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1 Einleitung und Ziel der Dissertation 

Dem kanadischen Mediziner William Osler wird im frühen 20. Jahrhundert der 

Ausspruch „man is as old as his arteries“ zugeschrieben (2). Der Mensch ist so alt wie 

seine Arterien.  

Arterielle Gefäße unterliegen physiologischen Alterungsprozessen, welche 

unter anderem zu einer Zunahme der Wandsteifigkeit führen. Bisherige Studien 

konnten zeigen, dass verschiedene pathophysiologische Mechanismen die arterielle 

Gefäßwand vorzeitig altern lassen und so auch das Ausbreitungsverhalten der 

Pulswelle verändern. Diese Mechanismen resultieren in einer Zunahme der arteriellen 

Steifigkeit. Arterielle Steifigkeit gilt heute als Prädiktor künftiger kardiovaskulärer 

Ereignisse (3, 4).  

Schätzungsweise ein Drittel aller Todesfälle weltweit ist auf kardiovaskuläre 

Erkrankungen zurückzuführen (5). Damit ist die kardiovaskuläre Gesundheit eine der 

bestimmenden Faktoren in Bezug auf die Lebenserwartung, insbesondere in 

Industrienationen. Insofern ist der Aussage von William Osler zuzustimmen und es 

wird das möglicherweise enorme präventive Potenzial der Aussage deutlich.  

In die 2018 veröffentlichten Leitlinien der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie 

und der Europäischen Gesellschaft für Hypertension (ESC/ESH) wurde eine 

zunehmende arterielle Steifigkeit als Hypertonie-bedingter Endorganschaden 

aufgenommen (6). Derzeit existieren verschiedene Methoden zur Messung der 

arteriellen Steifigkeit basierend auf unterschiedlichen physiologischen Prinzipien. 

Aktueller Goldstandard ist die Messung der carotis-femoralen 

Pulswellengeschwindigkeit (cfPWV), also die Geschwindigkeit, mit der die Pulswelle 

die Aorta passiert (4). Weitere Parameter wie der Augmentationsindex (AIx) beruhen 

auf der Pulswellenreflexion und damit auf der Analyse der Form der Pulswelle. Der AIx 

beschreibt das Verhältnis eines durch Wellenreflexion erhöhten systolischen 

Blutdrucks zum Pulsdruck (7). Hierdurch kann indirekt auf die arterielle Gefäßsteifigkeit 

rückgeschlossen werden.  

In dieser Dissertation soll die Verteilung von Pulswellengeschwindigkeit (PWV) 

und AIx in der Gesamtbevölkerung anhand des Kollektivs der Gutenberg-

Gesundheitsstudie (GHS) alters- und geschlechtsspezifisch untersucht werden. Die 
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GHS ist eine bevölkerungsbezogene Kohortenstudie auf Basis einer prospektiven und 

monozentrischen Datenerhebung. Es sollen Referenzwerte für eine Subgruppe von 

gesunden Personen aus der Stichprobe ermittelt werden und Zusammenhänge mit 

dem Vorliegen von kardiovaskulären Risikofaktoren bzw. Komorbiditäten untersucht 

werden.   
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2 Literaturdiskussion 

2.1 Physiologie und Pathophysiologie arterieller Steifigkeit 

 

2.1.1 Das arterielle System 

Das Gefäßsystem lässt sich grob in das Hoch- und Niederdrucksystem sowie die 

Mikrozirkulation unterteilen (8). Zum Hochdrucksystem gehören der linke Ventrikel (in 

der Systole), die großen, herznahen Arterien, die kleine Arterien und die Arteriolen (8). 

Kleine Arterien haben einen Lumen-Durchmesser von < 350 µm (9). Arteriolen sind bis 

zu einem Lumen-Durchmesser von < 100 µm definiert (9). Das Niederdrucksystem 

beinhaltet den linken Ventrikel in der Diastole, den rechten Ventrikel, beide Vorhöfe, 

die Lungenstrombahn und alle venösen Gefäße (8). Die Mikrozirkulation wird gebildet 

von Arteriolen, Kapillaren (≈ 7 µm Durchmesser (9)), Venolen und Lymphgefäßen (8).  

Der Gefäßwand aller Bestandteile des vaskulären Systems (Ausnahme: Kapillaren) 

sind drei Wandschichten gemeinsam: die Tunica intima, Tunica media und Tunica 

adventitia (von innen nach außen) – wenn auch in unterschiedlichen Ausprägungen 

(10). Maßgeblichen Anteil an der Tunica intima haben die Endothelzellen (8). Die 

Tunica media ist die vorherrschende Schicht in den großen arteriellen Gefäßen (10). 

Sie besteht aus einem Zusammenspiel von glatten Muskelzellen, einer extrazellulären 

Kollagen-Elastin-Matrix und weiteren extrazellulären Bestandteilen wie 

Glykosaminoglykanen, die die Extrazellulärmatrix vernetzen (10). Die Tunica 

adventitia ist gekennzeichnet durch bindegewebige Anteile (Kollagen und Elastin) (8).  

Für die folgenden Ausführungen ist vor allem das Hochdrucksystem relevant.  

Die kleinen Arterien und Arteriolen tragen im Wesentlichen zum Strömungswiderstand 

bei (9). Hauptaufgabe der großen Arterien ist die Dämpfung der vom linken Ventrikel 

erzeugten Pulswelle (8). Sie haben einen besonders hohen Anteil elastischer Fasern 

und werden so durch die Pulswelle passiv gedehnt (8). In der Diastole fließt das durch 

die Lumenerweiterung gespeicherte Blutvolumen in die Peripherie ab. Diesen 

Mechanismus bezeichnet man auch als Windkesselwirkung (8). Er dient dazu 

herzzyklusabhängige Druckschwankungen abzufangen, um einen kontinuierlichen 

Blutfluss zu ermöglichen (8).  
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2.1.2 Grundlagen aus der Elastizitätslehre in Bezug auf arterielle Steifigkeit 

Große, herznahe Gefäße wie die Aorta reagieren auf Druck- und Volumenänderungen 

rasch mit Verformung. Sie weisen ein hohes Maß an Compliance auf. Compliance ist 

das Verhältnis von Volumenänderung ∆𝑉 zu einer gegebenen Druckänderung ∆𝑃 . Im 

Gefäßsystem mit vorhandener Zirkulation und pulsierendem Fluss kann die 

Compliance durch Änderungen im Gefäßdurchmesser, des Blutflusses und der 

Druckänderung in verschieden Segmenten abgeleitet werden (11).  

Die Steifigkeit ist als Kehrwert der Compliance definiert (11) – also der Verlust der 

Fähigkeit auf Druck- und Volumenänderungen mit Dehnung zu reagieren (12).  

In der klassischen Elastizitätslehre geht man davon aus, dass die auf einen Körper 

einwirkende Kraft proportional zur herbeigeführten Dehnung bzw. Verformung ist. 

Dieser Zusammenhang wurde um 1600 im Hook’schen Gesetz festgehalten (13). 

Dabei dient das Young Elastizitätmodul 𝐸 als Proportionalitätskonstante 

(Materialkonstante) im Hook’schen Gesetz (13) Es ist das Verhältnis aus 

mechanischer Spannung und Dehnung in Längsrichtung (11). Als Hook’sche bzw. 

isotrope Materialien werden solche bezeichnet, für die 𝐸 stets konstant ist (14).  

Nach diesem Modell verhalten sich Arterien wie elastische Röhren. Da sich die Kraft 

im Gefäß mit eintreffender Pulswelle und ansteigendem intraarteriellem Druck 

kreisförmig ausbreitet und Arterien in ihrem Wandaufbau nicht homogen sind (nicht-

Hook’sches Material), ist ein konstantes Elastizitätsmodul für Arterien nicht 

anzunehmen (4). Stattdessen wird in Bezugnahme auf das Gesetz von Laplace mit 

𝐸𝑖𝑛𝑐 ein inkrementelles Elastizitätsmodul in Abhängigkeit vom jeweiligen 

Gefäßdurchmesser 𝐷  und der Wanddicke ℎ  an einem bestimmten Punkt beschrieben 

(4, 13): 

𝐸𝑖𝑛𝑐 =  
∆𝑃 × 𝐷²

2ℎ × ∆𝐷
 

Genaue Herleitungen und mathematische Modelle sind Gosling et. al. (13) oder Bergel 

et al. (14) zu entnehmen.  

Das tatsächliche Maß für die Gefäßsteifigkeit als Ganzes ist abhängig von einem 

komplexen Zusammenspiel mehrerer Faktoren wie dem Durchmesser, dem 

Wandaufbau und der Interaktion glatter Muskelzellen mit extrazellulären Komponenten 

(4). Die Folgen auf die Ausbreitung der Pulswelle in steiferen Gefäßen werden 

nachfolgend diskutiert.  
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2.1.3 Physiologische Gefäßalterung und Pathophysiologie der arteriellen Steifigkeit 

Gerade die großen Arterien unterliegen zwei physiologischen Veränderungen mit 

zunehmendem Lebensalter: der Dilatation und Versteifung. Dies soll Abbildung 1 

veranschaulichen.  

 

Abbildung 1 Gefäßalterung  
Erstellt mit PowerPoit 2016.  Modifiziert nach: O'Rourke MF, Hashimoto J. Mechanical factors in arterial 
aging: a clinical perspective. Journal of the American College of Cardiology. 2007;50(1):1-13. 

 

Die Veränderungen sind auf Ermüdungserscheinungen zurückzuführen, welche 

vorwiegend die Intima der arteriellen Gefäßwand betreffen (2). Insbesondere an der 

Aorta mit ihren proximalen Abgängen finden strukturelle Veränderungen statt.  

An der Dilatation hat der Untergang der zahlreichen Elastin-Fasern maßgeblichen 

Anteil. Elastin-Fasern gehören zu den langlebigsten im menschlichen Gefäßbaum und 

haben eine Halbwertszeit von mehreren Jahrzehnten (2). Nach etwa 8 ×  108 

Herzzyklen kommt es in der Gefäßwand der Aorta zu Ermüdungserscheinungen mit 

Faserbrüchen. Dies entspricht einer Zeitspanne von etwa 30 Jahren bei normwertiger 

Herzfrequenz (Widerstandsgefäße mit hohem muskulärem Anteil sind im Vergleich 

dazu erst nach 100 Jahren davon betroffen) (2).  Letztlich kommt es zu einem Verlust 

der Elastizität der Gefäßwand. 

Die zunehmende Versteifung (2) wird durch ein Ungleichgewicht in der Elastin-

Kollagen-Verteilung bestimmt (15). Kollagen sorgt für die Festigkeit der Gefäßwand, 

während Elastin die elastische Gegenkomponente bildet (16). Druckerhöhung und 

entzündliche Prozesse führen zu einer überschießenden Kollagenproduktion (16). 

Man geht davon aus, dass sich zwischen dem 20. und 90. Lebensjahr die Intima-

Media-Dicke verdoppelt bis verdreifacht (16). 
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Auswirkung auf die Windkesselfunktion der Aorta 

Jede eintreffende Pulswelle dilatiert die Aorta um etwa 10 % (2). Durch den hohen 

Anteil der elastischen Fasern können die Aorta und die herznahen Gefäße in der 

Systole bis zu 50 % des Schlagvolumens aufnehmen (17). Wie Abbildung 2 

veranschaulicht, geben diese Gefäße das gespeicherte Volumen in der Diastole 

wieder ab. Hierdurch wird eine kontinuierliche Fortleitung des Blutstromes 

gewährleistet (18). Diesen Mechanismus bezeichnet man als Windkesselfunktion der 

proximalen Arterien. 

 

Mit zunehmender Versteifung der Aorta im fortschreitenden Lebensalter büßt sie ihre 

Windkessel-Funktion ein (vgl. Abbildung 2). Herzzyklusabhängige 

Druckschwankungen können in einer steiferen Aorta schlechter abgefangen werden, 

weshalb das Blut in den peripheren Gefäßen nicht mehr kontinuierlich, sondern 

pulsierend weitergeleitet wird.  

 

Regulationsmechanismen in der Extrazellulärmatrix und arterielle Steifigkeit 

Kollagen und Elastin sind neben Proteoglykanen und Glykoproteinen Bestandteile der 

extrazellulären Matrix der Gefäße (16). Beide Proteine werden durch Matrix-

Metalloproteasen (MMPs) in ihrem Abbau reguliert. MMPs werden u.a. von 

Entzündungszellen wie Makrophagen und neutrophilen Granulozyten produziert (16). 

Abbildung 2 Fortleitung der Pulswelle in Systole und Diastole  
Erstellt mit PowerPoint 2016. Die dicken, horizontalen Pfeile symbolisieren den Blutfluss bzw. die 
Fortleitung des Blutstroms jeweils in einem elastischen Gefäß und einem steiferen Gefäß.  
Modifiziert nach: Briet M, Boutouyrie P, Laurent S, London GM. Arterial stiffness and pulse pressure in 
CKD and ESRD. Kidney international. 2012;82(4):388-400. (1) 

↑ Pulsdruck 

↓ Diastolischer Blutfluss 
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Die Enzymaktivität unterliegt neben der Genexpression und posttranslationaler 

Modifikation vielen weiteren Mechanismen. Dabei wirken aktivierend: 

Glykosaminoglykane (wie Heparin), Tumor-Nekrose-Faktor-α, oxidiertes low density 

lipoproteine (LDL), Interleukin-1, Thrombin und Plasmin, Sauerstoffradikale, 

Gefäßwandverletzungen und Druckerhöhungen (16). Durch eine Überaktivität der 

MMPs kommt es zu vermehrtem Elastinabbau und damit zum Ungleichgewicht in der 

Matrixzusammensetzung. Die verschiedenen Elastinmoleküle sind über Cross-Links 

miteinander vernetzt. Diese Quervernetzungen beeinträchtigen die Elastizität und sind 

anfällig für Brüche. Brüche im Elastingerüst führen zur Einlagerung von Kalzium und 

Phosphat, was mit einem Verlust der Elastizität einhergeht (16).  

Kollagen unterliegt weniger dem Abbau der MMPs, sondern vielmehr einer 

nichtenzymatischen Glykosylierung. Dabei entstehen sogenannte advanced glycation 

end products (AGEs). Es werden Querverbindungen in die Kollagenfasern eingebaut, 

welche einen Abbau durch die Proteasen verhindern und das Gefäß deutlich steifer 

machen (16). Diese haben wiederum Einfluss auf die MMPs.  

Dem extrazellulären Protein Fibronektin wird ebenfalls eine Rolle in der 

Pathophysiologie arterieller Steifigkeit zugeschrieben. Eine Zunahme von Fibronektin 

ist mit einer Dedifferenzierung von Zellen der Gefäßwand assoziiert und führt 

ausgehend von den glatten Muskelzellen zu einer Zunahme der Extrazellulärmatrix 

und so zu einer Zunahme arterieller Steifigkeit (19). 

 

Rolle der Endothelzellen und glatten Muskelzellen 

Signalkaskaden, ausgelöst von Endothelzellen und glatten Muskelzellen, scheinen 

ebenso Auswirkungen auf arterielle Steifigkeit zu haben (4). Hierbei spielen die 

Signalstoffe Endothelin-1 und Stickstoffmonoxid (NO) eine besondere Rolle. 

Endothelin wirkt dabei als Vasokonstriktor, wohingegen NO vasodilatativ wirkt. Die 

Aktivität der endothelialen Stickstoffmonoxid-Synthase (NO-Synthase) und die 

Expression von Endothelin-1 in Endothelzellen zeigten sich in Studien abhängig von 

dem mechanischen Stress, der auf die Gefäße einwirkt.  

Die Expositionsdauer scheint hier auch eine Rolle zu spielen (4). Hoher mechanischer 

Stress führt zu einer geringeren Freisetzung von NO bei gleichzeitig erhöhter 

Expression von Endothelin-1 durch die Endothelzellen, was mit zur arteriellen 

Steifigkeit beiträgt (4). 
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Auch der Tonus der glatten Muskulatur trägt zur Steifigkeit der Gefäße bei (4). Die 

Einlagerung von Kalzium in die Tunica media der Gefäßwand ist in diesem 

Zusammenhang zu nennen (4, 16).  

 

Einfluss des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) und Insulinresistenz  

Eine vermehrte RAAS-Aktivität kann arterielle Steifigkeit über verschiedene 

Mechanismen begünstigen. Eine führende Rolle hat dabei das Angiotensin II (ATII). 

Ein Überangebot an ATII oder eine vermehrte Aktivität des ATII-Rezeptors führt über 

Wachstums-regulierende Mechanismen zur Hypertrophie der glatten Muskelzellen 

und zur endothelialen Dysfunktion (20). Neben dem klassischen RAAS gibt es auch 

gewebeständige RAAS-Komponenten. So kann ATII auch intrazellulär in glatten 

Muskelzellen produziert werden und auf die Gefäße wirken (21). Stimuliert wird die 

Produktion von ATII insbesondere auch über hohe Blutglukosewerte (21). ATII führt 

zur Ausschüttung von proinflammatorischen Mediatoren (Interleukinen, Interferonen 

etc.) und induziert damit die Aktivierung von Immunzellen (20).  

Über die Aktivierung der Nicotinamidadenindinukleotidphosphat (NADPH) -Oxidase 

kommt es zur Zunahme von oxidativem Stress. Es werden vermehrt reaktive 

Sauerstoffspezies in den Mitochondrien produziert (20). Letztendlich bedingt dies eine 

verminderte Bioverfügbarkeit von NO (20).  

Insulin trägt im Gegensatz dazu neben seinen metabolischen Eigenschaften auch zur 

NO-Produktion bei und hat damit auch vasodilatatorische Effekte (21). ATII und auch 

Aldosteron inhibieren diese Mechanismen oder wirken ihnen auf verschiedenen 

Weisen entgegen (20). Damit kann eine Insulinresistenz oder eine Überaktivität des 

RAAS zu arterieller Steifigkeit beitragen (20).   

 

Konsequenzen für die Mikrozirkulation  

Durch eine zunehmende Versteifung der arteriellen Gefäße kann es zu einer 

Verschlechterung der Mikrozirkulation kommen (2, 9). Briet et al. beschrieben einen 

möglichen Zusammenhang zunehmender arterieller Steifigkeit mit einer 

Verschlechterung der Nierenfunktion (1). Neben der Niere ist auch die Hirnfunktion 

(kognitive Leistungsfähigkeit) in Bezug auf die Mikrozirkulation zu nennen. Eine Studie 

konnte eine inverse Korrelation zwischen dem Ergebnis beim Mini-Mental-Test und 

PWV als Messgröße arterieller Steifigkeit zeigen (22).  
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Inwieweit eine Verschlechterung der Mikrozirkulation allein auf einer stetigen Zunahme 

arterieller Steifigkeit mit dem Alter beruht, lässt sich anhand bisheriger Studien nicht 

eindeutig nachweisen. In der Analyse von Mitchell et al. war die Zunahme der 

Steifigkeit der Widerstandsgefäße geringer ausgeprägt als bei den herznahen 

Gefäßen (23). Zur Evaluation von Mikrozirkulationsstörungen muss vielmehr eine 

multifaktorielle Genese in Betracht gezogen werden (1, 2). 

 

Konsequenzen für das Blutdruckverhalten und die Koronarperfusion 

Die eintreffende Pulswelle breitet sich entlang eines steiferen Gefäßes deutlich 

schneller aus. So trifft auch die reflektierte Welle früher ein. Der systolische Blutdruck 

(SBD) steigt dadurch mit zunehmender Gefäßsteifigkeit, während der diastolische 

Druck (DBD) sinkt (2). Ein erhöhter Pulsdruck (PD = SBD – DBD) und eine isolierte 

systolische Hypertonie sind daher klinische Anzeichen einer erhöhten arteriellen 

Steifigkeit (16).  

Der durch die verstärkte Pulswellenüberlagerung zunehmende SBD führt zu einer 

Linkherzbelastung mit erhöhter Nachlast. Diese bedingt eine Hypertrophie des 

Herzmuskels mit vermehrtem Sauerstoffbedarf und abnehmender Pumpfrequenz (2). 

Einen möglichen Zusammenhang linksventrikulärer Hypertrophie mit arterieller 

Steifigkeit beschrieben auch Girerd et al. und Bouthier et al. (24, 25). Marker arterieller 

Steifigkeit waren in ihren Analysen positiv mit dem linksventrikulären Masse-Volumen- 

Verhältnis assoziiert (25).   

Die Abnahme des DBD durch das vorzeitige Eintreffen der reflektierten Pulswelle in 

steiferen Gefäßen geht zu Lasten der Koronarperfusion, welche primär in der Diastole 

erfolgt. In der Konsequenz kann es zu Angina pectoris und Ischämien sowie einer 

manifesten Herzinsuffizienz kommen (2, 6). Diese Überlegungen stützen auch 

Ergebnisse aus der Rotterdam Studie (26). Hier bestand ein Zusammenhang mit 

erhöhtem kardialem Sauerstoffbedarf und verminderter kardialer Sauerstoffreserve 

unter arterieller Steifigkeit – auch nach Adjustierung für kardiovaskuläre Risikofaktoren 

und Vorerkrankungen (26). 
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2.2 Methodik zur Bestimmung arterieller Steifigkeit 

 

Es gibt verschiedene Ansätze zur Bestimmung arterieller Steifigkeit. Goldstandard ist 

die Messung der PWV. Auch durch Pulswellenanalyse mittels AIx lassen sich 

Rückschlüsse auf die Gefäßsteifigkeit ziehen.  

Als weitere Konzepte werden beispielsweise der Cardio-Ankle Vascular Index (CAVI) 

(27), der Young modulus oder der distensibility coefficient  (DC) in Betracht gezogen 

(4, 28). Im Folgenden soll jedoch nur auf PWV und AIx eingegangen werden, da diese 

die größte klinische Relevanz aufweisen und daher für die Analysen in dieser Arbeit 

verwendet wurden.  

 

2.2.1 Pulswellengeschwindigkeit und Augmentationsindex als Parameter arterieller 

Steifigkeit 

Pulswellengeschwindigkeit (PWV) 

Die Messung der PWV gilt als Goldstandard für die Messung arterieller Steifigkeit (29). 

PWV beschreibt, wie schnell sich die Pulswelle entlang des Gefäßbaumes ausbreitet 

und ist abhängig von der Wandsteifigkeit der Gefäße (30). Sie ist das Verhältnis der 

zurückgelegten Distanz zur dafür benötigten Zeit (29). Gängig ist die Angabe in Metern 

pro Sekunde (m/s).  

Es gibt einige rechnerische Modelle die, die Geschwindigkeit der Wellenausbreitung 

unter der Annahme, dass Arterien sich wie elastische Röhren verhalten, vorhersagen 

sollen: Als Erstbeschreiber der PWV gilt Otto Frank im Jahr 1926 (31). Aus den 

Prinzipien der Wellenausbreitung in einem elastischen Medium leitete er die 

charakteristische PWV (𝑃𝑊𝑉𝑐) ab: 

𝑃𝑊𝑉𝑐 =  √
𝐾

𝜌
     (13) 

𝜌 steht für die Dichte des Blutes, 𝐾 ist das Kompressionsmodul ( 𝐾 =  
∆𝑃

∆𝑉/𝑉
) (4, 13). Es 

gilt für isotrope Materialien und beschreibt welche Druckänderung (∆𝑃) notwendig ist, 

um eine bestimmte Volumenänderung (∆𝑉 𝑉)⁄  hervorzurufen (13). In vivo lassen sich 

diese Modelle jedoch aufgrund der beschriebenen Einflussfaktoren des 

Gefäßwandaufbaus nicht sicher verifizieren. Daher sind auch die Werte für das 

Kompressionsmodul 𝐾 stets verschieden und abhängig von der 

Wandzusammensetzung aus Kollagen, Elastin und glatten Muskelzellen. Die 

Gefäßwand unterliegt physiologischen und pathologischen Umbauprozessen, welche 
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die Wanddicke und letztendlich die Elastizität beeinflussen. Es besteht daher keine 

Linearität zwischen 𝐾 und dem Pulsdruck und ist daher in der Praxis schwer 

vorauszusagen (13).  

Unter Einbeziehung der Geometrie und Steifigkeit der Gefäßwand wird in der Moens-

Korteweg-Gleichung folgender Ansatz zur Berechnung der PWV gewählt:  

𝑃𝑊𝑉 =  √
𝐸𝑖𝑛𝑐×ℎ

𝐷×𝜌
    (4) 

Folgende Variablen zur Berechnung der PWV sind dabei grundlegend: Der 

Elastizitätsmodus 𝐸𝑖𝑛𝑐, und die relative Wanddicke ℎ/𝐷 (4). Somit zeigt sich nach der 

Moens-Korteweg-Gleichung ein Zusammenhang mit der Wandsteifigkeit der Gefäße 

(4).  

Die beschriebenen mathematischen Modelle dienen dem grundlegenden Verständnis 

der Ausbreitung der Pulswelle entlang der Arterien. Es werden die Eigenschaften 

isolierter Gefäßabschnitte betrachtet (4).  Die  Heterogenität  des Gefäßbaums sollte 

aber nicht außer Acht gelassen werden (13). Für die Klinik bedeutet dies, dass an 

unterschiedlichen Messpunkten unterschiedliche Werte für die PWV zu erwarten sind. 

Distale Abschnitte des arteriellen Systems weisen aufgrund der Zunahme des 

muskulären Anteils eine höhere PWV auf als die proximale Aorta (7).  

Dennoch erweist sich die Messung der PWV in der klinischen Anwendung als 

geeigneter Parameter zur Bestimmung arterieller Steifigkeit (4, 6). Es muss jedoch 

berücksichtigt werden, an welchen Stellen des arteriellen Systems die PWV gemessen 

wird. Die Messung der cfPWV stellt in der Praxis aktuell den Goldstandard dar und 

zeigt eine sehr gute Korrelation mit der aortalen PWV (aoPWV)  (4, 7).  

Im asiatischen Raum ist die Messung der brachial-ankle PWV (baPWV) verbreitet und 

bietet ebenso eine gute Aussagekraft in Bezug auf die kardiovaskuläre Gesundheit 

(32). Für Populationen außerhalb Asiens ist diese Form der Messung jedoch wenig 

untersucht (32). Messungen, die die PWV rein peripher abbilden (bspw. brachial 

(brPWV) oder femoro-tibial), sind laut Expertenmeinung wenig geeignet, um 

Rückschlüsse auf die zentrale (aortale) Gefäßsteifigkeit mit ihren klinischen 

Konsequenzen zu ziehen (7).  

 

Augmentationsindex (AIx) 

Basis des AIx ist die Analyse der Reflektion der Pulswelle (7). Die Pulswelle wird an 

Gefäßabgängen reflektiert. Wie oben beschrieben, ist die PWV in elastischen Gefäßen 
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geringer. Somit bewegt sich auch die reflektierte Welle mit geringerer Geschwindigkeit 

fort und trifft eher am Ende der Diastole an der Aortenwurzel ein (7). Je steifer das 

Gefäß, umso schneller bewegt sich auch die reflektierte Pulswelle fort. Sie trifft in der 

Systole an den zentralen Arterien ein und überlagert die sich fortbewegende Pulswelle 

(7, 33).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Der durch die Wellenüberlagerung überhöhte, spätsystolische Druckwert ist in 

Abbildung 3 als P2 dargestellt. Als Augmentationsdruck (AD) wird die Differenz 

zwischen dem frühsystolischen Druck (P1) und P2 bezeichnet: AD = P2 – P1. Der AIx 

beschreibt das relative Verhältnis des Augmentationsdrucks zum Pulsdruck:  

𝐴𝐼𝑥 [%] =
𝑃2−𝑃1

𝑆𝐵𝐷−𝐷𝐵𝐷
 × 100 =

𝐴𝐷

𝑃𝐷
× 100  (7) 

Quantitativ wird der AIx üblicherweise in Prozent (%) angegeben (7). 

Der AIx ist abhängig von der Körpergröße, der Herzfrequenz und der Auswurfleistung 

des linken Ventrikels (4). Je kleiner die Person, umso kürzer die Strecke, die die 

Pulswelle zurücklegen muss. Die Pulswelle wird dann früher reflektiert und der 

Augmentationsdruck steigt. Dies ist ein Erklärungsansatz weshalb der AIx bei Frauen 

höher sein kann (23). Mit zunehmender Herzfrequenz nimmt die systolische 

Auswurfdauer ab. Damit nimmt auch die Amplitude der reflektierten Pulswelle ab und 

der AIx wird erniedrigt (23). 

Abbildung 3 Augmentation der Pulswelle  
Erstellt mit PowerPoint 2016. P1 = frühsystolischer Druck, P2 = spätsystolischer Druck, SBD = 
systolischer Blutdruck, DBD = diastolischer Blutdruck, PD = Pulsdruck 
Modifiziert nach: Laurent S, Cockcroft J, Van Bortel L, Boutouyrie P, Giannattasio C, Hayoz D, et al. 
Expert consensus document on arterial stiffness: methodological issues and clinical applications. Eur 
Heart J. 2006;27(21):2588-605 
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Es besteht eine starke Korrelation zwischen PWV und AIx, wie Yasmin et al. schon 

1999 zeigen konnten (34). Damit kann der AIx als Marker für die Wellenreflexion 

indirekt auch als Steifigkeitsmaß dienen.  

 

Im Gegensatz zum AIx ist nach dieser Analyse die PWV unabhängig von der 

Körpergröße. Außerdem scheinen Blutdruck und Herzfrequenz einen geringeren 

Einfluss auf die PWV zu haben (34).  

Mitchell et al. beschrieben den Zusammenhang zwischen PWV bzw. AIx und der 

Herzfrequenz.  Hiernach steigt PWV mit höherer Herzfrequenz, der AIx sinkt (23). 

Ausdruck eines erhöhten Sympathikustonus kann eine erhöhte Herzfrequenz sein. 

Damit einhergehend kann es zu einer Zunahme der arteriellen Steifigkeit kommen. 

Eine längerfristig erhöhte Herzfrequenz kann arterielle Steifigkeit dahingehend 

begünstigen, sodass der Untergang der Elastinfasern beschleunigt werden kann (23).    

Als Erklärungsansatz für einen negativen Zusammenhang zwischen AIx und höherer 

Herzfrequenz führten Mitchell et al. eine kürzere Auswurfperiode mit dadurch 

verminderter Überlagerung durch die reflektierte Pulswelle an (23).  

Ähnlich wie die PWV lässt sich der AIx an verschieden stellen des arteriellen 

Gefäßbaumes in unterschiedlicher Ausprägung messen. Die periphere 

Wellenreflexion ist dabei größer als die aortale (4). Für die obere Extremität (brachial 

(brAIx) und radial) haben neben der vom linken Ventrikel generierte Pulswelle, die 

Pulswellenreflexion von Unterarm und Hand sowie die verzögert eintreffende 

reflektierte Welle der unteren Extremität Einfluss auf den Augmentationsdruck (4). 

Diese trifft mit Zunahme der Gefäßsteifigkeit früher ein und führt zu einer Erhöhung 

des AIx (4). Weiter beschrieben Townsend et al. in ihrem Positionspapier zur 

Verbesserung und Standardisierung der Steifigkeitsforschung, dass die Messung des 

peripheren AIx Rückschlüsse auf den zentralen AIx zulässt (4). Dies macht die AIx-

Bestimmung besonders praktikabel in der klinischen Anwendung (7). Einzelne 

Messmethoden werden im Folgenden beschrieben.   

 

2.2.2 Invasive und nicht invasive Messmethoden arterieller Steifigkeit 

Invasive Messmethoden 

Zu Beginn war die Messung arterieller Steifigkeit nur über invasive Methoden möglich. 

PWV und Pulswellenanalyse können mittels spezieller Katheter während der 

Koronarangiographie detektiert werden. Die invasive Bestimmung der PWV gilt als 
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sehr genau, gut reproduzierbar und verlässlich (4). Da die Untersuchung an sich 

risikobehaftet und vergleichsweise aufwendig ist, kann sie nicht auf die breite Masse 

angewendet werden (4). Es ist naheliegend, nicht-invasive Messmethoden zu 

entwickeln, die vergleichbare Ergebnisse wie die invasive Bestimmung arterieller 

Steifigkeit liefern.  

 

Nicht-invasive Messmethoden 

PWV und AIx können nicht-invasiv mittels tonometrischer oder oszillometrischer 

Messmethoden bestimmt werden (4). Das Eintreffen der Pulswelle wird über spezielle 

Detektoren wahrgenommen. Die erhobenen Daten können dann durch eine Software 

verarbeitet werden. Die Kontur der Pulswelle wird detektiert und für die Berechnung 

des AIx herangezogen. Die Bestimmung des AIx gestaltet sich dabei als weniger 

aufwendig, da nur ein Messpunkt notwendig ist (7). Grundlage für die PWV ist die Zeit, 

die die Pulswelle für das Zurücklegen einer bestimmten Strecke benötigt, dividiert 

durch die zurückgelegte Strecke. Dieser Überlegung nach sind zwei Messpunkte 

notwendig (Carotis-Region und femoral). Es gibt derzeit auch Geräte, die die PWV 

über nur eine Manschette detektieren können (Bsp.: Vascular Explorer, Enverdis, 

Deutschland). Der für die Datenerhebung in dieser Arbeit verwendete Vascular 

Explorer basiert auf oszillometrischer Messung. Das genaue Verfahren wird unter 

3.3.2 näher erläutert.  

Die tonometrische Messung der PWV kann entweder simultan an mehreren Stellen 

(Bsp.: Complior, ArtechMedicale, Patin, Frankreich) oder nacheinander (Bsp.: 

SphygmoCor, AtCorMedical Pty Ltd, West Ryde, Australien) erfolgen (4). Nicht-

simultane Messungen erfolgen Elektrokardiogramm (EKG) -getriggert (4).  

