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Zentraler aortaler Blutdruck: Bedeutender Parameter
für Diagnostik und Therapie
Martin Middeke

Die Messung des Blutdruckes ist wichtiger Bestandteil vieler Untersuchungen. Dabei ge-
winnt der zentrale aortale Blutdruck zunehmend an Interesse. Welche Verbindungen
dieser Parameter zu hypertensiven Organschäden und verschiedenen Hypertonieformen
hat und welche Rolle er bei der antihypertensiven Therapie spielt, wird in diesem Beitrag
aufgezeigt.

Zurück zur vollständigen Druckkurve
Seit Riva Rocci ist sie unverzichtbarer Bestandteil der
täglichen Routine in Klinik und Praxis: die Messung des
arteriellen Blutdruckes mit der Oberarm-Manschette.

Über viele Jahrzehnte wurden mit dieser Blutdruck-
messung sowohl
▪ die wichtigen epidemiologischen Studien als auch
▪ die Hypertonie-Interventionsstudien durchgeführt.

Diese Untersuchungen lieferten bedeutende Erkenntnis-
se zum Risiko der arteriellen Hypertonie und der sehr er-
folgreichen Risikoreduktion durch die antihypertensive
Therapie.

HINTERGRUND

Die Abkürzung RR bezieht sich auf den Turiner Kin-
derarzt Riva Rocci. Sie steht in Arztberichten und
Patientenkurven für die Blutdruckmessung bzw. die
gemessenen Blutdruckwerte. Riva Rocci bestimmte
seinerzeit erstmalig den systolischen Blutdruck
mittels Oberarm-Manschette palpatorisch. Erst
durch die Kombination von Oberarmstauung und
Auskultation konnte der diastolische Blutdruck
bestimmt werden. Dies ermöglichte der russische
Militärarzt Korotkow. RR kann also streng genom-
men nur für den systolischen Blutdruck stehen. Die
auskultatorische Bestimmung des systolischen und
diastolischen Blutdruckes nach Riva Rocci und Korot-
kow galt als großer Fortschritt – sie ist seit einem
Jahrhundert unverändert die Basis für diagnostische
und therapeutische Entscheidungen.

Extremwerte versus gesamte Druckkurve

Tatsächlich war es aber in gewisser Hinsicht ein Rück-
schritt. Denn Kreislauf-Physiologen wie Otto Frank in
München [1, 2] gingen vor 100 Jahren noch anders vor:

Sie hatten die gesamte Druckkurve im Auge und nicht
nur die beiden Extremwerte systolischer und diastoli-
scher Druck. Heute analysieren wir aus berechtigtem
Grund wieder die gesamte Druckkurve. Diese wird z. B.
über der Brachialarterie mittels moderner Pulswellenana-
lyse über den gesamten Herzzyklus aufgezeichnet. Im kli-
nischen Alltag bestimmt man heutzutage den zentralen
aortalen Blutdruck nicht invasiv und misst die Pulswellen-
geschwindigkeit als Biomarker der Gefäßelastizität bzw.
-steifigkeit [3, 4]. Die entsprechende Sensorik und Daten-
analyse wurden für diesen Einsatz entwickelt.

Leitlinien

Das Interesse an der Messung des zentralen aortalen Blut-
druckes nimmt ständig zu. Die Leitlinien der Europä-
ischen Hypertoniegesellschaft (ESH) aus 2013 begründen
dies
▪ mit dem prädiktiven Wert für kardiovaskuläre Ereig-

nisse und
▪ dem unterschiedlichen Effekt der Antihypertensiva

verglichen mit dem brachialen Blutdruck [4].

Merke
Die Leitlinien der ESH empfehlen, die Pulswellenge-
schwindigkeit als wichtigen Biomarker der arteriellen
Gefäßsteifigkeit zu messen.

Die Methodik wird auf Seite 1461 – 1465 in diesem Heft
beschrieben.

Zentraler aortaler Blutdruck
Die Amplitude der arteriellen Pulswelle ist in den periphe-
ren Gefäßen höher als in den zentralen Arterien. Grund ist
die Amplifikation des systolischen Blutdruckes von zen-
tral nach peripher (▶ Abb. 1). Hierdurch wird eine ausrei-
chende Blutversorgung der Peripherie gewährleistet.
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Die Aorta nimmt
▪ bei normaler Windkesselfunktion/Compliance und
▪ normaler ventrikuloaortaler Konduktion

die Druckenergie aus dem linken Ventrikel auf. Sie leitet
dann den Blutstrom verstärkt in die Peripherie weiter.

