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Sammenhengen mellom koronarsykdom og
perifer aterosklerotisk sykdom.

Betydningen av ankel-arm-indeks (AAl).

Dr. philos. Einar Stranden, Sirkulasjonsfysiologisk avdeling,
Oslo Vaskulzere Senter, Aker universitetssykehus HF, Oslo.

terosklerose er en generalisert sykdom
Asom rammer en betydelig del av be-

folkningen. Forandringer kan pavises i
lararteriene hos to tredjedeler av befolkningen i
aldersgruppen over 60 ar (1). De fleste vil for-
bli asymptomatiske, men et betydelig antall far
symptomer fra arteriene til hjertet (angina pec-
toris, myokardinfarkt), fra hjernen (TIA, apo-
pleksi) eller fra beina (claudicatio intermittens,
hvilesmerter, gangren).

Definisjonen perifer aterosklerotisk sykdom
(PAS) blir gjerne benyttet pa pasienter med
arteriell obstruksjon som reduserer ankel-arm-
indeks (AAI) til mindre eller lik 0,9. Sam-
menhengen mellom koronarsykdom og PAS
er veldokumentert. Studier viser forekomst av
koronar- og cerebrovaskuler sykdom hos 40-60
% av pasienter med PAS. I PARTNERS-studi-
en (The PAD Awareness, Risk, and Treatment:
New Resources for Survival) (2) som omfattet
naer 7000 pasienter med alder over 50 ar, fant
man at kun 13 % med AAI < 0,90 var uten kor-
onar- eller cerebrovaskular sykdom.

Graden av koronarsykdom, bedemt fra koro-
nar angiografi eller CT kalsiumskare (se under),
korrelerer med AAI. Motsatt, og ikke uven-
tet, vil pasienter med koronarsykdom ha oket
sannsynlighet for PAS. Forekomst av PAS hos
pasienter med iskemisk hjertesykdom varierer i
ulike serier fra 10 % til 30 %. Obduksjonsmate-
rialer har vist at pasienter som der av hjertein-
farkt har dobbelt sa stor sannsynlighet for & ha
signifikante stenoser i bekken- og halsarterier
enn dem som der av andre arsaker (3).

Sammenhengen mellom PAS og cerebrovas-
kuleer sykdom er svakere enn ved koronarsyk-
dom. Med ultralyd dupleks-undersekelse (2-D
ultralyd + doppler) finner man forandringer i
precerebrale kar hos 25-50 % av pasienter med
intermitterende klaudikasjon, men kun 5 % har
hatt cerebrovaskulere symptomer (3).

Litteraturen beskriver overlappende syk-
dom i koronar-, cerebral- og underekstremi-
tetsarterier som vist i figur 1. Data er tatt fra
REACH-studien (Reduction of Atherothrom-
bosis for Continued Health) (4) som inkluderte
naer 68 000 pasienter med alder 45 ar eller eldre.
Alle hadde symptomer pa kardiovaskuler syk-
dom. Man fant i denne studien at 25 % av koro-
narpasientene, 65 % av pasientene med PAS og
40 % av pasientene med cerebrovaskuler syk-
dom ogsa hadde patologi i de andre gebetene.

Hvordan oppdage
asymptomatisk sykdom?

Spontane hjerteinfarkt kan ofte forckomme hos
personer som ikke tidligere har fatt pavist kar-
diovaskuleer sykdom (5). Det & forhindre slike
episoder, samt pa en neyaktig méte a identifi-
sere pasienter som er i risikosonen, er fortsatt en
betydelig utfordring for helsevesenet.
Hypertensjon, dyslipidemi, royking, diabe-
tes mellitus og hyperkoagulabilitet representerer
risikofaktorer for utvikling av aterosklerose, og
kan vere til hjelp i vurdering av forebyggende
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Figur 1. Semikvantitativ framstilling av overlapping
i sykelighet mellom koronarsykdom, cerebrovasku-
leer sykdom og perifer aterosklerotisk sykdom (PAS).
Dataene er hentet fra REACH-studien som inkluderte
67 888 pasienter med kardiovaskulcere symptomer
(4). Figuren er modifisert fra TASC II (3).
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helsetiltak. Som parametre for den enkelte pasi-
ent har faktorene store begrensninger. Man-

