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Hintergrund: Die zentrale Bedeutung der arteriellen Hypertonie fiir zahlreiche kardiovaskuldre Folge-
erkrankungen und das kardiovaskulare Risiko ist allgemein bekannt. In jiingerer Zeit riickt jedoch die
genauere Analyse der pathophysiologischen Veranderungen immer mehr in den Fokus. So zeigt der
aortale Blutdruck laut Studien eine deutlichere Assoziation mit kardiovaskuldren Ereignissen als der
periphere. Die Bestimmung der aortalen Druckwerte mithilfe der Pulswellenanalyse gewinnt somit
sowohl zur Prognoseabschdtzung als auch zur Therapiesteuerung immer mehr an Bedeutung.

EVA: Early Vascular Ageing beschreibt das Konzept der vorzeitigen GefdRalterung mit der Entwicklung
der systolischen Hypertonie, der Augmentation des aortalen Blutdrucks, gestorter ventrikulo-arteriel-
ler Konduktion, gestorter diastolischer Relaxation und (diastolischer) Herzinsuffizienz.

Aortaler Blutdruck: Dieser ist zur Risikostratifikation bedeutender als der Druck in der A. brachialis.
Die Messung des Blutdrucks in der Brachialarterie mittels Oberarmmessung fiihrt zur Uberschitzung
des aortalen Blutdrucks bei gesunden/elastischen GefdRen und zur Unterschétzung bei dlteren Pa-

tienten bzw. bei arterieller GefaRsteifigkeit.

Pulswellenanalyse: Die moderne Pulswellenanalyse ermdglicht im klinischen Alltag die Charakteri-
sierung der arteriellen GefaRfunktion und die nicht invasive Bestimmung des zentralen/aortalen Blut-

drucks.

Antihypertensive Therapie: Die Wirkung der verschiedenen Antihypertensiva auf den prognostisch
bedeutsamen aortalen Blutdruck kann sich bei gleicher peripherer Wirkung unterscheiden. Die Aus-
wahl der Substanzen gewinnt deshalb unter differenzialtherapeutischen Aspekten und Berticksichti-
gung der Wirkung auf den aortalen Blutdruck zunehmend an Bedeutung in der Hochdrucktherapie.

Hintergrund

v

Wadhrend die Bedeutung der arteriellen Hyper-
tonie fiir zahlreiche Folgeerkrankungen und ins-
besondere das kardiovaskuldre Risiko allgemein
bekannt ist, riickt die genauere Analyse der mit
der Hypertonie einhergehenden pathophysiologi-
schen Verdnderungen in den letzten Jahren im-
mer mehr in den Fokus. So konnten Studien zei-
gen, dass der aortale Blutdruck enger mit dem
kardiovaskuldren Risiko assoziiert ist als der peri-
pher gemessene. Die rasanten technischen Ent-
wicklungen auf dem Gebiet der Pulswellenana-
lyse machen eine nicht invasive Messung des aor-
talen Blutdrucks moglich und fithren dazu, dass
die Differenzierung zwischen den verschiedenen
Driicken zunehmend auch fiir die Praxis relevant
wird. Die vorliegende Arbeit soll einen Uberblick
zu den pathophysiologischen Zusammenhangen
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sowie zu prognostischen und therapeutischen
Konsequenzen der Messung des aortalen Blut-
drucks geben und in diesem Rahmen auch die
Moglichkeiten und Perspektiven der Pulswellen-
analyse darstellen.

Vaskuldres Altern

v

Funktionelle und strukturelle Verdnderungen in
den groBen Kapazititsgefdflen sind Folgen der
»physiologischen“ Alterung der Gefil3e, die letzt-
lich bei jedem 5. Menschen iiber 65 Jahre zu einer
(isolierten)  systolischen  Hypertonie fiihrt
(s.©Abb. 1) mit den bekannten kardialen, zere-
bralen und renalen Folgen. Die Alterung der
GefdRe wird beschleunigt durch die klassischen
Risikofaktoren; aber auch ein langjahriger Vita-
min-D-Mangel und ein langjdhrig erhohter Salz-
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systolischer Blutdruckanstieg
isolierte systolische Hypertonie

erhéhte Pulswellengeschwindigkeit und
verfriihte/erhohte Reflexion der Pulswelle

Abb.1 Das vaskulo-kardiale Kontinuum:
die Entwicklung der GefaRsteifigkeit als Folge der

erhohtes Schlagvolumen
verminderter diastolischer Fluss
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konsum konnen die Entwicklung einer GefdRsteifigkeit be-
schleunigen [1-4]. Erst kiirzlich konnte schliissig gezeigt werden,
dass der Entwicklung einer systolischen Hypertonie tatsdchlich
die Entwicklung einer GefaRsteifigkeit vorausgeht [5]. Der hohe
systolische Druck fiihrt zu einer mechanischen Belastung der Ge-
faBwand und miindet so in einen Circulus vitiosus. Weitere Ge-
faRschdadigungen wie Fibrosierung, Mediaproliferation, Inflam-
mation usw. fithren zu morphologischen Verdnderungen und Ar-
teriosklerose.

