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tensiven Therapie.

Zentraler Blutdruck und GefaBsteifigkeit

Pulswellen-Analyse deckt das
Alter der Gefal3e auf

Die Pulswellenanalyse ist eine einfache Methode zur Untersuchung der
GefaB3funktion. Sie erlaubt Riickschliisse auf Druckverhéltnisse, GefaB3-
elastizitdt und den zentralen aortalen Blutdruck. Dieser korreliert mit dem
kardiovaskuldren Risiko und erlaubt eine Feinsteuerung der antihyper-
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Die Entdeckung der Pulswelle

»A man is as old as his arteries, formu-
lierte bereits Thomas Sydenham (1624-
1689), der Vater der englischen Medizin.
1863 konnte der franzdsische Physiologe
E. J. Marey erstmals die Pulskurve mit-
tels eines Sphygmographen aufzeichnen
und zwischen jungen und alten GefifSen
unterscheiden [15].

Der Miinchner Physiologe Otto
Frank (1865-1944) untersuchte spiter
die Dynamik des Herzens (Frank-Star-
ling-Mechanismus) und der Gefifle [7].
Er beschiftigte sich mit den Grund-
formen des arteriellen Pulses, mit der
periodisch oszillierenden Druckwelle
und ihrer Ausbreitung vom Herzen iiber
die Arterien in die Organe [8, 9]. 1905
beschrieb er in seinem Aufsatz ,,Der
Puls in den Arterien“ die Pulswelle und
deren Reflexion in der Aorta [10] und
stellte spater einen mathematischen Be-
zug der Pulswellengeschwindigkeit zur
Gefif3steifigkeit her [11].

Mit der technischen Entwicklung der
indirekten Blutdruckmessung geriet die
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Messung der Pulskurve in den Hinter-
grund. Die Konzentration auf nur zwei
extreme Druckwerte (systolischer und
diastolischer Druck) war eigentlich ein
Riickschritt. Marey und Frank hatten ja
noch die gesamte Druckkurve im Auge.
Erst die Entwicklung moderner Mess-
verfahren und neue wissenschaftliche
Daten haben die Pulswelle wieder in un-
ser Bewusstsein befordert.

[ _| Abbildung 1

Pulswellenanalyse heute

Heute besteht die Moglichkeit, das Ge-
falalter der Patienten sehr genau zu
charakterisieren. Die rasanten Entwick-
lungen der Geriteindustrie auf dem Ge-
biet der Pulswellenanalyse ermoglicht
mit einfach anzuwendender Methodik
die Erfassung wichtiger funktioneller
Gefiaflparameter. Diese liefern wichtige
Zusatzinformationen fiir:

Systolischer Blutdruckanstieg
Isolierte systolische Hypertonie

Erhohtes Schlagvolumen
Verminderter diastolischer Fluss
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Abb. 1 GefaBsteifigkeit als Folge bekannter Risikofaktoren und die Mechanismen,

die zur kardialen Schadigung fiihren.
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! Pulswellenanalyse

Gefdlelastizitat. Sie kann Parameter
wie Augmentationsindex oder Pulswel-
lengeschwindigkeit errechnen.

Die Analyse der Pulswelle {iber einer
Arterie erlaubt Rickschlisse auf Ge-
faBfunktion, Druckverhaltnisse und
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Abb. 2 Original-Computerausdruck einer normalen Pulswelle ohne Augmentation
(63-jahriger Mann, systolischer Blutdruck in der Armarterie 124 mmHg, errechneter
aortaler Blutdruck 115 mmHg, Pulswellengeschwindigkeit 8,8 m/s). (PD = Pulsdruck;
P, = Maximum der initialen Druckwelle (syst. Blutdruck); P, = Maximum der reflek-
tierten Druckwelle; Aix = Augmentationsindex; PWV = Pulswellengeschwindigkeit;
SDB = systolischer Blutdruck.)
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Abb. 3 Original-Computerausdruck einer abnormalen Pulswelle mit Augmentati-
on des systolischen Blutdruckes (76-jahriger Patient, systolischer Blutdruck in der
Armarterie 185 mmHg, errechneter aortaler Blutdruck 194 mmHg, Pulswellenge-
schwindigkeit 13,5 m/s).

Pulswellengeschwindigkeit (PWV)
Die Pulswellengeschwindigkeit in m/
sec ist das Tempo, in dem die Druck-
welle aus dem Herzen in den Arterien
den Organismus durchlauft. Der me-
chanische Impuls, der durch die systo-
lische Kontraktion generiert und tber
die GefaBwand fortgeleitet wird, ist
wesentlich héher als die Stromungs-
geschwindigkeit des Blutes.