Der Messpunktzeitpunkt wird jeweils am niedrigsten Punkt („foot“) der 

Pulswellenamplitude festgelegt. An dieser Stelle ist die Überlagerung durch reflektierte 

Anteile der Pulswelle am geringsten. So soll der tatsächliche Wert der Geschwindigkeit 

gemessen werden (12). Dieses Verfahren wird in der Literatur auch als foot-to-foot-

Methode bezeichnet (30) (vgl. Abbildung 4). 
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Die größte Herausforderung der oberflächlichen Verfahren zur Messung der PWV ist 

die Bestimmung der Länge des durchlaufenen Gefäßabschnittes (12). Die 

Distanzmessung an der Körperfläche mittels eines Maßbands entspricht nur 

annähernd der tatsächlichen Distanz (30). Für cfPWV gibt es verschiedene Ansätze, 

an welchen Stellen gemessen werden soll, um die tatsächliche Länge des 

Gefäßabschnitts zu bestimmen. Weber et al. verglichen diesbezüglich invasiv 

gemessene aoPWV mit der tonometrisch gemessenen cfPWV basierend auf fünf 

verschiedenen Methoden zur Distanzmessung (35): 

a. Gesamte Distanz von A. carotis bis A. femoralis (entspricht D3 in Abb. 3) 

b. Distanz von A. carotis bis Jugulum (in etwa D1) subtrahiert von der 

Gesamtdistanz D3 

c. Distanz zwischen Jugulum und A. femoralis (D2) abzüglich D1 

d. D1 + D2 

e. Distanz zwischen Jugulum und Symphyse 

Messpunkte und Distanzmessung für 
cfPWV 
 
Vereinfachte, schematische Darstellung 
der Aorta mit den jeweiligen Abgängen 
bzw. den Messpunkten für cfPWV. 
A: A. carotis links 
B: A. femoralis links 
 
D1-3 stellen die Abschnitte für die 
Distanzmessung dar. 

 
 
 
 
 
 
Verlauf der Pulswelle in A und B 
 
Die Kontur der Pulswelle über die Zeit in 
A und B ist jeweils in unterschiedlichen 
Blautönen dargestellt.  
 
Die gestrichelte Linie entspricht dem 
Zeitintervall (t) gemäß der foot-to-foot-
Methode, nach dem die 
Pulswellengeschwindigkeit bestimmt 
wird.  

Abbildung 4 Distanzmessung und foot-to-foot-Methode 
Erstellt mit PowerPoint 2016. Modifiziert nach: Chirinos JA. Arterial stiffness: basic concepts and 
measurement techniques. Journal of cardiovascular translational research. 2012;5(3):243-55. 
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Die oberflächliche Distanzmessung führte tendenziell zur Überschätzung der PWV. Es 

wurde die aoPWV (invasiv gemessen) mit der cfPWV (nicht-invasiv gemessen) 

verglichen. Unter Berücksichtigung der physiologischen Aspekte ist eine höhere 

cfPWV sinnhaft, da sie neben der Aorta auch angrenzende Gefäßabschnitte mit 

einbezieht.     

Die beste Übereinstimmung mit der invasiven Messung zeigte Methode c (D2-D1) 

(+0,2 m/s im Vergleich zur invasiven Methode), gefolgt von Methode e (Distanz 

Jugulum bis Symphyse) (+ 1,1 m/s). Die Messung der Gesamtdistanz von A. carotis 

bis A. femoralis (Methode a) überschätzte die aortale PWV um 2,9 m/s, Methode d um 

3,3 m/s (35). Diese Studie zeigte, dass die Art der Distanzmessung für die 

Vergleichbarkeit nicht-invasiver Messungen der PWV essenziell ist. Des Weiteren 

lieferte sie ein Rechenmodell zur Schätzung der zurückgelegten Distanz anhand der 

Köpergröße:  
𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑟öß𝑒

4
× 7,28 𝑐𝑚 (36). Vermeersch et al. schlugen ebenso vor, neben 

der reinen Distanzmessung auch die Körpergröße zu berücksichtigen, da so die 

Korrelation zwischen verschiedenen Messmethoden signifikant verbessert werden 

kann (37).  

Nach aktueller Studienlage wird die direkte Messung zwischen A. carotis und femoralis 

(D3) mit einem Korrekturfaktor von 0,8 für cfPWV empfohlen, da die direkte 

Distanzmessung D3 ohne Korrektur die tatsächliche Länge der Aorta um ca. 25 % 

überschätzt  (38-40). So kann auf einfache Weise die Länge der zurückgelegten 

Distanz annähernd ermittelt werden. Diese Methode erweist sich als annähernd so 

genau, wie die Distanzmessung mittels MRT-Darstellung (38).  

Nach einer Studie von Nürnberger et al. können AIx und PWV sowohl in liegender als 

auch in sitzender Position gemessen werden (41). Dies zeigten sie für tonometrische 

und oszillometrische Verfahren gleichermaßen. 

Des Weiteren besteht die Möglichkeit PWV nicht-invasiv mittels pulsed wave (PW) -

Doppler-Echokardiographie zu bestimmen (12). Hierdurch kann die PWV punktuell 

gemessen werden. Schwierigkeiten sind die häufig schlechte Einsehbarkeit der 

proximalen Aorta und teilweise erschwerten Schallbedingungen einiger 

Patientengruppen (Adipositas, Emphysem etc.) (12). Echokardiographische 

Bestimmung arterieller Steifigkeit ist zudem nicht in selben Maß validiert wie die oben 

beschriebenen Verfahren (12).   

Mittels Magnetresonanztomographie (MRT) -Darstellung des Herzens und des 

Gefäßsystems kann die PWV ebenso bestimmt werden. Das MRT bietet den Vorteil 
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einer dreidimensionalen Betrachtung der arteriellen Gefäße. Regionale Unterschiede 

in arterieller Steifigkeit können so detektiert werden (12). Dennoch ist die MRT-basierte 

Messung im klinischen Alltag wegen der längeren Untersuchungsdauer, aus 

Kostengründen und für Schrittmacher- oder Klaustrophobiepatienten wenig 

praktikabel (4, 12). 

 

2.3 Klinische Relevanz arterieller Steifigkeitsbestimmung 

 

2.3.1 Kriterien für neue kardiovaskuläre Risikomarker 

Kardiovaskuläre Risikomarker dienen der Einschätzung, wie gefährdet eine Person für 

bestimmte Ereignisse ist. Es gibt mehrere Scores, die helfen sollen, das genaue Risiko 

zu bestimmen.  

Neue kardiovaskuläre Risikomarker müssen einige Voraussetzungen erfüllen, bevor 

sie in die klinische Praxis übergehen können. Damit befasste sich auch ein 

Positionspapier der American Heart Association (42).  Zunächst müssen die klinischen 

Endpunkte bzw. Ereignisse definiert werden, für die ein neuer Risikomarker 

vorhersagen soll (Bsp.: kardiovaskuläre Mortalität, Gesamtmortalität) (42). Zur 

Evaluation sind Kohortenstudien mit einer angemessenen Follow-up-Zeit am besten 

geeignet. Für die statistischen Berechnungen ist vor allem die Anzahl der tatsächlich 

eingetretenen Ereignisse im Beobachtungszeitraum relevant (42). Selbstverständlich 

sollte der berechnete Zusammenhang statistisch signifikant sein (42).  

Um neue Risikomarker einzuführen, muss gewährleistet sein, dass sie zusätzlichen 

Nutzen zu den bisher bestehenden Markern liefern (42). Etablierte Risikomarker 

müssen also immer mit in die statistischen Modelle einbezogen werden, um 

verlässliche Aussagen über den Nutzen eines neuen Markers treffen zu können (42).    

Zudem muss die Messung neuer Risikomarker im klinischen Alltag umsetzbar sein. 

Dabei sind folgende Fragen zu stellen: Ist die Messung einfach durchzuführen? Sind 

die Ergebnisse genau und gut reproduzierbar? Besteht während der Untersuchung ein 

Risiko die Patientin bzw. den Patienten? Ergibt sich aus den Messwerten eine 

therapeutische Konsequenz? Durch die Beantwortung dieser Fragen lassen sich Vor- 

oder Nachteile im Vergleich zur gängigen Risikostratifizierung ableiten (42).  Die 

Kosteneffektivität soll ebenfalls berücksichtigt werden (42). Neue Risikomarker sollen 

dazu führen, dass die Einordnung in eine bestimmte Risikogruppe verbessert wird und 

sich daraus eine effizientere Behandlung ergibt. Hierbei sind Grenzwerte bzw. 
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Referenzwerte zu bestimmen, anhand derer klinische Einschätzungen objektivierbar 

gemacht werden können.   

Letzte Stufe der Evaluation neuer kardiovaskulärer Risikomarker bilden randomisierte 

Studien, in denen ein direkte Vergleiche zwischen konventioneller und neuer 

Risikoerhebung stattfinden (42).  

Inwieweit arterielle Steifigkeitsbestimmung als Vorhersagewert des kardiovaskulären 

Risikos anhand der beschriebenen Kriterien bestehen kann, soll im Verlauf erörtert 

werden.   

 

2.3.2 Assoziation arterieller Steifigkeit mit verschiedenen kardiovaskulären 

Risikofaktoren 

Alter 

Die aortale Steifigkeit nimmt mit dem Alter zu. Dies konnten Mitchell et. al. in der 

Framingham Heart Study zeigen (23). Dieser Analyse nach bestand der 

Zusammenhang besonders für die herznahen Arterien, während die muskulären 

Widerstandsgefäße weniger solchen Veränderungen zu unterliegen scheinen (23). 

McEniery et al. zeigten in einer Bevölkerungs-basierten Studie (N = 4.001) einen 

Zusammenhang zwischen ansteigender PWV und dem Lebensalter. Für die brachial 

gemessene PWV erschien dieser Anstieg nahezu linear. Die zentrale PWV stieg im 

Gegensatz dazu ab dem 50. Lebensjahr verstärkt an (43). Dies galt insbesondere für 

cfPWV (23). PWVs, die eher die peripheren arteriellen Abschnitte (hier: carotis-

brachial) abbilden, zeigten eine geringe bzw. nicht-signifikante Zunahme mit dem Alter 

(23). Periphere PWV ist initial höher als zentrale. Ab etwa der 60. Lebensdekade 

überstieg cfPWV die periphere PWV (23).  

In der Literatur ist ein Anstieg des AIx mit dem Alter beschrieben. Eine 

ausgeprägte Zunahme des AIx (gemessen an A. carotis) bis zum Erreichen des 50. 

Lebensjahres beschrieben McEniery et al. Mit höherem Alter flachte dieser Anstieg ab. 

Von einem linearen Zusammenhang von Lebensalter und AIx ist demnach nicht 

auszugehen (43). Weitere Studien stützen diese Beobachtung (23, 44). Ab dem 55. 

Lebensjahr scheint der Anstieg des AIx eher ein Plateau zu erreichen als kontinuierlich 

weiter zuzunehmen (44). Für die periphere Wellenüberlagerung (radialer AIx) schien 

für japanische Frauen ein linearer Zusammenhang mit dem Alter zu bestehen (45). Ein 

möglicher Plateaueffekt schien bei Männern hier erst im hohen Alter sichtbar zu 

werden (45). 
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Anhand der Studienlage ist anzunehmen, dass PWV als Marker zentraler arterieller 

Steifigkeit im Alter vermehrt ansteigt. Der AIx hingegen kann wegen des 

beschriebenen Plateaueffekts als Marker arterieller Steifigkeit in jüngeren Jahren 

betrachtet werden.  

Zunehmendes Alter ist nicht der einzige Faktor, der zu Erhöhung arterieller 

Steifigkeit führt. In einer Analyse der Framingham Heart Study wurde die PWV einer 

Referenzgruppe frei von Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, 

Dyslipidämie, Adipositas oder bestehenden kardiovaskulären Erkrankungen (N = 833) 

mit der gesamten Kohorte (N = 2.845) verglichen. Als Cut-off für „erhöhte“ PWV diente 

hier das 90. Perzentil der Referenzgruppe (46). Für einen altersbezogenen Cut-off-

Wert war die Prävalenz erhöhter PWV in der Gesamtkohorte bis zu zweimal höher als 

in der Referenzgruppe (46). Daraus lässt sich folgern, dass neben dem Alter auch 

weitere Faktoren zu einer Erhöhung der PWV beitragen.   

 

Arterielle Hypertonie 

PWV und AIx sind als Parameter arterieller Steifigkeit mit dem arteriellen Blutdruck 

assoziiert. Dies konnte bereits in einigen Studien nachgewiesen werden (46-49). Die 

altersbedingte Erhöhung der PWV wird mit Vorliegen einer arteriellen Hypertonie 

verstärkt (47). Besonders ausgeprägt ist dies bei höhergradigem Hypertonus und in 

höherem Alter (47). Inwieweit der Blutdruck ungeachtet von einer Interaktion mit dem 

Lebensalter die Höhe der PWV beeinflusst, ist fraglich. In einer großen 

multizentrischen Studie konnte dies für eine gesunde Referenzgruppe nicht belegt 

werden. Ein schwacher Zusammenhang bestand für die gesamte Kohorte (47). Kaess 

et al. stützen die These, nach der arterielle Steifigkeit eher ein Vorläufer von arterieller 

Hypertonie sein kann als eine Folgeerscheinung (50).  

Pathophysiologische Überlegungen, wie oben beschrieben, legen nahe, dass der SBD 

durch Versteifung der Gefäße zunimmt, während der DBD eher abnimmt (2).  

 

Rauchen 

Ein möglicher Zusammenhang von Rauchen und arterieller Steifigkeit ist in der 

Literatur uneinheitlich beschrieben (51). In der Analyse von Mitchel et al. konnte kein 

signifikanter Zusammenhang mit der PWV gefunden werden, bei allerdings sehr 

geringer Anzahl von rauchenden Personen in der untersuchten Studienpopulation 

(46). Für cfPWV kamen Camplain et al. in einer Studie mit älteren Proband*innen 
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(mittleres Alter ca. 75 Jahre, N = 5.002) zu einem ähnlichen Ergebnis. Kein 

Zusammenhang konnte zwischen cfPWV mit dem aktuellen Raucherstatus oder den 

Pack-Years gefunden werden (52). Paradoxerweise war die periphere (hier: femoral-

ankle) PWV bei Frauen mit positiver Raucheranamnese geringer (52).   

Sonstige schädigende Auswirkungen des Rauchens auf das vaskuläre System sind 

jedoch hinreichend untersucht und sollen nicht Gegenstand dieser Arbeit sein. 

In jungen Jahren gibt es Anhalt dafür, dass PWV (53) und AIx (49, 53) durch Rauchen 

zunehmen. Eine Studie befasste sich auch mit den kurzfristigen Auswirkungen des 

Rauchens auf arterielle Steifigkeit. Unmittelbar nach dem Rauchen einer Zigarette 

waren die Steifigkeitsparameter erhöht. Ein erhöhter Sympathikustonus durch Nikotin 

kann diesen Effekt erklären (53). Da Rauchen und AIx eher in jüngeren Jahren eine 

Korrelation zeigen, kann dies die Annahme stützen, dass der AIx v.a. im jüngeren 

Lebensalter als Risikomarker dienen kann.  

  

Diabetes mellitus 

Mehrere Studien belegen einen Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und der 

Zunahme arterieller Steifigkeit. Dies trifft insbesondere für zentrale PWV zu (aoPWV, 

cfPWV) (46, 54, 55). Sowohl für an Typ I- als auch an Typ II-Diabetes Erkrankte konnte 

bisher eine Zunahme arterieller Steifigkeit gezeigt werden (56).    

Wie stark dieser Zusammenhang tatsächlich ist, ist nicht eindeutig belegt. Ein 

systematisches Review kam zu dem Schluss, dass 52 % der untersuchten Studien 

(hier: 12 aus 23) eine teils schwach positive Korrelation finden konnten (57). Für 

Frauen scheint die Assoziation jedoch größer zu sein (57).  

In einer Studie zeigte sich keine signifikante Erhöhung des AIx durch Diabetes mellitus 

(54).  

Hochnormale HbA1c-Werte bei Nicht-Diabetiker*innen sind in Studien im asiatischen 

Raum mit arterieller Steifigkeit (cfPWV, baPWV) assoziiert (58, 59). Liang et al. 

konnten zeigen, dass der Einfluss des HbA1c bei Proband*innen ≥ 60 Jahren sogar 

zunimmt (59). Kein signifikanter Zusammenhang war für hochnormale Werte der 

Nüchternglukose und des Zwei-Stunden-oralen-Glucose-Toleranztest (2h-OGTT) 

anzunehmen (59). 

In Bezug auf die Pathophysiologie scheinen bei der Verschlechterung arterieller 

Steifigkeit durch eine diabetische Stoffwechsellage v.a. die makrovaskulären 
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Veränderungen eine Rolle zu spielen, da die PWV weniger von 

Mikrozirkulationsstörungen beeinflusst wird (54). 

 

Adipositas 

Ein Zusammenhang mit Adipositas (Body-Mass-Index (BMI)) und Dyslipidämie konnte 

in einer Studie festgestellt werden (46). Gewicht allein spielte laut Sutton et al. eine 

Rolle für arterielle Steifigkeit (55). In der Analyse einer älteren Bevölkerungsgruppe (N 

= 2.488, mittleres Alter: 74 Jahre) war der viszerale Fettanteil maßgeblich für eine 

Verstärkung der Gefäßsteifigkeit (55) verantwortlich.  

Umgekehrt beschrieb eine Metaanalyse eine Verringerung der PWV bei 

Gewichtsverlust (60). Die durch die Gewichtsreduktion hervorgerufenen Änderungen 

des Blutdrucks, waren allerdings auch mit der Änderung der PWV assoziiert (60).  Die 

beschriebene Assoziation ist also nicht unabhängig, sondern kann vielmehr 

multifaktoriell bedingt sein.  

Pathophysiologisch können Umbauprozesse in der Gefäßwand durch 

Verschlechterung der Endothelfunktion, vermehrte Aktivität der 

Gewebetransglutaminasen und eine Zunahme der Querverbindungen in der 

extrazellulären Matrix herangezogen werden (60).  

Es gibt aber auch Studien, die diesen Vermutungen widersprechen. Nach der ARYA-

Studie ergab sich kein signifikanten Zusammenhang zwischen AIx und dem 

Körpergewicht oder dem BMI (49). Budimir et al. fanden deutlich schwächere, eher 

inverse Korrelationen von BMI, Bauchumfang, waist-to-hip-Ratio (WHR) und arterieller 

Steifigkeit (PWV und AIx) in einer gesunden Kohorte (N = 352) (61). Für Männer war 

nur der BMI signifikant assoziiert, während bei Frauen alle drei Parameter signifikant 

inversen Zusammenhang boten.  

Letztendlich sollten bei der Betrachtung von Adipositas und arterieller Steifigkeit 

aufgrund der uneinheitlichen Studienlage Interaktionen und Störfaktoren einbezogen 

werden.  

 

Dyslipidämie 

Grundsätzlich ist die Studienlage bzgl. einer Assoziation zwischen Dyslipidämie und 

arterieller Steifigkeit eher rar und hauptsächlich für asiatische Bevölkerungsgruppen 

und PWV untersucht.  
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Eine positive Assoziation für LDL und den AIx kann zumindest für junge Männer 

angenommen werden (49). Für eine koreanische Kohorte wurde ein Zusammenhang 

zwischen Hyperlipidämie (definiert als Gesamtcholesterin > 200 mg/dl) und 

peripherem AIx gefunden (62). Der Großteil der bisher durchgeführten Studien konnte 

keinen signifikanten Zusammenhang zwischen PWV und Blutfettwerten finden (57).  

Dennoch sollten großangelegte Studien im asiatischen Raum berücksichtigt werden, 

die eine unabhängige, inverse Korrelation für high density lipoproteine (HDL) -Werte 

vermuten lassen (63). Ein positiver Einfluss auf die Endothelfunktion, anti-

inflammatorische und -apoptotische Wirkungen wurde dem HDL-Cholesterin neben 

dem Rücktransport des Cholesterols zur Leber zugeschrieben (63). Damit ist 

anzunehmen, dass es Einfluss auf die Gefäßwand nimmt, was zu einer Verbesserung 

der Elastizität führen könnte. 

Die bisherigen Ausführungen sollten Einblick in die Rolle gängiger 

kardiovaskulärer Risikofaktoren geben. Bzgl. Alter und arterieller Hypertonie ist die 

Studienlage recht eindeutig. Für andere Faktoren ist das nicht der Fall. Verallgemeinert 

man dies jedoch, in Bezug auf das metabolische Syndrom (stammbetonte Adipositas, 

Dyslipidämie, arterielle Hypertonie und gestörte Glukosetoleranz bzw. Diabetes 

mellitus Typ 2 (64)), konnten zwei Studien eine signifikante Zunahme arterieller 

Steifigkeit (hier: baPWV) mit Vorliegen eines metabolischen Syndroms zeigen (65, 66).  

 

2.3.3 Klinische Relevanz arterieller Steifigkeit in Bezug auf kardiovaskuläre 

Ereignisse 

Inwieweit arterielle Steifigkeit (PWV und AIx) als Prädiktor kardiovaskulärer Ereignisse 

bestehen kann, ist Gegenstand zahlreicher Untersuchungen und Metaanalysen. 

Einige Ergebnisse sollen im Folgenden beschrieben werden. Outcomes sind i.d.R. 

kardiovaskuläre Ereignisse bzw. Erkrankungen, die kardiovaskuläre Mortalität oder die 

Gesamtmortalität.  

In Bezug auf die Mortalität gilt arterielle Steifigkeit als unabhängiger Prädiktor. Dies 

wurde zunächst für Patient*innen mit bestehender essenzieller Hypertonie untersucht. 

Arterielle Hypertonie selbst ist ein klassischer kardiovaskulärer Risikofaktor. 

Grundüberlegung ist, dass durch die Suche nach neuen Risikofaktoren für 

Patient*innen mit arterieller Hypertonie eine noch verlässlichere Aussage über das 

kardiovaskuläre Risiko getroffen werden kann (67). 
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Laurent et al. konnten in ihrer großangelegten Studie (N = 1.980, mittlere Follow-up-

Zeit: 9,3 Jahre) zeigen, dass erhöhte PWV einen unabhängigen Vorhersagewert in 

Bezug auf die Gesamtmortalität und die kardiovaskuläre Mortalität bei Patient*innen 

mit essenzieller Hypertonie hat (68). Diese Aussagen waren auf das gesamte 

Studienkollektiv und auf Männer zu übertragen. Wegen der in dieser Analyse geringen 

Anzahl an Outcomes bei Frauen, konnte für Frauen keine verlässliche Aussage 

getroffen werden, inwieweit arterielle Steifigkeit die Mortalität beeinflusst. Ähnliche 

Ergebnisse veröffentlichten zuvor Blacher et al. (69). Hier war die Mehrheit der 

Teilnehmenden (605 von 705 Proband*innen) unter antihypertensiver Therapie. Es ist 

daher von einem insgesamt höheren Risikoprofil in dieser Studie auszugehen.  

Aussagen, ob die beschriebenen Ergebnisse auch auf die Gesamtbevölkerung 

übertragen werden können, lassen sich anhand dieser beiden Studien somit nicht 

treffen. 

Einen starken Vorhersagewert arterieller Steifigkeit bzgl. des Risikos für Schlaganfall 

und koronare Herzerkrankung (KHK) beschrieb eine bevölkerungs-basierte Studie 

(Rotterdam Studie) (70). Eine erhöhte PWV konnte als unabhängiger Risikofaktor 

betrachtet werden – auch nach Adjustierung für Alter, Geschlecht und kardiovaskuläre 

Risikofaktoren (70).  

Ergebnisse aus der Framingham Heart Study zeigten eine Zunahme des Risikos für 

kardiovaskuläre Erkrankungen um 48 % pro Standardabweichung (mediane Follow-

up-Zeit: 7,8 Jahre) zunehmender aortaler PWV (71). Unter Berücksichtigung von 

Standard-Risikofaktoren war unter Einbeziehung der PWV eine Verbesserung der 

Risikobewertung um 0,7 % möglich (71).  

In einer Metaanalyse von Vlachopoulos et al. wurde der prädiktive Wert arterieller 

Steifigkeit für kardiovaskuläre Ereignisse (tödlich und nicht-tödlich verlaufend), die 

kardiovaskuläre Mortalität und die Gesamtmortalität untersucht (3). 17 Studien mit 

insgesamt 15.877 Individuen wurden eingeschlossen (3). Durch diese großangelegte 

Metaanalyse sollte nicht nur der Vorhersagewert für einzelne Patientenkollektive (Bsp. 

Hypertonie-Patient*innen) geprüft werden, sondern ob eine Verallgemeinerung zur 

Risikostratifizierung möglich ist. Je 1 m/s Erhöhung der PWV stieg das Risiko für 

kardiovaskuläre Ereignisse nach dieser Metaanalyse um 14 % an. Die kardiovaskuläre 

Mortalität stieg analog um 15 %, ebenso wie die Gesamtmortalität (3).  

Weiter führten Vlachopoulos et al. eine Subgruppenanalyse durch, wonach das 

Gesamtkollektiv in Hochrisiko- (Vorliegen einer KHK, arteriellen Hypertonie oder 
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Nierenerkrankung) und Niedrigrisiko-Gruppen unterteilt wurden. Das relative Risiko in 

Bezug auf die kardiovaskuläre Mortalität war demnach höher bei ohnehin schon 

erhöhtem Ausgangsrisiko im Vergleich zur Niedrigrisiko-Gruppe (3).  Die Ergebnisse 

werden auch von der Metaanalyse gestützt, die Ben-Shlomo et al.  2014 

veröffentlichten (72). Es wurden ebenfalls 17 Kohorten (insgesamt 17.635 

Teilnehmende) eingeschlossen. (72). Als Marker arterieller Steifigkeit diente cfPWV. 

Gesamtmortalität, kardiovaskuläre Mortalität, KHK, Schlaganfall und kardiovaskuläre 

Ereignisse wurden als Endpunkte festgelegt (72). Es konnte gezeigt werden, dass 

arterielle Steifigkeit als Risikomarker für eine KHK und für kardiovaskuläre Ereignisse 

auch nach Adjustierung für gängige kardiovaskuläre Risikofaktoren bestehen kann 

(72).  Geschlecht, Herkunft, Raucheranamnese, Nierenfunktion, Diabetes und 

antihypertensive Medikation beeinflussten diesen Zusammenhang dieser Analyse 

nach nicht (72).  Im Vergleich zu Vlachopoulos et al. wurden weitere Analysen in Bezug 

auf Subgruppen durchgeführt. So war der gezeigte Effekt für jüngere (< 61 Jahre) 

größer als für ältere Studienteilnehmer*innen (≤ 61 Jahre) (72). In einer jüngeren 

Altersgruppe mit mittlerem kardiovaskulären Risikoprofil konnte die Eingruppierung in 

ein 10-Jahres-Risikoprofil unter Einbeziehung arterieller Steifigkeit um 13 % verbessert 

werden (72).  

Für den Vorhersagewert des AIx für kardiovaskuläre Ereignisse und Gesamtmortalität 

führten Vlachopoulos et al. eine gesonderte Metaanalyse durch (73). Trotz 

signifikanter Heterogenität der eingeschlossenen Studien zeigte sich für das Auftreten 

kardiovaskulärer Ereignisse je Zunahme des AIx um 10 % ein relatives Risiko von 

1,318 (95 %-Konfidenzintervall 1,093-1,588). Für die Gesamtmortalität bestand analog 

eine Risikozunahme von 38,4 %. Hier lag keine signifikante Heterogenität zwischen 

den einzelnen Studien vor (73).  

Zwei weitere Studien konnten zeigen, dass das Risiko für eine KHK mit höherem AIx 

zunimmt. Die Proband*innen unterzogen sich einer elektiven Koronarangiographie. 

Der AIx wurde nicht-invasiv gemessen und die Odds-Ratio statistisch ermittelt. Auch 

nach Adjustierung für gängige Risikofaktoren blieb dieser Zusammenhang in der 

Altersgruppe der unter 60- bzw. unter 65-jährigen signifikant (36, 74). Für ältere 

Altersgruppen bestand dieser Zusammenhang hingegen nicht.  

Nicht signifikant war der Vorhersagewert des AIx (gemessen an A. carotis) in einer 

Studie in Bezug auf kardiovaskuläre Ereignisse bei älteren Frauen (N = 484, 65-84 

Jahre) (75). Ebenfalls kein signifikanter Zusammenhang für das Risiko der Entwicklung 
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kardiovaskulärer Erkrankungen unter Berücksichtigung klassischer Risikofaktoren 

bestand in einer Analyse der Framingham Heart Study (71).  

Die dargestellten Untersuchungen zeigen, dass PWV und AIx in ihrem Vorhersagewert 

nicht gegeneinander auszutauschen sind. Einige großangelegte Kohortenstudien und 

Metaanalysen konnten PWV (v.a. cfPWV) als unabhängigen Risikofaktor ausmachen. 

Zudem scheint cfPWV zusätzliche Informationen additiv zu klassischen Risikofaktoren 

zu liefern. Der Nutzen des AIx ist im Vergleich nicht in selben Maß durch die bisherige 

Studienlage belegbar. Es bestehen Hinweise auf einen prädiktiven Wert in Bezug auf 

das Vorliegen einer KHK, kardiovaskuläre Ereignisse und die Gesamtmortalität. Die 

Ergebnisse sind jedoch nicht einheitlich und nicht durch großangelegte Studie belegt.  

Geht man jedoch davon aus, dass mit der Bestimmung arterieller Steifigkeit 

(insbesondere durch die PWV) eine präzisere Evaluation des kardiovaskulären Risikos 

möglich ist, so könnten mehr Patient*innen mit Hilfe arterieller Steifigkeitsmessung von 

einer frühzeitigen Therapieeinleitung profitieren und das kardiovaskuläre Risiko 

gesenkt werden. 

Die mögliche Assoziation von arterieller Steifigkeit mit dem kardiovaskulären Outcome, 

lässt sich auch durch die oben beschriebenen Überlegungen aus der Pathophysiologie 

erklären: Eine Erhöhung der Nachlast durch steifigkeitsbedingten Anstieg des 

systolischen Blutdrucks; linksventrikuläre Hypertrophie; Missverhältnis in der 

Sauerstoffversorgung des Herzens durch erhöhten Bedarf und vermindertes Angebot 

durch Verkürzung der Diastole.  

 

2.3.4 Arterielle Steifigkeit als kardiovaskulärer Risikomarker 

Bisherige Untersuchungen konnten zeigen, dass arterielle Steifigkeit (insbesondere 

PWV) als Prädiktor für kardiovaskuläre Ereignisse und Mortalität gelten kann und 

möglicherweise einen zusätzlichen Nutzen für die Risikoeinschätzung neben den 

klassischen Risikofaktoren bietet. Es kann jedoch nicht daraus geschlossen werden, 

dass die Bestimmung arterieller Steifigkeit gängige kardiovaskuläre Risikofaktoren 

ersetzen kann. Es können jedoch zusätzliche Informationen geliefert werden, um 

einzelne Patient*innen neu oder effizienter in Risikogruppen einzuordnen. So ist auch 

die derzeitige Empfehlung der europäischen Fachgesellschaften in Bezug auf 

kardiovaskuläre Prävention (76). Die Messung der PWV kann hinzugezogen werden, 

um Grenzfälle besser einordnen zu können.  Eine Verwendung als eigenständiger 

Risikofaktor ohne weitere Evaluation ist nicht empfohlen. 
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In den aktuellen Leitlinien der ESC/ESH zum Management der arteriellen Hypertonie 

wird ein möglicher Nutzen von arterieller Steifigkeitsbestimmung als Hypertonie-

bedingter Endorganschaden in Betracht gezogen (Empfehlungsgrad IIB, Evidenzgrad 

B) (6). Die Datenlage bzgl. des AIx ist nicht einheitlich, weshalb weitere Analysen 

notwendig sein werden.  

Vorteil der nicht-invasiven Bestimmung arterieller Steifigkeit anhand von PWV und AIx 

ist die risikoarme und schnelle Durchführung der Messung. Dies macht sie für den 

klinischen Alltag praktikabel und einfach zu realisieren. 

Die Bestimmung arterieller Steifigkeit kann also zusätzliche Informationen liefern. Um 

diese jedoch vergleichbar und in der klinischen Anwendung interpretierbar zu machen, 

sind Cut-off- bzw. Referenzwerte notwendig.  

 

2.4 Referenzwerte arterieller Steifigkeitsparameter 

 

2.4.1 Referenzwertbestimmung im Allgemeinen 

Referenzbereiche sind notwendig um zwischen Auffälligkeit oder Normalität eines 

ermittelten Wertes zu differenzieren (77). Erst dann können diagnostische und 

therapeutische Konsequenzen gezogen werden.  

Als Referenzbereich wird derjenige Bereich bezeichnet, um den ein quantitatives 

Merkmal streuen darf, ohne pathologischen Wert zu haben (77). In der Regel wird 

dieser Streubereich so definiert, dass er 95 % der Werte Gesunder abbildet (77). Eine 

differenziertere Aussage lässt sich unter Abgabe der jeweiligen Perzentile machen 

(77). Sind Werte nur in eine Richtung – zu hoch, oder zu niedrig – als pathologisch zu 

betrachten, werden einseitige Referenzbereiche angewendet (77). 

Erhöhte PWV oder erhöhter AIx sind auf pathophysiologischen Mechanismen 

begründet und können Konsequenzen für ein bestimmtes Outcome haben. Dies ist für 

jeweils erniedrigte Werte nicht anzunehmen. Daher sollen einseitige 

Referenzwertbereiche auch auf Parameter arterieller Steifigkeit angewendet werden. 

 

2.4.2 Bisherige Cut-off- und Referenzwerte arterieller Steifigkeit 

In einer Analyse im Rahmen der Framingham Heart Study wurde eine Referenzgruppe 

frei von Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Dyslipidämie, 

Adipositas oder bestehenden kardiovaskulären Erkrankungen gebildet (N = 833) und 

mit der gesamten Kohorte verglichen (N = 2.845) (46). Mit Hilfe der Referenzgruppe 
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wurde für Männer und Frauen ein Cut-off-Wert für „erhöhte“ cfPWV festgelegt, der dem 

90. Perzentil der Referenzgruppe entsprach. Für Männer lag dieser Wert bei 10,7 m/s, 

für Frauen bei 12,2 m/s. Diese wurden bei altersbedingtem Anstieg in der 

Gesamtkohorte zwischen der 6. und 7. Lebensdekade überschritten (46). Ziel der 

Studie war es nicht Referenzwerte einzuführen, dennoch können diese Cut-off-Werte 

erste Hinweise geben, ab wann von einer erhöhten PWV zu sprechen ist.  

In den europäischen Leitlinien zum Management der Hypertonie wurde zunächst ein 

Cut-off-Wert von 12 m/s für cfPWV empfohlen (78). Dieser bezieht sich insbesondere 

auf Patienten*innen mit arteriellem Hypertonus mittleren Alters und wurde nach einer 

Empfehlung von Van Bortel et al. herabgesetzt (6, 29).  Wie oben beschrieben soll die 

gemessene Distanz zwischen A. carotis und A. femoralis mit 0,8 multipliziert werden. 