Diese Prozesse werden durch die klassischen vaskuldren Risiko-
faktoren beschleunigt und fiihren zu vorzeitiger Alterung der Ge-
fiBe (EVA = Early Vascular Aging). Die Diagnose von EVA sollte
mit einem als ,ADAM" (Aggressive Decrease of Atherosclerosis
Modifiers) bezeichneten therapeutischen Vorgehen beantwortet
werden. Dabei sollten moglichst frithzeitig nicht pharmakologi-
sche MaRRnahmen (Lebensstil, Erndhrung, korperliche Aktivitdt)
und/oder pharmakologische PraventionsmafSnahmen (Anti-
hypertensiva, Statine u.a.) zum Einsatz kommen.

Die isolierte systolische Hypertonie (ISH) bei dlteren Menschen
ist Folge einer erhohten GefdRsteifigkeit und muss behandelt
werden. Die ISH bei jungen, meist sportlichen groBen Médnnern
ist Ausdruck einer gesteigerten Amplifikation des systolischen
Blutdrucks in der Armarterie bei sehr elastischen GefdRen. Hier
besteht kein erhéhtes Risiko und eine Behandlungsindikation ist
nicht gegeben. Die Differenzierung zwischen ,guter* und
»schlechter” systolischer Hypertonie erfolgt mit der Pulswellen-
analyse.

Die physiologische GefaRalterung fiihrt zu einer Versteifung
der GefdRe und in der Folge in vielen Fallen zu einer systo-
lischen Hypertonie. Die bekannten kardiovaskularen Risiko-
faktoren beschleunigen diesen Prozess. Wichtig ist ein friih-
zeitiges therapeutisches Eingreifen, um Folgeschdden zu
vermeiden.
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aortalen Blutdrucks

bekannten Risikofaktoren; die morphologischen
Verdnderungen und funktionellen Mechanismen,
die zur kardialen Schadigung fiihren.

erhohte pulsatile und
verminderte laminare
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vermehrte Nachlast
erhohte Ventrikellast

Linksherzhypertrophie

verminderte diastolische

Koronarperfusion

Myokardischdamie

Folgen fiir Herz, Hirn und Nieren

v

Die beschleunigte Reflexion der Pulswelle bei steifen Gefdf3en

fiihrt dazu, dass die reflektierte Welle noch in der spdten Systole

das Herz erreicht und die Nachlast erhoht. Die Zunahme der

linksventrikuldren Last fiihrt zur Versteifung des linken Ventri-

kels mit verminderter Compliance, gestorter ventrikulo-arteriel-

ler Koppelung, der Entwicklung einer diastolischen Herzinsuffi-

zienz und im weiteren Verlauf zur linksventrikuldren Hypertro-

phie [6-9]. Gleichzeitig wird die koronare Durchblutung durch

Verminderung der Perfusion in der Diastole (Verschwinden der

diastolischen Schulter in der Pulswelle) und Abnahme der Dias-

tolendauer beeintrachtigt.

Die proximale aortale Steifigkeit scheint bei Frauen mit arteriel-

ler Hypertonie groRer zu sein als bei mannlichen Hypertonie-

patienten [10]. Das kénnte erkldren, warum Frauen anfdlliger

sind fiir die Entwicklung einer diastolischen Dysfunktion.

Die erhohte aortale Steifigkeit und vermehrte Pulswellenrefle-

xionen sind assoziiert mit [11]

» erhohter Empfindlichkeit der myokardialen Perfusion fiir Blut-
druckschwankungen

» verminderten Adaptationsmechanismen bei Ischdmie

» eingeschrankter Koronarreserve

» niedrigerer Ischdmieschwelle bei KHK

» ungiinstigerem Remodelling nach Myokardinfarkt und

» schlechterer Prognose bei bestehender KHK

Der zentrale systolische Blutdruck determiniert die kardiale

Nachlast und der zentrale diastolische Blutdruck determiniert

die kardiale Perfusion. Die kardialen Folgen der GefdRsteifigkeit

mit verdnderten Druckverhdltnissen und der Entwicklung einer

systolischen Hypertonie sind in © Abb. 1 als vaskulo-kardiales

Kontinuum dargestellt.