gel pa gradering, kombinert med manglende
oversikt over andre predisponerende fakto-

rer (overvekt, inaktivitet, genetikk, etnisitet,
inflammasjon og hemostatiske faktorer), kan
bidra til & forklare den store forskjellen vi kan
finne i sykelighet mellom individer med tilsyne-
latende samme risikobelastning (6). I tillegg vil
mer enn halvparten av pasienter med koronar-
sykdom mangle eller kun ha en risikofaktor (7).
Risikofaktorer har saledes i seg selv liten styrke
i a fastsla hvilke asymptomatiske personer som
vil utvikle koronarsykdom (8).

Det en klar prognostisk assosiasjon mellom
PAS og koronarsykdom. Dette har ledet til tan-
ken om at ogsa asymptomatisk arteriesykdom
kan ha en prognostisk verdi (9). Fordi arteri-
esykdom utvikles over lang tid er det etablert en
rekke méalemetoder som tar sikte pa & avdekke
asymptomatisk sykdom i arterier (10, 11, 12).
Under er kort beskrevet viktige metoder som
benyttes.

Intima-media-tykkelse (IMT)

IMT indikerer tykkelse av arterieveggen, i form
av avstanden mellom lagene tunica intima og
tunica media. Begge lagene gir relativt sterkt
ekko i et ultralyd skanbilde (figur 2). Spesi-

elt har IMT i arteria carotis communis, bulbus
og interna vaert mye benyttet som en subkli-
nisk marker. Den har ogsa vert benyttet i stor
skala i farmakologiske studier. Selv om IMT

er sterkt assosiert med aterosklerose, kan ogsa
andre ikke-aterosklerotiske prosesser forarsake
okt tykkelse av karveggen, som for eksempel
intima-hyperplasi og intima fibrocelluler hy-

Figur 2. Eksempel pd en automatisk bestemmelse av
intima-media-tykkelse (IMT) i et manuelt valgt omra-
de av arteria carotis communis. I dette skanbildet var
middelverdien av vel 300 beregninger lik 0,71 mm.

pertrofi. I hovedsak regner man at IMT over 0,9
mm indikerer aterosklerotisk patologi. Nyere
ultralydskannere gir IMT direkte, beregnet som
middelverdi over et valgt omréde, som indi-
kert i figur 2. Alternativt gjores dette i ettertid
pé en datamaskin. I daglig praksis kan en grov
manuell maling med innebygget méleverktoy gi
tilstrekkelig klinisk informasjon.

ARIC-studien (Atherosclerosis Risk in
Communities, 12841 pasienter) (13) viste at
sannsynligheten for utvikling av koronarsyk-
dom i lepet av 10 ar var 11 og 14 % nar IMT
hos middelaldrende kvinner og menn var hen-
holdsvis over 0,97 mm og over 1,13 mm. Med
alder over 65 ér var sannsynligheten 15 % for
begge grupper hvis IMT var over 1,18 mm.
Motsatt var sannsynligheten kun 3 % for menn
hvis IMT var mindre enn 0,67 mm, og for kvin-
ner 1 % nar IMT var mindre enn 0,61 mm,
begge med alder 45-65 ar. Med alder over 65 ar
var sannsynlighet for utvikling av koronarsyk-
dom 4 % hvis IMT var under 0,87 mm. Se ellers
figur 3.

