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Przydatność oceny wskaźnika 
kostka–ramię w praktyce klinicznej
Ankle-brachial index in clinical practice

STRESZCZENIE

Miażdżyca kończyn dolnych (PAD) jest schorzeniem wysoce rozpowszechnionym i stanowi 

istotny problem kliniczny. Częstość PAD wzrasta z wiekiem i w grupie osób powyżej 55. roku 

życia dotyczy około 20% populacji. Jednak tylko około 10% chorych ma klasyczne objawy 

chromania przestankowego, niemal połowa odczuwa nietypowe bóle kończyn, a pozostałe 

40% nie ma żadnych objawów chromania. Występowanie PAD, często bezobjawowej, wiąże 

się z obecnością miażdżycy w kilku łożyskach naczyniowych jednocześnie i zwiększa ryzyko 

zachorowalności i śmiertelności z powodu chorób sercowo-naczyniowych, a zwłaszcza 

współistnienia choroby wieńcowej oraz wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu. U cho-

rych z PAD występuje większe ryzyko zgonu ogółem oraz zdarzeń sercowo-naczyniowych, 

również śmiertelnych. Dlatego też poszukuje się skutecznych metod wczesnego wykry-

wania zmian miażdżycowych. Oczekuje się, że będą one proste, powszechnie dostępne, 

powtarzalne i będą się cechowały wysoką wartością predykcyjną. Choć znanych jest wiele 

wskaźników o istotnej wartości w diagnostyce miażdżycy, są one w większości niemożliwe 

do wykorzystania w codziennej praktyce. Prostym i dostępnym parametrem oceny stanu 

tętnic obwodowych jest wskaźnik kostka–ramię (ABI). 

Celem tej pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat przydatności ABI 

w praktyce klinicznej, zarówno w zakresie diagnostyki, jak i oceny ryzyka sercowo-naczy-

niowego.
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ABSTRACT 

Peripheral artery disease (PAD) is a highly prevalent disease and reveals as an important 

clinical problem. Incidence of PAD increases with age and in patients older than 55 years 

affects about 20% of the population. However, only about 10% of patients have classic 

symptoms. Nearly half of them feel unusual pain of the extremities, and the remaining 40% 

do not have any symptoms of claudication. It has been shown that the presence of PAD is 

associated with multifocal distribution of atherosclerosis and increases the risk of morbi-

dity and mortality due to cardiovascular disease, especially coronary artery disease and 
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WproWadzenie

Miażdżyca kończyn dolnych (PAD, peripheral 

artery disease) jest schorzeniem bardzo roz-

powszechnionym i stanowi istotny problem 

kliniczny. Ocenia się, że w samych Stanach 

Zjednoczonych cierpi na nią od 8–12 milio-

nów osób, a zachorowalność wykazuje stałą 

tendencję wzrostową [1]. Częstość PAD wzra-

sta z wiekiem i w grupie osób powyżej 55. roku 

życia dotyczy około 20% populacji [2].

Miażdżyca kończyn dolnych jest najczęst-

szą (95%) przyczyną przewlekłego niedokrwie-

nia kończyn dolnych, lokalizuje się głównie 

w tętnicach udowej i podkolanowej (80–90%), 

piszczelowej i strzałkowej (40–50%), rzadziej 

w aorcie i tętnicach biodrowych (30%) [3]. 

Jednak tylko około 10% chorych ma klasyczne 

objawy chromania przestankowego. Niemal 

połowa chorych odczuwa nietypowe bóle koń-

czyn, a pozostałe 40% nie ma żadnych obja-

wów chromania [4]. Przewlekłe niedokrwienie 

kończyn dolnych w około 95% jest spowodo-

wane miażdżycą tętnic, ale należy pamiętać 

również o innych rzadszych jego przyczynach, 

takich jak: incydenty zakrzepowo-zatorowe, 

zapalenia naczyń, tętniaki, urazy, torbiele 

przydankowe, zespoły uciskowe (usidlenia) 

i wady wrodzone naczyń [3].

Równocześnie wiadomo, że miażdżyca jest 

chorobą uogólnioną i niejednokrotnie doty-

czy kilku łożysk naczyniowych jednocześnie. 

W wielu badaniach wykazano, że obecność 

zmian miażdżycowych w tętnicach kończyn 

dolnych zwiększa ryzyko zachorowalności 

i śmiertelności z powodu chorób sercowo-na-

czyniowych, a zwłaszcza współistnienia choro-

by wieńcowej (CAD, coronary artery disease) 

oraz wystąpienia udaru niedokrwiennego mó-

zgu [1, 5]. Częstość CAD u chorych z PAD 

wynosi 10,5–71% w porównaniu z 5,3–45,4% 

w populacji ogólnej [6]. 

