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Hevelse i beina
Einar Stranden, Sirkulasjonsfysiologisk avd., Aker universitetssykehus HF, 0514 Oslo
einar.stranden@medisin.uio.no

I tillegg til dette abstraktet vises til utdelt hefte: E. Stranden, ”"Hevelse i beina”

Innledning

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

Perifere gdemer har uheldige konsekvenser for pasienten, som for eksempel hindret
nutrisjon for cellene (pa grunn av gket diffusjonsdistanse), utvikling av hudsar (bl.a. som
falge av trangere skotay), og darligere bevegelighet i ledd. Kunnskap om de forskjellige
mekanismene bak hevelsen muliggjer en rasjonell og systematisk tilneerming til pasientens
problem og saledes en raskere diagnostikk og behandling.

Veasketransport i vevet

@dem er opphopning av vaske i det interstitielle eller intracellulzere volum. I denne
presentasjon omtales tilstander som gker interstitiets volum. Interstitielt vaeskevolum holdes
vanligvis relativt konstant, og utgjar ca. 20 % av kroppsvekten. Subkutant gdem oppdages
ikke klinisk far interstitielt volum er gkt med mer enn 100 %, noe som korresponderer med en
gkning i totalvolum i stgrrelsesorden 10 %. | normalt vev er vaesken i interstitiet bundet i en
«gelé-aktig» konsistens, men blir mer flytende ved gkende hydrering. Den transporteres da
lettere i vevet, som for eksempel ved dannelse av et sgkk etter press mot huden med en finger
(«pitting» gdem).

Uavhengig av bakenforliggende arsak skyldes gdem hovedsaklig en ubalanse mellom
filtrasjon og reabsorbsjon i kapillerene, og fjerning av veeskeoverskudd via lymfearene.

Vasketransport ut fra blodarene foregar i de svaert sma og tynnveggete kapillaerene.
Mengden blod som passerer gjennom kapillaerene reguleres ved hjelp av apning og lukning av
sma blodarer rikelig forsynt med muskellag i veggen ner kapilleerene (Figur 1, m). Denne
variasjonen i apning og lukning pavirker blodtrykket inne i kapilleret — kapillertrykket (Figur
1, 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 kapilleertrykk, desto mer veaske vil filtreres ut. Kapillertrykket er ikke konstant langs
kapillaeret. | horisontalt leie er det ca. 25 mmHg neer arterien men reduseres til ca. 10 mmHg
neer venen. Det aller meste av den vaesken som filtreres ut (ca. 90 %) vil imidlertid returnere
til kapilleeret (reabsorberes) far blodet kommer til venene (Figur 1). Dette skyldes en annen
hovedkraft i veeskebalansen — det osmotiske trykket forarsaket av proteiner. Det finnes mange
proteiner i blodet, men det viktigste proteinet for veeskebalansen er albumin. Dette osmotiske
trykket trekker vaeske tilbake til kapilleerene (Figur 1, Osm). Det finnes riktignok proteiner
ogsa utenfor kapilleerene — i interstitiet. Disse trekker vaeske i motsatt retning, men
konsentrasjonen her er mye lavere enn i blodet (ca. 30 % ved ankelen), og disse har normalt
mindre betydning.



Vi har dermed to hovedkrefter som er sentrale i
Lymfeare vaeskebalansen, kapillzertrykket som bidrar til
veaesketransport ut av kapilleret, og det osmotiske
trykket pga. proteiner som trekker veeske tilbake.

Normalt filtreres mer vaeske ut av kapillaerene enn
] \ det som trekkes tilbake — i starrelsesorden 10 %.
SND Vk|  Nar vi vanligvis likevel ikke far gdemer i kroppen
\, skyldes det at dette veeskeoverskuddet tas hand
@ ﬁ - % o omav lymfedrene. Dette er tynne &rer med
& -l Bs< /\@ apninger i enden der vaeske kan komme inn.
N ,,»"‘*- A Lymfearene er rikelig forsynt med klaffer som
il sikrer transport i kun én retning. | veggen er det

muskelceller som rytmisk trekker seg sammen
slik at vaesken drives fram i lymfearene
(«lymfehjerter»)*. Manuell massasje
(«lymfemassasje») forsterker denne transporten.

Interstitiet

Figur 1. Skjematisk framstilling av veesketransport i vevet. For nermere forklaring, se teksten
over.

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 arterier og
vener 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 en viss grad kompenseres ved
sammentrekning av arteriolene, men ikke nok til & unnga en massiv gkning av filtrasjonen.

Nar de fleste av oss likevel kan ga rundt uten a fa gdemer skyldes dette venepumpe-
systemene i beina (muskel-venepumpene i leggen, “stempelpumpen” distalt pa leggen og
fotvenepumpen)?. Dette er serdeles effektive mekanismer® som ved den minste bevegelse av
beina raskt reduserer trykket i venene fra 80-100 mmHg ned til ca. 30 mmHg. En forutsetning
for at disse pumpene skal fungere er intakte veneklaffer i beina (Figur 1, VK). 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.

