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Grundlagen: Zentraler Blutdruck, Pulswellen-
reflexionen, Pulswellengeschwindigkeit

Kurzfassung: Wir kénnen heute nicht nur den
Blutdruck am Oberarm messen, sondern — unter-
stiitzt durch moderne technische Methoden —
die oft der Hypertonie zugrunde liegende Patho-
physiologie, namlich verfriiht einfallende und/
oder verstarkte Pulswellenreflexionen sowie
eine erhohte Steifigkeit der Aorta beurteilen.
Die vorliegende Ubersicht stellt die wichtigsten
dieser ,neuen” Parameter vor. Die Messung der
Arteriellen GefaRsteifigkeit bei Hypertonie wird
zur Quantifizierung des Endorganschadens am

T. Weber

Gefalsystem in den aktuellen Richtlinien der
Europdischen Hypertoniegesellschaft” und der
Europaischen Kardiologischen Gesellschaft” aus-
driicklich empfohlen [1].

Abstract: Basic Concepts: Central Blood
Pressure, Pulse Wave Reflections, and Pul-
se Wave Velocity. Recently, we have learned
to go beyond the measurement of blood pres-
sure at the brachial artery. Modern methods
have enabled us to quantify mechanisms under-

lying increased blood pressure, i. €. premature
and increased arterial wave reflections and
higher arterial stiffness. This review introduces
the most important of these novel measures.
Their assessment to identify hypertension-related
end organ damage has been encouraged in the
recent guidelines of the European Society of Hy-
pertension/European Society of Cardiology. J Hy-
perton 2010; 14 (2): 9-13.

Die Komponenten des Blutdrucks (Abb. 1)

Die Hohe des Blutdrucks (systolischer Blutdruck [SBP],
diastolischer Blutdruck [DBP], arterieller Mitteldruck [MBP])
entsteht prinzipiell aus dem Zusammenspiel zwischen Herz-
funktion (Herzminutenvolumen) und GefaBfunktion [2]. Da
die Formel

Herzminutenvolumen = MBP/peripherer Widerstand

vereinfachend von einer kontinuierlichen gleichméBigen Herz-
tatigkeit ausgeht (vergleichbar z. B. einer Kreiselpumpe),
wird der MBP auch als ,,stetige* Blutdruckkomponente be-
zeichnet. Bis vor etwa 20 Jahren wurde unter ,,Gefaffunk-
tion* weitgehend der periphere Widerstand (Konstriktion
oder Relaxation der Arteriolen) verstanden, der ja auch den
MBP und den mit diesem eng zusammenhingenden DBP de-
terminiert. Konsequenterweise wurde der DBP lange Jahre
fiir wichtiger hinsichtlich kardiovaskulédrer Folgekrankheiten
gehalten, unterstiitzt durch positive Interventionsstudien, die
die Vorteile einer antihypertensiven Behandlung auf Basis
des DBP zeigten.

In den vergangenen Jahren allerdings sind der SBP sowie die
Blutdruckamplitude (Differenz zwischen SBP und DBP =
Pulsdruck [PP]) als Pradiktoren des kardiovaskuldren Risikos
vermehrt ins Zentrum des wissenschaftlichen und klinischen
Interesses geriickt. Sie reprisentieren die ,,pulsatile* Kompo-
nente des Blutdrucks (die der Physiologie bekanntermafen
viel besser entspricht), ihre Determinanten sind naturgemif
ebenfalls die Herzfunktion (Herzzeitvolumen, Muster des
Auswurfs) und die GefiaBfunktion. Letztere wird durch die
elastischen Eigenschaften der grof3en Arterien, v. a. der Aorta,
und den Zeitpunkt sowie das Ausmaf} der in der Peripherie
reflektierten Pulswellen ausgedriickt [3]. Als Maf} fiir die
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Abbildung 1: Statische und pulsatile Blutdruckkomponenten

Elastizitit der Aorta, die deren Féhigkeit, den pulsatilen kar-
dialen Auswurf zu ,,dimpfen und in kontinuierlichen Fluss
umzuwandeln (,,Windkessel-Effekt*), bestimmt, wird heute
iiblicherweise die Pulswellengeschwindigkeit (PWV) heran-
gezogen. Zeitpunkt und Ausmal} der Pulswellenreflexionen
quantifiziert man mit dem Augmentationsindex (AIx) und
dem Augmentationsdruck (AP). Durch das Phdnomen der
Pulswellenreflexionen nehmen SBP und PP von der aszendie-
renden Aorta in Richtung Peripherie (z. B. Oberarm) hin zu.
Logischerweise (und mittlerweile auch durch Studien belegt)
sind der zentrale (= aortale) SBP und der zentrale (= aortale)
PP besser mit Endorganschiden assoziiert als der SBP und PP
im Bereich der A. brachialis [4, 5]. Das Verhéltnis zentraler/
brachialer PP nennt man Pulsdruckamplifikation [6].