Chorzy z PAD mają około 3-krotnie 

większe ryzyko zgonu ogółem, 5,9-krotnie 

zwiększone ryzyko wystąpienia zdarzeń ser-

cowo-naczyniowych oraz zgonu z ich powo-

du, a śmiertelność spowodowana CAD jest 

wśród nich nawet 6,6-krotnie większa [5]. 

Podwyższone ryzyko dotyczy również chorych 

z bezobjawową PAD, u których wykazano zna-

cząco podwyższoną umieralność z przyczyn 

sercowo-naczyniowych [7]. Względne ryzyko 

incydentu sercowo-naczyniowego przy roz-

poznaniu PAD jest 2–3-krotnie wyższe wśród 

chorych bez wcześniej rozpoznanej choroby 

układu sercowo-naczyniowego (CVD, cardio-

vascular disease) niż u osób z jawną CVD [6].

Z uwagi na często wieloletni bezobjawowy 

przebieg miażdżycy poszukuje się skutecznych 

metod wczesnego jej wykrywania. Oczekuje 

się, że będą one proste, powszechnie dostęp-

ne, powtarzalne i będą się cechowały wysoką 

wartością predykcyjną. Choć znanych jest wie-

  
Przewlekłe niedokrwienie 
kończyn dolnych w około 
95% jest spowodowane 

miażdżycą tętnic

ischemic stroke. It is well known that patients with PAD have a higher risk of overall death 

and cardiovascular events and the increased risk also applies to asymptomatic individuals.

Therefore, there is a need for the effective methods for early detection of atherosclero-

sis. Although there are many well-known factors of significant value in the diagnosis of 

atherosclerosis, they are mostly impossible to use in daily practice. However, one of them 

— ankle-brachial index (ABI) — seems to be a simple and potentially widely available pa-

rameter in the assessment of PAD. Therefore purpose of this paper is to present the current 

state of knowledge about the usefulness of ABI in clinical practice, both in the diagnosis 

and assessment of cardiovascular risk.
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le wskaźników o istotnej wartości w diagnosty-

ce miażdżycy, są one niejednokrotnie bardzo 

zaawansowane technologicznie i wymagają 

dużych nakładów zarówno finansowych, per-

sonalnych, jak i czasowych. Dlatego też meto-

dy takie jak badanie ultrasonograficzne tętnic 

szyjnych z pomiarem grubości kompleksu in-

tima–media (IMT, intima-media thickness), 

ocena funkcji śródbłonka, pomiar sztywno-

ści naczyń i prędkości fali tętna, oznaczanie 

stężenia poszczególnych frakcji cholesterolu 

w surowicy z uwzględnieniem apolipoprotein, 

stężenia białka C-reaktywnego (CRP, C-re-

active protein), peptydów natriuretycznych, 

fosfolipazy A-2 związanej z lipoproteinami, 

pomiar albuminurii, stosuje się obecnie głów-

nie w dużych ośrodkach klinicznych i jedynie 

w wybranych grupach pacjentów [8, 9]. Przy-

datność tych metod jest wciąż poddawana 

badaniom i obserwacji. 

Prostym i powszechnie dostępnym para-

metrem oceny stanu tętnic obwodowych jest 

wskaźnik kostka–ramię (ABI, ankle-brachial 

index) i celem tej pracy jest przedstawienie 

aktualnego stanu wiedzy na temat jego przy-

datności w praktyce klinicznej.

ABI — oPIs metody

Wskaźnik kostka–ramię (zwany też wskaź-

nikiem kostkowo-ramiennym, a w mianow-

nictwie anglojęzycznym ankle-arm index, 

ankle-arm ratio, Winsor index) jest oznacza-

ny przez pomiar skurczowego ciśnienia tęt-

niczego na kończynach górnych i dolnych 

za pomocą sfigmomanometru i Dopplera 

fali ciągłej (tzw. ślepego Dopplera — ryc. 1) 

w wystandaryzowanych warunkach, opisanych 

w tabeli 1. W pierwszej kolejności dokonu-

je się pomiaru na obu tętnicach ramiennych 

i uwzględnia wyższą z uzyskanych wartości 

(uznaje się, że odzwierciedla ona ciśnienie 

skurczowe w aorcie). Następnie dokonuje 

się pomiaru ciśnienia tętniczego na tętnicach 

stopy (piszczelowej tylnej i grzbietowej sto-

py), również uwzględniając przy obliczeniach 

wyższą z uzyskanych wartości — rycina 2. Ilo-

raz ciśnień (ciśnienia skurczowego na tętni-

cy piszczelowej tylnej lub grzbietowej stopy 

i ciś nienia skurczowego na tętnicy ramiennej) 

stanowi wartość ABI [6] (tab. 2).