Merke
Die elastische Brustaorta wirkt mit ihrer Reservoir- und
Transportfunktion als „second heart“.

Unterschied zum brachialen Blutdruck

Der brachiale Blutdruck ist daher normalerweise etwas
höher als der zentrale aortale Druck. Der Unterschied
kann bei jungen Menschen und sehr elastischer Aorta be-
sonders groß sein (juvenile systolische Hypertonie bei
großen, sportlichen Jugendlichen und jungen Erwachse-
nen). Im Alter lässt bei zunehmender Gefäßsteifigkeit
die Amplifikation nach und die Amplitude des Blutdru-
ckes (Systole minus Diastole) erhöht sich. Der zentrale
aortale Blutdruck kann hier höher sein als der periphere
Druck. Die Blutdruckmessung am Oberarm kann diese
Phänomene nicht ausreichend erfassen und differenzie-
ren: Der brachiale Blutdruck repräsentiert daher auch
nicht den aortalen Druck. Liegt ein gleicher peripherer
Blutdruck vor, kann der zentrale Blutdruck deutliche
Unterschiede zeigen. Wird nur der brachiale Blutdruck
gemessen, kann der zentrale aortale Blutdruck unter-
oder überschätzt werden.

Pulswelle und Augmentation

Die Pulswelle wird in der Peripherie reflektiert und läuft
zurück zum Herzen. Bei zunehmender Gefäßsteifigkeit
im Alter bzw. auch vorzeitig bei entsprechenden vaskulä-
ren Risikofaktoren gilt:
▪ die reflektierte Welle wird höher und
▪ addiert sich zur antegrad laufenden Pulswelle.

Augmentation bedeutet die Überhöhung der systoli-
schen Druckwelle durch den reflektierten Anteil. Dabei
wird der zentrale aortale Blutdruck höher als der periphe-
re Druck. Je ausgeprägter die arterielle Gefäßsteifigkeit
ist, umso schneller und größer läuft der reflektierte Anteil
zurück zum Herzen. Hierdurch erhöht sich der systolische
aortale Druck. Die Reflexion der Druckwelle hat Otto
Frank 1904 erstmalig beschrieben [1].

DEFINITION

Der Augmentationsindex beschreibt das Ausmaß der
Überhöhung des systolischen Blutdruckes (siehe
Seite 1464).

Hypertensive Organschäden

Anatomisch gesehen ist die zentrale aortale Hämodyna-
mik bedeutender für die Perfusion der zentralen Organe
als der periphere Blutdruck. Mit zunehmender aortaler
Gefäßsteifigkeit nimmt die laminare Komponente des
Blutflusses ab und die pulsatile Komponente zu. Der
erhöhte pulsatile Stress hat Auswirkungen auf die sensi-
blen Organe. Er beeinflusst die ungeschützte laminare
Mikrozirkulation von
▪ Herz
▪ Augen
▪ Gehirn
▪ Nieren

Merke
Der zentrale aortale Blutdruck korreliert besser mit
hypertensiven Organschäden als der brachiale
Blutdruck [5 – 8].

Gefäßsteifigkeit und systolischer Blutdruck

In ▶ Abb. 2A ist die normale Druckkurve mit systolischem
Blutdruckanstieg, Inzisur beim Schluss der Aortenklappe
und diastolischer Schulter dargestellt. Der myokardiale
Sauerstoffbedarf und die -versorgung sind hier im Gleich-
gewicht.

Dagegen zeigt ▶ Abb. 2B die Verhältnisse bei isolierter
systolischer Hypertonie im Alter. Diese geht einher mit ei-
ner erhöhten systolischen Pulsation und einem vermin-
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▶ Abb. 1 Druckverlauf in den großen Arterien in Abhängigkeit vom Alter.
Bei jungen Menschen ist eine deutliche Amplifikation der Druckwelle von
der Brustaorta in die Peripherie normal. Im höheren Alter nimmt die Am-
plifikation ab und die Amplitude des Blutdruckes nimmt zu (Abb. aus
Middeke, Arterielle Hypertonie, Thieme 2005).
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derten diastolischen Druck. Durch die erhöhte Gefäßstei-
figkeit entsteht eine Augmentation des systolischen Blut-
druckes durch die reflektierte Welle – diese führt zur er-
höhten kardialen Nachlast in der Systole. Gleichzeitig
nimmt die diastolische Schulter ab bzw. verschwindet.
Damit nimmt auch die Koronarperfusion ab und es ent-
steht ein Ungleichgewicht zwischen Sauerstoffbedarf
und -versorgung: Es kommt zu einer myokardialen
Schädigung.