CT kalsiumskare

CT kalsiumskdre (CT,) er et mal for meng-
den kalsium i koronararterier. Koronarkar med
stenoser over 50 % inneholder vanligvis kal-
sium som kan pavises med CT. Koronar kal-
siumskare er en marker for aterosklerose som
er proporsjonal med mengde og alvorlighet av
aterosklerotisk sykdom (14). En rekke studier
har vist at CT, har hey sensitivitet for koronar-
sykdom. Det er funnet en klar, skende predik-
tiv verdi for CT, som er bedre enn Framingham
risiko-skare néar den benyttes pa asymptoma-
tiske pasienter (15). En rekke observasjonelle
studier har vist at pasienter med oket mengde
plakk som gir CT, > 400 har opp mot 10 ganger
okt sannsynlighet for hjerteinfarkt i lopet av
de neste 3-5 ar (14). Koronar kalsiumskare har
ogsa forbigatt konvensjonelle risikofaktorer,
C-reaktiv protein (CRP) og IMT som prediktor
for kardiovaskulere episoder. Den prognostiske
informasjonen som denne verdien gir kan bli
nyttig i planlegging av behandlingsstrategier for
a bremse pasientens kardiovaskulaere sykdom.
Figur 3 viser resultater fra SFHS-studien
(St. Francis Heart Study) (16) pa eldre pasi-
enter. Med CT, -verdier over 400 var det 28 %
sannsynlighet for koronarsykdom innen 10 4r.
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Figur 3. Dose-respons-kurve for negativ og positive
tester for tilstedeveerelse av kardiovaskulcer sykdom
og 10 ars sannsynlighet for utvikling av koronarsyk-
dom basert pa metaanalyse av Simon og medarbeide-
re (18). IMT, midlere intima media tykkelse av arteria
carotis communis, bulbus og interna; PBH, pulsbolge
hastighet; CT,, CT koronar kalsiumskdre; AAI, ankel-
arm-indeks.

Samme studien viste kun 1 % sannsynlighet nér
CT, var lik 0 hos eldre.

Pulsbelgehastighet i aorta

Pulsbelgehastighet i aorta, gjerne malt som has-
tighet mellom arteria carotis og arteria femoralis
communis, er et mal for arterieveggens stivhet.
Arteriell stivhet er vist & inneha uavhengig pre-
diktiv verdi for kardiovaskulaer morbiditet og
mortalitet, samt hjerneslag (17). Pulsbelgehas-
tighet kan males med dopplerapparat, spesiell
mekanografisk teknikk eller med tonografi og
analyse av pulsbelgekontur (18). Funn i Rot-
terdamstudien (19) pa eldre viser 13 % sann-
synlighet for koronarsykdom innen 10 &r nér
pulsbelgehastigheten hos menn er over 14,6 m/s
og hos kvinner er over 14,2 m/s (Figur 3).

Pulstrykk

Det er velkjent at gkning av systolisk (SBT) og
diastolisk (DBT) blodtrykk eker faren for kar-
diovaskuler ded (20). Epidemiologiske studier
har vist at disse trykkene utvikler seg forskjel-
lig med alderen. En gradvis reduksjon i DBT er
rapportert etter 50-60-ars alder. Motsatt fortset-
ter SBT 4 stige hos eldre. Folgelig vil pulstryk-
ket (PT = SBT — DBT) stige jevnt opp til 60-ars
alder for deretter & stige raskt.

Flere studier antyder at pulstrykket har
prognostisk verdi for kardiovaskuler ded (6).
Dette gjelder blant annet studier som dokumen-
terer pulstrykk som uavhengig risikoprediktor
og studier som viser at pulstrykket er sterkt kor-

relert med surrogatmarkerer som ventrikular
masse, carotis-IMT samt alvorlighetsgrad og
progresjon av aterosklerose.

Oket pulstrykk forklares som en gkende
stivhet i sentrale arterier. Dette synes & vere
sammenhengen mellom eket pulstrykk og
okende grad av kardiovaskulaer sykdom. Arteri-
ell stivhet gker afterload og hjertets arbeid, noe
som kan gi iskemi (21). Et gket pulstrykk eker
ogsa “shear stress” og pulsatil belastning, som
begge bidrar til endotel-dysfunksjon, ateroskle-
rose og eker faren for plakkruptur.

Naér okt pulstrykk benyttes som risikomar-
kor, ma man imidlertid ta i betraktning den
fysiologiske ekning i stivhet som kommer med
alderen. En gitt ekning i pulstrykket hos yngre
kan séledes indikere storre patologi enn den
samme egkningen i en eldre populasjon, og en
hayere terskelverdi for pulstrykk er derfor aktu-
elt hos eldre.

