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Nomenklatur  
5 

Arterielle Gefäßsteifigkeit (engl. „arterial stiff-

ness“) ist ein Oberbegriff für strukturelle und

funktionelle Eigenschaften des arteriellen Gefäß-

systems. Andere Begriffe wurden von „Arterieller

Gefäßsteifigkeit“ abgelöst, welche letztendlich sy-

nonym gebraucht werden: Arteriosklerose (als

Mediaerkrankung), Gefäßrigidität bzw. deren Ge-

genteil, die Gefäßcompliance oder Gefäßelastizi-

tät. Weitere, dem Patienten nähere Begriffe sind

die Gefäßverkalkung oder bei Zuordnung zu

Normwerten das biologische Gefäßalter.

Grundlagen 
5 

Die großen Arterien werden häufig als simple

Transportsysteme für Blut angesehen. Die Beein-

trächtigung dieser Transportfunktion durch die

Atherosklerose (einer Erkrankung vornehmlich

der Intima) in der koronaren, zerebralen und pe-

ripheren Strombahn stellt die häufigste Todesur-

sache in westlichen Industrienationen dar, und

ihrer Behandlung wird daher zu Recht große

Aufmerksamkeit zuteil. Die großen Arterien wei-

sen aber darüber hinaus eine weitere wichtige

physiologische Funktion auf, nämlich die Dämp-

fung (Pufferung) der durch die pulsatile Herz-

funktion erzeugten Druckschwankungen, die ei-

nen Übergang in den nahezu gleichmäßigen

Blutfluss in der Mikrozirkulation ermöglichen

(Windkesselfunktion) [1]. Eine Beeinträchtigung

dieser Dämpfungsfunktion durch eine Erhöhung

der Arteriellen Gefäßsteifigkeit führt letztlich zu

erhöhter Nachlast des Herzens mit den Konse-

quenzen Linksherzhypertrophie und Herzinsuf-

fizienz, beeinträchtigter myokardialer Durchblu-

tung, sowie zu verstärkten Pulsationen in der

Mikrozirkulation besonders von Gehirn und Nie-

re mit erhöhtem Risiko für Schlaganfall, Demenz

und Niereninsuffizienz [2]. Epidemiologisch

nehmen die genannten Erkrankungen zu, wor-

aus die Notwendigkeit resultiert, den zugrunde

liegenden pathophysiologischen Prozess und sei-

ne Folgen (erhöhte Arterielle Gefäßsteifigkeit)

auch im klinischen Alltag beurteilen zu können.

Die hämodynamischen Vorgänge im arteriellen

Gefäßsystem sind ausgesprochen komplex und in

verschiedenen Gefäßsegmenten unterschiedlich.

Zur Untersuchung und Beschreibung der elasti-

schen Eigenschaften der großen Gefäße wurden

daher stark vereinfachte Modelle entwickelt, die

dennoch Einblicke in Physiologie und Pathophysio-

logie kardiovaskulärer Erkrankungen und Behand-

lungen sowie prognostische Aussagen ermögli-

chen. Am einfachsten ist das Windkessel-Modell:
Ein invertiertes luftgefülltes Reservoir dämpft die

Fluss-Pulsationen, die durch eine intermittierend

arbeitende Pumpe erzeugt werden (Dämpfungs-

funktion der großen Arterien). Daran angeschlos-

sen ist ein großkalibriger Schlauch, der die Leitung

darstellt (Leitungsfunktion der großen Arterien).

Das schmale Schlauchende stellt den peripheren

Widerstand dar. Während mit diesem Modell die

unterschiedlichen Auswirkungen einer Zunahme

des peripheren Widerstandes oder der Gefäßstei-

figkeit auf systolischen und diastolischen Blutdruck

erklärt werden können, weist es doch wesentliche

Limitationen auf: In der Realität sind die Dämp-

fungs- und Leitungsfunktion nicht getrennt, son-

dern beide in demselben Gefäßsegment vorhan-

den. Die Dämpfungsfunktion nimmt allerdings von

der aszendierenden Aorta, die den Gefäßabschnitt

mit der höchsten Elastizität darstellt, in die Peri-

pherie hin ab. Daneben weist die Ausbreitungsge-

schwindigkeit der durch den kardialen Auswurf

generierten Pulswelle (Pulswellengeschwindig-

kurzgefasst

Die großen Arterien leiten nicht nur das Blut 
zu den Organen, sie dämpfen auch die durch 
die kardialen Kontraktionen entstandenen 
Druckschwankungen (Windkesselfunktion).
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keit; „pulse wave velocity“ – PWV) keine unendliche, sondern

eine definierte Geschwindigkeit auf, die noch dazu in den einzel-

nen Gefäßabschnitten unterschiedlich groß ist. Der Grund dafür

liegt in der von zentral nach peripher zunehmenden Steifigkeit der

Arterien sowie dem abnehmenden Gefäßradius, wodurch auch die

Zunahme der Amplitude der Druckwelle – „Pulsdruckamplifikati-
on“ erklärt werden kann. Zusätzlich kann die Elastizität der mus-

kulären, weniger auch der elastischen Arterien, durch den Vaso-

motorentonus (Endothelfunktion, Sympathikotonus, Renin-Angio-

tensin-System) moduliert werden.

Aus den genannten Gründen sind propagative (fortleitende) Mo-
delle des Gefäßsystems besser geeignet. Diese beruhen auf der

fundamentalen inversen Beziehung zwischen PWV und Dehnbar-

keit der Arterie (erstmals von Bramwell und Hill 1922 beschrie-

ben) sowie der unterschiedlichen Verteilung dieser elastischen

Eigenschaften. Als weiteres Kernelement kommen noch die Puls-
wellenreflexionen ins Spiel: An Stellen mit Impedanzänderung

(Bifurkationen, insbesondere am Übergang der kleinen Arterien

in die Arteriolen) wird die initiale Druckwelle reflektiert.

Das Ausmaß dieser Pulswellenreflexionen hängt zu einem großen

Teil von der Geometrie und Anzahl, aber auch vom Tonus der Arte-

riolen ab. Die reflektierte Welle wird nun wieder mit der PWV

nach zentral propagiert und addiert sich an jedem Punkt mit der

initialen Welle. Bei jungen gesunden Personen erreicht die reflek-

tierte Welle die aszendierende Aorta in der späten Systole und in

der frühen Diastole desselben Herzzyklus, in dem die antegrade

Welle generiert wurde. Dadurch wird u.a. der diastolische Blut-

druck erhöht und fördert die in der Diastole stattfindende Per-

fusion des linken Ventrikels. Bei älteren Personen erreicht die stär-

ker ausgeprägte reflektierte Welle durch die höhere PWV die as-

zendierende Aorta früher in der Systole, erhöht somit den systoli-

schen Blutdruck und konsekutiv die kardiale Nachlast und

beeinträchtigt potentiell die Koronarperfusion. Neben dem ver-

frühten Eintreffen der reflektierten Pulswelle wirkt sich auch ihre

Verstärkung je nach Zustand der Mikrozirkulation zusätzlich nega-

tiv auf die kardiale Nachlast aus (qAbb. 1a-c).