Pomiar ABI został po raz pierwszy za-

proponowany w 1950 roku przez Travisa 

Winsora (dlatego w wielu krajach nazywany 

jest „wskaźnikiem winsorskim”), który zaob-

serwował, że ciśnienie na kostce jest zwykle 

niskie, jeśli tętnice w kończynie są zwężone. 

Rycina 1. Aparatura do pomiaru wskaźnika ABI

Tabela 1

Zasady wykonania pomiaru ABI [6]

Zasady wykonania pomiaru ABI

Pacjent powinien pozostawać w pozycji poziomej przez 5–10 minut, być 
zrelaksowany, głowa i pięty powinny być wygodnie podparte, temperatura otoczenia 
powinna wynosić 19–22°C

Pacjent nie powinien palić papierosów na co najmniej 2 godz. przed badaniem

Mankiet na kończynie dolnej powinien być umieszczony 2 cm powyżej kostki 
przyśrodkowej

Mankiet powinien obejmować minimum 40% obwodu kończyny

Mankiet nie powinien być umieszczony na zmianach o charakterze owrzodzeń oraz 
ponad naczyniowymi pomostami obwodowymi (z uwagi na ryzyko zakrzepicy)

Mankiet należy pompować do ciśnienia przewyższającego o 20 mm Hg wartość 
zaniknięcia sygnału naczyniowego

Należy stosować jednolity schemat kolejności pomiaru, na przykład prawe ramię, 
prawa tętnica grzbietowa stopy, prawa tętnica piszczelowa tylna, lewa tętnica 
grzbietowa stopy, lewa tętnica piszczelowa tylna, lewe ramię. Pierwszy pomiar (w tym 
przypadku prawe ramię) należy powtórzyć na koniec w celu uniknięcia efektu białego 
fartucha — wynik należy uśrednić dla obu pomiarów (w przypadku różnicy powyżej 
10 mm Hg pierwszego pomiaru nie bierze się pod uwagę)

Wskaźnik ABI oblicza się jako iloraz wartości wyższej spośród ciśnień mierzonych 
na tętnicy grzbietowej stopy oraz piszczelowej tylnej przez wartość wyższą spośród 
ciśnień na kończynach górnych
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cydowanie wyższym ryzykiem amputacji [6]. 

Nieprawidłowym wynikiem jest również zbyt 

wysoka wartość ABI (> 1,40), wskazująca na 

niepodatność naczynia na inflację. Zjawisko 

to obserwuje się częściej u chorych ze zwap-

niałymi naczyniami, na przykład w przebiegu 

cukrzycy lub przewlekłej choroby nerek. W tej 

grupie alternatywą jest pomiar ciśnienia na 

paluchu i stosowanie wskaźnika zastępczego 

— toe-brachial index (wartość < 0,7 uznawana 

jest za nieprawidłową) [10].

Pozostałe czynniki mają małe znaczenie 

kliniczne — niewielkie różnice wartości ABI 

wiążą się ze wzrostem (< 0,01/20 cm róż-

nicy wzrostu), płcią (średnio u kobiet ABI 

jest 0,07 niższy) oraz częstością akcji serca 

(HR, heart rate) (ABI niższy o 0,012 na każde 

10 uderzeń/min wzrostu HR).

W wątpliwych przypadkach (ABI w spo-

czynku 0,91–0,99) istotne znaczenie może 

mieć pomiar ABI po wysiłku fizycznym. Ba-

danie takie wykonuje się według różnych pro-

tokołów. Jednym z nich jest marsz na bieżni 

o nachyleniu 12% z prędkością 3,2 km/godzinę 

przez 5 minut (lub do wystąpienia objawów). 

Przyjmuje się różne kryteria diagnostyczne 

— ABI poniżej 0,90 i/lub obniżenie mierzo-

nego ciśnienia o ponad 30 mm Hg i/lub o 20% 

wartości wyjściowej [10]. Czułość (33%) i swo-

istość (85%) tego badania nie jest satysfakcjo-

nująca, ale powrót ABI do wartości równej 

minimum 90% wyjściowej w ciągu 3 minut 

po zaprzestaniu wysiłku pozwala wykluczyć 

miażdżycę kończyn dolnych z 94-procentową 

pewnością (ryc. 3) [6].

Pomiar ABI w diagnostyce PAD stanowi 

zatem istotne uzupełnienie badania klinicz-

nego, weryfikujące ocenę kliniczną opartą na 

podstawie objawów podmiotowych i przed-

miotowych niedokrwienia kończyny (chroma-

nie przestankowe, brak wyczuwalnego tętna 

na tętnicach kończyny) oraz może być prze-

słanką do poszerzenia diagnostyki o badania 

obrazowe [4]. 

