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Abkürzungsverzeichnis  

A.   Arteria  

AIx   Augmentationsindex 

aort.   aortal 

AugP   Augmentationsdruck 

AVR    Arterio-venöse Ratio  

AVREis – Erholung  Differenz der AVR zwischen Eiswasser- und Erholungsphase 

AVRRuhe – Eis  Differenz der AVR zwischen Ruhe- und Eiswasserphase 

AVRRuhe – Erholung  Differenz  der AVR zwischen Ruhe- und Erholungsphase 

BMI    Body Mass Index  

CPT   Eiswassertest (Cold Pressure Test) 

CRAE    zentrales retinales arterioläres Äquivalent  

CRAEEis – Erholung Differenz des CRAE zwischen Eiswasser- und Erholungsphase 

CRAERuhe – Eis  Differenz des CRAE zwischen Ruhe- und Eiswasserphase 

CRAERuhe – Erholung  Differenz  des CRAE zwischen Ruhe- und Erholungsphase 

CRVE    zentrales retinales venoläres Äquivalent  

CRVEEis – Erholung Differenz des CRVE zwischen Eiswasser- und Erholungsphase 

CRVERuhe – Eis  Differenz des CRVE zwischen Ruhe- und Eiswasserphase 

CRVERuhe – Erholung  Differenz  des CRVE zwischen Ruhe- und Erholungsphase 

DBP   Diastolischer Blutdruck 

DBPEis – Erholung  Differenz des DBP zwischen Eiswasser- und Erholungsphase 

DBPRuhe – Eis  Differenz des DBP zwischen Ruhe- und Eiswasserphase 

DBPRuhe – Erholung  Differenz  des DBP zwischen Ruhe- und Erholungsphase 

HF   Herzfrequenz 

HT   Hypertension; hypertensive Gruppe 

KHK   Koronare Herzkrankheit 

MABP    Mittlerer arterieller Blutdruck 

NHBPEP  National High Blood Pressure Education Program 

NT   Normotension; normotensive Gruppe 

periph.   peripher 

PHT   Prähypertension; prähypertensive Gruppe 

PP   Pulsdruck 
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PWV   Pulswellengeschwindigkeit (pulse wave velocity) 

RR   Blutdruck 

RBF   Retinaler Blutfluss 

SBP   Systolischer Blutdruck 

SBPEis – Erholung  Differenz des SBP zwischen Eiswasser- und Erholungsphase 

SBPRuhe – Eis  Differenz des SBP zwischen Ruhe- und Eiswasserphase 

SBPRuhe – Erholung Differenz  des SBP zwischen Ruhe- und Erholungsphase  

zentr.   zentral 
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1 Einleitung 

1.1 Veränderungen des Gefäßsystems in der Adoleszenz 

Die Wurzeln der bei Erwachsenen auftretenden Erkrankungen des kardiovaskulären Systems 

liegen bereits in der Kindheit, in der sich schon früh Risikofaktoren schädigend auswirken 

können. Um frühzeitig präventiv eingreifen zu können, wird der Bestimmung dieser 

Risikofaktoren bei Kindern und Jugendlichen immer mehr Bedeutung beigemessen. 

Zahlreiche longitudinale Studien haben nachgewiesen, dass der Blutdruck in der Kindheit mit 

dem Blutdruck im späteren Leben korreliert11. Ebenso wurde gezeigt, dass ein erhöhter 

Blutdruck in der Kindheit die Entwicklung einer arteriellen Hypertonie im Erwachsenenalter 

wahrscheinlich macht11. 

Die Prävalenz der arteriellen Hypertonie bei Kindern und Jugendlichen, die vor einem 

Jahrzehnt noch auf weniger als 1% geschätzt wurde, wird derzeit bei 3-5% angenommen. 

Zusammen mit dem häufigeren Auftreten von Übergewicht und Diabetes mellitus bei 

Heranwachsenden, erhöht diese Entwicklung die Besorgnis, dass frühzeitige kardiovaskuläre 

Erkrankungen und die damit assoziierten Spätschäden sich bei einer wachsenden Zahl von 

Kindern und Jugendlichen ausbilden könnten78. 

Eine Erhöhung des Blutdrucks geht mit funktionellen und strukturellen Veränderungen des 

Gefäßsystems einher, die sich bereits im frühen Lebensalter nachweisen lassen. Jugendliche 

mit erhöhtem Blutdruck weisen häufig bereits präklinische Endorganschäden auf: so wurde 

bei einem signifikanten Anteil von Jugendlichen mit essentieller Hypertonie eine 

linksventrikuläre Hypertrophie und erhöhte Intima-Media-Dicke der Karotis festgestellt47. Ein 

deutlicher kardiovaskulärer Schaden in Form einer pathologisch erhöhten linksventrikulären 

Masse wurde bei einer jugendlichen Population sogar schon bei prähypertensiven 

Blutdruckwerten nachgewiesen86,89.  

Autopsiestudien haben auf eine hohe Prävalenz von atherosklerotischen Läsionen bei jungen 

Menschen hingewiesen. Zudem war mit der Anzahl an kardiovaskulären Risikofaktoren wie 

Hypertonie, Übergewicht oder Hypercholesterinämie ein größeres Ausmaß von 

asymptomatischen koronaren und aortalen atherosklerotischen Veränderungen bei jungen 

Menschen verbunden4,5.  
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Ebenso zeigt die retinale Mikrozirkulation frühe Veränderungen infolge eines erhöhten 

Blutdrucks. Bei Kindern im jungen Alter von 4 bis 5 Jahren wurde bereits eine Assoziation 

zwischen erhöhtem Blutdruck und retinaler arteriolärer Verengung festgestellt, wobei sich 

diese Auswirkungen ins Erwachsenenalter weiter fortsetzen können, sogar bevor eine 

manifeste arterielle Hypertonie in Erscheinung tritt12. 

