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Venøs insuffisiens er et begrep som innbefatter flere tilstander,
blant annet asymptomatiske insufissiente veneklaffer, varicer, kronisk
venøs insuffisiens (KVI) og leggsår.

VI er en dysfunksjon i veneklaffene som kan forårsake symtomer fra tyngdefornemmelse til sår.

Den mest brukte inndelingen av relevante venøse tilstander er CEAP klassifikasjon som tar

hensyn til kliniske, etiologiske, anatomiske og patofysiologiske faktorer.

Definisjon av
venøs insuffisiens (VI)1
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C klinikk
0 normal
1 telangiektasier og venektasier
2 varicer
3 ødem
4 hudforandringer (pigment, eksem, lipodermatosklerosis)
5 Inaktivt (tilhelet) sår
6 Aktivt sår

E etiologi
Primær 
Sekundær (posttrombotisk, posttraumatisk)
Kongenitt (klaff-agenesi)

A anatomi
Overfladisk
Perforant
Dyp
Kombinert

P patofysiologi
Refluks
Obstruksjon
Begge

CEAP
klassifikasjon2
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etiologi og
risikofaktorer3

Prevalensen av KVI øker med alder. Nyere studier viser at det ikke er noen forskjell mellom

disponerende kjønn. Overvekt, graviditet og stillestående/sittende arbeidsstillinger kan være

medvirkende faktorer til å utløse symptomer der det foreligger en latent/

primær insuffisiens (familiær belastning).

Varicer alene har en prevalens på opp til 50 % hos kvinner og 30 % hos menn.

KVI 7,5 prosent og leggsår 0.75-1,5.

Gjennomgått dyp venetrombose (DVT) kan også være årsak til KVI. Posttrombotisk syndrom (PTS)

utvikles hos opp til 50 % av pasientene etter 10 år, med symptomer, fra smerter til leggsår.
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symptomer og
kliniske funn4

1: Telangiektasier: synlige små utvidede venyler < 1mm

2: Venektasier eller retikulære vener: synlige små utvidede venyler < 4mm

3: Varicer (åreknuter): palpable utvidede vener > 4 mm

4: Ødem

5: Lipodermatosklerose: hudforandringer med pigment, indurasjon, fortykkelse og eksem

6: Aktivt eller sår tilhelet hovedsakelig lokalisert til leggen eller perimalleolært

7: Venøs klaudikasjon: smerter, spreng etter belastning.
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1 2 3 4

5 66
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utredning5
Hvilke undersøkelser er nødvendig
hos pasienter med symptomer på KVI?

Av praktiske grunner kan utredningen inndeles i tre forskjellige nivåer:

Nivå I: Klinisk + hånd-holdt Doppler undersøkelse
Nivå II: Ikke-invasive undersøkelser som krever spesiell kompetanse 

Farge Duplex
Pletysmografi

Nivå III: Invasive teknikker i tillegg til nivå II
Ascenderende venografi
Descenderende video venografi
Ambulatorisk venetrykksmåling
Måling av trykkgradient

Nivå I: utredning bør kunne utføres hos primærlegen og ved en generell kirurgisk poliklinikk.
Perthes- og Trendelenburg-prøver brukes. Dopplerutstyr gjør undersøkelsen lettere og mer objek-
tiv. Pasienten skal undersøkes i stående stilling uten å belaste den aktuelle underekstremiteten. 
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Dopplerproben plasseres på det aktuelle segmentet i 45 graders vinkel; musklene komprimeres
distalt og et lydsignal registreres (normal kranial flow). Ved dekompresjon registreres intet signal
(normalt). Dersom det foreligger refluks (klaffdysfunksjon) vil det registreres et lydsignal som
varer flere sekunder.

Pasienter i CEAP klasse 1, 2 og 3 egner seg for nivå I før de henvises til videre behandling.

Pasienter som etter en klinisk vurdering hører til CEAP klasse 4, 5 og 6 skal henvises
til enheter som kan foreta nivå II og III utredning, blant annet: 

Unge pasienter med varicer (12 - 20 år)
Varicer med ødem og mistanke om dyp insuffisiens
Residiv varicer
PTS
Mistanke om venøse anomalier
Leggsår

Hensikten med utredningen er
å kunne plassere pasientens
sykdomsbilde inne i en av CEAP
klassene for å kunne velge
riktig behandling.



Medikamentell behandling

Bruk av venoaktive medikamenter i behandling av venøs insuffisiens har ingen tradisjon i Norge.