Ankel-arm-indeks

Til tross for stadig utvikling av nye underso-
kelsesmetoder, er méling av ankeltrykk og be-
regning av ankel-arm-indeks (AAI = systolisk
ankeltrykk / systolisk armtrykk) fortsatt en
kjernemetode i ikke-invasiv utredning av pasi-
enter med PAS. Metoden har ogsa fatt betyd-
ning som et epidemiologisk verktey for studier
av sykdomsutvikling, og i oppfelgning av pasi-
enter med symptomgivende PAS.

En rekke studier, som for eksempel ’Car-
diovaskular Health Study” (22) pa neer 6000
eldre, har dokumentert AAI som prediktor for
kardiovaskuler sykdom og mortalitet. I denne
studien var AAI < 0,9 en uavhengig risikofak-
tor for morbiditet og mortalitet. En signifikant
reduksjon i overlevelse ble registrert for hver
reduksjon i AAI pa 0,1.

I studien ”Strong Heart Study” (23) (4393
individer) fant man at terskelverdien i AAI
som er assosiert med okt mortalitet, 14 hoyere
enn 0,9. Nar materialet ble stratifisert 1 AAI-
grupper pa 0,1 fant man ekning i kardiovasku-
leer mortalitet, sa vel som i mortalitet av alle
arsaker nar AAI var lavere enn 1,1 og hoyere
enn 1,4 (figur 4). Dette funnet av en noe hoyere
terskelverdi kan bety at andre studier som har
benyttet AAI < 0,9 som patologisk har unde-
restimert sammenhengen mellom redusert AAI
og hjertesykdom fordi alle individer med AAI
over 0,9 har veert inkludert i referansegruppen.
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Figur 4. Kardiovaskulcer mortalitet og mortalitet som
inkluderer alle drsaker som funksjon av personens
AAL Figuren bygger pa funn i "The Strong Heart
Study” (23) som inkluderte 4393 individer. IK, inkom-
pressible arterier.

Dette betyr altsa at bade de i omradet 0,9 < AAI
< 1,1 og individer i omradet AAI > 1,4 har veert
definert som tilherende karfriske. Tilsvarende
funn ble ogsé gjort i "Edinburgh Artery Study”
(24) (1592 eldre av begge kjonn) der man fant
at AAI i ner-normal omrade (0,91-1,0) var for-
bundet med redusert 5-ars overlevelse.

U-form for risiko-kurven (figur 4) er ogsa
pavist av andre (25). @kningen i mortalitet ved
heye verdier for AATI kan blant annet skyldes
okt andel av pasienter med diabetes mellitus i
denne fraksjon. Mediasklerosen som er typisk
for diabetes, vil kunne skape karstivhet med
overestimering av AAL

Méling av ankeltrykk er lett & utfore og
krever kun et blodtrykksapparat og et enkelt
ultralyd-dopplerapparat (figur 5). Ved blod-
trykksmaling med dopplerteknikk er det kun
systoliske trykk som kan registreres. Dette er i
seg selv ingen begrensning, fordi det er reduk-
sjon i det systoliske blodtrykket som er karakte-
ristisk distalt for en arteriell obstruksjon.

Man finner normalt en god korrelasjon mel-
lom AAI og grad av arteriell obstruksjon, enten
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Figur 5. Maling av systolisk ankeltrykk gjores med
blodtrykksmansjett og et enkelt ultralyd doppler-ap-
parat. For mer detaljert beskrivelse av prosedyren,
se under.

denne er vurdert angiografisk eller fra pasien-
tens subjektive plager. Pasienter med intermitte-
rende klaudikasjon har vanligvis AAI i omradet
0,5-0,8, mens pasienter med kritisk iskemi har
AAI<0,5. Det kan imidlertid vaere betydelig
overlapping i AAI mellom gruppene. Hos pa-
sienter med kritisk iskemi vil ankeltrykk (<50
mmHg) eller tatrykk (<30 mmHg) imidlertid
korrelere bedre med symptomer, viabilitet og
behandling enn AAIL Dette forstar man etter
som det er det lokale perfusjonstrykket som dri-
ver blodet gjennom vevet. Et ankeltrykk pa 50
mmHg er vanligvis s& vidt nok for & gi adekvat
perfusjon i foten i hvile. Hvis armtrykket er 100
mmHg vil da pasienten ha en AAI pd 0,5. Er
armtrykket 200 mmHg vil indeksen vere 0,25,
mens vevets tilbud er noyaktig det samme. S&
hos pasienter med sterkt nedsatt blodsirkulasjon
i beina, spesielt der det er mistanke om kritisk
iskemi, skal ankeltrykket noteres i tillegg til
AAL