1.2 Makrozirkulation und arterielle Steifigkeit  

Die Gefäße der Makrozirkulation, die herznahen großen Arterien vom elastischen Typ und 

die weiter distal anschließenden mittelgroßen Arterien vom muskulären Typ, haben zwei 

wesentliche Funktionen: Eine Abschwächung der Pulsationen des Blutflusses, die durch die 

Herzaktion entstehen, wodurch eine nahezu gleichmäßige Strömung ermöglicht wird 

(Dämpfungsfunktion, „Windkesseleffekt“), und der Transport und die Verteilung des Blutes 

zu den peripheren Organen und Geweben (Leitungsfunktion)80. Diese beiden Funktionen 

sind im arteriellen System nicht gleichmäßig verteilt: die Dämpfung der Pulsationen im 

Blutfluss findet vorwiegend in der Aorta und ihren Hauptästen statt und nimmt zu den mehr 

muskulären und weniger elastischen peripheren Arterien hin immer weiter ab42. Bei jeder 

Ejektion durch den linken Ventrikel wird eine Pulswelle erzeugt, die sich mit der 

Pulswellengeschwindigkeit (PWV) entlang des arteriellen Gefäßbaumes ausbreitet. In der 

Peripherie kommt es an Stellen der Diskontinuität, die hauptsächlich in den distalen Arterien 

an den Verzweigungen zu Arteriolen vorkommen, zu Reflexionen der Pulswelle, was die 

Erzeugung von retrograd laufenden Wellen bewirkt80. Die eigentliche Pulswelle ist somit eine 

Summe aus der vom Ventrikel erzeugten, vorwärts laufenden und der reflektierten Welle. 

Die Amplitude dieser Pulswelle wird bestimmt durch das zeitliche Aufeinandertreffen beider 

Komponenten. Bei jungen Personen erreicht die reflektierte Welle das Herz während der 

Diastole. Ist die arterielle Steifigkeit erhöht, wie bei älteren Personen, fällt die reflektierte 

Welle v.a. infolge von höherer PWV bereits während der Systole ein, vermischt sich mit dem 

systolischen Anteil der einfallenden Welle und verursacht einen Anstieg des systolischen 

Blutdrucks und eine entsprechende Abnahme des diastolischen Blutdrucks in der Aorta71. 

Eine zunehmende arterielle Steifigkeit kann als Phänomen des Alterns angesehen werden 

und wird durch arterielle Hypertonie beschleunigt70
. Im Laufe der Jahre finden degenerative 

Umbauprozesse in der lasttragenden Tunica media vorwiegend der großen elastischen 
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Arterien statt. Dabei geht die strukturierte Anordnung der elastischen Fasern, die 

ausgedünnt, gespalten und fragmentiert werden, verloren70. Die Degeneration der 

elastischen Fasern geht einher mit einer Zunahme von kollagenem Material und 

Grundsubstanz, oft vergesellschaftet mit Calcium-Ablagerungen in der Grundsubstanz und in 

den degenerierten elastischen Fasern. Derartige Umbauprozesse sind in den Arterien vom 

muskulären Typ nicht zu beobachten66.  

Eine verstärkte arterielle Steifigkeit gilt als die Hauptursache für einen ansteigenden aortalen 

systolischen Blutdruck und Pulsdruck bei der alternden Bevölkerung69. Der systolische 

Blutdruck vergrößert die Last auf den linken Ventrikel, was den myokardialen 

Sauerstoffbedarf steigert. Des Weiteren besteht eine Assoziation zu linksventrikulärer 

Hypertrophie. Der Anstieg des zentralen Pulsdrucks und die Abnahme des diastolischen 

Blutdrucks kann direkt eine subendokardiale Ischämie verursachen39.  

Neben dem Altern und der arteriellen Hypertonie, die als die beiden Hauptdeterminanten 

von arterieller Steifigkeit angesehen werden41, wird deren Zunahme auch durch weitere 

kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Diabetes mellitus95, Dyslipidämie96 und Rauchen54 

begünstigt. 

Die Einschätzung der arteriellen Steifigkeit hat einen, von klassischen kardiovaskulären 

Risikofaktoren unabhängigen, prädiktiven Wert für kardiovaskuläre Ereignisse81. Zudem kann 

sie Hinweise auf bestehende Endorganschäden geben und so die Bestimmung des 

kardiovaskulären Gesamtrisikos verbessern. 

Bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz wurde ein linearer Zusammenhang 

zwischen arterieller Steifigkeit und dem Vorhandensein bzw. dem Ausmaß einer koronaren 

Herzkrankheit festgestellt18. In longitudinalen Studien bei Patienten mit essentieller 

Hypertonie stellte die PWV einen von klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren 

unabhängigen Prädiktor für primäre koronare Ereignisse7 und für tödlichen Schlaganfall43 

dar. Des Weiteren ist die aortale Steifigkeit ein unabhängiger Prädiktor für die 

kardiovaskuläre Mortalität bei älteren Menschen58, ebenso für die kardiovaskuläre als auch 

für die Gesamtmortalität bei Patienten mit arterieller Hypertonie40 und terminaler 

Niereninsuffizienz6. 
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Der prädiktive Wert der arteriellen Steifigkeit kann den der klassischen kardiovaskulären 

Risikofaktoren, wie arterielle Hypertonie, Dyslipidämie, Diabetes mellitus, Lebensalter und 

