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Ermöglicht die Pulswellengeschwindigkeit  
auch eine Einschätzung des Blutdruckverhaltens  

bei körperlicher Belastung?
C. Lizenberg1, R. G. Ketelhut2, 3

�� Einleitung

Ein erhöhter Blutdruck unter standardisierter Belastung besitzt 
eine prognostische Aussagekraft für die zukünftige kardiovas­
kuläre Morbidität und Mortalität [1, 2] und zwar unabhängig 
vom Ruheblutdruck [3, 4]. Patienten mit normalem Blutdruck 
in Ruhe, jedoch pathologischem Belastungsblutdruck, haben 
im Alter ein erhöhtes Risiko, eine arterielle Hypertonie sowie 
kardiovaskuläre und zerebrale Ereignisse zu entwickeln [1, 
5–7]. Selbst ein grenzwertiger Blutdruck, der in Koexistenz mit 
anderen kardiovaskulären Risikofaktoren wie Diabetes melli­
tus steht, stellt ein, im Vergleich zu optimalen Blutdrücken, 
erhöhtes kardiovaskuläres Risiko dar [8].

Die Pulswellengeschwindigkeit (PWV) als direkter Marker der 
Gefäßsteifigkeit ist ebenfalls ein unabhängiger Prognosepara­
meter kardiovaskulärer Ereignisse und gewann in den letzten 
Jahren zunehmend an Interesse [9–11]. Bei der Pulswellen­
geschwindigkeit handelt es sich um die Ausbreitungsgeschwin­
digkeit der vom linken Ventrikel erzeugten Druckwelle. Die 
Messung der PWV gilt als Goldstandard zur Messung der Ge­
fäßsteifigkeit. Eine carotid-femorale PWV (cf-PWV) > 10 m/s 
gilt als pathologisch, da ab diesem Wert die Rate von End­
organschäden und tödlichen kardiovaskulären Ereignissen 
steigen [12]. Da aber die PWV mit dem Alter ansteigt, gibt es 
auch hier altersspezifische Normwerte [13–15].

Mehrere Studien belegen den diagnostischen Mehrwert der 
zusätzlichen Bestimmung der PWV als die alleinige Betrach­
tung herkömmlicher Risikofaktoren (FRAMINGHAM-Risk-
Score) [16–19].

Vor allem die Kombination herkömmlicher Risikofaktoren 
und der PWV ermöglicht eine hohe prädiktive Aussage [20]. 
Wie auch ein erhöhter Belastungsblutdruck, so ist auch eine 
erhöhte PWV ein früher prognostischer Hinweis auf eine ar­
terielle Hypertonie [21].

Die Messung der Pulswellengeschwindigkeit wurde im Jahre 
2007 von der Europäischen Gesellschaft für Hypertonie (ESH) 
und auch der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) 
mit in die Behandlungsleitlinien für Hypertonie aufgenom­
men [22].

Ziel der vorliegenden Studie ist es, den Zusammenhang zwi­
schen diesen beiden unabhängigen Prognosefaktoren, den 
Blutdruck während submaximaler Belastung und der Pulswel­
lengeschwindigkeit in Ruhe, zu analysieren und darzustellen.

�� Methoden

Die vorliegende Studie umfasst 250 Probanden, davon 181 
Männer und 69 Frauen (Alter 57,2 ± 13,1 Jahre, BMI 27,4 ± 
4,6 kg/m2, 177 antihypertensiv medikamentös behandelt), die 
routinemäßig zur ambulanten kardiologischen Untersuchung 
in einer Fachambulanz erschienen (Tab. 1).