Pulswellengeschwindigkeit („pulse wave velocity“, PWV)
Die PWV gibt die Geschwindigkeit wieder, mit der sich die Druck-

welle, die durch die systolische Kontraktion des linken Ventrikels

erzeugt wird, entlang des arteriellen Gefäßbaumes ausbreitet. Diese

Ausbreitungsgeschwindigkeit der Pulswelle (PWV) steht in inverser

Beziehung zur Dehnbarkeit der Arterie, beschrieben durch die

Bramwell Hill Gleichung: PWV=1/D, wobei D die Dehnbarkeit

[D=(V/V)/P], V das Volumen, P den Druck und  die Dichte des

Abb. 1a Radialis- und berechnete Aortendruckkurve bei einem 19-jährigen
Probanden: Die v.a. in der späten Systole wirksamen, schwach ausgepräg-
ten Pulswellenreflexionen (dünne Pfeile) haben keine Auswirkung auf den
aortalen systolischen Blutdruck (dicker Pfeil).
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Abb. 1b 46-jähriger Patient: Die bei Bradykardie schon in der mittleren
Systole wirksamen Pulswellenreflexionen (dünne Pfeile) erhöhen den aor-
talen systolischen Blutdruck.
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kurzgefasst

Die primär durch die kardiale Kontraktion entstehende 
Druckwelle läuft entlang der Arterien in die Peripherie und 
wird an Orten mit Impedanzänderung reflektiert – das Re-
sultat sind messbare Pulswellenreflexionen.
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Blutes darstellen. Praktisch bedeutet dies, dass die PWV in steiferen

Gefäßen höher ist. Da die Gefäßsteifigkeit prinzipiell von proximal

nach distal hin zunimmt, ist die PWV in der aszendierenden Aorta

am niedrigsten und steigt in der Peripherie an: Bei jungen Personen

beträgt sie in der aszendierenden Aorta ca. 4–5 m/s, in der abdomi-

nellen Aorta ca. 5–6 m/s, und in der A.iliaca und A.femoralis ca. 8–

9 m/s. Bei 80-jährigen Personen kann die aortale PWV auf mehr als

12 m/s ansteigen. Die Messung der PWV ist somit ein Maß für die

regionale Arterielle Gefäßsteifigkeit („arterial stiffness“) [3]. Patho-

physiologisch bedeutend ist die aortale PWV, denn diese verändert

sich entscheidend mit dem Alterungsprozess, aber auch durch an-

dere „Verkalkungsprozesse“, wie arterielle Hypertonie und eine Rei-

he anderer kardiovaskulärer Risikofaktoren (s.u.). Eine weitere Er-

klärung für die hohe klinische Bedeutung der aortalen PWV ist,

dass die Aorta den größten Anteil an der Dämpfungsfunktion der

Arterien hat und das Herz unmittelbar mit den Auswirkungen einer

erhöhten Steifigkeit der Aorta (nicht aber z.B. der A.radialis) kon-

frontiert ist. Wenn nicht anders angegeben, ist daher im Folgenden

immer die aortale PWV gemeint, wenn der Begriff PWV nicht wei-

ter differenziert wurde.

Zentraler Blutdruck und Augmentationsindex
Wie oben ausgeführt, ergibt sich die Druckkurve an jeder Stelle

des arteriellen Systems aus der Summe von antegrader und re-

flektierter Welle. Während der arterielle Mitteldruck und der

diastolische Blutdruck (DBP) in zentralen und peripheren Arte-

rien bemerkenswert konstant sind, führen physiologisch (1) die

Zunahme der Steifigkeit von zentral nach peripher, (2) die Ab-

nahme des Gefäßradius und (3) die Überlagerung mit den Puls-

wellenreflexionen zu einer Zunahme des systolischen Blut-

drucks (SBP) und des Pulsdrucks (Pulse Pressure = PP) von der

Aorta bis zur A.brachialis (A.femoralis).

Dieses Phänomen wird Pulsdruckamplifikation genannt. SBP

und PP unterscheiden sich somit deutlich zwischen Aorta und

der Peripherie, wobei der zentral-aortale Blutdruck, und nicht

der am Oberarm gemessene, derjenige ist, der an Herz und ZNS

wirksam ist: Der SBP in der Aorta determiniert die kardiale Nach-

last, der DBP in der Aorta ist für die koronare Perfusion relevant.

Der PP in der Aorta ist ein Schlüsselparameter für die physiologi-

schen (Alter) und pathologisch-akzelerierten (Hypertonie, Diabe-

tes, Arteriosklerose) degenerativen Veränderungen der großen

Arterien. Die muskulären Arterien (A.brachialis, A.radialis) sind

davon viel weniger betroffen. So konnte gezeigt werden, dass

Endorganschäden (Linksherzhypertrophie) und kardiovaskuläre

Ereignisse besser mit dem zentralen Blutdruck als mit dem Bra-

chialisblutdruck assoziiert sind [4]. Mit zunehmendem Alter er-

reicht die reflektierte Pulswelle durch Zunahme der PWV die as-

zendierende Aorta früher in der Systole und erhöht hier den SBP

und den PP, während der DBP abnimmt. Dieses Phänomen ist

nun häufig schon optisch an der Druckkurve erkennbar: Der sog.

Inflektionspunkt markiert den Zeitpunkt des Eintreffens der re-

flektierten Druckwelle in der aszendierenden Aorta (und interes-

santerweise auch den Zeitpunkt des maximalen Blutflusses in

der Aorta). Die Drucksteigerung in der Aorta nach dem Inflekti-

onspunkt bis zum maximalen Druck (SBP) ist also durch die re-

flektierte Druckwelle bedingt. Diesen durch die reflektierte Welle

verursachten Druckanstieg nennt man Augmentationsdruck
(AugP), und den Anteil dieses AugP am Pulsdruck nennt man

Augmentationsindex (AIx) (qAbb. 2).

Physiologisch betrachtet sind neben dem Zeitpunkt der Pulswellen-

reflexionen auch ihr Ausmaß für den Einfluss auf die zentrale Hä-

Abb. 1c Älterer Patient: Massive Erhöhung des zentralen systolischen Blut-
drucks durch früh eintreffende, verstärkte Pulswellenreflexionen (dünne Pfeile).
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kurzgefasst

Die aortale Pulswellengeschwindigkeit ist ein direktes Maß 
für die Arterielle Gefäßsteifigkeit und spiegelt klinisch be-
deutsame pathophysiologische Veränderungen wider. Bei 
steiferen Gefäßen ist die Pulswellengeschwindigkeit höher.

Abb. 2 Pulswellencharakteristika der aortalen Druckkurve. P1 = Druckmaxi-
mum der initialen Druckwelle, AugP = Augmentationsdruck (P  =  Pressure),
PPao = Aortaler Pulsdruck (PP  = Pulse Pressure), AIx  = Augmentationsindex.
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modynamik (zentraler SBP und PP, AIx) relevant: Während der

Zeitpunkt der Pulswellenreflexionen von Körpergröße, Herzfre-

quenz und PWV abhängt, resultiert deren Ausmaß vom funktionel-

len (Vasokonstriktion vs. -dilatation, Endothelfunktion, Sympathi-

kotonus) und anatomischen (z.B. Rarefikation der Mikrozirkulation

bei langjähriger Hypertonie) Zustand der peripheren Zirkulation.

Während der AIx also ein kombiniertes Maß des Einflusses der

Pulswellenreflexionen auf den zentralen Blutdruck darstellt und

neben der Gefäßsteifigkeit der großen Arterien auch vom Zu-

stand der Mikrozirkulation (peripherer Widerstand) sowie von

der Systolendauer (Herzfrequenz), der Körpergröße und dem

Geschlecht (Frauen weisen in jedem Alter höhere Werte für den

AIx auf) [5] abhängt, sei der Vollständigkeit halber erwähnt,

dass das Ausmaß der Pulswellenreflexionen auch direkt analy-

siert werden kann („wave separation analysis“) [6].