Pulswellenanalyse: Pulswellen-
reflexionen, Augmentationsindex,
Augmentationsdruck, zentraler Blutdruck

Wenn man nicht nur die Extremwerte der Blutdruckkurve
(= SBP, DBP) beriicksichtigt, sondern die gesamte Blutdruck-
kurve registriert, zeigen sich schon bei bloBer qualitativer
Betrachtung Unterschiede sowohl zwischen den einzelnen
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Aufzeichnungsorten (Oberarm bzw. A. radialis versus Aorta)
als auch zwischen Personen unterschiedlichen Alters (Abb. 2).
Diese konnen durch das Phianomen der Pulswellenreflexionen
erkldrt werden [3]: Die systolische Kontraktion des linken
Ventrikels bewirkt nicht nur einen Transport der Blutsdule
(mit einer Geschwindigkeit von ca. 1 m/sec). Es wird auch
eine Druckwelle erzeugt, die sich entlang der Aorta und der
Arterien mit einer Geschwindigkeit von 5-15 m/sec (= Puls-
wellengeschwindigkeit) fortpflanzt. An Stellen mit Impe-
danzdnderung (Bifurkationen, insbesondere aber am Uber-
gang der kleinen Arterien in die Arteriolen) wird die initiale
Druckwelle reflektiert. Das Ausmalf} dieser Pulswellenrefle-
xionen hédngt zu einem groflen Teil von der Geometrie und
Anzahl, aber auch vom Tonus der Arteriolen ab. Die reflek-
tierte Welle wird nun wieder mit der Pulswellengeschwindig-
keit nach zentral propagiert und addiert sich an jedem Punkt

mit der initialen Welle. Bei jungen gesunden Personen er-
reicht die reflektierte Welle die aszendierende Aorta zum
Grofiteil erst in der Diastole (nach Aortenklappenschluss)
desselben Herzzyklus, in dem die antegrade Welle generiert
wurde, erhoht dadurch den diastolischen Blutdruck und for-
dert die (in der Diastole stattfindende) Koronarperfusion. Bei
dlteren Personen erreicht die reflektierte Welle durch die ho-
here Pulswellengeschwindigkeit die aszendierende Aorta
schon in der Systole (vor Aortenklappenschluss), erhoht den
systolischen Blutdruck und somit die kardiale Nachlast.
Weiters ist der diastolische Blutdruck in diesem Falle niedri-
ger — dies erkldrt das tiberwiegende Auftreten der isolierten
systolischen Hypertonie im Alter. Neben dem verfriihten Ein-
treffen der reflektierten Pulswelle kann sich auch ihre Ver-
starkung (je nach Zustand der Mikrozirkulation) zusétzlich
negativ auf die kardiale Belastung auswirken.
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Abbildung 2: Blutdruckkurven an der A. radialis (links) und in der aszendierenden Aorta (rechts) im Alter von 18, 48 und 86 Jahren. Die Pfeile symbolisieren Zeitpunkt und
AusmafR der Pulswellenreflexionen aus der Peripherie. SP: systolischer Blutdruck; DP: diastolischer Blutdruck; MP: Mitteldruck; PP: Pulsdruck
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Abbildung 3: Quantifizierung der Pulswellenreflexionen an der aortalen Druckkurve
IP: Inflektionspunkt; AP: Druckaugmentation; Alx: Augmentationsindex; PP: Pulsdruck

Der zusétzlich zur primiren (durch die systolische Kontrakti-
on des linken Ventrikels bedingten) Druckwelle entstehende
Druckanstieg durch die Pulswellenreflexionen kann nun quan-
tifiziert werden (Abb. 3): Mit der Technik der Pulswellen-
analyse (PWA) wird der Inflektionspunkt identifiziert (jener
Punkt, an dem die reflektierte Druckwelle wieder in der as-
zendierenden Aorta eintrifft). Der Druckanstieg vom Inflek-
tionspunkt zum maximalen SBP heif3it ,,Pressure Augmen-
tation* (AP; = Druckerhohung), das Verhiltnis dieses AP zum
Pulsdruck Augmentationsindex (AIXx).

