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Herzkreislauferkrankungen, wie z. B. die koronare Herzkrankheit,
gehören zu den führenden Ursachen der Morbidität und Mortalität
in den westlichen Industrienationen (30,41). Dabei steht die kardi-
ovaskuläre Mortalität in enger Beziehung zu strukturellen und
funktionellen Veränderungen der arteriellen Gefäßwand (2,35),
die sich mit fortschreitendem Alter manifestieren (22). Von beson-
dere Bedeutung ist in diesem Zusammenhang die Gefäßelastizität,
die sich mit zunehmendem Alter sowie mit dem Grad der Arterio-
sklerose verändert. Dementsprechend gewinnt die Untersuchung
arterieller Gefäßeigenschaften zunehmend an Bedeutung in der
kardiovaskulären Präventivmedizin (44).

Die klassische Methode zur Untersuchung der arteriellen Ge-
fäßelastizität ist die Bestimmung der Pulswellengeschwindig-
keit (PWV), die Anfang des letzten Jahrhunderts entwickelt
worden ist (9, 15). Nicht zuletzt wegen ihrer guten Charakteri-
sierung und einfachen technischen Anwendung ist die Messung
der PWV weiterhin eine weit verbreitete Standardmethode zur
Untersuchung der Gefäßelastizität (11).

Seit jüngster Zeit gewinnt die Pulswellenanalyse als einfache
und gut reproduzierbare Methode zunehmend an Bedeutung in
klinischen Studien, in denen die Elastizität des arteriellen Ge-
fäßbaumes untersucht wird. Mit dieser neuen, nicht-invasiven
Technik wird der Einfluss der Pulswellenreflexion auf die aorta-
le Blutdruckkonfiguration charakterisiert. Die Beispiele der iso-
lierten systolischen Hypertonie sowie die erhöhte kardiovasku-
läre Mortalität bei kleinen Menschen belegen eindrucksvoll die
klinische Relevanz der Pulswellenreflexion.

In dieser Arbeit wird die klinische Relevanz des Phänomens
„Pulswellenreflexion“ erläutert. Die Pulswellenanalyse, die den
Einfluss der Pulswellenreflexion auf die arterielle Hämodyna-
mik untersucht, wird beschrieben und es werden wichtige klini-
sche Aspekte im Umgang mit dieser neuen Technik erläutert.

Rückblick

Die ersten Beschreibungen des arteriellen Pulses (gr. Sphygmos:
Pulsschlag) können bis ins Altertum zurückdatiert werden (˜200
v. C.). Lange war die Beurteilung der Pulsqualität eine der weni-
gen Möglichkeiten, die Herzkreislauffunktion zu untersuchen.
Erst zu Beginn des 19. Jahrhunderts formulierte Thomas Young
(1773–1829) das Konzept eines Kreislaufes angetrieben von ei-
ner hydraulischen Pumpe, dem Herzen (49).

Gegen Ende des 19. Jahrhunderts entwickelten Mahomed (Lon-
don) und Marey (Paris) die tonometrische Aufzeichnung der
Pulswelle (Sphygmographie) (27,28). Wenige Jahre später wurde
von Riva-Rocci sowie Korotkov ein Verfahren zur Blutdruckmes-
sung (Sphygmomanometrie) vorgestellt, das sich rasch als einfa-
che und wichtige Methode zur Beurteilung der Herzkreislauf-
funktion etablierte und die Sphygmographie verdrängte (24,38).

1881 quantifizierte Charles Roy erstmals die Gefäßelastizität in vi-
tro an präparierten Arterien vom Menschen und Kaninchen und
beschrieb korrekterweise den Anstieg der Gefäßsteifheit mit zu-
nehmendem Alter (39). Aber erst mit Messung der Pulswellenge-
schwindigkeit stand eine Methode zur Verfügung, die eine Unter-
suchung der arteriellen Gefäßelastizität beim Menschen in vivo er-
möglichte. Mit ihrer Pionierarbeit leisteten Bramwell und Hill ei-
nen wesentlichen Beitrag zur klinischen Etablierung dieser neuen
Methode (8). Sie formulierten mathematisch den Zusammenhang
zwischen Pulswellengeschwindigkeit und Gefäßelastizität (9) und
beschrieben den arteriellen Blutdruck als wichtige hämodynami-
sche Einflussgröße auf die Elastizität arterieller Gefäße (10).