Daraus ergibt sich der neue Grenzwert von 10 m/s (9,6m/s) für cfPWV bei Hypertonie-

Patient*innen (6, 29). Wendet man diesen Grenzwert auf die europäische Bevölkerung 

an, so konnte gezeigt werden, dass mehr als die Hälfte der Älteren (> 60 Jahren) bzw. 

an Hypertonie-Erkrankten Werte für PWV aufweisen, die über 9,6 m/s liegen (47). Die 

Studie, die das zeigte, war auch die erste, die Referenzwerte nach Alter und Grad des 

arteriellen Hypertonus definierte.  

Eine 2018 veröffentlichte Studie legte Referenzwerte für PWV (baPWV, cfPWV, 

brachial-femorale PWV (bfPWV) anhand einer großen deutschen Kohorte (N-

Gesamtkohorte = 8.509, N-Referenzgruppe = 3.099) im Rahmen der LIFE-Studie fest 

(79). Dies ist bisher auch die einzige bevölkerungsbasierte Studie, die diese mittels 

oszillometrischer Messung bestimmt haben. Die Referenzgruppe wurde von der 

gesamten Kohorte gebildet. Um Normalwerte festzulegen, wurde eine normotensive 

Subgruppe gebildet, frei von kardiovaskulären Erkrankungen. Andere Risikofaktoren 

blieben eingeschlossen. Normalwerte für cfPWV hatten eine Bandbreite von 7,2 m/s 

(18-29 Jahre) und 10,5 m/s (≥ 70 Jahre) (79). Die Referenz- und Normalwerte wurden 

als Mittelwerte bzw. Mediane des 2,5.- bis 97,5.-Perzentil in der jeweiligen 

Altersgruppe angegeben (79). Eine Differenzierung zwischen Frauen und Männern 

fand nicht statt.  

Es gibt zwei Analysen, die Referenzwerte für cfPWV für brasilianische und spanische 

Bevölkerungsgruppen geschlechtsspezifisch festgelegt haben (80, 81). cfPWV war 

dabei bei Männern höher als bei Frauen (80, 81). 

In der brasilianischen Kohorte wurden zur Bildung einer Referenzgruppe (N = 2.158) 

Proband*innen mit kardiovaskulären Risikofaktoren und Erkrankungen 
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ausgeschlossen (81). Betrachtet man die Werte für das 95.-Perzentil, so liegen diese 

in der Referenzgruppe bei Männern in jeder Altersgruppe über dem Cut-off-Wert von 

10 m/s, den die europäischen Leitlinien (für hypertensive Patient*innen) empfehlen 

(10,48 - 13,46 m/s). Bei Frauen war dies ab dem 45. Lebensjahr der Fall (81). 

Für eine kardiovaskulär gesunde, koreanische Kohorte (N = 522) ermittelten 

Chung et al. altersspezifische Werte für zentralen und peripheren (radialen) AIx. 

Unterteilt wurde in folgende Altersgruppen: ≤ 39, 40-49, 50-59 und ≥ 60 Jahre (62). 

Auch wenn für Frauen signifikant höhere Werte beschrieben wurden, wurden die 

Referenzwerte nicht geschlechtsspezifisch dargestellt. Als grundsätzliche Cut-off-

Werte schlagen sie für zentralen AIx 40 % und für peripheren AIx 100 % vor (62). Eine 

Übertragung dieser Ergebnisse auf die Gesamtbevölkerung ist jedoch mit Vorsicht zu 

vorzunehmen. Dies liegt u.a. an der relativ kleinen Anzahl untersuchter Personen und 

der Ungleichverteilung in den einzelnen Altersgruppen. Außerdem wurden 

Risikofaktoren wie Rauchen und Hyperlipidämie im Rahmen der Rekrutierung nicht 

ausgeschlossen (62).  

Für die gesunde, europäische Bevölkerung ermittelten Wojciechowska et al. in einer 

multizentrischen Studie (N = 534; Rekrutierung aus Polen, Belgien und Tschechien) 

Referenzwerte für zentralen und peripheren AIx – nach tonometrischer Messung (82). 

Es wurde in vier Altersgruppen aufgeteilt (< 30, 30–39, 40–49 und ≥ 50 Jahre), Männer 

und Frauen getrennt betrachtet. Die Grenzwerte bei Männern in den 40-ern könnten 

demnach zentral bei 30 % und peripher bei 90 % liegen. Der Cut-off-Wert bei Frauen 

war etwa um 7 % bzw. 10 % höher (82). Damit war der AIx bei Frauen höher als bei 

Männern. Dies deckt sich auch mit den Ergebnissen von Gomez-Sanchez et al. (80). 

In der Studie von Wojciechowska et al. waren Übergewicht und positive 

Raucheranamnese keine Ausschlusskriterien, im Gegensatz zu Diabetes mellitus, 

Dyslipidämie, arterielle Hypertonie oder kardiovaskuläre Erkrankungen. Auch diese 

Studie betonte die Notwendigkeit einer altersspezifischen Betrachtung, da sich der 

Anstieg des AIx mit dem Alter nicht linear darstellte (82). 

  

2.5 Ausblick und Notwendigkeit weiterer Untersuchungen 

 

Die bisherigen Ausführungen sollten einen Überblick zu physiologischen und 

pathophysiologischen Grundlagen in Bezug auf arterielle Steifigkeit geben. Ebenso 

wurden aktuelle Forschungsschwerpunkte aufgezeigt. Ein möglicher zusätzlicher 
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Nutzen durch die Bestimmung von cfPWV in Bezug auf Hypertonie-bedingte 

Endorganschäden wird in den europäischen Leitlinien berücksichtigt.  

Zudem gibt es zahlreiche Studien, die arterieller Steifigkeit einen prädiktiven Wert für 

kardiovaskuläre Ereignisse zuschreiben. Für eine Breite klinische Anwendung sind 

allgemeingültige Referenzwerte notwendig. Bisherige Analysen differenzierten häufig 

nicht zwischen aoPWV und cfPWV. Es wurde primär wird die cfPWV betrachtet. In 

einigen bevölkerungsbasierten Studien wurden erste Referenzwerte für cfPWV 

erhoben (79-81). Dennoch sind die Studiendesigns inhomogen und unterscheiden sich  

in den gewählten Messmethoden und den Ein- und Ausschlusskriterien zur Bildung 

einer Referenzgruppe. Damit ist fraglich, ob die bisherigen Ergebnisse auf eine 

mitteleuropäische Population (insbesondere auf den deutschsprachigen Raum) 

übertragbar sind. Hierzu sind weitere Untersuchungen notwendig.  
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3 Material und Methoden 

3.1 Studiendesign 

 

3.1.1 Ziele der Gutenberg-Gesundheitsstudie (GHS) 

Die GHS ist eine bevölkerungsbezogene Kohortenstudie basierend auf einer 

prospektiven und monozentrischen Datenerhebung (83). Hauptziel der Studie ist es 

das Risikoprofil der einzelnen Individuen in der Allgemeinbevölkerung für 

kardiovaskuläre Erkrankungen zu bestimmen und die Risikostratifizierung in Bezug auf 

die Prävention solcher Krankheitsbilder zu verbessern.  

Neben Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems werden im Rahmen eines 

interdisziplinären Settings auch metabolische, maligne oder ophthalmologische 

Erkrankungen untersucht sowie Krankheiten des Immunsystems oder der Psyche (83). 

Durch eine längerfristige Beobachtung der einzelnen Teilnehmer*innen sollen 

Erkenntnisse in Bezug auf pathophysiologische Einflussfaktoren zur 

Krankheitsentstehung gewonnen werden. Insbesondere soll dies auch der Ermittlung 

von Prävalenz- und Inzidenzraten verschiedener Erkrankungen dienen.  

Über die Größe der Stichprobe und die umfassenden Untersuchungen sollen 

gesundheits- und krankheitsbestimmende Faktoren herausgearbeitet werden.  

 

3.1.2  Studienpopulation und allgemeine Rekrutierung der Studienteilnehmer*innen 

Die initiale Rekrutierung der Studienteilnehmer*innen erfolgte von April 2007 bis April 

2012. Hierzu wurden die Teilnehmenden zu einer mehrstündigen Untersuchung in das 

Studienzentrum eingeladen (83). Nach zweieinhalb Jahren fand ein Computer-

assistiertes Telefoninterview (CATI) statt. Nach der anfänglichen Rekrutierungsphase 

werden die Studienteilnehmer*innen alle fünf Jahre zu Folgeuntersuchungen ähnlich 

der Basisuntersuchung einbestellt. Somit ist die jeweilige Stichprobe über einen 

Zeitraum von fünf Jahren definiert. 

Die Zielgruppe zur Bildung des Studienkollektives waren die Einwohner des Kreises 

Mainz/Bingen in der Main-Rhein-Region Mitteldeutschlands (Einwohnerzahl 2007: 

397.796, Stadt Mainz und Landkreis Mainz-Bingen) initial im Alter zwischen 35 und 74 

Jahren (83). Sie umfasste 35.008 Personen, welche zu gleichen Teilen nach ihrer 

Herkunft (städtischer oder ländlicher Teil) sowie 1:1 nach Geschlechts- und 



 

31 
 

Altersgruppen (nach Dekaden) stratifiziert wurden. Im Laufe der Rekrutierungsphase 

wurden nach denselben Stratifizierungskriterien jeweils Teilstichproben aus der 

initialen Stichprobe erhoben, um so Zwischenauswertungen zu ermöglichen und über 

den gesamten Rekrutierungszeitraum vergleichbare Stichprobenverteilungen zu 

garantieren. Das Rekrutierungsziel der Baseline-Kohorte wurde mit einer Größe von 

etwa 15.000 Proband*innen erreicht. 

Ausschlusskriterien waren Personen, die krankheitsbedingt (physisch oder 

psychisch) nicht in der Lage waren das Studienzentrum aufzusuchen, sowie 

unzureichende Kenntnisse der Landessprache (83).  

Die Ergebnisse dieser Arbeit basieren auf den Daten der ersten Follow-up-

Untersuchung zwischen 2012 und 2017. Abbildung 5 zeigt das Zustandekommen der 

Follow-up-Kohorte (N = 12.423). Gründe für das Ausscheiden aus der Studienkohorte 

nach der Baseline-Untersuchung waren das Versterben der Teilnehmenden, der 

Abbruch der Studienteilnahme durch die Teilnehmenden, ein Studienausschluss aus 

den o.g. Gründen oder eine fehlgeschlagene Kontaktaufnahme vor der Follow-up-

Untersuchung.  

 

Entsprechend des 5-Jahres-Intervalls umfasst das hier beschriebene Studienkollektiv 

der Follow-up-Untersuchung Männer und Frauen zwischen 40 und 80 Jahren.  

 

3.1.3 Ethische und datenschutzrechtliche Voraussetzungen 

Grundlage ethischer und konzeptioneller Überlegungen zur Planung der GHS war die 

Deklaration von Helsinki (84) wie auch die Maßgaben der Good Clinical Practice (85) 

Abbildung 5 GHS-Baseline und erste Follow-up-Kohorte nach 5 Jahren 
Erstellt mit PowerPoint 2016. N = Anzahl 
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und Good Epidemiological Practice (86). Die rechtlichen Vorgaben im Sinne der aktuell 

geltenden Gesetzgebung in Bezug auf den Datenschutz wurden stets gewahrt. Zudem 

unterlagen alle Studienmitarbeiter*innen der ärztlichen Schweigepflicht. Es erfolgte 

eine Prüfung durch die Ethikkommission der Landesärztekammer Rheinland-Pfalz wie 

auch durch den Ethikrat der Universitätsmedizin der Johannes – Gutenberg Universität 

Mainz mit jeweils positivem Votum (83). Die Datenweitergabe der 

Einwohnermeldeämter zur Stichprobenbildung wurde durch den 

Landesdatenschutzbeauftragten Rheinland-Pfalz genehmigt (83).  

Die Pseudonymisierung der Studiendaten erfolgte mittels Zuteilung einer 

Studienidentifikationsnummer zu den Teilnehmenden. Rückschlüsse auf einzelne 

personenbezogene Daten sind in den Veröffentlichungen nicht möglich. Sollte eine 

Weitergabe der anonymisierten Daten an Dritte notwendig gewesen sein, erfolgte dies 

nur unter ausdrücklicher, separater Zustimmung der Studienteilnehmer*innen.  

 

3.2 Datenerhebung 

 

3.2.1 Qualitätssicherung 

Im Sinne der Qualitätssicherung und einer standardisierten Datenerhebung wurden 

die Teilnehmenden gebeten eine definierte Vorbereitung in Bezug auf Nüchternzeiten 

etc. einzuhalten (83). Der Ablauf der Datenerfassung im Studienzentrum wurde durch 

eine feste Reihenfolge der Untersuchungen bestimmt. Neben medizinischen 

Untersuchungen wurden die Daten mittels eines Computer-assistieren persönlichen 

Interviews (CAPI) und standardisierter Fragebögen erhoben. Zudem erfolgten alle 

Untersuchung auf Basis von Standard Operating Procedures (SOP) und wurden von 

speziell geschultem Studienpersonal durchgeführt.  

 

3.2.2 Aufklärung und Einwilligung der Studienteilnehmer*innen 

Die Einholung der Einwilligung zur Studienteilnahme erfolgte schriftlich nach 

eingehender Information der potenziellen Proband*innen. Das Einverständnis zur 

Studienteilnahme inklusive der Gewinnung von Biomaterialien wurde eingeholt, 

ebenso wie eine Einwilligung zur Schweigepflichtentbindung der behandelnden 

Hausärzt*innen in Bezug auf in Zusammenhang mit der GHS stehende Erkrankungen. 

Wie bereits beschrieben war zur Weitergabe von Biomaterialien an 

Kooperationspartner eine gesonderte Einverständniserklärung notwendig. Der 
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Abgleich der personenbezogenen Daten mit dem Krebsregister Rheinland-Pfalz wurde 

ebenfalls nur nach Einwilligung durchgeführt. 

 

3.2.3 Tagesablauf im Studienzentrum im Rahmen der Follow-up-Untersuchung 

Im Vorfeld des Untersuchungstages der ersten Follow-up-Untersuchung wurden die 

Proband*innen um eine mindestens achtstündige Nahrungskarenz gebeten. Nach 

Aufklärung und Erteilung der Einwilligung wurden die verschiedenen Untersuchungen 

nach vordefinierter Reihenfolge anhand einzelner Stationen durchlaufen. Insgesamt 

waren für einen Untersuchungstag etwa sechs Stunden vorgesehen mit 

ausreichenden Pausen, Mahlzeiten und Zeit zur Beantwortung der standardisierten 

Fragebögen. 

Die folgende Aufstellung soll einen Überblick über die in der GHS durchgeführten 

Untersuchungen geben: 

▪ Medikamentenerfassung 

▪ Nicht-invasive Messung der Vitalparameter  

▪ Erfassung der Anthropometrie 

▪ Venöse Blutentnahme und laborchemische Analysen (z.B. Serum, Plasma, 

DNA, RNA) 

▪ Urinuntersuchung 

▪ Spirometrie 

▪ Elektrokardiographie 

▪ Transthorakale Echokardiographie 

▪ Sonographie der Carotiden, Bauchaorta, Beinarterien und -venen 

▪ Ophthalmologische Untersuchungen  

▪ Bestimmung der Gefäßstatus  

Beispielsweise mittels Bestimmung des ankle-brachial Indexes (ABI). 

Außerdem zählt hierzu auch die Bestimmung der PWV und des AIx durch den 

Vascular Explorer als maßgebliche Untersuchung für die vorliegende Arbeit.  

▪ CAPI 

In Bezug auf soziodemographische Fragestellungen, Inanspruchnahme 

medizinischer Vorsorgeuntersuchungen, Erfassung kardiovaskulärer 

Risikofaktoren, Berufsanamnese, Sozialanamnese 

▪ Standardisierte Fragebögen 
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Unter anderem in Bezug auf die subjektive Lebensqualität, mögliche psychische 

Belastungen, soziale Integration, Ernährungsgewohnheiten etc.  

▪ CATI 

Telefonisches Interview zweieinhalb Jahre nach Untersuchung im 

Studienzentrum zur Erfassung von Studienendpunkten – Ergebnisse sind in der 

vorliegenden Arbeit nicht berücksichtigt  

 

3.2.4 Definition kardiovaskulärer Risikofaktoren 

Arterielle Hypertonie 

Arterielle Hypertonie wurde definiert als Vorliegen erhöhter Blutdruckwerte im Rahmen 

der Messung während des Untersuchungstages. Das bedeutet Messwerte (Mittelwerte 

der Messung nach 8 und 11 Minuten), die systolisch ≥ 140 mmHg oder diastolisch ≥ 

90 mmHg liegen. Dies entspricht auch den Grenzwerten für eine arterielle Hypertonie 

Grad I nach den Leitlinien (6). Zudem definierte die Einnahme von Antihypertensiva in 

den vorangegangenen zwei Wochen (laut CAPI) eine arterielle Hypertonie. 

 

Diabetes mellitus 

Diabetes mellitus wurde einerseits über die Angaben im CAPI definiert. Eine 

anitdiabetische Medikation oder ein zuvor ärztlich diagnostizierter Diabetes mellitus 

waren hier die Kriterien. Laborchemisch definierte ein HbA1c von ≥ 6,5 % einen 

Diabetes mellitus. 

 

Dyslipidämie 

Eine Dyslipidämie wurde in der vorliegenden Arbeit durch einen LDL/HDL-Quotienten 

von > 3,5, die Einnahme von Medikamenten, welche den Lipidstoffwechsel 

beeinflussen, oder über eine laut CAPI ärztlich diagnostizierte Fettstoffwechselstörung 

bestimmt.  

 

Adipositas 

Als adipös galten Proband*innen mit einem BMI von ≥ 30 m/kg² am Tag der 

Untersuchung. 
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Raucherstatus  

Der Raucherstatus wurde in dieser Analyse als binäre Variable festgelegt. Es wurde 

zwischen Teilnehmenden, welche zum Untersuchungszeitpunkt angaben zu rauchen, 

und Nichtraucher*innen unterschieden.  

 

Positive Familienanamnese bzgl. kardiovaskulärer Ereignisse 

Diese wurde ebenfalls als binäre Variable festgelegt. Relevant war das Vorkommen 

von Myokardinfarkten oder Schlaganfällen bei Söhnen, Brüdern oder Vätern ≤ 60 

Jahre. Bei weiblichen Verwandten ersten Grades liegt die Altersgrenze relevanter 

Ereignisse bei ≤ 65 Jahre.  

 

3.2.5 Weitere relevante Parameter 

Weitere für die vorliegende Arbeit relevante Parameter waren Vorerkrankungen wie  

stattgehabter Herzinfarkt oder Schlaganfall, eine chronisch obstruktive 

Lungenerkrankung (COPD), Krebserkrankungen, eine periphere arterielle 

Verschlusskrankheit (pAVK), KHK, Vorhofflimmern oder eine Herzinsuffizienz. Diese 

wurden mittels des CAPI anamnestisch erfragt und flossen als binäre Variablen in die 

Analyse ein.  

Die Medikamentenanamnese erfolgte, wenn möglich, über das Mitbringen der 

Medikamentenverpackungen und die automatisierte Erfassung der 

Pharmazentralnummer. Zudem wurden die einzelnen Medikamente erfragt und 

konnten bei Bedarf manuell nachgetragen werden. Für die Fragestellung dieser Arbeit 

war die Eingruppierung der einzelnen Medikamente mittels des Anatomisch-

Therapeutisch-Chemischen-Codes (ATC-Code) notwendig. Die Einnahme einer 

bestimmten Medikation zum Zeitpunkt der Untersuchung wurde mittels des ATC-

Codes als binäre Variable erfasst. Einnahmedauer, Dosierung, Einnahmeintervall etc. 

wurden zwar ebenfalls erfragt, sind jedoch in der vorliegenden Analyse nicht 

berücksichtigt.  

 

3.3 Messung arterieller Steifigkeit und Wellenreflexion 

 

3.3.1 Praktischer Ablauf der Messung 

Die Messung der arteriellen Steifigkeit mittels des Vascular Explorers wurde nach den 

Vorgaben der internen SOP durchgeführt. Die Teilnehmenden nahmen eine auf dem 
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Rücken liegende, bequeme Position ein. Die Raumtemperatur sollte angenehm 

zwischen 23 und 25 °C liegen. Die Messung erfolgte i.d.R. am linken Arm. Hierzu 

wurde die entlüftete Manschette ca. 2,5 cm oberhalb der Ellenbeuge angebracht. 

Entsprechend des jeweiligen Oberarmumfanges standen verschiedene 

Manschettengrößen zur Verfügung, um Verfälschungen durch zu große oder zu kleine 

Manschetten zu vermeiden. Der Arm wurde so positioniert, dass die Manchette auf 

Herzhöhe lag. Die Handinnenfläche zeigte nach oben. Nach einer fünf-minütigen 

Ruhephase wurde die Messung begonnen. Die Teilnehmer*innen wurden dazu 

angehalten, sich während der Messung nicht zu bewegen oder zu sprechen. Das 

Studienpersonal wurde mittels einer entsprechenden Bedienermaske des Vascular 

Explorers am Computer durch das Programm geführt. Die Manschette pumpte zum 

systolischen, diastolischen und suprasystolischen Blutdruck nacheinander auf.  

Die Distanzmessung zur Berechnung der Pulswellengeschwindigkeit erfolgte mittels 

eines Maßbands an der Körperoberfläche. Hierzu wurde die Distanz zwischen dem 

Jugulum und der Symphyse in liegender Position gemessen und in das Programm 

eingetragen. Mit Hilfe der vom Hersteller entwickelten Software wurden dann die 

entsprechenden Werte für AIx und PWV ermittelt bzw. berechnet. 

 

3.3.2 Prinzip der suprasystolischen Oszillometrie  

PWV und AIx wurden in dieser Arbeit mittels des Vascular Explorer ermittelt. Die 

Messungen des Gerätes basieren auf der Ein-Manschetten-Methode und auf dem 

Prinzip der suprasystolischen Oszillometrie. 

Oszillometrische Methoden zur Bestimmung arterieller Steifigkeit messen über 

Manschetten die Schwingungen, welche durch die Pulswelle ausgelöst werden (12). 

Die pulsatilen Schwingungen der Arterien verursachen analoge Druckschwankungen 

in den aufgepumpten Manschetten an der Körperoberfläche. Diese dienen als 

indirektes Maß für die Druckschwankungen der Pulswelle (87). Es wird die 

Zeitdifferenz zwischen dem Eintreffen der Pulswelle an verschiedenen Stellen oder 

einer einzigen Manschette (wie beim Vascular Explorer) gemessen. Als Messpunkt 

wird jeweils der niedrigste Punkt („foot“) der Pulswelle festgelegt. An dieser Stelle ist 

die Überlagerung durch reflektierte Anteile der Pulswelle am geringsten (12). Dieses 

Verfahren wird in der Literatur auch als foot-to-foot-Methode bezeichnet (30). Dieser 

Methode bedient sich auch der Vascular Explorer. Die Manchette am Oberarm pumpt 

auf etwa 35mmHg über dem systolischen Blutdruck auf (88).  
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Die aoPWV wurde nach dem oben genannten Prinzip anhand der Zeitdifferenz 

zwischen dem Eintreffen der eigentlichen Pulswelle und der nachgeschalteten 

reflektierten Welle an der Manschette gemessen (89). cfPWV wurde aus der aoPWV 

durch den Vascular Explorer berechnet (89). Die Distanzmessung erfolgte wie unter 

3.3.1 beschrieben zwischen Jugulum und Symphyse (88). 

Gleichzeitig wurde über sensible Schwingungssensoren der brachialen Manschette 

der AIx ermittelt. Die Schwingungen, welche durch die Pulswelle generiert werden, 

wurden detektiert. Die Oszillationen zwischen diastolischen und suprasystolischen 

Blutdruckwerten wurden aufgezeichnet und die Druckkurve konnte nachvollzogen 

werden (89). Wie unter 2.2.1 beschrieben wurde dann der AIx berechnet.  

 

3.4 Statistische Analyse 

 

Die statistische Analyse dieser Arbeit basiert auf zwei unterschiedlichen 

Fragestellungen. Vor Beginn der statistischen Auswertung wurde ein statistischer 

Analyseplan auf Basis der jeweiligen Fragestellungen ausgearbeitet. Die statistische 

Analyse erfolgte mittels der Software R (R Version 3.6.0 (2019-04-26): R Core Team 

(2019), Wien, Österreich).  

Die erste Fragestellung bezieht sich auf die Ermittlung geschlechts- und 

altersspezifischer Referenzwerte für PWV und AIx. Diese wurden mittels deskriptiver 

statistischer Verfahren ermittelt. Hierzu wurde zunächst eine Referenzgruppe gebildet. 

Ausschlusskriterien waren kardiovaskuläre Vorerkrankungen und vorliegende 

Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen. Als oberer Grenzwert für die 

ermittelten Referenzbereiche wurde das 95.-Perzentil der Messwerte innerhalb der 

Referenzgruppe festgelegt. Die Referenzwerte wurden getrennt für Männer und 

Frauen angegeben. Das Intervall der Altersdifferenzierung umfasste je zehn Jahre. 

Milde Abweichungen vom Referenzbereich wurden definiert zwischen dem 95.-

Perzentil der Referenzgruppe und dem 98.-Perzentil des gesamten Studienkollektives. 

Moderate Abweichungen lagen zwischen dem 98.-Perzentil des Studienkollektives 

und dem 99.-Perzentil des Studienkollektives. Schwere Abweichungen waren größer 

als das 99.- Perzentil des Studienkollektives. Die Referenzbereiche und deren 

Abweichungen wurden tabellarisch und graphisch mittels Treppendiagrammen 

dargestellt.  
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Der zweiten Fragestellung mögliche Einflussfaktoren für arterielle Steifigkeit 

und Pulswellenreflexion zu identifizieren, liegt eine multivariable, lineare 

Regressionsanalyse zugrunde. Diese wurde nach Geschlechtern getrennt 

durchgeführt. Die abhängigen Variablen waren aoPWV, cfPWV, aoAIx und brAIx. Die 

lineare Regression erfolgte in verschiedenen Modellen mit einer stufenweisen 

Adjustierung für verschiedene unabhängige Variablen. 

Im ersten Modell wurde für aoPWV und cfPWV für Alter, Herzfrequenz und 

kardiovaskuläre Risikofaktoren adjustiert. Darauf folgte ein Modell, welches 

kardiovaskuläre Erkrankungen zusätzlich mit ein schloss. Im finalen Modell wurden zu 

den bisher genannten Variablen verschiedenen Medikamentenklassen nach ATC-

Code ergänzt. Bei Frauen wurde dieses Modell jeweils um das Vorliegen der 

Menopause, die Einnahme von oralen Kontrazeptiva oder anderweitiger 

Hormonsubstitution erweitert. In Bezug den AIx erfolgte die Analyse ähnlich, jedoch 

wurde ein Regressionsmodell, welches rein für das Alter, die Herzfrequenz und die 

Körpergröße adjustiert, vorgeschaltet.  

Im Folgenden werden die Variablen, für die im multivariablen, linearen 

Regressionsmodell adjustiert wurde, im Einzelnen aufgeführt: 

Anthropometrische Daten: - Alter [10 Jahre] 
- Herzfrequenz [10 /min] 
- Größe [10 cm] (nur bei AIx) 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren: - Adipositas  
- Diabetes mellitus  
- Rauchen 
- Arterielle Hypertonie 
- Dyslipidämie  
- Positive Familienanamnese auf 

Myokardinfarkt/Schlaganfall 

Kardiovaskuläre Vorerkrankungen: - Myokardinfarkt 
- Schlaganfall  
- Vorhofflimmern 
- Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

(pAVK)  
- KHK  
- Herzinsuffizienz 

Medikamenteneinnahme: - Beta-Blocker 
- Kalziumkanal-Antagonisten:   

Verapamil und Dihydropyridine 
- Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmer / 

Angiotensin-II-Rezeptor-Subtyp-1-Blocker 
(ACE-Hemmer/AT1-Blocker) 

- Diuretika 
- Andere Antihypertensiva  
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Zusätzlich bei Frauen: - Hormonsubstitution 
- Orale Kontrazeptiva 
- Menopause 

  

In die Beschreibung und die Interpretation der Ergebnisse ging nur das jeweils finale, 

gesamte Regressionsmodell ein, da hier von der größten Aussagekraft auszugehen 

war.  

In einer untergeordneten und unabhängigen linearen Regressionsanalyse wurden 

kardiovaskuläre Risikofaktoren durch jeweils passende stetige Variablen 

ausgetauscht: 

- Arterielle Hypertonie → SBD, DBD 

- Diabetes mellitus → HbA1c 

- Dyslipidämie → HDL-, LDL-Cholesterin, Triglyzeride logarithmisch (logTG) 

- Adipositas → BMI 

Die Ergebnisse der Regressionsanalysen wurden mit Hilfe des Beta-Wertes (ß) und 

des zugehörigen 95 % -Konfidenzintervalls dargestellt. Die Stärke der Assoziation 

wurde mittels des p-Wertes ausgedrückt. Zudem wurden die Korrelationskoeffizienten 

R² angegeben. Die Schätzer ß wurden jeweils in der Einheit der abhängigen Variablen 

sowie als Standardabweichung (SD) angegeben, um eine bessere Vergleichbarkeit 

zwischen den Steifigkeitsparametern zu gewährleisten.    
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4 Ergebnisse 

4.1 Eigenschaften der Studienpopulation und Referenzgruppe 

 

Die Follow-up-Kohorte der GHS (2012-2017) umfasste wie oben beschrieben 12.423 

Proband*innen. Bei 430 Teilnehmenden konnte die Messung der 

Steifigkeitsparameter mittels des Vascular Explorers aus logistischen oder 

technischen Gründen nicht durchgeführt werden. Daraus resultierte für diese Analyse 

eine Gesamtzahl mit N = 11.993. Der Frauenanteil lag bei 48,7 % (N = 5.044). Das 

Geschlechterverhältnis war somit nahezu ausgeglichen.  

Die demographischen, klinischen und laborchemischen Parameter der gesamten 

Studienpopulation sind in den nachfolgenden Tabellen 1 und 2 im Detail dargestellt.  

Zudem wurde eine Referenzgruppe gebildet, welche Individuen, die keine 

kardiovaskulären Risikofaktoren und Vorerkrankungen aufwiesen und frei von 

malignen Erkrankungen oder COPD waren, beinhaltete. Die Referenzgruppe umfasste 

1.844 Proband*innen. Der Frauenanteil in dieser Gruppe erwies sich mit 60,3 % (N = 

1.112) höher als der des gesamten Studienkollektives.  

Mittleres Alter der gesamten Studienpopulation war 59,4 (± 10,8) Jahre, das der 

Referenzgruppe lag mit 52,8 (± 9,4) Jahren darunter. Für die Altersverteilung der 

Parameter arterieller Steifigkeit wurden die Teilnehmer*innen im Folgenden nach 

Lebensdekaden (40-49, 50-59, 60-69 und 70-80 Jahre) eingeteilt. Die Altersgruppe der 

70-80-Jährigen war dabei am schwächsten vertreten. 

Wie erwartet, war das kardiovaskuläre Risikoprofil gemessen an der Verteilung der 

Risikofaktoren bei Männern im gesamten Studienkollektiv höher als bei Frauen (vgl. 

Tabelle 1). So litt beispielsweise mehr als jeder zweite Studienteilnehmer an arterieller 

Hypertonie. Auch die Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems kamen in der 

Gesamtkohorte bei Männern insgesamt häufiger vor als bei Frauen. Frauen waren im 

Gegensatz dazu häufiger an einer COPD erkrankt. Der Anteil maligner Erkrankungen 

war ausgeglichen.  