Wihrend nun der MBP und der DBP in allen Abschnitten des
arteriellen Systems konstant sind, sind SBP und PP in der as-
zendierenden Aorta am niedrigsten und nehmen in die Peri-
pherie hin zu. Dieses Phidnomen wird als Pulsdruckampli-
fikation bezeichnet und kann durch die Zunahme der GefiB-
steifigkeit in Richtung Peripherie erklidrt werden. Zusétzli-
chen Einfluss haben die Pulswellenreflexionen: Je rascher die
reflektierte Pulswelle wieder die zentrale Aorta erreicht (und
je groBer der reflektierte Anteil ist), desto stirker werden SBP
und PP in der Aorta erhoht, und desto geringer ist der Unter-
schied Aorta—Peripherie ausgeprigt. Die Technik der PWA
kann wiederum benutzt werden, um den zentralen Blutdruck
(zentralen systolischen Blutdruck, zentralen Pulsdruck) aus
dem Brachialisblutdruck zu errechnen (Abb. 2).

Pulswellengeschwindigkeit

Wie erwihnt nimmt die Elastizitdt im arteriellen System von
proximal nach distal hin ab. Die Ausbreitungsgeschwindig-
keit der Pulswelle (PWV) hidngt nun invers mit der Dehnbar-
keit der Arterie zusammen (Bramwell-Hill-Gleichung, 1922).
Bei jungen Personen betrigt die PWYV in der aszendierenden
Aorta ca. 4-5 m/sec, in der abdominellen Aorta ca. 5—-6 m/sec,
und in der A. iliaca und A. femoralis ca. 8-9 m/sec, bei 80-
jahrigen Personen kann die Carotis-Femoralis- (cf-) PWV auf
> 12 m/sec ansteigen. Die Messung der PWV ist somit ein
Mal fiir die regionale Arterielle Elastizitit bzw. ihr Gegenteil,
die regionale Arterielle GefidB3steifigkeit (,,arterial stiffness®).
Da die Aorta den gréften Anteil an der Ddmpfungsfunktion
der Arterien hat, das Herz unmittelbar den Auswirkungen ei-
ner erhohten Steifigkeit der Aorta (nicht aber z. B. der A.
radialis) ausgesetzt ist und da die aortale (bzw. cf-) PWV un-
abhingige prognostische Bedeutung besitzt, ist die Messung

Abbildung 4: Aorta bei 36-jahriger (oben) und 91-jahriger (unten) Patientin. In der
Elastinfarbung (rechts) zeigen sich die Rarefizierung und Frakturierung des Elastins
im hohen Alter. Die Bilder wurden dankenswerterweise von OA Dr. Herwig Tuppy, In-
stitut fiir Klinische Pathologie, Klinikum Wels-Grieskirchen zur Verfligung gestellt.

der cf-PWV klinisch am bedeutsamsten. Die Messung der PWV
an den oberen und unteren Extremititen diirfte geringere prog-
nostische Bedeutung besitzen, kann aber aus anderen Griin-
den (UE: periphere arterielle Verschlusserkrankung; OE: ty-
pischer Blutdruckmessort) von Interesse sein.

Die Messung der cf-PWV wird derzeit als ,,Goldstandard* zur
Bestimmung der Arteriellen Steifigkeit angesehen [7]. Die
Griinde sind vielfdltig: Es ist eine einfache, direkte (Weg/
Transitzeit), robuste, nicht-invasive und gut reproduzierbare
Methode, deren (unabhingige!) prognostische Bedeutung in
zahlreichen epidemiologischen Studien [8] gezeigt wurde.

Die wesentlichsten klinischen Determinanten der PWV sind
Alter und Blutdruck, zu einem geringeren Anteil die klassi-
schen und auch neuere (CRP) kardiovaskulidre Risikofak-
toren.

Pathophysiologie des alternden Gefal3-
systems

Mit zunehmendem Alter nimmt die Elastizitit der grolen Ar-
terien, v. a. der Aorta, ab. Ursdchlich ist zu einem wesentli-
chen Teil schlicht eine ,,Materialermiidung* des Elastins. Die-
ses wird briichig, frakturiert (Abb. 4) und durch das kaum
elastische Kollagen ersetzt. Die Aorta dilatiert in der Jugend
mit jedem Herzschlag um ca. 10 %, wihrend diese pulsatile
Erweiterung in den muskulidren Arterien nur etwa 2-3 % be-
triagt. Daher sind die altersabhingigen degenerativen Verin-
derungen auch in der Aorta am meisten ausgeprigt. (Ein Ver-
gleich: Naturgummi wird bei einer Dehnung um 10 % nach
8x 10® Zyklen briichig, entsprechend 30 Jahren mit einer
Herzfrequenz von 70/min. Bei Dehnung um 3 % wiirde die
korrespondierende ,.Lebensperiode* mehr als 100 Jahre betra-
gen.) Messbar ist eine nicht-lineare Zunahme der Gefal3-
steifigkeit und somit der cf-PWV auf mehr als das Doppelte
im Alter. In Querschnittsstudien hat man einen Anstieg der cf-
PWYV von 0,4 m/sec zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr
nachgewiesen, aber einen Anstieg um 1,8 m/sec zwischen
dem 70. und 80. Lebensjahr, wihrend die periphere PWV nur