Zigarettenrauchen, ergänzen. Klassische Risiko-Scores (z.B. FRS, Framingham Risk Score98 

oder SCORE, European Systemic Coronary Risk Evaluation17), sind für die Vorhersage von 

kardiovaskulären Ereignissen bei Patienten, die mit einigen solcher Risikofaktoren belastet 

sind, durchaus effektiv. Jedoch kann so das wahre Risiko bei bestimmten Patientengruppen 

auch unterschätzt werden. Zu ihnen können beispielsweise Patienten zählen, deren Risiko 

als gering bis moderat eingestuft wurde, die aber eine erhebliche familiäre Belastung 

bezüglich früher kardiovaskulärer Ereignisse aufweisen. Eine Messung der arteriellen 

Steifigkeit bietet den Vorteil, dass diese den wahren arteriellen Wandschaden reflektiert und 

somit den Langzeiteffekt von allen identifizierten und nicht identifizierten Risikofaktoren 

miteinbezieht67. Arterielle Steifigkeit repräsentiert, ebenso wie linksventrikuläre 

Hypertrophie oder Mikroalbuminurie, einen subklinischen Organschaden, der als ein 

intermediäres Stadium im Entstehungsprozess von kardiovaskulären Krankheiten angesehen 

werden kann55. Subklinische Organschäden stellen eine Verbindung her zwischen dem 

schädigenden Einfluss von Risikofaktoren und akuten kardiovaskulären Ereignissen und 

spielen als sogenannte Gewebsbiomarker bei der Einschätzung des kardiovaskulären Risikos 

eine bedeutende Rolle67.  

Die Steifigkeit des arteriellen Gefäßsystems kann sowohl nicht-pharmakologisch als auch 

pharmakologisch positiv beeinflusst bzw. reduziert werden. Zu den nicht-pharmakologischen 

Maßnahmen zählen körperliche Betätigung und diätetische Veränderungen (u.a. 

Gewichtsreduktion, kochsalzarme Diät, mäßiger Alkoholkonsum). Pharmakologische 

Maßnahmen beinhalten hauptsächlich Medikamente, die zur antihypertensiven Therapie 

sowie zur Therapie der Herzinsuffizienz eingesetzt werden (ACE-Hemmer, Betablocker, 

Diuretika, AT-I-Blocker, Calciumkanalantagonisten, Nitrate)42.  

In einer Studie mit terminal niereninsuffizienten Patienten konnte gezeigt werden, dass sich 

eine Reduzierung der PWV infolge von blutdrucksenkender Therapie positiv auf die 

kardiovaskuläre und die Gesamtmortalität auswirkt26. Wie jedoch eine Reduzierung der 

arteriellen Steifigkeit die Morbidität und Mortalität bei Personen der Allgemeinbevölkerung 

beeinflusst, ist noch nicht hinreichend untersucht worden. 
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1.3 Mikrozirkulation 

Die Mikrozirkulation umfasst alle Gefäße, deren Durchmesser kleiner als ca. 300 µm sind, 

wobei jedoch keine exakt definierte Grenze besteht. Sie schließt somit Arteriolen, Kapillaren 

und Venolen ein. Ihre Hauptaufgabe besteht darin, den Blutfluss zu regulieren, sodass eine 

optimal an den Bedarf angepasste Nährstoff- und Sauerstoffversorgung des Gewebes 

erfolgt, und große Schwankungen des hydrostatischen Drucks auf dem Kapillarlevel, die sich 

störend auf den kapillären Stoffaustausch auswirken, vermieden werden. 

Da auf dem Level der Mikrozirkulation ein ganz wesentlicher Anteil des Blutdruckabfalles 

stattfindet, ist sie maßgeblich an der Bestimmung des gesamten peripheren Widerstandes 

beteiligt. 

Bei arterieller Hypertonie treten in der Mikrozirkulation strukturelle und funktionelle 

Veränderungen auf. Diese äußern sich zunächst in einer verstärkten Vasokonstriktion, was 

auch als funktionelle Rarefikation bezeichnet werden kann45.  Infolge einer Anpassung an 

den chronisch erhöhten Blutdruck kommt es auch zu einem anatomischen Umbau der 

Gefäßwände der präkapillären Widerstandsgefäße. Dieser geht mit einer Reorganisation des 

extrazellulären Materials und einer Proliferation der glatten Muskelzellen der Gefäßwand 

einher und resultiert letztlich in einer Zunahme des Wand-Lumen-Verhältnisses. Schließlich 

kommt es zu einer Reduktion von Kaliber und Anzahl der kleinen Arterien, Arteriolen und 

Kapillaren (Rarefikation)87. Die Rarefikation des mikrovaskulären Gefäßbettes reduziert die 

Oberfläche für den Sauerstoffaustausch und erhöht die Diffusionsstrecke zwischen den 

Gefäßen und ihren Zielzellen. Die resultierende Ischämie scheint so einen großen Anteil des 

mit der arteriellen Hypertonie assoziierten Endorganschadens zu haben. 

Da aber der vaskuläre Widerstand und somit auch der arterielle Blutdruck maßgeblich durch 

die Mikrozirkulation bestimmt werden, ist diese nicht nur ein Angriffspunkt, sondern auch 

eine der Hauptdeterminanten der arteriellen Hypertonie. So entstehen die beschriebenen 

mikrovaskulären Veränderungen einerseits in Reaktion auf einen erhöhten Blutdruck, 

andererseits tragen diese aber auch zur Entstehung der Hypertonie im Sinne eines circulus 

vitiosus bei, indem die Mikrozirkulation den initialen Anstieg des Blutdrucks unterstützt oder 

sogar verstärkt. 