Merke
Bei aortaler Gefäßsteifigkeit reagiert das Myokard
empfindlicher auf Blutdruckschwankungen und die
Adaptationsmöglichkeiten bei Ischämie sind einge-
schränkt. Dies betrifft insbesondere Patienten mit zu-
sätzlicher KHK und eingeschränkter Koronarreserve.

Die arterielle Gefäßsteifigkeit führt zu
▪ einer Verkettung von hämodynamischen Folgen, die
▪ als vaskulo-kardiales Kontinuum [9] in die Herzinsuf-

fizienz münden kann und
▪ die Mikrozirkulation weiterer Organe schädigt

(▶ Abb. 3).

Insbesondere in der Pathophysiologie der diastolischen
Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion bei stei-
fen Ventrikeln gilt: Die aortale Gefäßsteifigkeit und die
zentrale Hämodynamik scheinen eine wichtige Rolle zu
spielen [10].

Die konventionelle Oberarm-Messung des brachialen
Blutdruckes lässt nur vage Rückschlüsse auf den aortalen
Blutdruck zu. Es kann nicht unterschieden werden, ob ein
erhöhter systolischer Blutdruck
▪ Folge einer erhöhten Amplifikation der antegraden

Pulswelle ist und damit harmlos, oder
▪ Folge einer Augmentation der reflektierten Welle bei

erhöhter Gefäßsteifigkeit.

Maskierte aortale Hypertonie
Es kann aber auch bei normalen brachialen Blutdruckwer-
ten eine sog. maskierte aortale Hypertonie vorliegen
(▶ Abb. 4). Hier führt die alleinige Blutdruckmessung
am Oberarm zur Unterschätzung des aortalen Blut-
druckes.

Dieser liegt über der Normgrenze [6] und
▪ geht mit einem erhöhten kardiovaskulären Risiko

einher oder
▪ hat bereits zu einem typischen hypertensiven

Organschaden geführt.

Merke
Maskierte aortale Hypertonie bedeutet einen normalen
brachialen Blutdruck bei der konventionellen Messung
am Oberarm, aber einen erhöhten aortalen Blutdruck
in der Pulswellenanalyse [4].

Beispielhaft wird dies bei einer Patientin mit „Fundus
hypertonicus ohne Hypertonie“ beschrieben:

Systole Diastole
O2 -Bedarf O2 -Versorgung

Augmentation
a b

Systole Diastole
O2 -Bedarf O2 -Versorgung

▶ Abb. 2 Schematische Darstellung von Sauerstoffbedarf und -versor-
gung. A Bei elastischer Aorta mit normaler Druckkurve über einen Herz-
zyklus. B Bei Gefäßsteifigkeit mit systolischer Hypertonie und Augmenta-
tion des Blutdruckes in der Systole durch die reflektierte Druckwelle und
Abnahme der diastolischen Perfusion.

systolischer Blutdruckanstieg
isolierte systolische Hypertonie

erhöhte Pulswellengeschwindigkeit und
verfrühte/erhöhte Reflexion der Pulswelle

erhöhtes Schlagvolumen
verminderter diastolischer Fluss

Augmentation des
aortalen Blutdrucks

Ventrikelsteifigkeit
Störung der ventrikulo-
arteriellen Konduktion

erhöhte pulsatile und
verminderte laminare

Strömungskomponente

verminderte aortale
Compliance

vermehrte Nachlast
erhöhte Ventrikellast

verminderte diastolische
Koronarperfusion

arterielle
Gefäßsteifigkeit

Linksherzhypertrophie

Myokardischämie

Herzinsuffizienz
+

Mikrozirkulationstörungen 
in Gehirn, Augen und Nieren
durch erhöhte Pulsationen

Risikofaktoren
Alter
erhöhter Salzkonsum
Vitamin-D-Mangel
Rauchen
Dyslipidämie
Hypertonie
Diabetes mellitus
Adipositas
Inaktivität, Bewegungsmangel
familiäre Disposition

