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1. ZUSAMMENFASSUNG

Einleitung: Arterielle Gefal3steifigkeit ist eng assoziiert mit kardiovaskularem Gesamt-
Risiko. Die Pulswellen-Geschwindigkeit (PWV) ist ein direktes, der Augmentations-Index
(Alx) ein indirektes Mal3 fur arterielle Steifigkeit. Der Augmentations-Index gilt aul3erdem
als direktes Mal} fur Pulswellen-Reflexion. Die Messung der aorto-femoralen PWV sowie
die Pulswellen-Analyse (PWA) mittels Applanationstonometrie geniel3en seit Jahren
breite Akzeptanz, sind jedoch stark vom Untersucher abhangig, sehr zeitaufwandig und
kostenintensiv. Kurzlich wurde eine neue Methode entwickelt, welche oszillometrisch am
Oberarm aufgezeichnete Blutdruckkurven hinsichtlich arterieller Steifigkeitsparameter
analysiert. Ziel unserer Studie ist, die herkdbmmliche tonometrische (SphygmoCor) mit
der neuen oszillometrischen Methode (Arteriograph) zu vergleichen.

Material und Methoden: Die PWV wurde bei 39 Patienten und Probanden jeweils 5 mal
tonometrisch (Strecke A. carotis-A. femoralis) mittels SphygmoCor (AtCor Medical,
Sydney) sowie 4 mal oszillometrisch (A. brachialis) mittels Arteriograph (Tensiomed,
Budapest) bestimmt. Der Alx wurde mit SphygmoCor (SC) zweimal und mit Arteriograph
(ArtG) 4 mal gemessen. AnschlieRend wurden diese Parameter hinsichtlich ihrer
Korrelation zueinander, sowie zu Alter, Herzfrequenz (HR), Cholesterin und SCORE
Uberpruft.

Ergebnisse: Der Vergleich der PWV-Messung zwischen Applanationstonometrie und
oszillometrischer Methode hat eine Korrelation von r=0,580 (p<0,0001) ergeben. Im
hochsten Drittel der PWV>8,4m/s zeigte sich eine im Arteriograph systematisch zu
niedrig gemessene PWV (SC 10,52+/-1,7m/s vs ArtG 8,8+/-1,4m/s; r=0,25; p=0,08). Bei
der Messung des Alx ist die Korrelation zwischen SC und ArtG hoch signifikant mit
r=0,812 (p<0,0001).

Schlussfolgerung: Die oszillometrische Bestimmung von arteriellen
Steifigkeitsparametern mittels des sehr einfach anzuwendenden, Untersucher-
unabhangigen und kostengunstigen Arteriograph birgt ein groRRes klinisches Potential
zur kardiovaskularen Risikostratifizierung. Die z.T. schlechte Korrelation im Bereich der
hohen PWYV erfordert weitere Entwicklungsarbeit.



2.EINLEITUNG

2.1 Allgemeine Einleitung

Herzkreislauferkrankungen fihren in den westlichen Industrienationen die Mortalitats-
und Morbiditatsstatistiken an. Mittlerweile ist die arterielle Steifigkeit als eine der
Hauptdeterminanten des erhdhten systolischen Blutdrucks und der erhéhten
Blutdruckamplitude in der alternden Gesellschaft akzeptiert (Baulmann J et al., 2004).
Somit ist arterielle Steifigkeit wesentlich an der Entstehung kardiovaskularer
Komplikationen einschlie3lich linksventrikularer Hypertrophie, Linksherzversagen,
Aneurysmabildung und Ruptur beteiligt, und als eine der Hauptursachen fir
arteriosklerotische Veradnderungen wie z.B. small vessel disease mit den Folgen
Schlaganfall, Myokardinfarkt und Nierenversagen anzusehen (O’Rourke MF et al.,
2002). Einer der wichtigsten und aussagekraftigsten Parameter, welcher die arterielle
Steifigkeit beschreibt, ist die PWV (Asmar R et al., 2001; Blacher J et al., 1999; Laurent
S et al.,, 2001; O'Rourke MF et al., 2002). Der Alx als direktes MalR fur Pulswellen-
Reflexion, und indirektes Mal3 der arteriellen Steifigkeit korreliert zu verschiedenen
kardiovaskularen Risiko-Scores (Nurnberger J et al., 2002) und ist in verschiedenen
Patientenkollektiven z.B. bei Patienten mit terminaler Niereninsuffienz ein
aussagekraftiger Prognoseparameter (London GM et al., 2001).

Des Weiteren hat sich auch die Blutdruckamplitude (PP), also die Differenz zwischen
systolischem Blutdruck (SBP) und diastolischem Blutdruck (DBP), als sehr guter
Vorhersagewert fur die koronare Herzkrankheit (KHK) ausgezeichnet (Mitchell et al.,
1997; Benetos et al., 1997). So konnte z.B. in einer Metaanalyse der Framingham Heart
Studie gezeigt werden, dass sich weder anhand des SBP noch des DBP bei Patienten,
die alter als 60 Jahre waren, eine so gute Vorhersage bezuglich des kardiovaskularen
Risikos treffen liel3, wie mit der PP (Franklin SS et al., 1999).



2.2 Historische Aspekte

Schon gegen Ende des 109.
Jahrhunderts machten Mahomed
in London (Mahomed FA, 1872)
und Marey in Paris (Marey EJ,

1860) tonometrische Abbildung 1: Sphygmograph nach Marey, 1860
Aufzeichnungen von Pulswellen

an der A. radialis (Abbildung 1). Die Entwicklung fuhrte bis hin zur klassischen
Sphygmographie Anfang des letzten Jahrhunderts. Diese wurde jedoch zunachst von
der Blutdruckmessung nach Riva-Rocci und Korotkov (Sphygmomanometrie) verdrangt,
welche sich als einfache und wichtige Methode zur Beurteilung der Herzkreislauffunktion
durchsetzen konnte. In den letzten 20 Jahren ist die Sphygmographie wiederentdeckt
worden. Mittlerweile lassen sich Pulswellen auch plethysmographisch am Finger
aufzeichnen oder eben, wie in unserer Studie, oszillometrisch am Oberarm, ahnlich der
Blutdruckmessung. Mit Hilfe computergesteuerter Analyseprogramme wird die
Pulswellen-Analyse immer haufiger in klinischen Studien und zur nicht-invasiven
Diagnostik der arteriellen Gefal3steifigkeit eingesetzt z. B. in der CAFE- Studie (Williams
B et al., 2006).