Die PWV wurden in Ruhe und nicht-invasiv mittels Mobil-
O-Graph® (PWA Monitor, I.E.M. GmbH, Germany) ermittelt. 
Der periphere Ruheblutdruck wurde vor der Belastung aus­
kultatorisch bestimmt. Anschließend wurden die Patienten auf 
einem Fahrradergometer (Modell Schwarzer EL900B) in halb­
liegender Position (45 % Neigung) belastet (50–100 W, Stei­
gerung 10 W/Minute) und der Blutdruck (BD) vor, am Ende 
jeder Belastungsstufe und bis zur 5. Minute nach der Belastung 
von 100 Watt (BD100W) auskultatorisch ermittelt. Während 
der Belastung wurde kontinuierlich ein EKG abgeleitet und 
die Sauerstoffsättigung sowie die Herzfrequenz gemessen. In 
den letzten 20 Sekunden der jeweiligen Belastungsstufe wurde 
der Blutdruck auskultatorisch auf dem rechten Oberarm nach 
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der Methode von Riva-Rocci und Korotkoff mittels Quecksil­
bermanometer mit einer Messgenauigkeit von 2 mmHg und 
manuell aufpumpbarer BD-Manschette ermittelt. Auf die pas­
sende Größe der BD-Manschette wurde geachtet.

Die Erhebung der Messparameter erfolgte standardisiert ent­
sprechend den Empfehlungen der WHO/International Society 
of Hypertension [23, 24] sowie des Internationalen Seminars 
für Ergometrie [25] und wurde von demselben Untersucher 
durchgeführt. Die Probanden wurden unter anderem dazu an­
gehalten, Stunden vor der Untersuchung insbesondere keinen 
Alkohol, größere Mahlzeiten oder Koffein einzunehmen.

Alle Messungen wurden morgens bzw. am frühen Mittag 
durchgeführt. Somit kann der Aspekt der tageszeitlich abhän­
gigen Blutdruckschwankungen weitestgehend vernachlässigt 
werden.

Als Abbruchkriterien galten v. a. Dyspnoe, Angina pectoris, 
neu aufgetretene VES, Arrhythmie-Zeichen, sinkende Sauer­
stoffsättigung, muskuläre Erschöpfung und ischämietypische 

EKG-Veränderungen, zerebrale Symptome und Blässe/Zyano­
se als Zeichen verminderter peripherer Perfusion. Patienten, 
die Abbruchkriterien erfüllten, wurden nicht in die Analyse 
einbezogen.

�� Statistik

Die statistische Analyse erfolgte mit dem SPSS-Programm der 
Version 24. Das als statistisch signifikant gezählte Signifikanz­
niveau für zweiseitige Tests lag bei p < 0,05. Die Korrelations­
analyse folgte der Methode nach Pearson. Da die PVW stark 
vom Alter abhängt und der BD100W von Alter, Geschlecht 
und BMI beeinflusst werden kann, erfolgte die Zusammen­
hangsmessung über die partielle Korrelationsanalyse zur Be­
reinigung dieser Einflussfaktoren.

Die deskriptiven Ergebnisse wurden als Mittelwerte ± Stan­
dardabweichung dargestellt. Für die Prüfung auf Unterschiede 
wurde der t-Test für unabhängige Stichproben angewandt. Da­
rüber hinaus wurde eine multiple Regressionsanalyse, sowie 
eine hierarchische Regressionsanalyse durchgeführt und die 
vorherzusagende Zielvariable als systolischer Belastungsblut­
druck bei 100W definiert.

�� Ergebnisse

Die mittlere PWV in Ruhe betrug 8,6 ± 1,8 m/s und korrelierte 
signifikant (p < 0,01) mit dem peripheren systolischen Ruhe-
BD von 132,1 ± 14,3 mmHg (r = 0,25, n = 249). Zwischen dem 
diastolischen BD in Ruhe und der PWV gab es keine signifi­
kanten Zusammenhänge.

Die Korrelation zwischen der mittleren PWV in Ruhe und dem 
systolischen BD100W (BDsyst100W) von 181,7 ± 21,1 mmHg 
war statistisch signifikant (p < 0,01, r = 0,41, n = 234) (Abb. 1). 
Zwischen dem diastolischen BD während der Ergometrie 
(BDdiast100W) und der PWV gab es keinen signifikanten 
Zusammenhang.