Die Mikrozirkulation der Retina kann nichtinvasiv visualisiert werden und ist anatomisch und 

physiologisch ähnlich aufgebaut wie die von anderen Organen. Deshalb bietet die 
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Untersuchung des retinalen Gefäßsystems eine Möglichkeit, die Gesundheit der 

Mikrozirkulation eines Patienten einzuschätzen. 

Die retinale Mikrozirkulation unterliegt während und nach der Entwicklung von arterieller 

Hypertonie einer Reihe von pathologischen Veränderungen: Diese beginnen mit einer 

vasokonstriktiven Phase, die gekennzeichnet ist durch Vasospasmus und Erhöhung des 

retinalen arteriolären Tonus, was sich klinisch durch eine generalisierte Verengung der 

Arteriolen bemerkbar macht. Bleibt der Blutdruck erhöht, führt das zu einer Verdickung der 

Intima, einer Hyperplasie der Media, und zu einer hyalinen Degeneration (sklerotische 

Phase). Klinisch sieht man eine verstärkte generalisierte und fokale Verengung sowie arterio-

venöse Kreuzungszeichen (AV-Nicking). In der folgenden exsudativen Phase bricht die Blut-

Retina-Schranke zusammen, man beobachtet Mikroaneurysmen, Hämorrhagien, harte 

Exsudate und Cotton-Wool-Herde. 

Longitudinale Studien haben gezeigt, dass Zeichen der hypertensiven Retinopathie auch bei 

Individuen ohne Hypertonie-Historie beobachtet werden können104. Außerdem wurde 

gezeigt, dass eine retinale arterioläre Gefäßverengung der arteriellen Hypertonie 

vorausgehen kann31. Weiterhin dient eine Untersuchung der retinalen Gefäße auch zur 

Einschätzung des kardiovaskulären Risikos, da man eine starke Assoziation zwischen 

Veränderungen der retinalen Mikrozirkulation und dem Risiko für Schlaganfall99 und KHK20 

feststellen konnte.  
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2 Zielsetzung 

Ziel der vorliegenden Studie war es, bei Probanden im Jugendalter einen umfassenden 

Gefäßstatus zu erheben, der den peripheren Blutdruck sowie Parameter zur 

Charakterisierung der Makrozirkulation (zentraler Blutdruck und Pulsdruck, 

Augmentationsindex) und der Mikrozirkulation (Durchmesser der retinalen Arteriolen und 

Venolen) miteinbezieht. 

Es sollte untersucht werden, ob bereits bei Jugendlichen altersabhängige und 

geschlechtsspezifische Unterschiede bezüglich dieser Parameter zu erkennen sind.  

Außerdem interessierte, welchen Einfluss Übergewicht, beurteilt durch den BMI, auf die 

Makro- und Mikrozirkulation in diesem Alter hat. 

Weiterhin wurden die Gefäßparameter abhängig vom peripheren Blutdruck der 

Jugendlichen analysiert, indem drei Blutdruck-Kategorien (normotensiv, prähypertensiv und 

hypertensiv) gebildet und miteinander verglichen wurden.  

Überdies sollte die Reaktion des Gefäßsystems auf sympathische Simulation durch einen 

Stresstest (Eiswassertest) untersucht und zwischen den Blutdruck-Kategorien verglichen 

werden.  
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3 Methoden 

3.1 Probanden 

An vorliegender Querschnittstudie nahmen 121 gesunde Schülerinnen und Schüler der 

Kermess Wirtschaftsschule in München teil. Die Kohorte bestand aus 54 Mädchen und 67 

Jungen im Alter von 13 bis 21 Jahren.  

Jeder Proband erhielt im Vorfeld ein Aufklärungsschreiben über Ablauf und Zielsetzung der 

Studie (Anhang). Bedingung für die Teilnahme war eine schriftliche Einwilligungserklärung 

eines Erziehungsberechtigten bzw. des volljährigen Schülers (Anhang).  

Für die Durchführung der Studie lag ein zustimmendes Votum der zuständigen 

Ethikkommission der Fakultät für Medizin der Technischen Universität München vor. Die 

Datenerhebung erfolgte anonymisiert, indem jedem Schüler ein Code zugeordnet wurde. 

3.2 Ablauf der Datenerhebung 

Zunächst wurden Geburtsdatum, Körpergröße und Gewicht der Probanden erfragt. 

Zusätzlich machten alle Teilnehmer anhand eines Fragebogens Angaben zum 

Geburtsgewicht, zu eventuell diagnostizierter Hypertonie bei einem Elternteil sowie zu 

allgemeinen Fragen bezüglich des Lebensstils, wie körperliche Betätigung, Alkohol- und 

Zigarettenkonsum (Anhang). Die zuletzt genannten Informationen wurden für die 

Datenanalyse der vorliegenden Arbeit jedoch nicht verwendet. 

Vor Beginn der Messungen mussten die Probanden 10 Minuten in einer ruhigen Umgebung 

sitzen. Die anschließende Untersuchung beinhaltete Blutdruckmessungen (linker Arm), eine 

Pulswellenanalyse (rechter Arm) und eine Aufnahme des Augenhintergrundes. Diese wurden 

bei jedem Studienteilnehmer von jeweils drei Personen simultan durchgeführt. 

Im Rahmen eines Eiswassertestes wurden die genannten Messungen zweimal wiederholt. 

3.3 Blutdruckmessungen und Blutdruck-Gruppen 

Der periphere Blutdruck wurde über der A. brachialis am linken Oberarm mit einem 

oszillometrischen Messgerät (OMRON M50) ermittelt. Pro Testphase wurden bis zu drei 
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Werte je für den systolischen und den diastolischen Blutdruck erhoben, aus welchen für die 

weitere Analyse jeweils der arithmetische Mittelwert gebildet wurde. 