In Folge der Kriterien zur Bildung der Referenzgruppe war auch die Verteilung der 

Laborparameter und der anthropometrischen Daten zu Gunsten eines günstigeren 

kardiovaskulären Risikoprofils verschoben (vgl. Tabelle 2).  
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Tabelle 1 Charakteristika des gesamten Studienkollektives  

 

 

Charakteristika des gesamten Studienkollektives  

Variable Gesamt  

(N = 11.993) 

Männer  

(N = 6.149) 

Frauen  

(N = 5.844) 

Geschlecht [%] - 51,3 48,7 

Alter [Jahre] 59,4 ±10,8 59,6 ±10,9 59,1 ±10,8 

KVRF    

Adipositas [%] 25,7 (N = 3.077) 26,8 (N = 1.645) 24,5 (N = 1.432) 

Diabetes mellitus [%] 10,3  (N = 1.227) 12,8 (N = 784) 7,6 (N = 443) 

Rauchen [%] 15,2 (N = 1.820) 15,9 (N = 977) 14,4 (N = 843) 

aHT [%] 53,4 (N = 6.394) 58,3 (N = 3.575) 48,3 (N = 2.819) 

Dyslipidämie [%] 43,9  (N = 5.256) 52,7 (N = 3.238) 34,6 (N = 2.018) 

FA pos. auf MI/Stroke [%] 23,5  (N = 2.818) 21,9 (N = 1.344) 25,2 (N = 1.474) 

Anthropometrische 
Daten 

   

HF [bpm]  67,6 ±10,5 66,9 ±11 68,3 ±10 

Größe [cm] 170 ±10 177 ±7 164 ±7 

BMI [kg/m²] 26,7 (24,1/30,1) 27,3 (25/30,2) 25,9 (23/29.9) 

SBD [mmHg] 130,7 ±16,6 132,9 ±15,4 128,4 ±17,5 

DBD [mmHg] 80,5 ±9,3 81,8 ±9,4 79,2 ±9,1 

MAD [mmHg] 97,3 ±10,6 98,9 ±10,3 95,6±10,8 

Laborparameter    

Cholesterol [mmol/l] 222,1 ±42,1 214,2 ±40,7 230,5 ±41,9 

HDL-Cholesterin [mg/dl] 58,7 ±15,7 51,7 ±12,5 66 ±15,4 

LDL-Cholesterin [mg/dl] 139,3 ±36,4 136,1 ±35,8 142,6 ±36,8 

Triglyceride [mg/dl] 105 (78/145) 115 (84/160) 96 (74/130) 

Glucose [mg/l] 90 (84/97) 92 (86/99) 88 (83/95) 

HbA1c [%] 5,6 (5,3/5,8) 5,6 (5,3/5,9) 5,6 (5,3/5,8) 

eGFR [ml/min/1,73m²] 87,2 (± 13,8) 88,4 (±14,6) 86 (±12,9) 

Komorbiditäten    

MI [%] 3,1 (N = 367) 4,7 (N = 288) 1,4 (N = 79) 

Stroke [%] 2,3 (N = 276) 3,0 (N = 183) 1,6 (N = 93) 

VHFli [%] 3,6 (N = 430) 4,6 (N = 284) 2,5 (N = 146) 

pAVK [%] 4,2 (N = 495) 4,5 (N = 270) 3,9 (N = 225) 

KHK [%] 5,2 (N = 615) 7,7 (N = 468) 2,5 (N = 147) 

HI [%] 2,1 (N = 256) 2,3 (N = 139) 2,0 (N = 117) 

COPD [%] 7,2 (N = 866) 6,2 (N = 380) 8,3 (N = 486) 

Krebserkrankung [%] 10,7 (N = 1.279) 10,7 (N = 652) 10,7 (N = 627) 
 

Angegeben ist die jeweilige prozentuale Verteilung (etwaige Ungenauigkeiten sind auf die Rundung der 
Zahlenwerte zurückzuführen) oder die Mittelwerte inklusive der Standardabweichungen (SD). 
N = Anzahl, KVRF = kardiovaskuläre Risikofaktoren, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = 
Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, HF = Herzfrequenz, BMI = Body-Mass-Index, SBD = systolischer 
Blutdruck, DBD = diastolischer Blutdruck, MAD = mittlerer arterieller Druck, HDL = high density 
lipoproteine, LDL = low density lipoproteine, TG = Triglyceride,  eGFR = geschätzte Glomeruläre 
Filtrationsrate, VHFli = Vorhofflimmern, pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = 
Koronare Herzerkrankung, HI = Herzinsuffizienz, VTE = venöse Thrombembolie, COPD = chronisch 
obstruktive Lungenerkrankung  
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Tabelle 2 Charakteristika der Referenzgruppe 

 

 

Charakteristika der Referenzgruppe 

Variable Gesamt  

(N = 1.844) 

Männer  

(N = 732) 

Frauen  

(N = 1.112) 

Geschlecht [%] - 39,7 60,3 

Alter [Jahre] 52,8 ±9,4 53,2 ±10,0 52,5 ±9,1 

KVRF - - - 

Adipositas [%] - - - 

Diabetes mellitus [%] - - - 

Rauchen [%] - - - 

aHT [%] - - - 

Dyslipidämie [%] - - - 

FA pos. auf MI/Stroke [%] - - - 

Anthropometrische 
Daten 

   

HF [bpm]  65,6 ±9,1 64,0 ±9,4 66,7 ±8,7 

Größe [cm] 171 ±9 179 ±7   166 ±6 

BMI [kg/m²] 24,1 ±2,7 24,9 ±2,4 23,6 ±2,8 

SBD [mmHg] 119,7 ±10,4 123,6 ±8,5 117 ±10,7 

DBD [mmHg] 76,4 ±6,8 78,3 ±6,1 75,1 ±6,9 

MAD [mmHg] 90,8 ±7,4 93,9 ±6,2 89,1 ±7,5 

Laborparameter    

Cholesterol [mmol/l] 215 ±36 207.0 ±34,0 220 ±36 

HDL-Cholesterin [mg/dl] 66,1 ±15 57.7 ±11,8 71,7 ±14,2 

LDL-Cholesterin [mg/dl] 131,8 ±30,3 132.0 ±28,1 131,7 ±31,2 

Triglyceride [mg/dl] 83,2 ±25,5  87.0 ±26,8 80,7 ±24,4 

Glucose [mg/l] 86,7 ±7,6 88.5 ±7,3 85,5 ±7,5 

HbA1c [%] 5,4 ±0,3 5.4 ±0,3 5,4 ±0,3 

eGFR [ml/min/1,73m²] 92,6 ±10,9 95.0 ±10,8 91,0 ±10,7 

Komorbiditäten    

MI [%] - - - 

Stroke [%] - - - 

VHFli [%] - - - 

pAVK [%] - - - 

KHK [%] - - - 

HI [%] - - - 

COPD [%] - - - 

Krebserkrankung [%] - - - 
 

Angegeben ist die jeweilige prozentuale Verteilung (etwaige Ungenauigkeiten sind auf die Rundung der 
Zahlenwerte zurückzuführen) oder die Mittelwerte inklusive der Standardabweichungen (SD). 
N = Anzahl, KVRF = kardiovaskuläre Risikofaktoren, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = 
Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, HF = Herzfrequenz, BMI = Body-Mass-Index, SBD = systolischer 
Blutdruck, DBD = diastolischer Blutdruck, MAD = mittlerer arterieller Druck, HDL = high density 
lipoproteine, LDL = low density lipoproteine, TG = Triglyzeride, eGFR = geschätzte Glomeruläre 
Filtrationsrate, VHFli = Vorhofflimmern, pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = 
Koronare Herzerkrankung, HI = Herzinsuffizienz, VTE = venöse Thrombembolie, COPD = chronisch 
obstruktive Lungenerkrankung 

 

Die Mittelwerte für die Parameter arterieller Steifigkeit und Wellenreflexion werden in 

Tabelle 3 geschlechtsspezifisch und getrennt für das Gesamtkollektiv und die 
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Referenzgruppe dargestellt. Bei Frauen waren die Messwerte für die PWV und AIx in 

beiden Gruppen höher als bei Männern. Generell lagen die Mittelwerte für PWV und 

AIx in beiden Geschlechtern der Referenzgruppe wie erwartet unter dem 

Gesamtkollektiv. 

 
Tabelle 3 Verteilung von PWV und AIx im gesamten Studienkollektiv sowie in der 
Referenzgruppe 

 

 

Gesamtes Studienkollektiv Referenzgruppe 

 Gesamt  

(N = 11.993) 

Männer  

(N = 6.149) 

Frauen  

(N = 5.844) 

Gesamt  

(N = 1.844) 

Männer 

(N = 732) 

Frauen  

(N = 1.112) 

aoPWV 
[m/s] 

8,08  

±1,42 

8,0  

±1,3 

8,17 

 ±1,54 

7,59  

±1,19 

7,44  

±1,01 

7,69  

±1,29 

cfPWV 
[m/s] 

8,94  

±2,06 

8,79  

±1,89 

9,1  

±2,21 

8,17  

±1,75 

7,93  

±1,49 

8,32  

±1,89 

aoAIx  

[%] 

23,39  

±11,13 

19,21 
±10,28 

27,79 
±10,26 

20,91 
±10,27 

15,49 

±9,04 

24,48  

±9,44 

brAIx  

[%] 

-4,56  

±34,61 

-18,36 
±32,2 

10,04 
±30,17 

-13,34 
±32,80 

-30,80 
±29,93 

-1,85 
±30,02 

 

Angegeben sind die Mittelwerte von PWV und AIx im gesamten Studienkollektiv und der 
Referenzgruppe inklusive der Standardabweichungen (SD). 
aoPWV = aortale Pulswellengeschwindigkeit, cfPWV = carotis-femorale Pulswellengeschwindigkeit, 
aoAIx = aortaler Augmentationsindex, brAIx = brachialer Augmentationsindex  

 

4.2 Referenzwerte arterieller Steifigkeitsparameter und Wellenreflexion 

 

Die Referenzgruppe wurde wie oben beschrieben gebildet und umfasste 1.844 

Proband*innen. Als Referenzbereich waren diejenigen Werte definiert, die jeweils 

unter dem 95.-Perzentil der Referenzgruppe lagen.  

Abweichungen von den so definierten Obergrenzen, wurden in leicht (95.- bis 98.-

Perzentil), moderat (98.- bis 99.-Perzentil) und schwer (mehr als das 99.-Perzentil) 

eingeteilt und sind ebenfalls in den nachfolgenden Tabellen dargestellt.  

 

4.2.1 Pulswellengeschwindigkeit 

Geschlechts- und altersspezifischen Referenzwerte für die PWV sind den Tabellen 4 

und 5 zu entnehmen.  
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Tabelle 4 Geschlechts- und altersspezifische Referenzwerte und Abweichungen für aoPWV [m/s]  
aoPWV [m/s] 

 
Referenzbereich Abweichungen vom Referenzbereich 

Leicht Moderat Schwer 

Männer     

Gesamt ≤ 9,2 > 9,2 – 11,0  > 11,0 – 11,4  > 11,4 

40-49 Jahre ≤ 8,5 > 8,5 – 9,7 > 9,7 – 10,2  > 10,2 

50-59 Jahre ≤ 9,1 > 9,1 – 10,4 > 10,4 – 10,8 > 10,8 

60-69 Jahre ≤ 9,8  > 9,8 – 11,1  > 11,1 – 11,5 > 11,5 

70-80 Jahre ≤ 10,6 

 

> 10,6 – 11,5 > 11,5 – 11,9 > 11,9 

Frauen     

Gesamt ≤ 10,0 > 10,0 – 11,4 > 11,4 – 11,8 > 11,8 

40-49 Jahre ≤ 9,4 > 9,4 – 10,6  > 10,6 – 11,3 > 11,3 

50-59 Jahre ≤ 10,2 > 10,2 – 11,2  > 11,2 – 11,8 > 11,8 

60-69 Jahre ≤ 10,4 > 10,4 – 11,6 > 11,6 – 11,9  > 11,9 

70-80 Jahre ≤ 10,4  > 10,4 – 11,7 > 11,7 – 11,9 > 11,9 

Die obere Grenze des Referenzbereichs ist definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 

Milde Abweichungen vom Referenzbereich liegen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. 
des gesamten Studienkollektives (gesSK). Moderate Abweichungen liegen zwischen dem 98.-Perz. des 
gesSK und dem 99.-Perzentil des gesSK. Schwere Abweichungen sind größer als das 99.-Perz. des 
gesSK. 

 

Tabelle 5  Geschlechts- und altersspezifische Referenzwerte und Abweichungen für cfPWV [m/s]  

cfPWV [m/s] 
 

Referenzbereich Abweichungen vom Referenzbereich 

Leicht Moderat  Schwer 

Männer     

Gesamt ≤ 10,6 > 10,6 – 13,2  > 13,2 – 13,9  > 13,9 

40-49 Jahre ≤ 9,5 > 9,6 – 11,3  > 11,3 – 12,0 > 12,0  

50-59 Jahre ≤ 10,4 > 10,4 – 12,3  > 12,3 – 12,9  > 12,9  

60-69 Jahre ≤ 11,4 > 11,4 – 13,4  > 13,4 – 14,0  > 14,0 

70-80 Jahre ≤ 12,6 > 12,6 – 14,0 > 14,0 – 14,6 > 14,6 

Frauen     

Gesamt ≤ 11,7 > 11,7 – 13,9 > 13,9 – 14,5 > 14,5  

40-49 Jahre ≤ 10,9 > 10,9 – 12,6  > 12,6 – 13,6  > 13,6 

50-59 Jahre ≤ 12,0 > 12,0 – 13,6 > 13,6 – 14,6  > 14,6 

60-69 Jahre ≤ 12,3 > 12,3 – 14,2 > 14,2 – 14,6  > 14,6 

70-80 Jahre ≤ 12,3 > 12,3 – 14,2 > 14,2 – 14,7  > 14,7 

Die obere Grenze des Referenzbereichs ist definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 

Milde Abweichungen vom Referenzbereich liegen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. 
des gesamten Studienkollektives (gesSK). Moderate Abweichungen liegen zwischen dem 98.-Perz. des 
gesSK und dem 99.-Perzentil des gesSK. Schwere Abweichungen sind größer als das 99.-Perz. des 
gesSK. 

 

Es ist festzustellen, dass die aoPWV insgesamt langsamer war als die cfPWV. Zudem 

fällt auf, dass bei Frauen der Referenzbereich pro Altersdekade höher anzusetzen ist. 

Ab der 60. Lebensdekade scheint die PWV bei Frauen ein Plateau zu erreichen. Bei 

Männern hingegen nahm sie noch in höherem Alter um ca. 1 m/s pro Lebensdekade 

weiter zu und lag mit 10,6 m/s (aoPWV) bzw. 12,6 m/s (cfPWV) in der Gruppe der 70-

80-Jährigen erstmals über der der weiblichen Referenzgruppe. Die Abbildungen 6 und 
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7 sollen die Ergebnisse graphisch veranschaulichen. Hierzu wurde eine Darstellung 

mittels eines Treppendiagramms für Männer und Frauen gewählt. Die einzelnen 

Stufen stellen die beschriebenen Lebensdekaden dar. Der Referenzbereich ist in grün 

dargestellt, leichte und moderate Abweichungen in gelb bzw. orange. Schwere 

Abweichungen von Referenzbereich markieren die roten Bereiche.  

Abbildung 6 Treppendiagramm: Referenzbereich für aoPWV mit Abweichungen 
Grün: Referenzbereich mit oberer Grenze – definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 

Gelb: Milde Abweichungen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. des gesamten 
Studienkollektives (gesSK). Orange: Moderate Abweichungen 98.-Perz. des gesSK und dem 99.-
Perzentil des gesSK. Rot: Schwere Abweichungen über dem 99.-Perz. des gesSK. 
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Abbildung 7 Treppendiagramm: Referenzbereich für cfPWV mit Abweichungen 
Grün: Referenzbereich mit oberer Grenze – definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 

Gelb: Milde Abweichungen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. des gesamten 
Studienkollektives (gesSK). Orange: Moderate Abweichungen 98.-Perz. des gesSK und dem 99.-
Perzentil des gesSK. Rot: Schwere Abweichungen über dem 99.-Perz. des gesSK. 

 

4.2.2 Augmentationsindex 

Die ermittelten Referenzwerte für den AIx je Lebensdekade und nach Geschlecht 

zeigen Tabelle 6 und 7. Wie für die PWV waren die ermittelten Werte für den AIx bei 

Frauen höher als in der männlichen Referenzgruppe. Auffallend sind die niedrigeren 

Werte bei Männern zwischen 40 und 69 Jahren für brAIx im Vergleich zu aoAIx. Hier 

zeigt sich auch eine ausgeprägte Streuung der ermittelten Werte unter Betrachtung 

der Standardabweichungen. Der brAIx war bei Frauen hingegen generell höher als in 

der zentralen Messung (aoAIx).   
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Tabelle 6 Geschlechts- und altersspezifische Referenzwerte für aoAIx [%]  

aoAIx [%]   
Referenzbereich Abweichungen vom Referenzbereich 

Leicht Moderat Schwer 

Männer     

Gesamt ≤ 32,0 > 32,0 – 40,0 > 40,0 – 42,0 > 42,0 

40-49 Jahre ≤ 23,4 > 23,4 – 31,0 > 31,0 – 34,0  > 34,0  

50-59 Jahre ≤ 30,7 > 30,7 – 37,0 > 37,0 – 39,0  > 39,0 

60-69 Jahre ≤ 35,5 > 35,5 – 41,0 > 41,0 – 42,0 > 42,0 

70-80 Jahre ≤ 37,5 > 37,5 – 43,0 > 43,0 – 43,0  > 43,0 

Frauen     

Gesamt ≤ 39,0 > 39,0 – 43,0  > 43,0 – 44,0  > 44,0 

40-49 Jahre ≤ 36,0 > 36,0 – 41,0  > 41,0 – 42,0  > 42,0 

50-59 Jahre ≤ 40,0 > 40,0 – 43,0  > 43,0 – 44,0  > 44,0 

60-69 Jahre ≤ 41,0 > 41,0 – 43,0  > 43,0 – 44,0 > 44,0 

70-80 Jahre ≤ 42,6 > 42,6 – 44,0  > 44,0 – 44,0 > 44,0  

Die obere Grenze des Referenzbereichs ist definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 

Milde Abweichungen vom Referenzbereich liegen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. 
des gesamten Studienkollektives (gesSK). Moderate Abweichungen liegen zwischen dem 98.-Perz. des 
gesSK und dem 99.-Perzentil des gesSK. Schwere Abweichungen sind größer als das 99.-Perz. des 
gesSK. 

 

Tabelle 7 Geschlechts- und altersspezifische Referenzwerte für brAIx [%]  
brAIx [%]   

Referenzbereich 
Abweichungen vom Referenzbereich 

Leicht Moderat Schwer 

Männer     

Gesamt ≤ 22,1 > 22,1 – 48,0  > 48,0 – 54,0 > 54,0 

40-49 Jahre ≤ -5,5 > -5,5 – 17,1  > 17,1 – 28,0 > 28,0 

50-59 Jahre ≤ 17,0 > 17,0 – 37,0  > 37,0 – 45,0   > 45,0   

60-69 Jahre ≤ 33,1 > 33,1 – 49,4  > 49,4 – 54,0  > 54,0  

70-80 Jahre ≤ 39,8 > 39,8 – 56,0 > 56,0 – 59,0  > 59,0  

Frauen     

Gesamt ≤ 46,0 > 46,0 – 58,0 > 58,0 – 60,0 > 60,0 

40-49 Jahre ≤ 34,7 > 34,7 – 50,0  > 50,0 – 54,0 > 54,0 

50-59 Jahre ≤ 46,4 > 46,4 – 57,0  > 57,0 – 60,0  > 60,0  

60-69 Jahre ≤ 51,6 > 51,6 – 58,0   > 58,0 – 61,0  > 61,0  

70-80 Jahre  ≤ 56,4 > 56,4 – 60,0 > 60,0 – 62,0 > 62,0 

Die obere Grenze des Referenzbereichs ist definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 

Milde Abweichungen vom Referenzbereich liegen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. 
des gesamten Studienkollektives (gesSK). Moderate Abweichungen liegen zwischen dem 98.-Perz. des 
gesSK und dem 99.-Perzentil des gesSK. Schwere Abweichungen sind größer als das 99.-Perz. des 
gesSK. 
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Es zeigt sich ein angedeuteter Plateaueffekt (v.a. bei Frauen), der für insbesondere für 

den aoAIx eintritt. Für den brAIx flacht der Anstieg ab dem 50. bzw. 60. Lebensjahr 

ebenfalls ab, jedoch in geringerem Maße. Dies zeigt sich auch in den folgenden 

Abbildungen 8 und 9. Hier werden analog zur PWV für den AIx die Referenzbereiche 

für die jeweilige Lebensdekade dargestellt. Es wird die Wichtigkeit altersspezifischer 

Referenzbereiche deutlich. Werte für aoAIx, welche für 70-80-Jährige im noch 

Referenzbereich liegen, weichen in der Gruppe der 40-49- Jährigen bereits stark vom 

altersspezifischen Referenzbereich ab (roter Bereich).  

Abbildung 8 Treppendiagramm: Referenzbereich für aoAIx mit Abweichungen 
Grün: Referenzbereich mit oberer Grenze – definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 
Gelb: Milde Abweichungen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. des gesamten 
Studienkollektives (gesSK). Orange: Moderate Abweichungen 98.-Perz. des gesSK und dem 99.-
Perzentil des gesSK. Rot: Schwere Abweichungen über dem 99.-Perz. des gesSK. 
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Abbildung 9 Treppendiagramm: Referenzbereich für brAIx mit Abweichungen 
Grün: Referenzbereich mit oberer Grenze – definiert als 95.-Perzentil (Perz.) der Referenzgruppe (RG). 

Gelb: Milde Abweichungen zwischen dem 95.-Perz. der RG und dem 98.-Perz. des gesamten 
Studienkollektives (gesSK). Orange: Moderate Abweichungen 98.-Perz. des gesSK und dem 99.-
Perzentil des gesSK. Rot: Schwere Abweichungen über dem 99.-Perz. des gesSK. 

 

4.3 Klinische Determinanten der arteriellen Steifigkeit und Wellenreflexion 

 

Um zu untersuchen, welche Faktoren die arterielle Steifigkeit und die Wellenreflexion 

beeinflussen, wurde eine multivariable, lineare Regression durchgeführt. Abhängige 

Variablen sind jeweils aoPWV, cfPWV, aoAIx bzw. brAIx.  

Die geschlechtsspezifischen Ergebnisse des finalen Regressionsmodells zeigen die 

Abbildungen 10 bis 13. Um die Auswirkungen des Vorliegens eines Faktors auch 

zwischen PWV und AIx vergleichbar zu machen, sind die Schätzer als 

Standardabweichung (SD) angegeben. So kann dargestellt werden, ob ein 

Risikofaktor bzw. eine Variable die arterielle Steifigkeit und die Wellenreflexion im 

selben Maß beeinflusst oder nicht. Das vollständige multivariable, lineare 

Regressionsmodell ist auch im Anhang in den Tabellen 8 bis 11 zu finden. 

 

 



 

50 
 

 

 

 

 

aoPWV [SD]

Alter [10 Jahre]

HF [10/min]

Adipositas (j)

Diabetes mellitus (j)

Rauchen (j)

aHT (j)

Dyslipidämie (j)

FA pos. auf MI/Stroke (j)

MI (j)

Stroke (j)

VHFli (j)

pAVK (j)

KHK (j)

HI (j)

Antihypertensiva (j)

Diuretika (j)

Beta-Blocker (j)

Dihydropyridine (j)

Verapamil (j)

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j)

HRT (j)

OK (j)

Menopause (j)

Schätzer 

Schätzer [95% KI] p-Werte
Männer
Frauen

-0.4 -0.2 0.0 0.2 0.4 0.6

0.23 [0.21; 0.25]

-0.085 [-0.11; -0.065]

0.064 [0.012; 0.12]

0.13 [0.06; 0.2]

0.27 [0.21; 0.33]

0.43 [0.37; 0.48]

0.043 [-0.0025; 0.089]

0.028 [-0.024; 0.08]

0.089 [-0.037; 0.21]

-0.00067 [-0.13; 0.13]

-0.069 [-0.18; 0.042]

0.01 [-0.096; 0.12]

-0.018 [-0.12; 0.082]

-0.24 [-0.4; -0.077]

0.17 [-0.049; 0.39]

0.035 [-0.068; 0.14]

-0.11 [-0.17; -0.04]

0.1 [0.024; 0.18]

-0.22 [-0.54; 0.096]

-0.2 [-0.26; -0.15]

0.15 [0.1; 0.19]

-0.087 [-0.12; -0.053]

-0.056 [-0.14; 0.022]

0.24 [0.12; 0.36]

0.27 [0.17; 0.37]

0.4 [0.31; 0.49]

-0.038 [-0.11; 0.034]

0.089 [0.015; 0.16]

0.089 [-0.2; 0.37]

-0.23 [-0.47; 0.017]

-0.044 [-0.25; 0.16]

0.074 [-0.085; 0.23]

-0.3 [-0.51; -0.087]

0.045 [-0.18; 0.27]

0.14 [-0.19; 0.48]

-0.076 [-0.22; 0.07]

-0.074 [-0.17; 0.019]

0.033 [-0.088; 0.15]

0.3 [-0.095; 0.7]

-0.21 [-0.29; -0.12]

-0.07 [-0.17; 0.032]

-0.074 [-0.4; 0.25]

0.14 [0.00065; 0.28]

<0.0001

<0.0001

0.015

0.00025

<0.0001

<0.0001

0.064

0.29

0.17

0.99

0.22

0.85

0.72

0.0036

0.13

0.51

0.0015

0.0098

0.17

<0.0001

<0.0001

<0.0001

0.16

<0.0001

<0.0001

<0.0001

0.30

0.019

0.54

0.068

0.67

0.36

0.0055

0.70

0.40

0.31

0.12

0.59

0.14

<0.0001

0.18

0.66

0.049

Abbildung 10 Einflussfaktoren auf aoPWV im multivariablen, linearen Regressionsmodell 
Die abhängige Variable ist aoPWV. Die Schätzer sind als Standardabweichung (SD) angeben, inklusive 
des 95%-Konfidenzintervall (95% KI). Es ist das letzte, vollständige Modell der stufenweisen 
multivariablen, linearen Regression dargestellt. Statistisch relevante Werte (definiert als p < 0,05) sind 
fett gedruckt. Es wurde auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 
KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 
Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = Vorhofflimmern, pAVK = 
periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI = Herzinsuffizienz, OK = 
orale Kontrazeptiva 
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cfPWV [SD]

Alter [10 Jahre]

HF [10/min]

Adipositas (j)

Diabetes mellitus (j)

Rauchen (j)

aHT (j)

Dyslipidämie (j)

FA pos. auf MI/Stroke (j)

MI (j)

Stroke (j)

VHFli (j)

pAVK (j)

KHK (j)

HI (j)

Antihypertensiva (j)

Diuretika (j)

Beta-Blocker (j)

Dihydropyridine (j)

Verapamil (j)

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j)

HRT (j)

OK (j)

Menopause (j)

Schätzer 

Schätzer [95% KI] p-Werte
Männer
Frauen

-0.4 -0.2 0.0 0.2 0.4 0.6

0.24 [0.22; 0.27]

-0.087 [-0.11; -0.066]

0.069 [0.017; 0.12]

0.13 [0.064; 0.2]

0.29 [0.23; 0.34]

0.44 [0.39; 0.5]

0.04 [-0.0056; 0.086]

0.019 [-0.033; 0.071]

0.13 [0.0027; 0.26]

-0.034 [-0.16; 0.096]

-0.025 [-0.14; 0.087]

0.028 [-0.079; 0.14]

-0.00088 [-0.1; 0.1]

-0.2 [-0.37; -0.042]

0.16 [-0.06; 0.38]

0.027 [-0.076; 0.13]

-0.11 [-0.18; -0.05]

0.084 [0.0068; 0.16]

-0.19 [-0.52; 0.13]

-0.2 [-0.26; -0.14]

0.18 [0.14; 0.22]

-0.12 [-0.15; -0.085]

-0.085 [-0.16; -0.0072]

0.21 [0.09; 0.32]

0.32 [0.22; 0.42]

0.45 [0.37; 0.54]

0.00093 [-0.069; 0.071]

0.1 [0.031; 0.18]

0.16 [-0.12; 0.45]

-0.12 [-0.37; 0.12]

-0.12 [-0.31; 0.082]

0.078 [-0.078; 0.23]

-0.29 [-0.5; -0.084]

0.11 [-0.12; 0.33]

0.24 [-0.095; 0.58]

-0.095 [-0.24; 0.049]

-0.09 [-0.18; 0.00088]

0.02 [-0.099; 0.14]

0.24 [-0.14; 0.62]

-0.22 [-0.31; -0.14]

-0.077 [-0.18; 0.024]

-0.073 [-0.39; 0.25]

0.14 [0.00065; 0.27]

<0.0001

<0.0001

0.0087

0.00015

<0.0001

<0.0001

0.085

0.47

0.045

0.61

0.67

0.60

0.99

0.013

0.15

0.60

0.00058

0.033

0.25

<0.0001

<0.0001

<0.0001

0.032

0.00055

<0.0001

<0.0001

0.98

0.0054

0.26

0.32

0.25

0.33

0.0061

0.35

0.16

0.20

0.052

0.74

0.22

<0.0001

0.14

0.65

0.049

Abbildung 11 Einflussfaktoren auf cfPWV im multivariablen, linearen Regressionsmodell 
Die abhängige Variable ist cfPWV. Die Schätzer sind als Standardabweichung (SD) angeben, inklusive 
des 95%-Konfidenzintervall (95% KI). Es ist das letzte, vollständige Modell der stufenweisen 
multivariablen, linearen Regression dargestellt. Statistisch relevante Werte (definiert als p < 0,05) sind 
fett gedruckt. Es wurde auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 
KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 
Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = Vorhofflimmern, pAVK = 
periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI = Herzinsuffizienz, OK = 
orale Kontrazeptiva 
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aoAIx [SD]

Alter [10 Jahre]

HF [10/min]

Körpergröße [10cm]

Adipositas (j)

Diabetes mellitus (j)

Rauchen (j)

aHT (j)

Dyslipidämie (j)

FA pos. auf MI/Stroke (j)

MI (j)

Stroke (j)

VHFli (j)

pAVK (j)

KHK (j)

HI (j)

Antihypertensiva (j)

Diuretika (j)

Beta-Blocker (j)

Dihydropyridine (j)

Verapamil (j)

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j)

HRT (j)

OK (j)

Menopause (j)

Schätzer 

Schätzer [95% KI] p-WerteMänner
Frauen

-0.6 -0.4 -0.2 0.0 0.2 0.4 0.6

0.31 [0.29; 0.33]

-0.31 [-0.33; -0.3]

-0.22 [-0.25; -0.19]

-0.15 [-0.19; -0.11]

-0.087 [-0.15; -0.027]

0.23 [0.17; 0.28]

0.43 [0.39; 0.48]

0.035 [-0.0046; 0.074]

0.056 [0.011; 0.1]

0.037 [-0.071; 0.15]

0.065 [-0.047; 0.18]

-0.073 [-0.17; 0.023]

-0.007 [-0.098; 0.084]

0.035 [-0.05; 0.12]

-0.24 [-0.38; -0.1]

-0.0098 [-0.2; 0.18]

-0.094 [-0.18; -0.0057]

-0.06 [-0.12; -0.0037]

-0.12 [-0.18; -0.05]

-0.43 [-0.69; -0.16]

-0.29 [-0.34; -0.24]

0.18 [0.15; 0.21]

-0.26 [-0.28; -0.23]

-0.14 [-0.18; -0.1]

-0.21 [-0.26; -0.15]

-0.15 [-0.24; -0.059]

0.15 [0.082; 0.23]

0.31 [0.24; 0.37]

-0.041 [-0.093; 0.012]

0.081 [0.027; 0.14]

0.045 [-0.17; 0.25]

-0.092 [-0.27; 0.089]

-0.026 [-0.17; 0.12]

0.0062 [-0.11; 0.12]

-0.049 [-0.2; 0.11]

0.066 [-0.1; 0.23]

0.14 [-0.11; 0.39]

-0.15 [-0.26; -0.047]

-0.098 [-0.17; -0.03]

-0.038 [-0.13; 0.052]

0.0079 [-0.28; 0.3]

-0.25 [-0.32; -0.19]

-0.055 [-0.13; 0.021]

-0.18 [-0.43; 0.059]

0.23 [0.12; 0.33]

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

0.0041

<0.0001

<0.0001

0.084

0.014

0.50

0.26

0.14

0.88

0.42

0.00062

0.92

0.037

0.037

0.00058

0.0016

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

0.0011

<0.0001

<0.0001

0.13

0.0035

0.68

0.32

0.73

0.92

0.54

0.44

0.28

0.0049

0.0048

0.41

0.96

<0.0001

0.15

0.14

<0.0001

Abbildung 12 Einflussfaktoren auf aoAIx im multivariablen, linearen Regressionsmodell 
Die abhängige Variable ist aoAIx. Die Schätzer sind als Standardabweichung (SD) angeben, inklusive 
des 95%-Konfidenzintervall (95% KI). Es ist das letzte, vollständige Modell der stufenweisen 
multivariablen, linearen Regression dargestellt. Statistisch relevante Werte (definiert als p < 0,05) sind 
fett gedruckt. Es wurde auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 
KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 
Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = Vorhofflimmern, pAVK = 
periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI = Herzinsuffizienz, OK = 
orale Kontrazeptiva 
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Aus Gründen der Übersichtlichkeit und im Hinblick auf die Diskussion werden nun die 

Ergebnisse der oben dargestellten multivariablen, linearen Regessionsmodelle nach 

kardiovaskulären Risikofaktoren, kardiovaskulären Erkrankungen, 

Medikamenteneinnahme und hormonellen Einfluss betrachtet. Die Zusammenhänge 

werden für alle vier Steifigkeitsparameter beschrieben, um so nachfolgend die 

brAIx [SD]

Alter [10 Jahre]

HF [10/min]

Körpergröße [10cm]

Adipositas (j)

Diabetes mellitus (j)

Rauchen (j)

aHT (j)

Dyslipidämie (j)

FA pos. auf MI/Stroke (j)

MI (j)

Stroke (j)

VHFli (j)

pAVK (j)

KHK (j)

HI (j)

Antihypertensiva (j)

Diuretika (j)

Beta-Blocker (j)

Dihydropyridine (j)

Verapamil (j)

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j)

HRT (j)

OK (j)

Menopause (j)

Schätzer 

Schätzer [95% KI] p-WerteMänner
Frauen

-0.6 -0.4 -0.2 0.0 0.2 0.4 0.6

0.33 [0.31; 0.35]

-0.33 [-0.35; -0.31]

-0.23 [-0.26; -0.21]

-0.17 [-0.22; -0.13]

-0.097 [-0.16; -0.038]

0.25 [0.2; 0.3]

0.46 [0.42; 0.51]

0.036 [-0.0027; 0.075]

0.066 [0.021; 0.11]

-0.0062 [-0.11; 0.1]

0.11 [-0.0032; 0.22]

-0.074 [-0.17; 0.02]

0.066 [-0.025; 0.16]

0.089 [0.0039; 0.17]

-0.19 [-0.33; -0.052]

0.029 [-0.16; 0.22]

-0.099 [-0.19; -0.011]

-0.086 [-0.14; -0.03]

-0.12 [-0.18; -0.054]

-0.48 [-0.75; -0.22]

-0.3 [-0.35; -0.25]

0.21 [0.18; 0.24]

-0.32 [-0.34; -0.3]

-0.17 [-0.2; -0.13]

-0.26 [-0.31; -0.21]

-0.19 [-0.26; -0.11]

0.21 [0.15; 0.27]

0.39 [0.33; 0.44]

-0.029 [-0.074; 0.015]

0.082 [0.036; 0.13]

0.025 [-0.15; 0.2]

0.011 [-0.14; 0.17]

-0.089 [-0.21; 0.036]

-0.01 [-0.11; 0.089]

-0.026 [-0.16; 0.11]

0.066 [-0.077; 0.21]

0.061 [-0.15; 0.27]

-0.15 [-0.25; -0.062]

-0.096 [-0.15; -0.037]

-0.11 [-0.18; -0.032]

-0.044 [-0.29; 0.2]

-0.25 [-0.31; -0.2]

-0.052 [-0.12; 0.012]

-0.18 [-0.38; 0.028]

0.23 [0.15; 0.32]

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

0.0013

<0.0001

<0.0001
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<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001
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0.00054

0.78
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0.71
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0.0056

0.73

<0.0001

0.11
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Abbildung 13 Einflussfaktoren auf brAIx im multivariablen, linearen Regressionsmodell 
Die abhängige Variable ist brAIx. Die Schätzer sind als Standardabweichung (SD) angeben, inklusive 
des 95%-Konfidenzintervall (95% KI). Es ist das letzte, vollständige Modell der stufenweisen 
multivariablen, linearen Regression dargestellt. Statistisch relevante Werte (definiert als p < 0,05) sind 
fett gedruckt. Es wurde auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 
KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 
Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = Vorhofflimmern, pAVK = 
periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI = Herzinsuffizienz, OK = 
orale Kontrazeptiva 
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einzelnen Determinanten und pathophysiologische Mechanismen arterieller Steifigkeit 

diskutieren zu können.  