Okazuje się jednak, że znaczenie warto-

ści tego wskaźnika wykracza poza obszar dia-

Jednak dopiero w 1970 roku udokumentowa-

no, że stopień zaawansowania choroby kore-

luje z wartością ABI. Obecnie uznaje się, że 

wartość ABI poniżej 0,9 świadczy o miażdżycy 

tętnic kończyn dolnych i sugeruje istotne zwę-

żenie światła naczyń [8]. Według wytycznych 

American Heart Association (AHA) [6] war-

tość ABI wynosząca 0,90 lub mniej charakte-

ryzuje się wysoką czułością (83–99%), ale nie-

co mniejszą swoistością (69–79%) w wykrywa-

niu istotnych zwężeń (> 50%). Równocześnie 

wartości 0,91–1,00 powinny być traktowane 

jako graniczne i interpretowane zależnie od 

obrazu klinicznego. Stopień zaawansowania 

zaburzeń przepływu ma również istotne zna-

czenie kliniczne, ponieważ szczególnie niskie 

wartości ABI (< 0,50 i/lub ciśnienie na koń-

czynie dolnej < 50 mm Hg) wiążą się ze zde-

  
Według wytycznych 

AHA wartość ABI 
wynosząca 0,90 lub mniej 

charakteryzuje się wysoką 
czułością (83–99%), 

ale nieco mniejszą 
swoistością (69–79%) 

w wykrywaniu istotnych 
zwężeń (> 50%)

Rycina 2. Pomiar wartości ciśnień na kończynie dolnej (opis metodyki w tekście)
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gnostyki PAD, stanowiąc cenną informację na 

temat stanu anatomicznego i czynnościowego 

innych obszarów łożyska naczyniowego i zwią-

zanego z nim rokowania odległego.

ABI A ryzyko sercowo-nAczynIowe

Na podstawie wielu przeprowadzonych ba-

dań klinicznych stwierdzono, że obniżona 

wartość ABI wiąże się ze zwiększonym ryzy-

kiem śmiertelności ogólnej, zgonu z przyczyn 

sercowo-naczyniowych, zawału mięśnia serco-

wego, choroby wieńcowej, udaru mózgu czy 

przemijających epizodów niedokrwiennych 

(TIA, transient ischemic attack) [11–13]. 

W metaanalizie 16 badań kohortowych [11], 

w których wykorzystywano wartość ABI 

i wskaźnika Framingham do oceny ryzyka 

wystąpienia zdarzeń sercowo-naczynio-

wych, wykazano, że całkowita śmiertelność 

była istotnie wyższa w grupie chorych z ABI 

równym 0,90 lub mniej w porównaniu z wy-

nikiem prawidłowym (ABI 1,11–1,40), za-

równo wśród mężczyzn (RR 3,33; 95% CI: 

2,74–4,06), jak i kobiet (RR 2,71; 95% CI: 

2,03–3,62). Znacząco wyższa okazała się rów-

nież śmiertelność spowodowana zdarzeniami 

sercowo-naczyniowymi (mężczyźni: RR 4,21; 

95% CI: 3,29–5,39; kobiety: RR 3,46; 95% CI: 

2,36–5,08) i incydentami wieńcowymi (męż-

czyźni: RR 2,97; 95% CI: 2,33–3,78; kobie-

ty: RR 3,05; 95% CI: 2,25–4,15). Co więcej, 

wskaźniki śmiertelności były podwyższone 

również wśród pacjentów z wartościami ABI 

0,91–1,10 oraz powyżej 1,40, choć w znacznie 

mniejszym stopniu niż w grupie z ABI wyno-

szącym 0,90 lub mniej (odpowiednio męż-

czyźni RR 1,38; 95% CI: 1,17–1,62 i kobiety 

RR 1,23; 95% CI: 1,00–1,52). Heald i wsp. 

w metaanalizie 11 badań epidemiologicznych 

(44 590 osób) stwierdzili, że ABI poniżej 0,9 po 

uwzględnieniu płci, wieku, czynników ryzy-

ka sercowo-naczyniowego i jawnej choroby 

układu krążenia, wiąże się z większą śmiertel-

nością ogólną (RR 1,60; 95% CI: 1,32–1,95), 

śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczy-

niowych (RR 1,96; 95% CI: 1,46–2,64), ry-

zykiem wystąpienia choroby wieńcowej (RR 

1,45; 95% CI: 1,08–1,93) oraz udaru mózgu 

(RR 1,35; 95% CI: 1,10–1,65) [14]. Również 

Feringa i wsp. [15] potwierdzili związek nie-

prawidłowej wartości ABI z wyższym ryzykiem 

zgonu i zdarzeń sercowo-naczyniowych. Co 

więcej, ryzyko to w grupie chorych z ABI 

poniżej 0,5 było blisko 5-krotnie wyższe niż 

wśród osób z prawidłową wartością ABI. Po-

dobnie w badaniu Strong Heart Study [16] wy-

konanym w grupie 4393 osób niskie (< 0,90) 

oraz wysokie (> 1,4) wartości ABI wiązały 

Rycina 3. Interpretacja wyniku pomiaru wskaźnika kostka–ramię

Tabela 2

Interpretacja pomiaru ABI [6]