Obwohl Mahomed bereits Unterschiede zwischen der periphe-
ren und aortalen Pulskontur beschrieben hatte, entdeckte erst
McDonald 1960 (29), dass dieses Phänomen auf die Reflektion
der Pulswelle im peripheren Gefäßbett zurückzuführen ist. Mit
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der Einführung computergestützter Aufnahme- und Analyse-
verfahren erfuhr die Sphygmographie eine Renaissance im letz-
ten Jahrzehnt (22).

Arterielle Gefäßelastizität (Compliance)

Die reversible Dehnbarkeit ist die wichtigste mechanische Eigen-
schaft großer Arterien vom elastischen Typ (42). Die thorakale Aorta
als elastischer Hohlkörper muss den komplexen Anforderungen ge-
nügen, die an den proximalen Abschnitt des arteriellen Gefäßbau-
mes gestellt werden. Mit Auswurf des linksventrikulären Blutvolu-
mens wird die Aorta passiv gedehnt und das ausgeworfene Blutvo-
lumen passager gespeichert. Die entstehende Druckwelle wird ge-
puffert und damit die hydraulische Anforderung an den linken Ven-
trikel minimiert. Die elastische Retraktion der Aorta verhindert ei-
nen abrupten Blutdruckabfall nach Schluss der Aortenklappe und
ermöglicht die Umwandlung eines zyklisch-pulsatilen Blutflusses in
eine kontinuierlich-phasische Strömung (Windkesselfunktion) (4).

Die Compliance (C) oder auch Dehnbarkeit eines Gefäßes wird
als Verhältnis einer Volumenänderung (∆V) zur Druckänderung
(∆P) beschrieben: C = ∆V/∆P [ml Pa –1]. Für die Dehnbarkeit des
arteriellen Gefäßes (vom elastischen Typ) sind vor allem zwei
extrazelluläre Matrixproteine verantwortlich. Das ’gummiarti-
ge’ Elastin ist ein inertes und extrem hydrophobes Polymer
(elastische Lamelle), welches durch enzymatisches ‚Crosslin-
king’ seines Vorläufers Tropoelastin gebildet wird (1). Mit ei-
nem Elastizitätsmodulus von 1 Mpa ist die Dehnbarkeit von
Elastin mit der eines herkömmlichen Gummibandes vergleich-
bar. Die elastischen Lamellen befinden sich hauptsächlich in der
Tunica media. Kollagen, etwa 1000-fach steifer als Elastin, ist ein
relativ undehnbares extrazelluläres Matrixprotein, welches in
der äußeren Arterienwand, der Tunica adventitia, vorkommt
(42). Die kollagenen Fasern werden mit zunehmendem intrava-
salen Druck rekrutiert, wodurch die Dehnbarkeit des arteriellen
Gefäßes abnimmt. Das Zusammenspiel beider Komponenten
verleiht der Arterienwand eine nicht-lineare Elastizität mit ho-
her Dehnbarkeit im unteren Druckbereich und einer Zunahme
der Gefäßsteifheit mit ansteigendem intravasalen Druck (42).

Mit zunehmendem Alter kommt es zu charakteristischen, degenera-
tiven Veränderungen der Arterienwand mit fortschreitendem Ver-
lust der Dehnbarkeit als Folge einer Zunahme kollagener Fasern so-
wie Fragmentation elastischer Lamellen. Die altersabhängige Ab-
nahme der Gefäßelastizität führt zu einer Zunahme der PWV. Mit
deutlich zunehmender PWV verlagert sich die reflektierte Pulswelle
in die frühe Systole mit konsekutiver Erhöhung des systolischen
Blutdruckes (36). Zusätzlich führt der Verlust der Gefäßelastizität zu
einer Verringerung der aortalen Blutdruck-Pufferkapazität mit kon-
sekutiver Erhöhung der Blutdruckamplitude (Pulsdruck). Die Zunah-
me der Gefäßsteifheit ist verantwortlich für die im Alter (50–60 Jah-
re) beobachtete Abnahme des diastolischen Blutdruckes (16) und
den daraus resultierenden hämodynamischen Veränderungen, wie
u. a. der Beeinträchtigung der koronaren Perfusion (36).

kurzgefasst: Die reversible Dehnbarkeit ist von entschei-
dender Bedeutung für die funktionelle Koppelung zwi-
schen Herz und Gefäßsystem. Der Alterungsprozess ist 
durch einen progredienten Verlust der Gefäßelastizität 
gekennzeichnet.