Die Zunahme der pulsatilen Komponente der Druckkurve in den

GefdRen durch die verringerte Dampfungsfunktion der elasti-

schen Arterien und die Abnahme der laminaren Stromung fiihrt

aber auch zur Storung der Mikrozirkulation in Gehirn, Augen und

Nieren [8,9]. Normalerweise herrscht in diesen Organen ein la-

minarer Fluss ohne wesentliche Druckschwankungen mit hohem



Ruhefluss und geringem Widerstand. Ein erhéhter Pulsdruck mit
grofBer Blutdruckamplitude bei {iberh6htem systolischen Druck
kann sich in die Mikrozirkulation fortsetzen und die Organper-
fusion beeintrachtigen. Tatsdchlich ist die Stérung der Mikrozir-
kulation in diesen Regionen beim Hypertoniker und im Alter
von groRer Bedeutung fiir die Organfunktion mit z.B. zerebralen
Folgen wie Demenz, subkortikaler Enzephalopathie und Schlag-
anfall. Der aortale Blutdruck und der zentrale pulsatile Stress
(Herzfrequenz x Pulsdruck) haben unter diesem Gesichtspunkt
eine groBere Bedeutung als der periphere Blutdruck aufgrund
der anatomischen Ndhe der Organe (Herz, Gehirn, Augen und
Nieren).

Die Abnahme der laminaren Stromung und die Zunahme des
pulsatilen Blutflusses bei zunehmender GefaRsteifigkeit er-
hohen das kardiale Risiko und stéren die Mikrozirkulation
auch in anderen Organen.

Pulswellenanalyse (PWA)

v

Technik

Das Prinzip der Pulswellenanalyse beruht auf der Aufzeichnung
der Druckkurve iiber einer oberfldchlich gelegenen Arterie. Da-
bei werden die abgeleiteten Signale (Druck, Volumen, Fluss) zeit-
lich einander zugeordnet. Aus dem rdaumlichen Abstand der Puls-
ableitungsorte und der zeitlichen Verzégerung des Eintreffens
der Pulswelle am distalen Ort ergibt sich die Pulswellen-
geschwindigkeit (Weg/Zeit). Aus der Druckwellenkontur lassen
sich Augmentationsindex und aortaler Druck errechnen. Ver-
schiedene Systeme stehen zur Verfiigung, u.a. die Ableitung der
Druckkurve integriert in die Blutdruckmanschette am Oberarm.

Bedeutung der PWA

Die rasanten Entwicklungen der Gerdteindustrie auf dem Gebiet
der PWA in den letzten Jahren ermdglichen uns heute im kli-
nischen Alltag die nicht invasive Messung der arteriellen Gefaf3-
funktion. Die Pulswellenanalyse erlaubt die Erfassung wichtiger
funktioneller GefdfSparameter, die fiir die Risikostratifikation,
fiir differenzialtherapeutische Uberlegungen, fiir die individuelle
Therapiesteuerung und die Verlaufskontrolle wichtige Zusatz-
informationen liefern. Seit 2007 empfiehlt die Europdische Hy-
pertoniegesellschaft in ihren Leitlinien die Messung der ,pulse
wave velocity* (PWV) als Biomarker eines Endorganschadens
[12]. Die PWV hat aber nicht nur Bedeutung fiir Hypertoniker
und die antihypertensive Behandlung. Sie korreliert sehr stark
mit dem Alter und ist somit geeignet, das Alter der GefdfSe und
damit das biologische Alter entsprechend der These ,,man ist so
alt wie seine GefdRRe“ zu bestimmen. Die PWV steigt kontinuier-
lich von ca. 6 m/s bei gesunden Kindern auf > 12 m/s im héheren
Alter an [13]. Bei Patienten mit schwerer Arteriosklerose kann
man bereits im jiingeren und mittleren Lebensalter Werte von
>20 m/s messen. So entwickelt sich die Pulswellenanalyse neben
der GefiBmorphologie (z.B. Intima-Media-Dicke) zu einem
wichtigen vaskuldren Biomarker, der ab einer PWV von ca.
11m/s einen anerkannten manifesten Endorganschaden dar-
stellt. Neben der PWV erlaubt die Pulswellenanalyse die Bestim-
mung wichtiger weiterer Parameter [14].