Anhand der in der Ruhephase gemessenen Blutdruckwerte wurden die Studienteilnehmer 

drei verschiedenen Blutdruck-Gruppen zugeordnet: der normotensiven Gruppe (NT), der 

prähypertensiven Gruppe (PHT) und der hypertensiven Gruppe (HT). Dies geschah nach den 

Empfehlungen der Arbeitsgemeinschaft des NHBPEP (National High Blood Pressure 

Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents). 

Diese beinhalten für die Hypertonie-Diagnostik eine Berücksichtigung der an Geschlecht, 

Körpergröße und Gewicht angepassten Normalverteilung des Blutdrucks bei gesunden 

Kindern und Jugendlichen. Die entsprechenden Perzentil-Werte sind hierfür in 

Normalwerttabellen abzulesen63.  

Sowohl der systolische (SBP) als auch der diastolische Blutdruck (DBP) wurden 

berücksichtigt, wobei die Gruppenzuordnung gemäß dem höheren Wert erfolgte. Die 

Probanden wurden als normotensiv eingestuft, falls der SBP und der DBP unter der 90. 

Perzentile lagen. Prähypertension (PHT) wurde definiert als ein SBP und/oder DBP ≥ 90. aber 

< 95. Perzentile oder als ein Blutdruck ≥ 120/80 mmHg, auch wenn dabei beide 

Blutdruckwerte unter der 90. Perzentile lagen. Hypertension (HT) wurde definiert als ein 

SBP, DBP oder beides über der 95. Perzentile. 

3.4 Parameter der Makrozirkulation 

 Grundlagen 3.4.1

Die zentrale arterielle Pulswelle setzt sich zusammen aus einer vorwärts laufenden, durch 

die linksventrikuläre Ejektion erzeugten Welle, und einer später ankommenden, aus der 

Peripherie reflektierten Welle65. Wellenreflexionen entstehen in der Peripherie 

hauptsächlich an Orten, an welchen sich die Impedanz verändert. Dies geschieht zum 

Beispiel an Verzweigungsstellen, bei Veränderung der Gefäßsteifigkeit oder beim Übergang 

von Arterien in Arteriolen64. 

Während die vorwärts laufende Welle von der Ventrikelkontraktion und den mechanischen 

Eigenschaften der zentralen elastischen Arterien abhängt, wird die reflektierte Welle von 

den elastischen Eigenschaften des gesamten arteriellen Gefäßbaums, der 
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Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle und der Entfernung vom Hauptreflexionsort 

bestimmt65. In einem elastischen Gefäßsystem erreicht die reflektierte Welle die 

Aortenwurzel während der Diastole. Im Falle von erhöhter arterieller Steifigkeit nimmt die 

Pulswellengeschwindigkeit zu, was eine frühere Rückkehr der reflektierten Welle zum 

Herzen während der Systole verursacht. Die reflektierte Pulswelle lagert sich auf die 

vorwärts laufende auf und erhöht so den zentralen systolischen Blutdruck. Dieser so 

verursachte Anstieg des systolischen Blutdrucks stellt den Augmentationsdruck dar 

(Abbildung 1). Das Verhältnis von Augmentationsdruck (AugP) zu aortalem Pulsdruck (PP), 

der definiert ist als die Differenz zwischen aortalem systolischem und diastolischem 

Blutdruck (PP = SBP - DBP), wird als Augmentationsindex (AIx) bezeichnet:  

AIx = AugP/ PP 

Der AIx drückt somit den Anteil der reflektierten Pulswelle am zentralen systolischen 

Blutdruck aus. Er ist dimensionslos und wird üblicherweise als Prozentsatz ausgedrückt, ist 

aber nicht vom absoluten Druck abhängig 42. 

Abbildung 1: Form der zentralen Pulswelle, aufgenommen durch die Applanationstonometrie42 

 

Der PP, die Amplitude der Pulswelle, hängt ab vom Schlagvolumen, der arteriellen Steifigkeit 

und der Wellenreflexion53. Zentraler SBP und PP sind nicht mit brachialem SBP und PP 

gleichzusetzen. Zum einen befinden sich die peripheren Arterien näher an den 

Reflexionsorten als die zentralen Arterien, zum anderen wandern die reflektierten 

Pulswellen in den peripheren, physiologisch steiferen Arterien schneller als in den zentralen, 

elastischeren Gefäßen. Vor allem bei jungen Menschen sind die Amplitude der Pulswelle, 
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und somit auch SBP und PP, aufgrund dieses sogenannten „Amplifikations-Phänomens“ in 

der Peripherie größer als in den zentralen großen Arterien42. 

 Pulswellenanalyse 3.4.2

Für die nichtinvasive Erhebung der Pulswellenparameter (zentraler SBP, DBP, PP, AIx) wurde 

zunächst durch die sogenannte Applanationstonometrie die Druckkurve an der A. radialis 

ermittelt, aus der anschließend durch Anwendung einer generalisierten Transferfunktion die 

aortale Pulswellenform errechnet wurde. Dies ist die am weitesten verbreitete Methode der 

zentralen Pulswellenanalyse42.  

