. Apen kirurgi og endovaskulaer behandling. Karkirurgi 09

Behandling av trange pulsarer pa halsen
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Pa siden www.karkirurgi.org/student.htm finner du forelesningen + et par andre
relevante forelesninger i PDF-format. | tillegg en rekke andre relevante lenker:
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Professor Einar Stranden

Ekstramateriale til undervisningen

Under finner du PDF-versjoner av forelesninger,
med enten 2 eller 6 dias per side:

Undersokelser av den perifere blodsirkulasjonen - 2 dias pr. side
Undersekelser av den perifere blodsirkulasjonen - 6 dias pr. side

Heftet som deles ut til forelesningen finner du HER

Arsaken til hevelse i beina - 2 dias pr. side

Arsaken til hevelse i beina - 6 dias pr. side

Arsaken til vengse sar - 2 dias pr. side

Arsaken til vengse sar - 6 dias pr. side

Hvis du er interessert i & lese mer om karundersokelser, hevelse, vaeskebalanse,
areknuter og arteriesykdommer kan du klikke pa titlene under.

Metoder for & kontrollere karoperasjioner
Normal funksjon av venene
Venodynamikk

Stolsitting - venepumper

Vengs insuffisiens i underekstremitetene
Vengs patofysiologi, areknuter, etc.
Vengse leggsar

Arterielle sar

Hevelse i beina

Magasinet Tara: Hovne ben

InfoMed: @dem i beina

Blaboka 2006 Laboratoriemedisinske undersgkelser
Forskningshandboken 2009

Ved spersmal, ta gjerne kontakt pad
einar.stranden@medisin.uio.no v
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Arteriell sirkulasjonsfysiologi

Einar Stranden, Sirkulasjonsfysiologisk seksjon, Oslo Vaskulzere Senter
Oslo universitetssykehus, Aker. einar.stranden@medisin.uio.no

Innledning

Blodsirkulasjonssystemet er svaert kompleks bade med hensyn til struktur og funksjon.
Blodfgringen gjennom dette systemet er pavirket av en rekke faktorer, som for eksempel
hjertefunksjon, elastisiteten (compliance) i blodareveggen, muskeltonus og varierende
arkitektur i karforgreninger. Andre forhold som virker inn pa transporten gjennom dette
systemet, som for eksempel blodets viskositet, grader av aterosklerotiske obstruksjoner, vil
kunne pavirke blodsirkulasjonen dramatisk. Noen av disse faktorene kan males og beskrives
pa relativt enkle mater; men andre kan ikke kvantiteres tilfredsstillende fordi de enten er
vanskelig a male eller ganske enkelt ikke tilfredsstillende forstatt. | denne gjennomgaelsen er
belyst noen faktorer som karakteriserer og pavirker den arterielle blodsirkulasjonen.

1 Vaesketrykk

Blaise Pascal (1623-1662) har gjennom
sine tre lover for vaesketrykk beskrevet
fundamentale egenskaper for en vaeske:

I | ethvert punkt i en vaeske er det -
et hydrostatisk trykk som virker i ; E
alle retninger.

Il Trykket er likt i alle punkter i
samme hgyde.

1 Trykket gker med gkende dybde
etter formelen: AP = pg h, der AP
er gkningen i trykk, p er tettheten
til veesken og h er gkning dybde,
som vist i figuren.

T
Blaise Pascals lover:

2 Blodtrykk

Blodtrykk er vaesketrykk i blodet. | prinsippet fglges Pascals lover, i hvert fall i store blodkar. |
sma kar vil faktorer som karmotstand, viskositet og refleksjoner kunne gi betydelige avvik.
Vaesketrykket i blodsirkulasjonssystemet bestar av tre komponenter. Disse ma adderes for a
gi absoluttrykket pa ethvert sted.

o Statisk fylningstrykk. Dette er resttrykket i horisontalt leie nar det ikke er blodstrgm
til stede, for eksempel trykket i blodarene hos en dgd person. Dette skyldes at
sirkulasjonssystemet er et lukket r@grsystem som er utsatt for elastiske krefter i
areveggen samt noe ytre press fra omliggende vev. Dette trykket ligger i
stgrrelsesorden 5-10 mmHg.



e Hydrostatisk trykk. Dette er vaesketrykk mellom
to punkter forarsaket av at man befinner seg i
et gravitasjonsfelt. Vi kan for eksempel
definisjonsmessig sette trykket i vena cava ved
innmunning til hgyre atrium til null. Hvis vi i
absolutt stillestaende oppreist stilling maler
vaesketrykket i vener 136 cm lavere enn hgyre
atrium vil det vaere 100 mmHg hgyere (136 cm
vaeskesgyle tilsvarer 100 mmHg). | horisontalt
leie, med malepunktet i hjertehgyde, vil
vaesketrykket (venetrykket) veere ca. 5 mmHg.
Samme trykkstigning i oppreist stilling finner vi
0gsa pa arteriesiden. Hvis vi har et middeltrykk
pa 100 mmHg proksimalt i aorta vil
middeltrykket veere ca. 200 mmHg 136 cm
lavere, som vist i figuren. Siden ~  T=mmeee- 100*‘-:‘1 '
blodaresystemet er et lukket rgrsystem vil ikke
gravitasjonskraften kunne bidra med et aktivt
arbeid pa samme mate som i en elv som renner
nedover og driver turbinhjul. Det som vinnes pa vei ned arterie balanseres akkurat av
den kraft som trengs for a Igfte blodet mot gravitasjonskraften tilbake til hjertet.

e Dynamisk trykk. Dette er trykket som skapes av det pumpende hjertet. Det er kun
denne komponenten av det totale vaesketrykket som er i stand til 3 utfgre et arbeid.
Dette trykket, malt i de store arteriene, varierer normalt mellom 70 (diastolisk trykk)
og 130 (systolisk trykk) mmHg gjennom en hjertesyklus, men kan stige betydelig hos
pasienter med hypertensjon.

Alle trykk
immHg (¢ || )
~_/ .~ ES09

3 Hva driver blodet i sirkulasjonssystemet?
Henry Darcy studerte vaesketransport i rgrsystemet til vannfontener i Dijon og formulerte i
1856 pa bakgrunn av disse studiene det som betraktes som hydrodynamikkens fgrste lov:
Q = (P1 - P,)/R, der Qer vaskefgring, P, — P, er trykkdifferansen mellom to punkter og R er
motstanden mot vaeskestrgm i rgrgaten mellom punktene. Loven uttrykker altsa at
vaesketransporten er proporsjonal med trykkdifferensen mellom to punkter og omvendt
proporsjonal med r@grmotstanden. Dette er hydrodynamikkens analog til Ohms lov i
elektrisitetslaeren. En avledning av denne loven er at vaeske alltid strammer fra E
et punkt med hgyt trykk til et punkt med et lavere trykk, dvs. at det er
trykkdifferansen som er den drivende kraften.

Det er en vanlig misforstaelse at dette gjelder absolutt, ogsa i
blodsirkulasjonssystemet. Fglgende eksempel illustrerer at sa ikke er tilfelle. | et
reagensglass med vaske er det apenbart at vaesketrykket i bunnen av b
reagensrgret er hgyere enn ved vaeskeoverflaten, pa samme mate som vi P
merker et gkende trykk mot kroppen nar vi under dykking beveger oss nedover T

—

i vannet (jfr. Pascals tredje lov for vaesketrykk). Det er vel neppe noen som
forventer en vaeskestrgm fra bunnen av reagensrgret mot overflaten — selv om
altsa dette skulle vaere konsekvensen, hvis man fglger Darcys hydrodynamiske

lov. @ /l

Hvorfor er ikke dette tilfelle?




4 Hva driver blodet i sirkulasjonssystemet, egentlig?

Den virkelige drivkraften til blodet er ikke forskjell i trykk, men forskjell i total veeskeenergi
(E) mellom to punkter. Dette er summen av tre energiformer: Trykkenergi (P), kinetisk energi
(1/2pv2) og gravitasjonens potensialenergi (pgh), og skrives

E=P+1/2pv’+ pgh

der v er hastigheten til veesken, p er vaeskens tetthet, g er gravitasjonskonstanten og h er
forskjell i veeskehgyde.

Potensiell og kinetisk energi. Hovedformen for energi i stremmende blod er trykket som
utvider blodarene (en slags potensiell energi), skapt av det pumpende hjertet. Noe av
energien er ogsa kinetisk, nemlig evnen som blodet har til 3 utfgre arbeid fordi det er i
bevegelse. Normalt er den kinetiske energikomponenten liten sammenlignet med
trykkenergien, og under normale hvilebetingelser representerer denne kun et par mmHg
eller mindre. Den kinetiske energien til blodet er proporsjonal med massen multiplisert med
kvadratet av hastigheten. Fglgelig far man betydelig gkning av den kinetiske energien i
blodsystemet nar hastigheten gker, f.eks. under arbeid og i en stenose, der forsnevringen
ferer til gket blodstrgmshastighet. Kinetisk energi blir sa omformet til potensiell energi
(trykk) ndr hastigheten igjen avtar, for eksempel i et normalt segment i en arterie distalt for
en stenose. Dette er antydet skjematisk i figuren under, der den bla pilen indikerer
trykkenergi (P) mens den gule representerer kinetisk energi (k) under passering av en kort,
moderat (<50 %) stenose uten vesentlig energitap.

Gravitasjonens potensialenergi. Energien varierer ogsa relativt til plassering av
kroppsdelene. F.eks. gker trykk-energien i et blodkar i en kroppsdel som henger ned
tilsvarende vekten av blodsgylen fra hjertet til det aktuelle omradet (f.eks. ankelen). Dette
hydrostatiske trykket gker transmuraltrykket (differens mellom trykket pa innsiden og
utsiden av blodaren)og dermed utvidelse av blodarene, mens perfusjonstrykket (differens
mellom arterielt og vengst blodtrykk) er det samme. Dette fordi gravitasjonens
potensialenergi (potensialet for a utfgre arbeide pga. gravitasjonsfeltet) ngyaktig balanserer
gkningen i trykkenergi. At det ma vaere slik skjgnner vi fra sammenligningen med et
vaeskefylt reagensrgr, nevnt over. Der vil veesketrykket vaere stgrre i bunnen enn i toppen.
Nar vi likevel ikke far en vaesketransport fra bunn til topp skyldes dette det forhold at
gkningen i trykkenergi helt balanseres av reduksjonen i gravitasjonsenergi.

5 Kinetisk energi i blodsirkulasjonen
Som nevnt over er den kinetiske energikomponenten uttrykt i mmHg under normale forhold
liten. En tommelregel er at man kan se bort fra kinetisk energi i energiregnskaper nar den er

3



mindre enn 5 % av totalenergien. Pa arteriesiden er det normalt kun i aorta under arbeid
(gkt minuttvolum) at den far en betydning, i stgrrelsesorden 10-20 %.

Pa venesiden er det annerledes pa grunn av det lave vaesketrykket. | vena cava kan denne
komponenten selv i hvile representere mer enn 10 % av totalenergien, og under arbeid mer
enn 50 %! | basalstudier der energiregnskaper og beregning av krefter som driver blodet er
sentrale ma denne faktoren paaktes.

| stenoser vil blodhastigheten gke som fglge av det reduserte indre tverrsnittsarealet, pa
samme mate som vannhastigheten gker i en elv som smalner inn. Ved trange stenoser kan
hastigheten bli betydelig, og en stor del av totalenergien bestar da av kinetisk energi.

6 Kinetisk energi — malemessige konsekvanser

Ved maling av blodtrykk inne i blodarer (invasiv trykkmaling) med katetre vil den kinetiske
energikomponenten kunne pavirke maleresultatet nar blodstrgmshastigheten er betydelig.
Dette gjelder spesielt nar trykket males i en stenose. Hvis det benyttes et kateter med
apning i front, en kanyle eller nal, eller en katetertip-trykkgiver, vil kinetisk energi kunne gi
en feil. Hvis kateteret legges medstrgms skapes en drakraft som tenderer til a trekke vaeske
ut av kateteret og skaper dermed et trykk inne i kateteret som er lavere enn trykket i karet
(figuren, til venstre).
Motsatt vil maling I P_fKe. WI
motstrems gi et ‘ I' & .
overestimert trykk
fordi den kinetiske =)

energikomponenten P P
kommer i tillegg. Det
korrekte er a foreta
trykkmaling med kateter eller trykkgiver der vaesketrykket males gjennom et sidehull. Noen
kommersielle trykkgivere er konstruert etter dette prinsippet.

Medstremstrykk Motstremstrykk Sidetrykk

7 Lamingzer blodstrom.

| de fleste kar strgmmer blodet i konsentriske
lag, laminae. Det er grunnen til at
blodstrgmmen sies a vaere laminzer.
Blodstrgmshastigheten i disse lagene er
innbyrdes forskjellige, og i hvert fall rent
teoretisk er hastigheten til laget som ligger mot
karveggen pga. adhesjonskrefter lik null.
Normalt er hastigheten stgrst i sentrum av
karet og avtar gradvis ut mot veggen slik at
hastighetsprofilen antar en parabolsk form,
som vist i figuren.

Parabolsk profil er en idealisert form som ofte
endres. | store kar i kurvaturer, f.eks. i aortabuen kan profilene fa et forlgp som vist under til
venstre. Profilen forandres ogsa etter avgreninger, der den fgrst er flat for s a innta en
parabolsk form i en avstand av noen fa kardiametre fra forgreningen, som vist under til
hayre.




Hastighetsprofiler

— — —
— — —

Videre forandres den kontinuerlig gjennom hver hjertesyklus, ofte betydelig. Typisk oppstar
en flat profil i systolen. | perifere kar vil blodstremmen vaere pulsatil, ofte med blodstrgm
rettet mot hjerte i en fase av tidlig fase av diastolen for deretter a innta en parabolsk distalt
rettet profil sent i diastolen.

8 Energitap ved laminaer blodstrgm.

Energitap under blodstrgm er forarsaket av friksjon mellom de forskjellige laminae. Sir Isac
Newton beskrev dette brilliant som "a lack of slipperiness between adjacent layers in a
moving fluid". Selv om det ved laminzer blodstrgm ikke er noen vesentlig utveksling av
vaeske fra en lamina til en annen, vil tilfeldig molekylaer bevegelse, sa vel som partikler i en
suspensjon som blodet, likevel transporteres fra ett lag til et annet, og saledes overfgre
energi. Det raskeste laget forsgker a gke hastigheten til nabolaget som gar saktere, og vise
versa (se figur). Jo stgrre hastighetsforskjellene er mellom lagene, desto st@rre er
energioverfgringen. Det er denne energioverfgringen, eller indre vaeskefriksjon, som kalles
viskositet.