Zasady interpretacji wyniku pomiaru ABI

W celu diagnostyki PAD ABI określa się dla obu kończyn oddzielnie

W celu oceny rokowania sercowo-naczyniowego jako prognostyczną przyjmuje 
się niższą wartość ABI (nie dotyczy to przypadków patologicznie podwyższonych 
wartości ABI)

ABI ≤ 0,9 uznaje się za diagnostyczny punkt odcięcia dla PAD

W przypadku ABI > 0,9, ale uzasadnionego podejrzenia PAD, zaleca się wykonanie 
innych testów nieinwazyjnych, w tym badań obrazowych

Należy rozważyć powysiłkowe obniżenie ciśnienia > 30 mm Hg oraz obniżenie 
ABI > 20% jako kryteria rozpoznania PAD

Zarówno osoby z ABI ≤ 0,9, jak i ≥ 1,40 powinny być traktowane jako osoby z grupy 
podwyższonego ryzyka sercowo-naczyniowego, niezależnie od współistnienia PAD 
oraz innych czynników ryzyka

Z uwagi na graniczne ryzyko sercowo-naczyniowe (borderline) u chorych z ABI  
0,91–1,00 należy rozważyć wykonanie innych testów nieinwazyjnych
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się w 8-letniej obserwacji z istotnie większą 

śmiertelnością całkowitą (odpowiednio RR 

1,69 i 1,77) oraz z przyczyn sercowo-naczynio-

wych (RR 2,52 i 2,09). Sugeruje się, że wzrost 

ryzyka sercowo-naczyniowego przy wysokich 

wartościach ABI (> 1,4) może być związany 

ze sztywnością tętnic i ich uwapnieniem, zja-

wiskami powszechnymi między innymi wśród 

chorych na cukrzycę [11, 13, 17].

Najczęściej uznawana wartość graniczna 

ABI (< 0,9) w ocenie rokowania nie jest jed-

nak sztywnym punktem odcięcia — w badaniu 

Multi-Ethnic Study on Atherosclerosis [18] oka-

zało się, że u badanych z granicznymi (0,90– 

–0,99) oraz niskimi normalnymi (1,0–1,09) war-

tościami ABI występuje również znamiennie 

wyższe ryzyko bezobjawowej miażdżycy, w tym 

CAD. Znaczenie rokownicze ma również 

ocena czynnościowa — w dużym badaniu 

wykonanym w grupie chorych z podejrzeniem 

PAD lub jego potwierdzeniem niższe wartości 

ABI po wysiłku wiązały się z większą śmiertel-

nością ogólną (RR 1,16 na każde 10%) oraz 

z przyczyn sercowo-naczyniowych (RR 1,10). 

ABI A wIek

W interpretacji znaczenia prognostycznego 

tego pomiaru należy również wziąć pod uwa-

gę wiek badanego. Wyraźniejszą zależność 

wykazano dla osób poniżej 75. roku życia niż 

starszych, szczególnie dla wyższych wartości 

ABI. Przykładowo, we wspomnianej meta-

analizie [11] ryzyko zgonu badanych poniżej 

75. roku życia z ABI większym niż 1,4 wyno-

siło 1,82 (95% CI: 1,12–2,97) w porównaniu 

z 1,37 (95% CI: 0,72–2,60) wśród osób po-

wyżej 75. roku życia. Analogicznie przy ABI 

mniejszym niż 0,6, dla którego stwierdzono 

szczególnie wysokie ogólne ryzyko zgonu, 

wartości dla wspomnianych grup wiekowych 

wynosiły odpowiednio: 2,22 (95% CI: 1,48– 

–3,33) i 1,91 (95% CI: 1,40–2,60) [17].