Die Pulswellenanalyse erfolgte mit dem SphygmoCor Analyse-System (AtCor, Sydney, 

Australien). Hierbei wird ein hochempfindliches, stiftförmiges Tonometer (SPT-301, Miller 

Instruments, Houston, Texas) direkt über der A. radialis an der Stelle des am stärksten zu 

tastenden Pulses mit sanftem Druck aufgelegt. Die Druckänderungen in der A. radialis 

werden erfasst und zeitgleich auf einem Bildschirm dargestellt, wobei jeweils die letzten 10 

Sekunden der Messung beobachtet werden können2. Wenn mindestens 10 Sekunden lang 

gleichmäßige und reproduzierbare Druckwellenformen angezeigt werden, werden die Daten 

gespeichert und aus den radialen Druckwellen der letzten 10 Sekunden wird eine 

Durchschnittswelle hergestellt. Zur Kalibrierung der radialen Pulswellenform wird der an der 

A. brachialis gemessene Blutdruck verwendet. Dies ist möglich, da der arterielle Mitteldruck 

im gesamten arteriellen Gefäßbaum konstant ist und der diastolische Blutdruck sich nicht 

entscheidend verändert64. Unter Anwendung einer generalisierten Transferfunktion 

errechnet die Software des SphygmoCor aus der radialen Druckwelle die Form der aortalen 

Druckwelle. Diese Transferfunktion ist gut validiert 10,76. Aus der aortalen Druckkurve können 

die zentralen Blutdruckwerte (zentraler SBP, DBP, PP) und der Augmentationsindex (AIx) 

bestimmt werden. Letzterer wird wegen der Abhängigkeit von der Herzfrequenz (HF) vom 

System automatisch auf eine HF von 75/min umgerechnet. 
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Abbildung 2: SphygmoCor – AtCor Medical          
(Quelle: http://www.atcormedical.com/sphygmocor.html)      

          

 
Abbildung 3: Radiale Pulswellenform  
(Quelle: http://www.atcormedical.com/demo/04.htm)  

  

 

 AIx-Gruppen 3.4.3

Zur Kategorisierung des AIx wurden drei AIx-Gruppen gebildet, deren Grenzen die 

Terzilwerte bilden. Die Gruppen sind wie folgt festgelegt: 

Gruppe 1: AIx ≤ -6% 

Gruppe 2: AIx > -6%, ≤ 4% 

Gruppe 3: > 4% 
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3.5 Parameter der retinalen Mikrozirkulation 

Die Messungen und Berechnungen der retinalen Gefäßparameter erfolgten mithilfe des 

Dynamic Vessel Analyzer (DVA, Medelsis, Ankara, Türkei).  

Mit einer FF450 Netzhautkamera (Zeiss, Jena, Deutschland), die im DVA integriert ist, 

wurden in jeder Phase des Eiswassertests bei jedem Probanden je 3 Bilder des 

Augenhintergrundes angefertigt. Der Kamerabildwinkel betrug 30°. 

Zur digitalen Darstellung der Bilder wurde die hochauflösende Imaging-Software Visualis HRI 

(High Resolution Imaging) verwendet. Die statische Gefäßanalyse wurde mit der Vesselmap2 

Software (IMEDOS System UG, Jena, Deutschland) durchgeführt, wobei die Auswertung 

semiautomatisch auf der Basis des Protokolls der ARIC-Studie100 erfolgte: Zunächst wird vom 

Untersucher die Lage der Papille im Bild markiert, woraufhin von der Software ein 

konzentrisch um die Papille gelegter Auswertebereich vorgegeben wird. Innerhalb dieses 

Bereichs werden alle relevanten arteriellen und venösen Gefäße manuell durch Mausklick 

markiert. Die Software errechnet dann automatisch für den verfolgbaren Gefäßverlauf 

innerhalb des Messbereiches den mittleren Gefäßdurchmesser.  

Nach Erfassung aller relevanten Gefäße werden unter Verwendung von Formeln, die von 

Parr und Spears et al.74,75 und Hubbard et al.30 entwickelt wurden und auf die hier nicht 

weiter eingegangen werden soll, folgende Parameter berechnet: das zentralretinale 

arterielle Äquivalent (CRAE), das die durchschnittliche Gefäßweite der retinalen Arteriolen 

des betreffenden Auges widerspiegelt, das zentralretinale venöse Äquivalent (CRVE), das 

entsprechend die durchschnittliche Gefäßweite der retinalen Venolen wiedergibt, und deren 

Verhältnis zueinander, die arteriovenöse Ratio (AVR). 

AVR= CRAE/CRVE 

Die AVR soll Vergrößerungsunterschiede zwischen Augen, die durch Refraktionsfehler 

entstehen können, kompensieren. Außerdem stellt sie einen Ausgleich für die große 

Variationsbreite der Gefäßkaliber der gesunden (nicht-hypertensiven, nicht-diabetischen) 

Bevölkerung dar, da Personen mit engeren Arteriolen wohl entsprechend enge Venolen 

aufweisen102. Eine AVR von 1,0 lässt schließen, dass die arteriolären Durchmesser im 

Durchschnitt gleich groß sind wie die venolären Durchmesser desselben Auges, ein kleinerer 

Wert deutet auf engere Arteriolen hin101. Die AVR wird oftmals als Index der retinalen 

arteriolären Gefäßverengung verwendet30,82,84,103.  
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Abbildung 4: Analysefeld bei der statischen Gefäßanalyse mit Vesselmap2 (Quelle: 
http://www.imedos.de/Vesselmap2.98.0.html?&L=1%2F) 

 

3.6 Übrige Parameter 

Das Alter zum Zeitpunkt der Messungen wurde vom jeweiligen Geburtsdatum der 

Probanden hergeleitet. Es wurden drei Altersklassen wie folgt definiert:  

Klasse 1:  13-15 Jahre 

Klasse 2:  16-18 Jahre 

Klasse 3:  19-21 Jahre 

Der BMI wurde anhand der von den Jugendlichen angegeben Werte für Körpergröße und 