Alter und Arterielle Gefäßsteifigkeit 
5 

Mit zunehmendem Alter versteifen die großen Arterien, vorran-

gig die Aorta. Die Ursache liegt zu einem guten Teil schlicht in

„Materialermüdung“ des Elastins, einer ausgesprochen inerten

Substanz mit jahrzehntelanger Halbwertszeit. Das Elastin wird

brüchig, frakturiert, und durch das kaum elastische Kollagen er-

setzt. Die Aorta dilatiert in der Jugend mit jedem Herzschlag um

ca. 10%, während diese pulsatile Erweiterung in den muskulä-

ren Arterien nur etwa 2–3% beträgt. Daher sind die altersab-

hängigen degenerativen Veränderungen auch in der Aorta am

meisten ausgeprägt. Man hat errechnet, dass Naturgummi bei

einer Dehnung um 10% nach 8 x 108 Zyklen brüchig wird, wobei

dies 30 Jahren mit einer Herzfrequenz von 70/Minute ent-

spricht. Bei Dehnung um 3% betrüge die korrespondierende Le-

bensperiode mehr als 100 Jahre [6]. Messbar ist eine nicht-line-

are Zunahme der PWV auf mehr als das Doppelte im Alter. In

Querschnittsstudien hat man einen Anstieg der aortalen PWV

von 0,4 m/s zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr nachgewie-

sen, aber einen Anstieg um 1,8 m/s zwischen dem 70. und 80.

Lebensjahr, während die periphere PWV nur gering ansteigt

(geringere mechanische Belastung – s.o.) [6]. Dies spiegelt den

Anstieg des Pulsdrucks und die hohe Prävalenz der isolierten

systolischen Hypertonie ab dem 50. Lebensjahr wider, deren Pa-

thophysiologie entscheidend durch die erhöhte Arterielle Ge-

fäßsteifigkeit determiniert wird. Wie zuvor beschrieben, kommt

es mit zunehmendem Alter zu einem Anstieg des AIx, der ja die

verfrühten und verstärkten Pulswellenreflexionen anzeigt. Die-

ser Anstieg ist in jungem und mittlerem Alter am stärksten aus-

geprägt und flacht ab dem 60. Lebensjahr deutlich ab [6].

Alterseffekte auf das Herz
Die vermehrten und verfrüht in der aszendierenden Aorta ein-

treffenden Pulswellenreflexionen erhöhen den aortalen SBP, so-

mit die Nachlast und besonders nach konsekutiver Ausbildung

einer Linksherzhypertrophie den myokardialen Sauerstoffbe-

darf. Das hypertrophierte Herz kontrahiert und relaxiert langsa-

mer, die Systolendauer ist länger, wodurch die systolische Blut-

druckaugmentation durch die reflektierte Welle noch größer

wird (Circulus vitiosus). Auf der anderen Seite ist die myokardi-

ale Durchblutung durch den verminderten DBP und die relativ

verkürzte Diastolendauer limitiert, und zwar primär unabhän-

gig von koronaren Stenosen. Eine zusätzlich auftretende koro-

nare Herzerkrankung verschlimmert die Situation aber be-

trächtlich. Alle diese Effekte zusammen spielen eine wesentli-

che Rolle bei der Entwicklung einer Herzinsuffizienz [7].

Alterseffekte auf die Mikrozirkulation
Die verringerte Dämpfungsfunktion der elastischen Arterien bei

erhöhter Gefäßsteifigkeit im Alter führt zu stärkeren Pulsatio-

nen (erhöhter Pulsdruck), die sich bis in die Mikrozirkulation

fortsetzen. Besonders gefährdet sind Organe mit hohem Ruhef-

luss (und dadurch geringem Widerstand), nämlich die Nieren

und das Gehirn. In der Tat ist die Mikrozirkulation in diesen Re-

gionen im Alter am meisten geschädigt, und es konnten Zusam-

menhänge zwischen einer erhöhten Gefäßsteifigkeit (PWV) und

der subcorticalen Enzephalopathie [8], dem Schlaganfallrisiko

[9] sowie dem Demenzrisiko [10] nachgewiesen werden. Eben-

so bestehen Assoziationen zwischen einer erhöhten Arteriellen

Gefäßsteifigkeit und einer vermehrten Albuminausscheidung

sowie einer verminderten Kreatininclearence [11].

Klinische Bedeutung und pathophysiologischer Zu-
sammenhang zwischen Arterieller Gefäßsteifigkeit 
und kardiovaskulärer Mortalität 
5 

Eine große Zahl von Publikationen [1,2] und Reviews [12,13,14, 15]

zeigen die Assoziationen verschiedener pathophysiologischer

Entitäten zu pathologisch veränderter Arterieller Gefäßsteifig-

keit auf. Neben dem dominanten Effekt des Alterns (I) sind wei-

tere sechs wesentliche Einflussgrößen auf die Arterielle Gefäß-

steifigkeit zu nennen: (II) physiologische Veränderungen wie

geringes Geburtsgewicht [16] oder geringe körperliche Aktivität

[17], (III) der genetische Hintergrund mit z.B. familiärer Dispo-

sition für Hypertonus, Diabetes oder Herzinfarkt [18, 19] oder

genetische Polymorphismen [20], (IV) „klassische“ kardiovasku-

läre Risikofaktoren wie Adipositas/metabolisches Syndrom,

Rauchen, Hypertonus, Hypercholesterinämie, Diabetes und ho-

her Homocysteinspiegel [21, 22, 23, 24], (V) kardiovaskuläre Er-

krankungen wie die koronare Herzerkrankung, Schlaganfall

kurzgefasst

Das Ausmaß der Erhöhung des systolischen Blutdrucks in 
der Aorta durch verfrühte und vermehrte Pulswellenrefle-
xionen wird als Augmentationsindex oder Augmentations-
druck quantifiziert. Beide Maßzahlen hängen neben der 
Gefäßsteifigkeit auch von Herzfrequenz, linksventrikulärer 
Funktion, Geschlecht, Körpergröße, endothelialer Dys-
funktion und peripherem Widerstand ab.

kurzgefasst

Mit zunehmendem Alter steigen Augmentationsindex und 
Pulswellengeschwindigkeit auf unterschiedliche Weise an: 
der Augmentationsindex besonders zwischen der 2. und 5. 
Lebensdekade, die Pulswellengeschwindigkeit vor allem 
ab dem 5. Lebensjahrzehnt.

kurzgefasst

Erhöhte Gefäßsteifigkeit und verfrühte/vermehrte Puls-
wellenreflexionen führen zu pathologischen Veränder-
ungen am Herz (vermehrte Nachlast, Linksherzhypertrophie, 
Ischämie, Herzinsuffizienz) und in der Mikrozirkulation von 
Gehirn (subkortikale Enzephalopathie, Demenz, Insult) 
und Niere (Albuminurie, Niereninsuffizienz).
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oder Herzinsuffizienz [9, 25, 26, 27] und (VI) primär nicht kardio-

vaskuläre Erkrankungen, z.B. terminale Niereninsuffizienz, sys-

temischer Lupus erythematodes, systemische Vaskulitis oder

rheumatoide Arthritis [28, 29].