Die PWV gibt Auskunft tiber die Elasti-
zitat der Arterien bzw. Giber eine bereits
vorhandene GefaBsteifigkeit, die sich
mit zunehmenden Alter entwickelt bzw.
durch die bekannten Risikofaktoren wie
Bluthochdruck, Rauchen, Zucker- und
Fettstoffwechselstérungen, erhéhter
Salzkonsum u.a. beschleunigt wird. Je
steifer die GefaBe, umso hoher ist die
PWV. Die Pulswelle wird in der Periphe-
rie reflektiert. Sie lauft zurtick zum Her-
zen. Die reflektierte Druckwelle addiert
sich zur antegrad laufenden Welle. Je
steifer die Gefdf3e, umso ausgepragter
und schneller ist die Reflektion der
Druckwelle.

Augmentationsindex

Als Augmentation bezeichnet man
eine Erhohung der systolischen Druck-
welle durch die reflektierte Welle: in
Abb. 3 der Anstieg von P1 zu P2. Die-
sen durch die reflektierte Welle ver-
ursachten Druckanstieg nennt man
Augmentationsdruck (AugP), und der
Anteil dieses AugP am Pulsdruck (sys-
tolischer minus diastolischer Druck
oder Blutdruckamplitude) wird als
Augmentationsindex (Alx) bezeichnet.

Zentraler/aortaler Blutdruck

Von der peripheren Pulswelle kann
auf die zentrale Pulswelle und auf den
zentralen Blutdruck rlickgeschlossen
werden. Der zentrale Blutdruck kann
dem peripheren Druck entsprechen
oder deutlich nach oben oder unten
abweichen. Bei gesunden, elastischen
Gefallen wird i.d.R. ein niedrigerer zen-
traler Druck gemessen (keine bzw. ne-
gative Augmentation). Bei dlteren, stei-
fen Gefa3en wird ein héherer zentraler
Druck gemessen (positiver Augmenta-
tionsindex). In jingeren Jahren und bei
gesunden Gefallen wird somit der aor-
tale Druck durch die Oberarmmessung
Uberschatzt. Im Alter und bei steifen
Gefassen verhalt er sich umgekehrt.

62

MMW-Fortschr. Med. Nr. 16 / 2012 (154. Jg.)




= die Risikostratifikation

» differenzialtherapeutische Uberlegungen

= die individuelle Therapiesteuerung
und Verlaufskontrolle.

ESH sieht Pulswellengeschwindigkeit
als Marker fiir Organschaden

Seit 2007 empfiehlt die Europiische Hy-
pertoniegesellschaft in ihren Leitlinien
die Messung der ,,pulse wave velocity“
(PWYV) als Biomarker eines Endorgan-
schadens [16]. Neben ihrer Bedeutung
bei der Hypertonie ist sie auch geeignet,
das Alter der Gefafle und damit das bio-
logische Alter zu bestimmen.

Die Pulswellenanalyse hat sich neben
der Gefifimorphologie (z.B. Intima-Me-
dia-Dicke) zu einem wichtigen vaskuldren
Biomarker entwickelt, der ab einer Ge-
schwindigkeit von ca. 11 m/s auf einen
Endorganschaden hinweist. Die PWV
steigt kontinuierlich von ca. 6 m/s bei ge-
sunden Kindern auf > 10 m/s im hoheren
Alter an [21]. Bei schwerer Arteriosklerose
kann man Werte von > 16 m/s messen.

Zentrale Blutdruckbestimmung
Neben der PWYV erlaubt die Pulswellen-
analyse die Bestimmung wichtiger wei-
terer Parameter [2]. Die Ableitung der sog.
Augmentation, d.h. eine iibersteigerte re-
flektierte Welle bei erhohter Gefifisteifig-
keit, lasst Rickschliisse auf die Impedanz
der zentralen Aorta und auf die pulsatile
vaskuldre Nachlast zu. Dies ermoglicht die
Berechnung des zentral (aortalen) Blut-
drucks mittels Analyse der z.B. am Ober-
arm aufgezeichneten Pulswelle.

Der zentrale Blutdruck lasst Riick-
schliisse auf die aortale Schadigung und
kardialer Belastung zu. Eine so ermittelte
erhohte Gefafisteifigkeit ist mit einem er-
hohten kardiovaskuldren und renalen Ri-
siko verbunden, wie zahlreiche Untersu-
chungen zeigen [1, 3, 4, 12, 20, 22, 24, 25].