 

4.3.1 Arterielle Steifigkeit in Zusammenhang mit dem Alter, der Körpergröße und der 

Herzfrequenz 

Die multivariablen, linearen Regressionsmodelle beschrieben jeweils stark positive 

Zusammenhänge mit zunehmendem Lebensalter und arterieller Steifigkeit. Dies galt 

für alle untersuchten Steifigkeitsparameter.  

Ein stark inverser Zusammenhang zeigte sich mit erhöhter Herzfrequenz für AIx und 

PWV. Im Vergleich der einzelnen Schätzer hatte eine Erhöhung der Herzfrequenz 

quantitativ betrachtet jedoch einen größeren Einfluss auf den AIx als auf die PWV.  

Weiterhin wurde ein niedrigerer AIx für größere Individuen beschrieben (starker 

Zusammenhang bei negativen Schätzern).  

 

4.3.2 Arterielle Steifigkeit und kardiovaskuläre Risikofaktoren   

Es soll nun der Einfluss der einzelnen kardiovaskulären Risikofaktoren auf arterielle 

Steifigkeit beschrieben werden. 

 

Arterielle Hypertonie 

Alle untersuchten Parameter wurden von arterieller Hypertonie beeinflusst – 

unabhängig vom Geschlecht.  Unter Betrachtung der Schätzer (Abbildung 10 bis 13) 

zeigte sich, dass diese für arterielle Hypertonie im Falle von cfPWV und brAIx größer 

waren als bei den „zentralen“ Parametern – wie aoPWV und aoAIx. 

Proband*innen derselben Altersgruppe wiesen höhere Werte für PWV und AIx bei 

höhergradigem Hypertonus auf. Dies zeigte sich bei normotensiven Individuen bis hin 

zum Hypertonie Grad II und ist den Abbildungen 14 und 15 zu entnehmen.  
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Abbildung 14 Boxplot: PWV unterteilt nach Lebensdekaden und Schweregrad der arteriellen 
Hypertonie  
Einteilung nach ESC-Leitlinie 2018: Normal: <130/80mmHg, Grad 0: 130/85-139-89mmHg, Grad 1: 
140/90-159/99mmHg, Grad 2: 160/100-179-109mmHg, Grad 3: >180/110mmHg (6). 
Gestrichelte Linie = Median der gesamten Studienpopulation. Auf eine Geschlechterunterteilung wurde 
in dieser Abbildung verzichtet.   
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Abbildung 15 Boxplot: AIx unterteilt nach Lebensdekaden und Schweregrad der arteriellen 
Hypertonie 
Einteilung nach ESC-Leitlinie 2018: Normal: <130/80mmHg, Grad 0: 130/85-139-89mmHg, Grad 1: 
140/90-159/99mmHg, Grad 2: 160/100-179-109mmHg, Grad 3: >180/110mmHg (6). 
Gestrichelte Linie = Median der gesamten Studienpopulation. Auf eine Geschlechterunterteilung wurde 
in dieser Abbildung verzichtet.   
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Ausgehend von den ersten Ergebnissen wurden zusätzliche Untersuchungen 

durchgeführt, um den Einfluss kardiovaskulärer Risikofaktoren auf arterielle Steifigkeit 

und die Wellenreflexion zu evaluieren. In einem gesondert durchgeführten 

multivariablen, linearen Regressionsmodell (ebenfalls adjustiert für Alter, 

Herzfrequenz und Körpergröße (bei AIx)) wurde jeweils eine der binären Variablen, 

sofern sinnvoll möglich, durch eine stetige Größe ersetzt.  

Für die arterielle Hypertonie wurden in diesem zusätzlichen Modell die stetigen Größen 

SBD und DBD eingefügt. Die Ergebnisse sind im Anhang in Tabelle 12 bis 15 zu 

finden.  Es zeigte sich, dass PWV je mmHg der SBD in größerem Maße anstieg als für 

entsprechende diastolische Druckwerte. Im Folgenden sind die Schätzer für SBD und 

DBD bei Männern und Frauen für die PWV auszugsweise dargestellt (adjustiert für 

Alter und Herzfrequenz):  

aoPWV 

Männer  SBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,024 (0,022/0,027)  p < 0,0001 

DBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,006 (0,0013/0,011)  p = 0,012 

Frauen SBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,022 (0,018/0,025)  p < 0,0001 

DBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,0053 (-0,00098/0,012 ) p = 0,098 

cfPWV 

Männer SBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,036 (0,033/0,04)  p < 0,0001 

  DBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,01 (0,0037/0,017)  p = 0,0024 

Frauen SBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,036 (0,031/0,041)  p < 0,0001 

  DBD [mmHg]  ß [m/s] = 0,0085 (-0,00042/0,017) p = 0,062 

Bei Frauen bestand kein Zusammenhang zwischen DBD und der PWV.  

Für den AIx zeigte sich eine inverse Assoziation. AIx stieg je mmHg des DBD mehr als 

durch eine gleichartige Erhöhung des SBD (vgl. Tabelle 14 und 15). Dieser 

Zusammenhang war sowohl bei Männern als auch bei Frauen zu beobachten. 

 

Rauchen 

Im vorliegenden multivariablen, linearen Regressionsmodell stellte sich ein positiver 

Zusammenhang von Nikotinkonsum auf die untersuchten Gefäßparameter (aoPWV, 

cfPWV, aoAIx und brAIx) dar. Bei Rauchern stiegen in Vergleich zu Nichtrauchern die 

aoPWV und der aoAIx im Vergleich geringfügiger an als die cfPWV und der brAIx. Die 

entsprechenden Werte sind den Abbildungen 10 bis 13 bzw. den entsprechenden 

Tabellen 8 bis 11 im Anhang zu entnehmen.  
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Diabetes mellitus  

Diabetes mellitus als kardiovaskulärer Risikofaktor zeigte kein einheitliches Bild bzgl. 

dessen Einfluss auf arterielle Steifigkeit. Ein bestehender Diabetes mellitus führte bei 

Männern und Frauen zu einer Erhöhung der PWV. 

Einen starken, überraschenderweise negativen Zusammenhang beschrieb das Modell 

hingegen in Bezug auf den AIx und insbesondere bei Frauen (p < 0,0001). Für den 

Einfluss von Diabetes mellitus auf AIx wurde daher weiter nach Interaktionen gesucht 

– v.a. in Verbindung mit den im multivariablen Regressionsmodell untersuchten 

Medikamenten. Nach Hinzunahme der jeweiligen Interaktionen in das multivariable, 

lineare Regressionsmodell war der initial beschriebene starke Zusammenhang 

zwischen Diabetes mellitus und AIx nicht mehr nachweisbar. Die genauen Ergebnisse 

können im Anhang in den Tabellen 28 bis 35 nachvollzogen werden. Interaktionen 

konnten vorwiegend bei Diabetiker*innen gefunden werden, welche ACE-

Hemmer/AT1-Blocker einnehmen. Auszugsweise sollen diese nachfolgend für aoAIx 

dargestellt werden (adjustiert für Alter, Herzfrequenz und Körpergröße):  

aoAIx bei Männern 

Diabetes mellitus (j)   ß [SD] = 0,072 (-0,025/-0,2)  p = 0,14 

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j) ß [SD] = -0,095 (0,14/0,048)  p < 0,0001 

Diabetes mellitus*    ß [SD] = -0,28 (-0,4/-0,16)   p < 0,0001 

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j)  

aoAIx bei Frauen 

Diabetes mellitus (j)   ß [SD] = -0,095 (-0,22/0,034)  p = 0,15 

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j) ß [SD] = -0,14 (-0,19/-0,081)  p < 0,0001 

Diabetes mellitus*    ß [SD] = -0,25 (-0,41/-0,08)  p < 0,0001 

ACE-Hemmer/AT1-Blocker (j)  

Unter Beachtung der jeweiligen Schätzer wird deutlich, dass ACE-Hemmer/AT1-

Blocker den aoAIx bei Diabetiker*innen in größerem Maße beeinflussten als bei nicht 

an Diabetes erkrankten Personen. Vergleichbar verhielt sich dieser Zusammenhang 

auch für brAIx (vgl. Tabellen 32 und 35).  

Nur schwache Interaktionen konnten für Diabetiker*innen unter Betablocker- und 

Diuretikaeinnahme gefunden werden: für Betablockereinnahme und Diabetes mellitus 

bei Männern (aoAIx) und Frauen (brAIx); für Diuretikaeinnahme und Diabetes mellitus 

bei Frauen (aoAIx und brAIx).  
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In der für kardiovaskuläre Risikofaktoren zusätzlich durchgeführten linearen 

Regressionsanalyse wurde Diabetes mellitus durch den HbA1c [%] als unabhängige 

Variable ersetzt (siehe Tabelle 16 bis 19). Mit steigendem HbA1c stieg auch die PWV 

bei Männern. Bei Frauen bestand kein erkennbarer Zusammenhang. Analog zum 

inversen Zusammenhang von Diabetes mellitus und AIx, konnte dieser auch für einen 

steigenden HbA1c nachgewiesen werden. Auf eine erneute Berechnung von 

Interaktionen wurde jedoch verzichtet.   

   

Adipositas 

PWV war bei adipösen Männern nur in geringem Maße erhöht (siehe Abbildung 10 

und 11). Betrachtet man die Absolutwerte der Schätzer (Tabelle 8 und 9), so stieg 

aoPWV bei adipösen Männern um 0,091 m/s (p = 0,015), cfPWV um 0,14 m/s (p = 

0,0087). Bei Frauen war kein Zusammenhang festzustellen.  

Adipositas bedingte nach diesem Modell eine Verringerung des AIx (vgl. Abbildung 12 

und 13). Das galt sowohl für Männer als auch für Frauen. Bei Frauen jedoch in 

größerem Maße. Dies zeigen die Schätzer im Auszug aus dem multivariablen, linearen 

Regressionsmodell (adjustiert für Alter, Herzfrequenz und Körpergröße):   

aoAIx 

Männer  ß [%] = -1,66 (-2,16/-1,17)   p < 0,0001 

Frauen  ß [%] = -2,29 (-2,94/-1,64)   p < 0,0001 

brAIx 

Männer  ß [%] = -5,9 (-7,4/4,39)   p < 0,0001 

Frauen  ß [%] = -8,93 (-10,6/-7,23)   p < 0,0001 

Im erweiterten Regressionsmodell für kardiovaskuläre Risikofaktoren und arterielle 

Steifigkeitsparameter wurde ergänzend der Einfluss des BMI untersucht. Mit höherem 

BMI verzeichnete sich für Frauen eine Abnahme arterieller Steifigkeit. Bei Männern hat 

der BMI keinen Einfluss auf die PWV. Die Tabellen 20 bis 23 zeigen die Ergebnisse. 

In Bezug auf den AIx zeigte sich bei Männern und Frauen ein starker, negativer 

Zusammenhang.   

Rein quantitativ wurde jedoch eine geringfügige Abnahme der arteriellen Steifigkeit 

und der Wellenreflexion je kg/m² beschrieben (vgl. Tabelle 20 bis 23).  Beispielsweise 

verringerte sich bei Frauen die aoPWV um nur 0,0098 m/s je kg/m² BMI-Zunahme, die 

cfPWV um 0,019 m/s.  
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Dyslipidämie  

Die Dyslipidämie zeigte mit keinem der Steifigkeitsparameter einen relevanten 

Zusammenhang. In der erweiterten Analyse wurde Dyslipidämie im 

Regressionsmodell durch Triglyceride (TG; logarithmische (log) Darstellung), HDL- 

und LDL-Cholesterin, ersetzt. Es zeigten sich zwar für HDL und log(TG) positive, 

starke Zusammenhänge (p < 0,0001), der tatsächliche Einfluss auf die PWV unter 

Betrachtung der Schätzer war jedoch äußerst gering (Bsp.: bei Männern je mg/dl HDL 

Anstieg der aoPWV um 0,0064 m/s). Die Ergebnisse sind Tabelle 24 bis 27 zu 

entnehmen. 

Höhere Werte für TG, HDL und LDL bedingten scheinbar einen steigenden AIx, wenn 

auch hier quantitativ in geringem Ausmaß (Bsp.: bei Frauen je mg/dl LDL Anstieg von 

aoAIx um 0,013 %, bei Männern Anstieg um 0,016 % je mg/dl LDL).  

 

Positive Familienanamnese bzgl. kardiovaskulärer Ereignisse 

Stattgehabte Myokardinfarkte oder Schlaganfälle in der Familienanamnese hatten 

keinen Einfluss auf die PWV bei Männern. Für die PWV bei Frauen und den AIx (bei 

Männern und Frauen) war ein positiver Zusammenhang zu erkennen (vgl. Abbildung 

10 bis 13). Dieser war jedoch als weniger stark einzuschätzen als für die bisher 

beschriebenen Risikofaktoren. 

 

4.3.3 Arterielle Steifigkeit und kardiovaskuläre Erkrankungen 

Myokardinfarkt, Schlaganfall, pAVK, KHK, Herzinsuffizienz und Vorhofflimmern 

wurden in Hinblick ihres Einflusses auf arterielle Steifigkeit in den oben beschriebenen 

multivariablen, linearen Regressionsmodellen untersucht (Tabelle 8 bis 11).   

Herzinsuffizienz bei Männern wies einen negativen Zusammenhang mit allen 

untersuchten vaskulären Parametern auf. Die arterielle Steifigkeit sowie die 

Wellenreflexion waren demnach bei herzinsuffizienten Männern im Vergleich zu 

Probanden ohne Herzinsuffizienz geringer ausgeprägt. Vergleicht man die einzelnen 

Parameter untereinander, deutet sich an, dass der beschriebene Zusammenhang für 

aoPWV und aoAIx größer war als für cfPWV und brAIx (vgl. Abbildung 10 bis 13).  Ein 

nur schwacher, positiver Zusammenhang wurde zwischen einem stattgehabten 

Myokardinfarkt und der cfPWV bei Männern (p = 0,045) beschrieben. 

Eine bestehende KHK (im Vergleich zu Probandinnen ohne KHK) war hingegen bei 

Frauen in diesem Modell die einzige kardiovaskuläre Erkrankung, welche mit arterieller 
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Steifigkeit assoziiert war. Die aoPWV und cfPWV waren bei Frauen mit KHK invers 

zusammenhängend. Dies ist hier auszugsweise dargestellt (adjustiert für Alter und 

Herzfrequenz): 

aoPWV bei Frauen  ß [m/s] = -0,42 (-0,72/-0,13)  p = 0,0055 

cfPWV bei Frauen  ß [m/s] = -0,6 (-1,03/-0,17)   p = 0,0061 

Für den AIx und die koronare Herzerkrankung konnte bei Frauen kein Zusammenhang 

gefunden werden. Ein leicht positiver Zusammenhang bestand lediglich bei Männern 

mit KHK für den brAIx. 

 pAVK, Vorhofflimmern und stattgehabte Schlaganfälle scheinen nach den 

vorliegenden Modellen nicht in Zusammenhang mit den untersuchten 

Steifigkeitsparametern zu stehen. 

 

4.3.4 Einfluss verschiedener Medikamente auf arterielle Steifigkeit 

Im multivariablen, linearen Regressionsmodell wurde die Einnahme von ACE-

Hemmern/AT1-Blockern, Beta-Blockern Kalziumkanal-Antagonisten (Verapamil, 

Dihydropyridine), Diuretika und anderer Antihypertensiva auf ihren Zusammenhang 

mit arterieller Steifigkeit hin untersucht (siehe Abbildungen 10 bis 13).  

Es zeigte sich, dass ACE-Hemmer bzw. AT1-Blocker einen starken senkenden Effekt 

auf arterielle Gefäßsteifigkeit haben. AIx und PWV wurden gleichermaßen beeinflusst, 

wie nachfolgend dargestellt ist (Adjustierung für Alter, Herzfrequenz und für AIx 

zusätzlich für Körpergröße):  

aoPWV 

Männer  ß [SD] = -0,2 (-0,26/-0,15)   p < 0,0001 

Frauen  ß [SD] = -0,21 (-0,29/-0,12)  p < 0,0001  

cfPWV 

Männer  ß [SD] = -0,2 (-0,26/-0,14)   p < 0,0001 

Frauen  ß [SD] = -0,22 (-0,31/-0,14)  p < 0,0001 

aoAIx 

Männer   ß [SD] = -0,29 (-0,34/-0,24)  p < 0,0001 

Frauen  ß [SD] = -0,25 (-0,32/-0,19)   p < 0,0001 

brAIx 

Männer  ß [SD] = -0,3 (-0,35/-0,25)   p < 0,0001 

Frauen  ß [SD] = -0,25 (-0,31/-0,2)   p < 0,0001 

Beta-Blocker zeigten einen ähnlichen Effekt, wenn auch geringer ausgeprägt.  
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Diuretika hatten in diesem Modell einen senkenden Einfluss auf den AIx. 

Beispielsweise reduzierte sich brAIx um 3,4 % bei Männern unter Diuretika (p = 0,027). 

Ein Zusammenhang zwischen Diuretika-Einnahme und der PWV konnte nicht 

gefunden werden.  

Kalziumkanal-Antagonisten zeigten in Bezug auf arterielle Steifigkeit ein heterogenes 

Bild. Untersucht wurden Verapamil und Dihydropyridine. Diltiazem wurde aufgrund der 

geringen Anzahl an Teilnehmenden, welche diese einnahmen, nicht im 

Regressionsmodell berücksichtigt. Die Einnahme von Verapamil hatte bei Männern 

einen senkenden Effekt auf den AIx im Vergleich zu Probanden, welche dieses 

Medikament nicht einnahmen. Bei Frauen war diese Beobachtung nicht in 

vergleichbarem Maße nachweisbar. Dihydropyridine schienen die PWV bei Männern 

zu erhöhen. In Bezug auf den AIx zeigte sich eher ein umgekehrter Zusammenhang. 

 

4.3.5 Einfluss des Hormonstatus auf arterielle Steifigkeit bei Frauen 

Im Hinblick auf ihren Einfluss auf die Steifigkeitsparameter wurden orale 

Kontrazeptiva, Hormonsubstitution (Androgene, Östrogene, Gestagene, auch in 

Kombination) und das Vorliegen der Menopause untersucht. Es zeigten sich positive 

Zusammenhänge mit dem Vorliegen der Menopause und arterieller Steifigkeit 

(adjustiert für Alter, Herzfrequenz und bei AIx zusätzlich für Körpergröße):  

aoPWV  ß [SD] = 0,14 (0,00065/0,28)  p = 0,049  

cfPWV  ß [SD] = 0,14 (0,00065/0,27)  p = 0,049 

aoAIx    ß [SD] = 0,23 (0,12/0,33)   p < 0,0001 

brAIx    ß [SD]  = 0,23 (0,15/0,32)    p < 0,0001 

Für AIx war der Zusammenhang stärker und anhand der Schätzer auch größer 

anzusehen als für die PWV.  

Hormonsubstitution und orale Kontrazeptiva beeinflussten arterielle Steifigkeit dieser 

Analyse nach nicht. 
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5 Diskussion 

In dieser Arbeit wurden Referenzwerte für die arteriellen Steifigkeitsparameter PWV 

und AIx in einer repräsentativen Bevölkerungskohorte ermittelt. Hierzu wurde eine 

Referenzgruppe (N = 1.844) gebildet, die frei von kardiovaskulären Erkrankungen, 

COPD oder malignen Erkrankungen war. Weiteres Ausschlusskriterium war das 

Vorliegen von kardiovaskulären Risikofaktoren. Die PWV wurde aortal und carotis-

femoral bestimmt. Insgesamt bewegten sich die Referenzwerte (95.-Perzentil der 

Referenzgruppe) für aoPWV bei Männern von 8,5 m/s bis 10,6 m/s und bei Frauen 

von 9,4 m/s bis 10,4 m/s in Abhängigkeit der jeweiligen Altersgruppe. Analog für 

cfPWV bei Männern von 9,6 m/s bis 12,6 m/s und bei Frauen zwischen 10,9 m/s und 

12,3 m/s je nach Lebensalter. Der AIx wurde aortal und brachial gemessen. Die 

Referenzwerte für aoAIx lagen bei Männern zwischen 23,4 % und 37,5 % je nach 

Dekade, bei Frauen altersabhängig zwischen 36,0 % und 42,6 %. Referenzbereiche 

des brAIx waren bei Männern ≤ -5,5 % bis ≤ 39,8 %, bei Frauen zwischen ≤ 34,7 % 

und ≤ 56,4 % in den entsprechenden Altersgruppen.  

Unter den kardiovaskulären Risikofaktoren konnten insbesondere für die arterielle 

Hypertonie und das Rauchen positive Zusammenhänge mit arterieller Steifigkeit 

dargestellt werden. Für Diabetes mellitus konnte gezeigt werden, dass nach 

Einbeziehung von Interaktionen kein Zusammenhang bestand – wohl aber ein inverser 

Zusammenhang bei Diabetiker*innen unter ACE-Hemmer-/AT1-Blocker-Einnahme.  

Insgesamt sanken die Steifigkeitsparameter durch ACE-Hemmer/AT1-Blocker und 

Beta-Blocker. Ein gemischtes Bild ergab sich für Kalziumkanal-Antagonisten.   

 

Nachfolgend soll zunächst die hier verwendete Methode zur Bestimmung arterieller 

Steifigkeit diskutiert werden. Es sollen Zusammenhänge mit dem steigenden 

Lebensalter dargestellt werden, ebenso wie grundsätzliche Unterschiede der 

arteriellen Steifigkeit von Männern und Frauen. Dabei soll auch auf die zentrale und 

periphere Gefäßsteifigkeit eingegangen werden, um die in der GHS ermittelten 

Referenzbereiche interpretieren zu können. Es sollen Gemeinsamkeiten und 

Unterschiede bisheriger Studien herausgearbeitet werden, um so aufzuzeigen, 

inwieweit die Ergebnisse auf die Allgemeinbevölkerung übertragbar sind.  
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Die Zusammenhänge zwischen arterieller Steifigkeit und kardiovaskulären 

Komorbiditäten auch in Bezug auf die medikamentöse Therapie sollen im zweiten Teil 

dieser Diskussion herausgearbeitet werden.  

 

Die Parameter arterieller Steifigkeit wurden im Rahmen der GHS mittels des Vascular 

Explorers oszillometrisch gemessen. Die Werte wurden durch das Gerät auf Basis 

einer suprasystolischen Messung ermittelt. Zur Berechnung von cfPWV wurde der 

Abstand vom Jugulum bis zu Symphyse mit einem Maßband gemessen.  Bisherige 

Studien verwenden zum Großteil tonometrische Verfahren mittels SphygmoCor 

(AtCorMedical Pty Ltd, West Ryde, Autralien) oder Complior (ArtechMedicale, Patin, 

Frankreich) (90). Auch die vorgeschlagenen Referenzwerte in den europäischen 

Guidelines basieren primär auf solchen tonometrischen Messungen.  

Um oszillometrisch ermittelte Referenzwerte verlässlich auf die Gesamtbevölkerung 

beziehen zu können, müssen eine geringe Varianz und eine gute Reproduzierbarkeit 

der Messmethode gewährleitet sein. Zudem muss eine Korrelation zu den etablierten 

Verfahren bestehen. Inwieweit beide Verfahren in ihren Messwerten vergleichbar sind, 

untersuchten Wassertheurer et al. (91). Die für den Vergleich verwendete ARCSolver 

(Austrian Institute of Technology) – Methode ähnelt der des Vascular Explorer, durch 

Verwendung einer brachial angelegten Manschette. Wassertheurer et al. kommen zu 

dem Ergebnis, dass neuere oszillometrische Verfahren durchaus mit gängigen 

tonometrischen Methoden (hier: SphygmoCor) in Bezug auf Ergebnisse und 

Reproduzierbarkeit für den AIx vergleichbar sind (91). PWV wurde in dieser Studie 

nicht untersucht. Für die PWV (und den AIx) kommen Baulmann et al. zu ähnlichen 

Ergebnissen (87). Oszillometrische Messungen (mittels Arteriograph, Tensiomed Ltd., 

Budapest, Ungarn) waren in dieser Studie in Bezug auf Varianz und 

Reproduzierbarkeit der Tonometrie sogar überlegen (87). Die Korrelationen zwischen 

beiden Messmethoden waren hier für AIx und PWV hochsignifikant. Der Arteriograph 

arbeitet wie auch der Vascular Explorer auf Basis suprasystolischer, brachialer 

Oszillometrie (92). In einer Studie, die dem Vascular Explorer (suprasystolische Ein-

Manschetten-Methode) die diastolische, oszillometrische Messung des Vicorder mit 

zwei Manschetten gegenüberstellt, zeigte sich eine nur schwache Korrelation für 

aoPWV bzw. cfPWV und eine moderate Korrelation für AIx zwischen den beiden 

Geräten (92).  
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Oszillometrische Verfahren scheinen durchaus geeignet zu sein, um arterielle 

Steifigkeit zu messen. Das kann anhand der oben aufgeführten Studienergebnisse 

angenommen werden. Diastolische und suprasystolische Oszillometrie korreliert mit 

tonometrischen Verfahren. Inwieweit das gerade für den Vascular Explorer im 

Speziellen gilt, ist anhand der bisherigen Studienlage nicht eindeutig zu sagen. 

Unterschiede zwischen den verschiedenen Geräten sind anzunehmen, weshalb ein 

Vergleich erschwert wird. Es werden weitere Validierungsstudien notwendig sein, die 

den Vascular Explorer einschließen.  

 

Für die PWV und den AIx konnte eine jeweils altersabhängige Zunahme festgestellt 

werden. Eine stetige Zunahme der PWV mit dem Alter war v.a. bei Männern unter 

Betrachtung der ermittelten Referenzwerte zu sehen.  

In der 70. Lebensdekade näherten sich die Werte der Männer, denen der Frauen an 

und überstiegen sie sogar. Diese Beobachtung kann auch der geringeren Zahl an 

Probanden in dieser Altersgruppe geschuldet sein. Die Altersgruppe der 70-80- 

Jährigen war mit im Vergleich zu den jüngeren Gruppen eher unterrepräsentiert (N-

Frauen = 61, N-Männer = 68). In der Literatur ist für die cfPWV ein zunehmender 

Anstieg ab dem 50. Lebensjahr beschrieben (43). Dieser war auch in der vorliegenden 

Analyse zu sehen, allerdings vorwiegend bei Männern. Die PWV der Frauen in der 

GHS entwickelte eher ein Plateau und ab dem 60. Lebensjahr stagnierte die Zunahme 

der Werte in der Referenzgruppe (für aoPWV und cfPWV). Die hier ermittelten 

Referenzbereiche für die cfPWV gesunder Frauen lagen in allen untersuchten 

Altersgruppen über dem Grenzwert von 10 m/s, den die europäischen Leitlinien für das 

Management der arteriellen Hypertonie benennen (6). Dieser Grenzwert bezieht sich 

jedoch auf Patient*innen mit arterieller Hypertonie unabhängig vom Geschlecht. 

Mehrere Studien (46-49), wie auch diese Arbeit, konnten eine Zunahme von PWV 

durch Bluthochdruck zeigen.  

Die Abflachung des Anstiegs des AIx im Alter deckt sich mit den Ergebnissen diverser 

anderer Studien (23, 43-45). Ein Erklärungsmodell dafür, dass der Anstieg des AIx im 

Alter ein Plateau zu erreichen scheint, ist, dass die Steifigkeit der Aorta mit 

zunehmendem Alter deutlich zunimmt, während die Widerstandgefäße geringeren 

Veränderungen in Bezug auf Steifigkeit unterliegen (93). Dies führt zur Verringerung 

der ursprünglich größeren Differenz des zentralen (niedrigeren) und peripheren 

(stärkeren) Widerstands. Infolgedessen, wird auch die Pulswellenreflexion eher in die 
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peripheren Gefäßabschnitte verlagert und die Zunahme der zentralen 

Wellenüberlagerung stagniert (Erreichen eines Plateaus) (23, 93).  

Bisherige Studien kamen zu dem Ergebnis, dass die zentrale PWV in höherem 

Lebensalter als Marker arterieller Steifigkeit dienen kann. Im Gegensatz dazu sei der 

AIx wegen des beschriebenen Plateaueffekts eher als Parameter in jüngeren Jahren 

sinnvoll (43). In Bezug auf den AIx decken sich die vorliegenden Ergebnisse mit den 

Überlegungen in der Literatur.  

Die Annahme für die PWV lässt sich in der vorliegenden Analyse auf Männer 

übertragen. Widersprüchlich ist der Verlauf bei Frauen. Da die Geschwindigkeit, mit 

der die Pulswelle die Aorta passiert, bei Frauen von Grund auf höher zu sein scheint, 

kann man annehmen, dass sie schneller ein „Maximum“ erreicht und daher der Anstieg 

im Alter abflacht. Pathophysiologische Überlegungen zu den geschlechtsspezifischen 

Unterschieden arterieller Steifigkeit in Bezug auf die Ergebnisse der GHS sollen im 

Folgenden beschrieben werden.   

Zahlreiche Studien konnten bisher zeigen, dass AIx bei Frauen höher ist als bei 

Männern (23, 34, 94). Dies bestätigen auch die vorliegenden Ergebnisse. Die 

geringere Körpergröße von Frauen kann ein Grund dafür sein. Für die Körpergröße 

besteht ein inverser mit dem AIx (34), was auch im multivariablen, linearen 

Regressionsmodell dieser Analyse der Fall war. Je kleiner die eine Person, umso 

kürzer ist auch der Weg, den die Pulswelle entlang der Arterien zurücklegt. Damit wird 

die Pulswelle schneller reflektiert, der Augmentationsdruck und damit auch der AIx 

nehmen zu. Daher wurde in den beschriebenen multivariablen Regressionsmodellen 

jeweils für die Körpergröße adjustiert.  

Darüber hinaus konnten Mitchell et al. und Gatzka et al. zeigen, dass es neben der 

Körpergröße auch andere Faktoren geben muss, die eine höhere arterielle Steifigkeit 

bei Frauen bedingen (23, 95). Die Gefäßdurchmesser bei Frauen sind geringer. 

Ebenso ist die Auswurfdauer des linken Ventrikels länger als bei Männern und der 

systolische Peak wird verzögert erreicht (95). Damit ist die Systole bei Frauen im 

Verhältnis länger als bei Männern. Mit verlängerter Systolendauer nimmt auch die 

Wellenreflexion zu. Gatzka et al. folgern, dass Frauen daher auch eine höhere 

Pulswellengeschwindigkeit haben müssen (95). Die Ergebnisse der GHS bestätigen 

diese Annahme. Alle untersuchten Steifigkeitsparameter in dieser Analyse waren bei 

Frauen insgesamt höher. Eine Annäherung zwischen beiden Geschlechtern fand nur 
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in höherem Alter (7. Lebensdekade) statt. In anderen Studien lag die PWV der Männer 

jedoch über der von Frauen (80, 81).  

Im durchgeführten multivariablen, linearen Regressionsmodell, welches weiter unten 

näher diskutiert werden soll, wurde auch der hormonelle Einfluss (Menopause, 

Hormonsubstitution, orale Kontrazeption) auf arterielle Steifigkeit untersucht, um 

Unterschiede zwischen Männern und Frauen herauszuarbeiten. In der untersuchten 

Kohorte der GHS waren die Teilnehmerinnen zwischen 40 und 80 Jahre alt. Es befand 

sich also ein Großteil der Frauen in der Menopause. Nach dieser Analyse scheint das 

Vorliegen der Menopause Auswirkungen auf arterielle Steifigkeit zu haben. Für die 

Körpergröße als möglichen Einflussfaktor wurde adjustiert. Als ursächlich hierfür wird 

der sinkende Östrogenspiegel bei menopausalen Frauen diskutiert (96).  Östrogen 

wirkt vasodilatatorisch und hat aktivierende Wirkung auf die NO-Synthase der 

Endothelzellen (96). Ein Wegfall dieser Funktion kann sich auf die Gefäßfunktion 

auswirken. Ob die vaskuläre Kollagen-Elastin-Verteilung durch den Östrogenmangel 

bzw. andere geschlechtsspezifische Veränderungen beeinflusst wird, ist zum aktuellen 

Zeitpunkt nicht belegt (96). Zaydun et al. konnten einen signifikanten Zusammenhang 

zwischen der Menopause und höherer PWV (hier: baPWV) finden (97). Ähnlicher 

Ansicht sind London et al. (98), während Smulyan et al. eher von einer 

untergeordneten Rolle der Menopause ausgehen (99).  Orale Hormonsubstitution bzw. 

Einnahme oraler Kontrazeptiva zeigten in der GHS keinen Zusammenhang mit 

arterieller Steifigkeit. Ob die beobachteten Unterschiede beider Geschlechter allein auf 

der Menopause beruhen, kann unter Berücksichtigung der inkongruenten Datenlage 

nicht gesagt werden. Vielmehr sollten auch mögliche strukturelle Unterschiede im 

Gefäßaufbau berücksichtigt werden. Dies bedarf weiterer Untersuchungen.  

Die Notwendigkeit geschlechtsspezifischer Referenzwerte wird aber weiter 

unterstrichen.  

Für PWV und AIx wurden jeweils zwei verschiedene Parameter (aoPWV, 

cfPWV, aoAIx und brAIx) ermittelt, um Unterschiede zwischen der Wandsteifigkeit der 

Aorta und den distalen Arterien darzustellen. Dabei gilt es die Unterschiede im 

Wandaufbau der Arterien von proximal nach distal zu berücksichtigen. 

Die Differenz der in der GHS ermittelten Referenzbereiche für aoPWV und cfPWV in 

entsprechender Altersgruppe betrug in etwa 1-2 m/s. Das scheint verhältnismäßig viel, 

wenn man davon ausgeht, dass einige Studien cfPWV und aoPWV annähernd 

synonym als Marker für zentrale, arterielle Steifigkeit verwenden. Nach Vlachopoulos 
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et al. bedeutet eine Zunahme der PWV um 1 m/s eine Erhöhung des kardiovaskulären 

Risikos um 14 % (3). Daher sollten aoPWV und cfPWV im klinischen Kontext nicht als 

bedeutungsgleich gebraucht werden. Es ist eher davon auszugehen, dass sich schon 

Aorta-nahe Gefäße maßgeblich in ihrem Wandaufbau und ihrem Verhalten als 

elastische Röhren von der abdominellen Aorta unterscheiden. Dies kann eine höhere 

cfPWV erklären. Dennoch ist cfPWV diejenige Größe, die in zahlreichen Studien in 

Bezug auf klinische Outcomes untersucht ist und in die Leitlinien aufgenommen wurde 

(6).  