Die prädiktive Wertigkeit der PWV bzw. Augmentation und

Augmentationsindex (AIx) ist sehr hoch und nachfolgend detail-

lierter erläutert:

a. Korrelationen der PWV bestehen zu verschiedenen kardiovas-

kulären Risikofaktoren, wie z.B. Alter, systolischen Blutdruck,

Pulsdruck, linksventrikulärer Hypertrophie und koronarer

Herzerkrankung [30]. Die PWV ist ein starker unabhängiger

Prädiktor der Mortalität bei Älteren, bei Patienten mit termi-

naler Niereninsuffizienz oder Diabetes mellitus sowie bei Hy-

pertonikern [3, 12, 13, 14, 15, 31] und besitzt nicht zuletzt so-

gar Gültigkeit in der Allgemeinbevölkerung [32] (Tab. 1)!

b. Eine erhöhte Augmentation bedeutet einen höheren aortalen

Blutdruck. Deshalb ist es pathophysiologisch nachvollziehbar,

dass eine höhere Augmentation mit höherer linksventrikulä-

rer Masse einhergeht, so auch schon bei normotonen jungen

Männern bevor peripher erhöhte Blutdruckwerte gemessen

werden können [33]. Der Alx korreliert zu mehreren Risikos-

cores [34] sowie zum koronaren Plaqueload bei unter 60-jäh-

rigen [26]. Nach aktuellem Kenntnisstand liegt die klinische

Stärke des AIx vor allem in der frühen Erfassung von Gefäß-

veränderungen. Beispielweise stellt sich bei Rauchern zu-

nächst eine Erhöhung der Augmentation ein, die erst Jahre

später gefolgt von einer Erhöhung der PWV ist [35]. Die AIx-

Änderung tritt hierbei schon akut während des Rauchens ein

und kann sogar bei Nichtrauchern bereits nach 15 Minuten

des Passivrauchens nachgewiesen werden [36]. Ähnliche Er-

gebnisse liegen für die Adipositas vor. Ab einem Alter von ca.

60 Jahren scheint ein Maximum des AIx erreicht zu sein [6],

letztlich auch weil die reflektierte Druckwelle nicht größer

als die primär generierte werden kann. Eine günstige Beein-

flussbarkeit des AIx bleibt aber möglich. Abhängig von Art der

Therapie (ACE-Hemmer und Ca-Antagonisten senken bei-

spielsweise den AIx, Betablocker in der Regel nicht) und dem

Grad der endothelialen Dysfunktion ist das Ausmaß der AIx-

Senkung bei individuellen Patienten unterschiedlich ausge-

prägt.

Hinsichtlich der Prädiktion kardiovaskulärer Ereignisse sowie

der Mortalität ist die Studienlage für die PWV schon jetzt her-

vorragend. Für den AIx ist die prognostische Bedeutung derzeit

nur für Risikopopulationen (Dialysepatienten, Marfan-Syndrom,

KHK) etabliert (Tab. 1).

Arterielle Hypertonie und Arterielle Gefäßsteifigkeit
Die Studienlage ist erdrückend, was die schlechte Prognose für

denjenigen anbelangt, der neben der Hypertonie eine fortge-

schrittene Arterielle Gefäßsteifigkeit aufweist. Bereits 2001

wurde der Nachweis veröffentlicht, dass die Pulswellenge-

schwindigkeit ein starker unabhängiger Prädiktor der Mortalität

ist [31]. Bei dieser Untersuchung an 1980 Hypertonikern war

nach einer Nachbeobachtungszeit von 9,3 Jahren eine Erhöhung

der PWV um 5 m/s mit einer 2,3-fach höheren Mortalität ver-

bunden, wohingegen ein Anstieg des systolischen Blutdrucks

um 10 mm Hg nur ein Quotenverhältnis von 1,26 aufwies [31].

Ein ähnlich hoher prädiktiver Wert gilt für die PWV bezüglich

tödlicher Schlaganfälle von Hypertonikern [9]. 2002 wurde eine

longitudinale Untersuchung publiziert, die 1084 Hypertoniker

über 5,7 Jahre nachverfolgte [25]. Dabei wurde die kardiovasku-

läre Risikoabschätzung anhand bekannter Risikofaktoren (Fra-

mingham-Risk-Score: Geschlecht, Alter, Blutdruck, Cholesterin,

Diabetes und Raucherstatus) und der PWV mit dem Auftreten

tatsächlicher kardiovaskulärer Ereignisse abgeglichen. Interes-

santerweise war die Vorhersagekraft der PWV bezüglich koro-

narer und kardiovaskulärer Ereignisse einer Risikoabschätzung

anhand bekannter Risikofaktoren überlegen. Die Kombination

von beidem jedoch, Gefäßalter und herkömmlicher Risikofakto-

ren, erbrachte eine sehr realitätsnahe Vorhersage des Auftretens

kardiovaskulärer Ereignisse.

Eine besondere Stellung nimmt die Arterielle Gefäßsteifigkeit bei

der isolierten systolischen Hypertonie ein. Die isolierte systolische

Hypertonie ist die vorherrschende Hypertonieform des Alters

(> 90%) und eine direkte Folge einer erhöhten Arteriellen Gefäß-

steifigkeit. Trifft bei hoher PWV und starker Reflexion die Pulswelle

früh in der Systole ein, dann kann die reflektierte Welle bis zu 50%

des Pulsdrucks ausmachen und entsprechend stark den aortalen

systolischen Druck erhöhen. Diese starke Pulsdruckerhöhung ist

dann als isolierte systolische Hypertonie am Oberarm messbar.

Eine Pulsdruckerhöhung beginnt zunächst aortal und zeigt sich

erst Jahre bis Jahrzehnte später mit einem auch brachial mess-

bar erhöhten Pulsdruck. Ein hoher Pulsdruck ist ein anerkannter

eigenständiger kardiovaskulärer Risikofaktor und stellt eine le-

diglich indirekte Messung der Arteriellen Gefäßsteifigkeit dar.

Durch eine feinere Messung der Gefäßsteifigkeitsparameter

kann pathophysiologisch sehr früh eine Erhöhung des zentral-

aortalen Drucks detektiert werden, noch lange bevor es zu einer

manifesten Erhöhung des brachialen Pulsdrucks kommt. Erst

die Bestimmung der verschiedenen Gefäßsteifigkeitsparameter

ermöglicht die frühe Diagnose. Die Messung der Arteriellen Ge-

fäßsteifigkeit stellt somit ein unabdingbares Diagnostikum der

Primärprävention dar. Aber auch später, wenn die isolierte sys-

tolische Hypertonie schon fortgeschritten ist, kann eine effizien-

tere Risikostratifizierung anhand der Arteriellen Gefäßsteifig-

keit erfolgen. So war bei 74 Hypertonikern abhängig vom Vorlie-

kurzgefasst

Arterielle Gefäßsteifigkeit ist assoziiert mit angeborenen 
physiologischen Veränderungen, genetischer Disposition, 
einer Reihe von klassischen Risikofaktoren, kardiovaskulä-
ren Erkrankungen und anderen primär nicht kardiovasku-
lären Erkrankungen.

kurzgefasst

Die Bestimmung von beidem, Pulswellengeschwindigkeit 
und Augmentation, gibt eine breite Information über das 
arterielle Gefäßsystem. Die Bestimmung von PWV und AIx 
kann Patienten mit hohem Risiko für kardiovaskuläre Er-
eignisse stratifizieren, die von einer aggressiveren kardio-
vaskulären Therapie profitieren könnten.

kurzgefasst

Bei Patienten mit Bluthochdruck ist die Pulswellenge-
schwindigkeit ein starker unabhängiger Prädiktor der 
Mortalität und klassischen Risikofaktoren überlegen.
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gen einer erhöhten PWV eine stumme Myokardischämie nach-

weisbar [37]. Einerseits ist eine erhöhte Arterielle

Gefäßsteifigkeit Ursache der isolierten Erhöhung des systoli-

schen Blutdrucks, andererseits zeigt die erhöhte PWV ein stark

erhöhtes kardiovaskuläres Risiko an. Für alle verschiedenen Hy-

pertonieformen gemeinsam gilt, dass eine erhöhte PWV

(> 10 m/s – s.u.) ein manifester Endorganschaden ist und ent-

sprechend optimierte Therapieziele erfordert.