2.3 Parameter der Gefal3steifigkeit: Pulswellen-Geschwindigkeit, Augmentations-
Index und Blutdruckamplitude

In der Systole verlauft eine Pulswelle Uber die Aorta bis in die Kapillaren in der
Peripherie. Die Elastizitat der Arterien, besonders der Aorta ist ein wichtiger Faktor in
diesem Geschehen, denn durch die Windkesselfunktion, der passageren Speicherung
des vom linken Ventrikel ausgeworfenen Blutvolumens in der Aorta, wird der zyklisch-
pulsatile in einen kontinuierlichen Blutfluss umgewandelt (Belz GG et al.,1995). Verliert
die Aorta ihre Elastizitat z.B. auf Grund des Alterungsprozesses, steigt neben der
Pulswellen-Geschwindigkeit auch der zentrale systolische Blutdruck, wahrend der
zentrale diastolische Blutdruck erniedrigt ist. Des Weiteren fiilhren vermehrte Scherkrafte
auf die Arterienwand bei hohem Blutdruck zu Kollagenzunahme, Elastinabnahme,
Anderung der extrazellularen Matrix, Mediahypertrophie und Arteriosklerose, also

insgesamt zu einer erhohten arteriellen Steifigkeit (Liao D et al., 1999). Die Pulswellen-
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Geschwindigkeit ist neben dem Alter proportional abhéngig von der Herzfrequenz
(Mangoni AA et al.,1996). Es werden bei Gesunden Werte von 4-9m/s und bei
Hypertonikern bis zu 16m/s gemessen (Safar H et al., 2002).

Die Pulswelle wird an den Verzweigungsstellen im Gefallbaum mit unterschiedlichen
Wellenwiderstanden reflektiert. Somit sind die ableitbaren Pulswellen immer ein
Kompositum aus der peripherwérts laufenden und der reflektierten Welle (Abbildung 2).
Die reflektierte Welle erreicht die Aortenklappe in elastischen Gefallen wahrend der

Diastole und erhdht somit die koronare Durchblutung.
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In weniger elastischen GefalRen wird die Welle jedoch schneller reflektiert und lagert
sich noch wahrend der Systole auf die gerade ausgeworfene Welle auf, so dass der
zentrale systolische Blutdruck steigt. Dieser Prozess, Augmentation genannt, ist
abhangig von der Auswurfleistung des Herzens, arterieller Gefal3steifigkeit und
entscheidend von den Reflexionsstellen im Gefa3system (Abbildung 3).

So kann man folgenden Mechanismus erkennen: Ist ein Gefal3 steifer (im Alter, als
Folge jahrelangen Hypertonus etc.) lauft die Pulswelle schneller durch das System und
wird somit auch schneller reflektiert, und spiegelt sich dann in einer erhdhten
systolischen Blutdruckkurve wieder (O’'Rourke MF et al., 2001). Neben der Erhdhung

des SBP kommt es zur Erniedrigung des DBP und somit zu einem geringeren koronaren
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Perfusionsdruck. Aul3erdem steigt mit dem SBP die Nachlast und die Druckbelastung
des linken Ventrikels (Safar ME et al., 2003) (Abbildung 3).

Aorten-Pulswelle
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Zunachst lassen sich diese ungunstigen Druckveranderungen, die aortal und erst Jahre
spater peripher auftreten, mit konventioneller spygmomanometrischer
Blutdruckmessung am Oberarm nicht erfassen (Vlachopoulos C et al., 2000).

Die Blutdruckamplitude (PP=SBP-DBP) wird hauptsachlich durch den peripheren
Widerstand im GefalBbaum und die elastischen Eigenschaften in der Aorta bestimmt
(Stergiopulos et al., 1998).

2.4. Weitere Parameter zur Auswertung

Neben den arteriellen Steifigkeitsparametern haben wir zur Auswertung der Daten auch
den SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) herangezogen, welcher aus 5 leicht
zu erhebenden Parametern, systolischem Blutdruck, Cholesterinwert, Nikotinverhalten,
Alter und Geschlecht, die Wahrscheinlichkeit des Eintreffens eines toddlichen

kardiovaskularen Ereignisses innerhalb von 10 Jahren voraussagt (Keil U et al., 2005).
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2.5 Problem- und Fragestellung

Mit dem SphygmoCor steht ein klinisch validiertes System zur Verfligung, welches nicht-
invasiv die hdmodynamischen Veranderungen bei erhdhter arterieller GefaR3steifigkeit
erfasst. Es beruht auf der Applanationstonometrie. Die benutzten Messalgorhythmen zur
Bestimmung der Parameter (PWV, Alx, zentrale aortale Blutdricke und
Blutdruckamplitude) wurden z.T. durch invasive Messungen validiert und haben hohe
prognostische Wertigkeit in verschiedenen Studien zur Prognose und Therapie erhohter
Gefalisteifigkeit gezeigt (Mackenzie IS et al., 2002). Nachteilig ist, dass die Erfassung
der Gefal3steifigkeitsparameter mit SphygmoCor zeitaufwandig, Untersucher-abhangig
und kostenintensiv ist sowie einer wochenlangen Einarbeitung des Untersuchers bedarf.
Seit kurzer Zeit steht mit dem Arteriograph ein Gerat zur Verfigung, welches die
Parameter PWV, Alx, SBP, DBP und PP oszillometrisch an der A. brachialis messen
kann. Die Anwendung des Arteriographen ist sehr einfach durchzufihren, schnell
(wenige Minuten), Untersucher-unabhangig, relativ gunstig und bedarf keiner
besonderen Einarbeitung, da die Anwendung &hnlich der eines herkdmmlichen
Oberarm-Blutdruckmessgerates ist.

Ziel unserer Studie ist, in einem gemischten Patientenkollektiv diese neue Methode der
oszillometrischen Bestimmung von Pulswellen-Geschwindigkeit und Augmentations-

Index der etablierten tonometrischen Methode gegentberzustellen.
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3. MATERIAL UND METHODEN

3.1 Patienten

Eingeschlossen wurden 39 Patienten bzw. Probanden im Alter von 22 bis 77 Jahren aus
den Ambulanzen (Kardiologie, Hypertonie, Angiologie) der Medizinischen Poliklinik der
Universitat Bonn.

Ausschlusskriterien waren Herzinsuffizienz NYHA 11I-1V, hohergradige Herzvitien und
Vorhofflimmern.