JHYPERTON 2010; 14 (2) 11



Messmethoden der Arteriellen GefaRRsteifigkeit

Abbildung 5: Pathophysiologische Konse-
quenzen bei erhohter Steifigkeit der Aorta
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gering ansteigt (geringere mechanische Belastung). Dies spie-
gelt den Anstieg des Pulsdrucks und die hohe Privalenz der
isolierten systolischen Hypertonie ab dem 50. Lebensjahr wi-
der, deren Pathophysiologie entscheidend durch die erhdhte
Arterielle GefiBsteifigkeit bestimmt wird. Wie zuvor be-
schrieben, kommt es mit zunehmendem Alter zu verfriithten
und auch vermehrten Pulswellenreflexionen (und somit zu ei-
nem Anstieg des Alx). Dieser Anstieg ist in jungem und mitt-
lerem Alter am stérksten ausgeprigt und flacht ab dem 60. Le-
bensjahr deutlich ab.

Alterseffekte auf das Herz (Abb. 5)

Die vermehrten und verfriiht in der aszendierenden Aorta ein-
treffenden Pulswellenreflexionen erhohen den aortalen SBP,
somit die Nachlast und besonders nach konsekutiver Ausbil-
dung einer Linksherzhypertrophie den myokardialen Sauer-
stoffbedarf [9]. Das hypertrophierte Herz kontrahiert und
relaxiert langsamer, die Systolendauer ist linger, wodurch die
systolische Blutdruckaugmentation durch die reflektierte
Welle noch grofler wird (Circulus vitiosus) [10]. Auf der an-
deren Seite ist die myokardiale Durchblutung durch den ver-
minderten DBP und die relativ verkiirzte Diastolendauer limi-
tiert, und zwar primir unabhingig von koronaren Stenosen.
Eine zusitzlich auftretende koronare Herzerkrankung (ver-
mehrte Pulswellenreflexionen sind mit dem Vorkommen und
dem Ausmal einer koronaren Herzerkrankung assoziiert
[11]) verschlimmert die Situation betrdchtlich. Alle diese Ef-
fekte zusammen spielen eine wesentliche Rolle bei der Ent-
wicklung einer (zunichst diastolischen, spiter auch systo-
lischen) Herzinsuffizienz [12].

Alterseffekte auf die Mikrozirkulation (Abb. 5)

Die verringerte Ddmpfungsfunktion der elastischen Arterien
bei erhohter GefiBsteifigkeit im Alter fiihrt zu stirkeren Pul-
sationen (erhohter Pulsdruck), die sich bis in die Mikro-
zirkulation fortsetzen (in der normalerweise eine laminare Stro-
mung ohne wesentliche Druckschwankungen vorherrscht).
Besonders gefihrdet sind Organe mit hohem Ruhefluss (und
dadurch geringem Widerstand), ndmlich die Nieren und das
Gehirn [12]. In der Tat ist die Mikrozirkulation in diesen Re-
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gionen beim Hypertoniker und im Alter am meisten geschi-
digt und es konnten Zusammenhinge zwischen der sub-
kortikalen Enzephalopathie [13], dem Schlaganfallrisiko
[14], dem Demenzrisiko [15] und einer erhohten Gefal3-
steifigkeit (PWV) nachgewiesen werden. Ebenso bestehen
Assoziationen zwischen einer erhohten Gefdlsteifigkeit und
einer vermehrten Albuminausscheidung sowie einer vermin-
derten Kreatinin-Clearance [16]. Vermehrte Pulswellenrefle-
xionen diirften bei Patienten mit chronischen Nierenerkran-
kungen auch zu einer rascheren Progression hin zur Nieren-

insuffizienz beitragen [17].

B Relevanz fiir die Praxis

Aufgrund der Datenlage wurde in den aktuellen Hyperto-
nie-Richtlinien der ,,Europiischen Gesellschaft fiir Hyper-
tensiologie*/,,Europdischen Gesellschaft fiir Kardiolo-
gie*“ die Messung der elastischen GefiBeigenschaften
(Pulswellengeschwindigkeit) zur Quantifizierung eines
hochdruckbedingten Endorganschadens am GefidB3system
ausdriicklich empfohlen. Dieser Endorganschaden liegt
bei Uberschreiten eines Schwellenwerts vor, wodurch der
Patient zu einer Hochrisikogruppe mit entsprechenden
therapeutischen Konsequenzen hinsichtlich Pharmako-
therapie gerechnet werden muss.
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