Nicht-medikamentöse und pharmakologische 
Beeinflussung der Arteriellen Gefäßsteifigkeit 
5 

Es ist wahrscheinlich, dass die Verbesserung der Gefäßsteifig-

keit zu einer Senkung der kardiovaskulären Mortalität führt

[38]. So war bei Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz die

Abnahme der PWV unter antihypertensiver Therapie mit einer

niedrigeren kardiovaskulären Mortalität assoziiert als bei der

Vergleichsgruppe, die trotz ähnlicher antihypertensiver Thera-

pie und Blutdrucksenkung einen Anstieg der PWV zeigte [39].

Die elastischen Eigenschaften der Aorta hängen hauptsächlich

von der strukturellen Zusammensetzung der aortalen Gefäß-

wand ab [40]. Daher ist ein Abfall der PWV im Sinne einer Ver-

besserung der Gefäßsteifigkeit nur mittel- oder langfristig (Mo-

nate bis Jahre) zu beobachten. Kurzfristige PWV-Senkungen

sind meist Folge des ebenfalls gesenkten Blutdrucks [41].

Die Gefäßsteifigkeit kann mit verschiedenen nicht-medikamen-

tösen sowie pharmakologischen Maßnahmen verbessert wer-

den [3]. Wegen der engen Beziehung zwischen Blutdruck und

Gefäßsteifigkeit sollten Veränderungen von PWV und Augmen-

tationsindex immer im Kontext mit einer gleichzeitigen Blut-

drucksenkung interpretiert werden.

Tab. 1 Longitudinale Studien, die einen unabhängigen prädiktiven Wert der Pulswellengeschwindigkeit, des Augmentationsindex und des zentral-aortalen
Pulsdrucks nachgewiesen haben.

Methode 1. Autor (Jahr, Land) Ereignisse/ Progression: 

Kardiovaskuläre Mortalität 

(CVM)/Gesamtmortalität 

(GM)/ Koronare Ereignisse 

(KHK)/ Andere (A)

Follow up 

(Jahre)

Art der Patienten/Anzahl Eingangsalter 

(Jahre)

Referenz

Aortale PWV Blacher (1999, F) CVM 6,0 Terminale Niereninsuffizienz/241 51 55

Laurent (2001, F) CVM 9,3 Hypertonus/1980 50 31

Meaume (2001, F) CVM 2,5 Ältere (> 70)/141 87 56

Shoji (2001, J) CVM, GM 5,2 Terminale Niereninsuffizienz/265 55,4 57

Cruickshank (2002, GB) GM 10,7 Diabetes/571 51 58

Boutouyrie (2002, F) KHK 5,7 Hypertonus/1045 51 25

Laurent (2003, F) Tödlicher Schlaganfall 7,9 Hypertonus/1715 51 9

Sutton-Tyrrell (2005, USA) CVM 4,6 Ältere/2488 74 59

Shokawa (2005, J) CVM 10 Allgemeine Bevölkerung/492 64 60

Willum-Hansen (2006, DK) CVM 9,4 Allgemeine Bevölkerung/1678 55 32

Mattace-Raso (2006, NL) CVM 4,1 Ältere/2835 72 61

Augmentations-

index

London (F, 2001) CVM, GM 4,3 Terminale Niereninsuffizienz/180 52 28

Ueda (J, 2004) A (Restenose nach koro-

narer Stentimplantation)

6 Mon Konsekutive Patienten nach 

Koronarstent /103

 63 62

Chirinos (USA, 2005) KHK, GM 3,2 KHK/297 63,8 63

Weber (A, 2005) KHK, GM 2 Patienten nach 

Koronarinterventionen/262

 65 64

Mortensen (D, 2009) A (Aortale Progression) 1,8 Marfan-Syndrom/50 32 65

Zentraler 

Pulsdruck

Nakayama (J, 2000) A (Restenose nach koro-

narer Ballonangioplastie)

3 Mon Konsekutive Patienten nach 

PTCA/53

 60 66

Safar (F, 2002) GM 4,3 Terminale Niereninsuffizienz/180 51,5 67

Roman (USA, 2007) A (kardiovaskuläre 

Ereignisse)

4,8 US Indianer ohne kardiovaskuläre 

Erkrankung/2403

58 04

Jankowski (P, 2008) A (kardiovaskuläre 

Ereignisse)

4,5 Patienten nach 

Koronarangiographie/1109

 58 68

Pini (I, 2008) CVM 8 Normotensive und unbehandelt hy-

pertensive Personen > 65 Jahre/398

73 69

kurzgefasst

Die isolierte systolische Hypertonie ist die häufigste Hyper-
tonie des Alters (> 90%). Bei hoher Pulswellengeschwin-
digkeit und vermehrten/verfrühten Pulswellenreflexionen 
wird der systolische Blutdruck stark erhöht, der diastoli-
sche Blutdruck aber niedriger. Die isolierte systolische Hy-
pertonie ist direkte Folge einer erhöhten Arteriellen Ge-
fäßsteifigkeit.
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Zu den nicht-medikamentösen Maßnahmen, welche die Gefäß-

steifigkeit günstig beeinflussen, gehören Kochsalzreduktion, Ge-

wichtsabnahme, körperliches Training und Nichtrauchen [42].

Darüber hinaus sind günstige Effekte für die Hormonersatzthera-

pie, Fischöl und Alpha-Linolensäure beschrieben. Uneinheitliche

Ergebnisse gibt es bezüglich moderaten Alkoholgenusses.

Zu den medikamentösen Maßnahmen gehören in erster Linie

Herzkreislauf-wirksame Pharmaka [41]. Vor allem für RAAS-

Hemmer (AT1-Antagonisten, ACE-Hemmer und Aldosteronant-

agonisten) und Ca-Antagonisten vom Dihydropyridintyp wurde

gezeigt, dass sie bei langfristigem Einsatz zu strukturellen Ver-

änderungen der Gefäßwand führen, und so die Gefäßsteifigkeit

günstig beeinflussen können [3, 38, 43].

Im Gegensatz dazu senken Thiazid- sowie Schleifendiuretika zwar

den Blutdruck, haben darüber hinaus jedoch keinen Einfluss auf

die Gefäßsteifigkeit [38]. Beta-Blocker (mögliche Ausnahme Nebi-

volol als NO-Donor) beeinflussen die Gefäßsteifigkeit lediglich in-

direkt über die gleichzeitige Blutdrucksenkung. Für verschiedene

weitere Pharmaka ist gezeigt, dass sie die Gefäßsteifigkeit in unter-

schiedlichem Ausmaß reduzieren. Dazu gehören Antidiabetika, Li-

pidsenker und der Kollagen-Crosslinking-Breaker ALT-711 [3].

Beeinflussung der Pulswellenreflexionen und des 
zentral-aortalen Blutdrucks
Im Gegensatz zur aortalen Gefäßsteifigkeit, die sich nur langsam

verändert, sind die Pulswellenreflexionen rasch beeinflussbar.

Insbesondere vasoaktive Medikamente (RAAS-Hemmer, Ca-An-

tagonisten vom Dihydropyridintyp und NO-Donatoren) führen

über die Relaxation der mittelgroßen und kleinen Arterien und

Arteriolen zu einer Reduktion der Pulswellenreflexionen [44].