Die submaximale ergometrische Belastung von 100 W haben 
16 Probanden nicht erreicht und vorher abgebrochen. Grund 
hierfür war vorwiegend muskuläre Erschöpfung.

Tabelle 1: Alter, PWV, BMI, Belastungs- und Ruheblut-
drücke sowie Blutdrücke nach Belastung der Proban-
den (n = 250)

N Min. Max. MW SD

Alter (Jahre) 250 14 88 57,20 13,12

PWV (m/s) 250 4,20 14,50 8,59 1,77

BMI (kg/m2) 250 18,14 45,29 27,37 4,60

BDsyst100W 
(mmHg)

234 126 254 181,71 21,08

BDdiast100W 
(mmHg)

233 68 120 92,97 11,00

BDsyst (mmHg) 249 102 182 132,07 14,29

BDdiast (mmHg) 249 56 118 87,39 10,17

BDsyst.post_3. 
Min. (mmHg)

248 110,00 212,00 144,33 17,88

BDdiast.post_3. 
Min. (mmHg)

247 50,00 118,00 82,87 11,54

Min = Minimum, Max = Maximum, MW = Mittelwert, SD = Stan-
dardabweichung

Abbildung 1: Zusammenhang zwischen BDsyst100W und PWV in 
Ruhe (n = 234)

Abbildung 2: PWV bei Probanden mit normalem vs. pathologi-
schem Belastungsblutdruck (MW ± SD)
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In der 3. Erholungsminute nach Belastung betrug der systo­
lische BD (BDsystpost) 144,3 ± 17,9 mmHg und korrelierte 
signifikant mit der mittleren PWV in Ruhe (p < 0,01, r = 0,28, 
n = 248).

Dabei ergab sich auch eine statistisch signifikante Korre­
lation zwischen diastolischem Blutdruck nach Ergometrie 
(BDdiastpost) in der 3. Erholungsminute von 82,9 ± 11,5 
mmHg und der mittleren PWV in Ruhe (p < 0,05, r = -0,14, 
n = 247).

Werden die Probanden entsprechend ihrem Belastungs-BD 
in zwei Gruppen eingeteilt, so zeigt sich bei denjenigen mit 
einem systolischen BD100W > 200 mmHg (n = 50) eine mitt­
lere PWV von 9,6 ± 1,7 m/s. Hingegen hatten Probanden mit 
einem systolischen BD100W ≤ 200 mmHg (n = 184) eine deut­
lich niedrigere mittlere PWV von 8,2 ± 1,6 m/s. Dieses Ergeb­
nis zeigt eine 17,1 % höhere PWV (p < 0,01) bei Probanden 
mit einem pathologischen systolischen Belastungsblutdruck 
(> 200 mmHg) [5] (Abb. 2).

Um die Korrelationsanalyse von weiteren Einflüssen zu be­
reinigen, wurde eine partielle Korrelationsanalyse mit den 
Einflussfaktoren Alter, BMI und Geschlecht durchgeführt. Da 
auch die antihypertensive medikamentöse Therapie Einfluss 
auf den Blutdruck und auf die Hämodynamik nimmt, wurden 
zur weiteren statistischen Bereinigung nur Probanden ohne 
Medikation in die Analyse eingeschlossen. Ausgeschlossen 
wurden Probanden mit antihypertensiver Medikation, Pro­
banden mit Statinen und Schilddrüsenmedikamenten. Hierbei 
ergab sich ein partieller Korrelationskoeffizient von r = 0,68 
(p  < 0,01, n = 53, Tab. 2) zwischen PWV in Ruhe und sys­
tolischem BD in Ruhe. Eine ebenfalls signifikante Korrelation 
von r = 0,66 gab es zwischen PWV in Ruhe und BDsyst100W 
(p < 0,01, n = 53, Tab. 2).