Anamnestisch und/oder  durch Durchsicht  der Patientenakte  wurden
Herzkreislauferkrankungen, Medikamente, Nikotinverhalten, Cholesterinwert, Alter,
Grolle und Gewicht erhoben. Anhand dieser Daten konnte der SCORE-Wert
ausgerechnet werden, der aus Geschlecht, SBP, Nikotinverhalten, Alter und
Cholesterinwert die Wahrscheinlichkeit des Eintreffens eines todlichen kardiovaskularen
Ereignisses in den nachsten 10 Jahren angibt.

3.2 Messungen

3.2.1 Blutdruckmessung: Mit dem OMRON (HEM 750) wurde der Blutdruck am
Oberarm gemessen. Dieses Gerat ist standardisiert und validiert entsprechend der
Protokolle der British Hypertension Society (BHS) und der Association for the
Advancement of Medical Instrumentation (AAMI) (O’'Brian E et al., 1996).

3.2.2 Bestimmung der Gefal3steifigkeitsparameter mit SphygmoCor: Das
~SphygmoCor SCOR MX/VX* (Firma AtCor Medical, Sydney, Australien) wurde in der
Studie als Kontrollgerat verwendet (Abbildung 4). Auf der jeweils abzuleitenden Arterie
(A. radialis, A. carotis, A. femoralis) wird mit leichtem Druck der stiftgroRe und
hochauflosende Tonometer aufgesetzt (Abbildung 4). Die Blutdruckanderungen in der
Arterie werden an den Sensor weitergegeben. So kann nicht-invasiv die Pulswelle
aufgezeichnet werden. Die Aufzeichnungen erfolgen dank der direkten
Datenlibertragung vom Druckabnehmer zum Computer zeitgleich, was durchaus von
Relevanz ist, da somit Artefakte, die z.B. durch Bewegungen entstehen, direkt und nicht

erst nach Abschluss der Messungen erkannt werden kénnen.
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Die uber 10 Sekunden
aufgezeichneten Pulskurven
werden Ubereinandergelegt
und daraus der Durchschnitt
der Wellenform gebildet. So
kann tber den
Qualitatsindex, gefordert war
>90%, eine Vergleichbarkeit
der verschiedenen Kurven

sowohl eines Patienten, als

auch zwischen den
Abbildung 4: SphygmoCor Patienten gewahrleistet

werden. Die Kalibrierung der
Pulswellen erfolgt Gber den an der A. brachialis gemessenen Blutdruck, wobei man
davon ausgehen kann, dass der MAD im gesamten Gefal3system weitestgehend
konstant ist und auch der DBD kaum variiert (Nichols WW et al., 1998).
Zu erfassende Parameter:
Die PWA erfolgt durch Aufzeichnung der Pulswellen an der A. radialis. Anhand der
peripher gewonnenen kann nun die aortale Pulswelle reproduziert werden. Hierzu
bedient man sich der Theorie, dass jede aufgezeichnete periphere Pulswelle in ihre
einzelnen Komponenten zerlegt werden kann. Mithilfe der Transferfunktion kénnen
daraus die Komponenten der zentralen Wellenform reproduziert werden. Aus diesen
wird schlie3lich die aortale Pulswellenform synthetisiert (Vlachopoulos C et al., 2000).
Diese generalisierte Transferfunktion ist gut validiert, so dass die gewonnenen Werte
sowohl an Gesunden (Liang YL et al., 1998; Wilkinson IB et al., 1998), als auch an
Patienten mit kardiovaskularen Risikofaktoren reproduzierbar sind (Chen et al., 1997;
Siebenhofer et al., 1999).
Anhand der PWA erhélt man nun folgende Parameter (Abbildungen 3 und 5):
Systolischen und diastolischen Aortendruck: mit Hilfe der oben erwéhnten
generalisierten Transferfunktion.

Aortale Blutdruckamplitude: Differenz aus systolischem und diastolischem Aortendruck.
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Augmentations-Index: Dieser stellt ein Maf} fir die Zunahme des zentralen (nach
Umrechnung des radialen Alx mittels Transferfunktion) aortalen Druckes als Ausdruck
erhohter Pulswellen-Reflexion dar. Wobei die absolute zentrale Druckzunahme als
Folge der Pulswellen-Reflexion als Augmentation in mmHg angegeben wird. Die
Augmentation dividiert durch die Blutdruckamplitude ergibt den Augmentations-Index.
Dieser wird wegen seiner Abhangigkeit von der HR auf eine HR von 75 beats per minute

(bpm) vom System automatisiert umgerechnet.
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Abbildung 5: Beispiel einer Aufzeichnung der Pulswellen-Analyse mittels SphygmoCor in

einem elastischen arteriellen Gefal3system.

Die PWV-Messung erfolgt durch Aufzeichnung der Pulswellen an zwei Arterien. In
unserem Falle zuerst an der A. carotis und anschlieBend an der A. femoralis.
Gleichzeitig wird ein EKG abgeleitet, zur zeitlichen Koordination des Beginns der
Pulswelle in der Systole bis zu ihrer Ankunft in der Peripherie. Zur Bestimmung der
Wegstrecke wird die Distanz zwischen dem Ablesepunkt an der A. carotis und der A.
femoralis  ausgemessen (Luftlinie). Nach  dem physikalischen Prinzip

Weg/Zeit=Geschwindigkeit wird aus diesen Daten die PWV in m/s berechnet.
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Abbildung 6: Beispiel einer Aufzeichnung der Pulswellen-Geschwindigkeit mittels

SphygmoCor in einem elastischen arteriellen Gefal3system.

3.2.3 Bestimmung der Gefal3steifigkeitsparameter mit Arteriograph: Gegen das

saad.

Abbildung 7: Arteriograph

- SphygmoCor-System war der

Arteriograph der Fa.
TensioMed, Budapest,
Ungarn, zu validieren. Es wird
zunadchst oszillometrisch der
Blutdruck am Oberarm
gemessen, anschlie3end wird
ein  Druck dber der A.
brachialis  aufgebaut, der
35mmHg Uber dem
gemessenen systolischen

Blutdruck liegt. Der Vorteil der

35mmHg suprasystolisch-en

gegenuber der diastolischen Pulswellen-Aufzeichnung liegt in einer wesentlich

deutlicheren Differenzierung der initialen und reflektierten Pulswellenanteile. Man geht
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davon aus, dass die Druckschwankungen in der Manschette mit denen in der A.
brachialis Gbereinstimmen. Diese Schwankungen kann man als Pulswelle aufzeichnen.
Die PWV berechnet sich hier tber den Zeitunterschied zwischen dem Peak der ersten
und dem Peak der zweiten Welle, also der initialen und der reflektierten Welle
entsprechend. Die Distanz wird lUber die Messung des Abstandes zwischen Jugulum
Sterni und Symphyse (Luftlinie) berechnet, so dass die PWV in m/s angegeben werden
kann. Der Alx entspricht der Druckdifferenz (Amplitudendifferenz) zwischen der ersten
und zweiten Welle. Es ist zu beachten, dass der ArtG den brachialen Alx angibt. Wegen
der Abhéangigkeit des Alx von der HR werden alle Werte vom Gerat automatisiert auf
eine HR von 80 bpm umgerechnet.
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Abbildung 8: Arteriograph: Beispiel einer Aufzeichnung der Pulswellen-Geschwindigkeit

und des Augmentations-Index mittels Arteriograph in einem mittel-elastischen arteriellen
Gefal.