Gewicht berechnet: 

BMI (kg/m2) = Gewicht (kg) / Körpergröße (m)2 

3.7 Eiswassertest 

Für den sogenannten Eiswassertest (CPT; cold pressor test) mussten die Probanden ihre 

linke Hand für ca. 1 ½ Minuten bis zum Handgelenk in Eiswasser tauchen. Der Test gliederte 

die Untersuchung in drei Phasen, während derer jeweils die Messungen wie oben 

beschrieben durchgeführt wurden: zu Beginn die Ruhephase, anschließend folgte die 

Eiswasserphase, während der sich die Hand im Eiswasser befand, und schließlich die 

Erholungsphase, nachdem die Hand aus dem Eiswasserbad entfernt wurde. 
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Der CPT ist ein akuter Stress-Test, der für die Evaluierung der hämodynamischen Antwort 

auf einen externen Stimulus verwendet werden kann. Durch die Kaltwasserexposition wird 

eine systemische Sympathikus-Aktivierung ausgelöst, die über eine Freisetzung von 

Noradrenalin eine arterioläre Vasokonstriktion verursacht91.  

Dies resultiert in einem Anstieg des systolischen und des diastolischen Blutdrucks92. Die 

maximale Antwort auf den CPT tritt meistens innerhalb von 30 sec ein. Innerhalb von 2 

Minuten nach dem CPT kehrt der Blutdruck wieder zum Ausgangswert zurück, wobei die 

Normalisierung des Blutdrucks bei manifester Hypertonie verzögert sein kann29. 

3.8  Statistik 

Die Probandendaten wurden mit Hilfe des Tabellenkalkulationsprogramms Microsoft Office 

Excel 2010 gesammelt und aufbereitet. Zur nachfolgenden statistischen Auswertung wurde 

IBM SPSS Statistics 21 verwendet.  

Die Charakteristika der Studienpopulation, ebenso die der einzelnen Blutdruck-Gruppen und 

Altersklassen wurden mittels Methoden der deskriptiven Statistik beschrieben.  

Aus den in jeder Phase des Eiswassertests pro Teilnehmer mehrfach gemessenen peripheren 

Blutdruckwerten wurde jeweils das arithmetische Mittel gebildet, das dann für die weitere 

Analyse verwendet wurde.  

Unterschiede der Parameter zwischen den Geschlechtern wurden mit Hilfe des T-Tests für 

unabhängige Stichproben untersucht. Das Konfidenzintervall lag bei 95%. 

Zur Analyse von Häufigkeiten in den Gruppen diente der χ²-Test. 

Für die Mehrgruppenvergleiche (Altersklassen und Blutdruck-Gruppen) wurde eine 

einfaktorielle ANOVA mit Post-Hoc-Mehrfachvergleichen durchgeführt. Zum Vergleich 

zwischen den AIx-Gruppen wurde der Kruskal-Wallis-Test gewählt. Für die 

Korrelationsanalyse wurde der Spearman-Korrelationskoeffizient berechnet.  

Die Veränderungen der Parameter während des Eiswassertests wurden mit einem T-Test für 

gepaarte Stichproben analysiert. Auch hier lag das Konfidenzintervall bei 95%. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Charakterisierung der Studienpopulation 

Insgesamt wurden 121 Probanden untersucht, davon waren 67 (55,4%) Jungen und 54 

(44,6%) Mädchen. Die Jugendlichen waren zwischen 13 und 21 Jahre alt, wobei das 

Häufigkeitsmaximum bei 17 Jahren lag. Das durchschnittliche Alter der Probanden lag bei 

16,3±1,5 Jahren. Die Altersverteilung bei Jungen und Mädchen entsprach in etwa der 

Gesamtaltersverteilung (Tabelle 1, Abbildung 5). 

 

Tabelle 1: Altersverteilung der Probanden 

Alter 
(Jahre) 

Anzahl Häufigkeit in % 

13 4 3,3 

14 16 13,2 

15 13 10,7 

16 26 21,5 

17 41 33,9 

18 14 11,6 

19 6 5 

21 1 0,8 
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 Abbildung 5: Geschlechterspezifische Altersverteilung der Probanden  

 

 

Der durchschnittliche BMI lag bei 21,7 kg/m2. Zwischen Jungen und Mädchen bestand kein 

signifikanter Unterschied bezüglich des BMI.  

4.2 Parameter der Makro- und Mikrozirkulation in der Ruhephase 

In den Tabellen 2 und 3 sind die Parameter der Makro- bzw. der Mikrozirkulation in der 

Ruhephase als arithmetisches Mittel ± Standardabweichung aufgezeigt. 

 
Tabelle 2: Blutdruckwerte und Parameter der Makrozirkulation während der Ruhephase 

periph. SBP (mmHg) 120,7±11,4 

zentr. SBP (mmHg) 101,3±9,4 

SBP-Differenz (mmHg) 19,5±6,4 

periph. DBP (mmHg) 68,4±7,1 

zentr. DBP (mmHg) 71,4±7,8 

DBP-Differenz (mmHg) -3,0±3,6 

periph. PP (mmHg) 52,3±10,6 

aort. PP (mmHg) 30,0±6,8 

AIx (%) -0,1±10,4 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung;  

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, SBP-Differenz: 

Differenz aus peripherem und zentralem systolischen Blutdruck, periph. DBP: Peripherer diastolischer 

Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, DBP-Differenz: Differenz aus peripherem und 

zentralem diastolischen Blutdruck, periph. PP: Peripherer Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: 

Augmentationsindex 
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Tabelle 3: Parameter der Mikrozirkulation während der Ruhephase 

CRAE (µm) 195,7±19,9 

CRVE (µm) 220,2±18,5 

AVR 0,89±0,08 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung;  

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-

venöse Ratio 

4.3 Blutdruck und Parameter der Makrozirkulation im Vergleich zwischen Mädchen und 
Jungen 

Der periphere sowie der zentrale systolische Blutdruck waren bei Jungen signifikant höher 

als bei Mädchen (Tabelle 4, Abbildungen 6 und 7). Beim peripheren systolischen Blutdruck 

zeigte sich der Unterschied besonders deutlich. Ebenso war auch die Differenz aus 

peripherem und zentralem systolischem Blutdruck bei den Jungen signifikant größer als bei 

den Mädchen. 