Energitapet er beroende pa dimensjonen av karet. | sma kar, vil selv lagene mot midten av
karet vaere relativt naer veggen. De vil sdledes bli forsinket av denne og man far en betydelig
motstand mot blodstremmen. | store kar vil imidlertid de sentrale delene av blodet veere
langt fra veggen og friksjonstapet vaere mindre. Som beskrevet under, vil friksjonstapet gke
hvis den laminzere blodstrgmmen blir forstyrret, som for eksempel ved turbulens.

| blod vil viskositeten gke med gkende hematokrit.



9 Poiseuille's lov
| sirkulasjonssystemet er blodfgringen (Q) proporsjonal med 4. potens av blodarens radius
(r). Blodfgringen beskrives ved Poiseuille's ligning:

_ z(P —P,)r’

Q 8Ln

der P; og P, er trykk ved begynnelse og slutt av karet, L er lengden av karet og 1 uttrykker
blodets viskositet.

Siden blodfgringen er proporsjonal med 4. potens av radien, vil selv sma variasjoner i radius
gi store forandringer i blodfgring. For eksempel vil en reduksjon i radius pa 10 % i en
rermodell redusere blodfgringen med ca. 35 %, og en reduksjon i radius pa 50 % vil gi en
reduksjon i blodfgring pa 95 %. Siden lengden pa karene og viskositeten ikke forandres mye
i sirkulasjonssystemet, vil forandring i blodfgring hovedsaklig veere et resultat av blodarenes
radius og den tilfgrte energien.

Hvis du, som mange, har aversjon mot slike matematiske formuleringer sa husk fglgende
uttrykk, som vi kan kalle ”Poiseuille Light”: Q = k AP r*, dvs. blodfgringen er proporsjonal
med drivende trykk og radius i 4. potens. Tenk derfor alltid pa radien nar det gjelder
blodstrgm!

10 Energitap i ikke-laminzer blodstrgm
Awvik fra laminzer blodstrgm skjer bade under normale og patologiske forhold. Forskjellige
forhold kan fgre til dette:
e Blodstrgmshastigheten, som varieres under hjertesyklus som et resultat av
aksellerasjon under systole og decellerasjon under diastole
e Variasjon av hastighetslinjene (-vektorene), som opptrer nar et kar forandrer
diameter, f.eks. under hjertesyklus, overgang fra kar til hulrom, for eksempel fylning
av forkamrene i hjertet
e Pavirkning av hastighetslinjene i forbindelse med forgreninger, som ofte tar av i
forskjellige retninger
e Patologisk skjer dette hyppig ved aterosklerotiske forsnevringer (stenoser).

Pa bakgrunn av disse og andre faktorer kan laminaer blodstrgm bli forstyrret eller fullstendig
turbulent, selv i et uniformt rgr. Faktorer som medvirker til oppkomst av turbulens er
beskrevet ved Reynold’s tall (Re):

_vp2r
n

Re

der v er hastighet, p er tettheten til vaesken, r er radius og n er vaeskens viskositet.

Siden bade tetthet og viskositet til blodet er relativt konstant, vil oppkomst av turbulens for
en stor grad vaere beroende pa diameteren til karet og blodstrgmshastigheten. | en
regrmodell far man forstyrrelser i laminaer blodstrgm nar Reynolds tall overstiger ca. 2000. |
sirkulasjonssystemet opptrer forstyrrelser eller turbulens ved Reynolds tall som er lavere
pga. forholdene som er nevnt over.




Turbulens opptrer hyppigere i store enn i sma kar og kan oppdages klinisk som bilyd,
stenoselyd eller svirr. Bilyd kan noen ganger hgres over ascenderende aorta under systolisk
aksellerasjon hos karfriske i hvile, og ogsa mer distalt ved tilstander med stort minuttvolum.

Ultralyd doppler-apparat kan benyttes for a fange opp turbulent blodstremsmegnster, som
for eksempel under undersgkelse av precerebrale kar ved mistanke om carotisstenose.
Figuren viser skjematisk hvordan hastighetsspekteret forandres ved gkende grad av stenose
og dermed turbulens i a. carotis interna (Cl). Kurve A viser et normalt hastighetsspekter i
carotis interna. Ved en moderat stenose (B, <50 % stenose) stiger hastigheten under systole
noe. Y-aksen angir blodstrgmshastigheten i m/s. Samtidig vil ultralydspekteret fa en
"utfylling” som indikerer at blodstrgmmen ikke lenger er laminaer. Ved en uttalt stenose (C,
>50 % stenose) gker maksimalhastigheten ytterligere, og vi ser negative hastigheter under
systolen (lavere en 0-linjen) Dette

viser turbulens i malestedet hvor cl i B
hastighetsvektorer ogsa gar i CE 19 v 9 !
motsatt retning til blodstrgmmen. ;\h..}\u 1T g [
Ved naer-okklusjon (D, >95 % Ultralyd g

stenose) kan hastigheten i ?;;E:férmg C Tn ’
stenosen bli flere meter per 14 3 1% % N
. Stenose 2 " 240G G
sekund, og den negative P | N
hastighetskomponenten bli mer 14 w .
uttalt (i figur D er bade positive og ‘ ’.
negative signaler gatt utenfor cC O‘ﬁ_ﬂ'—" 0 w—',

skalaen og dermed blitt kappet). - 18

11 Effekt av arteriell obstruksjon

Kritisk stenose

Forsnevring av lumen i en arterie forarsaket av et aterosklerotisk plakk kan gi redusert trykk
og blodfgring distalt for obstruksjonen. Forsnevringen ma imidlertid veere betydelig fgr man
far forandringer i hemodynamikk, siden arterier per se representerer liten motstand mot
blodstremmen. Studier pa dyr og mennesker har vist at man ma ha en tverrsnittsreduksjon
pa ca 90 % i aorta fgr det blir vesentlig reduksjon i trykk og blodfgring distalt for
obstruksjonen. | mindre arterier, som f.eks. i bekkenarterier, lararterie, halsarterie og
nyrearterie varierer denne "kritiske stenose" (stenosegrad som gir reduksjon i trykk og
blodfgring) mellom 70 og 90 % tverrsnittreduksjon.

Som det framgar i figuren er det viktig a skille mellom prosentvis reduksjon i tverrsnittareal
og reduksjon i diameter. For eksempel vil en diameterreduksjon pa 50 % samsvare med en
tverrsnittreduksjon pa 75 %, og en diameter-reduksjon pa 70 % er ekvivalent med 90 %
reduksjon i tverrsnittsareal.

Det er flere faktorer som medvirker til at en stenose blir hemodynamisk signifikant:

1. Lengden og diameteren til det forsnevrede omradet



2. Beskaffenheten til overflateni
stenosen. En stenose med ujevn
overflate vil i stgrre grad gi

% Reduksjon i areal
100 S0 80 70 60 50 40 30 20 10 O

opphav til hemodynamiske 807060 50 40 30 20 10 0
forstyrrelser enn en jevn, glatt == % Reduksjon i diameter
stenose
3. Forsnevringsratio i forhold til ‘
o 50% diameter- = 75% areal-
det normale segment (ma ikke Tt S
forveksles med punkt 1; en 50
% stenose i et 3-mm kar har A ‘-
annen effekt enn 50 % stenose i L {
et 3-cm kar) ‘ ' “,

4. Blodfgring
5. Den perifere motstanden etter stenosen

Konseptet "kritisk stenose" har en praktisk signifikans fordi mindre forsnevringer i humane
arterier ofte ikke gir hemodynamiske eller kliniske manifestasjoner. Man skal imidlertid veere
klar over at uttrykket er en sterk forenkling av et svaert kompleks samspill mellom faktorer. |
saerdeleshet vil forhold som variasjon i perifer motstand, som f.eks. opptrer under fysisk
aktivitet, dramatisk kunne forandre effekten av en stenose. Dette forhold utnyttes direkte
ved utredning av pasienter med perifer aterosklerose, da arbeidsbelastningsmangvre
(tredemglle, knebgyninger, trappegange) forsterker eller synliggjor klinisk stumme
aterosklerotiske obstruksjoner. Omvendt ma disse forhold sterkt paaktes nar normal
fysiologi skal studeres.

1,2
| figuren er disse forhold illustrert ved data
fra Green & Greenhalgh 1985 for pasienter 1,0 g ogwe>2 als
med forsnevringer i bekkenkar (a. iliaca). X- @ %o
aksen viser gkende grad av stenose mens y-
aksen viser trykkratio over stenosen
(systolisk trykk under stenosen / systolisk
trykk over stenosen). Trykkratio 1,0 betyr
intet trykkfall, trykkratio O betyr okklusjon.
Vi ser at ved moderat stenose (<50 %
stenose) gir ikke stenosen nevneverdig
trykkfall. Ved korte, moderate stenoser vil
som tidligere nevnt mye av trykkenergien (P)
omformes til kinetisk energi (k) nar 0 : : : |
blodhastigheten gker i forsnevringen. 0 20 40 60 80 100
Distalt for stenosen vil mye av den gkte Aorto-iliakal stenose (%)
kinetiske energien bli omformet tilbake til v &
trykkenergi (energi transformasjon), med Energl transformasion Energltap
moderat tap av energi, spesielt i hvile. Siden e
trykkfallet over stenosen er liten, vil
deteksjon av trykkenergi, m.a.o. blodtrykk,
vaere av begrenset verdi. | denne stenosegraden er det den lokale gkte kinetiske energi, eller
pket blodstrgmshastighet, som best karakteriserer stenosen.
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Den andre situasjonen er nar multiple, ofte multisegmentale og store obstruksjoner
foreligger. | denne situasjonen er arteriediameteren redusert slik at den vaskulzere
motstanden i arteriene blir signifikant. En stenose med mer enn 50 % reduksjon i diameter
blir i dette karomrade ofte betegnet som hemodynamisk betydningsfull. Dette er indikert i
figuren ved det punkt der trykket reduseres ved gkende grad av stenose. Dette betyr at en
trykkgradient er til stede over stenosen selv i hvile, med redusert blodfgring til fglge.

12 Forandringer i blodfgring

| hvile kan blodfgringen til en ekstremitet vaere normal selv ved betydelig forsnevring eller
endog okklusjon av tilfgrende hovedarterie, fordi utvikling av kollateraler kan kompensere
for den gkte karmotstand. | slike tilstander vil registrering av systolisk blodtrykk veere en mye
mer sensitiv parameter pa tilstedevaerelse av arteriell obstruksjon enn registrering av
blodfgringen. Hvileblodfgringen er redusert kun nar en okklusjon er akutt sa kollateraler ikke
har blitt utviklet, eller nar en arteriell obstruksjon er sa uttalt at den gir vedvarende
symptomer i hvile. Dette gjelder saerlig nar det foreligger flere obstruksjoner i serie.

Figuren viser sammenhengen , Stenose i 5 mm kar
mellom blodstrgmshastighet og C
blodfgring i en stenose.
Stenosegrad er angitt som
reduksjon i tverrsnittareal (gverste
skala) og diameter (nederste skala) i
en arterie med diameter pa 5 mm.
Som vist far man ikke nevneverdig
reduksjon i blodfgring fgr
tverrsnittsarealet reduseres mer
enn 75 % (kritisk stenose).
Blodstrgmshastigheten gker sterkt
med gkende stenosegrad inntil et
maksimum nas. Hastigheten ved
dette maksimalpunktet er avhengig
av stenosens lengde (vaskulaer motstand). Over dette punktet avtar hastigheten fordi den
pkte motstanden i stenosen sterkt reduserer blodfgringen gjennom stenosen.

Trykkfall |

Blodfering
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| denne gjennomgaelsen er belyst noen sider ved sirkulasjonssystemet. En bred forstaelse av
dette feltet er en viktig forutsetning for a kunne korrekt anvende sirkulasjonsmalemetoder
og gjere de riktige konklusjoner ut ifra resultatene fra disse undersgkelsene.
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Sirkulasjonsfysiologisk laboratorium

Eksempel pa undersgkelsesomrader

Kapillaer mikroskopi

Forstyrrelser i mikro-
sirkulasjonen kan

undersgkes med kapilleer

mikroskopi, laser doppler

apparater og oksygen-
tensjon maleutstyr.
Eks.:

- Raynaudfenomener
- Erythromelalgi
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Sirkulasjonsfysiologiske undersgkelser

Einar Stranden, Sirkulasjonsfysiologisk seksjon, Oslo Vaskulaere Senter
Oslo universitetssykehus, Aker. einar.stranden@medisin.uio.no

Innledning

Den viktigste funksjonen til et sirkulasjonsfysiologisk laboratorium er a kvantifisere og om
mulig a lokalisere sykdommer i blodsirkulasjon og transkapillaer vaeskebalanse. Videre
benyttes malemetoder for a fglge opp pasienter etter terapi, fordi metodene na er
tilstrekkelig treffsikre til 8 fange opp selv sma forandringer som kan forarsake arterielle
reokklusjoner og residiver ved vengs insuffisiens.

En rekke malemetoder benyttes ved et sirkulasjonsfysiologisk laboratorium. Valg av
metode er beroende pa hva som feiler pasienten og hvilke karavsnitt som skal undersgkes
- enten store blodarer, mikrosirkulasjon eller transkapillaer veeskebalanse. For & undersgke
store blodarer benyttes gjerne ultralydteknikker. Mindre kar undersgkes med
pletysmografi og mikrosirkulasjonen med eksempelvis laser doppler apparater, utstyr som
maler oksygentensjonen i huden og kapilleermikroskopi, der transporten av blodcellene
kan betraktes direkte sterkt forstgrret pa en videoskjerm. Under beskrives disse
teknikkene mer i detalj og med eksempler vises hvordan de benyttes pa pasienter.

| denne gjennomgaelsen vil fglgende metoder bli giennomgatt:

Makrosirkulasjon
e Ultralydteknikker
Ultralyd doppler blodstrgmsmaling
Ultralyd avbildning (B-mode skanning)
Farge dupleks skanning
e Pletysmografiteknikker
e Invasive trykkmalinger

Mikrosirkulasjon
e Laser doppler teknikk
e Transkutan oksygentensjonsmaling
o Kapilleermikroskopi
o Metoder for studie av transkapilleer vaeskebalanse



MAKROSIRKULASJON

ULTRALYDTEKNIKKER

Egenskaper ved ultralyd.
Lyd er pulserende trykkbglger som forplantes Lydegenskaper
gjennom luft eller andre medier som en syklisk

variasjon mellom hgyere og lavere partikkeltetthet s

(se figuren). Lyd spres normalt sirkulzaert fra en S rL&dnmg
lydkilde, pa samme mate som bglgene som dannes 3

nar en stein kastes pa vannet. | ultralydutstyr vil ——

lyden kunne sendes primaert i en retning, som Begeiengde (M)
indikert i figuren.
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Ultralyd er betegnelsen for mekaniske bglger med
svingetall (frekvens) over hgrbart omrade, 20.000
svingninger pr. sekund. Ultralyd karakteriseres ved:

Intensitet, som er gitt av trykkamplitude (se figuren).