3.3 Arbeitsweise
Samtliche Untersuchungen wurden gemdaR der internationalen Leitlinien zur

Durchfihrung von Gefal3steifigkeitsmessungen durchgefihrt (Van Bortel LM et al.,
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2002). Die Patienten kamen nuchtern, zwischen letzter Mahlzeit, Nikotin- bzw
Kaffeegenuss und Messung sollten mindestens 3h, nach Alkoholgenuss mindestens 10h
gelegen haben. Alle Messungen wurden von derselben Person durchgefiihrt, welche im
Gebrauch des SphygmoCor sowie des Arteriograph eingearbeitet worden war. Die
Messungen fanden immer in demselben Raum bei gleichbleibender Temperatur (20°),
sowie ungestort von aufReren Umwelteinfliissen statt. Bei allen Messungen wurde darauf
geachtet, dass sich die Patienten moglichst weder bewegten noch sprachen.

Vor Messbeginn wurde eine mindestens 10 Minuten lange Ruhezeit eingehalten.
Wahrenddessen konnten die Patientendaten in den Computer eingegeben sowie die
Abstande jeweils vom Ablesepunkt, dort wo der Puls am kréftigsten tastbar war, an der
A. carotis und an der A. femoralis bis zur Incisura sternalis (in Luftlinie) gemessen
werden. Diese ergeben voneinander subtrahiert die Lange des GefalRabschnittes, tber
den die PWV gemessen wurde (Van Bortel LM et al., 2002). Dann wurde zweimal der
Blutdruck mit dem OMRON Gerat gemessen, im Abstand von 3 Minuten und daraus der
Mittelwert berechnet, welcher dann zur Kalibrierung der Pulswellen eingegeben wurde.
AnschlieRend wurde 2 mal die PWA mit SC an der A. radialis aufgezeichnet, womit
Parameter wie zentraler systolischer und diastolischer Blutdruck und Augmentations-
Index erfasst werden.

Im Wechsel wurden nun die PWV Messungen vorgenommen. Angefangen mit SC
einschlielBlich des EKGs (Elektroden am linken und rechten Arm und am linken Bein),
dann mit ArtG, der innerhalb von 2 Minuten neben der PWV auch den Alx und die PP
bestimmt. Insgesamt machten wir 5 Messungen mit SC und 4 mit ArtG.

3.4. Datenanalyse

Alle Werte werden in Mittelwert und Standardabweichung angegeben. Bei den
Korrelationen wird der Korrelationskoeffizient nach Pearson in r angegeben. Die Varianz
wurde als Schéatzung der Messfehler fir die Wiederholungsmessungen innerhalb einer
Sitzung geméaR Bland-Altman (Bland et al., 1986) in m?/s? berechnet. Die statistischen

Berechnungen wurden mit SPSS 11.0 durchgefihrt.
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4. ERGEBNISSE

4.1 Klinische Eigenschaften der Patientenpopulation
Insgesamt wurden bei 39 Patienten die Gefal3steifigkeitsparameter jeweils mit dem
Standardgerat SphygmoCor sowie mit dem Arteriograph, welcher zu validieren ist,

gemessen.

Tabelle 1. Klinische Parameter der Studienpopulation

Min Max Mittelwert SD
Alter 22 74 49,72 15,77
BMI (kg/m2) 19,49 43,34 26,62 4,64
Cholesterin (mg/dl) 150 285 209,29 39,20
SCORE% 0 15 4,13 3,81
Nikotin 2 (5,1%)
Lipidsenker 3 (7,7%)
Diabetes 2 (5,1%)
Dyslipoproteinamie 14 (35,9%)
KHK 2 (5,1%)
Infarkt 1(2,6%)
Angina pectoris 1 (2,6%)
Antihypertensive 3 (7,7%)
Monotherapie
Zweifachkombination 1(2,6%)
Dreifachkombination 3 (7,7%)
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Tabelle 2. HAamodynamische Eigenschaften der Studienpopulation

Min Max Mittelwert SD
SBD (mmHg) 92 200 135,56 20,79
DBD (mmHg) 60 110 80,13 12,82
Herzfrequenz 51 78 62,79 6,79
AI@HR75 %SC -23,0 43 15,18 13,99
AI@HR80 %ArtG -99,08 92,32 -32,12 -39,34
PWV (m/s) SC 4.4 13,9 7,89 2,22
PWV (m/s) ArtG 4,84 11,54 7,87 1,47
PP (mmHg) OMRON |32 90 55,28 11,93
PP (mmHg) ArtG 33 88 50,46 11,29
SBD: Systolischer Blutdruck DBD: diastolischer Blutdruck
SC: SphygmoCor ArtG: Arteriograph

AI@HR75%75SC: Augmentations-Index bei Herzfrequenz von 75 mit SphygmoCor
AI@HR80%ArtG: Augmentations-Index bei Herzfrequenz von 80 mit Arteriograph
PWV: Pulswellen-Geschwindigkeit PP: Blutdruck-Amplitude

4.2 Pulswellen-Geschwindigkeit

Die statistische Auswertung der Daten ergibt, dass der Arteriograph qualitativ dasselbe
misst, wie SphygmoCor. Der lineare Zusammenhang lasst sich im Falle der PWV-
Messung folgendermal3en beschreiben: PWV ArtG =4,84+0,38 *PWV SC mit r2=0,336
und r=0,580


mailto:AI@HR75
mailto:AI@HR80
mailto:AI@HR75%75
mailto:AI@HR80%25ArtG
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Abbildung 9. PWV- Messung mit SphygmoCor und Arteriograph
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Auch die anderen hdmodynamischen und klinischen Parameter korrelieren sowohl mit

der einen als auch der anderen Messmethode:

Tabelle 3. PWV in Beziehung zu den klinischen und hamodynamischen Parametern,
Angabe des Korrelationskoeffizienten r nach Pearson

SC PWV ArtG PWV

Alter 0,673** 0,541**

PP Omron 0,488** 0,214 (p=0,192)
PP ArnG 0,345** 0,212**
Alx@75 SC 0,513** 0,457**
Alx@80 ArtG 0,405** 0,182*

HR 0,172* 0,380**
Cholesterin 0,354** 0,099 (p=0,336)
SCORE 0,597** 0,488**

** gignifikant mit p<0,01
* signifikant mit p<0,05

Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Intraobserver Variabilitat.