Phänomen der Pulswellenreflexion

Der pulsatile Auswurf des Blutvolumes aus dem linken Ventri-
kel erzeugt eine Druckwelle, die sich longitudinal mit der Puls-
wellengeschwindigkeit von der Aortenwurzel in die Peripherie
ausbreitet. 1926 beschrieb O. Frank (15) mathematisch die Be-
ziehung zwischen Pulswellengeschwindigkeit und Gefäßelasti-
zität mit: PWV = (K/p)^1/2 (mit K als Volumenelastizitätskoeffi-
zient, und p als Blutviskosität). Als von dem Gefäßdurchmesser
abhängige Größe ist die Pulswellengeschwindigkeit in großen
Arterien langsamer (Aorta: 4–6 m/s) als in den kleinen Arterien
vom muskulären Typ (Arteria radialis: 8–12 m/s).

An den Abgängen im Verlauf des arteriellen Gefäßbaumes wird
die Druckwelle reflektiert. Dieses Phänomen ist prinzipiell an al-
len Gefäßverzweigungen zu beobachten, die stärksten Reflexio-
nen bilden sich jedoch an den präkapillären Widerstandsgefäßen
aus. Die Pulswellenkontur wird daher sowohl durch die sich vor-
wärts ausbreitende als auch durch die reflektierte Pulswelle be-
stimmt. Klassischerweise zeigt die aortale Pulskurve zwei Gipfel
während der Systole (Abb.1). Der Auswurf des Herzschlagvolu-
mens führt zum ersten Gipfel der Pulskurve (P1); der zweite Gip-
fel (P2) entsteht durch Überlagerung der primären durch die re-
flektierte Pulswelle. Die Druckdifferenz zwischen beiden Gipfeln
(P2 – P1) wird als Augmentation (lat. augmentare – erhöhen) be-
zeichnet und beschreibt den Einfluss der reflektierten Druckwel-
le auf den arteriellen Blutdruck. Der so genannte Augmentations-
Index ist ein standardisierter Parameter zur Beurteilung der Puls-
wellenreflexion auf die aortale Blutdruckkurve. Er wird berech-
net entweder als Quotient aus P2 und P1 (P2/P1) oder als Quoti-
ent aus Augmentation und Pulsdruck (Augmentation/Pulsdruck).
Die Augmentation als Funktion der Pulswellenreflektion ist we-
sentlich abhängig von der Pulswellengeschwindigkeit, die ihrer-
seits direkt abhängig ist von der Gefäßelastizität. Das begründet
die enge Beziehung zwischen Augmentations-Index und arteriel-
ler Gefäßelastizität (37).