I noen tilfeller vil AAT vere til god hjelp for
a avkrefte mistanke om PAS der andre tilstan-
der, for eksempel spinalstenose, gir symptomer
som kan forveksles.

En gjennomgang av prosedyren ved méling
av ankeltrykk er vist under (kan kopieres for
bruk under opplaring), sammen med et registre-
ringsskjema som kan benyttes under registre-
ringene.

Feilkilder og viktige momenter
ved AAI

Til tross for at maling av ankeltrykk og bereg-
ning av AAI vanligvis er teknisk lett & gjennom-
fore, finnes det forhold som mé paaktes:

e Hos pasienter med diabetes vil en kalsi-
fisering av leggarteriene (mediasklerose)
kunne resultere i stive karvegger. Dette hin-
drer eller begrenser kompresjon av arterien
under mansjetten, som dermed ma inflate-
res til et hoyere trykk enn det som normalt
ville okkludere arterien. Dermed overesti-
meres arterietrykket, av og til i betydelig
grad. I slike tilfeller kan systolisk tatrykk,
pulsvolumkurver fra pletysmograf eller ele-
vasjon av ekstremiteten vere avklarende.

e Det er viktig a understreke at "ankeltryk-
ket” er blodtrykket i arterien under mansjet-
ten og ikke der dopplerproben plasseres.
Hos pasienter med signifikante obstruksjo-
ner i leggarteriene vil trykket kunne redu-
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seres betydelig langs leggen. I tilfeller der
mansjetten anlegges proksimalt pa leggen
for & unngd omrader med sar vil underesti-
mering av sirkulasjonssvikten i saromréadet
kunne forekomme. Dette kan ogsa fa ne-
gative konsekvenser i tilfeller med blandet
arteriell og venes insuffisiens, der trykkma-
lingen danner grunnlag for beslutning om
pasienten kan fa kompresjonsbehandling
for sin venese lidelse.

Ved kliniske tegn pd PAS vil AATI > 0,9 1
hvile ikke nedvendigvis ekskludere syk-
dom. I slike tilfeller ma det gjennomferes
en arbeidsbelastningstest, helst gange pa
tredemeolle, men gange i trapp eller kne-
beyninger kan ogsé benyttes. Hensikten

er a oke blodferingen i ekstremitetsarteri-
ene. Arterielle obstruksjoner vil da kunne
avdekkes ved at det dannes turbulens og
trykkfall etter stenosen. Et fall i AAI umid-
delbart etter arbeidsbelastning pa 0,15 eller
mer regnes som diagnostisk for PAS.
Arteriell insuffisiens kan ogsa opptre i
overekstremitetene, med redusert blodtrykk
i a. brachialis til felge. Dette kan oppdages
ved bilateral blodtrykksméling. Man velger
da det hoyeste trykket. En underestimering
av armtrykket forarsaker overestimering av
AAL

Ved registrering av armtrykket ber ultralyd-
dopplerteknikk benyttes ogsa her. Ved a
anvende auskultasjonsmetode pa armen
og dopplerteknikk pa foten kan det oppsta
ungyaktighet idet grenseverdien for systo-
lisk trykk kan defineres forskjellig.

Ved beregning av AAI benyttes vanlig-

vis trykket i den av de to arteriene arteria
dorsalis pedis eller arteria tibialis posterior
som er heyest. Hos pasienter med en dpen
leggarterie og de andre leggarteriene ok-
kludert eller med betydelig aterosklerose,
vil man ved AAI kunne overse at deler av
ekstremiteten kan vaere betydelig under-
perfundert og saledes vil kunne ha oket
tendens for trykksér (26). Dette er ogsé en
av grunnene til at Schroder og medarbei-
dere har foreslatt & benytte det laveste av
de to trykkene ved ankelen i beregning av
AAI (27).