In der Folge der distalen Verlagerung des Pulswellenreflexions-

punktes und Verringerung des Ausmaßes erscheint die reflek-

tierte Pulswelle später in der Aorta mit geringerer Augmentation

des aortalen Blutdrucks. Im Gegensatz zu gefäßdilatierenden

Substanzen erhöhen Beta-Blocker den Augmentationsindex,

weil mit der Verlangsamung und Verlängerung des systolischen

Blutauswurfs die reflektierte Pulswelle früher in die Systole ein-

fällt [45] (Abb. 3). Eine Erhöhung des peripheren Widerstands

resultiert ebenfalls in einer Erhöhung der Augmentation. Dieser

unterschiedliche Effekt auf die Pulswellenreflexion erklärt, war-

um Antihypertensiva den zentralen Blutdruck verschiedenartig

beeinflussen (qAbb. 3). So führen RAAS-Hemmer sowie Ca-

Antagonisten zu einer deutlicheren Senkung des aortalen Blut-

drucks im Vergleich zu Beta-Blockern oder Diuretika bei ver-

gleichbarer Senkung des peripheren Blutdrucks. Obwohl dieser

Zusammenhang schon früher beschrieben wurde [46], ist die

klinische Relevanz erst in letzter Zeit aufgedeckt worden:

In der ASCOT-Studie wurde die Kombination von ACE-Hemmer/

Calcium-Antagonist im Vergleich zur Kombination Beta-Blocker/

Diuretikum untersucht [47]. Dabei traten in der Behandlungsgrup-

pe Ca-Antagonist/ACE-Hemmer signifikant weniger kardiovasku-

läre Ereignisse auf, was wegen verringerter Mortalität schließlich

zum vorzeitigen Abbruch von ASCOT führte. Interessanterweise

unterschieden sich beide Gruppen nicht wesentlich hinsichtlich

der am Oberarm gemessenen Blutdruckwerte. In der Subgruppen-

analyse, der CAFE („conduit artery function evaluation“) -Kohorte,

konnte jedoch gezeigt werden, dass die Kombination Ca-Antago-

nist/ACE-Hemmer den aortalen systolischen Blutdruck und den

Augmentationsindex signifikant stärker senkte als die Kombinati-

on Beta-Blocker/Diuretikum [48]. Diese günstige Senkung von AIx

und zentral-aortalem Druck wurde verantwortlich gemacht für die

niedrigere Mortalität unter der Kombination ACE-Hemmer/Calci-

um-Antagonist in der ASCOT-Studie [47].

Die Überlegenheit „moderner“ Antihypertensiva (RAAS-Hem-

mer, Ca-Antagonisten) im Vergleich zu „klassischen“ Antihyper-

tensiva (Diuretika, Beta-Blocker) konnte erneut kürzlich in einer

weiteren großen Studie bei 11506 Patienten mit hohem kardio-

vaskulärem Risiko gezeigt werden [49]. Bei nahezu gleicher

Blutdrucksenkung war die kardiovaskuläre Mortalität unter der

Kombination ACE-Hemmer/Ca-Antagonist signifikant geringer

als in der Vergleichsgruppe mit der Kombination ACE-Hemmer/

Thiazid-Diuretikum.

Zusammenfassend erklärt der unterschiedliche Effekt auf die

Pulswellenreflexionen, warum „gefäßaktive“ Substanzen, wie

RAAS-Hemmer und Ca-Antagonisten, den zentralen Blutdruck

stärker senken als „klassische“ Antihypertensiva (Diuretika,

Beta-Blocker). Die vermutlich damit assoziierte Senkung der

kardiovaskulären Mortalität führt derzeit zur Aufwertung von

RAAS-Hemmern und Kalziumantagonisten bei der Therapie von

Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen.

kurzgefasst

Die Arterielle Gefäßsteifigkeit kann mit verschiedenen 
nicht-medikamentösen sowie pharmakologischen Maß-
nahmen verbessert werden. Wichtige nicht-medikamentö-
se Maßnahmen sind Kochsalzreduktion, Gewichtsabnah-
me, körperliches Training und Nichtrauchen.
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Abb. 3 Unterschiedlicher Effekt von Antihyper-
tensiva auf die periphere und zentrale Blutdruck-
kurve: Am Oberarm ( = peripher, linke Abb.) ha-
ben vasoaktive Antihypertensiva (z.B. RAAS-Hem-
mer, Ca-Antagonisten, schwarze Kurve) und 
klassische Antihypertensiva (z.B. Beta-Blocker, 
Diuretika, graue Kurve) einen vergleichbaren 
blutdrucksenkenden Effekt (schwarzer Pfeil). 
In der Aorta (rechte Abb.) führen vasoaktive 
Antihypertensiva (schwarze Kurve) zu einer deut-
licheren Blutdrucksenkung (grauer Pfeil) im 
Vergleich zu klassischen Antihypertensiva 
(graue Kurve, schwarzer Pfeil).
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Messverfahren 
5 

Für die Messung der Arteriellen Gefäßsteifigkeit stehen verschie-

denste nicht-invasive Techniken zur Verfügung, wobei große Un-

terschiede hinsichtlich Studienlage, Handhabung und Preis beste-

hen. Zur Verfügung stehen u.a. tonometrische, sonografische oder

oszillometrische Methoden [3]. Auch mittels Magnetresonanzto-

mographie ist eine Bestimmung der PWV möglich. Idealerweise

gibt ein Gerät zur Messung der Arteriellen Gefäßsteifigkeit die ver-

schiedenen direkten und indirekten Parameter der Arteriellen Ge-

fäßsteifigkeit an: die (aortale) PWV, Augmentationsdruck und Aug-

mentationsindex, peripheren und zentral-aortalen Blutdruck und

damit auch die Pulsdruckamplifikation. Zur Messung der PWV lei-

ten eine Reihe von Geräten an 2 oberflächlich gelegenen Arterien

die Pulswelle zeitlich zueinander geordnet ab und berechnen aus

dem räumlichen Abstand der Pulsableitorte (z.B. A.carotis und

A.femoralis, „cfPWV“) und der zeitlichen Verzögerung des Eintref-

fens der Pulswelle am distaleren Ort die PWV. Die Pulswellenauf-

zeichnung kann simultan erfolgen (Complior) oder sequenziell

durch zeitlichen Abgleich mit einem EKG (SphygmoCor). Die Puls-

welle kann prinzipiell durch sehr verschiedene nicht-invasive Me-

thoden abgeleitet werden, z.B. tonometrisch (SphygmoCor), piezo-

elektronisch (Complior), (Doppler-) sonografisch (Esaote, Nius,

Pulstrace PWV), oszillometrisch (Vasera, Vicorder) aber auch mag-

netresonanztomographisch.

Messverfahren, welche die lokale Gefäßsteifigkeit mittels Wall-

tracking (Dehnung der Arterienwand in Abhängigkeit vom Blut-

druck) bestimmen, sind in Deutschland, Österreich und der

Schweiz derzeit wenig verbreitet. Ihre Messergebnisse erfor-

dern die Hinzunahme weiterer weniger gut normierter Gefäß-

steifigkeitsindices. Die Interpretation der Ergebnisse ist daher

erschwert. Deshalb soll hier, obwohl es theoretisch eine direk-

tere Messung der (lokalen) Gefäßsteifigkeit ist, auf diese Verfah-

ren nicht näher eingegangen werden.