Frekvens, malt i Hertz (Hz). Vi kan hgre lydmed en frekvens mellom 20 og 20.000 Hz. |
vanlig medisinsk ultralyd benyttes frekvenser fra ca. 2-15 MHz, dvs. 2-15 millioner
svingninger pr. sekund. | intravaskulaer avbildning (IVUS, avbildning fra innsiden av
blodarer) benyttes frekvenser helt opp i 30 MHz.

Bglgelengde, (A) som er avstanden mellom to bglgetopper i trykk-kurven.

En viktig egenskap ved mediet der lyden forplanter seg er lydhastigheten (c). | luft er den
ca. 340 m/s, i vann ca. 1500 m/s. Vev har omtrent samme tetthet som som vann, og har
en lydhastighet pa omkring 1570 m/s. Siden bglgelengden A = c¢/f, blir den for medisinsk
ultralyd i omradet 0,10 - 0,75 mm, beroende pa hvilken frekvens som benyttes. Som en
tommelfingerregel kan man si at en struktur hvor det skal oppsta et ekko med ultralyd
ikke kan veaere mindre enn en bglgelengde. For ultralyd med frekvens pa 10 MHz er dette
0,15 mm.

Ultralydenergi blir dannet ved hjelp av piezoelektrisk keramikk med ledninger pa hver
side. Dette kalles en transducer eller probe. Keramikken har den egenskapen at den
komprimeres og utvides i takt med en patrykt oscillerende spenning, og oppfgrer seg da
som en hgyttaler. Motsatt, hvis keramikken blir komprimert og utvidet av en lydbglge, vil
en spennings-bglge bli generert, og keramikken fungerer da som en mikrofon. En og
samme keramikk kan dermed vaere bade sender og mottaker.



Nar lyd gar fra luft til vev far man tilneermet totalrefleksjon. Det er ogsa grunnen til at man
benytter ultralyd gel ved undersgkelser. Refleksjon ved grenseflater ma imidlertid ikke kun
betraktes som uheldig. Det er jo denne refleksjonen som gir grunnlaget for avbildningen
av strukturer i vevet.

Valget av frekvens for forskjellige diagnostiske prosedyrer vil alltid veere et kompromiss
mellom optimal vevspenetrasjon (lavere frakvens gir stgrre penetrasjonsdybde), og
mulighet til 3 fange opp detaljer (hgyere frekvens gir bedre skarphet eller opplgsning). For
undersgkelser pa hjerte eller i abdomen vil man velge frekvenser pa 2,5-3,5 MHz. For
obstetrikk benyttes 3,5-5,0 MHz og for perifere karundersgkelser 5,0-10,0 MHz.

Ultralydteknikker kan inndeles i
e Ultralyd doppler blodstremsmaling
e Ultralyd avbildning (B-mode skanning)
e Farge dupleks skanning

Ultralyd doppler blodstrgmsmaling

Dopplereffekten ble fgrst beskrevet av den gsterrikske matematiker Christian Doppler for
vel 150 ar siden. Kort beskrevet: Nar en lydkilde beveges mot en observatgr vil litt av
bglgelengden bli komprimert av lydkildens egen bevegelse. For observatgren vil dermed
lyden oppfattes som den skulle ha en hgyere frekvens (hgyere tone) enn den utsendte.
Motsatt far man en lavere frekvens nar lydkilden beveges fra observatgren. Denne
forandring i frekvens kalles dopplereffekt eller dopplerskift. Det er et allment fenomen
som er knyttet til alle slags bglger. | dagliglivet opplever vi fenomenet hyppig som f.eks.
nar vi passeres av en bil i stor fart. Lyden fra en mgtende bil vil da ha en hgyere frekvens
enn nar bilen er passert og gar fra oss.

Det samme prinsippet benyttes ved doppler
blodstremsmalere. | dette tilfelle er det
ultralydekkoet fra blodcellene i bevegelse som
forandrer frekvens (se figuren). Dopplerskiftet
(Af) er som vi ser av Iigning(?n beroer'\de pa den 2, » Vs o8 0
utsendte frekvens (fe), hastigheten til AT
blodcellene (V), vinkelen mellom blodaren og C
ultralydtransduceren (8) og lydens hastighet i
vevet (C).

Doppler-effekt

Normale arterier har en jamn og glatt overflate
der blodstrgmsprofilen i hvile er ganske lik fra
person til person, men varierer mye mellom
forskjellige arterier i kroppen. Forskjellene
forarsakes blant annet av hvilken diameter
arterien har, hvilken stivhet karveggen har og
hvilken karmotstand som foreligger i den aktuelle




arteriegrenen. | underekstremitetene er profilen hovedsakelig trifasisk: En fremadrettet
blodstrgm i systolen, reversert blodstrgm tidlig i diastolen, og en tredje fremadrettet
blodstrgm senere i diastolen. Hos yngre pasienter med mer elastiske arterier kan vi finne
en 4. og endog en 5. fase.

Antall faser reduseres med alder, og spesielt der det foreligger perifer aterosklerotisk
sykdom (PAS). Spesielt vil monofasiske og
svake signaler tyde pa hindret blodstrgm i
tilfgrende arterie. | sterkt muskelarbeid vil
blodstrgmsignalene i tilfgrende arterie ogsa
kunne framtre monofasisk. Detter da et
resultat av en redusert karmotstend i de
vasodilaterte arteriene.

Legg spesielt merke til de karakteristiske
blodstrgmsignalene i halspulsarene, forarsaket
av den lave perifere mostanden i arteria
carotis interna (aci) som leder blod M
intrakranielt. Blodstrgmsignalet i arteria Sy

carotis communis (acc) representerer summen

av signalene fra aci og arteria carotis eksterna (ace) som forsyner omrader hovedsakelig
pa utsiden av kraniet og har en hgyere perifer karmotstand, noe som reflekteres i
"spissere” blodstrgmsprofiler med lavere diastolisk blodstrgm.

Fordi dopplersignalene pavirkes i lydsignal og spektrum av aterosklerotiske forandringer i
arteriene kan disse i seg selv benyttes i diagnostikken av karsykdommer. Den mest vanlige
bruken av enkle dopperappareter er imidlertid i maling av ankelblodtrykk og kalkulasjon
av ankel arm indeks (AAl). Dette er beskrevet mer i detalj lengre bak.

Ultralyd avbildning (B-mode skanning)
Ultralydbildet i figuren viser et 2D bilde som gjerne kalles et B-mode skan, der B star for
brightness. Dette er basisbilde ved ultralyd skanning. | figuren vises et tverrsnittsbilde av
en utvidet abdominalaorta
(aortaaneurisme). Et B-mode skan Aorta screening
viser anatomien av strukturer in
skanningsomradet (i dette tilfelle et
sektorskan). Metoden gar ut pa a
sende en ultralydpuls inn i vevet og
deretter analysere det reflekterte
ekko. | et B-mode skan vil da
strukturer som gir sterkere ekko
framsta med en lysere gratone
(brightness). Prosessen utfgres flere




tusen ganger i sekundet. Visualiseringen skjer ved at ekkoet forsterkes og behandles
elektronisk etter et bestemt system og vises pa en monitor. Moderne skannere har mange
metoder for etterbehandling av signalet slik at bildet framstar visuelt best mulig med god
opplgsning.

Fargedoppler

| fargedoppler modus males dopplerskift over et aral i gratonebildet, i stedet for kun langs
en linje som ved spektral dopplermaling. | stedet for ett malevolum skapes et stort antall
malevolum etter hverandre langs
hver ultralydlinje. Dermed far man et
todimensjonalt bilde av blodstrgms-
hastigheter i sanntid, pa samme mate
som B-mode bildet.
Middelhastigheten i hvert punkt
fargekodes, og fargedopplerbildet
legges ovenpa B-mode bildet som
dermed fungerer som et
orienteringskart. Fargekodingen gjor
at for eksempel turbulens lett vises,
noe som er en indikasjon pa unormal
blodstrgm. Oftest lar man blodstrgm mot transduceren kodes rgdt, fra transducer kodes
blatt og turbolens, som har stor spredning i hastigheter, framsta som grgnt. De fleste
skannere har imidlertid forskjellige fargekart som kan benyttes etter gnske.

Farge dupleks skanning

En kombinasjon av B-mode bilde og
spektral doppler i et punkt i dette PS 643 cmis
bildet kalles dupleks skanning. Ved & bR
addere fargedoppler far man farge r
dupleks skanning (ogsa kalt tripleks
skanning ettersom framstillingen
inneholder tre modaliteter). Dette er
standard framstillingsmodus ved
undersgkelser i dag, og dette vises i .-
figuren. Enkelte skannere har ' +
automatisk framstilling av hi i o [ "
ngkkelopplysninger som underletter wf l"“'ﬁmuc}t%‘wl ﬂh'ﬂiwhﬁmhrf MW’“ _[":’l'“
undersgkelsene. Skanbildet under

viser maksimalhastighet i systole (PS)
og endediastolisk hastighet (ED), viktige parametre ved undersgkelse av a. carotis.
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PLETYSMOGRAFITEKNIKKER

Nar en gjenstand senkes ned i et kar som er breddfullt med vann vil et vaeskevolum
tilsvarende gjenstandens volum renne ut. Dette er det opprinnelige maletekniske
grunnlaget for en pletysmograf, som var et vaeskefylt kammer. Ordet pletysmograf
kommer fra gresk: Pletys = det a veere fyllt med, graphein = 3 skrive. Ved pletysmografi
registreres altsa volumforandringer i et organ eller kroppsdel som et uttrykk for
maleomradets blodsirkulasjon eller vaeskesvelling. De kan veere pulssynkrone, eller opptre
i forbindelse med en avklemming av venesystemet (vengs okklusjons-pletysmografi).

Det finnes 4 hovedtyper av ekte
pletysmografer (figur):

Vann- og luft-pletysmografer (A) maler
volumforandringen direkte ved a registrere
den fortrengte vann- eller luftmengde.
Vannpletysmografi er en referansemetode
som benyttes spesielt til vitenskapelige
formal pga. sin ngyaktighet. Den er imidlertid
noe tungvint og er ofte forbundet med endel
vannsgl. De blir fglgelig sjeldent benyttet i
klinikken. Luftpletysmografi benytter vi
imidlertid svaert mye. Figuren under viser var
luftpletysmograf som er utviklet av
forfatteren. Malekamrene er her mansjetter
som legges rundt ekstremiteter eller fingre og
teer. Nar volumet i ekstremiteten gker,
fortrenges luft i mansjetten, trykket i
mansjetten stiger og dette registreres i
apparatet.

Pletysmo-
graf @@ I:I

Pletysmo-
graf @@

]

Pletysmo-
graf @@ D

Pulsvolum
registrering

Vi anvender pletysmografi ved
sykdommer i bade arterie- og
venesystemet. Arterielle
pulsvolum-kurver (se kurvene til
hgyre pa figuren) gir nyttig
informasjon i tillegg til ankeltrykk
ved utredning av pasienter med
arteriell insuffisiens. St@rrelsen og
konturen pa kurven gir
informasjon om grad av arteriell
obstruksjon.

(PVR)

. Art. obstruksjon




Man unngar med denne teknikken den underestimering av sykdom som er karakteristisk
ved ankeltrykk-maling ndr arteriene har redusert kompressibilitet pa grunn av
mediasklerose (som resulterer i overestimering av ankeltrykk ved diabetes, se bak).

Hos pasienter med mistanke om
dyp venetrombose (DVT) kan

Pletysmografi

pletysmografisk venetgmnings-

test benyttes. Figuren under h" zgg;;:(’:;?;ggfg&dggﬁm"Sk
viser kurveforlgp nar vi benytter ?})::f a2 proksimalt for leggmansjetten
apparatet for a pavise DVT i .ﬁ

beina. Da anvender vi to
mansjetter, en som registrerer
volumforandring i leggen mens
en mansjett pa laret pumpes ;
opp til et trykk slik at venene | Venes okklusjon, 50 mmHg | Tid
klemmes av mens arteriene
forblir apne (50 mmHg). Blod stremmer da inn i leggen men blir hindret fra 8 tsmmes
proksimalt - vi far venestuvning og leggvolumet gker. Etter ett minutt slippes luften ut av
larmansjetten og passasjen i underliggende vener blir fri. Pa den innebygde skriveren far vi
da et raskt fall i leggvolumet hos en karfrisk person (Normal). Hos en person med
blodpropp (Vengs obstruksjon) forsinkes imidlertid denne tgmningen pga. hindringen som
proppen representerer. Dette gir en flatere tgmningskurve. Typisk er ogsa at
volumstigningen under mangveren er redusert, da leggvenene i utgangspunktet er utspilt
som fglge av gkt venetrykk.

Maksimal tomningshastighet

Legg-volum
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Vi kombinerer alltid denne undersgkelsen med ultralyd kompresjonsundersgkelse. Vi kan
dermed redusere bruk av venografi til et minimum, til de tilfeller der testene ikke er
konklusive.

Ved kvikksglv strain gauge pletysmografi (B) registreres volumforandringer ved hjelp av
en silikonslange fylt med kvikksglv som legges rundt en ekstremitet. Nar volumet gker vil
kvikksglvstrengen gke i lengde samtidig som tverrsnittet avtar. Begge faktorene gker den
elektriske motstanden. Ekstremitetens omkretsforandring blir sa i apparatet omregnet til
volumforandringer i henhold til Whitneys formel som sier at volumforandringer i et
segment uttrykt i prosent er 2 ganger omkretsforandringer uttrykt i prosent.