Das Ausmaß der systolischen Druckerhöhung durch die reflek-
tierte Pulswelle hängt in kritischem Maße davon ab, zu wel-
chem Zeitpunkt die reflektierte Pulswelle ankommt. Je früher
die reflektierte Pulswelle in den absteigenden Schenkel der pri-
mären Pulswelle einfällt, desto höher ist der aus der Überlage-
rung beider Wellen entstehende zweite Gipfel der Pulskontur.
Dabei ist die PWV von entscheidender Bedeutung für die Aug-
mentation des systolischen Blutdruckes. Je höher die Pulswel-
lengeschwindigkeit ist, desto früher erscheint die reflektierte
Pulswelle in der systolischen Druckkurve. Dieser Zusammen-
hang ist von entscheidender Bedeutung bei dem Alterungspro-
zess des Herzkreislaufsystems. Mit zunehmendem Alter führt
ein struktureller Umbau der Arterienwand zu einem Verlust der
Gefäßelastizität mit konsekutivem Anstieg der Pulswellenge-
schwindigkeit. Mit zunehmender PWV fällt die reflektierte Puls-
welle früher in den absteigenden Schenkel der ersten Druck-
welle ein mit daraus resultierender Erhöhung des zweiten
Druckgipfels (P2). Während beim jungen Menschen der erste
Gipfel (P1) höher ist als der zweite Gipfel (P2), verkehrt sich die-
ses Verhältnis mit zunehmenden Alter (Abb.2). Dieses Phäno-
men der Pulswellenreflektion ist maßgeblich mitverantwortlich
für den Anstieg des systolischen Blutdruckes im Alter (37).
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kurzgefasst: Die sich antegrad ausbreitende Pulswelle 
wird an den Gefäßabgängen reflektiert. Die Überlage-
rung der beiden (antegrad und retrograd) laufenen Puls-
wellen führt zur charakteristischen Doppelgipfligkeit 
der aortalen Blutdruckkurve.

Augmentations-Index: Physiologische Einflussgrößen

Der Augmentations-Index ist eine komplexe Größe zur Abschät-
zung der arteriellen Gefäßelastizität und steht unter dem Ein-
fluss verschiedener anthropometrischer und hämodynami-
scher Parameter. Tab.1 gibt einen Überblick über die wesentli-

chen Einflussgrößen. Die wichtigste Determinante ist das Alter:
Ähnlich wie die PWV steigt der Augmentations-Index altersab-
hängig als Ausdruck einer zunehmenden arteriellen Gefäßsteif-
heit (20, 22, 34). Dabei ist diese positive Beziehung zwischen
Augmentations-Index und Alter bereits in Kollektiven mit einer
geringen Altersspanne zu beobachten (33). Eine weitere anthro-
pometrische Determinante ist die Körpergröße: Der Augmenta-
tions-Index steht in indirektem Verhältnis zur Körpergröße: Die
reflektierte Pulswelle braucht bei größeren Menschen länger bis
zur Ankunft in der proximalen Aorta. Daher zeigen größere
Menschen durchschnittlich eine geringere Augmentation des
systolischen Blutdruckes (31). Dieses Phänomen erklärt, war-
um Frauen (als Folge ihrer geringeren Körpergröße) im Durch-
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Abb. 1 Schematische Darstellung der
der arteriellen Pulswellenkontur in der
Aorta. Die durch den Auswurf des Schlag-
volumens resultierende Druckkurve
(gepunktete Linie) zeigt ein Maximum
(P1) während der frühen Systole. P2
repräsentiert das Maximum der reflek-
tierten Pulswelle (gestrichelte Linie). Der
arterielle Druckverlauf (durchgehende
Linie) ergibt sich aus der Überlagerung
der primären (gepunktete Linie) sowie
der reflektieren (gestrichelte Linie).
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Abb. 2 Schematische Darstellung der
Veränderung der aortalen Pulskontur im
Alter. Beim jungen Menschen (a) erscheint
die reflektierte Pulswelle in der späten Sys-
tole. Daher ist P2 niedriger als P1 und folg-
lich die Augmentation (P2-P1) negativ.
Die frühere Ankunft der reflektierten Puls-
welle beim älteren Menschen (b) hat eine
deutliche Erhöhung des zweiten Druck-
gipfels (P2) zur Folge mit daraus resultie-
render positiver Augmentation (P2-P1).
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schnitt einen höheren Augmentations-Index haben als Männer
(20). Es wird vermutet, dass dieses hämodynamische Charakte-
ristikum beiträgt zur höheren kardiovaskulären Mortalität bei
kleinen Menschen (37).