ABI w wyBrAnych gruPAch chorych

Istotność kliniczną pomiaru ABI udowod-

niono również w badaniach w wybranych gru-

pach chorych. Abbott i wsp. dokonali oceny 

ABI u 2368 badanych z CAD i cukrzycą typu 

2, stwierdzając jego istotny związek z ryzy-

kiem zgonu (RR 1,6; 95% CI: 1,2–2,2) i zda-

rzeń sercowo-naczyniowych (RR 1,4; 95%  

CI: 1,1–1,7), zarówno dla niskich wartości 

ABI, jak również patologicznie wysokich 

(odpowiednio: ryzyko zgonu: RR 1,9; 95% 

CI: 1,3–2,8; oraz zdarzeń sercowo-naczy-

niowych RR 1,5; 95% CI: 1,1–2,1). W innej 

grupie chorych — z zespołem metabolicznym  

(n = 1266) — nieprawidłowa wartość ABI 

wiązała się z wyższym ryzykiem śmiertelno-

ści całkowitej (RR 1,82; 95% CI: 1,45–2,34) 

oraz z przyczyn sercowo-naczyniowych (RR 

1,88; 95% CI: 1,51–2,90) [19]. Wśród chorych 

z migotaniem przedsionków (n = 287) w okre-

sie 861-dniowej obserwacji nieprawidłowy 

ABI (≤ 0,90 lub ≥ 1,4) wiązał się z istotnie 

większą śmiertelnością całkowitą (2,76; 95%  

CI: 1,08–7,06) oraz ryzykiem poważnych 

krwawień (2,47; 95% CI: 1,01–6,04). Wyniki 

te były niezależne od oceny ryzyka określo-

nego według skal CHADS2 (cardiac failu-

re, hypertension, age, diabetes, stroke) oraz  

HAS-BLED (hypertension, abnormal, stroke, 

bleeding, labile INRs, elderly, drugs) [20]. Istot-

ne znaczenie rokownicze wartości bezwzględ-

nej ABI oraz jego obniżenia na przestrzeni 

czasu opisano również w grupach chorych 

z zaawansowaną chorobą nerek [21, 22]. 

W obliczu przedstawionych badań okazuje 

się, że ABI jest badaniem o dużej wartości 

klinicznej dla identyfikacji chorych zagrożo-

nych niekorzystnymi zdarzeniami sercowo-

-naczyniowymi.

ABI A mIAżdżycA tętnIc wIeńcowych

Wartość wskaźnika ABI wykazuje również 

bezpośredni związek z zaawansowaniem 

CAD. W badaniu Ikeda i wsp. [23] w gru-

pie chorych z CAD (n = 496) ABI poniżej 

0,9 oraz IMT ponad 0,9 korelowały istotnie 

ze złożonością zmian w tętnicach wieńco-

wych określaną za pomocą SYNTAX score. 

Podobnie Korkmaz i wsp. [24] wśród chorych 
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z ostrym zespołem wieńcowym obserwowa-

li wyższy SYNTAX score u chorych z ABI 

równym 0,99 lub mniej niż z ABI prawidło-

wym (16,7 ± 8,2 vs. 10,1 ± 5,5; p < 0,001). 

Znaczenie tej obserwacji potwierdziła istot-

na korelacja wartości ABI i SYNTAX score  

(r = –0,46; p < 0,001). W innym badaniu [25] 

u chorych z CAD poddawanych koronaro-

grafii ABI wynoszący 0,9 lub mniej wiązał się 

z częstszym występowaniem czynników ryzyka 

sercowo-naczyniowego oraz istotnych zmian 

w obrębie głównych naczyń wieńcowych. Tul-

los i wsp. [26] stwierdzili zaś, że niska wartość 

ABI zwiększa ryzyko obecności zwapnień 

zarówno w obrębie aorty brzusznej (AAC, 

abdominal aortic calcification), jak i tętnic 

wieńcowych (CAC, coronary artery calcifica-

tion). Obecność AAC była 1,7-krotnie częstsza 

w grupie chorych z ABI poniżej 0,9 (RR 1,70; 

95% CI: 1,26–2,28) oraz 1,57-krotnie częstsza 

przy ABI 0,90–0,99 (RR 1,57; 95% CI: 1,20–

–2,03). Podobnie w przypadku CAC, których 

obecność stwierdzano istotnie częściej u cho-

rych z nieprawidłowym ABI (odpowiednio 

RR 1,55; 95% CI: 1,12–2,14 i RR 1,60; 95% 

CI: 1,05–2,46).

ABI A udAr mózgu

Już w badaniu Suttona z 1987 roku wykazano, 

że obecność blaszek miażdżycowych w tętni-

cach szyjnych jest markerem uogólnionej 

miażdżycy, a co więcej, szczególnie często 

współistnieje ze zmianami w tętnicach kończyn 

dolnych. W badaniu Newmana i wsp. [27] wy-

kazano ścisłą korelację pomiędzy malejącymi 

wartościami ABI a subkliniczną uogólnioną 

chorobą sercowo-naczyniową, diagnozowa-

ną w tym przypadku za pomocą ultrasono-

grafii tętnic szyjnych, elektrokardiogramu 

oraz echokardiografii. Wartość ABI była 

ściśle powiązana z ryzykiem występowania 

zwężeń tętnic szyjnych wykrywanych za po-

mocą badania ultrasonograficznego. Jednak 

czułość ABI dla tej części badania malała 

dla kolejnych punktów odcięcia, z niewielką 

tylko zmianą specyficzności. Dla ABI poni-

żej 0,9 i ponad 75-procentowym zwężeniem 

tętnic szyjnych wynosiły one odpowiednio 51% 

i 91% [27]. Częstość nieprawidłowej wartości 

ABI u chorych z udarem jest stosunkowo duża. 