Sammenfatningsvis kan nevnes falgende mekanismer som bidrar til dannelse av gdemer:
o Okt hydrostatisk filtrasjonskraft
e Redusert kolloidosmotisk trykkgradient
o Okt kapillaer permeabilitet
e Redusert lymfetransport

og felgende gdembegrensende mekanismer:
e Aktivering av venepumpesystemene
e @kning av kolloidosmotisk trykkgradient



@demer i beina er ikke en sykdom i seg selv, men ofte et symptom pa andre
sykdomstilstander. Graden av symptomer varierer fra rent kosmetiske til invalidiserende

plager. Beroende pa bakenforliggende arsak kan vi dele gdemer inn i fglgende hovedgrupper:

I Tilstander som gker kapilleertrykket
Lokal vengs hypertensjon
Vena cava inferior/iliaca
kompresjon
Dyp venetrombose
Kronisk vengs insuffisiens
Fascie losje syndrom

Systemisk vengs hypertensjon
Hjertesvikt
Enkelte hjertesykdommer

Avrterioledilatasjon
Enkelte legemidler, for eksempel
kalsiumblokkere*

Dket plasma volum
Hjertesvikt
Nyresvikt
Enkelte legemidler
Svangerskap
Hormonelle svingninger
(premenstruelt gdem)

Il Tilstander som reduserer
kolloidosmotisk trykk i plasma

Proteintap
Malabsorbsjon
Svangerskapsforgiftning
Nefrotisk syndrom

Redusert protein syntese
Cirrhose/leversvikt
Erneeringsforstyrrelser
Malabsorbsjon

111 Dket kapilleer permeabilitet
Allergiske reaksjoner med histamin-
frigjering
Brannskade
Inflammasjon/lokal infeksjon

IV Lymfatisk obstruksjon (lymfgdem)
Kirurgi, straleskade
Filariasis

V Andre arsaker
Idiopatisk gdem
Myxgdem
Lipgdem

Litteratur
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(«lymfemassasje») forsterker denne transporten.

Interstitiet

Figur 1. Skjematisk framstilling av veesketransport i vevet. For nermere forklaring, se teksten
over.

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 arterier og
vener 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 en viss grad kompenseres ved
sammentrekning av arteriolene, men ikke nok til & unnga en massiv gkning av filtrasjonen.

Nar de fleste av oss likevel kan ga rundt uten a fa gdemer skyldes dette venepumpe-
systemene i beina (muskel-venepumpene i leggen, “stempelpumpen” distalt pa leggen og
fotvenepumpen)?. Dette er serdeles effektive mekanismer® som ved den minste bevegelse av
beina raskt reduserer trykket i venene fra 80-100 mmHg ned til ca. 30 mmHg. En forutsetning
for at disse pumpene skal fungere er intakte veneklaffer i beina (Figur 1, VK). 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.

Sammenfatningsvis kan nevnes falgende mekanismer som bidrar til dannelse av gdemer:
o Okt hydrostatisk filtrasjonskraft
e Redusert kolloidosmotisk trykkgradient
o Okt kapillaer permeabilitet
e Redusert lymfetransport

og felgende gdembegrensende mekanismer:
e Aktivering av venepumpesystemene
e @kning av kolloidosmotisk trykkgradient





@demer i beina er ikke en sykdom i seg selv, men ofte et symptom pa andre
sykdomstilstander. Graden av symptomer varierer fra rent kosmetiske til invalidiserende

plager. Beroende pa bakenforliggende arsak kan vi dele gdemer inn i fglgende hovedgrupper:

I Tilstander som gker kapilleertrykket
Lokal vengs hypertensjon
Vena cava inferior/iliaca
kompresjon
Dyp venetrombose
Kronisk vengs insuffisiens
Fascie losje syndrom

Systemisk vengs hypertensjon
Hjertesvikt
Enkelte hjertesykdommer

Avrterioledilatasjon
Enkelte legemidler, for eksempel
kalsiumblokkere*

Dket plasma volum
Hjertesvikt
Nyresvikt
Enkelte legemidler
Svangerskap
Hormonelle svingninger
(premenstruelt gdem)

Il Tilstander som reduserer
kolloidosmotisk trykk i plasma

Proteintap
Malabsorbsjon
Svangerskapsforgiftning
Nefrotisk syndrom

Redusert protein syntese
Cirrhose/leversvikt
Erneeringsforstyrrelser
Malabsorbsjon

111 Dket kapilleer permeabilitet
Allergiske reaksjoner med histamin-
frigjering
Brannskade
Inflammasjon/lokal infeksjon

IV Lymfatisk obstruksjon (lymfgdem)
Kirurgi, straleskade
Filariasis

V Andre arsaker
Idiopatisk gdem
Myxgdem
Lipgdem
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