Tabelle 4. Intraobserver Variabilitit, Angabe des Mittelwertes und der

Standardabweichung

SC ARTG
Differenz 1 in m/s 1,450+/-0,569 0,300+/-0,227
Differenz 2 in m/s 1,850+/-1,308 0,385+/-0,233
Differenz 3 in m/s 0,700+/-0,283 0,125+/-0,215

Die Differenzen zwischen den einzelnen Messungen sind mit dem Arteriographen

geringer als mit SphygmoCor, ebenso die Standardabweichungen.


mailto:AIx@75
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4.3 Augmentations-Index:

Setzt man die mit SC und ArtG gemessenen Augmentations-Indizes in Beziehung
zueinander, so erhalt man eine Korrelation von r=0,812 und r2=0,659 bei p<0,001 und
n=77.

50,00 =

Abbildung 11.Alx SphygmoCor versus
Arteriograph

0,00 =

-50,00 =

-100,00 =

I I I I
-20 0 20 40

AIL@HR75%

Tabelle 5. Alx in Bezug zu den klinischen und hamodynamischen Parametern, Angabe

des Korrelationskoeffizienten r nach Pearson

Al@75 n=77 (SC) Al@80 n=156 (ArtG)
Alter 0,758** 0,603**
PP OMRON 0,302 (p=0,62) n=39 0,296 (p=0,068) n=39
PP ArtG 0,160 (p=0,164) 0,308**
PWV SC 0,513** 0,405**
PWV ArtG 0,457** 0,182 (p=0,023)
HR 0,159 (p=0,167) 0,002 (p=0,980)
Cholesterin 0,171(p=0,245) n=48 0,026 (p=0,798) n=96
SCORE 0,261(p=0,079) n=46 0,107 (p=0,309) n=92

** signifikant mit p<0,01

* signifikant mit p<0,05
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4.4 Blutdruckamplitude:
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Die PP-Messungen (OMRON) und Arteriograph zeigen folgende Ergebnisse:

Tabelle 6. Pulse Pressure und klinische und hamodynamische Parameter, Angabe des

Korrelationskoeffizienten r nach Pearson

PP Omron n=39 PP ArtG n=156
Alter 0,378* 0,283**
Al@75 SC 0,302 (p=0,062) 0,160 (p=0,164)
Al@80 ArtG 0,296(p=0,105) 0,398**
PWV SC 0,488** 0,345**
PWV ArtG 0,214 (p=0,192) 0,212**
HR -0,168 (p=0,306) 0,020 (p=0,804)
Cholesterin 0,386 (p=0,062) 0,329**
SCORE 0,689** 0,603**

** gignifikant mit p<0,01
* signifikant mit p<0,05

4.5 Weitere kardiovaskular bedeutsame Korrelationen:

Tabelle 8. Korrelationen weiterer klinischer und hamodynamischer Parameter, Angabe

des Korrelationskoeffizienten

nach Pearson

PP PP Al@75 [Al@80 [PWV |PWV |Cholesterin | SCORE

OMRON [ARTG |SC ARTG |SC ARTG %
Alter 0,378** |0,283**|0,758**|0,520**|0,673** | 0,541**| 0,401** 0,566**
HR -0,168 |0,020 |0,159 |0,002 |0,172* |0,380**|0,020 0,216**
Cholesterin | 0,368 0,329**/0,171 |0,026 |0,354**|0,099 |1 0,434**
SCORE % |0,689** |0,603**|0,261 |0,107 |0,597**|0,488**|0,434** 1

** gignifikant mit p<0,01
* signifikant mit p<0,05
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Alle aufgefihrten Parameter, mit Ausnahme der Herzfrequenz, korrelieren positiv mit
dem Alter.

Die Herzfrequenz korreliert signifikant mit den PWV-Messungen beider Gerate (SC
PWV r= 0,172 mit p=0,032 bzw. ArtG PWV r=0,380 mit p<0,0001).

Der Cholesterinwert steht ebenfalls in Korrelation zu PP, PWV und dem SCORE.
SCORE korreliert positiv mit den PWV beider Methoden und zu PP (sowohl Omron als
auch ArtG).
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5. DISKUSSION UND SCHLUSSFOLGERUNG

Zur Diskussion steht der Arteriograph (Fa. TensioMed, Budapest, Ungarn). Unsere
Untersuchungsergebnisse haben gezeigt, dass dieses neue auf der Oszillometrie
basierende Gerat, auf PWV und Alx bezogen, qualitativ dasselbe misst, wie das klinisch
validierte, auf der Applanationstonometrie beruhende SphygmoCor. Der Arteriograph
soll zur Bestimmung bzw. Abschéatzung der arteriellen GefaR3steifigkeit und
gleichbedeutend damit des Gefalalters eingesetzt werden. Dementsprechend sind die
Korrelationen von PWV und Alx zu den hdmodynamischen Parametern SBD und PP,
sowie zum Risiko-SCORE, Cholesterin und Alter von Interesse.

Es ist wichtig, sich mit der unterschiedlichen Funktionsweise der beiden Apparate
auseinanderzusetzen, um mogliche Fehlerquellen, die zu Abweichungen fihren kénnen,
zu erkennen.

So wird bei SphygmoCor die Pulswellen-Transitzeit entlang der Aorta berechnet, indem
vom gleichzeitig laufenden EKG die R-Zacke als zeitlicher Bezugspunkt der Pulswelle
genommen wird, und dann die Zeit bestimmt, bis die Welle an dem Carotis-bzw. dem
Femoralisableitort angekommen ist. Die zeitliche Differenz zwischen den beiden
Ableitorten in Relation zur R-Zacke beriicksichtigt keine Schwankungen der
isovolumetrischen  Kontraktionszeit, wodurch systematisch Messschwankungen
begriindet sein kdnnten, wie beispielsweise bei Vorliegen einer Herzinsuffizienz. Hinzu
kommt die teilweise nur schwierig und unter Umstanden (z.B. Adipositas) artefaktreich
abzuleitende Pulswelle an der A. femoralis mit zuséatzlich Atem-abhangigen
Schwankungen an der A. carotis. Dennoch gilt SphygmoCor derzeit als Goldstandard
zur Bestimmung der Gefal3steifigkeitsparameter PWV und Alx.