W dużym badaniu Kim i wsp. [28] ABI poni-

żej 0,9 stwierdzono u 10,1%, a wskaźnik ten 

okazał się niezależnym predyktorem istotnej 

niepełnosprawności po udarze, ocenianej we-

dług zmodyfikowanej skali Rankina (RR 2,52; 

95% CI: 1,33–4,79). Według Sander i wsp. [29] 

niska wartość ABI wiąże się z ponad 2-krotnie 

większym ryzykiem udaru (RR 2,33; 95% CI: 

2,02–2,68), u chorych z ostrym niedokrwie-

niem ośrodkowego układu nerwowego (OUN) 

zaś zwiastuje wyższe ryzyko nowego incyden-

tu naczyniowego (RR 2,1; 95% CI: 1,6–2,8). 

Obserwacje te potwierdziła grupa Tsivgouli-

sa [30], wykazując, że u chorych z udarem nie-

dokrwiennym mózgu lub TIA (n = 176), bez 

wcześniejszego wywiadu PAD, ABI okazał się 

oprócz wieku i zatorowego charakteru udaru 

niezależnym czynnikiem nawrotu niedokrwie-

nia OUN w obserwacji 30-dniowej. Gurchet 

i wsp. [31] wskazują ponadto na związek ABI 

poniżej 0,90 z zaburzeniami poznawczymi, 

demencją i chorobą Alzheimera.

ABI A zABurzenIA metABolIczne

W świetle dotychczas przytoczonych danych 

zupełnie nie zaskakuje, że nieprawidłowa war-

tość ABI wykazuje związek z zaburzeniami 

metabolicznymi. Dowiedziono, że niski ABI 

koreluje dodatnio ze współistnieniem cukrzy-

cy, stężeniem cholesterolu całkowitego, jego 

frakcji LDL (low-density lipoprotein) oraz 

triglicerydów, a ujemnie ze stężeniem frakcji 

HDL (high-density lipoprotein). Związek ten 

jest szczególnie silny u kobiet, w mniejszym 

zaś stopniu u mężczyzn. Istotnym czynnikiem 

ryzyka niskiego ABI jest również palenie tyto-

niu, zarówno aktualne, jak i w przeszłości [27]. 

Równocześnie chorzy z niskim ABI wykazu-

ją podwyższone skurczowe ciśnienie tętnicze 

oraz mają większe prawdopodobieństwo roz-

woju nadciśnienia tętniczego, jak również czę-

ściej stwierdza się u nich podwyższone stęże-
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nie kreatyniny w surowicy krwi [27]. Signorelli 

i wsp. [32] zaobserwowali, że chorzy z niskim 

ABI charakteryzują się odmiennym profilem 

cytokinowym: wyższym stężeniem interleu-

kiny 6, selektyny E i metaloproteaz (MMP-2/ 

/MMP-9) oraz niższym transformującego 

czynnika wzrostu b1 (TGF-b1, transforming 

growth factor-b1). Według Reich i wsp. [33] 

chorzy z niskim ABI i PAD wyróżniają się 

między innymi podwyższonym stężeniem 

fibrynogenu, czynnika von Willebranda, 

czynnika krzepnięcia VIII, d-dimeru oraz 

CRP. Obserwacje te wskazują, że niski ABI 

w sposób pośredni może być wykorzystywany 

jako marker uogólnionych zaburzeń bioche-

miczno-molekularnych, będących podłożem 

miażdżycy i powikłań sercowo-naczyniowych.

wyBrAne rekomendAcje dotyczące 

PomIAru ABI

Oznaczanie ABI jest zalecane przez wie-

le towarzystw naukowych. W wytycznych 

amerykańskich [8, 13] zaleca się wykonanie 

badania przesiewowego z wykorzystaniem 

pomiaru ABI: 1) u wszystkich chorych symp-

tomatycznych (również z nietypowymi obja-

wami, w tym ranami opornymi na leczenie), 

2) u wszystkich osób powyżej 50. roku życia 

z cukrzycą i/lub nikotynizmem w wywiadzie 

oraz 3) u wszystkich osób powyżej 65. roku 

życia niezależnie od wywiadu chorób i czynni-

ków ryzyka sercowo-naczyniowego [2]. Rów-

nież w wytycznych europejskich podkreśla się 

konieczność wykorzystania ABI jako badania 

pierwszorzutowego w diagnostyce przesie-

wowej w kierunku PAD [34]. Autorzy innych 

europejskich wytycznych — dotyczących 

prewencji pierwotnej i wtórnej — zalecają, 

aby pomiar ABI rozważać u wszystkich osób 

bezobjawowych pośredniego ryzyka sercowo-

-naczyniowego [35]. 