Impedanspletysmografi (C) registrerer ledningsevnen i en ekstremitet. Dette blir gjort ved
at 4 elektroder plasseres rundt ekstremiteten. De ytterste elektrodene tilfgres en
hgyfrekvent vekselspenning som genererer en elektrisk strgmkrets gjennom beinet. Siden
blodet er en elektrisk leder vil ekstremitetens elektriske ledningsevne variere i takt med
det totale blodvolum i maleomradet.

Fotopletysmografi er en femte metode som indirekte visualiserer perfusjonen i huden og i
noen grad underliggende vev. Metoden baserer seg pa registrering av reflektert lys nar en



lyskilde plasseres pa huden
(se figur under). Pa grunn av o~ transistor kilde
blodets lysabsorbsjon i nzer-
infrargdt omrade vil lyset
variere i takt med
blodmengde og pulsbglgene.
Metoden registrerer primaert
mikrosirkulasjonen og kan
benyttes til undersgkelser
som beskrevet om laser
doppler teknikk under. Den kan ogsa gi et indirekte speilbilde av forhold i stgrre kar som
kommuniserer med maleomradet, for eksempel ved undersgkelse av vengs insuffisiens.
Metoden benyttes utstrakt til overvakning av perifer blodsirkulasjon etter operasjoner
med maleprobe festet til finger eller ta.

Fotopletysmografi Foto-  Lys- <Synlig lys
Infraradt lys

INVASIVE TRYKKMALINGER

Mange vil hevde at den mest ngyaktige metoden til 3 gradere den hemodynamiske
effekten av en arteriell stenose er a kvantitere trykkgradienten over stenosen (differansen
i arterietrykk mellom trykket f@r- og etter stenosen) ved direkte intraarterielle
trykkmalinger. Dette registreres under maksimal arteriolaer vasodilatasjon framprovosert
med intraarteriell injeksjon av papaverin. Papaverin etterligner gkningen i blodfgring som
kommer under arbeidsbelastning. Under maksimal blodstrgm vil den hemodynamiske
effekten av stenosen vaere stgrst fordi dannelse av turbulens og dermed energitap vil da
vaere maksimal. En systolisk trykkgradient pa mer enn 20 mmHg regnes som
hemodynamisk signifikant.

MIKROSIRKULASJON

Med mikrosirkulasjon mener vi i denne sammenheng den del av kretslgpet som omfattes
av arterioler, terminale arterioler/prekapillaere sfinktere, arteriovengse anastomoser,
kapilleerer, og venyler. Prinsipielt finner en denne strukturelle oppbyggingen i alle vev, selv
om det er betydelig variasjon mellom ulike organer i mikrovaskuleer struktur. Huden som
er det lettest tilgjengelige organ for studier av mikrosirkulasjonen har visse szertrekk. Pa
spesielt hender, fgtter og panne finnes tallrike AV-anastomoser som kan sende blodet
direkte fra arterie- til venesiden uten a ga gjennom kapillaerene. Funksjonen er da
temperaturavgift ved at huden varmes opp og fungerer som en radiator. Kun ca 10-20 %
av perfusjonen til hud gar da til nutrisjon.



Undersgkelse av mikrosirkulasjonen er sammenlignet med makrosirkulasjonen forelgpig
forholdsvis lite utbredt i vanlig klinisk virksomhet. Dette er et paradoks, da de fleste
pasienter med makrosirkulasjonsforstyrrelser har sine symptomer nettopp pa grunn av
sviktende eller forstyrret mikrosirkulasjon. | basalforskning og eksperimentell medisin har
det i flere tiar veert tilgjengelig metoder for & studere mikrovaskulaer perfusjon. For en
rekke av disse metodene foreligger det nd omfattende dokumentasjon som gjgr at de kan
brukes i klinisk praksis.

Laser doppler teknikk
Ved laser doppler
apparater sendes Laser doppler teknikk
monokromatisk laserlys
fra en laserdiode via en
optisk fiber mot vevet. Laser diode

En del av lyset blir Nb.

absorbert i vevet, en del % b3 Optisk fiber Fotodetektor
blir spredd og blir fanget Forsterkning
i nabofibre som leder
dette til apparatets
fotodetektorer hvor det
gjennomgar en
bearbeiding og analyse.
Lys som treffer
blodceller i bevegelse
undergar en forandring i frekvens (dopplerskift), mens det lyset som treffer stasjonaere
strukturer forblir uforandret. St@grrelsen av dette dopplerskiftet (perfusjonen) er beroende
pa antall blodceller og deres hastighet, men uavhengig av stremningsretningen. Dette er
altsa helt forskjellig fra ultralyd doppler teknikk, der dopplerskiftet ikke pavirkes av
antallet ekko-partikler, men som pavirkes av blodstrgmsretningen.

Signalbehandling

Perfusjon

Ingen laser doppler apparater kan i dag uttrykke fysiologiske verdier som for eksempel mL
blod per min. og 100 g vev. Man benytter derfor ubenevnte verdier for perfusjonen som
"laser doppler flux”, perfusjonsenheter (Perfusion Units, PU) eller endog apparatsignal i
volt. For 3 sammenligne verdier er det derfor helt ngdvendig a kalibrere laser doppler
apparatene. Det svenske firma Perimed (www.perimed.se) gjorde dette mulig ved a
kalibrere maleutstyret i en spesiell latexlgsning.

Ved bruk av laser doppler utstyr skal man veere klar over at apparatet viser en viss
minimumsverdi i vevet selv med opphevet blodstrgm. Dette kalles "biologisk 0-verdi” og
er mest sannsynlig forarsaket av Brownske bevegelser av celler i malevolumet. Denne
verdien bgr bestemmes (ved mansjettavklemming av tilfgrende arterier) og tas med i
kalkulasjonen hvis man ngyaktig skal bestemme relative forandringer i perfusjonen.



| 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 svaert sma malevolum.
Vurdering av perfusjonsniva f.eks med laser doppler teknikk, kan ikke baseres pa en
maleverdi alene. Dersom man flytter laser doppler proben noen fa mm og leser av
maleverdien vil man finne at denne kan variere mye. Dette skyldes at hud (sa vel som
andre vev) oppviser en betydelig spatial variasjon i perfusjon, og variasjonen har derfor
ikke noe med ungyaktighet eller upalitelighet ved metoden a gjgre. For 3 omga dette
problemet ma det foretas repeterte malinger og basere perfusjonsanslaget pa
gjennomsnittet av disse. Det er gjort statistiske studier pa hvor mange malinger man ma
gjgre for a fa en akseptabel presisjon (+ 10 %), og for laser doppler i hud ligger dette pa 5
til 6 repeterte malinger. Disse anslagene vil imidlertid variere med hvilken type maleprobe
man benytter. For a redusere effekten av denne variasjonen har Perimed utviklet en
integrert maleprobe der man samtidig maler perfusjonen i 7 punkter p& en 30 mm? flate
som midles til ett signal.

En annen mate a sikre seg best mulig reliabilitet pa er a bruke relative maleverdier. Det vil
si at en gitt maleverdi relateres til en annen verdi pa samme sted pa samme pasient under
samme undersgkelse, for eksempel i forbindelse med “provokasjonsmangvre”. Figuren
under viser tester vi benytter ved vare laboratorier, og hvilke fysiologiske variabler vi
undersgker med testene.

Provokasjonstester Testet:

ey o= R
hyperemi ©r—— arterier

VAR Lokale nerver,
arterioler
Kjsling : Lokal reakt.
: pa kulde

®)

Kontralat.
kigling ﬁ\ Sympaticus

0O
Dyp insp. = ' Sympaticus
Lokal
Varmetest reaktivitet

e Reaktiv hyperemitest. Tiden fgr blodsirkulasjonen kommer tilbake i ta eller fot
etter en mansjettindusert arteriell okklusjon pa 3 min. indikerer grad av arteriell
obstruksjon i arterier proksimalt for malestedet. En lang “flux reappearance time”
indikerer betydelig obstruksjon.
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e \Veno-arteriolzer refleks (VAR). Senking av en ekstremitet mer enn 30 cm under
hjertehgyde initierer lokal VAR med 30-50 % reduksjon i lokal perfusjon.
Manglende respons kan indikere blokade av lokale nervebaner eller manglende
evne til vasokonstriksjon i lokale arterioler.

e Kuldeprovokasjonstest. Kjgling av en hand i 15 °C vannbad i 2 min. utlgser en
vasospasme i handen som normalt gir seg 5-10 min. etter at handen tas opp og
tgrkes. En vasospasme som varer vesentlig lengre indikerer kuldeindusert
vasospastisk tilstand (for eksempel Raynauds syndrom).

e Kontralateral kjgling. Kjgling av kontralateral hand gir normalt en smerteindusert
vasokonstriksjon. Manglende respons kan tyde pa patologi i nervus sympaticus
eller manglende evne til vasokonstriksjon i lokale arterioler.

e Dyp inspirasjon gir normalt en vesentlig perifer vasokonstriksjon (ofte kalt
"dykkrefleks”). Manglende respons kan tyde pa patologi i nervus sympaticus eller
manglende evne til vasokonstriksjon i lokale arterioler. Responsen blir svakere hvis
blodarene i fingre i utgangspunktet er vasodilatert, for eksempel ved gkt
kroppstemperatur.

e Lokal respons pa oppvarming av maleproben (krever prober som kan varmes).
@kning av probetemperatur til 40-45 °C gir normalt en betydelig gkning i lokal
hudperfusjon. Manglende respons tyder pa redusert karreaktivitet (finnes blant
annet ved sklerodermi og andre bindevevssykdommer)

Transkutan oksygentensjonsmaling (TCpO,)

TCpO, ble i klinikken fgrst anvendt innen neonatalmedisin for & overvake arteriell
oksygentensjon. Normalt varmes den polariografiske elektroden til en temperatur pa 45
°C. Dette gir en lokal hyperemi og forandrer egenskapene i huden som underletter
diffusjon av oksygenmolekyler gjennom huden og maleprobens membran. Studier har vist
at TCpO,-verdien korrelerer med antall perfunderte kapillaerer i huden under maleproben.
Verdien kan dermed pa en mate uttrykke "vevets vitalitet”, og er blant annet benyttet til 3
antyde amputasjonsniva

der man kan forvente Mikrosirkulasjon i hud
tilhelning (TCpO, > 20

mmHg) og sannsynlighet Laser doppler TCpO,-probe
for sartilheling ved 0O, probe

arterielle sar. Men fordi
slike prosesser er
beroende pa multiple
forhold skal man vaere
forsiktig med bastante
konklusjoner.

Prinsippet for vanlig
benyttede hudprober er vist i figuren. En sentral platina- eller gullelektrode er forbundet
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med en s@lv ringanode via en elektrisk krets og pafgrt en spenning. Dette skaper en
elektrisk stregm i kretsen som er proporsjonal med antall oksygenmolekyler som passerer
over membranen og som elektrokjemisk reduseres i en elektrolyttveeske bak membranen.
| tillegg inneholder maleproben et varmeelement.

Malingene kan benyttes som enkeltverdier av TCpO, eller i forbindelse med
provokasjonstester, for eksempel reaktiv hyperemitest som nevnt over, eller ved
inhalasjon av 100 % O. Vi finner kombinasjonen av laser
doppler teknikk og TCpO, spesielt verdifull. Med laser
doppler utstyr kvantiteres perfusjonen i underliggende
vev (kapillerer, arterioler, AV-anastomoser, venyler)
mens TCpO, uttrykker diffusjon av O, i vevet (fra
kapillzerene). Sammen bidrar de til 3 gke var forstaelse
av sirkulatoriske forhold i hud og subkutant vev. Og det
var nettopp kombinasjonen av disse som gjorde at vi
kunne avdekke de spesielle sirkulatoriske forhold ved
tilstanden erytromelalgi - en tilstand som kjennetegnes
ved intermitterende brennende smerter, hgy
hudtemperatur og erytem i ekstremitetene (se foto).

Kapillzer mikroskopi

En rekke studier har vist tilstanden til kapillzerene i huden har en prognostisk verdi for
vurdering av utgangen i et iskemitruet omrade. Morfologien til kapilleerene kan relativt
enkelt beskrives ved hjelp av en binokulaerlupe med forstgrrelse 40-60x. | tillegg trengs en
lyskilde med et blafilter foran (for at
erytrocyttene skal framsta mgrke med god Kapilleer morfolologi
kontrast mot vevet rundt) samt silikonolje = '

som anbringes pa huden for at denne skal ' \
framsta mer transparent.

Figuren viser et oppsett med tre eksempler pa
funn. Vi deler inn i 3 stadier: A, B, og C, som
foreslatt av Bengt Fagrell. A. Normalt finner
man 2-3 kapillaerlgkker som framstar som
kommaer innen hvert hudpapilleomrade. Med
en sadan tilstand er det mindre enn 5 %
sannsynlig for nekrose. | stadium B finner man
utydelige, diffuse kapilleerer (som tyder pa
perikapillzert gdem) eller kapilleerer med
blgdninger. | dette stadium er det mer enn 10
% sannsynlighet for nekrose. | stadium C ser
man sa godt som ingen kapillerer. Dette betyr ikke at kapillzerene er borte, men at de kun
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er perfundert av plasma, og dermed har sveert liten evne til oksygentransport. | dette
stadium er det mer enn 90 % sannsynlighet for vevsnekrose.

UNDERS@KELSE AV TRANSKAPILLZR VASKEBALANSE

Metodologiske aspekter

Kapillerveggen fungerer som en membran, og har hgy permeabilitet for molekyler mindre
enn ca. 10.000 Dalton. | praksis er det derfor bare plasmaproteiner som er impermeabel
og har osmotisk effekt over kapillaerveggen. Dette benevnes kolloidosmotisk eller onkotisk
trykk, og er i stgrrelsesorden 20-35 mmHg i normalt humant plasma. Ernst Starling (1866-
1927) var en av de f@grste som beskrev plasmaproteinenes rolle i vaeskeutveksling over
kapilleerveggen. Ifglge Starling ble den transkapilleere vaeskebalanse opprettholdt av en
filtrerende hydrostatisk kraft balansert av en absorberende kolloidosmotisk kraft.
Filtrasjon av vaeske over kapillzerveggen kan sies a vaere et produkt av nettofiltrasjon og
veggfaktorer (dvs. fysiologiske egenskaper til kapilleerveggen).