Der Arteriograph hingegen wendet eine vollig neuartige Methode an, mit Bestimmung
von PWV und Alx durch Analyse von am Oberam aufgezeichneten oszillometrischen
Druckkurven. Die zeitliche Differenz zwischen der ersten und der zweiten (reflektierten)
Welle in Relation zur Wegstrecke von Jugulum zu Symphyse ergibt die PWV in m/s.
Voraussetzung daftr ist, dass die Peaks der Pulswellen gut zu differenzieren sind und
von der Software erkannt und berechnet werden kdnnen. Zur Signalverstarkung und
damit besseren Differenzierung der initialen von der reflektierten Welle bedient sich der

Arteriograph eines technischen Tricks: die Pulswellen werden erst dann aufgezeichnet
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und analysiert, wenn ein Druck von 35mmHg suprasystolisch erreicht ist. Die
diastolischen Pulswellen werden vom ArtG ebenso angezeigt, jedoch nicht zur
Auswertung herangezogen. So erschlielt sich jedem genauen Betrachter der
Pulswellenaufzeichnung, dass suprasystolisch eine deutlich bessere und damit exaktere
Analyse der Pulswelle ermdglicht ist.

Eine weitere Fehlerquelle sind die korrekten Abstandsmessungen: Bei SphygmoCor
zwischen Jugulum sterni und dem Carotis- bzw. Femoralismesspunkt, sowie bei dem
Arteriograph zwischen Jugulum sterni und Symphyse.

Was die im ArtG integrierte Blutdruckmessung angeht, ist das Gerat nach den
Protokollen der BHS und AAMI validiert.

5.1 Pulswellen-Geschwindigkeits-Messung

Der Vergleich der beiden Gerate im Rahmen der PWV-Messung ergab eine hoch
signifikante Korrelation von ArtG zu SC von r=0,58 (p<0,001). Im niedrigen und mittleren
PWV-Bereich, also zwischen 4-8,4m/s liegen die Messpunkte néher beieinander als im
hochsten PWV-Terzil, in dem mit dem Arteriographen systematisch falsch niedrigere
Werte gemessen wurden (10,5+/-1,8m/s vs. 8,9+/-1,4m/s, p=0,003). Ausserdem sind die
Korrelationen der PWVs zu den klassischen kardiovaskularen Risikofaktoren sowie
SCORE fir SC weit héher als fur ArtG (Cholesterin: SC PWV r=0,354 bei p<0,0001 bzw.
ArtG PWV r=0,099 bei p=0,336; SCORE: SC PWV r=0,597 bei p<0,0001 bzw. ArtG
r=0,488 bei p<0,001)

Fir den deutlichen Unterschied bei hoher PWV, in dem der Arteriograph falsch niedrig
misst, konnte Mitchells Hypothese von 1997 eine Erklarung sein (Mitchell GF et al.,
1997). Diese besagt, dass mit steigender Augmentation der Reflexionspunkt
zunehmend distaler liegt. Das wirde bedeuten, dass die zeitliche Differenz zwischen
dem initialen und reflektiertem Peak falsch hoch ist, mit hieraus resultierend vom
Arteriographen falsch niedrig berechneter PWV. Da dies jedoch derzeit nur auf einer
Hypothese beruht, ist es nicht beweisend. Weitere Entwicklungsarbeit ist nétig.

Im Vergleich der Messgenauigkeiten bei Wiederholungsmessungen kommen wir zu dem
Ergebnis, dass in einer Messreihe eines Patienten die Pulswellen-Geschwindigkeiten
gemessen mit SphygmoCor weiter gestreut liegen, (Mittelwert der Differenzen 1,333+/-

0,72m/s). Im Gegensatz dazu misst der Arteriograph mit einer geringeren
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Standardabweichung den einzelnen Patienten (Mittelwert der Differenzen der vier
Messungen: 0,270+/-0,2583m/s).

Die Intraobserver Variabilitat hat durchaus klinische Relevanz. Insbesondere solange
noch keine genau definierten Norm-Werte fur Pulswellen-Geschwindigkeiten vorliegen,
ist es fur den Untersucher wichtig, Unterschiede zwischen zeitlich getrennt voneinander
durchgefuhrten Messungen feststellen, und dann deuten zu kénnen. Im Rahmen
therapeutischer Mallnahmen bei Hypertonie, Diabetes mellitus, Dyslipidamie sind
Medikamenteneffekte von hoher klinischer Bedeutung. In der Literatur finden sich einige
Studienergebnisse, die besonders auf den PWV-senkenden Effekt von ACE-Hemmern,
AT1-Antagonisten und Calziumkanal-Blocker bei schwerer Hypertonie (Alimastos AA et
al., 2005; Mahmud A et al., 2002, Pannier BM et al., 2001), bei Patienten mit terminaler
Niereninsuffizienz (Ichihara A et al., 2005; Tycho Vuurmans JJ et al., 2002 Guerin AP et
al., 2001) sowie bei Diabetespatienten (Manolis AJ et al., 2005) hinweisen. Zu den
Cholesterinsenkern gibt es widerspruchliche Ergebnisse (Ichihara A et al., 2002; Raison
et al., 2002). Je geringer die Variabilitat der Gefal3steifigkeits-Messergebnisse ist, desto
besser lassen sich Medikamenteneffekte nachweisen und ggf. therapeutische
Konsequenzen ziehen.

Im Rahmen der Gefalalterbestimmung interessiert auRerdem die Korrelation mit
anderen klinischen und hdamodynamischen Parametern. So waren einige in der Literatur
beschriebenen Korrelationen mit Gefal3steifigkeitsparametern sowohl mit der etablierten
Methode als auch mit der neuen, oszillometrischen Methode nachweisbar. Hoch
signifikant ist die positive Korrelation der PWV mit dem Alter (r=0,673 mit SC vs. r=0,541
mit ArtG; p<0,001). Der Alterungsprozess macht sich auch an den GefalRen bemerkbar,
mit u.a. Verlust der elastischen Fasern, beispielsweise bei Erkrankungen wie der
Arteriosklerose. Dadurch geht die Elastizitat der GefaRe und besonders der Aorta
verloren. Die Pulswellen werden nicht mehr durch den Windkesseleffekt ,abgepuffert®,
sondern zeichnen sich durch einen steileren Kurvenanstieg und —abfall aus. Je nach
Schweregrad der Erkrankung kann es sogar unmdglich sein, den Peak der reflektierten
Welle auszumachen. In der Pulswellenanalyse sieht man dann eine héhere Amplitude
der betrachteten Pulswelle immer in Abhangigkeit der jeweilige Augmentation. Eine
weitere Beobachtung ist, dass bei deutlich erhtéhter Pulswellen-Geschwindigkeit der

Reflexionsort viel schneller erreicht und die reflektierte Welle viel eher gemessen wird
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(Kelly RP et al., 1989; Hayward CS et al., 1997; Mitchell GF et al., 2004; Sutton-Tyrell K
et al., 2005).