Det finnes imidlertid rapporter fra andre land hvor medikamentell terapi har gitt symptomlin-

dring. Konservativ behandling av KVI er hovedsakelig kompresjon. Pga ubehag og vanskeligheter

med å applisere kompresjonen er den praktiske gjennomføringen mangelfull. Derfor

stilles det spørsmål om medikamentell terapi kan være et alternativ. Flere medikamenter bl.a.

ergotamin, steroider, prostaglandiner, metylxantiner, flavonoider, platehemmere og rutosides

har vært testet både in vitro og in vivo. Disse har vist følgende egenskaper:

• Antiødem

• Antiinflammatorisk  

• Venotonisk 
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behandling6
Skleroterapi

Ved skleroserende behandling injiseres et kjemisk middel intravasalt for å

fremkalle en lokalisert inflammatorisk reaksjon i veneveggen (flebitt) som fører

til veneokklusjon. Agensen kan være i flytende eller skum form. Skleroterapi kan

egne seg hos pasienter med telangiektasier og venektasier. 



Virkningsnivå: 

1. Muskelvev i veneveggen stimuleres til kontraksjon, venediameter reduseres

og inkompetente klaffer begynner å fungere normalt.

2. Mikrosirkulasjon 

• Reduksjon av kapillær permeabilitet og dermed mindre ødem

• Bedrer rheologien og dermed oksigeneringen

• Hemmer plate-aggregering og leukocytt-migrering 

• Reduksjon i utvikling av mikrotromber

Klinisk anvendelse av disse medikamentene bør baseres på resultater av randomiserte studier.

Dihydroergotamine er det lengst kjente venoaktive preparatet som reduserer venøs leggvolum.

En randomisert studie Bjarle et al, viste venøs trykk- og refluksreduksjon ved bruk av peroral

ergotamin. Klinisk anvendelse er nokså begrenset pga hyppig forekomst av bivirkninger,

"ergotism".

Prostaglandin E1 og metylxantyner har en effekt i sårtilheling og er nå tilgjengelig i tablettform.

ASA (aspirin) kan forebygge mikrotromber og bedre vevsoksygenering. Flere eksperimentelle

undersøkelser har vist at aescin (hestekastanjefrø-ekstrakt) har antiødem, antiinflammatorisk og

venoaktive egenskaper. Det foreligger også flere randomiserte, kontrollerte kliniske studier om

bruk av aescin som behandling for KVI. Det finnes kun èn placebokontrollert studie som

sammenligner effekt av aescin og kompresjonsterapi. Denne konkluderer med lik effekt hos

pasienter med KVI klasse CEAP I og II. I klinisk anvendelse er det nødvendig å vite hvilke

pasienter som vil profitere på medikamentell behandling, dosering og behandlingstid.

Behandling av KVI er fremdeles ikke optimalisert og dersom medikamentell behandling skal

anvendes i mer utstrak grad vil det kun være som adjuvant terapi.
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Kompresjonsterapi

Kompresjonsterapi med elastiske bind eller strømpe har en sentral rolle i behandling av pasienter

med KVI, enten alene eller som supplement til kirurgi. Positive hemodynamiske effekter av

kompresjonsterapi kan registreres både på makro og mikrosirkulasjonsnivå. Det oppnås en

venediameter-reduksjon og økning av bloadflowhastighet og vene-muskel-pumpefunksjonen

bedres ved å redusere refluks. Mindre kapillær lekkasje vil føre til ødem reduksjon.

Alle disse faktorene kan gi symptomlindring og bedre sårtilheling.

Den ideelle kompresjonsbandasjen bør oppfylle følgende kriterier:

• Gi en reproduserbær og effektiv kompresjon

• Gi en gradert og stabil kompresjon

• Anatomisk konfigurasjon

• Skal ikke påvirkes av væske eller fuktighet

• Skal bibeholde elastisitet og ekstensibilitet i en minimums tid

Til kompresjonsbehandling anvendes strømper, elastiske bind eller flerlagselastiske bandasjer. Kompresjonsstrømper inn-

deles i EU standardiserte kompresjonsklasser som fabrikanter må forholde seg til. Antitrombosestrømpe tilsvarer en klasse

1 strømpe. Valg av kompresjonsklasse vil bero på graden av venøs insuffisiens. 
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KOMPRESJONSKLASSE ANKELTRYKK MMHG ANBEFALINGER

1 13-23 Gravide

2 24-33 Overfladisk venøs insuffisiens/sår

3 35-47 Dyp venøs insuffisiens/sår

4 >50 Lymfødem



Kirurgi - Åreknutekirurgi

Dette er kirurgi som utføres i det overfladiske venesystemet.