Disse forhold kan beskrives ved likningen:

F = CFC((P. - P;) - o(COP - COPj))

der F=netto filtrasjon, CFC (Capillary Filtration Coefficient)=produktet av kapillzert
overflateareal og kapillzer hydraulisk konduktivitet (vanligvis uttrykt som filtrert

vaeskemengde pr minutt, pr 100 gram vev og mmHg trykkgkning), P.=kapillaertrykk (dvs
hydrostatisk trykk i kapilleerene), P; = hydrostatisk

trykk i interstitiet, o = refleksjonskoeffisient for Lymgh flow

plasmaprotein (som er tilnaermet lik 1.0 i

subkutant vev, dvs. at kapilleerveggen er tilnaermet tggg; Vein

ugjennomtrengelig for plasmaproteiner), COPy, Artery

=kolloidosmotisk trykk i plasma, og COP; =

kolloidosmotisk trykk i interstitiet. ZN }%

Da grunnlaget for denne likningen ble lagt av 1 N

Starling har den fatt navnet "Starlings likning", selv C__Pi"a‘ry

om han aldri skrev likningen i denne formen. ,"" cop,
ek “"J‘“

Figuren til hgyre gir en skjematisk framstilling av \ COP,{

"Starling"-kreftene. Normalt er lymfetansport lik @

netto kapilleer filtrat (F). Hvis F blir stgrre enn

lymfetansporten oppstar gdemer i vevet. Interstitial space
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Registrering av "Starlingkomponentene"
Komponentene i Starlings ligning kan registreres med forskjellige metoder. Under er kort
beskrevet de metodene vi benytter. Det vises til figuren under.

CFC

Kapilleer filtrasjonskoeffisient kan estimeres ved hjelp av pletysmografisk teknikk (figur D).
Vi benytter vengs okklusjon strain gauge pletysmografi, med registrering av leggvolum
under mansjettokklusjon av venene pa laret (figur). Etter en initial fylling av venene vil
volumkurve-stigningen avta i Igpet av et par minutter. Etter ca. 3-4 minutter far man en
lineaer, sekundaer stigning i leggvolumet som skyldes filtrasjon av vaeske ut i vevet. Denne
kan kvantifiseres som mengde vaeske filtrert ut pr. min., pr. vevsvolumenhet og pr. mmHg
gkning i filtrasjonstrykk (CFC: ml/min x 100g x mmHg).

Kolloidosmotisk trykk

For a male det kolloidosmotiske trykk i vevsveesker, benyttes et kolloidosmometer. Figur C
viser utstyr utviklet av forfatteren. Prinsippet for et kolloidosmometer er a simulere en
kapillzervegg, slik at man maler det kolloidosmotiske trykk en gitt vaeske ville hatt over
kapillaerveggen. Mellom vaeskeprgven og en transduser som kan male trykk plasseres en
semipermeabel membran samt en referansevaeske (f.eks. fysiologisk saltvann). Proteiner i
malekammeret trekker vaeske ut fra referansekammeret. Ved likevekt har man i
referansevaeskekammeret et subatmosfaerisk trykk, som kan males ved hjelp av
transduseren. Dette trykket tilsvarer det kolloidosmotiske trykk i vaeskeprgven.

Vaskeprgve kan skaffes blant annet ved sakalt veke-teknikk (figur A). Man syr nylonveker
inn slik at mesteparten av traden blir liggende i subkutant vev. Man tenker seg da at
proteiner og ekstracellulaer vaeske vil bli transportert inn i veken, slik at det etter en stund
vil innstilles en osmotisk likevekt mellom vekevaeske og interstitiet omkring. Etter
ekvilibrering i ca. en time tas de ut og man klipper bort endene av vekene som ikke har
ligget i subkutis. Deretter overfgres vekene umiddelbart til reagensglass som er fylt med
flytende parafin (for & hindre fordampning). Glassene sentrifugeres slik at vekevaesken
samles i bunnen. Vekevaesken kan na suges ut i et hematokritt-rgr. Kolloidosmotisk trykk i
vekevasken bestemmes i kolloidosmometeret.

| senere ar har vi skaffet interstitiellvaeske med sakalt blistermetode, der vannblemmer
med vaeske som lett kan h@gstes dannes ved hjelp av undertrykk. Figur B viser utstyr
utviklet av forfatteren.

Vevstrykk

Vevstrykk (Pif) kan registreres med "veke-i-nal"-teknikk (figur E). Til malingen benyttes
naler forsynt med et sidehull og fylt med en bomulls- eller nylontrad. Sidehullet er laget
for a gi god kontakt med interstitiellvaesken, og traden sikrer at vev ikke tetter igjen hullet
ved at det foreligger mange mikrokanaler der vaesketransport kan forega. Utstyret
benyttes til registering i subkutant vev eller muskel. Normalverdier i subkutant vev i
underekstremitetene er ca. -1.0 mmHg, mens trykket i muskellosjene i horisontalt leie er
ca. 2-4 mmHg.
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Illustrasjonen viser teknikker som kan benyttes til undersgkelser av transkapillzer
vaeskebalanse i vev.
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UNDERS@KELSER AV VEN@S INSUFFISIENS

Den viktigste arsak til vengse leggsar er hgyt hydrostatisk trykk i venene, oftest i form av
manglende trykkfall under gange (ambulatorisk vengs hypertensjon). Sammenhengen
mellom gket venetrykk og leggsar er ikke helt klarlagt, men en rekke studier indikerer at
gket trykk i seg selv leder til forstyrrelser i mikrosirkulasjon og interstitium og saledes
dannelse av sar.

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

Det er flere mekanismer som driver blod gjennom venesystemet. Den viktigste under
muskelaktivitet er de forskjellige venepumpe-systemene i underekstremitetene. | ro
drives blodet hovedsakelig av trykket forarsaket av hjertets aktivitet ("vis-a-tergo"
blodstrgm) og trykkvariasjoner i toraks og abdomen pga. respirasjonsbevegelsene.

Det vengse pumpesystem i underekstremitetene bestar av en rekke pumper koblet i serie
og parallell. Funksjonelt kan disse deles i tre hovedmekanismer: Muskel-pumpe,
"stempel”- pumpe og fot-pumpe (se figuren).

Muskel-pumpe systemet er det Muskel- «Stempel»- Fot-
mest kjente. Det bestar av pumpe pumpe pumpe
muskler omsluttet av en
uettergivelig felles fascie og som
blir drenert av vener med
veneklaffer. | leggen finnes fire
muskellosjer: fremre-, laterale-,
dype- og overfladiske bakre
losjer. Muskelpumpen aktiveres
hovedsakelig av muskelkontrak-
sjon, men passiv strekking kan
ogsa gke intramuskulaert trykk
og dermed fremme pumping.
Nar musklene kontraheres
(systole) presses veneblodet ut
fra muskellosjen i proksimal
retning pga. veneklaffene. |
avslapningsfasen (diastole) fylles
venene fra arteriesiden og fra
overfladiske vener, mens refluks
fra proksimale avsnitt forhindres
av veneklaffer.

PASSIV

AKTIV




"Stempel"-pumpen er lokalisert til distale del av leggens bakre muskelgrupper. Den
aktiviseres ved dorsalfleksjon av ankelleddet, idet muskelmasser blir strukket ned langs en
stadig smalere fascielosje. Denne bevegelsen ligner en stempelbevegelse som presser blod
proksimalt ut fra muskelvenene.

Fot-pumpen. | fotens plantarvener finnes et potent pumpesystem som ikke aktiviseres av
muskelaktivitet 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. metatars og mediale malleol. Fotens form er bueformet nar den holdes opp,
men rettes ut ndr den presses mot underlaget. Pa den maten gker avstanden mellom teaer
og hel, venesegmentene strekkes og blodet presses proksimalt.

Under gange medvirker alle  Venetrykk p__ Venos obstruksjon
pumpesystemene til at
blodet drives mot hjertet
ved at venetrykket
forbigdende gkes under
muskelsystolen. Samtidig
reduseres venetrykket under
muskeldiastolen slik at
middeltrykket i vener ved

Dyp insuff.

__Overfl. insuff. 1/

Karfriske

f

ankelen reduseres fra ca. 80 IR 4 AI/TI
mmHg i staende stilling til e ——
ES09

ca. 30 mmHg under gange
(ambulatorisk venetrykk, AVT, se figuren).

Vengs dysfunksjon kjennetegnes normalt ved klaff-insuffisiens i perforanter, overfladiske-
eller dype vener, eller en kombinasjon av disse. Effekten av denne dysfunksjonen pa
ambulatorisk venetrykk varierer, beroende pa grad og lokalisasjon av dysfunksjonen.
Figuren over viser typiske middeltrykk kurver fra overfladiske vener ved ankelen hos
karfriske (A), pasienter med overfladisk insuffisiens
(B), dyp vengs insuffisiens (C) og avlgpshindring pga. Igﬁ',‘m, m |
DVT (D). Isolert perforantinsuffisiens vil i seg selv
ikke gi nevneverdig forandring i trykkprofilen.
Venetrykk registrering er saledes ikke egnet til a
pavise eventuell dysfunksjon i perforantene.

Yoeoe
sjon

N
Overfl. kompre:

Etter avsluttet muskelaktivitet stiger venetrykket
langsomt til utgangsverdien som fglge av blodstrgm
fra arteriesiden hos karfriske. Denne perioden kalles
"recovery tid" (RT), og er ca. 20-30 s. RT forkortes
ved klaffinsuffisiens pga. refluks i venene. Forhgyet
AVT og redusert RT kan benyttes diagnostisk i
utredningen av pasienter med vengs insuffisiens.
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Sentralt i denne undersgkelsen er trykkmaling under gange kombinert med avklemming
av overfladiske vener. Hvis en patologisk trykkprofil normaliseres (“2” i figuren over)
under overfladisk avklemming (enten med en finger eller mansjett pumpet opp til et trykk
pa 60 mmHg) ligger svikten i det overfladiske venesystem. Manglende normalisering
tyder pa dyp vengs insuffisiens.

Refluks i venesegmenter kan registreres med ultralyd
Doppler apparat eller helst med farge dupleks
skanning. Farge dupleks har fordel over enkelt
Dopplerapparat ved at man har bedre oversikt over
hvor undersgkelsen foretas. Ved de mest vanlige
Dopplerapparatene har man ikke kontroll over
maledybden. Dermed kan to vener som begge ligger i
ultralyd-retningen ikke skilles og lett gi feiltolkninger.
Ved ultralyd skanning vil B-mode bildet vise
lokaliseringen.

Undersgkelsene foretas helst staende med det
aktuelle benet lett flektert i kneet. Omrader som
egner seg for undersgkelse er det sapheno-femorale
omrade, saphena magna og v. poplitea.

Undersgkelsen kombineres alltid med
provokasjonsprosedyre (Valsalva mangver, fjerning av distal kompresjon, enten foretatt
manuelt eller med mansjett-system som vi benytter ved vare laboratorier).

En reflukstid pa over 0,5 s (se figuren) regnes som patologisk. Ved mange senter har
denne metoden erstattet venografi ved utredning av pasienter med vengs insuffisiens.

Vi mener at en kombinasjon av venetrykkregistrering og farge dyplex skanning er optimal i
undersgkelse av denne pasientgruppen. En innsikt i patofysiologien er imidlertid helt
ngdvendig for a kunne utfgre korrekt og tolke disse undersgkelsene.

A
8 Normal Refluks
g2
a 2
=sa
2] -
ki
25 ;
= Kompr. !
—
v 0.5
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| denne gjennomgaelsen er belyst de viktigste malemetodene som vi benytter ved vare
sirkulasjonsfysiologiske laboratorier. Metodene erstatter ikke en god klinisk undersgkelse,
men kan kvantifisere sykdommen og er viktig for a skille sykdomsbilder som tilsynelatende
er like. Kvantifisering av blodstrgmsparametre gjgr at man objektivt kan vurdere resultat
av behandling med operasjon, medikamenter eller annen terapi. Ngyaktigheten til
metodene er imidlertid i stor grad avhengig av undersgkerens interesser innen
hemodynamikk og innsikt i disse metodene.
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MALING AV ANKELTRYKK
Enkelt 3 utfgre - men pass pa feilkildene

Einar Stranden, Sirkulasjonsfysiologisk seksjon, Oslo Vaskulaere Senter
Oslo universitetssykehus, Aker. einar.stranden@medisin.uio.no

Til tross for stadig utvikling av nye undersgkelsesmetoder, er maling av ankeltrykk og
beregning av ankel/arm indeks (AAIl = systolisk ankeltrykk / systolisk armtrykk) fortsatt en
kjernemetode i ikke-invasiv utredning av pasienter med perifer aterosklerotisk sykdom
(PAS). Metoden har ogsa fatt betydning som et epidemiologisk verktgy for studier av
sykdomsutvikling, og i oppfglgning av pasienter med symptomgivende PAS. Redusert AAI
trenger imidlertid ikke vaere forbundet med symptomer. Videre har en rekke studier vist
at lav AAl er en risikomarkegr for andre kardiovaskulzere tilstander som hjerteinfarkt og
hjerneslag. | noen tilfeller vil AAl vaere til god hjelp for a avkrefte mistanke om PAS der
andre tilstander, for eksempel spinalstenose, gir symptomer som kan forveksles.

Malingen er lett & utfgre og krever kun et blodtrykksapparat og et enkelt ultralydapparat
(dopplerapparat) som vist under. Ved blodtrykksmaling med dopplerteknikk er det kun
systoliske trykk som kan registreres. Dette er i seg selv ingen begrensning, da det er
reduksjon i det systoliske blodtrykket som er karakteristisk distalt for en arteriell
obstruksjon. Undersgkelsen kan lett gjiennomfgres i allmennpraksis.