Da die PP in der Risikostratifizierung und Uberwachung kardiovaskularer Krankheiten
mittlerweile die reine Betrachtung des SAB und DAB zum Teil abgeldst hat, ist auch die
Korrelation der PWV zur PP von Interesse. Die beiden Parameter korrelieren positiv
zueinander, mit r=0,212 fur den Arteriographen und r=0,345 fir SphygmoCor, PWV vs.
PP mit Omron gemessen. Somit geht erhdhte PWV mit erhéhter Blutdruckamplitude
einher, wie in verschiedenen anderen Studien nachgewiesen (Ni Y et al., 2003,
Baulmann et al. 2006).

Die Herzfrequenz wird als EinflussgroRe auf die Gefal3steifigkeit diskutiert. Mit
steigender Herzfrequenz sinkt die Dehnbarkeit der GefaRe ohne relevante
Veranderungen bei dem Blutdruck, und das sowohl in der zentraler gelegenen A.
carotis, als auch in der peripheren muskularen A. radialis, mit dem Unterschied, dass
Letztere im Intervall von 90-110 bpm keinen relevanten Dehnbarkeitsverlust zeigt
(Giannattasio C et al., 2003). Wir konnten ebenso einen Zusammenhang zwischen PWV
und HR zeigen, mit dem Arteriographen hdher signifikant als mit SphygmoCor (OMRON
PP r=0,172, p= 0,032 und ArtG r=0,380, p<0,0001). In der Literatur wird der
Zusammenhang kontrovers diskutiert. Auf der einen Seite konnte in einer Studie bei
alteren Schrittmachertragern, in der bei einer HR von 60-70-80-90-100 bpm die PWV
gemessen wurde, eine hohe positive Korrelation (r=0,87; p<0,001) festgestellt werden.
Mit steigender HR stieg auch die PWV, mit der Begrindung, dass bei hoherer HR die
Erholungszeit der Gefal3e sinkt, mit der Folge eines steiferen GefalRes (Lantelme P et
al., 2002). Bei steigender HR unter Belastung konnte ebenfalls ein PWV-Anstieg
vermerkt werden (Siché et al., 1989), wobei hier auch die Blutdruck&nderungen als
maoglicher Faktor mit in Betracht gezogen werden missen. Eine weitere Untersuchung
kam zu dem gleichen Ergebnis der positiven Korrelation zwischen HR und PWV bei
Normotensiven und Hypertensiven mit geringem kardiovaskuldrem Risiko, auch nach
Angleichung fur Alter und RR (Sa Cunha et al., 1997). Auf der anderen Seite haben zwei
andere Studien gezeigt, dass die HR im Vergleich mit der 24h- HR Messung keine
signifikante Determinante fur die PWV war. Die 24h HR Messung korrelierte hier positiv,
besonders aber in Personen >50 Jahre (Alabaladejo P et al., 2000, Brown Y et al.,

1999). Fur die hier vorliegende Studie gilt fir den Zusammenhang von Herzfrequenz
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und Steifigkeitsparametern einschrankend, dass viele Hypertoniker mit hoher PWV ohne
Therapie aller Wahrscheinlichkeit nach eine hohe Herzfrequenz aufweisen wirden. Das
untersuchte Patientenkollektiv rekrutiert sich jedoch vornehmlich aus den Ambulanzen
der Medizinischen Universitats-Poliklinik. Und dort ist eine Frequenzoptimierung bei
Hypertonikern Therapiestandard. Dieser Umstand mit z.B. entsprechend eingesetzten 13-
Blockern konnte die eigentlich laut Literatur zu erwartende Korrelation von hoher PWV

zu hoher Herzfrequenz in ihrer Signifikanz abgeschwécht haben.

5.2. Augmentations-Index-Messung

Bei der Alx Messung zeigte sich eine hoch signifikante Korrelation bei dem Vergleich
der tonometrischen (SphygmoCor) mit der oszillometrischen Methode (Arteriograph) mit
r2z= 0,659 und r=0,812. Die Augmentation ist ein direktes Mal3 der Pulswellenreflexion
und ein indirekter Parameter der arteriellen Gefal3steifigkeit. Sie wird im Rahmen der
Pulswellenanalyse bestimmt, und dies sowohl mit SphygmoCor als auch mit
Arteriograph. So wird die Amplitudendifferenz zwischen erstem und zweitem Peak der
Pulswelle als Augmentation definiert. Bei sehr hoher Pulswellen-Geschwindigkeit und
dadurch verkurzter Reflektionszeit kdnnen die initiale und die reflektierte Welle
miteinander verschmelzen. In solch einem Fall sind die beiden Peaks der Pulswelle nur
ungenau voneinander zu trennen.

Es stellt sich auch hier die Frage nach der klinischen Relevanz. Sicher ist, dass mit
steigender Augmentation die Belastung fir das Herz, insbesondere fur den linken
Ventrikel mit der Folge Linksherzhyertrophie, steigt (Baulmann J et al., 2004). Der Alx ist
bei Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz ein hoher unabhéangiger Pradiktor
bezuglich kardiovaskularer Gesamtmortalitat (London GM et al., 2001) sowie bei
Patienten junger als 60 Jahre fur das Auftreten und das Ausmaf von KHK (Weber T et
al., 2004; Baulmann J et al., 2006).