Ein Meilenstein in der Bestimmung der Arteriellen Gefäßsteifig-

keit war die Einführung des SphygmoCor-Systems, da sich erst-

malig die Möglichkeit ergab, nicht-invasiv alle wesentlichen Pa-

rameter der Arteriellen Gefäßsteifigkeit tonometrisch zu mes-

sen. Etwas später kam die Entwicklung des Complior hinzu, der

über piezo-elektronische Druckabnehmer Pulswellen aufzeich-

net und daraus die PWV bestimmt, nicht jedoch die Augmenta-

tion zu messen vermag [50]. Während die Aufzeichnung der

Blutdruckkurven und somit die Messung des Zeitintervalls mit

den zur Verfügung stehenden Methoden meist gut gelingt, war

die „richtige“ Messung der Wegstrecke, welche die Pulswelle

zurücklegt, lange Zeit unklar. So wurde die Entfernung mit dem

Complior-Gerät einfach durch direktes Messen zwischen

A.carotis und A.femoralis am Abnahmepunkt der Druckkurve

ermittelt, wodurch die mit Complior bestimmten PWV-Ergeb-

nisse systematisch um ca. 15–20% höher als mit anderen PWV-

Messmethoden ermittelten sind [51]. Kürzlich konnte durch

Vergleich mit invasiven Messungen gezeigt werden, dass die

beim SphygmoCor-Gerät empfohlene Messart der Wegstrecke

(Fossa jugularis-A.femoralis minus Fossa jugularis-A.carotis)

die geringsten Unterschiede zur invasiven Messung aufweist

[52]. Bei entsprechender Abstandsmessung sind Geräte, welche

die cfPWV bestimmen (SphygmoCor und Complior), empfeh-

lenswert. Sie haben einen großen Beitrag zu den epidemiologi-

schen Studien geleistet, welche die unabhängige prognostische

Bedeutung einer erhöhten PWV belegt haben und können da-

her die Risikostratifizierung verbessern [3]. Daneben sind

Normwerte an großen Kollektiven valide erstellt [6].

Eine weitere Vereinfachung der Bestimmung der Arteriellen Ge-

fäßsteifigkeit gelingt mit einem neuartigen, einfach anzuwenden-

den oszillometrischen Verfahren, dem Arteriograph [53]. Ein eben-

falls oszillometrisches Messverfahren wendet das Vasera an, das

die PWV von der A. brachialis bis zur A. tibialis misst, weswegen

die Normwerte (baPWV) höher liegen als bei Complior und Sphyg-

moCor (cfPWV) [70]. Weitere vielversprechende oszillometrische

Gefäßsteifigkeitsmessverfahren sind in der Entwicklung, wie z.B.

der Vicorder, der Vascular Explorer oder der VascAssist, deren

Messergebnisse bei Drucklegung jedoch noch nicht validiert sind.

Neue Möglichkeiten ergeben sich durch die Implementierung der

Pulswellenanalyse (Augmentation und zentral-aortale Blutdrücke)

in bestehende 24h-ABPM-Geräte mit der Methode des ARCSolver

(CardioMon und Mobil-O-Graph) oder dem Arteriograph24.

Praktische Hinweise zur Durchführung der 
Gefäßsteifigkeitsmessung 
5 

Prinzipiell gelten die Regeln der idealen Blutdruckmessung

ebenso für die Messung der Arteriellen Gefäßsteifigkeit. Dies hat

zwei Gründe:

1. Jede Änderung des Blutdrucks führt auch zu einer Änderung 

der Gefäßsteifigkeitsparameter.

2. Für eine Gefäßsteifigkeitsmessung mittels Pulswellenanalyse 

ist das Aufsuchen und genaue Aufzeichnen der Druckände-

rung innerhalb eines Pulsschlages über je nach Gerät unter-

schiedliche Dauer erforderlich. Es müssen daher stabile, ruhi-

ge, dem Patienten angenehme Bedingungen herrschen.

Da derzeit eine 24h-Messung aller Gefäßsteifigkeitsparameter nicht

möglich ist, muss für den Zeitpunkt der Gefäßsteifigkeitsmessung

ein repräsentativer Ruhewert ermittelt werden. Besonderes Augen-

merk erhält daher der Weißkitteleffekt: Routinemäßig sollten zwei

Messungen erfolgen, da häufig erst mit der 2. Messung – und damit

kurzgefasst

Der unterschiedliche Effekt auf die Pulswellenreflexionen 
erklärt, warum „gefäßaktive“ Substanzen, wie RAAS-Hem-
mer und Ca-Antagonisten, den zentralen Blutdruck stärker 
senken als „klassische“ Antihypertensiva (Diuretika, Beta-
Blocker). Erste große Studien zeigen parallel zur stärkeren 
Senkung des zentral-aortalen Blutdrucks eine bessere Re-
duktion der Mortalität bei identischer peripherer Blut-
drucksenkung. Dieser Effekt wäre folglich bei alleiniger 
Beurteilung des Brachialis-Blutdrucks nicht erklärbar.

kurzgefasst

Für die Messung der Arteriellen Gefäßsteifigkeit stehen ver-
schiedenste nicht-invasive Techniken zur Verfügung. Idealer-
weise gibt ein Gerät zur Messung der Arteriellen Gefäßsteifig-
keit die verschiedenen direkten und indirekten Parameter 
der Arteriellen Gefäßsteifigkeit an: die (aortale) PWV, Aug-
mentationsdruck und Augmentationsindex, sowie periphe-
ren und zentral-aortalen Blutdruck (Pulsdruckamplifikation). 
Die Verwendung validierter Verfahren wird empfohlen.
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der ausreichenden Gewöhnung des Patienten an die Untersu-

chungssituation – Ruhewerte ermittelt werden können. Die niedri-

gere Messung wird verwendet. Bei großen Differenzen empfiehlt

sich eine 3. Messung und Mittelung der beiden niedrigeren Messer-

gebnisse. Darüber hinaus sind akute Änderungen der Augmentation

beschrieben worden u.a. für Koffein, Rauchen, Alkohol, opulente

Mahlzeiten sowie circadiane Schwankungen. Daraus folgt, dass bei

wiederholten Messungen möglichst die gleiche Tageszeit eingehal-

ten werden sollte, vor den Messungen 3 Stunden kein Koffein, Ta-

bakgenuss oder opulente Mahlzeit (leichtes Frühstück erlaubt) und

10 Stunden zuvor kein Alkoholgenuss erfolgt sein sollte. Idealerwei-

se liegen die Patienten bei angenehmer Raumtemperatur und sind

bei der Messung entspannt (bitte nicht sprechen). Die Empfehlung

zur liegenden Position resultiert aus der Notwendigkeit, die Puls-

kurven zur klassischen Messung der cfPWV an der A.femoralis ab-

zuleiten. Oszillometrische Verfahren leiten die Druckkurven jedoch

am Oberarm ab, so dass die Messung auch in sitzender Position er-

folgen kann. Zukünftige Studien werden zeigen, ob Unterschiede in

der Messung der Gefäßsteifigkeitsparameter zwischen liegender

und sitzender Position bestehen.

Nicht sinnvoll ist bislang die Messung bei Arrhythmien (z.B. Vorhof-

flimmern), die hohe Druckschwankungen von Schlag zu Schlag her-

vorrufen. Die Interpretation der Parameter bei stark eingeschränk-

ter systolischer linksventrikulärer Funktion wird derzeit erforscht.