▶ Abb. 3 Vaskulo-kardiales Kontinuum: Die Folgen der arteriellen Ge-
fäßsteifigkeit im Alter bzw. bei beschleunigter Alterung bedingt durch
Gefäß-Risikofaktoren. Dadurch entwickeln sich kardiovaskuläre Folge-
schäden und Störungen der Mikrozirkulation in sensiblen Organen [9].
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bFALLBEISPIELFundus hypertonicus ohne Hypertonie?
L. H., 55 Jahre, 172 cm, 56 kg, BMI 18,3 kg/m2, Haus-
frau, Nichtraucherin.
Fundus hypertonicus II seit Jahren beim Augenarzt
bekannt, auswärtig gemessener Blutdruck stets nor-
mal einschließlich ambulanter Blutdruck-Langzeit-
messung (ABDM). Befunde: Familiäre Hypertoniedis-
position, BD 130/82mmHg re. Oberarm und 128/
83 mmHg li. Oberarm bei simultaner Messung,
ABDM 123/86mmHg 24 h-Mittelwert, Ergometrie
mit max. 125 Watt, BD 178/101mmHg, EKG, Echo-
kardiografie und Duplexsonografie der Halsgefäße
unauffällig, Labor unauffällig, Pulswellenanalyse pa-
thologisch: zentraler aortaler Blutdruck systolisch
148mmHg (Altersnorm < 120), aortaler Augmenta-
tionsindex 62%, Pulswellengeschwindigkeit 12,5m/s
(< 11). Es wird eine antihypertensive Therapie mit
initial niedriger Dosierung von Lercanidipin (Kalzium-
antagonist) eingeleitet, um eine Progression der
vaskulären Ophthalmopathie zu verhindern.

Dieses Fallbeispiel zeigt: Wird nur der brachiale Blutdruck
gemessen, kann dies zu einer Fehleinschätzung der tat-
sächlichen Blutdrucklast und des vaskulären Risikos füh-
ren. Folglich werden keine adäquaten therapeutischen
Konsequenzen gezogen und ein möglicher Behandlungs-
erfolg bleibt aus.

Cave
Liegen typische hypertensive Organschäden, aber nor-
male Blutdruckwerte bei einer konventionellen Ober-
arm-Messung vor, besteht die Möglichkeit einer mas-
kierten aortalen Hypertonie.

Isolierte systolische Hypertonie
Die Messung des Blutdruckes über der Armarterie ist
heute nicht mehr ausreichend. Man kann nicht alle For-
men der Hypertonie in jedem Alter genau charakterisie-
ren, um eine adäquate Risikostratifikation zu erstellen.

In jungen Jahren

Die systolische Blutdruckerhöhung bei jungen Menschen
ist meistens bedingt durch eine Amplifikation (Erhöhung)
der Druckwelle von der Aortenklappe über die Brustaorta
zum Messpunkt in der Brachialarterie. Betroffen sind ins-
besondere große, schlanke und sportliche Jugendliche
und junge Erwachsene.

Die Amplifikation ist Ausdruck
▪ einer besonderen Gefäßelastizität und/oder
▪ eines erhöhten Schlagvolumens bei niedrigem oder

normalem zentralen aortalen Blutdruck.

Die Prognose der juvenilen systolischen Hypertonie ist
dementsprechend gut – eine blutdrucksenkende Thera-
pie ist nicht erforderlich [4, 11]. Mit zunehmendem Alter
und Abnahme der Gefäßelastizität nähern sich – typi-
scherweise in der dritten Lebensdekade – brachialer und
aortaler Blutdruck wieder an: Der brachiale Blutdruck
„sinkt“ in den Normbereich.

Im Alter

Ganz anders ist es bei der isolierten systolischen Hyperto-
nie (ISH) im Alter: Die systolische Druckerhöhung folgt
aus der erhöhten Reflexion der Druckwelle bei arterieller
Gefäßsteifigkeit mit einer Augmentation des systolischen
Blutdruckes. Die Amplifikation und die Augmentation des
systolischen Blutdruckes sind nicht invasiv nur mittels
Pulswellenanalyse differenzierbar. Hierbei wird der aorta-
le Blutdruck über eine Transferfunktion errechnet und
eine (vorhandene) Augmentation direkt abgeleitet.