Eine hierarchische lineare Regressionsanalyse ergab, dass un­
ter Berücksichtigung des BDsyst 55,0 % der Gesamtstreuung 
an BDsyst100W vorhergesagt werden konnten. Durch zusätz­
liche Bestimmung der PWV konnten 60,7 % des BDsyst100W 

vorhergesagt werden. Die Hinzunahme des Prädiktors PWV 
erwies sich als statistisch signifikant (p < 0,01, Tab. 3).

Eine multiple lineare Regressionsanalyse ergab, dass der sys­
tolische Belastungsblutdruck durch die Variablen Geschlecht, 
systolischer peripherer Ruheblutdruck und PWV statistisch 
signifikant beeinflusst wird (Tab. 4). Die Variable BMI erwies 
sich als statistisch nicht signifikant.

Das Alter wurde in die Analyse wegen der starken Kollineari­
tät mit anderen Variablen, insbesondere mit der PWV, nicht 
eingeschlossen [15].

�� Diskussion

Die vorliegende Studie vergleicht das korrelative Verhalten 
zweier verschiedener Methoden zur Einschätzung des kar­
diovaskulären Risikos. Dabei zeigte sich ein korrelativer Zu­
sammenhang zwischen der Pulswellengeschwindigkeit in 
Ruhe und dem Belastungsblutdruck, sowie auch zwischen der 
Pulswellengeschwindigkeit in Ruhe und dem peripheren Ru­

Tabelle 2: Korrelationen zwischen PWV in Ruhe, BDsyst100W, BDsyst unter Bereinigung Einflussfaktoren Alter, BMI 
und Geschlecht

Kontrollvariablen BDsyst (mmHg) BDsyst100W (mmHg) PWV (m/s)

Alter (Jahre) & BMI (kg/m2) BDsyst Korrelation 1,000 0,664** 0,683**

& Geschlecht (1 = w / 2 = m) BDsyst100W Korrelation 0,664** 1,000 0,662**

PWV Korrelation 0,683** 0,662** 1,000

**Die Korrelation ist auf dem 0,01-Niveau signifikant.

Tabelle 3: Hierarchische Regressionsanalyse bei Pro-
banden ohne Medikation (n = 53)

Modell 1 2

R 0,765a 0,803b

R-Quadrat 0,585 0,645
Korr. R-Quadrat 0,550 0,607
Standardfehler des Schätzers 14,717 13,749
Änderung in R-Quadrat 0,585 0,060
Änderung in F 16,892 7,995
df1 4 1
sf2 48 47
Sign. Änderung in F 0,000 0,007

a Einflussvariablen: Geschlecht (1 = weiblich, 2 = männlich), Alter 
(Jahre), BMI (kg/m2), BDsyst (mmHg)
b Einflussvariablen: Geschlecht (1 = weiblich, 2 = männlich), Alter 
(Jahre), BMI (kg/m2), BDsyst (mmHg), PWV (m/s)
Abhängige Variable: BDsyst100W (mmHg)

Tabelle 4: Anova-Regressionsanalyse

Modell Nicht stand. Koeffizienten Stand. Koeffizienten Kollinearitätsstatistik
Regr. S koeff. B. Std. Fehler Beta T Sign. Toleranz VIF

BDsyst (mmHg) ,710 ,157 ,518 4,526 ,000 ,596 1,678
PWV (m/s) 5,512 1,538 ,381 3,584 ,001 ,690 1,449
Geschlecht (1 = weibl., 2 = männl.) –12,367 4,726 – ,245 –2,617 ,012 ,892 1,121
BMI (kg/m2) ,278 ,555 ,050 ,501 ,619 ,780 1,283

Abhängige Variable: BDsyst100W (mmHg)
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heblutdruck. Auch der Blutdruck in der Erholungsphase nach 
der Ergometrie, ein ebenfalls stärkerer Hinweis auf eine spätere 
Hypertonieentwicklung [26], korrelierte in der vorliegenden 
Untersuchung signifikant mit der peripheren Pulswellen­
geschwindigkeit.