Die Ableitung der sog. Augmentation, d.h. einer {ibersteigerten
reflektierten Welle bei erhohter GefdBsteifigkeit, lasst Riick-
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schliisse auf die Impedanz der zentralen Aorta und auf die pulsa-
tile vaskuldre Nachlast zu und erméglicht die Berechnung des
zentralen (aortalen) Blutdrucks. Dies sind wichtige GroRen, die
das AusmaR der aortalen Schddigung und der kardialen Belas-
tung aufzeigen und determinieren.

Eine mittels PWA ermittelte erhohte Gefdl3steifigkeit ist mit
einem erhohten kardiovaskuldren und renalen Risiko verbunden,
wie zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahre zeigen (Meta-
analyse bei [25]).

In jiingeren Jahren und bei gesunden GefdRen wird der aortale
Druck durch die Oberarmmessung {iberschdtzt. Im Alter und bei
steifen GefdfRen verhdlt es sich umgekehrt.

Eine Therapiesteuerung nach MafRgabe des zentralen (aortalen)
Druckes ist dem konventionellen Vorgehen wahrscheinlich tiber-
legen. Auch dies ist ein weiterer interessanter Aspekt der Puls-
wellenanalyse. Die GefdRBsteifigkeit ist durch verschiedene Anti-
hypertensiva unterschiedlich beeinflussbar [15-17] und kann
durch nicht medikamentdse Mafgnahmen vermindert werden
[1,18,19].

Selbstverstdndlich kdnnen auch die vaskuldren Schdden der an-
deren klassischen Risikofaktoren wie Rauchen, Lipid- und Gluko-
sestoffwechselstorungen mit der Pulswellenanalyse verfolgt
werden und die positiven Auswirkungen einer effektiven Thera-
pie dokumentiert werden.

Unsere heutigen pathophysiologischen Konzepte basieren auf
den experimentellen Befunden des Miinchner Physiologen Otto
Frank zu Beginn des letzten Jahrhunderts. 1904 hat er erstmalig
die Pulswellenreflexion und die Pulswellengeschwindigkeit be-
schrieben [20-22].

Die moderne Pulswellenanalyse ermdglicht die nicht invasive
Untersuchung der arteriellen GefaRfunktion und die Bestim-
mung des zentralen (aortalen) Blutdrucks.

Dies dient einer verbesserten Risikostratifikation.

Bedeutung der Herzfrequenz bei der PWA:

1 Hertz ist optimal

Die Herzfrequenz stellt die Grundschwingung des geschlossenen
kardiovaskuldren Systems dar. Die generierte Pulswelle ist hin-
sichtlich Frequenz, Amplitude, Verstirkung (Amplifikation),
Dampfung (Windkesselfunktion) und Reflexion (GefdRsteifig-
keit) mit einer akustischen Welle vergleichbar. Die optimale Fre-
quenz fiir die ventrikulo-arterielle Kopplung und Konduktion des
Blutflusses in die groRen GefdRe ist 60/min (1 Hertz). Bei dieser
Frequenz nimmt die Pulswelle das Blut in der Diastole mit und
Fluss- und Pulswelle sind am besten synchronisiert und laufen
parallel. Bei hoheren Frequenzen tritt eine Entkopplung von
Druckwelle und Blutfluss ein, z.B. wird bei 3 Hertz (180/min)
kaum noch Blut im GefdRsystem transportiert, da die Masse des
Blutes fiir so hohe Frequenzen zu trdge ist. Grundlegende Expe-
rimente iiber den Zusammenhang von pulsatilem Druck und
Blutfluss in den Arterien wurden von McDonald durchgefiihrt
[23]. Zwischen der Herzfrequenz und der Reflexion der Druck-
welle besteht eine enge inverse Beziehung: mit niedrigerer Herz-
frequenz nimmt die Reflexion zu [24]. Der Einfluss der Herz-
frequenz muss deshalb bei der Bestimmung der Pulswellen-
geschwindigkeit und des systolischen Augmentationsindex
bertiicksichtigt werden. Daher wird eine Normierung auf eine
Herzfrequenz von 75/min empfohlen.
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Die Herzfrequenz muss bei der PWA beriicksichtigt werden.
Bei einer Frequenz von 60/min ist eine optimale ventrikulo-
arterielle Konduktion gegeben.