Równocześnie Amerykańskie Towarzy-

stwo Diabetologiczne zaleca coroczną kontro-

lę ABI u wszystkich osób z cukrzycą powyżej 

50. roku życia, u młodszych zaś w przypadku 

współistnienia dodatkowych czynników ryzyka, 

takich jak nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia 

czy cukrzyca trwająca ponad 10 lat [8, 9, 12]. 

Podobnie autorzy wytycznych Polskiego To-

warzystwa Diabetologicznego [36] podkreśla-

ją wartość ABI w diagnostyce przesiewowej, 

jak również jako kryterium oceny ukrwienia 

w klasyfikacji PEDIS (perfusion, extent, depth, 

infection, sensation). Jest to szczególnie istot-

ne w obliczu wysokiego odsetka bezbólowego 

przebiegu stopy cukrzycowej, zwłaszcza przy 

współistniejącej neuropatii.

ABI A leczenIe nIewydolnoścI żylnej

Pomiar ABI ma również dużą wartość 

u chorych z przewlekłą niewydolnością żyl-

ną. Z jednej strony pozwala u każdego pa-

cjenta z owrzodzeniem podudzia wykluczyć 

współistnienie niedokrwienia kończyny na 

tle miażdżycy tętnic, z drugiej zaś dostarcza 

istotnych informacji przy wdrażaniu podsta-

wowego leczenia przewlekłej niewydolności 

żylnej, jakim jest kompresjoterapia. Jest to 

podstawowe i niezbędne badanie, ponieważ 

noszenie podkolanówek, pończoch, rajstop 

o stopniowanym ucisku czy bandażowanie 

kończyn opaskami uciskowymi może nasilić 

objawy niedokrwienia kończyn dolnych. Na 

podstawie pomiaru ABI można określić bez-

pieczny dla chorego stopień kompresji. 

Przy mieszanej patologii tętniczo-żylnej 

dopuszcza się stosowanie pończoch o nis-

kim stopniu kompresji, przy czym u chorych 

z ABI poniżej 0,8 należy zachować szczegól-

ną ostrożność przy wdrażaniu takiego lecze-

nia [37]. Wartości ABI mniejsze niż 0,6 wska-

zują na dominujące tętnicze tło dolegliwości, 

w związku z czym wszystkie rodzaje terapii 

uciskiem są bezwzględnie przeciwwskazane. 

W tabeli 3 szczegółowo przedstawiono do-

puszczalne metody leczenia niewydolności 

żylnej w zależności od wartości wskaźnika 

kostka–ramię [38, 39] (tab. 3).

PodsumowAnIe

Wskaźnik kostkowo-ramienny jest użytecz-

nym parametrem w przewidywaniu ryzyka 
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zdarzeń sercowo-naczyniowych w codzien-

nej praktyce klinicznej. Metoda jest prosta 

i szybka w wykonaniu, a przede wszystkim nie-

inwazyjna i dobrze tolerowana przez chorych. 

Kolejną zaletą są stosunkowo niskie koszty 

z nią zawiązane, co umożliwia wykorzystanie 

pomiaru ABI zarówno w specjalistycznej, jak 

i podstawowej opiece zdrowotnej. Przy nie-

wielkim nakładzie czasu i pracy umożliwia 

on dokładniejsze oszacowanie rokowania 

pacjenta i optymalizację postępowania dia-

gnostyczno-terapeutycznego. Wydaje się, że 

jego szersze stosowanie powinno się stać sta-

łym elementem profilaktyki zdarzeń sercowo-

-naczyniowych oraz monitorowania chorych 

z miażdżycą o różnej lokalizacji.

Tabela 3

Ograniczenia terapii uciskowej w zależności od zaawansowania PAD

Wartość ABI Interpretacja Terapia uciskowa

> 0,9 Wartość prawidłowa Bez przeciwwskazań do kompresjoterapii

0,9–0,6 Łagodne niedokrwienie kończyn 
dolnych

Kompresjoterapia dozwolona, wskazane 
niższe wartości ciśnienia uciskowego

< 0,6 Istotne niedokrwienie kończyn 
dolnych

Bezwzględne przeciwwskazanie do 
stosowania kompresjoterapii
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