INFO

Die Pulswellengeschwindigkeit wird in m/sec gemes-
sen. Sie ist ein wichtiger Parameter der Gefäßelastizi-
tät und Prädiktor kardiovaskulärer Ereignisse [12].
Der Münchener Physiologe Otto Frank beschrieb
1904 bei einem Hund erstmalig die Pulswellenge-
schwindigkeit mit 7m/sec [1].

Antihypertensive Therapie
Bei den Wirkungen der verschiedenen Antihypertensiva
auf den prognostisch

Normotonie
Keine arterielle 
Gefäßsteifigkeit

Erhöhte 
Gefäßsteifigkeit

Häufig bei 
systolischer 

Hypertonie im 
Alter

Maskierte aortale 
Hypertonie *

Erhöhte arterielle 
Gefäßsteifigkeit

Juvenile 
systolische 
Hypertonie

Erhöhte 
Gefäßelastizität

normal

normal erhöht

erhöht

Brachialer 
Blutdruck

Aortaler 
Blutdruck

▶ Abb. 4 Die verschiedenen Hypertonieformen bei ver-
schiedenen und unterschiedlichen Konstellationen von
brachialem und aortalem Blutdruck. * siehe Fallbeispiel.
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bbedeutsamen zentralen aortalen Blutdruck gilt: Sie kön-
nen sich bei gleicher peripherer Wirkung unterscheiden.
Die Auswahl der Substanzen gewinnt deshalb in der
Hochdrucktherapie unter differenzialtherapeutischen
Aspekten zunehmend an Bedeutung. Zu berücksichtigen
ist auch die Wirkung auf die zentrale Hämodynamik und
den zentralen aortalen Blutdruck.

Kombinationswirkung

Nicht immer nehmen bei einer medikamentösen Blut-
drucksenkung auch die Pulswellenreflexion und der zen-
trale aortale Blutdruck ab. Die Gefäßsteifigkeit ist durch
verschiedene Antihypertensiva unterschiedlich beein-
flussbar. In der CAFE-Studie [13] wurde erstmalig gezeigt,
dass – bei gleicher Senkung des Blutdruckes in der A.
brachialis (konventionelle Messung) – der zentrale Blut-
druck mit der Kombination Amlodipin/Perindopril besser
gesenkt wurde als mit der Kombination Atenolol/Thiazid.
Die Kombination aus Kalziumantagonist und ACE-Hem-
mer zeigte im gesamten Studienverlauf eine bessere Sen-
kung des Aortendrucks. Zudem war die Prognose besser
und die Schlaganfallrate sank.

Verwendung von „alten“ Betablockern

Auch die Kombination mit Amlodipin kann die ungüns-
tige Wirkung von Atenolol auf die zentrale Hämodynamik
nicht kompensieren [14]. Dies zeigt der Vergleich mit der
Kombination Amlodipin/Valsartan. Die „alten“ Betablo-

cker vom Typ Atenolol sind zwar relativ kardioselektiv
und senken den brachialen Blutdruck, haben aber
ungünstige vaskuläre Effekte.

Das erklärt in der Primärprävention u. a.
▪ die ungünstige Wirkung auf die zentrale Hämo-

dynamik und
▪ die mangelhafte Senkung von Morbidität und

Mortalität

verglichen mit anderen antihypertensiven Substanzklas-
sen [15].

Einige nationale und internationale Leitlinien empfehlen
sie daher nicht mehr als Antihypertensiva der ersten Ka-
tegorie. In Deutschland werden dagegen Betablocker
der älteren Generation nach wie vor als Antihypertensiva
der ersten Wahl bevorzugt mit steigender Tendenz [16].
Hier wäre ein Umdenken im Verordnungsverhalten wün-
schenswert, um die Erfolge der antihypertensiven Thera-
pie weiter zu steigern.

Merke
Den stärksten Effekt auf den aortalen Blutdruck und die
zentrale Hämodynamik haben
▪ Nitrate und Kalziumantagonisten und – etwas

schwächer –
▪ ACE-Hemmer und Angiotensin-Rezeptor-Blocker.

▶ Tab. 1 Effekte von Nebivolol auf die zentrale aortale Hämodynamik im Vergleich mit anderen Betablockern.