Wichtige Parameter in der PWA

Die Aufzeichnung und Analyse der Pulswelle {iber einer Arterie
(© Abb.2 und Abb. 3) erlaubt Riickschliisse auf die GefaRfunk-
tion, die Druckverhadltnisse und die GefdRelastizitdt und ermog-
licht die Berechnung von Parametern wie Augmentationsindex
oder Pulswellengeschwindigkeit:
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Die Pulswellengeschwindigkeit in m/s ist die Geschwindigkeit,
mit der die systolische Druckwelle aus dem Herzen in den gro-
Ben Arterien den Organismus durchlduft. Der mechanische Im-
puls, der durch die systolische Kontraktion generiert wird und
iiber die GefdBwand fortgeleitet wird, ist hoher als die Stro-
mungsgeschwindigkeit des Blutes. Die FlieBgeschwindigkeit des
Blutes ist wesentlich geringer als die Pulswellengeschwindigkeit.
Die Pulswelle kann man vergleichen mit der Ausbreitung einer
Wasserwelle, wenn ein Stein ins Wasser geworfen wird.

Die PWV gibt Auskunft {iber die Elastizitdt der Arterien bzw. tiber
eine bereits vorhandene Gefif3steifigkeit, die sich mit zunehmen-
dem Alter entwickelt bzw. durch die bekannten Risikofaktoren,
wie Bluthochdruck, Rauchen, Zucker- und Fettstoffwechsel-
storungen, erhéhten Salzkonsum u.a., beschleunigt wird. Je stei-



fer die Gefd3e, umso hoher ist die PWV. Die Pulswelle wird in der
Peripherie reflektiert und lduft zuriick zum Herzen. Die reflek-
tierte Druckwelle addiert sich zur antegrad laufenden Welle. Je
steifer die Gefd3e, umso ausgepragter und schneller ist die Refle-
xion der Druckwelle.

Systolischer Augmentationsindex. Als Augmentation bezeichnet
man in diesem Zusammenhang eine Erh6hung der systolischen
Druckwelle durch die reflektierte Welle — in © Abb. 3 der Anstieg
von P1 zu P2. Diesen durch die reflektierte Welle verursachten
Druckanstieg nennt man Augmentationsdruck (AugP), und der
Anteil dieses AugP am Pulsdruck (systolischer minus diasto-
lischer Druck oder Blutdruckamplitude) wird als Augmentations-
index (Aix) bezeichnet.

Zentraler|aortaler Blutdruck. Mithilfe mathematischer Algorith-
men (z.B. Transferfunktionen) kann von der peripheren Pulswel-
le (A. radialis, A. brachialis, A. carotis) auf die zentrale Pulswelle
und damit auf den zentralen Blutdruck riickgeschlossen werden.
Dabei kann der zentrale Blutdruck dem peripheren Druck ent-
sprechen oder deutlich nach oben oder unten abweichen. Bei ge-
sunden, elastischen GefdBen wird in der Regel ein niedrigerer
zentraler Druck gemessen (keine bzw. negative Augmentation),
und bei dlteren, steifen GefdfSen wird ein h6herer zentraler Druck
gemessen (positiver Augmentationsindex). In jiingeren Jahren
und bei gesunden GefidlRen wird somit der aortale Druck durch
die Oberarmmessung {iberschatzt. Im Alter und bei steifen Gefa-
Ben verhalt es sich umgekehrt.

Pulswellengeschwindigkeit, aortaler Blutdruck und systo-
lischer Augmentationsindex sind die wichtigsten Parameter
der Pulswellenanalyse. Pulswellengeschwindigkeit und Aug-
mentationsindex geben Auskunft tiber die Elastizitat bzw.
Steifigkeit der GefaRe. Der mittels mathematischer Algorith-
men errechnete aortale Blutdruck gibt die relevanten, zentral
vorliegenden Druckwerte an.