Stripping av v. safena magna fra kneet til lysken gir de beste langtidsresultater

og mindre insidens av nerve safenus skade.

For varicer fra safena parva er eksisjon av det proksimale segmentet (12-15 cm) med flush

ligatur inn til vena poplitea tilstrekkelig. Preoperativ farge Duplex kartlegging er et krav

pga anatomiske varianter. Lokale ekstirpasjoner utføres samtidig gjennom små snitt slik at

det oppnås et akseptabelt kosmetisk resultat.

Indikasjoner for denne type kirurgi er:

• Positive funn ved nivå I utredning og funksjonelle plager hos pasienter i klasse CEAP 2,

dvs pasienter med symptomgivende varicer.

For de øvrige pasienter i klasse 3,4,5 og 6 vil ytterligere utredning (nivå II og III) avgjøre

indikasjon for kirurgi. Kirurgisk eller endoskopisk behandling av insuffisiente perforanter kan

være indisert dersom det foreligger et sår med kombinert dyp og perforant insuffisiens.

Økende bruk av invasiv utredning hos venøs leggsår pasienter har vist at opp til 50 % har kun

overfladisk insuffisiens og er i strid med den gamle oppfatningen at de fleste venøse

leggsårpasienter har en underliggende dyp insuffisiens.
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Stripping av

vena safena magna fra kne til lyske
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RVK (rekonstruktiv venekirurgi)

RVK i form av klaff-plastikk eller autotransplantasjon kan være indisert hos selekterte pasienter.

En eventuell kirurgisk behandling krever nøye anatomisk og hemodynamisk kartlegging.

Hensikten med veneklaffekirurgi er å oppheve refluks og redusere høyt ambulatorisk venetrykk.

Hvis forholdene ligger anatomisk og fysiologisk til rette, er det følgende indikasjoner for RVK:

• Kronisk residiverende leggsår 

• Invalidiserende plager (smerter og hevelse)

Alle pasienter som vurderes med henblikk på RVK, skal ha gjennomgått konservativ

kompresjonsterapi med strømper klasse 2-3 i minst et halvt år. En eventuell overfladisk og/eller

perforant insuffisiens må først behandles kirurgisk. Primær sårtilheling etter vellykket RVK er

rapportert opp til 90 %. Det oppnås bedre klinisk suksess hos pasienter med primær KVI (73%)

enn med sekundær KVI (43%). Pasienter med symptomatiske, kroniske veneokklusjoner kan

behandles kirurgisk eller endovaskulært. Slike pasienter må henvises til spesialiserte enheter.

Ekstern klaff-plastikk angioskopisk assistert

kan utføres med pasienter med primær dyp

venøs insuffisiens.

Autoveneklaff-transplantasjon

er indisert hos pasienter med

posttrombotisk syndrom
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Venøs insuffisiens affiserer mange mennesker av begge kjønn. 

Kliniske tegn og symptomer kan variere fra å være en kosmetisk sjenanse til en invalidiserende

tilstand. Kartlegging av anatomiske og patofysiologiske aspekter bør gjøres fortrinnvis med

ikke-invasive og invasive teknikker i tillegg til utredning av etiologiske faktorer.

Behandling blir valgt basert på resultatet av disse undersøkelsene.

Skleroterapi er indisert i behandling av telangiektasier og venektasier.

Venoaktive medikamenter kan ha en symtomatiske effekt. Aescin (hestekastanjefrø-ekstrakt)

viste i en randomiserte kontrollert studie å ha en symptomlindrende effekt likt til kompresjons-

terapi hos pasienter i klasse CEAP 2 og 3.

Prostaglandin E1, metylxantiner og ASA brukes som supplement hos pasienter i klasse CEAP 5 og 6. 

Stripping av v.safena magna og eksisjon av v. s. parva gir de beste langtidsresultater

hos pasienter med overfladisk venøs insuffisiens.

RVK og rekanalisering med stenting er et behandlingsalternativ for noen få pasienter i klasse

CEAP 4,5 og 6 og er en sentralisert funksjon. 

Kompresjonsterapi har en sentral rolle i behandling av venøs insuffisiens,

alene eller som supplement til kirurgi.

konklusjon7
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