Studie (Erstautor) Substanzen (Dosis) N Design Dauer Ergebnisse

Mahmud [17] Nebivolol 5mg
Atenolol 50mg

40 RCT 4 Wochen AIx-Abnahme nur mit N
PD-Amplifikation: Zunahme mit N,
Abnahme mit A

Dhakam [18] Nebivolol 5mg
Atenolol 50mg

16 RCT 5 Wochen aortaler BD niedriger mit N

Kampus [19] Nebivolol 5mg
Metoprolol 50 – 100mg

80 RCT, db 1 Jahr aortaler BD nur mit N signifikant
gesenkt

Briasoulis [20] Nebivolol 5 – 20mg
Metoprolol 50 – 200mg

70
Dm 2

RCT 6 Monate mit RAAS-Hemmer behandelte
Diabetiker, zusätzlich Betablocker,
hämodynamisch kein Unterschied
zwischen N und M, metabolisch
N besser

Schattenkerk [21] Nebivolol 5mg
Metoprolol 100mg+ HCTZ 12,5mg

22 RCT, db
cross-over

jeweils 4 Wochen aortaler BD stärker gesenkt mit N

Studinger [22] Nebivolol 5 – 10mg
Metoprolol 50 – 100mg
Carvedilol 12,5 – 25mg

75 RCT 3 Monate AIx-Senkung signifikant nur mit N
unabhängig von der Herzfrequenz
(AIx 75/min)

Redon [23] Nebivolol 5mg
Atenolol 50 – 100mg

138 RCT, db 10 Wochen AIx-Senkung stärker mit N

RCT= randomisierte kontrollierte Studie, db = doppel-blind, AIx = Augmentationsindex; PD= Pulsdruck, RAAS = Renin-Angiotensin-Aldosteron-System;
HCTZ =Hydrochlorothiazid; Dm 2=Diabetes mellitus 2.
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b
Diese Substanzen dämpfen die reflektierte Druckwelle
und senken den zentralen aortalen Blutdruck. Dies gilt
auch für Nebivolol, den Betablocker der jüngsten Genera-
tion, nicht jedoch für die „alten“ Betablocker wie z. B.
Atenolol. Nebivolol verfügt über eine vasodilatierende
Wirkung und NO-Freisetzung. Es liegen inzwischen einige
Vergleichsstudien mit Nebivolol und verschiedenen
anderen Betablockern vor (▶ Tab. 1). Alle Untersuchun-
gen zeigen, dass Nebivolol auf die Parameter der zentra-
len Hämodynamik einen überlegenen Effekt hat.

Zielparameter zentraler Blutdruck

Die verschiedenen Antihypertensiva zeigen unterschied-
liche Wirkungen. Dies erklärt sehr wahrscheinlich auch
den unterschiedlichen Effekt auf die Risikoreduktion in
anderen Studien, in denen der zentrale Blutdruck jedoch
nicht gemessen wurde.

Sehr vielversprechend wirkt eine antihypertensive Thera-
pie, die auch auf den zentralen Blutdruck als Zielparame-
ter ausgerichtet ist [6]. Sie scheint dem konventionellen
Vorgehen überlegen zu sein, bei dem nur der brachiale
Zielblutdruck berücksichtigt wird. Dieses Vorgehen wird
in den nächsten Jahren sicher durch weitere Studiener-
gebnisse untermauert werden.

Merke
Die unterschiedlichen Effekte der verschiedenen Anti-
hypertensiva sollten differenzialtherapeutisch genutzt
werden. Die Wirkung auf die Pulswelle kann im Verlauf
der Behandlung heute im klinischen Alltag einfach
verfolgt werden.

KERNAUSSAGEN

Die nicht invasive Messung des zentralen aortalen
Blutdruckes mittels Pulswellenanalyse gewinnt
immer größere Bedeutung
▪ in der Pathogenese verschiedener kardiovaskulä-

rer Erkrankungen
▪ zur besseren Charakterisierung verschiedener

Hochdruckformen, z. B. bei isolierter systolischer
Hypertonie im Alter bzw. in jungen Jahren

▪ zur Differenzierung zwischen gutartiger Amplifi-
kation und schädlicher Augmentation des systo-
lischen Blutdruckes

▪ zur Aufdeckung einer maskierten aortalen Hyper-
tonie bei Organschäden trotz normalem brachia-
len Blutdruck

▪ in der Auswahl der Antihypertensiva mit unter-
schiedlicher Wirkung auf die zentrale Hämo-
dynamik

▪ als Zielblutdruck der antihypertensiven Therapie
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