Man finner normalt en god korrelasjon mellom AAI og grad av arteriell obstruksjon, enten
denne er vurdert angiografisk eller fra pasientens subjektive plager. Pasienter med
intermitterende klaudikasjon har vanligvis AAl i omradet 0,5-0,8, mens pasienter med
kritisk iskemi har AAI < 0,5. Det kan imidlertid veere betydelig overlapping i AAl mellom
gruppene. Hos pasienter med kritisk iskemi vil ankeltrykk (<50 mmHg) eller tatrykk (<30
mmHg) imidlertid korrelere bedre med symptomer, viabilitet og behandling enn AAl.
Dette forstar man etter som det er det lokale perfusjonstrykket som driver blodet
gjennom vevet. Et ankeltrykk pa 50 mmHg er vanligvis sa vidt nok for 3 gi adekvat
perfusjon i foten i hvile. Hvis armtrykket er 100 mmHg vil da pasienten ha en AAl pa 0,5. Er
armtrykket 200 mmHg vil indeksen veere 0,25, mens vevets tilbud er ngyaktig det samme.
Sa hos pasienter med sterkt nedsatt blodsirkulasjon i beina, spesielt der det er mistanke
om kritisk iskemi, skal ankeltrykket alltid noteres i tillegg til AAI.

Prosedyre

e Pasienten hviler i horisontalt leie 5-10 min. fgr maling.

e Blodtrykksmansjett anbringes ved ankelen, like proksimalt for malleolene. Bredden
pa mansjetten bgr vaere minst 40 % av omkretsen. Ved ankelen kan vanligvis
standard arm-mansjett benyttes, men ved maling av leggtrykk i tykke legger og
spesielt trykket i lararterie (fig. 6), ma bredere mansjett anvendes.

e Sengen/benken justeres slik at midtpunkt av ankel kommer i hjertehgyde (evt. legg
pute under ankel).
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e Ultralydgel legges pa huden der maling foretas.

e Dopplerapparatets malesonde plasseres over
arteria dorsalis pedis (fig. 1) med en vinkel pa 45-
60° mot huden. Tidvis finnes signalet noe mer
distalt enn pa fotoet. Unnga a presse hardt mot
huden, spesielt ved lave arterietrykk da arterien
lett komprimeres. Malesonde med frekvensen 8
MHz er normalt ideelt for ankeltrykkmalinger.
Apparat med malesonde for fosterundersgkelser
skal ikke benyttes.

e Mansjetten inflateres over trykket der
arteriesignalet opphgrer. Hvis signalet ikke
opphgrer ved 250-300 mmHg, kan dette skyldes
inkompressible arterier (diabetes), gdem eller for
smal mansjett.

e Mansjetten deflateres langsomt, og trykket
avleses ndr man hgrer jevne arteriesignaler.
Trykket tilsvarer systolisk blodtrykk i arterien
under mansjetten.

e Blodtrykket males ogsa i arteria tibialis posterior
(fig. 2).

e Det hgyeste trykket av de to benyttes til
beregning av ankel/arm indeks (AAl).

e Ved manglende dopplersignaler kan man tidvis
finne arteriesignaler mellom 1. og 2. ta (fig. 3).
Man unngar a komprimere arterien ved a holde i
kabelen.

e Armtrykket males med dopplerteknikk som ved
ankelen. Midtpunktet av mansjetten skal vaere i
hjertehgyde. Dopplersonden plasseres over
arteria radialis (fig. 4), alternativt over arteria
brachialis (fig. 5). For gvrig bestemmes systolisk
armtrykk pa samme mate som for ankeltrykk.

AAl kalkuleres etter formelen:

AAI = systolisk ankeltrykk / systolisk armtrykk




Tolkning av AAI

0,9 - 1,3: Normalt.
>1,3: Kan tyde pa inkompressible arterier (ikke palitelig maling).
<0,9: Arteriell insuffisiens sannsynlig.
<0,5: Uttalt arteriesykdom. Pasient henvises for videre utredning. Ankeltrykk <50 mmHg
er forenlig med kritisk iskemi, og fordrer snarlig vurdering av

karkirurg/sirkulasjonsfysiolog.

Maling av trykk i flere segmenter (ankel, legg og lar),
kan gi informasjon om lokalisering av mest uttalt
arteriell obstruksjon (fig. 6). Et stort trykkfall pa larniva
tyder pa proksimal obstruksjon (pil, fig. 6A), mens figur
6B indikerer mer distal aterosklerotisk sykdom. Tallene
indikerer indeks ved hhv. ankel, legg og lar.

Feilkilder og viktige momenter ved AAI

Til tross for at maling av ankeltrykk og beregning av AAl vanligvis er teknisk lett a
gjennomfere, finnes det forhold som ma paaktes:

Hos pasienter med diabetes vil en kalsifisering av leggarteriene (media-sklerose)
kunne resultere i stive karvegger. Dette hindrer eller begrenser kompresjon av
arterien under mansjetten, som dermed ma inflateres til et hgyere trykk enn det
som normalt ville okkludere arterien. Dermed overestimeres arterietrykket, av og
til i betydelig grad. | slike tilfeller kan systolisk tatrykk, pulsvolumkurver fra
pletysmograf eller elevasjon av ekstremiteten vaere avklarende.

Det er viktig & understreke at “ankeltrykket” er blodtrykket i arterien under
mansjetten og ikke der dopplerproben plasseres. Hos pasienter med signifikante
obstruksjoner i leggarteriene vil trykket kunne reduseres betydelig langs leggen. |
tilfeller der mansjetten anlegges proksimalt pa leggen for & unnga omrader med
sar vil underestimering av sirkulasjonssvikten i saromradet kunne forekomme.
Dette kan ogsa fa negative konsekvenser i tilfeller med blandet arteriell og vengs
insuffisiens, der trykkmalingen danner grunnlag for beslutning om pasienten kan fa
kompresjonsbehandling for sin vengse lidelse.

Ved kliniske tegn pa PAS vil AAl > 0,9 i hvile ikke ngdvendigvis ekskludere sykdom. |
slike tilfeller ma det gjennomfgres en arbeidsbelastningstest, helst gange pa
tredemeglle, men gange i trapp eller knebgyninger kan ogsa benyttes. Hensikten er
a gke blodfgringen i ekstremitetsarteriene. Arterielle obstruksjoner vil da kunne
avdekkes ved at det dannes turbulens og trykkfall etter stenosen. Et fall i AAI
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umiddelbart etter arbeidsbelastning pa 0,15 eller mer regnes som diagnostisk for
PAS.

o Ved beregning av AAl benyttes vanligvis trykket i den av de to arteriene arteria
dorsalis pedis eller arteria tibialis posterior som er hgyest. Hos pasienter med en
apen leggarterie og de andre leggarteriene okkludert eller med betydelig
aterosklerose, vil man ved AAl kunne overse at deler av ekstremiteten kan vaere
betydelig underperfundert og saledes vil kunne ha gket tendens for trykksar. Dette
er ogsa en av grunnene til at Schréder og medarbeidere har foreslatt & benytte det
laveste av de to trykkene ved ankelen i beregning av AAI.

e Arteriell insuffisiens kan ogsa opptre i overekstremitetene, med redusert blodtrykk
i a. brachialis til fglge. Dette kan oppdages ved bilateral blodtrykks-maling. En
underestimering av armtrykket forarsaker overestimering av AAl.

e Ved registrering av armtrykket bgr ultralyd dopplerteknikk benyttes ogsa her. Ved
a anvende auskultasjonsmetode pa armen og dopplerteknikk pa foten kan det
oppsta ungyaktighet idet grenseverdien for systolisk trykk kan defineres forskjellig.

Schroder F, Diehm N, Kareem S et al. A modified calculation of ankle-brachial pressure index is far
more sensitive in the detection of peripheral arterial disease. J Vasc Surg 2006;44:531-536.
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Bestemmelse av ankel-arm-indeks (AAl)

Navn:

Fadt:

Avd.:

Adresse:

Hgyre arm
systolisk trykk

mmHg

Plassering av
doppler-proben

art. tib.
posterior

TP) \q
0

~art. dorsalis
\ pedis (DP)
I

o
.\

——

Hgyre side
art. dorsalis pedis

art. tib. posterior

mmHg

AAl hgyre side

Hgyeste ankel-
trykk, DP eller TP

NB. Mal trykkene minst to ganger.

Noter det hgyeste trykket.

Hgyeste ankel-
trykk, DP eller TP

Hoyeste arm-
trykk, H eller V

mmHg

Husk at:

* Trykket som males er trykket i arterien under mansjetten, ikke der doppler-proben er plassert!

* Pasienten ma ligge horisontalt, med anklene i hjertehgyde.

Hoyeste arm-
trykk, H eller V

Venstre arm
systolisk trykk

mmHg

Tolkning av AAl
0,9-1,3: Normalt

>1,3:  Sannsynlig inkompressible

arterier
0,7-0,9: Mild arteriesykdom
0,4-0,7: Moderat arteriesykdom
<0,4: Uttalt arteriesykdom

Venstre side
art. dorsalis pedis

art. tib. posterior

mmHg

AAl venstre side

mmHg
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Forord

Hevelse (gdem) i beina er ikke uvanlig. Tilstanden kan veere plagsom og i enkelte tilfeller
smertefull for pasienten. For legen kan hevelse representere en diagnostisk utfordring, fordi det er
en uspesifikk tilstand som man finner ved en rekke sykdommer, fra ubetydelige til potensielt
livstruende. Forstaelse av de forskjellige mekanismene bak hevelsen muliggjer en rasjonell og
systematisk tilnzrming til pasientens problem og saledes en raskere diagnostikk og behandling.

@dem er i seg selv imidlertid ikke ensbetydende med sykdom. For spesielt kvinner er dette
en kjent tilstand fgr menstruasjon og under graviditet. Og mange friske mennesker kan observere
hevelse i beina etter langvarig oppreist stilling eller passiv stolsitting.

Utgangspunktet for dette heftet er en norsk studie hvor pasienter fikk blodtrykksenkende
midler av type kalsium kanal blokker'* (ogsé kalt kalsium antagonist). Det er rapportert
betydelige plager med hevelse i beina ved bruk av slike medisiner. Hensikten med studien var a
sammenligne effekten av det mest benyttede medikamentet (amlodipin) med en nyutviklet
kalsium kanal blokker (lerkanidipin) med fokus pa utvikling av hevelse i fot og legg. Resultatet
var overbevisende i faver av det nye preparatet (side 8).

| denne gjennomgaelsen beskrives de vanligste arsaker til hevelser i beina, i tillegg til en
kort gjennomgang av den aktuelle studien.

Dr. philos. Einar Stranden
Oslo, 2006

*Lund-Johansen P, Stranden E, Helberg S, Wessel-Aas T, Risberg K, Rgnnevik PK, Istad H and
Madsbu S. Quantification of leg oedema in postmenopausal hypertensive patients treated with
lerkanidipine or amlodipine. Journal of Hypertension 2003: 21: 1003-1010.



Innledning - Hevelse i beina

Hevelse betyr opphopning av vaske i vevet, og kalles gdem. Slik hevelse kan ofte skilles fra
normalt vev ved & trykke en finger i ca. 10 sekunder mot det hovne omradet. Det vil da danne seg
et sgkk som vedvarer i flere minutter. Dette skyldes at veaesken i vevet er blitt presset unna (sakalt
«pitting» gdem).

@dem i beina er vanlig, og de fleste vil oppleve dette. Mange vil ha tendens til hevelse uten
at dette er tegn pa sykdom. Ved a sitte rolig i en stol med beina ned i noe tid vil det normalt
danne seg hevelse ved anklene. Dette kan komme til uttrykk som problemer med & fa pa skotay
eller et tydelig sgkk i huden der strampen slutter. Vi ser dette seerlig hos personer med
stillesittende arbeid? og etter lange fly-, bil- eller bussreiser.

Her skal det imidlertid fokuseres pa hevelse i beina som resultat av sykdom eller unormale
tilstander.

Hevelse i beina er ikke en sykdom i seg selv, men ofte et symptom pa andre sykdoms-
tilstander. Graden av symptomer varierer fra rent kosmetiske til invalidiserende plager. Beroende
pa bakenforliggende arsak kan vi dele gdemet inn i fglgende hovedgrupper:

| Tilstander som pavirker hele kroppen (enkelte medisiner, sykdommer i hjerte, nyre og lever,
lav proteinmengde i blodet)

Il Sykdom eller skade pa blod- og lymfearer (for eksempel vengs feilfunksjon, som kan gi
areknuter, hevelse og eventuelt leggsar, vengs blodpropp eller annen hindring av blodets retur
til hjertet som for eksempel stor livmor under siste del av svangerskapet, og redusert
lymfetransport som kan gi lymfgdem)

Il Andre lokale tilstander (for eksempel betennelser som fglge av skader, kjemikalier, sterk
varme eller kulde, allergiske reaksjoner, kritisk darlig blodsirkulasjon)

Vaesketransport i vevet

Blodsirkulasjonsystemet bestar av en pumpe (hjertet) og et rarsystem. Rarsystemet bestar grovt
sett av arterier (pulsarer), kapilleerer og vener (samlearer), samt et ekstra system som har stor
betydning for vaeskebalansen, nemlig lymfearene. Arteriene leder blodet fra hjertet til forskjellige
deler av kroppen, som for eksempel til hjerne, indre organer, hud, armer og beina. | de sma og



tynnveggete kapilleerene foregar utveksling av gasser (oksygen og karbondioksid), naringsemner
og vaske mellom blodet og vevet utenfor blodarene. Blodet ledes sa via vener tilbake til hjertet. |
beina har vi vener nar huden som kalles overfladiske vener (Figur 1, Ov), og vener som gar
dypere kalles dype vener (Dv). Venene har klaffer (Vk) som normalt sgrger for at blodet gar kun
én vei — mot hjertet.

Figur 1. Skjematisk framstilling av blodsirkulasjonen som deltar i
vaeskebalansen i beina. Blodet pumpes av hjertet gjennom arterier
og kapillerer, og returnerer til hjertet gjennom vener, bade dype
vener (Dv) og i mindre grad i overfladiske vener (Ov). Lymfearene
representerer et ekstra kretslgp, parallelt med venene og
transporterer blant annet overskudd av vaeske fra vevet tilbake til
blodbanen.

Hevelse er en oppsamling av veske i det som kalles interstitiet, som er et utfyllende rom
mellom blodarene og cellene i vevet (Figur 2). Dette bestar av vaeske, bindevev og fett. | normalt
vev er vaesken i interstitiet bundet i en «gelé-aktig» konsistens, men blir mer flytende hvis vevet
fylles med veaeske. Den kan da lett flyttes i vevet, som for eksempel under dannelse av sgkk under
en finger ved press mot huden.