Für den AIx waren insbesondere bei Frauen höhere Werte in der peripheren Messung 

(brAIx) zu erkennen. Dass die periphere arterielle Steifigkeit stärker ausgeprägt ist, 

lässt sich anhand von Überlegungen zum Wandaufbau erklären. Der Einfluss 

elastischer Fasern nimmt in der Peripherie zu Gunsten eines zunehmend muskulären 

Anteils ab. Ihre Funktion als Widerstandgefäße impliziert eine geringere Dehnbarkeit  

(8). Zwar ist die periphere Gefäßsteifigkeit daher größer, jedoch unterliegt sie nach 

bisherigen Annahmen geringeren Veränderungen mit zunehmendem Lebensalter 

(100, 101). Größere Änderungen der Steifigkeit elastischer Arterien im Vergleich zu 

Widerstandsgefäßen konnte auch in Tiermodellen nachgewiesen werden (102). Die 

Ergebnisse von Mitchell et al. bestätigen dies in einer bevölkerungsbasierten Studie 

(23). Sie verglichen cfPWV als „zentralen“ Messwert mit brPWV.   

                                                              

Hauptziel dieser Arbeit war es Referenzwerte für PWV und AIx aufzustellen, die auf 

die Allgemeinbevölkerung übertragbar sind. Bisher gab es einige Studien, die ebenfalls 

versucht haben, arterielle Steifigkeit zu quantifizieren und durch die Einführung von 

Referenzwerten klinisch anwendbar zu machen. Inwieweit die Ergebnisse anderer 

Autoren mit den hier beschriebenen übereinstimmen bzw. sich unterscheiden, soll nun 

diskutiert werden.  

Der Vergleich der in der GHS ermittelten Referenzwerte mit den bisherigen Studien zu 

diesem Thema, lässt sich nicht allein durch Abgleich der Werte vornehmen. Wie oben 

beschrieben, trägt die Art der Distanzmessung in hohem Maß zur Vergleichbarkeit von 

cfPWV bei. Des Weiteren sind Ein- und Ausschlusskriterien in Bezug auf die 

Referenzgruppe relevant, da mit Vorliegen von beispielsweise kardiovaskulären 

Risikofaktoren oder Erkrankungen andere Werte zu erwarten sind als bei völlig 

Gesunden. Außerdem nehmen einige Studien keine geschlechtsspezifische 

Unterscheidung vor. In einer überregionalen Analyse wurden 2010 altersabhängige 
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Normalwerte für cfPWV veröffentlicht (Autorenschaft um die Reference Values for 

Arterial Stiffness Collaboration) (47). Es wurden multizentrisch erhobene Daten aus 13 

Zentren aus acht europäischen Ländern ausgewertet. Die Messungen erfolgten im 

Gegensatz zur GHS mit unterschiedlichen Geräten (oszillometrisch und tonometrisch). 

Weiterhin erfolgte die Distanzmessung nicht einheitlich, weshalb die Daten 

nachträglich rechnerisch standardisiert wurden (47). Die Referenzgruppe wurde durch 

die Selektion von insgesamt N = 1.455 normotensiven Individuen gebildet, welche frei 

von kardiovaskulären Erkrankungen waren. Weiteres Ausschlusskriterium war die 

Einnahme von Antihypertensiva, Antidiabetika oder lipidsenkender Medikamente (47). 

In Bezug auf den konsequenten Ausschluss kardiovaskulärer Risikofaktoren für die 

Bestimmung von Normalwerten und in ihrer Größe, ist diese Analyse damit mit der 

vorliegenden Arbeit vergleichbar. Allerdings nahm diese Arbeit keine 

geschlechtsspezifische Unterscheidung vor. Die ermittelten Normalwerte wurden hier 

als Mittel- und Medianwerte dargestellt. Somit unterscheidet sich die Darstellung der 

Normalwerte von der vorliegenden Analyse, was die Vergleichbarkeit erschwert. Unter 

Betrachtung der Mittelwerte waren die Werte für cfPWV in der Referenzgruppe der 

GHS bei den über 60-Jährigen um ca. 1,7 m/s niedriger, bei den Jüngeren 

vergleichbar. Ältere Individuen waren in der GHS insgesamt aber besser vertreten. 

Das Durchschnittsalter in der Referenzgruppe war in der GHS um ca. 20 Jahre höher, 

was neben der uneinheitlichen Datenerhebung ein möglicher Erklärungsansatz für die 

Diskrepanz zur GHS sein kann.  

Die LIFE-Studie ist in Bezug auf die deutsche Kohorte (Leipzig) mit derjenigen der 

GHS am ehesten vergleichbar (79). Außerdem wurde auch hier oszillometrisch 

gemessen (mittels Vicorder, SMT medical, Würzburg, Germany). Die 

Distanzmessungen (LIFE: Jugulum bis femorale Manschette, GHS: Jugulum bis 

Symphyse) unterscheiden sich. Die LIFE-Studie definierte Normalbereiche vom 2.5- 

bis 97.5-Perzentil (79). Nach den Annahmen in der vorliegenden Arbeit widerspricht 

dies pathophysiologischen Überlegungen. Als klinisch relevant werden zu hohe Werte 

für die PWV angesehen, weshalb in dieser Arbeit zugunsten eines einseitigen 

Referenzbereichs entschieden wurde. Außerdem waren in der LIFE-Studie arterielle 

Hypertonie, deren medikamentöse Behandlung und kardiovaskuläre Erkrankungen die 

einzigen Ausschlusskriterien für die Berechnung von Normalwerten. In einer 

vorgeschalteten Analyse waren Alter und Hypertonie die beiden größten 

Einflussfaktoren auf PWV (79). Die vorliegende Analyse zeigt jedoch klar, dass auch 
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andere wichtige Determinanten existieren, die arterielle Steifigkeit beeinflussen. Die 

Referenzwerte für cfPWV für die gesamte Referenzgruppe lagen innerhalb derer der 

Leipziger Studie, wobei die LIFE-Studie per Definition (s.o.) höhere Werte für cfPWV 

als Normalbereiche tolerierte. Ein weiterer Erklärungsansatz kann das aufgrund der 

genannten Ausschlusskriterien ggf. höhere kardiovaskuläre Risikoprofil dieser 

Population sein.  

Eine brasilianische Studie ermittelte alters- und geschlechtsspezifische Referenzwerte 

für cfPWV (81). Insgesamt waren die Werte des 95.-Perzentils, soweit vergleichbar, 

höher als in der GHS. Für Männer waren die Werte höher als für Frauen, was den 

vorliegenden Ergebnissen widerspricht. Sie fanden keinen signifikanten Unterschied 

in Bezug auf die altersbedingte Zunahme von cfPWV zwischen Männern und Frauen. 

Messungen wurden im Gegensatz zur GHS tonometrisch durchgeführt (mittels 

Complior). Auch die Distanzmessung unterscheidet sich (Baldo et al.: Jugulum bis 

rechten Oberschenkel; GHS: Jugulum bis Symphyse). In Bezug auf die 

Ausschlusskriterien zur Bildung einer gesunden Referenzgruppe sind beide Studien 

weitgehend vergleichbar.  

Im Vergleich mit einer europäischen Studie zur Ermittlung von Referenzwerten für 

cfPWV sind die Werte der GHS insgesamt geringer (80). Männer hatten in der Studie 

von Gomez-Sanchez et al. eine höhere cfPWV als Frauen (80). Eine Schwäche dieser 

Studie ist die im Vergleich zur GHS kleine Kohorte (N = 501). Ausschlusskriterien 

waren neben finalen Erkrankungen und die Unfähigkeit an der Untersuchung 

teilzunehmen, auch kardiovaskuläre Erkrankungen, höhergradige Niereninsuffizienz, 

chronische oder akute entzündliche Prozesse und Hormonsubstitution. Damit 

unterscheiden sie sich maßgeblich von denen in der GHS. Kardiovaskuläre 

Risikofaktoren, insbesondere die arterielle Hypertonie, führten nicht zum Ausschluss. 

Die Messung erfolgte tonometrisch (via SphygmoCor), die Distanzmessung orientierte 

sich an der gesamten Distanz (D3) mit Korrekturfaktor 0,8.  

Neben Referenzbereichen für die PWV sollten in dieser Arbeit mit dem Vascular 

Explorer Referenzwerte für den AIx ermittelt werden.  

Die Referenzbereiche für aoAIx und brAIx von Frauen waren in der GHS höher als bei 

Männern. Dies deckt sich mit der bisherigen Studienlage (62, 80, 82). 

Pathophysiologische Zusammenhänge wurden bereits weiter oben diskutiert, ebenso 

wie die Differenzierung zwischen zentraler und peripherer Wellenüberlagerung. Daher 
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waren auch Unterschiede in Bezug auf die Messwerte zwischen aoAIx (zentral) und 

brAIx (peripher) zu erwarten.  

In bisherigen Referenzwert-Studien wurde der AIx i.d.R. radial gemessen, was nicht 

gleichzusetzen ist mit dem in der GHS gemessenen brAIx. Dennoch sind die 

Ergebnisse in Bezug auf den brAIx bei Männern überraschend. Sie suggerieren in den 

Altersgruppen zwischen 40 und 69 Jahren, dass der Augmentationsdruck in der 

Peripherie abnimmt. Für den AIx als Marker arterieller Steifigkeit würde dies bedeuten, 

dass die A. brachialis insbesondere bei Männern weniger „steif“ ist als die Aorta. Dies 

widerspricht den Erkenntnissen zum Wandaufbau des arteriellen Systems und der 

aktuellen Studienlage. Zu beachten gilt, die deutliche Streuung der Ergebnisse in 

Bezug auf den brAIx in der GHS. Daher ist hier die tatsächliche Verwertbarkeit zu 

hinterfragen. 

Chung et al. schlagen einen Grenzwert für den radialen AIx von 100 % vor (62). Für 

Männer in der 40. Lebensdekade sahen Wojciechowska et al (82) einen Grenzwert 

des radialen AIx von 90 % vor. Für Frauen war dieser Wert um 10 % höher anzusetzen 

(82). Diese Werte wurden tonometrisch mittels SphygmoCor gemessen. Ein direkter 

Vergleich mit den Daten aus der GHS ist aufgrund der methodischen Unterschiede 

nicht möglich. Doch selbst unter Betrachtung, dass sich diese Werte auf die 

Wellenüberlagerung an der A. radialis (einem Abgang aus der A. brachialis) beziehen, 

ist ersichtlich, dass ein Widerspruch zu den Ergebnissen gemessen mit dem Vascular 

Explorer besteht. Ein konsequenterer Ausschluss von kardiovaskulären Risikofaktoren 

und Erkrankungen im Vergleich zu anderen Studien kann nicht allein als Erklärung 

dafür dienen, dass brAIx in der Referenzgruppe der GHS (in beiden Geschlechtern) 

deutlich niedriger ist, als vorhergehende Studien erwarten lassen. Es bedarf weiterer 

Untersuchungen mit vergleichbarer Methodik, um die Ergebnisse zu bestätigen bzw. 

zu widerlegen und so die Referenzbereiche für den brAIx klinisch anwendbar zu 

machen.  

Die Referenzbereiche für aoAIx decken sich in etwa mit den Ergebnissen anderer 

Autoren (62, 82). Im Vergleich zu den Ergebnissen von Gomez-Sanchez et al. (mittels 

SphygmoCor gemessen) sind sie vor allem ab dem 50. Lebensjahr eher geringer (80). 

Diese Beobachtung kann durch das oben beschriebene Design der spanischen Studie 

im Vergleich zur GHS erklärt werden.  
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Es wurde in dieser Arbeit neben den Referenzbereichen auch eine Möglichkeit 

dargestellt, wie Abweichungen eingeteilt werden können: leicht, moderat und schwer. 

Dies kann die Einschätzung erleichtern, in welchem Ausmaß gemessene Werte für 

PVW und AIx als nicht „normal“ gelten. Für die Entscheidungsfindung in der Praxis und 

Erarbeitung von therapeutischen Konsequenzen kann dies besonders hilfreich sein. 

Die Beurteilung arterieller Steifigkeit anhand einer solchen Einteilung kann im Sinne 

der Prävention von kardiovaskulären Ereignissen eine wichtige Rolle spielen. Es sind 

jedoch weitere Analysen notwendig, um diese leichten, moderaten oder 

schwerwiegenden Abweichungen vom Referenzbereich in Bezug auf kardiovaskuläre 

Outcomes zu validieren.  

Im Vergleich der Studienlage mit den vorliegenden Ergebnissen ist die Frage 

zu beantworten, inwieweit die Referenzbereiche der GHS auf die allgemeine 

Bevölkerung zu übertragen sind. Einige Autoren schlagen neben einer Differenzierung 

nach Alter und Geschlecht eine Miteinbeziehung des Blutdrucks in die Berechnung 

von Referenzwerten für arterielle Steifigkeit vor (47, 81). Darauf wurde in der GHS 

verzichtet. Ziel war es vielmehr Normalwerte einer kardiovaskulär völlig gesunden 

Population zu ermitteln. Für die klinische Anwendung kann eine Berücksichtigung des 

Blutdrucks dennoch sinnvoll sein. Gerade wenn es um die Bewertung und Einordnung 

der von den Leitlinien vorgeschlagenen Referenzbereiche geht, sollte der Einfluss des 

Blutdrucks auf arterielle Steifigkeit nicht außer Acht gelassen werden. So kann die 

Risikostratifizierung von gefährdeten Patient*innen verbessert werden.  

Die in der vorliegenden Arbeit ermittelten Referenzwerte für den brAIx bedürfen 

weiteren Untersuchungen, da sie sich stark von anderen Studien unterscheiden. 

Generell findet der brAIx im Vergleich zu radialem AIx wenig Anwendung in bisherigen 

Analysen. Der aoAIx ist grundsätzlich besser untersucht als die peripheren 

Messungen. Die hier ermittelten Referenzwerte sind in Anbetracht 

pathophysiologischer Überlegungen plausibel und die Referenzwerte daher besser 

vergleichbar mit anderen Studien.  

In Bezug auf die PWV sollten die Werte immer unter Betrachtung der Methodik 

verglichen werden. Es gibt verschieden Geräte, die auf unterschiedlichen Verfahren 

beruhen.  

In Bezug auf die Größe der Kohorte ist die GHS den meisten bisherigen Studien 

überlegen. Außerdem gab es in dieser Arbeit strikte Vorgaben zur Bildung der 

Referenzgruppe. Es ist davon auszugehen, dass das kardiovaskuläre Risiko der 
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untersuchten Referenzgruppe geringer ist als in vielen anderen Studien. Damit ist eine 

unabhängige Beurteilung der insbesondere von PWV möglich und die arterielle 

Steifigkeit einer gesunden Bevölkerungsgruppe lässt sich verlässlich abbilden. Die 

vorliegende Arbeit liefert alters- und geschlechtsspezifische Referenzwerte ermittelt 

aus einer großen Kohorte. Inwieweit diese Referenzwerte bzgl. ihres Vorhersagewerts 

für kardiovaskuläre Outcomes zu bewerten sind, müssen weitere Studien zeigen.  

 

Verschiedene mögliche Einflussfaktoren auf arterielle Steifigkeit wurden in einem 

multivariablen, linearen Regressionsmodell untersucht. Männer und Frauen wurden 

dabei jeweils getrennt betrachtet.  

Unter den kardiovaskulären Risikofaktoren hat sich die arterielle Hypertonie als 

stärkster Einflussfaktor in dieser Analyse erwiesen. aoPWV, cfPWV, aoAIx und brAIx 

waren mit Vorliegen eines arteriellen Hypertonus erhöht. Die Ergebnisse stimmen mit 

dem derzeitigen Stand in der Literatur überein (46-49). Individuen mit einem 

höhergradigem Hypertonus haben eine schnellere PWV und einen höheren AIx als 

normotensive Personen oder solche mit nur leichtgradiger Hypertonie innerhalb 

derselben Altersgruppe.  

Eine Differenzierung zwischen SBD und DBD liegt aus pathophysiologischen 

Überlegungen nahe. An steiferen Gefäßen bewegt sich die Pulswelle schneller fort und 

wird früher reflektiert. Damit trägt sie zur Überhöhung der ursprünglichen Pulswelle bei 

und gerade der SBD steigt (2, 16). In der GHS wurde umgekehrt der Einfluss von 

arterieller Hypertonie auf arterielle Steifigkeit betrachtet.  Eine Erhöhung des SBD führt 

zur Zunahme der PWV. Umgekehrt nimmt der AIx durch eine Zunahme des DBD in 

größerem Maße zu als entsprechend durch erhöhten SBD. Für den DBD konnte kein 

relevanter Zusammenhang mit PWV gefunden werden. Pathophysiologische 

Überlegungen, die den Circulus vitiosus, durch den sich arterielle Steifigkeit und 

arterielle Hypertonie gegenseitig bedingen können, beschreiben Laurent et al. (9) und 

werden in Abbildung 16 veranschaulicht.  
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Abbildung 16 Strukturelle Veränderungen kleiner und großer Arterien 
Erstellt mit PowerPoint 2016. Modifiziert nach: Laurent S, Boutouyrie P. The structural factor of 
hypertension: large and small artery alterations. Circulation research. 2015;116(6):1007-21. 

 

Schwankungen des Pulsdrucks bewirken insbesondere in der Aorta 

Ermüdungserscheinungen im Wandaufbau. Mit dem Untergang elastischer Fasern 

kommt es zum Überwiegen der kollagenen Wandbestandteile (9). Gleichzeitig 

begünstigt die RAAS-Aktivierung über die bereits beschriebenen Mechanismen die 

Versteifung der arteriellen Wand. Die Aorta büßt ihre Windkessel-Funktion ein und die 

Pulswelle wird ungedämpft in die Peripherie weitergeleitet (9).  Der Pulsdruck und 

zentrale systolische Blutdruck steigen. Ein erhöhter Blutdruck bedingt eine Zunahme 

der Wandspannung der Arterien (9). Um dem entgegenzuwirken, kommt es zur 

Hypertrophie bzw. dem Umbau der Media und damit zu einer Verringerung des 

Lumens, was seinerseits den peripheren Widerstand erhöht und wiederrum Hypertonie 

begünstigt (9).  

Nach Kaess et al. scheint eine erhöhte Gefäßsteifigkeit (erhöhte PWV) die Entwicklung 

von arterieller Hypertonie zu begünstigen (50). Ein umgekehrter Effekt konnte nicht 

nachgewiesen werden (50), sodass die oben beschriebenen Mechanismen v.a. in 

Bezug auf Hypertonus als Folgeerscheinung von Gefäßsteifigkeit relevant zu sein 

scheinen.  
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Eine positive Raucheranamnese war in dieser Analyse ebenfalls mit erhöhter 

Gefäßsteifigkeit assoziiert. Alle vier untersuchten Steifigkeitsparameter wurden durch 

Rauchen positiv beeinflusst. Die Angaben bisheriger Studien zu Rauchen und 

arterieller Steifigkeit sind hingegen widersprüchlich (46, 49, 52, 53, 103). Der 

Nikotinkonsum gilt als wichtiger unabhängiger und modifizierbarer kardiovaskulärer 

Risikofaktor (104). Die vorliegenden Ergebnisse unterstützen die Vermutung, dass die 

Elastizität der Arterien durch das Rauchen beeinträchtigt und die arterielle Steifigkeit 

verstärkt wird. Li et al. propagieren eine Verbesserung der Compliance kleinerer 

Arterien und eine Reduktion des peripheren Gefäßwiderstandes bei ehemaligen 

Rauchern nach zehn Jahren des Rauchstopps (105). Umgekehrt lässt sich folgern, 

dass arterielle Steifigkeit durch Rauchen verstärkt wird und die Veränderungen 

teilweise reversibel sind.  

Der Einfluss von Diabetes mellitus auf arterielle Steifigkeit ist durch bisherige 

Studien nicht eindeutig geklärt (57). Auch die Ergebnisse der GHS waren in Bezug auf 

Diabetes mellitus und PWV bzw. AIx nicht einheitlich. Einen positiven Zusammenhang 

mit PWV konnten bisher einige Studien zeigen (46, 54, 55). Dies trifft auch auf das 

vorliegende Regressionsmodell zu. PWV war bei Männern und Frauen mit 

vorliegendem Diabetes mellitus erhöht im Vergleich zu Nicht-Diabetiker*innen. Mit 

erhöhter aoPWV lag eine Zunahme der aortalen Wandsteifigkeit vor. Das kann 

bedeuten, dass für die durch Diabetes mellitus zunehmende arterielle Steifigkeit 

insbesondere makrovaskuläre Veränderungen eine Rolle spielen können. Eine 

zunehmende Insulinresistenz kann eine Erklärung hierfür sein (57). Eine 

Insulinresistenz kann auf der Gefäßebene eine Überaktivität des RAAS begünstigen. 

Darunter kommt es zur Hypertrophie glatter Gefäßmuskelzellen, vermehrter 

Ausschüttung von Entzündungsmediatoren und einer Zunahme von oxidativem Stress 

(20, 21). Hyperglykämien begünstigen diese Mechanismen zusätzlich (21). Dadurch 

kann arterielle Steifigkeit durch Diabetes mellitus verstärkt werden.  

Quantitativ betrachtet bewirkte das Vorliegen von Diabetes mellitus bei Männern eine 

Zunahme von aoPWV um 0,18 m/s (95 % -KI 0,085/0,28, p = 0,00025) – bei Frauen 

um 0,34 m/s (95 % -KI 0,17/0,51, p < 0,0001). Minimal größer ist die Erhöhung für 

cfPWV. Das erscheint relativ wenig, wenn man bedenkt, dass für eine Höherstufung 

von einer leichten zu einer moderaten Abweichung von den oben dargestellten 

Referenzbereichen für PWV eine Zunahme von mehr als 1 m/s notwendig war.  
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Entgegen der dargestellten Pathomechanismen und Zusammenhänge mit PWV, war 

für den AIx im initialen Regressionsmodell ein inverser Zusammenhang zu sehen. Dies 

war überraschend und konnte nach Hinzunahme der Medikamenteninteraktionen nicht 

mehr nachgewiesen werden.  

Es konnte eine Interaktion mit der Einnahme von ACE-Hemmern/AT1-Blockern bei 

Diabetiker*innen gefunden werden. Im klinischen Alltag nehmen eine Vielzahl der an 

Diabetes Erkrankten ACE-Hemmer/AT1-Blocker ein – u.a. zur Nephroprotektion 

und/oder bei arterieller Hypertonie als Komorbidität. Die Auswirkungen der RAAS-

Blockade sollen weiter unten erläutert werden.  

Die Ergebnisse der GHS können noch nicht zur definitiven Klärung des Einflusses von 

Diabetes mellitus auf arterielle Steifigkeit beitragen. Geschlechtsspezifische 

Unterschiede sollten in Betracht gezogen werden, ebenso wie mögliche Störfaktoren. 

Orale Antidiabetika oder Insulintherapie wurden in der Auswertung zumindest indirekt 

im CAPI zur Diagnosestellung des Diabetes mellitus berücksichtigt. Möglicherweise 

haben Antidiabetika eine noch unklare, reduzierende Wirkung auf die Reflexion der 

Pulswelle in der Peripherie, weshalb die zentrale Pulswellengeschwindigkeit zunächst 

unbeeinflusst bleibt. Um dies zu untersuchen sind jedoch weitere Studien notwendig. 

Außerdem können anhand des vorliegenden Studiendesigns keine Aussagen über die 

Langzeitfolgen von Diabetes mellitus auf arterielle Steifigkeit getroffen werden. Dies 

wäre jedoch vor allem in Bezug auf die Evaluation der pathophysiologischen 

Mechanismen in der Gefäßwand interessant.  

Für mögliche Auswirkungen von Adipositas auf arterielle Steifigkeit ist die 

Studienlage nicht einheitlich. Einige Studien zeigen eine positive Assoziation mit 

arterieller Steifigkeit. Diese beziehen sich vorwiegend auf eine Zunahme der PWV mit 

zunehmendem BMI, Bauchumfang, WHR oder zunehmendem prozentualem Fettanteil 

(106).  Demgegenüber stehen Studien, welche eine Abnahme des AIx mit steigendem 

BMI bzw. WHR zeigen (107). Ein möglicher Erklärungsansatz für diese Unterschiede 

kommt aus dem Tiermodell. Untersuchungen von Brown et al. deuten an, dass die 

Regulationskraft des Gefäßtonus durch das perivaskuläre Fettgewebe in Bezug auf 

dessen Einfluss auf die Kontraktilität von zentral nach peripher möglicherweise 

abnimmt (108).  

Logan et al. konnten eine Abnahme von AIx mit steigender WHR nur bei Individuen 

unter 55 Jahren zeigen, während die Abnahme mit zunehmendem BMI 

altersunabhängig war (107). In höherem Alter und bei zentral betonter Adipositas 
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(steigende WHR) kommt es zu einer zunehmenden Insulinresistenz, was wiederum 

arterielle Steifigkeit verstärken und möglicher Erklärungsansatz für die Ergebnisse von 

Logan et al. sein kann (107). Weiterhin ist anzumerken, dass bei der Berechnung des 

BMI die Muskelmasse außer Acht gelassen wird und daher möglicherweise als Marker 

für Adipositas nur eingeschränkt verwertbar ist. Es ist anzunehmen, dass Individuen 

mit höherer Muskelmasse auch im Alter eine geringere Gefäßsteifigkeit aufweisen 

(107). 

Aus Sicht der GHS bestanden sowohl positive als auch negative Zusammenhänge der 

einzelnen Parameter für Männer und Frauen. Quantitativ betrachtet waren diese 

jedoch als äußerst gering einzuschätzen – gleichgültig in welche Richtung. Auch wenn 

teilweise starke Zusammenhänge gefunden werden konnten, bleibt die tatsächliche, 

praktische Relevanz daher fraglich. 

Für das Vorliegen einer Dyslipidämie zeichnet sich ein ähnliches Bild ab. In der 

GHS konnten keine Zusammenhänge nachgewiesen werden. Dies entspricht 

weitgehend den Ergebnissen bisheriger Studien (57). Wang et al. zeigten eine inverse 

Korrelation von HDL-Cholesterin zu arterieller Steifigkeit, was sich aufgrund des 

positiven Einflusses des HDL-Cholesterins auf die Endothelfunktion, wie auch dessen 

anti-inflammatorische und anti-apoptotische Wirkungen auf Ebene der 

Pathophysiologie erklären lässt (63). Im Gegensatz dazu stehen die Ergebnisse der 

erweiterten Regression in der GHS. PWV und AIx waren mit steigenden HDL-Spiegeln 

ebenfalls erhöht. Das Ausmaß war allerdings gering.  In diesem Zusammenhang kann 

auch ein möglicher Einfluss von Statinen auf arterielle Steifigkeit interessant sein.  

Insgesamt waren die uneinheitlichen Studienergebnisse in Bezug auf 

Adipositas und Dyslipidämie unter Berücksichtigung der ohnehin kontroversen 

Studienlage zu erwarten. Ob ein Zusammenhang zwischen Adipositas bzw. 

Dyslipidämie und arterieller Steifigkeit besteht, bleibt auch anhand der Ergebnisse der 

vorliegenden Analyse fraglich bzw. sollte Gegenstand weiterer Untersuchungen sein.  

Unter den hier dargestellten kardiovaskulären Risikofaktoren scheinen das 

Lebensalter und die arterielle Hypertonie diejenigen zu sein, die anhand der 

Ergebnisse und des derzeitigen Forschungsstandes sicher positiven Zusammenhang 

mit arterieller Steifigkeit zeigen. Eine Unabhängigkeit arterieller Steifigkeit von 

Nikotinabusus, Diabetes mellitus, Adipositas und Dyslipidämie kann aufgrund der 

teilweise widersprüchlichen Studienergebnisse zumindest diskutiert werden. Sollte 

arterielle Steifigkeit nur wenig von diesen gängigen kardiovaskulären Risikofaktoren 
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beeinflusst werden, kann davon ausgegangen werden, dass sie als unabhängiger 

Risikofaktor in Bezug auf kardiovaskuläre Erkrankungen dienen kann. Der 

Vorhersagewert auf mögliche kardiovaskuläre Outcomes muss allerdings 

nachweislich belegt sein. Wie unter 2.3.3 beschrieben, konnten bisher einige Studien 

den zusätzlichen prädiktiven Wert von cfPWV in Bezug auf die Gesamtmortalität, die 

kardiovaskuläre Mortalität, kardiovaskuläre Ergebnisse und KHK zeigen (3, 68-70, 72). 

Dabei handelt es sich zum großen Teil um Ergebnisse aus Beobachtungsstudien mit 

mehrjähriger Follow-up-Zeit. Diese Studien sind in ihrem Design nicht mit der 

Fragestellung der vorliegenden Analyse innerhalb der Kohorte der GHS vergleichbar.  

Im multivariablen, linearen Regressionsmodell besteht ein inverser 

Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer KHK und der PWV (aoPWV und 

cfPWV) bei Frauen. Bei Männern hingegen steigt brAIx unter KHK im Vergleich zu 

Probanden ohne KHK an. Ein negativer Zusammenhang zwischen KHK und arterieller 

Steifigkeit erscheint zunächst überraschend. Mögliche Erklärungen sind zunächst in 

der medikamentösen Therapie zu suchen. Die First-line Medikation des chronischen 

Koronarsyndroms (analog KHK) soll neben antithrombotischer Therapie mittels 

Acetylsalicylsäure (ASS) auch Lipidsenker enthalten (1. Wahl: Statine) (109). Für 

beide Substanzklassen wurde in der vorliegenden Analyse nicht adjustiert. Zum 

Zeitpunkt der Fertigstellung dieser Arbeit liegen keine Daten über die Auswirkung 

plättchenhemmender Therapie auf arterielle Steifigkeit vor. Dies kann jedoch ein 

interessanter Ansatz künftiger Arbeiten sein. Statinen wird eine Verbesserung der 

Endothelfunktion zugeschrieben, was auch einen Einfluss auf die arterielle 

Gefäßsteifigkeit haben kann (110).  Nach einer Metaanalyse von D’Elia et al. kann die 

Einnahme von Statinen die Pulswellengeschwindigkeit vermindern und sich somit 

verringernd arterielle Steifigkeit auswirken (111). Künftige Analysen sollten daher bei 

KHK-Patient*innen die Statineinnahme als mögliche Interaktion in Bezug auf arterielle 

Steifigkeit berücksichtigen. Weiterhin werden bei KHK Beta-Blocker und/oder 

Kalziumkanal-Antagonisten vom Dihydropyridin-Typ empfohlen (109). Auch ACE-

Hemmer sollen eingesetzt werden.  

 

Eine KHK ist neben dem Myokardinfarkt eine häufige Ursache für die Entwicklung einer 

Herzinsuffizienz (112). In der vorliegenden Analyse konnte weiterhin ein negativer 

Zusammenhang zwischen Herzinsuffizienz und arterieller Steifigkeit gezeigt werden.  
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Für erhöhten AIx fanden Tsao et al. für das Kollektiv der Framingham Heart Study 

keine signifikant erhöhte Inzidenz von Herzinsuffizienz (112). Schnellere PWV war hier 

jedoch signifikant mit der Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion (HEFrEF) 

assoziiert. Kein statistisch relevanter Zusammenfang konnte mit Herzinsuffizienz mit 

erhaltener Ejektionsfraktion (HEFpEF) gefunden werden (112). Im Vergleich der 

beiden Hazard ratios konnte kein signifikanter Unterschied zwischen HEFrEF und 

HEFpEF gezeigt werden (112). 

Der AIx ist abhängig von der linksventrikulären Funktion (113). Diese ist bei manifester 

Herzinsuffizienz (HEFrEF) vermindert. Sinkt das Schlagvolumen, sinkt auch die 

Blutdruckamplitude (8).  Tsao et al. sind daher der Ansicht, dass der AIx im Gegensatz 

zur PWV für Patient*innen mit Herzinsuffizienz kein geeigneter Parameter ist, um 

arterielle Steifigkeit zu bestimmen (112).  In Bezug auf die Ergebnisse der vorliegenden 

Analyse kann dies ein Erklärungsansatz dafür ein, dass lediglich PWV mit 

Herzinsuffizienz assoziiert war. Die geschlechtsspezifischen Unterschiede können 

dadurch jedoch nicht erklärt werden. Da die Unterschiede arterieller Steifigkeit 

zwischen Männern und Frauen ohnehin noch nicht vollständig geklärt sind, bedarf es 

hierzu weiteren Untersuchungen.  

Die zum Zeitpunkt der Datenerhebung aktuelle europäische Leitlinie zur 

Therapie der Herzinsuffizienz sah eine medikamentöse Stufentherapie beginnend mit 

ACE-Hemmern bzw. AT1-Blockern vor (114). Dies sollte in Kombination mit einem 

Beta-Blocker erfolgen. Nächste Stufe waren die Aldosteron-Antagonisten. Diuretika 

waren bei Zeichen der Überwässerung angezeigt (114).  Die aktuellen Leitlinien zur 

Therapie der Herzinsuffizienz von 2021 bieten einige Neuerungen (115), welche 

jedoch im Rahmen dieser Analyse nicht weiter diskutiert werden sollen, da die 

Datenerhebung zwischen 2012 und 2017 erfolgte. Dementsprechend sind u.a. 

Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitoren oder sodium-glucose linked transporter 2-

Inhibitoren (SGLT2-Inhibitoren) nicht Teil dieser Arbeit.  

Unter Betrachtung der Erstlinientherapie des chronischen Koronarsyndroms und der 

Herzinsuffizienz fallen dennoch Gemeinsamkeiten auf. Der Einsatz von ACE-

Hemmern/AT1-Blockern sowie von Beta-Blockern, sind Bestandteile der Therapie von 

KHK und Herzinsuffizienz. Die Vermutung liegt nahe, dass diese 

Medikamentengruppen auch einen Einfluss auf arterielle Steifigkeit haben können und 

unter Umständen die inversen Korrelationen mit der KHK und Herzinsuffizienz erklären 

können.  
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Da wie oben beschrieben arterielle Steifigkeit auch in Abhängigkeit zum Blutdruck 

steht, sollte zudem die antihypertensive Therapie nicht außer Acht gelassen werden. 