Beide Methoden, die Messung des Belastungsblutdrucks und 
der Pulswellengeschwindigkeit, sind dabei unabhängige kar­
diovaskuläre Prädiktoren [1, 2, 10, 27].

Die Messung des Blutdrucks unter submaximaler Belastung 
besitzt eine bessere prognostische Aussagekraft im Vergleich 
zur Messung des alleinigen peripheren Ruheblutdrucks in 
Hinblick auf kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität [2, 
28].

So gibt es Patienten mit normalem peripheren Ruhedruck, die 
unter submaximaler Belastung exzessiv erhöhte Belastungs­
blutdrücke zeigen. Diese Patienten haben im Alter ein deut­
lich höheres Risiko, eine arterielle Hypertonie sowie deren 
Folgeerkrankungen zu entwickeln [1, 5–7]. Die Arbeitsgruppe 
um Kshirsagar et al. fand heraus, dass selbst ein grenzwertiger 
Blutdruck im Vergleich zu optimalen Blutdrücken ein erhöhtes 
kardiovaskuläres Risiko bei Patienten mit Nebenerkrankungen 
wie Diabetes mellitus darstellt [8]. Im Praxisalltag ist es jedoch 
üblich, den peripheren Ruheblutdruck zu messen, wobei der 
periphere Ruheblutdruck keine Rückschlüsse auf den zu er­
wartenden Blutdruckanstieg bei submaximalen alltäglichen 
Belastungssituationen zulässt [5]. Der Blutdruck unter sub­
maximaler ergometrischer Belastung zeigt zudem eine höhere 
Reproduzierbarkeit im Vergleich zur Messung des peripheren 
Ruheblutdrucks sowie auch zur 24-h-Blutdruckmessung [29, 
30].

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen einen statistisch signifi­
kant stärkeren Zusammenhang zwischen der PWV in Ruhe 
und dem systolischen BD unter submaximaler Belastung im 
Vergleich zur peripheren Ruheblutdruckmessung. Betrachtet 
man allerdings die Zusammenhänge unter Berücksichtigung 
der Einflussfaktoren Alter, Geschlecht und BMI, so zeigt sich 
bei den nicht medikamentös behandelten Probanden kein 
signifikanter Unterschied in den Korrelationen. Die hierarchi­
sche Regressionsanalyse bewertet jedoch die Hinzunahme des 
Prädiktors PWV als statistisch signifikant. Dies bestätigt die 
Ergebnisse bestehender Studien, die zeigen, dass die zusätz­
liche Messung der PWV einen statistischen Mehrwert in der 
kardiovaskulären Risikoeinschätzung darstellt [20]. So wurde 
die Messung der Pulswellengeschwindigkeit im Jahr 2007 von 
der ESH (European Society of Hypertension) und ESC (Eu­
ropean Society of Cardiology) mit in die Richtlinien für die 
Behandlung der arteriellen Hypertonie übernommen [31].

Die Pulswellengeschwindigkeit als Prognoseparameter zeichnet 
sich dadurch aus, dass sie bereits sehr früh auf kardiovaskuläre 
Veränderungen hindeutet, noch bevor ein Blutdruckanstieg zu 
registrieren ist [32, 33]. So zeigten die Ergebnisse von Ciolac 
et. al. und Kucerova et. al., dass normotone Kinder von hyper­
tensiven Eltern bereits erhöhte Pulswellengeschwindigkeiten 
aufweisen und somit kardiovaskulär vorbelastet sind [32–34].