Uavhengig av bakenforliggende arsak skyldes hevelse en ubalanse mellom filtrasjon og
reabsorbsjon i kapilleerene og fjerning av veeskeoverskudd gjennom lymfearene.

Vasketransport ut fra blodarene foregar som nevnt i de sveert sma og tynnveggete
kapillerene. Mengden blod som passerer gjennom kapilleerene reguleres ved hjelp av apning og
lukning av sma blodarer rikelig forsynt med muskellag i veggen ner kapillaerene (Figur 2, m).
Denne variasjonen i apning og lukning pavirker blodtrykket inne i kapilleeret — kapillartrykket
(Figur 2, Kt). Nar blodaren trekker seg sammen reduseres kapilleertrykket, mens det gkes nar
blodaren utvider seg. Dette pavirker ogsa hvor mye vaske som filtreres ut fra kapillerene — jo
hayere kapillertrykk, desto mer vaske vil filtreres ut. Kapilleertrykket er ikke konstant langs
kapilleeret. | horisontalt leie er det ca. 25 millimeter kvikksglv (mmHg) neer arterien men
reduseres til ca. 10 mmHg ner venen.

Det aller meste av den vasken som filtreres ut (ca. 90 %) vil imidlertid returnere til
kapilleret (reabsorberes) far blodet kommer til venene (Figur 2). Dette skyldes en annen
hovedkraft i vaeskebalansen — det osmotiske trykket forarsaket av proteiner (eggehvite). Det



finnes mange proteiner i blodet, men det viktigste proteinet for vaeskebalansen er albumin. Dette
osmotiske trykket trekker veeske tilbake til kapilleerene (Figur 2, Osm). Det finnes riktignok
proteiner ogsa utenfor kapillerene — i interstitiet. Disse trekker vaeske i motsatt retning, men
konsentrasjonen her er mye lavere enn i blodet (ca. 30 % ved ankelen), og disse har dermed
mindre betydning.

Vi har dermed to hovedkrefter som er sentrale i veeskebalansen, kapillertrykket som bidrar
til veesketransport ut av kapillaeret, og det osmotiske trykket pga. proteiner som trekker veeske
tilbake.

Normalt filtreres mer veeske ut av kapilleerene enn det som trekkes tilbake — i stgrrelsesorden
10 %. Nar vi vanligvis likevel ikke far gdemer i kroppen skyldes det at dette vaeskeoverskuddet
tas hand om av lymfedrene. Dette er tynne arer med apninger i enden der vaeske kan komme inn.
Lymfedrene er rikelig forsynt med klaffer som sikrer transport i kun én retning (Figur 1 og 2). |
veggen er det muskelceller som rytmisk trekker seg sammen slik at vaesken drives fram i
lymfedrene («lymfehjerter»)*. Manuell massasje («lymfemassasje») forsterker denne transporten.

Figur 2. Skjematisk framstilling av vasketransport i vevet
(oransje piler). Vasketransporten ut fra blodarene til
interstitiet (rommet mellom blodarene og kroppens celler)
foregar i kapilleerene, i den delen som ligger naermest
arterien. Det meste av vaesken returnerer tilbake til
kapilleerene naer venen. Det som blir igjen i interstitiet
fraktes normalt bort via lymfearene slik at vi unngar
hevelse. De to kreftene som bidrar til denne veeske-
transporten er kapilleertrykket (Kt) og det osmotiske
trykket forarsaket av proteiner i blodet (Osm).
Muskelceller i areveggen (m) kan apne og stenge for
blodsirkulasjon gjennom kapillzret og saledes beskytte
mot store forandringer i kapilleertrykk. | vener vil veneklaffer (VK) sikre blodtransport i én
retning — mot hjertet.

Lymfearene samles til stadig tykkere arer og munner til slutt inn i hovedvener nar hjertet.
Lymfevaesken kommer saledes tilbake til blodsirkulasjonen. Pa veien renses lymfevasken for
ugnskede partikler og stoffer i tallrike lymfeknuter.

Betraktningene over gjelder for en person i horisontalt leie. Vaskebalansen kompliseres nar
vi reiser oss og star i oppreist stilling. Fordi vi befinner oss i et gravitasjonsfelt vil blodarene i
ankelniva fa et tilleggstrykk pa 80-100 mmHg forarsaket av vekten av blodsgylen fra hjertet og



ned til ankelen. @kningen i arterietrykket kan i betydelig grad kompenseres ved at arteriene
trekker seg sammen, og dermed begrenses forplantningen av trykket fra arteriene og over til
kapilleerene. Men dette skjer ikke i venene. Disse har ikke samme evne til & trekke seg sammen
for & begrense trykket, og en trykkekning i disse vil dermed forplante seg baklengs tilbake til
kapilleerene. Med en slik trykkgkning i kapilleerene ville alle fatt gdemer i beina.

Nar de fleste av oss likevel kan ga rundt uten a fa gdemer skyldes dette en meget kraftig
beskyttelsesmekanisme vi er forsynt med — nemlig venepumpene i beina. Dette er serdeles
effektive mekanismer som ved den minste bevegelse av beina raskt reduserer trykket i venene fra
de 80-100 mmHg som nevnt over ned til ca. 30 mmHg. En forutsetning for at disse pumpene skal
fungere er de tallrike veneklaffene i beina. Vi har flere hundre veneklaffer i leggene, men antallet
avtar oppover langs laret, og er nesten fravaerende i bekkenet. Dette er et uttrykk for at de
viktigste venepumpene ligger nedenfor kneet der venetrykket er hgyest i oppreist stilling.

Vi har egentlig tre forskjellige venepumpesystemer. De to viktigste er vist i figur 3: Muskel-
venepumpene i leggen og fotvenepumpen.
| muskel-venepumpen inngar vener med veneklaffer (Figur 3, VK), en eller flere muskelgrupper
(M) og en uettergivelig bindevevshinne (fascien, F) som omslutter bade muskel og vene.
Pumpning foregar pa falgende mate: | avslappet tilstand, for eksempel nar benet lgftes (Figur
3A), fylles de dype venene (Dv) fra de overfladiske venene (Ov) gjennom vener som forbinder
disse (perforantvener, Pv). En del av blodet i de dype venene kommer ogsa fra arteriene som
beskrevet tidligere. Nar foten settes ned eller beveges under gange strammes musklene. Da
forkortes muskelen samtidig som den blir tykkere pa midten (Figur 3B). Pa grunn av den
uettergivelige fascien skjer utvidelsen pa bekostning av blodet i venene, som blir fortrengt.

Figur 3. Skjematisk framstilling av to viktige
pumpemekanismer i beina — muskel-venepumpen og
fotvenepumpen. Disse bidrar til at blodet
transporteres fra beina mot hjertet og at venetrykket
ved ankelen holdes lavt i oppreist stilling.

Veneklaffene sgrger for at blodet ikke presses

nedover, men kun mot hjertet. Nar muskelen igjen

hviler smalner muskelen av, veneklaffene stenger sa

ikke blodet faller tilbake, og trykket reduseres sterkt

inntil blod igjen fyller opp de dype venene. Under

gange skjer pumpingen sa hyppig at venetrykket
vedvarende holdes pa et lavt niva, ca. 30 mmHg.



Denne pumpemekanismen er meget effektiv, og det skal svert lite muskelaktivitet til for &
redusere venetrykket. Dette er vist i vare egne studier pa vaeskebalansen i beina i forbindelse med
stillesittende arbeid® og i undersgkelser pa forskjellige sittemgnstre i kontorstoler”. | begge
studiene fant vi at passiv stolsitting ferer til en gkning i volum (svelling) i ankelniva pa 2-4 % per
time. Men med selv sma bevegelser av fattene ble denne uheldige tilstanden snudd til en
reduksjon i volum (skrumpning) pa 1-2 % per time, samtidig som falelse av spreng, prikninger og
ubehag forsvant!

| fot-venepumpen inngar vener i fotsalen. Disse er festet i fremre og bakre del av foten og
har et forlgp som en buestreng. Under vektbelastning vil krumningen i foten utflates. Pa denne
maten blir fotvenene strukket slik at innholdet av blod blir presset ut og over i leggvenene.
Pumpemekanismen er ogsa aktivert under belastning av forfoten alene, nar foten under gange
fungerer som en vektstang (Figur 3).

En mer utfyllende beskrivelse kan fas fra forfatteren, se punkt 5 i litteraturlisten.

I. TILSTANDER SOM PAVIRKER HELE KROPPEN

@dem pga. medikamenter

Medikamenter kan forarsake eller forsterke dannelse av gdemer, enten ved gkt binding av vaeske i
kroppen (veeskeretensjon) eller gkt filtrasjon fra kapilleerene.

Ved enkelte hormonbehandlinger kan gdemer utvikles. Dette gjelder spesielt behandling med
kortison, gstrogen, progesteron og testosteron.

Blodtrykksenkende medisiner av type kalsium kanal blokker og medisiner som utvider
arteriene er de som hyppigst forarsaker hevelse i beina. Derfor omtales mekanismen bak dette
gdemet i kapitelet under, sammen med den norske gdemstudien’.

@dem ved blodtrykksenkende behandling

Kalsium kanal blokkere er mye benyttet og tolereres vanligvis godt, men hevelse i legg- og
ankelregionen er en vanlig bivirkning ved amlodipin kalsium blokker. I langtidsstudier er det vist
at opp til 30 % av pasientene far hevelse i beina, mest uttalt hos kvinner. Hos noen er dette sa
plagsomt at pasienter ikke tar medisinen eller at behandlingen ma avsluttes.



Arsaken til gdem er nart knyttet opp til virkningsmekanismen til disse preparatene. Som
navnet indikerer vil medisinene blokkere kalsium kanaler — transportkanaler for kalsium inn til
muskelcellene i blodareveggen. Da kalsium er en helt ngdvendig forutsetning for at muskelceller
skal kunne trekke seg sammen, vil mangel pa kalsium saledes bidra til avslapning av muskel-
cellene. Dermed utvides blodarene og motstanden mot blodstrem gjennom blodarene reduseres.
Dette reduserer arbeidet for hjertet og blodtrykket i de store blodarene minker. Men paradoksalt
nok vil kapilleertrykket gke fordi mer av trykket i de store blodarene tillates transportert helt fram
til kapilleerene. Falgelig vil mer vaeske filtreres ut og lokal hevelse kan oppsta.

Hos en nyutviklet kalsium kanal blokker, lerkanidipin), er denne bivirkningen sa godt som
fraveerende, selv om den blodtrykksreduserende effekten er like god. | en norsk studie som nylig
ble gjennomfart pa kvinner med hgyt blodtrykk fant man en betydelig hevelse i fot/ankel hos
pasienter som fikk amlodipin, men nesten ingen hevelse i gruppen som fikk lerkanidipin® (Figur
4B).

Figur 4. A.1den norske
studien ble fot/ankelvolum
kvantifisert meget ngyaktig
ved hjelp av vanntanker som
fattene ble senket ned i. For
forklaring, se teksten.

B. @kning i volum av fot og ankel etter 8 ukers behandling av hayt blodtrykk med henholdsvis

lerkanidipin og amlodipin. I gruppen som hadde fatt lerkanidipin fant man statistisk signifikant

mindre hevelse enn i gruppen som fikk amlodipin.

I denne studien der en rekke sentre deltok ble volumforandring kvantifisert serdeles ngyaktig
i standardiserte og egenutviklede vanntanker som omsluttet fot og legg som en stgvel (Figur 4A).
Gjennom et sidehull 25 cm oppe pa tanken kunne vann renne ut til et samlebeger nar foten ble
senket ned i kammeret. Vekten av vannet i samlebegeret representerte da volumet av fot og ankel
opp til niva med sidehullet. Ved gjentatte malinger over tid kunne da utvikling av fot/ankel-
volum etableres.

Studien ble gjennomfart «dobbelt blindet», dvs. at verken pasient eller studielege visste
hvilket preparat som ble gitt til hver pasient, slik at ikke viten om dette skulle pavirke resultatet.

Dette objektive funnet stgttes av subjektiv tilbakemelding fra pasientene, idet det var
signifikant feerre pasienter som klaget over hevelse i lerkanidipin-gruppen. Alle pasientene i
denne gruppen fullfgrte studien, mens tre pasienter i gruppen som fikk amlodipin avsluttet far



tiden pa grunn av hevelse i beina. Ogsa andre studier har pavist denne gunstige effekten av
lerkanidipin®’.
En mer utfyllende beskrivelse av studien kan fas, se punkt 1 i litteraturlisten.

Hjertesvikt

Ved hjertesvikt er hjertets evne til & pumpe blod redusert. Man far da et hjerte som ikke tar unna
blodstrammen og det oppstar en blodstuvning. Trykket i venene vil da stige som fglge av
stuvningen mot hjertet. Dette gker ogsa kapillaertrykket med gket netto filtrasjon av veeske til
folge. Nar denne overstiger kapasiteten i lymfesystemet oppstar gdem.

Hjertet bestar av to funksjonelt atskilte deler — den hgyre hjertehalvdel som mottar blod fra
det store kretslgpet og pumper blodet til lungekretslgpet, og venstre hjertehalvdel som mottar
blod fra lungekretslgpet og pumper dette ut i det store kretslgpet. | figur 5 er det store kretslgpet
meget skjematisk framstilt.

Hjertesvikt kan opptre isolert i hver hjertehalvdel — med forskjellige symptomer. Ved svikt i
venstre halvdel stuves blodet fra lungekretslgpet og man far lungegdem (vaeske i lungene) og blir
tungpusten. Ved hgyresvikt er det blod fra det store kretslgpet som stuves og man kan fa gdemer i
hele kroppen. @demvaeske samler seg gjerne i de laveste delene av kroppen. I oppreist stilling vil
man dermed hyppigst fa hevelse rundt ankler og legger — vanligvis likt i hgyre og venstre bein.

Figur 5. Ved svikt i hgyre hjertehalvdel oppstar venestuvning og
gkt venetrykk (Vt). Dette gker kapillaertrykket (Kt) som dermed
bidrar til gkt netto filtrasjon fra kapilleerene.