Diese hat ihrerseits Übereinstimmungen mit der medikamentösen Therapie der KHK 

und Herzinsuffizienz (6). Daher wurden im finalen Regressionsmodel verschiedene 

Medikamentengruppen aufgenommen: Beta-Blocker, ACE-Hemmer/AT1-Blocker, 

Kalziumkanal-Antagonisten, Diuretika und andere Antihypertensiva (Nicht-Erstlinien-

Therapie (6)). Deren Auswirkungen auf arterielle Steifigkeit in der vorliegenden 

Analyse in Bezug auf den bisherigen Kenntnisstand sollen im Folgenden diskutiert 

werden. Protogerou et al. untersuchten den Einfluss von Antihypertensiva auf arterielle 

Steifigkeit (116). In einer doppelt verblindeten Studie analysierten sie, wie sich die 

Einnahme von Atenolol und Perindopril/Indapamid auf PWV und den Blutdruck 

während eines Beobachtungszeitraums von 12 Monaten auswirkt (116). Eine hohe 

Ausgangs-PWV war mit einer geringeren Blutdrucksenkung durch die jeweilige 

Medikation assoziiert. Dabei zeigte sich kein Unterschied zwischen den 

eingenommenen Substanzen. PWV war damit ein unabhängiger Prädiktor für das Maß 

der Senkung des SBD durch die antihypertensive Therapie (116).  

In der vorliegenden Analyse hatten ACE-Hemmer bzw. AT1-Blocker den größten 

Einfluss aller untersuchten Medikamentengruppen. Sie hatten eine senkende Wirkung 

auf alle vier Steifigkeitsparameter. Diese Ergebnisse decken sich mit Erkenntnissen 

anderer Studien (19, 117-119). Auch wenn die meisten Studien PWV als Marker 

arterieller Steifigkeit messen, konnte dieser Zusammenhang auch für den AIx 

nachgewiesen werden (119). Mitchell et al. konnten dagegen keine signifikante 

Veränderung des AIx unter ACE-Hemmer-Einnahme nachweisen (117). Dennoch ist 

auch aufgrund der Ergebnisse der GHS anzunehmen, dass eine Reduktion von PWV 

und AIx durch RAAS-Hemmung gleichermaßen besteht.  

Der Effekt von ACE-Hemmern und AT1-Blockern auf PWV und AIx ist vergleichbar 

(120). Eine Kombination beider Substanzen kann darüber hinaus arterielle Steifigkeit 

stärker reduzieren als die Monotherapie (120). Es ist jedoch zu beachten, dass 

aufgrund möglicher Nebenwirkungen und keiner Verbesserung des kardiovaskulären 

Outcomes eine Kombination in den europäischen Leitlinien nicht empfohlen wird (6).  

Grundsätzlich schwer zu differenzieren ist, ob das Antihypertensivum allein oder die 

damit verbundene Blutdrucksenkung für die Verringerung der Steifigkeitsparameter 

verantwortlich ist (19).  Mitchell et al. gehen nach einer Untersuchung von Trandolapril 

und arterieller Steifigkeit, davon aus, dass bei Langzeiteinnahme eines ACE-Hemmers 
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die Effekte auf arterielle Steifigkeit nicht allein auf eine Senkung des arteriellen Drucks 

zurückzuführen sind (117). Damit kann ACE-Hemmern eine vom Blutdruck 

unabhängige Verbesserung der Gefäßelastizität zugeschrieben werden. Im Tiermodell 

konnte gezeigt werden, dass bei hypertensiven Ratten nach vier-monatiger Gabe von 

AT1-Blockern (in Kombination mit einer normal-salzhaltigen Ernährung) nicht nur der 

mittlere arterielle Blutdruck sinkt, sondern auch der Kollagen-, Fibronektin- und 

Integrin-Anteil der Gefäßwand (19, 121). Damit verbessert sich auch die Elastizität. 

Eine Überaktivität des RAAS trägt zu einer Versteifung der Gefäßwand bei (20, 21). 

Durch Aktivierung von proinflammatorischen Mediatoren und die Zunahme von 

oxidativem Stress wirkt sich insbesondere ATII negativ auf die elastischen 

Bestandteile des arteriellen Systems aus (20). Außerdem werden durch ATII die 

vasodilatatorischen Effekte des Insulins herabgesetzt (20). Damit liegt es nahe, dass 

eine medikamentöse Hemmung dieser Mechanismen die Elastizität der Arterien 

verbessern kann, was auch anhand der hier diskutierten Analyse zu erkennen ist.  

Die Einnahme von Beta-Blockern ist im vorliegenden Regressionsmodell invers 

mit arterieller Steifigkeit korreliert. Der Einfluss ist jedoch geringer als der von ACE-

Hemmern/AT1-Blockern. Eine Differenzierung zwischen den einzelnen Substanzen 

wurde in dieser Arbeit nicht vorgenommen, da hier ein allgemeiner Überblick gegeben 

werden soll. Als Hauptgrund für die Herabsetzung arterieller Steifigkeit durch Beta-

Blocker wird die Wirkung auf die Herzfrequenz herangezogen (19, 118). Beta-Blocker 

setzen frequenzabhängig den brachialen Blutdruck in höherem Maße herab als den 

zentralen, weshalb die Wellenüberlagerung abnimmt (118). In Bezug auf die zentrale 

Gefäßsteifigkeit scheint der Einfluss von Betablockern homogen zu sein (122). 

Dennoch werden Beta-Blockern mit vasodilatatorischen Eigenschaften einen größeren 

Einfluss auf die muskulären Widerstandsgefäße zugeschrieben (19). Dies betrifft 

insbesondere die periphere Pulswellenreflexion, welche durch Vasodilatation 

vermindert wird. Damit wird auch der AIx herabgesetzt (122).  Dabei ist auch Nebivolol 

zu nennen, welches durch Stimulation der NO-Freisetzung und damit Vasodilatation 

die periphere Gefäßsteifigkeit vermindert (122). Insbesondere die periphere 

Gefäßsteifigkeit kann dadurch herabgesetzt werden. Koumaras et al. konnten zeigen, 

dass eine langfristige Senkung von PWV durch Beta-Blocker im Gegensatz zu ACE-

Hemmern ausbleibt (119). Anhand der vorliegenden Ergebnisse der GHS ist die 

Annahme zu bestätigen, dass Beta-Blocker arterielle Steifigkeit grundsätzlich 

vermindern können. Dies kann auch mit durch die blutdrucksenkende Wirkung bedingt 
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sein (122). Um differenzierte Aussagen über den Nutzen von Beta-Blockern zur 

Reduktion von arterieller Steifigkeit treffen zu können, sollten die einzelnen 

Subgruppen getrennt betrachtet werden.  

Kalziumkanal-Antagonisten sind in ihren Subgruppen zu betrachten: 

Dihydropyridine und Verapamil. Diltiazem wurde aufgrund der eher untergeordneten 

Relevanz im regionalen Setting aus der Analyse ausgeschlossen. In der Literatur 

werden Dihydropyridine als diejenigen Kalziumkanal-Antagonisten beschrieben mit 

dem höchsten Potenzial arterielle Steifigkeit zu verbessern (118). Der Effekt ist jedoch 

geringer ausgeprägt als bei ACE-Hemmern/AT1-Blockern (19). Die CAFE-Studie 

konnte keinen relevanten Unterschied für zwischen Dihydropyridin- oder Beta-Blocker-

Einnahme auf die PWV finden (42).  Zumindest in Bezug auf die PWV bei Männern 

stimmen die Ergebnisse der GHS nicht mit der derzeitigen Studienlage überein. 

Quantitativ betrachtet, wirkte sich die scheinbare Zunahme der PWV unter 

Dihydropyridin-Einnahme nur geringfügig aus. Ein möglicher senkender Effekt von 

Verapamil auf den AIx kann (bei Männern in der GHS), analog zur Wirkung von Beta-

Blockern, durch einen senkenden Effekt auf die Herzfrequenz erklärt werden. 

Insgesamt sind die Auswirkungen von Kalziumkanal-Antagonisten auf arterielle 

Steifigkeit sehr heterogen und zeigen geschlechtsspezifische Unterschiede. Daher ist 

fraglich, inwieweit sie tatsächlich die arterielle Steifigkeit beeinflussen oder ob andere 

Einflussfaktoren wie Blutdruckänderungen oder der Herzrhythmus eine größere Rolle 

spielen.  

Anhand der in der GHS erhobenen Daten haben Diuretika ein geringes, jedoch 

signifikantes Potenzial den AIx zu vermindern. Keinen Einfluss scheinen sie auf die 

PWV zu haben. Diuretika wirken entwässernd und tragen damit zur Volumenreduktion 

bzw. zur Vorlastsenkung bei. Senkung der Vorlast kann möglicherweise mit einer 

geringeren Wellenüberlagerung assoziiert sein. Die Datenlage ist diesbezüglich 

jedoch sehr dünn und es bedarf weiterer Differenzierungen zwischen den einzelnen 

Wirkmechanismen der Diuretika. 

 

Zu den hier untersuchten Medikamentengruppen ist zu sagen, dass ACE-

Hemmer/AT1-Blocker, Beta-Blocker, Kalziumkanalblocker und Diuretika 

Determinanten arterieller Steifigkeit sein können, jedoch in deutlich unterschiedlichen 

Ausmaßen. Dabei sind ACE-Hemmer/AT1-Antagonisten die einzigen Substanzen, die 

auf die mechanischen Eigenschaften und den Aufbau der Gefäßwand Einfluss 
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nehmen und so arterielle Steifigkeit nachhaltig beeinflussen können (10). Die anderen 

Substanzklassen wirken rein über die Hämodynamik (den peripheren 

Gefäßwiderstand, die Auswurfleistung des Herzens oder die Vorlast) und damit eher 

sekundär auf die gemessene arterielle Steifigkeit (10). Der Entwicklung neuer 

medikamentöser Therapieansätze in Bezug auf die Erhaltung der elastischen 

Wandstruktur der Arterien unabhängig von kardiovaskulären Komorbiditäten bleibt 

entgegenzusehen.  

 

Die hier beschriebene Analyse unterlag einiger Limitationen und Schwächen.  

Zum einen sind diese auf der gewählten Methode zur Messung arterieller Steifigkeit 

begründet. Oszillometrische Verfahren liefern zwar basierend auf einigen 

Studienergebnissen vergleichbare Ergebnisse in Bezug auf PWV und AIx, dennoch 

war dies eine der ersten großen Studien, welche den Vascular Explorer verwendete, 

um Referenzwerte zu ermitteln. Daher ist ein Vergleich von Referenzbereichen 

anderer Autoren, welche häufig auf tonometrischen Verfahren beruhen, erschwert. 

Weitere Analysen werden notwendig sein, um die hier ermittelten Referenzbereiche 

zu validieren, bevor eine verlässliche Anwendung auf die Allgemeinbevölkerung 

stattfinden kann.  

Weiterhin sollten auch die Referenzbereiche des brAIx bei Männern kritisch hinterfragt 

werden, da zum Teil deutliche Diskrepanzen zu vergleichbaren Studien zu sehen 

waren. 

Für die Beurteilung des kardiovaskulären Risikos durch arterielle Steifigkeit kann die 

vorliegende Arbeit nur als Orientierung dienen.  Die Steifigkeitsparameter wurden nur 

an einem Zeitpunkt gemessen und weitere Daten in Bezug auf die kardiovaskuläre 

Gesundheit erhoben. In der vorliegenden Arbeit wurde kein Follow-up betrachtet. 

Daher kann keine Auskunft über etwaige Outcomes wie die Mortalität, kardiovaskuläre 

Ereignisse etc. gegeben werden.  

Die Gesamtkohorte wies zwar ein nahezu ausgeglichenes Geschlechterverhältnis auf, 

jedoch können keine Aussagen über die Verteilung der Steifigkeitsparameter für 

Individuen unter 40 Jahren gemacht werden. In der Referenzgruppe war die Gruppe 

der 70-80 – Jährigen eher unterrepräsentiert. Daher sind die Referenzbereiche in 

dieser Altersgruppe besonders zu hinterfragen.  

Der Einfluss spezifischer medikamentöser Therapien auf arterielle Steifigkeit sollte zur 

besseren Beurteilung in gesonderten Studien untersucht werden, um so auch 
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Subgruppen und pathophysiologische Mechanismen genauer betrachten zu können. 

Dies war nicht primär eine Fragestellung in dieser Analyse.  

Eine der Stärken der vorliegenden Arbeit ist die Untersuchung eines sehr 

großen Kollektivs im Rahmen der GHS, einer bevölkerungs-basierten Kohortenstudie. 

Es gibt nur wenige in ihrer Probandenzahl vergleichbare Studien zu diesem Thema. 

Damit kann der Anspruch erhoben werden, dass die Daten repräsentativ für die 

Gesamtbevölkerung sein können. Im Rahmen des Studienverlaufs der GHS wurden 

eine Vielzahl an Daten bzgl. der kardiovaskulären Gesundheit der Teilnehmenden 

erhoben. Diese konnten durch statistische Analysen auf ihre Zusammenhänge mit 

arterieller Steifigkeit hin untersucht werden.  

Die Untersuchungen wurden standardisiert nach internen SOPs von geschultem 

Personal durchgeführt, um eine Verlässlichkeit des Datensatzes zu gewährleisten.  

In Bezug auf die hier ermittelten Referenzwerte ist zu sagen, dass in kaum einer 

anderen Analyse die Ausschlusskriterien so weitgreifend festgelegt wurden. So konnte 

eine Referenzgruppe gebildet werden ohne das Vorliegen kardiovaskulärer 

Risikofaktoren oder Komorbiditäten. Dementsprechend war das kardiovaskuläre 

Gesamtrisiko dieser Referenzgruppe geringer als in vergleichbaren Analysen. 

Außerdem wurden die Daten sowohl alters- als auch geschlechtsspezifisch betrachtet. 

Dies ermöglicht eine differenzierte Interpretation in Bezug auf die Entwicklung 

arterieller Steifigkeit mit zunehmendem Lebensalter und v.a. eine Differenzierung 

zwischen Männern und Frauen. Dies wurde in bisherigen Studien kaum berücksichtigt, 

obwohl maßbegliche Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern von einigen 

Autoren propagiert werden.  
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6 Zusammenfassung 

Eine zunehmende arterielle Steifigkeit gilt als Prädiktor für künftige kardiovaskuläre 

Ereignisse. Der Goldstandard zur Quantifizierung der arteriellen Steifigkeit ist die 

Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit, also der Geschwindigkeit, mit der sich die 

Pulswelle im arteriellen System ausbreitet. Ein weiterer Ansatz ist die Analyse der 

Pulswellenreflexion im arteriellen Gefäßbaum ausgedrückt durch den 

Augmentationsindex. Weder für PWV noch für AIx existieren zum aktuellen Zeitpunkt 

allgemeingültige und geschlechtsspezifische Referenzwerte, die übertragbar auf die 

gesunde Normalbevölkerung sind. Dies ist notwendig, um die Messung arterieller 

Steifigkeit im klinischen Alltag anwendbar zu machen.   

Hauptziel dieser Arbeit war es, Referenzwerte für eine gesunde 

Bevölkerungsgruppe für PWV und AIx zu ermitteln. Hierzu wurde eine Subgruppe mit 

1.844 Personen ausgehend vom Studienkollektiv der Gutenberg-Gesundheitsstudie 

gebildet, die frei von kardiovaskulären Erkrankungen, COPD oder malignen 

Erkrankungen war. Weiteres Ausschlusskriterium war das Vorliegen von 

kardiovaskulären Risikofaktoren. Weiterführend wurde der Zusammenhang von 

arterieller Steifigkeit mit kardiovaskulären Risikofaktoren und Erkrankungen 

untersucht. Ob und inwieweit diese Faktoren Einfluss auf arterielle Steifigkeit nehmen, 

wurde in multivariablen, linearen Regressionsmodellen untersucht. 

Die PWV wurde aortal und carotis-femoral bestimmt; der AIx aortal und brachial 

ermittelt. Die Parameter arterieller Steifigkeit wurden oszillometrisch mittels des 

Vascular Explorer (Enverdis, Deutschland) bestimmt, in liegender Position mittels einer 

Manschette am Oberarm. Als obere Grenze des Referenzbereichs wurde das 95.-

Perzentil der Referenzgruppe festgelegt. Leichte, moderate und schwere 

Abweichungen wurden davon ausgehend eingegrenzt. Die Referenzwerte wurden für 

Männer und Frauen getrennt ermittelt und für die jeweilige Lebensdekade über eine 

Alterspanne von insgesamt 40 Jahren.  

Es zeigten sich zum Teil deutliche Unterschiede arterieller Steifigkeit und 

Wellenreflexion zwischen Männern und Frauen. Frauen scheinen demnach steifere 

Gefäße zu haben. Die physiologischen und pathophysiologischen Unterschiede im 

Steifigkeitsverhalten der Gefäße sind noch nicht abschließend geklärt und bedürfen 

weiterer Untersuchungen. Die Notwendigkeit Messwerte für arterielle Steifigkeit für 
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beide Geschlechter getrennt zu betrachten, wird jedoch deutlich. Hierin liegt eine der 

Stärken dieser Arbeit. Die ermittelten Referenzwerte für cfPWV lagen bei Frauen jeder 

Altersgruppe und bei Männern ab dem 50.-Lebensjahr über dem Cut-off-Wert von 10 

m/s, den die Leitlinie für arterielle Hypertonie der Europäischen Gesellschaft für 

Kardiologie und der Europäischen Gesellschaft für Hypertension vorschlägt. Dies ist 

beachtlich, da sich diese Leitlinie auf Personen mit arterieller Hypertonie bezieht, 

während die hier betrachtete Subgruppe frei von jeglichen kardiovaskulären 

Risikofaktoren war.  

Für die PWV konnten die ermittelten Referenzwerte im Vergleich neben bisherigen 

Arbeiten bestehen. Es konnte die Annahme bestätigt werden, dass PWV und AIx nicht 

als austauschbare Parameter arterieller Steifigkeit fungieren sollten. Sie basieren auf 

unterschiedlichen pathophysiologischen Überlegungen. Die ermittelten Referenzwerte 

für brAIx bedürfen weiterer Untersuchungen in Bezug auf ihre Plausibilität.  

Für die arterielle Hypertonie und das Rauchen ergaben sich positive 

Zusammenhänge mit PWV und AIx. Nach Einbeziehung von Interaktionen konnte für 

Diabetes mellitus kein Zusammenhang mit den Steifigkeitsparametern gefunden 

werden – wohl aber ein inverser Zusammenhang bei an Diabetes mellitus erkrankten 

Personen unter ACE-Hemmer-/AT1-Blocker-Einnahme. In dieser Arbeit konnte 

gezeigt werden, dass die Blockade des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems wie 

auch Betablocker die arterielle Steifigkeit verringern können. 

Ziel weiterer Forschung soll es sein, die hier beschriebenen Ergebnisse in Bezug 

auf ihren Vorhersagewert für kardiovaskuläre Ereignisse zu evaluieren. Ist eine 

Abweichung von den hier festgelegten Referenzwerten im Rahmen einer 

Langzeitbeobachtung tatsächlich mit einem erhöhten kardiovaskulären Risiko 

assoziiert? Ein weiterer Ansatz für zukünftige Untersuchungen kann der Einfluss 

verschiedener Medikamentenklassen auf arterielle Steifigkeit sein. Im Hinblick auf 

prognostische und therapeutische Ansätze sind weitere Untersuchungen notwendig. 
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8 Anhang 

8.1 Multivariables, lineares Regressionsmodell 

 

8.1.1 Multivariable, lineare Regression – aoPWV als abhängige Variable 

Tabelle 8 aoPWV: Multivariable, lineare Regression   

 Männer (R² = 0,16) Frauen (R² = 0,06) 

aoPWV  β (95 % KI)  β (95 % KI) 

 [m/s] [SD] p-Werte [m/s] [SD] p-Werte 

       

Alter [10 
Jahre] 

0,33  
(0,29/0,36) 

0,23 
(0,21/0,25) 

< 0,0001 0,21 
(0,15/0,27) 

0,15 
(0,1/0,19) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,12 
(-0,15/-0,093) 

-0,085  
(-0,11/-
0,065) 

< 0,0001 -0,12  
(-0,17/-
0,076) 

-0,087  
(-0,12/-
0,053) 

< 0,0001 

Adipositas 
(j)  

0,091  
(0,018/0,16) 

0,064 
(0,012/0,12
) 

0,015 -0,08 
(-
0,19/0,032) 

-0,056  
(-
0,14/0,022) 

0,16 

Diabetes 
mellitus (j) 

0,18 
(0,085/0,28) 

0,13  
(0,06/0,2) 

0,00025 0,34 
(0,17/0,51)  

0,24  
(0,12/0,36) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 0,39 
(0,3/0,47) 

0,27  
(0,21/0,33) 

< 0,0001 0,39  
(0,25/0,53) 

0,27  
(0,17/0,37) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,61  
(0,53/0,69) 

0,43  
(0,37/0,48) 

< 0,0001 0,57  
(0,45/0,69) 

0,4  
(0,31/0,49) 

< 0,0001 

Dyslipidämi
e (j) 

0,061 
(-0,0036/0,13) 

0,043  
(-
0,0025/0,08
9) 

0,064 -0,054  
(-
0,16/0,048) 

-0,038 
(-
0,11/0,034) 

0,3 

FA pos. auf 
MI/Stroke (j) 

0,04 
(-0,034/0,11) 

0,028 
(-
0,024/0,08) 

0,29 0,13 
(0,021/0,23
) 

0,089  
(0,015/0,16
) 

0,019 

MI (j)  0,13 
(-0,053/0,31) 

0,089 
(-
0,037/0,21) 

0,17 0,13  
(-0,28/0,53) 

0,089 
(-0,2/0,37) 

0,54 

Stroke (j) -0,00095  
(-0,19/0,18) 

-0,00067 
(-0,13/0,13) 

0,99 -0,32  
(-
0,67/0,024) 

-0,23  
(-
0,47/0,017) 

0,068 

VHFli (j) -0,98 
(-0,26/0,06) 

-0,069 
(-
0,18/0,042) 

0,22 -0,063 
(-0,35/0,22) 

-0,044 
(-0,25/0,16) 

0,67 

pAVK (j) 0,015  
(-0,14/0,17) 

0,01 
(-0,1/0,12) 

0,85 0,11 
(-0,12/0,33) 

0,074 
 (-
0,086/0,23) 

0,36 

KHK (j) -0,026  
(-0,17/0,12) 

-0,018  
(-
0,12/0,082) 

0,72 -0,42 
(-0,72/-
0,13) 

-0,3 
(-0,51/-
0,087) 

0,0055 

HI (j) -0,34  
(-0,56/-0,11) 

-0,24  
(-0,4/-
0,077) 

0,0036 0,065  
(-0,26/0,39) 

0,045  
(-0,18/0,27) 

0,7 

Antihyperte
nsiva (j) 

0,25  
(-0,069/0,56) 

0,17  
(-
0,049/0,39) 

0,13 0,21 
(-0,27/0,69) 

0,14  
(-0,19/0,48) 

0,4 

Diuretika (j) 0,049 
(-0,097/0,2) 

0,035  0,51 -0,11 
(-0,32/0,1) 

-0,076  
(-0,22/0,07) 

0,31 



 

II 
 

(-
0,068/0,14) 

Beta-
Blocker (j) 

-0,15  
(-0,24/-0,058) 

-0,11  
(-0,17/-
0,04) 

0,0015 -0,11  
(-
0,24/0,027) 

-0,074  
(-
0,17/0,019) 

0,12 

Dihydropyri
dine (j) 

0,14 
(0,035/0,25) 

0,1  
(0,024/0,18
) 

0,0098 0,047  
(-0,13/0,22) 

0,033  
(-
0,088/0,15) 

0,59 

Verapamil (j) -0,32  
(-0,77/0,14) 

-0,22 
(-
0,54/0,096) 

0,17 0,43  
(-0,14/0,99) 

0,3  
(-0,1/0,7) 

0,14 

ACE-
Hemmer/AT
1-Blocker (j) 

-0,29  
(-0,37/-0,21) 

-0,2  
(-0,26/-
0,15) 

<0,0001 -0,29  
(-0,42/-
0,17) 

-0,21  
(-0,29/-
0,12) 

< 0,0001 

HRT (j) - - - -0,1 
(-
0,25/0,046) 

-0,07  
(-
0,17/0,032) 

0,18 

OK (j) - - - -0,11  
(-0,57/0,36) 

-0,074  
(-0,4/0,25) 

0,66 

Menopause 
(j) 

- - - 0,2  
(0,00093/0,
4) 

0,14 
(0,00065/0,
28) 

0,049 

Die Schätzer (ß) sind in m/s und als Standardabweichung (SD) angeben. Es ist das letzte, 

vollständige Modell der stufenweisen multivariablen, linearen Regression dargestellt. Signifikante 

Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende 

Nachkommastellen gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle 

Hypertonie, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = 

Vorhofflimmern, pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI 

= Herzinsuffizienz, OK = orale Kontrazeptiva 

 

8.1.2 Multivariable, lineare Regression – cfPWV als abhängige Variable  

Tabelle 9 cfPWV: Multivariable, lineare Regression  
 Männer (R² = 0,17) Frauen (R² = 0,083) 

cfPWV β (95 % KI)  β (95 % KI)  

 [m/s] [SD] p-Werte [m/s] [SD] p-Werte 

       

Alter [10 
Jahre] 

0,5  
(0,46/0,55) 

0,24 
(0,22/0,27) 

< 0,0001 0,37  
(0,28/0,45) 

0,18 
(0,14/0,22) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,18 
(-0,22/-0,14) 

-0, 087 
(-0,11/-
0,066) 

< 0,0001 -0,24 
(-0,31/-
0,18) 

-0,12 
(-0,15/-
0,085)  

< 0,0001 

Adipositas 
(j)  

0,14 
(0,036/0,25) 

0,069 
(0,017/0,12
) 

0,0087 -0,17  
(-0,33/-
0,015) 

-0,085  
(-0,16/-
0,0072) 

0,032 

Diabetes 
mellitus (j) 

0,28  
(0,13/0,42) 

0,13  
(0,064/0,2) 

0,00015 0,43 
(0,18/0,67) 

0,21  
(0,09/0,32) 

0,00055 

Rauchen (j) 0,59  
(0,47/0,71) 

0,29 
(0,23/0,34) 

< 0,0001 0,66 
(0,46/0,86) 

0,32  
(0,22/0,42) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,91  
(0,8/1,03) 

0,44  
(0,39/0,5) 

< 0,0001 0,94 
(0,76/1,11) 

0,45  
(0,37/0,54) 

< 0,0001 

Dyslipidämi
e (j) 

0,083  
(-0,012/0,18) 

0,04  
(-
0,0056/0,08
6) 

0,085 -0,0019 
(-0,14/0,15) 

-0,00093  
(-
0,069/0,071) 

0,98 

FA pos. auf 
MI/Stroke (j) 

0,04 
(-0,068/0,15) 

0,019 
(-
0,033/0,071
) 

0,47 0,21 
(0,063/0,36
) 

0,1  
(0,031/0,18) 

0,0054 



 

III 
 

MI (j)  0,27 
(0,0055/0,53) 

0,13 
(0,0027/0,2
6) 

0,045 0,34  
(-0,25/0,93) 

0,16 
(-0,12/0,45) 

0,26 

Stroke (j) -0,07  
(-0,34/0,2) 

-0,034  
(-
0,16/0,096) 

0,61 -0,26  
(-0,76/0,25)  

-0,12 
(-0,37/0,12) 

0,32 

VHFli (j) -0,051 
(-0,28/0,18) 

-0,025  
(-
0,14/0,087) 

0,67 -0,24 
(-0,64/0,17) 

-0,12  
(-0,31/0,082) 

0,25 

pAVK (j) 0,058  
(-0,16/0,28) 

0,028  
(-
0,079/0,14) 

0,6 0,16  
(-0,16/0,48) 

0,078 
(-0,078/0,23) 

0,33 

KHK (j) -0,0018  
(-0,21/0,21) 

-0,00088  
(-0,1/0,1) 

0,99 -0,6  
(-1,03/-
0,17) 

-0,29  
(-0,5/-0,084) 

0,0061 

HI (j) -0,42  
(-0,75/-
0,088) 

-0,2 
(-0,37/-
0,042) 

0,013 0,22  
(-0,24/0,69) 

0,11 
(-0,12/0,33) 

0,35 

Antihyperte
nsiva (j) 

0,33  
(-0,12/0,79) 

0,16  
(-0,06/0,38) 

0,15 0,5 
(-0,2/1,19) 

0,24 
(-0,095/0,58) 

0,16 

Diuretika (j) 0,056  
(-0,16/0,27) 

0,027 
(-
0,076/0,13) 

0,6 -0,2  
(-0,5/0,1) 

-0,095  
(-0,24/0,049) 

0,2 

Beta-
Blocker (j) 

-0,24  
(-0,37/-0,1) 

-0,11 
(-0,18/-
0,05) 

0,00058 -0,19  
(-0,38/-
0,0018) 

-0,09  
(-0,18/-
0,00088) 

0,052 

Dihydropyri
dine (j) 

0,17 
(0,014/0,33) 

0,084 
(0,0068/0,1
6) 

0,033 0,041  
(-0,2/0,29) 

0,02 
(-0,099/0,14) 

0,74 

Verapamil (j) -0,4  
(-1,06/0,27) 

-0,19  
(-0,52/0,13) 

0,25 0,49  
(-0,3/1,29) 

0,24  
(-0,14/0,62) 

0,22 

ACE-
Hemmer/AT
1-Blocker (j) 

-0,42  
(-0,54/-0,3) 

-0,2  
(-0,26/-
0,14) 

< 0,0001 -0,46 
(-0,64/-
0,28) 

-0,22 
(-0,31/-0,14) 

< 0,0001 

HRT (j) - -  -0,16  
(-
0,37/0,049) 

-0,077 
(0,18/0,024) 

0,14 

OK (j) - -  -0,15 
(-0,81/0,51) 

-0,073 
(-0,39/0,25) 

0,65 

Menopause 
(j) 

- -  0,28 
(0,0013/0,5
7) 

0,14 
(0,00065/0,2
7) 

0,049 

Die Schätzer (ß) sind in m/s und als Standardabweichung (SD) angeben. Es ist das letzte, 

vollständige Modell der stufenweisen multivariablen, linearen Regression dargestellt. Signifikante 

Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende 

Nachkommastellen gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle 

Hypertonie, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = 

Vorhofflimmern, pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI 

= Herzinsuffizienz, OK = orale Kontrazeptiva 
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8.1.3 Multivariable, lineare Regression – aoAIx als abhängige Variable 

Tabelle 10 aoAIx: Multivariable, lineare Regression  
 Männer (R² = 0,39) Frauen (R² = 0,19) 

aoAIx β (95 % KI)  β (95 % KI)  

 [%] [SD] p-Werte [%] [SD] p-Werte 

       

Alter [10 
Jahre] 

3, 46  
(3, 23/3,69) 

0, 31  
(0,29/0,33) 

< 0,0001 2,01  
(1,65/2,38) 

0,18  
(0,15/0,21) 

< 0,0001 

HF [10/min] -3,49  
(-3,69/-3,3) 

-0,31 
(-0,33/-0,3) 

< 0,0001 -2,86  
(-3,14/-
2,59) 

-0,26  
(-0,28/-0,23) 

< 0,0001 

Körpergröß
e [10cm] 

-2,43  
(-2,74/-2,12) 

-0,22  
(-0,25/-
0,19) 

< 0,0001 -1,56  
(-1,99/-
1,13) 

-0,14  
(-0,18/-0,1) 

< 0,0001 

Adipositas 
(j)  

-1,66  
(-2,16/-1,17) 

-0,15  
(-0,19/-
0,11) 

< 0,0001 -2,29  
(-2,94/-
1,64) 

-0,21 
(-0,26/-0,15) 

< 0,0001 

Diabetes 
mellitus (j) 

-0,97  
(-1,63/-0,31) 

-0,087  
(-0,15/-
0,027) 

0,0041 -1,64  
(-2,62/-
0,66) 

-0,15  
(-0,24/-
0,059) 

0,0011 

Rauchen (j) 2,51  
(1,94/3,07)  

0,23  
(0,17/0,28) 

< 0,0001 1,71 
(0,91/2,52) 

0,15 
(0,082/0,23) 

< 0,0001 

aHT (j) 4,82  
(4,3/5,34) 

0,43  
(0,39/0,48) 

< 0,0001 3,4  
(2,68/4,12) 

0,31  
(0,24/0,37) 

< 0,0001 

Dyslipidämi
e (j) 

0,39  
(-0,052/0,82)  

0,035 
(-
0,0046/0,07
4) 

0,084 -0,46  
(-1,04/0,13) 

-0,041 
(-
0,093/0,012)  

0,13 

FA pos. auf 
MI/Stroke (j) 

0,62 
(0,13/1,12) 

0,056 
(0,011/0,1) 

0,014 0,91 
(0,3/1,52) 

0,081 
(0,027/0,14) 

0,0035 

MI (j)  0,41  
(-0,79/1,62) 

0,037 
(-
0,071/0,15) 

0,5 0,5  
(-1,84/2,84) 

0,045  
(-0,17/0,25) 

0,68 

Stroke (j) 0,72  
(-0,53/1,97) 

0,065  
(-
0,047/0,18) 

0,26 -1,02  
(-3,03/1,0) 

-0,092 
(-0,27/0,089) 

0,32 

VHFli (j) -0,81  
(-1,87/0,25) 

-0,073  
(-
0,17/0,023) 

0,14 -0,29  
(-1,93/1,35) 

-0,026  
(-0,17/0,12) 

0,73 

pAVK (j) -0,078  
(-1,1/0,94) 

-0,007 
(-
0,098/0,084
) 

0,88 0,069  
(-1,24/1,37) 

0,0062  
(-0,11/0,12) 

0,92 

KHK (j) 0,39  
(-0,56/1,34) 

0,035  
(-0,05/0,12) 

0,42 -0,55  
(-2,27/1,18) 

-0,049 
(-0,2/0,11) 

0,54 

HI (j) -2,67  
(-4,2/-1,14) 

-0,24 
(-0,38/-0,1) 

0,00062 0,73  
(-1,14/2,6) 

0,066  
(-0,1/0,23) 

0,44 

Antihyperte
nsiva (j) 

-0,11  
(-2,23/2,01) 

-0,0098  
(-0,2/0,18) 

0,92 1,54  
(-1,24/4,32) 

0,14  
(-0,11/0,39) 

0,28 

Diuretika (j) -1,05  
(-2,03/-
0,064) 

-0,094  
(-0,18/-
0,0057) 

0,037 -1,72  
(-2,92/-
0,522) 

-0,15  
(-0,26/-
0,047) 

0,0049 

Beta-
Blocker (j) 

-0,67  
(-1,29/-
0,042) 

-0,06  
(-0,12/-
0,0037)  

0,037 -1,09  
(-1,85/-
0,33) 

-0,098  
(-0,17/-0,03) 

0,0048 

Dihydropyri
dine (j) 

-1,29  
(-2,03/-0,56) 

-0,12  
(-0,18/-
0,05) 

0,00058 -0,42  
(-1,42/0,58) 

-0,038  
(-0,13/0,052) 