Insbesondere auch für ältere Probanden, wie in der vorlie­
genden Untersuchung, ist die PWV ein Prädiktor zukünftiger 
kardiovaskulärer Morbidität und Mortalität [10, 35]. Das Fort­
schreiten der Gefäßsteifigkeit, die in engem Zusammenhang 
mit dem Alter steht, kann durch körperliche Aktivität positiv 
beeinflusst und verlangsamt werden [36–38].

Die großen Vorteile der Messung der PWV gegenüber der 
Bestimmung des Belastungsblutdrucks liegen in der leichteren 
Handhabung, schnellen Messung und guten Reproduzierbar­
keit der Ergebnisse [39, 40]. Mehrere unterschiedliche Verfah­
ren zur Messung der Pulswellengeschwindigkeit wurden auf 
Validität und Reproduzierbarkeit untersucht, so wie auch die 
in der vorliegenden Untersuchung eingesetzte oszillometri­
sche Messung der Pulswellengeschwindigkeit mit dem Mobil-
O-Graphen [41–44].

Anhand der Messung der Pulswellengeschwindigkeit können 
Patienten in verschiedene Risikogruppen eingeteilt und ihr in­
dividuelles kardiovaskuläres Risiko eindeutiger und vor allem 
frühzeitig eingeschätzt werden. Zudem lassen sich nicht-me­
dikamentöse Therapieverfahren (z. B. regelmäßige körperliche 
Aktivität), als auch medikamentöse Therapien kontrollieren. 
Es gibt zahlreiche sportwissenschaftliche Studien, die die 
positive Auswirkung körperlicher Aktivität auf die Entwick­
lung der Pulswellengeschwindigkeit darstellen. Sowohl akute 
sportliche Belastung als auch langfristige sportliche Belastung 
zeigen den positiven Effekt sinkender Pulswellengeschwindig­
keiten [36–38].

Verschiedene medikamentöse Therapieverfahren haben un­
terschiedlichen Einfluss auf die Entwicklung der Pulswellen­
geschwindigkeit. So wurden in der ASCOT-Studie und der 
CAFE-Studie eindrucksvoll gezeigt, dass Betablocker / Diure­
tika im Vergleich zu Kalziumantagonisten / ACE-Hemmern 
den Augmentationsindex (AIX) und aortalen systolischen 
Blutdruck deutlich weniger senkten, obwohl der periphere 
Blutdruck in beiden Gruppen vergleichbar gesenkt wurde [45, 
46].

�� Zusammenfassung

Die vorliegende Studie zeigt die Bedeutung der Bestimmung 
der Pulswellengeschwindigkeit in der alltäglichen Praxis. Zwar 
kann die Messung der Pulswellengeschwindigkeit die BD-
Messung, insbesondere die Messung des belastungsbedingten 
BD-Anstiegs, nicht ersetzen. Sie ermöglicht jedoch insbeson­
dere bei nicht Ergometrie-fähigen Patienten eine Einschätzung 
der bei alltäglicher körperlicher Belastung zu erwartenden BD-
Anstiege.

Die leichte Handhabung, gute Reproduzierbarkeit und ergän­
zende prognostische Aussagekraft sind deutliche Vorteile in 
der kardiovaskulären Risikoeinschätzung, sowohl bei Normo­
tonikern als auch bei Hypertonikern.
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Relevanz für die Praxis

Die Messung der Pulswellengeschwindigkeit gilt heutzutage 
als valide, einfach durchzuführende und gut reproduzierbare 
Messmethode zur Einschätzung des kardiovaskulären Risiko-
profils von Hypertonikern
Die Hinzunahme des Prädiktors Pulswellengeschwindigkeit 
erweist sich als statistisch signifikant und ergänzt herkömmli-
che Risikoparameter (u.a. Belastungsblutdruck)
Sowohl medikamentöse als auch nicht-medikamentöse The-
rapieerfolge (z.B. sportliche Betätigung) können in der Praxis 
mithilfe der Pulswellengeschwindigkeit kontrolliert werden
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