Konsequenzen fiir die antihypertensive Therapie

v

Nicht jede medikamentose Blutdrucksenkung ist auch mit einer
Abnahme der Pulswellenreflexion verbunden! Die GefdRsteifig-
keit ist durch verschiedene Antihypertensiva unterschiedlich be-
einflussbar. In der CAFE-Studie (Conduit Artery Function Evalua-
tion) wurde gezeigt, dass bei gleicher Senkung des Blutdrucks in
der A. brachialis (konventionelle Messung) der zentrale (aortale)
Blutdruck mit der Kombination Amlodipin + Perindopril besser
gesenkt wurde als mit der Kombination Atenolol + Thiazid [15,
17]. Die Kombination aus Kalziumantagonist und ACE-Hemmer
zeigte im gesamten Studienverlauf eine bessere Senkung des Aor-
tendrucks und war mit einer besseren Prognose verbunden. Die-
se unterschiedliche Wirkung der verschiedenen Antihyperten-
siva erkldart wahrscheinlich auch den unterschiedlichen Effekt
auf die Risikoreduktion in anderen Studien, in denen der zentrale
Blutdruck nicht gemessen wurde. Die Senkung des zentralen sys-
tolischen Blutdrucks wird durch die Messung am Arm nur unzu-
reichend erkannt.

Insbesondere Nitrate fithren zu einer starken Reduktion der Puls-
wellenreflexion und zur Senkung des zentralen Blutdrucks. Auch
Kalziumantagonisten und ACE-Hemmer dampfen die reflektierte
Welle. Dies gilt auch fiir Nebivolol, den Betablocker der jiingsten
Generation mit vasodilatierender Wirkung und NO-Freisetzung,
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nicht jedoch fiir die alten Betablocker wie z.B. Atenolol [16].
Den stdrksten Effekt sieht man bei der Umstellung der antihyper-
tensiven Therapie z.B. von einem klassischen Betablocker auf Ne-
bivolol oder einen Kalziumantagonisten. Die unterschiedlichen
Effekte der verschiedenen Antihypertensiva sollten differenzial-
therapeutisch genutzt werden, und die Wirkung auf die Pulswel-
le kann im Verlauf der Behandlung verfolgt werden.

Verschiedene Antihypertensiva haben unterschiedliche Wir-
kung auf den aortalen Blutdruck bei gleicher Wirkung auf den
Druck in der Armarterie. Dies sollte wegen der hohen prog-
nostischen Bedeutung des zentralen Blutdrucks bei der Wahl
der Therapie beriicksichtigt werden.

Zusammenfassung

v

Mit der Pulswellenanalyse (PWA) steht uns heute eine nicht in-
vasive Methode zur Untersuchung der GefdBfunktion zur Ver-
fiigung. Die Aufzeichnung und Analyse der Pulswelle iiber einer
peripheren Arterie mit den modernen Systemen erlaubt Riick-
schliisse auf die Druckverhdltnisse und die GefdRelastizitdt.

Es konnen klinisch wichtige Parameter, wie zentraler (aortaler)
Blutdruck, Augmentationsindex und Pulswellengeschwindigkeit,
abgeleitet werden, die in direktem Zusammenhang zur Gefaf3-
elastizitit bzw. aortalen Steifigkeit stehen. Inzwischen liegen
Normalwerte fiir die Pulswellengeschwindigkeit aus grof3en Kol-
lektiven vor. Demnach ist von einer Gefdf3steifigkeit ab einer Ge-
schwindigkeit von 11 m/s auszugehen. Der aus der PWA errech-
nete zentrale (aortale) Blutdruck gilt als wichtige ZielgroRe, z.B.
in der antihypertensiven Therapie, und ist mit dem kardiovasku-
laren Risiko stdrker assoziiert als der Druck in der A. brachialis. In
jiingeren Jahren und bei gesunden Gefden wird der aortale
Druck durch die Oberarmmessung {iberschdtzt. Im Alter und bei
steifen GefdBen verhdlt es sich umgekehrt. Die GefdRsteifigkeit
ist durch verschiedene Antihypertensiva unterschiedlich beein-
flussbar und kann durch nicht medikamentdse Manahmen ver-
mindert werden.

Abstract

v

Pulse wave analysis is a validated noninvasive method of investi-
gating vascular functions. Important parameters and biomarkers
like central (aortic) blood pressure, pulse wave velocity and aug-
mentation index can be measured. These parameters identify the
degree of arterial stiffness and vascular function. Normal values
for pulse wave velocity are published showing 11 m/sec as cutoff
point between elastic and stiff vessels. The aortic blood pressure
derived from pulse wave analysis shows a better correlation with
organ damage compared with brachial pressure. In young pa-
tients and where there is high arterial elasticity, aortic blood
pressure is overestimated when brachial measurement is ap-
plied. This error is reversed in older patients and stiff arteries.
Different antihypertensives exert varying effects on arterial stiff-
ness and central blood pressure. Arterial stiffness can be modi-
fied by lifestyle changes.
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