Der Augmentations-Index ist pharmakologisch beeinflussbar und das unabhéngig von
der PWV. So fihrt die Gabe von Nitroglycerin, einem Vasodilatator, eingesetzt zur
Nachlastsenkung und somit Entlastung des linken Ventrikels, zur Reduktion der
Augmentation und die Gabe von Angiotensin I, einem Vasokonstriktor, zu einem
Augmentations-Anstieg ohne Einfluss auf die PWV, in gesunden Probanden ohne

Niereninsuffizienz oder anderen multiplen Risikofaktoren, vergleichbar also unserer
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Probandenpopulation (Kelly RP et al., 2001). Diese vasoaktiven Substanzen entfalten in
den peripheren kleinen Gefal3en ihre Hauptwirkung. Hierdurch erhéht sich die zentrale
Augmentation und damit der Druck, den das Herz als Nachlast bewaltigen muss. Diese
zentralen Veranderungen sind mit einer herkdmmlichen Blutdruckmessung am Oberarm
erst spater bzw. bei hohen Werten nachweisbar, eine Tatsache, welche die klinische
Relevanz der PWA und deren Kontrolle unterstreicht (Nichols WW et al., 2002).

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Alx und PWV konnte besonders fur SC
gezeigt werden (SC r=0,502 und ArtG r=0,133; p<0,001). Der Zusammenhang kann
Uber das Alter und die damit einhergehenden Veranderungen im Gefal3system
hergestellt werden. Es gibt in der Literatur unsere Ergebnisse bestatigende und
widersprechende Angaben, nach denen Alx und PWYV signifikant miteinander korrelieren
(Brown Y et al., 1999). Wie die PWV steigt auch der Alx mit dem Alter aufgrund des
allgemeinen Alterungsprozesses (McVeigh GE et al.,, 1999) was auch die positive
Korrelation zwischen Alter und PWV unserer Ergebnisse zeigt (SC r=0,739 und AnG
r=0,502). Der Alterungsprozess besonders in der Aorta stellt sich wie folgt dar: Neben
einer Intimawandverdickung bei relativ gleichbleibender Mediadicke, werden elastische
Fasern durch Kollagen ersetzt werden. Laut neuester Studienlage gilt der lineare
Zusammenhang von Alx und Alter jedoch nur bis zu einem Alter von ca. 60 Jahren.
(O’'Rourke MF et al., 2005, McEniery et al., 2005).

5.3. Blutdruckamplituden-Messungen

Auch die PP-Messungen des Arteriographen konnten mit ihren Ergebnissen im
Vergleich mit dem OMRON Geréat mit einem Korrelationskoeffizienten von r=0,749 bei
p<0,01 Uberzeugen. Die Blutdruckamplitude als indirektes Mal3 fir die Steifigkeit der
gro3en Arterien (Safar ME 1989) hat sich in den letzen Jahren als wichtiger klinischer
Parameter sowohl bei hypertensiven, als auch bei normotensiven Patienten zur
Beurteilung des kardiovaskularen Risikos und der kardiovaskuléren - besonders der
KHK bedingten- Mortalitdt herausgestellt (Benetos A et al.,, 1998). Wir konnten eine
signifikante Korrelation von r=0,488 mit SC und r=0,288 mit ArtG bei p<0,05 feststellen.
Dies entspricht verschiedenen Angaben in der Literatur, wonach die PP besonders
durch die PWV bestimmt wird (Ni Y et al., 2003). Klinische Relevanz haben Studien, die

den Zusammenhang von PP und KHK untersuchen. Denn erhdhte PP beinhaltet
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einerseits einen erhohten SBD mit Nachlasterhbhung und andererseits einen
erniedrigten DBP, mit der Folge einer Abnahme des myokardialen Perfusionsdruckes. In
einer vorangegangenen Studie unserer Arbeitsgruppe konnten bei Patienten mit hoher
Blutdruckamplitude vermehrt, verstarkt und prolongiert auftretende stumme
Myokardischamien nachgewiesen werden (Un et al., 2003). Wenn nun eine hohe PP ein
Mald fur eine hohe arterielle Gefal3steifigkeit darstellt, missten auch andere
Gefalsteifigkeitsparameter verandert sein. Und so hatten denn auch in einer
Folgestudie diese Patienten mit hoher PP bei identischen sonstigen klinischen und
hamodynamischen Bedingungen eine im Mittel um 1,1 m/s signifikant h6here PWV bei
allerdings unverandertem Alx (Baulmann J et al., 2006). Dies steht im Einklang mit dem
Ergebnis, dass die PP besonders nach Myokardinfarkten ein unabhangiger Pradiktor fir
rezidivierende kardiovaskulare Ereignisse ist (Mitchell GF et al.,, 1997). In einer
ahnlichen Studie wurde festgestellt, dass die Gefahr flr hypertensive Patienten dann
besonders hoch ist, wenn sie unbehandelt eine PP von >63mmHg zeigten und unter der
Therapie einen starken Abfall des DBP (Madhavan S et al., 1994). Jedoch ist nicht zu
vernachlassigen, dass die Blutdruckamplitude anhand der peripher gemessenen
Blutdricke definiert wird, aber im Grunde die zentrale aortale PP von Interesse ist. Denn
die zentrale aortale PP ist der Druck, den das Herz ,sieht* (Baulmann J et al., 2004). So
konnte in einer Studie mit Koffein, stellvertretend fir mdgliche andere Medikamente,
gezeigt werden, dass der Einfluss zentral starker war als peripher (Vlachopoulos C et
al., 2001). Hier kbnnten Gerate zur Bestimmung der Augmentation sehr sinnvoll zum
vermehrten klinischen Einsatz kommen.

Des Weiteren konnten signifikante Korrelationen der PP mit dem Alter (SC r=0,378 und
ArtG r=0,283), dem Cholesterinwert (SC r=0,386 und ArtG r=0,329) sowie mit dem
SCORE (SC r=0,689 und ArtG r=0,605) jeweils bei p<0,05 gezeigt werden.

Die prognostische Bedeutung einer hohen PP ist altersabhangig. Bei jingeren Patienten
(<50 Jahre) kann das kardiovaskulare Risiko tUber die Hohe der PP nicht abgeschatzt
werden (Wilkinson et al., 2001).
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5.4.Schlussfolgerung

Unsere Studie zeigt, dass die neue oszillometrische Bestimmung der
Gefalisteifigkeitsparameter (Pulswellen-Geschwindigkeit und Augmentations-Index)
hoch signifikant mit den Ergebnissen der herkdmmlichen applanationstonometrischen
Messungen korreliert. Mit dem Arteriographen steht eine neue, sehr einfach
anzuwendende, Untersucher-unabhéngige und kostenginstige oszillometrische
Methode zur Messung von Parametern der arteriellen Gefal3steifigkeit zur Verfigung.
Die z.T. schlechte Korrelation im Bereich der hohen PWV erfordert jedoch weitere

Entwicklungsarbeit.
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