0,41 

Verapamil (j) -4,75  
(-7,71/-1,8) 

-0,43  0,0016 0,088  
(-3,17/3,34) 

0,0079  
(-0,28/0,3) 

0,96 
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(-0,69/-
0,16) 

ACE-
Hemmer/AT
1-Blocker (j) 

-3,25  
(-3,8/-2,69) 

-0,29  
(-0,34/-
0,24) 

<0,0001 -2,83  
(-3,56/-
2,11) 

-0,25  
(-0,32/-0,19) 

<0,0001 

HRT (j) - - - -0,61  
(-1,45/0,23) 

-0,055  
(-0,13/0,021) 

0,15 

OK (j) - - - -2,04  
(-4,74/0,65) 

-0,18  
(-0,43/0,059) 

0,14 

Menopause 
(j) 

- - - 2,53  
(1,38/3,69) 

0,23  
(0,12/0,33) 

< 0,0001 

       

Die Schätzer (ß) sind in % und als Standardabweichung (SD) angeben. Es ist das letzte, vollständige 

Modell der stufenweisen multivariablen, linearen Regression dargestellt. Signifikante Werte (definiert 

als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = 

positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = Vorhofflimmern, 

pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI = 

Herzinsuffizienz, OK = orale Kontrazeptiva 

 

8.1.4 Multivariable, lineare Regression – brAIx als abhängige Variable 

Tabelle 11 brAIx: Multivariable, lineare Regression  
 Männer (R² = 0,42) Frauen (R² = 0,32) 

brAIx β (95 % KI)  β (95 % KI)  

 [%] [SD] p-Werte [%] [SD] p-Werte 

        

Alter [10 
Jahre] 

11,4 
(10,7/12,1) 

0,33  
(0,31/0,35) 

< 0,0001 7,15 
(6,19/8,11) 

0,21  
(0,18/0,24) 

< 0,0001 

HF [10/min] -11,4  
(-12,0/-10,8) 

-0,33  
(-0,35/-
0,31) 

< 0,0001 -10,9  
(-11,6/-10,1) 

-0,32  
(0,34/-0,3) 

< 0,0001 

Körpergröß
e [10cm] 

-8,05  
(-9,0/-7,1) 

-0,23  
(-0,26/-
0,21) 

< 0,0001 -5,76  
(-6,89/-4,62) 

-0,17  
(-0,2/-0,13) 

< 0,0001 

Adipositas 
(j)  

-5,9  
(-7,4/-4,39) 

-0,17  
(-0,22/-
0,13) 

< 0,0001 -8,93  
(-10,6/-7,23) 

-0,26  
(-0,31/-
0,21) 

< 0,0001 

Diabetes 
mellitus (j) 

-3,32  
(-5,33/-1,3) 

-0,097  
(-0,16/-
0,038) 

0,0013 -6,43  
(-8,99/-3,86) 

-0,19  
(-0,26/-
0,11) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 8,59  
(6,86/10,3) 

0,25  
(0,2/0,3) 

< 0,0001 7,15  
(5,04/9,26) 

0,21  
(0,15/0,27) 

< 0,0001 

aHT (j) 15,9  
(14,3/17,5) 

0,46  
(0,42/0,51) 

< 0,0001 13,2  
(11,3/15,1) 

0,39  
(0,33/0,44) 

< 0,0001 

Dyslipidämi
e (j) 

1,24  
(-0,092/2,57) 

0,036 
(-
0,0027/0,07
5) 

0,068 -1,0  
(-2,54/0,528) 

-0,025  
(-
0,074/0,015
) 

0,2 

FA pos. auf 
MI/Stroke (j) 

2,25  
(0,73/3,77) 

0,066 
(0,021/0,11
) 

0,0037 2,82  
(1,23/4,42) 

0,082 
(0,036/0,13
) 

0,00054 

MI (j)  -0,21  
(-3,9/3,48) 

-0,0062  
(-0,11/0,1) 

0,91 0,87  
(-5,29/7,03) 

0,025  
(-0,15/0,2) 

0,78 

Stroke (j) 3,71  
(-0,11/7,54) 

0,11  
(-
0,0032/0,22
) 

0,057 0,38  
(-4,96/5,72) 

0,011  
(-0,14/0,17) 

0,89 

VHFli (j) -2,55  -0,074  0,12 -3,07  -0,089  0,16 
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(-5,8/0,7) (-0,17/0,02) (-7,37/1,23) (-
0,21/0,036) 

pAVK (j) 2,27  
(-0,86/5,4) 

0,066  
(-
0,025/0,16) 

0,16 -0,35  
(-3,77/3,07) 

-0,01  
(-
0,11/0,089) 

0,84 

KHK (j) 3,06  
(0,13/5,99) 

0,089 
(0,0043/0,1
6) 

0,04 -0,88  
(-5,45/3,69) 

-0,026  
(-0,16/0,11) 

0,71 

HI (j) -6,49  
(-11,2/-1,78) 

-0,19  
(-0,33/-
0,052) 

0,0069 2,28  
(-2,65/7,2) 

0,066  
(-
0,077/0,21) 

0,36 

Antihyperte
nsiva (j) 

0,98  
(-5,51/7,47) 

0,029  
(-0,16/0,22) 

0,77 2,09  
(-5,16/9,33) 

0,061  
(-0,15/0,27) 

0,57 

Diuretika (j) -3,4  
(-6,4/-0,39) 

-0,099  
(-0,19/-
0,011) 

0,027 -5,27  
(-8,41/-2,11) 

-0,15  
(-0,25/-
0,062) 

0,0011 

Beta-
Blocker (j) 

-2,93  
(-4,84/-1,02) 

-0,086  
(-0,14/-
0,03) 

0,0026 -3,28  
(-5,28/-1,28) 

-0,096  
(-0,15/-
0,037) 

0,0013 

Dihydropyri
dine (j) 

-4,1  
(-6,35/-1,85) 

-0,12  
(-0,18/-
0,054) 

0,00035 -3,69  
(-6,29/-1,08) 

-0,11 
(-0,18/-
0,032) 

0,0056 

Verapamil (j) -16,6  
(-25,6/-7,64) 

-0,48  
(-0,75/-
0,22) 

0,00029 -1,52  
(-10,0/6,95) 

-0,044  
(-0,29/0,2) 

0,73 

ACE-
Hemmer/AT
1-Blocker (j) 

-10,3  
(-12,0/-8,63) 

-0,3  
(-0,35/-
0,25) 

< 0,0001 -8,73  
(-10,6/-6,83) 

-0,25  
(-0,31/-0,2) 

< 0,0001 

HRT (j) - - - -1,79  
(-4,00/0,42) 

-0,052  
(-
0,12/0,012) 

0,11 

OK (j) - - - -6,05  
(-13,1/0,98) 

-0,18  
(-
0,38/0,028) 

0,092 

Menopause 
(j) 

- - - 8,04  
(5,03/11,1) 

0,23 
(0,15/0,32) 

< 0,0001 

Die Schätzer (ß) sind in % und als Standardabweichung (SD) angeben. Es ist das letzte, vollständige 

Modell der stufenweisen multivariablen, linearen Regression dargestellt. Signifikante Werte (definiert 

als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = 

positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall, VHFli = Vorhofflimmern, 

pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit, KHK = koronare Herzerkrankung, HI = 

Herzinsuffizienz, OK = orale Kontrazeptiva 
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8.2 Multivariable, lineare Regressionsmodelle mit Austausch einzelner 

kardiovaskulärer Risikofaktoren 

 

8.2.1 Austausch aHT gegen SBD und DBD 

Tabelle 12 aoPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz aHT durch SBD und DBD 

 Männer (R² = 0,21)  Frauen (R² = 0,12)  

aoPWV 
 

β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,29 
(0,26/0,32) 

< 0,0001 0,18 
(0,13/0,22) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,15 
(-0,18/-0,12) 

< 0,0001 -0,14 
(-0,18/-0,1) 

< 0,0001 

SBD [mmHg] 0,024  
0,022/0,027) 

< 0,0001 0,022  
(0,018/0,025) 

< 0,0001 

DBD [mmHg] 0,006 
(0,0013/0,011) 

0,012 0,0053  
(-0,00098/0,012) 

0,098 

Adipositas (j)  0,098  
(0,03/0,17) 

0,0048 -0,12 
(-0,22/0,032) 

0,0078 

Diabetes mellitus (j) 0,24 
(0,14/0,0,33) 

< 0,0001 0,27 
(0,12/0,42)  

0,00035 

Rauchen (j) 0,45  
(0,37/0,53) 

< 0,0001 0,47  
(0,36/0,58) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,07 
(0,0097/0,13) 

0,023 -0,018 
(-0,1/0,067) 

0,67 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,017 
(-0,053/0,080,8) 

0,63 0,087  
(0,00017/0,17) 

0,05 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, SBD = systolischer Blutdruck, DBD = diastolischer 

Blutdruck, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 13 cfPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz aHT durch SBD und DBD 

 Männer (R² = 0,23)  Frauen (R² = 0,16)  

cfPWV β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,46  
(0,42/0,51) 

< 0,0001 0,3 
(0,24/0,37) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,23  
(-0,27/-0,18) 

< 0,0001 -0,27 
(-0,32/-0,21) 

< 0,0001 

SBD [mmHg] 0,036 
(0,033/0,04) 

< 0,0001 0,036 
(0,031/0,041) 

< 0,0001 

DBD [mmHg] 0,01 
(0,0037/0,017) 

0,0024 0,0085 
(-0,00042/0,017) 

0,062 

Adipositas (j)  0,15 
(0,052/0,25) 

0,0028 -0,24 
(-0,37/-0,11) 

0,00031 

Diabetes mellitus (j) 0,37 
(0,23/0,5) 

< 0,0001 0,35 
(0,14/0,56) 

0,0013 

Rauchen (j) 0,68 
(0,56/0,79) 

< 0,0001 0,77 
(0,62/0,93) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,11 
(-0,018/0,19) 

0,018 0,04 
(-0,081/0,16) 

0,52 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,0023 
(-0,099/0,1) 

0,96 0,15  
(0,031/0,28) 

0,014 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, SBD = systolischer Blutdruck, DBD = diastolischer 

Blutdruck, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 

 

Tabelle 14 aoAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz aHT durch SBD und DBD 

 Männer (R² =0.44)  Frauen (R² =0.3)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 3,92 
(3,7/4,14) 

< 0,0001 3,13 
(2,86/3,4) 

< 0,0001 

HF [10/min] -4,16 
(-4,35/-3,97) 

< 0,0001 -3,44  
(-3,68/-3,121) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -2,41 
(-2,7/-2,11) 

<0,0001 -1,89  
(-2,25/-1,53) 

<0,0001 

SBD [mmHg] 0,037 
(0,019/0,056) 

< 0,0001 0,022 
(0,0017/0,042) 

0,00039 

DBD [mmHg] 0,33 
(0,3/0,36) 

< 0,0001 0,29 
(0,25/0,33) 

< 0,0001 

Adipositas (j)  -2,03 
(-2,54/-3,61) 

< 0,0001 -2,94  
(-3,49/-2,4) 

< 0,0001 

Diabetes mellitus (j) -0,4 
(-1,01/0,21) 

0,2 -1,6  
(-2,49/-0,72) 

0,034 

Rauchen (j) 3,07 
(2,54/3,61) 

< 0,0001 2,58 
(1,94/3,22) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,19 
(-0,22/0,59) 

0,36 -0,56 
(-1,05/-0,05) 

0,031 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,42 
(0,045/0,89) 

0,077 0,63 
(0,12/1,15) 

0,016 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, SBD = systolischer Blutdruck, DBD = diastolischer 

Blutdruck, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 15 brAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz aHT durch SBD und DBD 

 Männer (R² =0,49)  Frauen (R² =0,46)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 6,5 
(6,17/6,82) 

< 0,0001 5,08 
(4,73/5,42) 

< 0,0001 

HF [10/min] -13,6 
(-14,2/-13,1) 

< 0,0001 -12,7  
(-13,3/-12,1) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -8,05 
(-8,93/-7,17) 

<0.0001 -6,75 
(-7,69/5,81) 

<0,0001 

SBD [mmHg] 0,149 
(0,094/0,2) 

< 0,0001 0,2 
(0,14/0,25) 

< 0,0001 

DBD [mmHg] 1,08 
(0,98/1,17) 

< 0,0001 0,95 
(0,85/1,04) 

< 0,0001 

Adipositas (j)  -7,12 
(-8,48/-5,76) 

< 0,0001 -11,1 
(-12,5/-9,71) 

< 0,0001 

Diabetes mellitus (j) -1,16 
(-2,99/0,68) 

0,22 -6,27 
(-8,57/-3,96) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 10,4 
(8,82/12,0) 

< 0,0001 9,8 
(8,13/11,5) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,772 
(-0,43/1,97) 

0,21 -1,25 
(-2,56/0,063) 

0,062 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 1,64 
(0,241/3,04) 

0,022 1,93 
(0,587/3,27) 

0,0049 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, SBD = systolischer Blutdruck, DBD = diastolischer 

Blutdruck, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 

 

8.2.2 Austausch Diabetes mellitus gegen HbA1c 

Tabelle 16 aoPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Diabetes mellitus durch HbA1c 

 Männer (R² = 0,21)  Frauen (R² = 
0,077) 

 

aoPWV 
 

β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,29 
(0,26/0,32) 

< 0,0001 0,24 
(0,2/0,28) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,11 
(-0,14/-0,081) 

< 0,0001 -0,11  
(-0,15/-0,07) 

< 0,0001 

HbA1c [%] 0,071 
(0,023/0,12) 

0,0035 0,044 
(-0,017/0,11) 

0,16 

Adipositas (j) 0,067 
(-0,0023/0,14) 

0,058 -0,11  
(-0,21/-0,016) 

0,021 

Rauchen (j) 0,39 
(0,31/0,48) 

< 0,0001 0,41 
(0,3/0,52) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,48 
(0,41/0,55) 

< 0,0001 0,44  
(0,35/0,53) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,034 
(-0,03/0,097) 

0,3 -0,033 
(-0,12/0,055) 

0,46 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,022 
(-0,053/0,096) 

0,56 0,11 
(0,023/0,2) 

0,014 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 



 

X 
 

Tabelle 17 cfPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Diabetes mellitus durch HbA1c 

 Männer (R² = 0,16)  Frauen (R² = 0,11)  

cfPWV 
 

β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,46 
(0,42/0,51) 

< 0,0001 0,41 
(0,35/0,47) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,16 
(-0,2/-0,12) 

< 0,0001 -0,21  
(-0,26/-0,15) 

< 0,0001 

HbA1c [%] 0,11 
(0,042/0,18) 

0,0016 0,058 
(-0,03/0,15) 

0,19 

Adipositas (j) 0,11 
(0,0024/0,21) 

0,045 -0,22  
(-0,35/-0,083) 

0,0015 

Rauchen (j) 0,59 
(0,47/0,72) 

< 0,0001 0,68 
(0,52/0,83) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,72 
(0,63/0,82) 

< 0,0001 0,72  
(0,6/0,85) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,052 
(-0,04/0,14) 

0,27 0,0043 
(-0,12/0,13) 

0,95 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,011 
(-0,096/0,12) 

0,84 0,2 
(0,069/0,32) 

0,026 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 

 

Tabelle 18 aoAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 

Ersatz Diabetes mellitus durch HbA1c 

 Männer (R² = 0,56)  Frauen (R² = 0,23)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 3,08 
(2,86/3,31 

< 0,0001 2,82 
(2,55/3,08) 

< 0,0001 

HF [10/min] -3,36 
(-3,55/-3,17) 

< 0,0001 -2,75  
(-2,99/-2,52) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -2,43 
(-2,74/-2,11) 

<0,0001 -1,84 
(-2,22/-1,46) 

<0,0001 

HbA1c [%] -0,65 
(-0,97/0,32) 

<0,0001 -0,35 
(-0,73/-0,023) 

0,066 

Adipositas (j) -2,09 
(-2,58/-1,59) 

< 0,0001 -2,63 
(-3,2/-2,05) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 2,64 
(2,06/3,21) 

< 0,0001 2,28 
(1,6/2,95) 

< 0,0001 

aHT (j) 3,05 
(2,58/3,51) 

<0,0001 2,18 
(1,65/2,72) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,028 
(-0,41/0,46) 

0,9 -0,67 
(-1,2/0,14) 

0,013 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,29 
(0,018/0,99) 

0,059 0,81 
(0,27/1,35) 

0,0031 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 19 brAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Diabetes mellitus durch HbA1c 

 Männer (R² =0,4)  Frauen (R² =0,35)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 5,14 
(4,81/5,48) 

<0,0001 4,76 
(4,4/5,12) 

< 0,0001 

HF [10/min] -11,0 
(-11,6/-10,4) 

<0,0001 -10,3 
(-10,9/-9,65) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -8,12 
(-9,08/-7,16) 

<0,0001 -6,69 
(-7,71/-5,66) 

<0,0001 

HbA1c [%] -1,95 
(-2,93/-0,962) 

0,00011 -1,4 
(-2,41/0,38) 

0,0071 

Adipositas (j) -7,36 
(-8.86/-5,86) 

<0,0001 -10,1 
(-11,7/-8,53) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 8,91 
(7,16/10,7) 

<0,0001 8,45 
(6,61/10,3) 

< 0,0001 

aHT (j) 10,2 
(8,82/11,7) 

<0,0001 9,18 
(7,72/10,6) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,216 
(-1,11/1,54) 

0.75 -1.88 
(-3,32/-0,439) 

0,011 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 1,86 
(0,33/3,39) 

0,017 2,72 
(1,25/4,19) 

0,0003 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 

 

8.2.3 Austausch Adipositas gegen BMI 

Tabelle 20 aoPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Adipositas durch BMI 

 Männer (R² =0,14)  Frauen (R² =0,078)  

aoPWV β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,29 
(0,26/0,133) 

< 0,0001 0,24 
(0,2/0,28) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,11 
(-0,14/-0,08) 

< 0,0001 -0,11 
(-0,15/-0,071) 

< 0,0001 

BMI [kg/m²] 0,0068 
(-0,00089/0,014) 

0,083 -0,0098 
(-0,018/-0,0021) 

0,013 

Diabetes mellitus (j) 0,17 
(0,071/0,26) 

0,00066 0,21  
(0,053/0,36) 

0,0085 

Rauchen (j) 0,4 
(0,32/0,49) 

< 0,0001 0,41 
(0,3/0,52) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,48 
(0,41/0,55) 

< 0,0001 0,44  
(0,35/0,53) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,031 
(-0,034/0.095) 

0,35 -0,035 
(-0,12/0,053) 

0,44 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,025 
(0,049/0,098) 

0,51 0,12 
(0,027/0,21) 

0,011 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, BMI = Body-Mass-Index, aHT = arterielle 

Hypertonie, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 21 cfPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Adipositas durch BMI 

 Männer (R² =0.16)  Frauen (R² =0.11)  

cfPWV β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,46 
(0,41/0,51) 

< 0,0001 0,41 
(0,35/0,46) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,16 
(-0,2/-0,12) 

< 0,0001 -0,21  
(-0,26/-0,15) 

< 0,0001 

BMI [kg/m²] 0,0091 
(-0,002/0,02) 

0,11 -0,019 
(-0,03/-0,0082) 

0,00067 

Diabetes mellitus (j) 0,26 
(0,12/0,39) 

0,00029 0,25  
(0,032/0,47) 

0,025 

Rauchen (j) 0,6 
(0,48/0,72) 

< 0,0001 0,68 
(0,52/0,84) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,72 
(0,62/0,82) 

< 0,0001 0,73  
(0,61/0,86) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,05 
(-0,043/0,14) 

0,29 0,0076 
(-0,12/0,13) 

0,91 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,015 
(-0,092/0,12) 

0,79 0,2 
(0,076/0,33) 

0,0017 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, BMI = Body-Mass-Index, aHT = arterielle 

Hypertonie, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 

 

Tabelle 22 aoAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Adipositas durch BMI 

 Männer (R² =0,36)  Frauen (R² =0,24)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 3,04 
(2,82/3,26) 

< 0,0001 2,8 
(2,54/3,06) 

< 0,0001 

HF [10/min] -3,34 
(-3,54/-3,15) 

< 0,0001 -2,71 
(-2,94/-2,48) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -2,45 
(-2,76/-2,14) 

< 0,0001 -1,91  
(-2,29/-1,54) 

< 0,0001 

BMI [kg/m²] -0,284 
(-0,34/0,23) 

< 0,0001 -0,25 
(-0,3/-0,2) 

< 0,0001 

Diabetes mellitus (j) -1,47 
(-2,12/-0,82) 

< 0,0001 -2,3  
(-3,26/-1,42) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 2,54 
(1,97/3,11) 

< 0,0001 2,17 
(1,51/2,84) 

< 0,0001 

aHT (j) 3,31 
(2,84/3,78) 

< 0,0001 2,47 
(1,93/3,01) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 0,25 
(-0,19/0,69) 

0,26 -0,34 
(-0,87/0,19) 

0,2 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,48 
(0,023/0,98) 

0,062 0,88 
(0,34/1,41) 

0,0014 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, BMI = Body-Mass-Index, aHT = arterielle 

Hypertonie, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 23 brAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Adipositas durch BMI 

 Männer (R² =0,4)  Frauen (R² =36)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 10,1 
(9,48/10,8) 

< 0,0001 9,45 
(8,74/10,2) 

< 0,0001 

HF [10/min] -10,9 
(-11,5/-10,3) 

< 0,0001 -10,1 
(-10,8/-9,51) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -8,19 
(-9.14/-7,24) 

<0,0001 -6,94 
(-7,96/-5,92) 

<0,0001 

BMI [kg/m²] -1,0 
(-1,15/-0,84) 

< 0,0001 -0,93 
(-1,05/-0,8) 

< 0,0001 

Diabetes mellitus (j) -4,61 
(-6,59/-2,63) 

< 0,0001 -8,8 
(-11,3/-6,3) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 8,62 
(6,88/10,4) 

< 0,0001 8,07 
(6,26/9,89) 

< 0,0001 

aHT (j) 11,1 
(9,72/12,6) 

< 0,0001 10,2 
(8,75/11,7) 

< 0,0001 

Dyslipidämie (j) 1,01 
(-0,32/2,33) 

0,14 -0,72 
(-2,16/0,72) 

0,33 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 1,85 
(0,33/3,37) 

0,017 2,95 
(1,49/4,41) 

< 0,0001 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, BMI = Body-Mass-Index, aHT = arterielle 

Hypertonie, FA pos. = positive Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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8.2.4 Austausch Dyslipidämie gegen Triglyceride, HDL- und LDL-Cholesterin 

Tabelle 24 aoPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Dyslipidämie durch HDL-, LDL-Cholesterin & log(TG) 

 Männer (R² =0,15)  Frauen (R² = 0,22)  

aoPWV 
 

β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,29 
(0,26/0,32) 

< 0,0001 0,22 
(0,18/0,26) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,115 
(-0,14/-0,086) 

< 0,0001 -0,12  
(-0,15/-0,076) 

< 0,0001 

HDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,0064 
(0,0036/0,0093) 

< 0,0001 0,00059 
(0,003/-0,0088) 

< 0,0001 

LDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,00027 
(-0,00064/0,0012) 

0,57 0,00027 
(-0,00086/0,0014) 

0,64 

Log(TG) 0,19 
(0,11/0,27) 

< 0,0001 0,24  
(0,12/0,35) 

< 0,0001 

Adipositas (j) 0,082 
(0,0076/0,16) 

0,031 -0,11 
(-0,21/-0,015) 

0,024 

Diabetes mellitus (j) 0,19 
(0,089/0,48) 

0,00019 0,17 
(0,017/0,33) 

0,03 

Rauchen (j) 0,39 
(0,31/0,48) 

< 0,0001 0,39 
(0,28/0,5) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,47 
(0,4/0,53) 

< 0,0001 0,41 
(0,32/0,5) 

< 0,0001 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,019 
(-0,055/0,093) 

0,61 0,11 
(0,018/0,2) 

0,018 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet.  

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, HDL = high density lipoproteine, LDL = low density 

lipoproteine, log = logarithmisch, TG = Triglyceride, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 25 cfPWV: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Dyslipidämie durch HDL-, LDL-Cholesterin & log(TG) 

 Männer (R² = 0,17)  Frauen (R² = 0,11)  

cfPWV 
 

β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte β (95 % KI)  
[m/s] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,46 
(0,42/0,51) 

< 0,0001 0,37 
(0,31/0,43) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,17 
(-0,21/-0,13) 

< 0,0001 -0,22 
(-0,27/-0,16) 

< 0,0001 

HDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,0097 
(0,00055/0,014) 

< 0,0001 0,01 
(0,0061/-0,014) 

< 0,0001 

LDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,00026 
(-0,0011/0,0016) 

0,7 0,00076 
(-0,00085/0,0024) 

0,35 

Log(TG) 0,31 
(0,19/0,43) 

< 0,0001 0,4 
(0,24/0,57) 

< 0,0001 

Adipositas (j) 0,12 
(0,0095/0,23) 

0,033 -0,2 
(-0,34/-0,066) 

0,004 

Diabetes mellitus (j) 0,28 
(0,14/0,43) 

< 0,0001 0,22 
(-0,0019/0,44) 

0,052 

Rauchen (j) 0,59 
(0,47/0,72) 

< 0,0001 0,66 
(0,5/0,82) 

< 0,0001 

aHT (j) 0,7 
(0,6/0,8) 

< 0,0001 0,69 
(0,57/0,82) 

< 0,0001 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,0072 
(-0,1/0,11) 

0,89 0,19 
(0,064/0,32) 

0,0032 

Die Schätzer (ß) sind in m/s angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, HDL = high density lipoproteine, LDL = low density 

lipoproteine, log = logarithmisch, TG = Triglyceride, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 26 aoAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Dyslipidämie durch HDL-, LDL-Cholesterin & log(TG) 

 Männer (R² = 0,36)  Frauen (R² = 0,24)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 3,13 
(2,91/3,35) 

< 0,0001 2,61 
(2,34/2,87) 

< 0,0001 

HF [10/min] -3,41 
(-3,61/-3,22) 

< 0,0001 -2,8 
(-3,03/-2,56) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -2,37 
(-2,68/-2,05) 

<0,0001 -1,79 
(-2,16/-1,41) 

<0,0001 

HDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,03 
(0,01/0,05) 

0,0028 0,052 
(0,034/0,69) 

< 0,0001 

LDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,016  
(0,0098/0,022) 

< 0,0001 0,013 
(0,0064/0,02) 

0,00015 

Log(TG) 0,73 
(0,18/1,28) 

0,0092 0,99 
(0,29/1,69) 

0,0056 

Adipositas -1,92  
(-2,43/-1,41) 

< 0,0001 -2,24 
(-2,83/-1,65) 

< 0,0001 

Diabetes mellitus (j) -1,28 
(-1,95/-0,61) 

0,00017 -2,37 
(-3,31/-1,43) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 2,55 
(1,97/3,13) 

< 0,0001 2,26 
(1,59/2,93) 

< 0,0001 

aHT (j) 3,06 
(2,59/3,52) 

< 0,0001 2,17 
(1,63/2,7) 

< 0,0001 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 0,47 
(0,036/0,97) 

0,069 0,77 
(0,23/1,3) 

0,005 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, HDL = high density lipoproteine, LDL = low density 

lipoproteine, log = logarithmisch, TG = Triglyceride, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 
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Tabelle 27 brAIx: Multivariables, lineares Regressionsmodell kardiovaskuläre Risikofaktoren – 
Ersatz Dyslipidämie durch HDL-, LDL-Cholesterin & log(TG) 

 Männer (R² =0,4)  Frauen (R² =0,37)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte β (95 % KI)  
[%] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 10,5 
(9,79/11,1) 

< 0,0001 8,79 
(8,08/9,5) 

< 0,0001 

HF [10/min] -11,2 
(-11,7/-10,6) 

< 0,0001 -10,5 
(-11,1/-9,83) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -7,92 
(-8,88/-6,97) 

<0.001 -6,51 
(-7,53/-5,49) 

<0,0001 

HDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,087 
(0,027/0,15) 

0,0043 0,2 
(0,15/0,25) 

< 0,0001 

LDL-Cholesterin 
[mg/dl] 

0,052 
(0,033/0,071) 

< 0,0001 0,043 
(0,024/0,061) 

< 0,0001 

Log(TG) 2,24 
(0,57/3,91) 

0,0088 3,77 
(1,87/5,67) 

0,0001 

Adipositas -6,83  
(-8,38/-5,29) 

< 0,0001 -8,54 
(-10,1/-6,94) 

< 0,0001 

Diabetes mellitus (j) -4,02 
(-6,06/-1,99) 

0,00011 -8,74 
(-11,3/-6,2) 

< 0,0001 

Rauchen (j) 8,67 
(6,9/10,1) 

< 0,0001 8,51 
(6,68/10,3) 

< 0,0001 

aHT (j) 10,3 
(8,89/11,7) 

< 0,0001 9,25 
(7,8/10,7) 

< 0,0001 

FA pos. auf MI/Stroke (j) 1,83 
(0,29/3,26) 

0,0019 2,57 
(1,11/4,02) 

 0,00054 

Die Schätzer (ß) sind in % angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 0,05) sind fett gedruckt. Die 

Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen gerundet. 

KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz, HDL = high density lipoproteine, LDL = low density 

lipoproteine, log = logarithmisch, TG = Triglyceride, aHT = arterielle Hypertonie, FA pos. = positive 

Familienanamnese, MI = Myokardinfarkt, Stroke = Schlaganfall 

 

8.2.5 Interaktionen Diabetes mellitus und Medikamenteneinnahme bei aoAIx 

Tabelle 28 aoAIx: Interaktion mit Betablockern bei Männern 
 Männer (R² =0,33)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,31 
(0,29/0,33) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,3 
(-0,31/-0,28) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,23 
(-0,26/-0,2) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) -0,0874 
(-0,16/-0,016) 

0.017 

Betablocker (j) -0,028 
(-0,085/0,029) 

0,34 

Diabetes 
mellitus*Betablocker 

-0,14 
(-0,26/-0,012) 

0,031 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz 
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Tabelle 29 aoAIx Interaktion mit ACE-Hemmern/AT1-Blockern bei Männern 
 Männer (R² =0,33)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,32 
(0,3/0,34) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,3 
(-0,31/-0,28) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,23 
(-0,25/-0,2) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) 0,072 
(-0,025/0,17) 

0,14 

ACE-Hemmer/AT1-
Blocker (j)  

-0,095 
(-0,14/-0,048) 

<0,0001 

Diabetes 
mellitus*ACE-
Hemmer/AT1-Blocker 

-0,28 
(-0,4/-0,16) 

<0,0001 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz 

 
Tabelle 30 aoAIx: Interaktion mit Diuretika bei Frauen 

 Frauen (R² =0,22)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,28 
(0,26/0,3) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,25 
(-0,27/-0,23) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,17 
(-0,2/-0,13) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) -0,21 
(-0,3/-0,13) 

<0,0001 

Diuretika (j)  -0,2 
(-0,32/-0,089) 

0,00048 

Diabetes 
mellitus*Diuretika 

-0,24 
(-0,47/-0,013) 

<0,0001 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz 
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Tabelle 31 aoAIx: Interaktion mit ACE-Hemmern/AT1-Blockern bei Frauen 
 Frauen (R² =0,22)  

aoAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,29 
(0,27/0,32) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,25 
(-0,27/-0,22) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,17 
(-0,2/-0,13) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) -0,095 
(-0,22/0,034) 

0,15 

ACE-Hemmer/AT1-
Blocker (j)  

-0,14 
(-0,19/-0,081) 

<0,0001 

Diabetes mellitus* 
ACE-Hemmer/AT1-
Blocker 

-0,25 
(-0,41/-0,08) 

0,0037 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz 

 

8.2.6 Interaktionen Diabetes mellitus und Medikamenteneinnahme bei brAIx 

Tabelle 32 brAIx: Interaktion mit ACE-Hemmern/AT1-Blockern bei Männern 
 Männer (R² =0,37)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,34 
(0,32/0,36) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,31 
(-0,33/-0,3) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,24 
(-0,27/-0,22) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) 0,053 
(-0,042/0,15) 

0,27 

ACE-Hemmer/AT1-
Blocker (j)  

-0,093 
(-0,14/-0,047) 

<0,0001 

Diabetes mellitus* 
ACE-Hemmer/AT1-
Blocker 

-0,26 
(-0,38/-0,14) 

<0,0001 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz 

 

  



 

XX 
 

Tabelle 33 brAIx: Interaktion mit Diuretika bei Frauen 
 Frauen (R² =0,32)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,31 
(0,29/0,33) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,3 
(-0,32/-0,28) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,2 
(-0,23/-0,17) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) -0,25 
(-0,34/-0,16) 

<0,001 

Diuretika (j)  -0,18 
(-0,29/-0,82) 

0,00043 

Diabetes mellitus* 
Diuretika 

-0,29 
(-0,48/-0,082) 

0,0058 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz 

 
Tabelle 34 brAIx: Interaktion mit Betablockern bei Frauen 

 Frauen (R² =0,32)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,31 
(0,29/0,33) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,3 
(-0,32/-0,28) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,2 
(-0,23/-0,17) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) -0,25 
(-0,34/-0,16) 

<0,001 

Betablocker (j)  -0,038 
(0,094/0,017) 

0,18 

Diabetes mellitus* 
Betablocker 

-0,17 
(-0,32/-0,022) 

0,025 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz 
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Tabelle 35 brAIx: Interaktion mit ACE-Hemmern/AT1-Blockern bei Frauen 
 Frauen (R² =0,32)  

brAIx 
 

β (95 % KI)  
[SD] 

p-Werte 

Alter [10 Jahre] 0,32 
(0,3/0,3) 

< 0,0001 

HF [10/min] -0,3 
(-0,32/-0,28) 

< 0,0001 

Körpergröße [10cm] -0,2 
(-0,23/-0,17) 

<0.0001 

Diabetes mellitus (j) -0,15 
(-0,26/-0,03) 

0,013 

ACE-Hemmer/AT1-
Blocker (j)  

-0,1 
(0,15/0,054) 

<0,0001 

Diabetes*ACE-
Hemmer/AT1-Blocker 

-0,25 
(-0,4/-0,1) 

0,0011 

Die Schätzer (ß) sind als Standardabweichung (SD) angeben. Signifikante Werte (definiert als p < 

0,05) sind fett gedruckt. Die Zahlenwerte wurden jeweils auf zwei zählende Nachkommastellen 

gerundet. KI = Konfidenzintervall, (j) = ja, HF = Herzfrequenz    
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