Die wichtigste hämodynamische Einflussgröße des Augmentati-
ons-Index ist der diastolische Blutdruck (33,45). Die Elastizität ei-
nes Gefäßes steht in direktem Verhältnis zu seiner Wandspannung,
welche ihrerseits von dem vorherrschenden intravasalen Druck ab-
hängt. Der diastolische Blutdruck als kontinuierliche Größe be-
stimmt maßgeblich die kontinuierliche Druckbelastung der Arte-
rien, während der systolische Blutdruck lediglich eine kurz andau-
ernde Maximalbelastung der Arterienwand widerspiegelt. In einer
Studie mit einem homogenen Kollektiv von 76 jungen, gesunden
männlichen Probanden fanden wir, das der diastolische Blutdruck
die wichtigste Determinante des Augmentations-Index aber auch
der PWV ist (Abb.3) (33). Es muss hierbei jedoch berücksichtigt
werden, dass bei jungen Menschen die reflektierte Pulswelle in der
Diastole einfällt und abhängig davon den diastolischen Blutdruck
beeinflusst. Bei Studienkollektiven mit größerer Altersstreuung ist
daher auch eine Korrelation zwischen Augmentations-Index und
dem systolischen Blutdruck beschrieben worden (23).

Eine weitere wichtige Einflussgröße ist die Herzfrequenz: Der
Augmentations-Index nimmt mit steigender Herzfrequenz ab
(31). Ursächlich dafür ist die mit ansteigender Herzfrequenz er-
folgende Verlagerung der reflektierten Pulswelle in die Diastole,
die in einer Abnahme von P2 und damit des Augmentations-In-
dex resultiert (47).

Darüber hinaus unterliegt der Augmentations-Index als Funkti-
on der Pulswellenreflektion weiteren Einflüssen wie Vasomoto-
rentonus, Anzahl von kleineren Widerstandsgefäßen sowie ar-
terieller Abzweigungen (18).

Technische Aspekte zur Pulswellenanalyse

Die tonometrische Aufzeichnung der Pulskurve (Sphygmogra-
phie) erfolgt an einer gut exponierten Arterie, wie z.B. der A. ra-
dialis. Computer gestützt erfolgt die Generierung einer reprä-
sentativen Pulswelle. Durch die gleichzeitige Blutdruckmessung
am Oberarm wird das Druckintervall der aufgezeichneten Puls-
kurve bestimmt. Mit Hilfe eines mathematischen Algorithmus
kann von der peripheren Pulskurve die aortale Pulskurve rech-
nerisch ermittelt werden. Dieser Algorithmus wurde anhand
der simultanen invasiven Aufzeichnung der peripheren sowie
aortalen Druckkurve erstellt (13, 21). Von der aortalen Pulskur-
ve können dann sowohl zentraler Blutdruck sowie Augmentati-
on und Augmentations-Index bestimmt werden. Die Parameter
der Pulswellenanalyse zeigen insgesamt eine gute Reproduzier-
barkeit (14, 46); die Variabilität des Augmentations-Indexes
(bestimmt anhand des Variationskoeffizienten) ist vergleichbar
mit der Variabilität der PWV, dem klassischen Parameter zur
Untersuchung der arteriellen Elastizität (37, 40).

Die Tonometrie der Pulskurve ist relativ einfach und kann rasch
erlernt werden. In Pilotversuchen sollten Variabilität sowie Re-
produzierbarkeit bestimmt und mit dokumentierten Ergebnis-
sen verglichen werden (14, 37, 46). Die Pulswellenanalyse kann
in einer Vielzahl klinischer Studiendesigns eingesetzt werden.
Neben Fall-Kontrollstudien (43) sowie Assoziationsstudien
(26, 34) eignet sich die Pulswellenanalyse auch in pharmakolo-
gischen Interventionsstudien (12, 23, 48).

kurzgefasst: Anhand einer peripheren Druckkurve (z. B. A. 
radialis) lässt sich mit Hilfe eines mathematischen Algo-
rithmus die aortale Druckkurve ermitteln. Die tonomet-
rische Aufzeichung der Pulskurve ist eine einfache und 
rasch zu erlernende Methode.

Tab. 1 Anthropometrische und hämodynamische Determinan-
ten des Augmentations-Index.

Einflussgrößen des Augmentations-Index

Alter Positiv: der Augmentations-Index steigt mit 
zunehmenden Alter an als Ausdruck einer altersabhängigen 
Zunahme der Gefäßsteifigkeit.