Lav proteinmengde i blodet (hypoproteinemi)

Som tidligere nevnt er det osmotiske trykket inne i kapilleret en viktig kraft for a trekke vaeske
tilbake til blodbanen. Uten denne kraften ville vevet blitt «oversvemt» av vaeske. Reduksjon av
proteinkonsentrasjonen i blodet reduserer denne kraften og bidrar til sterre netto filtrasjon (Figur
6). Det kan veere flere arsaker til en slik hypoproteinemi:

o Ved nyresvikt tapes betydelige mengder proteiner fra blodet via urinen. Dette skyldes at
albumin lekker ut av rarsystemet i nyrene til urinen i stedet for & forbli i blodet.

o | leveren produseres de fleste plasmaproteinene, deriblant albumin. Leversvikt vil kunne gi
en svekkelse av denne produksjonen og medfgare lavere konsentrasjon av albumin i blodet.

e Mange eldre har et mangelfullt kosthold og en darlig erneaeringsstatus. De far dermed et lavt
opptak av proteiner fra tarmen og liten syntese av plasmaproteiner. Studier har vist at eldre
saledes kan fa en lavere albuminkonsentrasjon enn normalt — noe som vil skyve
vaeskebalansen i beina i retning mot gdem. En ofte stillesittende tilveerelse forsterker denne
negative tendensen.

e Tarmsykdom kan i seg selv redusere proteinopptak.

Figur 6. En redusert konsentrasjon av proteiner i blodet medfarer at
det osmotiske trykket i blodplasma avtar. Dermed reduseres den viktige
kraften som trekker veeske tilbake til blodarene, med stgrre netto
filtrasjon fra kapillerene og sannsynlighet for gdem til falge.
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Il. SYKDOM ELLER SKADE PA BLOD- OG LYMFEARER

Vengs feilfunksjon og areknuter

Vengs feilfunksjon betyr defekte veneklaffer slik at venepumpene ikke fungerer normalt. Ved feil
i de overfladiske venene vil man fa utviklet areknuter (varicer) i tillegg. Dette er utvidede,
forlengede og slyngete vener. For vaeskebalansen er konsekvensen starst hvis veneklaffene i de
dype venene er defekte. Det betyr at venetrykket ved ankelen i oppreist stilling forblir hgyt selv
under gange fordi funksjon av muskel-venepumpene forutsetter normale veneklaffer (Figur 7).

Figur 7. Vengs feilfunksjon
kjennetegnes ved defekte
veneklaffer og eventuelt areknuter
(varicer), som vist i fotografiet.
Defekte veneklaffer resulterer
som regel i hgyt venetrykk (Vt),
selv under gange, som forplanter
seg til kapilleerene med gkning i
kapilleertrykket (Kt) til fglge. Den
gkte filtrasjon som dette
innebzrer kan overstige kapasiteten til lymfearene og gdem oppstar.

Med defekte veneklaffer avbrytes den ensrettede transporten av blod mot hjertet. Blod som
presses oppover nar musklene strammes faller raskt tilbake under avslapning, og blodet blir
dermed stangende fram og tilbake. Og man far ikke det trykkfallet under gange som beskrevet
tidligere.

Areknuter innebarer ikke i seg selv at man far problemer med gdem i beina. Det er ikke
uvanlig at pasienter med selv betydelige areknuter har slanke ankler uten problemer med hevelse.
Hos disse er det hovedsaklig de overfladiske venene som er rammet av klaffesvikt mens de dype
venene fungerer tilfredsstillende. Pa den maten kan blodet som stremmer baklengs ned de
overfladiske venene tas hand om av de fungerende dype venene. Dette «dobbeltarbeidet» gir
imidlertid det dype venesystemet en ekstra belastning som over tid kan utvide ogsa disse venene.
Utvidelsen kan bli sa stor at veneklaffene ikke tetter tilfredsstillende og dermed gir svikt ogsa
her. Dette vil gi mer uttalte symptomer med hevelse og tyngdefornemmelse i beina. Det kan
derfor vaere gnskelig a fjerne areknuter kirurgisk hvis disse er betydelige.
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Ved hevelse pa grunn av vengs feilfunksjon er kompresjonshehandling med elastiske
stramper mest aktuelt. VVanndrivende medisiner er ikke aktuelt fordi arsaken til hevelsen er
primeert et hgyt kapillertrykk som fglge av et hgyt venetrykk i oppreist stilling. Dette pavirkes
ikke av slik behandling.

Hevelse og spreng kan ogsa lindres ved a heve beina. Klaffesvikt rammer i oppreist stilling —
den rammer ikke nar man ligger til sengs. De fleste med gdemer pa grunn av svikt i veneklaffene
vil erfare at hevelsen gar ned i lgpet av natten. Hvis man i tillegg hever fotenden i sengen med
10-12 cm far klaffesvikten ingen innvirkning pa vaeskebalansen i beina i den stillingen.

En mer utfyllende beskrivelse kan fas fra forfatteren, se punkt 8 i litteraturlisten.

Dyp vengs blodpropp

Ved akutt innsettende symptomer som hevelse og smerter i beina kan dette veere forarsaket av
vengs blodpropp i de dype venene. Dette kalles ofte DVT (dyp vengs trombose). Slike
symptomer betyr ngdvendigvis ikke at man har DVT — det finnes en rekke andre tilstander som
kan gi samme symptomer. Dette betyr at en diagnose av DVT basert bare pa kliniske tegn er
meget usikker. En mistanke om DV T ma bekreftes ved ultralyd- eller rantgenundersgkelser.

Som navnet indikerer er blodpropp en mengde blod som har levret seg og danner en propp
(Figur 8, Bp). De fleste vengse blodpropper gir ingen symptomer. De kan dannes — og lgser seg
opp uten at vi merker det. Dette kan veere tilfelle ved propper i de tallrike venene i leggen eller
propper som bare delvis tetter igjen venen slik at blod passerer forbi.

Figur 8. Skjematisk framstilling av en blodpropp (Bp) i en dyp vene.
Venetrykket (Vt) nedenfor proppen og dermed ogsa kapillertrykket
(Kt) vil da stige, noe som gker netto filtrasjon fra kapilleerene.

Hvis blodproppen dannes i sentrale vener, for eksempel i
knehasen, laret eller i bekkenet vil den imidlertid gi symptomer
fordi den blokkerer hovedruten for blodet mot hjertet. Denne
blokkeringen gker venetrykket nedenfor — pa samme maten som
trykket inne i en hageslange gker nar vi kniper for apningen. Det
gkte venetrykket (Figur 8, Vt) forplantes til kapillerene, og

kapilleertrykket stiger. Dette gker netto veesketransport fra kapilleerene til vevet (Figur 2).
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Et forhold som forverrer situasjonen for vaeskebalansen er at blodpropp skaper en lokal
betennelsesreaksjon i vevet (se side 15). Dette kan observeres som rgdlig og varm hud, samt
smerter nar man klemmer pa beinet. | denne prosessen utvides blodarene slik at mer blod
strgmmer igjennom kapillerene i tillegg til at disse gjares mer lekk (mer permeabel for veeske).
Dette paskynder ytterligere veesketransporten ut fra kapilleerene og bidrar til hevelse. Ved uttalt
blodpropp kan gdemet bli betydelig og i seg selv veere smertefullt.

Blodpropper har en tendens til & dannes i neerheten av veneklaffer og selv om de oftest lgser
seg opp over tid, med eller uten hjelp av medisiner, vil klaffene ofte bli gdelagt. Dette har
konsekvenser for venefunksjonen, og hos mange med gjennomgatt DVT vil det utvikles vengs
feilfunksjon (Figur 7) i lgpet av noen ar. Det er derfor viktig med rask diagnose slik at eventuell
behandling startes umiddelbart.

Lymfadem og lipgdem

Lymfadem er en tilstand der hevelse forarsakes av en redusert transportkapasitet i lymfearene
(Figur 9). Dette medvirker til en oppsamling av bade veaske og proteiner i vevet utenfor blod-
arene (interstitiet), fordi proteiner i vevsveasken ogsa fjernes via lymfebanen. @kt mengde
proteiner i interstitiet er i seg selv uheldig for veeskebalansen fordi det reduserer den osmotiske
trykkgradienten tilbake mot kapilleerene (Figur 2, Osm), og bidrar saledes til gkt netto filtrasjon.

Figur 9. En pasient med lymfgdem
har redusert transportkapasitet i
lymfedrene. Graden av gdem
varierer sterkt — et moderat gdem
er vanlig. Legg merke til at gdemet
strekker seg utover foten. Dette
skiller lymfadem fra lipgdem
(fettadem, se under).
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Den proteinrike vevsvaesken med avfallstoffer som skulle vart fjernet via lymfearene skaper
over tid forandringer bade i vevet og huden. Vevet blir fastere og huden mer laeraktig enn
normalt. Man far heller ikke det typiske sgkket etter en finger som er sa typisk for akutte
hevelser. Behandling for lymfgdem er elastiske stramper og lymfemassasje. Vanndrivende
medisiner benyttes ikke.

Det er flere arsaker til lymfadem. I vestlige land skyldes denne primart mangelfullt
utviklede lymfedrer eller skade pa lymfearer eller lymfeknuter under kirurgiske inngrep eller
stralebehandling for kreft. Den vanligste arsaken pa verdensbasis er tropesykdommen filariasis
(som kan utvikles til sakalt elefantsyke) der lymfearene blokkeres av sma parasittlarver som
smittes gjennom myggstikk.

En tilstand som lett forveksles med lymfadem er sakalt fettadem (lipgdem). Ytre sett kan
disse lett forveksles. Begge er kroniske gdemer hvor det ikke lett settes fingermerker etter press
(«non-pitting» gdem). Men det er en forskjell — mens lymfadem strekker seg utover foten,
stopper lipgdemet ved ankelen. Det er ogsa klare forskjeller mellom disse nar det gjelder
strukturen i vevet, undersgkt med for eksempel et ultralydapparat (Figur 10).

Figur 10. Forskjeller
mellom lipadem og
lymfgdem. Lipgdem stopper
ved ankelen, og ved
ultralydundersgkelse finner
vi et homogent vev
(illustrert med klammer),
mens lymfademet er mer
heterogent med «sjger» av veaske i vevet. Den stiplede linjen pa leggen angir hvor
ultralydsnittene er tatt. Pa disse angir den gverste stiplede linjen hudoverflaten og den nederste
indikerer overgangen mellom gdemvev og fremre leggmuskel.
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I11. ANDRE LOKALE TILSTANDER

Betennelser (inflammasjon)

For to tusen ar siden definerte Celcius inflammasjon pa en mate som er vanskelig a gjere bedre:
«Inflammasjon er en kombinasjon av rgdlig hud (rubor), varme (calor), hevelse (tumor) og
smerte (dolor)». 200 ar senere tilfgyde Galen det femte kriterium: Tap av funksjon.

Inflammasjon er kroppens svar pa skade. Som eksempel pa slik skade kan nevnes skaldet
hud, vepsestikk, infeksjon (for eksempel verkefinger), benbrudd, senebetennelse og allergisk
reaksjon. Disse har relativ kort varighet. Reumatoid artritt (gikt) er eksempel pa langvarig
(kronisk) inflammasjon.

Inflammasjon inkluderer en hel serie reaksjoner og biokjemiske substanser for a takle den
oppstatte situasjonen. Blant annet utvides blodarene og blodsirkulasjonen til omradet gker. Den
gkte sirkulasjonen er arsaken til bade redlig hud og varme. Denne finner sted for a starte
reparasjon av skaden eller for at hvite blodlegemer kan angripe eventuelle bakterier eller
mikrober. @kt sirkulasjon gir gkt kapilleertrykk, og i tillegg gkes kapilleerveggens permeabilitet
for vaeske. Dette paskynder ytterligere vasketransporten ut fra kapilleerene og bidrar til dannelse
av hevelse (Figur 11).

Figur 11. Inflammasjon inkluderer en lang serie reaksjoner i vevet. @kt
blodsirkulasjon gir gkt kapillertrykk (Kt). I tillegg gkes
kapillerveggens permeabilitet for veeske (P) og gdem oppstar.

15



Litteratur

1. Lund-Johansen P, Stranden E, Helberg S, Wessel-Aas T, Risberg K, Rgnnevik PK, Istad H
and Madsbu S. Quantification of leg oedema in postmenopausal hypertensive patients treated
with lerkanidipine or amlodipine. Journal of Hypertension 2003: 21: 1003-1010. Kontakt
forfatteren pa e-post einar.stranden@medisin.uio.no for a fa denne artikkelen i PDF-format.

2. Stranden E, Aaras A. and Anderson D. Relief in lower limb edema with a dynamic footrest.
XXI International Congress on Occupational Health. Dublin 1984.

3. Stranden E and Kramer K. Lymphatic and transcapillary forces in patients with edema
following operation for lower limb atherosclerosis. Lymphology 15, 148-155, 1982.

4. Stranden E. Dynamic leg volume in a locked and free floating tilt office chair. Ergonomics
2000; 43(3): 421-433. Kontakt forfatteren pa e-post einar.stranden@medisin.uio.no for & fa denne
artikkelen i PDF-format.

5. Stranden E. Venetamningens fysiologi. Nordisk lzerebok «Vensjukdomars». Studentlitteratur,
Lund, Sverige 2004A. Kontakt forfatteren pa e-post einar.stranden@medisin.uio.no for & fa dette
bokkapitlet i PDF-format.

6. Fogari R, Malamani GD, Zoppi A, Preti P, Vanesia A, Fogari E, et al. Comparative effect of
Lerkanidipine and nifedipine gastrointestinal therapeutic system on ankle volume and
subcutaneous interstitial pressure in hypertensive patients: a double-blind, randomized, parallel-
group study. Curr Ther Res 2000; 61:850-862.

7. Leonetti G, Magnani B, Pessina AC, Rappelli A, Trimarco B. Zanchetti A. on behalf of the
COHORT Study Group. Tolerability of long-term treatment with Lerkanidipine versus
Amlodipine and lacidipine in elderly hypertensives. Am J Hypertens 2002; 15:932-940.

8. Stranden E. Patofysiologi. Nordisk lzerebok «Vensjukdomar». Studentlitteratur, Lund,
Sverige 2004B. Kontakt forfatteren pa e-post einar.stranden@medisin.uio.no for a fa dette
bokkapitlet i PDF-format

16



	Forside Undervisningshefte
	Page 1

	Stranden 09 Arteriell sirkulasjonsfysiologi
	Labpre7
	Page 1

	Stranden 2010 Sirkulasjonsfysiologiske undersøkelser
	Stranden 06 Hevelse i beina Printversjon
	Forside Undervisningshefte.pdf
	Page 1

	Labpre7.pdf
	Page 1