Optimale Pulsfrequenz

Die Herzfrequenz stellt die Grund-
schwingung des geschlossenen kardio-
vaskuldren Systems dar. Die generierte
Pulswelle ist vergleichbar der akustischen
Welle hinsichtlich Frequenz, Amplitude,
Verstirkung (Amplifikation), Dampfung
(Windkesselfunktion) und Reflektion
(Gefaf3steifigkeit). Die optimale Frequenz
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fiir die ventrikulo-arterielle Kopplung
und Konduktion des Blutflusses in die
groflen Gefafle ist 60/min (1 Hertz). Bei
dieser Frequenz nimmt die Pulswelle das
Blut in der Diastole mit. Fluss- und Puls-
welle sind hier am besten synchronisiert
und laufen parallel.

Bei hoheren Frequenzen tritt eine
Entkopplung von Druckwelle und Blut-
fluss ein. Bei 3 Hertz (180/min) z.B. wird
kaum noch Blut im Gefiflsystem trans-
portiert, da die Masse des Blutes fiir so
hohe Frequenzen zu trége ist. Zwischen
der Herzfrequenz und der Reflektion der
Druckwelle besteht eine enge inverse Be-
ziehung: mit niedrigerer Herzfrequenz
nimmt die Reflektion zu [18, 27].

Der Einfluss der Herzfrequenz muss
bei der Bestimmung der Pulswellenge-
schwindigkeit und des Augmentations-
index bertiicksichtigt werden. Daher
wird eine Normierung auf eine Herzfre-
quenz von 75/min empfohlen.

Vaskuladres Altern und Folgen
Funktionelle und strukturelle Verande-
rungen in den groflen Kapazitatsgefifien
sind Folgen der ,,physiologischen® Alte-
rung der Gefif3e, die letztlich bei jedem
fiinften Menschen iiber 65 Jahre zu einer
(isolierten) systolischen Hypertonie fithrt
(Abb. 1) mit den bekannten kardialen, ze-
rebralen und renalen Folgen. Die Alterung
der Gefafle wird beschleunigt durch die
bekannten klassischen Risikofaktoren,
aber auch durch einen Vitamin-D-Man-
gel, wie neuere Untersuchungen zeigen
[14, 23]. Insbesondere ein langfristiger Vi-
tamin-D-Mangel und ein langfristig er-
hohter Salzkonsum scheinen die Entwick-
lung einer Gefif3steifigkeit zu beschleuni-
gen. Der hohe systolische Druck fiithrt zu
einer mechanischen Belastung der Gefif3-
wand und fiihrt so in einen Circulus vitio-
sus. Weitere Gefaf3schadigungen wie Fi-
brosierung, Mediaproliferation, Inflam-
mation usw. fithren zu morphologischen
Verdnderungen und Arteriosklerose.

Therapiesteuerung liber den
zentralen Blutdruck

Die Gefifsteifigkeit ist durch verschie-
dene Antihypertensiva unterschiedlich be-
einflussbar und kann durch nicht medika-
mentdse MafSnahmen vermindert wer-
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den. Mit Hilfe des zentralen aortalen Blut-
druckes kann deshalb auch die Therapie
der Hypertonie gesteuert werden. Dies ist
dem konventionellen Vorgehen wahr-
scheinlich iiberlegen. Selbstverstindlich
konnen auch vaskuldre Schiden anderer
klassischer Risikofaktoren wie Rauchen,
Lipid- und Glukosestoffwechselstorungen
mit der Pulswellenanalyse verfolgt werden
und die positiven Auswirkungen einer ef-
fektiven Therapie dokumentiert werden.
Insbesondere Nitrate fithren zu einer
starken Reduktion der Pulswellenreflek-
tion und zur Senkung des zentralen Blut-
drucks. Auch Kalziumantagonisten und
ACE-Hemmer dampfen die reflektierte
Welle. Dies gilt auch fiir Nebivolol, den
Betablocker mit NO-Freisetzung, nicht
jedoch fiir altere Betablocker wie z.B.
Atenolol [10, 18]. Die unterschiedlichen
Effekte der Antihypertensiva sollten dif-
ferenzialtherapeutisch genutzt werden.
In der CAFE-(Conduit Artery Func-
tion Evaluation-)Studie wurde gezeigt,
dass bei gleicher Senkung des Blut-
drucks in der A. brachialis (konventio-
nelle Messung), der zentrale (aortale)
Blutdruck mit der Kombination
Amlodipin+Perindopril besser gesenkt
wurde als mit der Kombination
Atenolol+Thiazid [9, 36]. Dies war mit
einer besseren Prognose verbunden.
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