So führen bei verkürzter Systolendauer und geringerer myokardia-

ler Kontraktilität (herabgesetzte dp/dt max) die Pulswellenreflexio-

nen zu einer verringerten Augmentation, wohingegen die PWV we-

niger beeinflusst wird. Ab einer Ejektionsfraktion von über 50%

spielen diese möglichen Veränderungen der Gefäßsteifigkeitspara-

meter keine Rolle und gelten daher aktuell als valide [27]. Bei kon-

genitalen oder erworbenen höhergradigen Vitien ist die Messung

mangels Evidenz derzeit nicht sinnvoll [71]. Echte Kontraindikatio-

nen der Messungen werden in der Literatur nicht aufgeführt; aus

pragmatischen Gründen wird man aber keine Carotis-Tonometrie

bei bekannten komplexen Plaques durchführen. Darüber hinaus be-

stehen weitere gerätespezifische Ausschlusskriterien, wie z.B. pAVK

bei Geräten, welche die baPWV bestimmen und gerätespezifische

Anwenderrichtlinien. Wie für alle medizinischen Methoden ist eine

Lernkurve in der Anwendung zu berücksichtigen. Diese kann je

nach verwendeter Methode deutlich unterschiedlich sein.

Interpretation von Messergebnissen der Arteriellen 
Gefäßsteifigkeit 
5 

Die entscheidenden Parameter der Arteriellen Gefäßsteifigkeit

sind die Pulswellengeschwindigkeit, Augmentation (-sindex)

und die zentral-aortalen Blutdrücke im Vergleich zum periphe-

ren Blutdruck (Pulsdruckamplifikation), welche jeweils unter-

schiedliche, aber individuell klinisch bedeutsame Informatio-

nen enthalten.

Wegen der in den einzelnen Gefäßabschnitten unterschiedli-

chen PWV sind PWV-Werte, die rein die aortale PWV angeben,

niedriger als z.B. die zwischen A.brachialis (brachial) und A.tibi-

alis posterior (ankle) gemessene baPWV. Prinzipiell enthalten

beide Messverfahren die pathophysiologisch bedeutsame aorta-

le PWV; eigene Normwerte müssen jedoch erstellt werden und

die Vergleichbarkeit der Messergebnisse z.B. zur cfPWV ist er-

schwert.

Mittlerweile wird die Messung der PWV von verschiedenen

Fachgesellschaften empfohlen (u.a. Deutschland, Österreich).

ESH und ESC haben die Messung der PWV in die 1.diagnostische

Reihe zur Risikostratifizierung von Hypertonikern aufgenom-

men [54]. ESH/ESC geben auch einen Grenzwert für das Vorlie-

gen eines manifesten Endorganschadens an, der zunächst auf

12 m/s festgesetzt wurde. Dies beruhte auf v.a. mit dem Compli-

or-Gerät durchgeführte Studien. Bei Verwendung anderer Gerä-

te mit der oben erläuterten Art der Distanzmessung sollte als

Grenze zum Endorganschaden eine PWV von 10 m/s gelten,

welche mit den invasiven Messungen der aortalen PWV gut

übereinstimmt [52]. Grund ist, dass ab einer PWV von 10 m/s

die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten tödlicher kardiovasku-

lärer Ereignisse deutlich ansteigt. ESH/ESC fordern bei diesen

Patienten angepasste strengere therapeutische Ziele (niedrig-

normaler Blutdruck!). Es erscheint sinnvoll, diese Patienten mit

manifestem Endorganschaden im Bereich des arteriellen Gefäß-

systems (einen solchen stellt die erhöhte PWV dar) gründlich

hinsichtlich anderer Organschäden und kardiovaskulärer Risi-

kofaktoren zu evaluieren.

Eine weitere Form der Gefäßsteifigkeitsinterpretation ist die

Übersetzung der Messergebnisse in ein biologisches Gefäßalter.

Diese Form der Ergebnisinterpretation ist Patienten in besonde-

rer Weise verständlich. Voraussetzung sind valide Normwerte,

die für jeden Parameter der Gefäßsteifigkeit einzeln erhoben

sein müssen und darüber hinaus für jedes Gerät weitere Unter-

schiede aufweisen können. Wenn man nun eine PWV von bei-

spielsweise 9,5 m/s bei einem 55-Jährigen gemessen hat, dann

würde nach Abgleich mit Normwerten ein biologisches Gefäßal-

ter eines 65-Jährigen resultieren. Dieser Patient hätte also

(noch) keinen manifesten Endorganschaden, aber ein deutlich

vorgealtertes arterielles Gefäßsystem. Die Erfahrung zeigt, dass

die Konfrontation dieses so plastisch geschilderten Voralterns

sehr gut von Patienten verstanden wird.

Bei Jüngeren bietet sich der Augmentationsindex für das Be-

stimmen des biologischen Gefäßalters an, weil in der 2. bis 5.

Lebensdekade ein steiler Anstieg des AIx zu erwarten ist und so

kurzgefasst

Vor der Messung 3 Stunden kein Koffein, Tabakgenuss 
oder größere Mahlzeit, 10 Stunden kein Alkohol. Während 
der Messung ruhige, komfortable Umgebung. Messung 
idealerweise bei liegendem, entspanntem Patienten (bitte 
nicht sprechen) zu jeweils derselben Tageszeit. Mindes-
tens 2 Messungen.
Derzeit sind Messungen nicht empfohlen bei Arrhythmien 
und höhergradigen Vitien. Die Ergebnisinterpretation ist bei 
einer EF < 50% erschwert. Weitere gerätespezifische Aus-
schlusskriterien und Anwenderrichtlinien sind zu beachten.

kurzgefasst

Der Grenzwert für das Vorliegen eines manifesten Endorgan-
schadens ist eine Pulswellengeschwindigkeit von 10 m/s. 
Laut aktuellen Hypertonieleitlinien gelten als therapeuti-
sches Ziel für diese Patienten niedrig-normale systolische 
Blutdruckwerte. Es empfiehlt sich darüber hinaus eine 
gründliche kardiovaskuläre Evaluierung sowie ein konse-
quentes Management aller kardiovaskulären Risikofaktoren.
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ein geringer Anstieg des Lebensalters bereits in einem relativ gro-

ßen Anstieg des AIx resultiert. Die Gefäßalterbestimmung kann

also bereits bei einem z.B. 30-Jährigen sehr genau erfolgen. Die

PWV dürfte bei diesem 30-Jährigen erst viele Jahre/Jahrzehnte spä-

ter stark ansteigen. Mit der sehr frühen Detektion von funktionel-

len Gefäßsteifigkeits-veränderungen haben wir mit der Messung

der Arteriellen Gefäßsteifigkeit ein sehr sensitives Werkzeug in der

Präventionsmedizin. Eine besondere diagnostische Notwendigkeit

der AIx-Messung ergibt sich bei Patienten mit terminaler Nierenin-

suffizienz, Marfan-Syndrom oder V.a. oder etablierter KHK, weil

für diese Patienten eine höhere Sterblichkeit und Ereignisrate bei

Vorliegen eines hohen AIx gezeigt ist (Tab. 1). Obwohl ein erhöhter

zentral-aortaler Pulsdruck ein kardiovaskulärer Risikofaktor ist

(Tab. 1), besteht bisher noch kein Grenzwert, ab dem dies als ma-

nifester Endorganschaden zu werten ist.
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Normwerte kann das biologische Gefäßalter bestimmt 
werden. Da bereits sehr frühe Gefäßalterungsprozesse er-
fasst werden, ist die Messung der Arteriellen Gefäßsteifig-
keit ein sensitives Werkzeug in der Präventionsmedizin.
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