Denne gjennomgangen kan oppsummeres i fol-
gende budskap:

10.

Det er en klar sammenheng mellom koro-
narsykdom og perifer aterosklerotisk syk-
dom.

Maling av ankel-arm-indeks er en enkel un-
dersokelse som indikerer tilstedeverelse av
generell aterosklerose.

Ankel-arm-indeks uttrykker sannsynlig-
het for kardiovaskulere episoder og er som
sddan bedre enn konvensjonelle risikofak-
torer. Maling av AAI ber innga som rutine-
undersokelse for kardiovaskular status.
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Prosedyre - Ankel-arm-indeks (AAl)

e Pasienten hviler i horisontalt leie 5-10 minutter for
maling, for eksempel mens man registrerer sykehis-
torie og symptomer.

e Blodtrykksmansjett anbringes ved ankelen, like
proksimalt for malleolene. Bredden pa mansjetten
ber veere minst 40 % av omkretsen. Ved ankelen kan
vanligvis standard armmansjett benyttes, men ved
maling av leggtrykk i tykke legger og spesielt tryk-
ket i lararterie (illustrasjon 6), ma bredere mansjett
anvendes.

e Sengen/benken justeres slik at midtpunkt av ankel

kommer i hjertehoyde (evt. legg pute under ankel).

e Ultralydgel legges pa huden der maling foretas.

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

e Mansjetten inflateres over trykket der arteriesignalet
oppherer. Hvis signalet ikke oppherer ved 250-300

mmHg, kan dette skyldes inkompressible arterier
(diabetes mellitus), edem eller for smal mansjett.

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

e Blodtrykket males ogsa i arteria tibialis posterior (il-
lustrasjon 2).

e Det hoyeste trykket av de to benyttes til beregning av
ankel-arm-indeks (AAI).

e Ved manglende dopplersignaler kan man tidvis finne
arteriesignaler mellom 1. og 2. ta (illustrasjon 3).

Man unngér & komprimere arterien ved 4 holde i ka-
belen.

e Armtrykket males med dopplerteknikk som ved an-
kelen. Midtpunktet av mansjetten skal vere i hjerte-
heyde. Dopplersonden plasseres over arteria radialis
(illustrasjon 4), alternativt over arteria brachialis
(illustrasjon 5). For gvrig bestemmes systolisk arm-
trykk pa samme méte som for ankeltrykk.

AAT kalkuleres etter folgende formel:
AALI = systolisk ankeltrykk / systolisk armtrykk
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Tolkning av AAI

0,9 - 1,4: Normalt.

>1,4: Kan tyde pa inkompressible arterier (ikke pali-
telig maling).

<0,9: Perifer aterosklerotisk sykdom (PAS) er sann-
synlig.

<0,5: Uttalt arteriesykdom. Pasient henvises for vi-
dere utredning. Ankeltrykk <50 mmHg er forenlig
med kritisk iskemi og fordrer snarlig vurdering av
karkirurg eller sirkulasjonsfysiolog.

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

Einar Stranden, Sirkulasjonsfysiologisk avde-
ling,
Aker universitetssykehus HF, Oslo

39



Bestemmelse av ankel-arm-indeks (AAI)

Navn:

Fadt:

Adresse:

Avd.:

Hgyre arm
systolisk trykk

mmHg

Plassering av
doppler-proben
art. tib.

posterior
TP
(TP) \' art. dorsalis
pedis (DP)
|
- |
- N
o
Hgyre side

art. dorsalis pedis

art. tib. posterior

mmHg

AAl hgyre side

Hoyeste ankel-
trykk, DP eller TP

NB. Mal trykkene minst to ganger.

Noter det hgyeste trykket.

Hoyeste ankel-
trykk, DP eller TP

Hgyeste 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.

Hogyeste arm-
trykk, H eller V

Venstre arm
systolisk trykk

mmHg

Tolkning av AAI
0,9-1,4: Normalt

>1,4:  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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