Größe Negativ: Der Augmentations-Index steht in negativem
Verhältnis zur Körpergröße. Bei größeren Menschen fällt 
die reflektierte Pulswelle später in die aortale Systole ein 
und führt damit zu einer geringfügigeren Erhöhung des 
aortalen Blutdruckes.

Geschlecht Frau > Mann: Bei Frauen liegt der Augmentations-Index 
durchschnittlich etwas höher als bei Männern. Dieser 
Unterschied steht in Abhängigkeit von der Körpergröße. 

Herzfrequenz Negativ: Der Augmentations-Index zeigt eine negative 
Korrelation zur Herzfrequenz. Mit zunehmender Herz-
frequenz verkürzt sich die Systolendauer. Die reflektierte 
Pulswelle fällt dadurch relativ später in die aortale Sytole ein. 

Blutdruck Positiv: In Abhängigkeit vom Studienkollektiv sind 
systolischer und/oder diastolischer Blutdruck als wichtige 
Einflussgrößen beschrieben worden. Bei jungen, gesunden, 
männlichen Probanden ohne Herzkreislauferkrankungen ist 
der diastolische Blutdruck die wichtigste hämodynamische 
Einflussgröße. 

Abb 3 Beziehung zwischen Augmentations-Index und diastoli-
schem Blutdruck (DBD) gemessen im Ruhezustand bei 76 jungen,
gesunden Männern. Der Augmentations-Index ist signifikant mit dem
DBD korreliert (p<0,0001, einfache Regressionsanalyse nach Pear-
son, r = 0,483) (nach (33)).
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Klinischer Stellenwert der Pulswellenanalyse
Die altersabhängige Degeneration der arteriellen Gefäßwand
sowie Erkrankungen des Herzkreislaufsystems führen zu typi-
schen Veränderungen der aortalen Druckwellenkonfiguration.
Von herausragender Bedeutung ist der altersabhängige Verlust
der Gefäßelastizität, der bereits im frühen Erwachsenenalter
beginnt. Das Phänomen der Pulswellenreflexion ist mitverant-
wortlich für die im Alter beobachtete Zunahme des systolischen
Blutdruckes (isolierte systolische Hypertonie), welche bis zu
50mm Hg und mehr betragen kann (37). Vice versa kann die ar-
terielle Hypertonie zu einer beschleunigten Atherosklerose bei-
tragen (37).

Auch bei der Herzinsuffizienz entstehen typische Veränderun-
gen der aortalen Druckkurve. Die beginnende Linksherzinsuffizi-
enz ist durch eine Verlängerung der Ejektionsphase sowie einer
Erhöhung des linksventrikulären Druckes gekennzeichnet. Mit
weiterer Verschlechterung der ventrikulären Kontraktilität findet
sich eine Reduktion des systolischen Spitzendruckes sowie der
Ejektionsdauer (systolisches Linksherzversagen) begleitet von ei-
ner Erhöhung des diastolischen Blutdruckes. Weil diese Verände-
rung an der aortalen Pulskontur zu beobachten sind, eignet sich
die Pulswellenanalyse nicht nur zum Screening bei der Untersu-
chung der Herzfunktion sondern auch zur Differenzierung zwi-
schen diastolischer und systolischer Herzinsuffizienz (37).

Die Prognose der kardiovaskulären Mortalität ist ein wichtiger
Bestandteil in der Präventivmedizin (44). In verschiedenen Stu-
dien konnte gezeigt werden, dass der Blutdruck von prädiktiver
Bedeutung ist. Vor allem für den Pulsdruck konnte in verschie-
denen Studien gezeigt werden, dass dieser hämodynamische
Parameter eng mit zukünftigen kardiovaskulären Ereignissen
korreliert, und sich daher als prädiktiver Parameter eignen
könnte (5, 32). Daten von der Framingham-Studie (17) zeigen
jedoch, dass der prädiktive Wert von systolischen, diastoli-
schen und Pulsdruck altersabhängig ist: Bei Patienten unter 50
Jahren hat der diastolische Blutdruck den besten prädiktiven
Wert. Zwischen 50 und 60 Jahren sind diastolischer, systoli-
scher und Pulsdruck von vergleichbarem prädiktiven Wert; im
Alter von über 60 Jahren ist der Pulsdruck der stärkste Prädiktor
für zukünftige kardiovaskuläre Ereignisse.

Da die Risikofaktoren für Herzkreislauferkrankungen (z. B. Alter,
Blutdruck, Hypercholesterinämie, Nikotinabusus) mit degene-
rativen Veränderungen der Arterienwand einhergehen, eignet
sich die Messung der arteriellen Gefäßelastizität ebenfalls als
„Globalparameter“ zur Abschätzung des Herzkreislaufrisikos
(18). Schon früh ist die Beziehung zwischen PWV und kardio-
vaskulären Erkrankungen beschrieben worden (19). In verschie-
denen nachfolgenden Studien konnte dieser Zusammenhang
zwischen gesteigerter kardiovaskulärer Mortalität sowie erhöh-
ter Pulswellenlaufgeschwindigkeit bestätigt werden (3, 6, 7, 25).

Ähnlich eignet sich der Augmentations-Index als prädiktiver
globaler Indikator der kardiovaskulären Mortalität. In einer
Querschnittsstudie haben wir das individuelle kardiovaskuläre
Risiko bei 216 Patienten evaluiert und konnten zeigen, dass der
Augmentations-Index mit steigendem Herzkreislaufrisiko zu-
nimmt (Abb.4) (34). In einer Längsschnittstudie untersuchten
London und Mitarbeiter den prädiktiven Wert des Augmentati-

ons-Index und der PWV bei Patienten mit terminaler Nierenin-
suffizienz (26). In dieser Studie waren sowohl der Augmentati-
ons-Index als auch die PWV unabhängige Prädiktoren der kardi-
ovaskulären und Gesamt-Mortalität. Im direkten Vergleich er-
wies sich der Augmentations-Index sogar als geringfügig stär-
ker korreliert zur Mortalität als die PWV.

Es ist wahrscheinlich, dass die Marker der arteriellen Compli-
ance, wie PWV und Augmentations-Index, in ihrem prognosti-
schen Wert für kardiovaskuläre Mortalität dem klassischen hä-
modynamischen Parameter Blutdruck zumindest gleichwertig
oder gar überlegen sind.

kurzgefasst: Verschiedene kardiovaskuläre Erkrankun-
gen beeinflussen die aortale Blutdruckkonfiguration in 
typischer Weise. Wegen ihrer engen Korrelation zum 
kardiovaskulären Risiko ist die Pulswellenanalyse be-
sonders für Untersuchungen zur kardiovaskulären Mor-
talität geeignet.

Fazit

Die Pulswellenanalyse ist eine neue, nicht-invasive Methode zur
Untersuchung arterieller Gefäßeigenschaften. Der Augmentations-
Index beschreibt den Einfluss der reflektierten Pulswelle auf die
aortale Blutdruckkonfiguration. Alter, Körpergröße, Blutdruck, so-
wie Herzfrequenz sind wichtige Einflussgrößen des Augmentati-
ons-Index. Seine enge Korrelation zum kardiovaskulären Risiko
sowie seine prädiktive Aussagekraft zur kardiovaskulären Mortali-
tät machen den Augmentations-Index zum attraktiven Werkzeug
in klinischen Studien zu Herzkreislauferkrankungen. Durch ihre
einfache Handhabung sowie gute Reproduzierbarkeit ist die Puls-
wellenanalyse für klinische Studien gut geeignet.

Abb. 4 Beziehung zwischen Augmentations-Index (AG/PD) und kar-
diovaskulärem Risiko (aus (34)). Bei 216 Probanden wurde der Aug-
mentations-Index gemessen und graphisch gegen das individuelle
kardiovaskuläre Risiko aufgetragen. Das indiviuelle kardiovaskuläre
Risiko wurde berechnet anhand einer Risikostratifizierung, die in
einer Längsschnitt-Studie in den Niederlanden erstellt worden war.
Die Graphik veranschaulicht, dass mit ansteigendem Herzkreislaufri-
siko auch der Augmentations-Index steigt (p<0,0001, einfache
Regressionsanalyse nach Pearson, r = 0,49).
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