Dem entgegengesetzt erwies sich bei den Mädchen der periphere diastolische Blutdruck 

signifikant höher als bei den Jungen (Abbildung 8). Auch beim zentralen diastolischen 

Blutdruck bestand diese Tendenz, jedoch war hier der Unterschied zwischen den 

Geschlechtern nicht signifikant (Abbildung 9). Die Differenz aus peripherem und zentralem 

diastolischem Blutdruck war tendenziell bei den Mädchen dem Betrag nach ein wenig kleiner 

als bei den Jungen. 

Entsprechend unterschieden sich auch die Werte des peripheren und des aortalen 

Pulsdrucks, die jeweils bei den Jungen signifikant größer waren als bei den Mädchen. 

Der Augmentationsindex wiederum war bei den männlichen Probanden etwas kleiner als bei 

den weiblichen, es bestand jedoch eine große Streuung der Mittelwerte. Zudem erwies sich 

die Differenz zwischen den Geschlechtern nicht als signifikant (Abbildung 10). 
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  Tabelle 4: Blutdruck und Parameter der Makrozirkulation im Vergleich zwischen Mädchen und 
Jungen  

  weiblich männlich 

periph. SBP (mmHg) 115,5±9,6* 124,9±11,1 

zentr. SBP (mmHg) 98,9±8,8* 103,1±9,5 

SBP-Differenz (mmHg) 16,6±4,8* 21,8±6,6 

periph. DBP (mmHg) 70,2±6,9* 66,8±6,9 

zentr. DBP (mmHg) 72,7±8,0 70,3±7,5 

DBP-Differenz (mmHg) -2,4±4,1 -3,4±3,0 

periph. PP (mmHg) 45,2±7,3* 57,8±9,2 

aort. PP (mmHg) 26,1±4,6* 33,0±6,7 

AIx (%) 1,34±11,49 -1,18±9,28 

 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung; 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, SBP-Differenz: 

Differenz aus peripherem und zentralem systolischen Blutdruck, periph. DBP: Peripherer diastolischer 

Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, DBP-Differenz: Differenz aus peripherem und 

zentralem diastolischen Blutdruck, periph. PP: Peripherer Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: 

Augmentationsindex 

 
* p<0,05: Differenz der Mittelwerte von Mädchen und Jungen 

 

Abbildung 6: Peripherer systolischer Blutdruck im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck 
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Abbildung 7: Zentraler systolischer Blutdruck im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

zentr. DBP: Zentraler systolischer Blutdruck 

Abbildung 8: Peripherer diastolischer Blutdruck im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

periph. DBP: Peripherer diastolischer Blutdruck 
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Abbildung 9: Zentraler diastolischer Blutdruck im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck 

Abbildung 10: AIx im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

AIx: Augmentationsindex 
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CRVE, als auch für die AVR, waren die Werte bei den Mädchen größer. Jedoch lag auch bei 

40

50

60

70

80

90

Mädchen Jungen

ze
n

tr
. D

B
P

 (
m

m
H

g)

-30

-20

-10

0

10

20

30

40

Mädchen Jungen

A
Ix

 (
%

)

Ausreißer



27 

 

 

diesen Werten eine große Standardabweichung vor. Überdies bestand keine statistische 

Signifikanz bezüglich der Unterschiede zwischen den Geschlechtern.  

 

Tabelle 5: Parameter der Mikrozirkulation im Vergleich zwischen Mädchen und Jungen  

 
weiblich männlich 

CRAE (µm) 199,0±21,0 192,2±18,3 

CRVE (µm) 222,9±20,2 218,2±17,5 

AVR 0,897±0,095 0,883±0,075 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung;  

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-

venöse Ratio 

 

 
Abbildung 11: CRAE im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent 
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Abbildung 12: CRVE im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent 

Abbildung 13: AVR im Vergleich zwischen Jungen und Mädchen 

 

AVR: Arteriovenöse Ratio 

 

4.5 Blutdruck und Parameter der Makrozirkulation im Vergleich zwischen Altersklassen 

Tabelle 6 zeigt die Gruppeneinteilung der Studienpopulation in drei Altersklassen, wobei sich 

aufgrund der in Kapitel 1.1. beschriebenen Altersstruktur dieser Kohorte eine ungleiche 

Klassenstärke ergab: Klasse 1 (13-15 Jahre) bestand aus 27,3 % aller Probanden, Klasse 2 (16-

18 Jahre) war mit 66,9 % die größte Altersklasse, zu Klasse 3 (19-21 Jahre) gehörten lediglich 

5,8 % der Probanden. 
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Tabelle 6: Altersklassen 

 
Alter (Jahre) n % 

Klasse 1 13-15 33 27,3 

Klasse 2 16-18 81 66,9 

Klasse 3 19-21 7 5,8 

n: Anzahl der Probanden 

 

Die Blutdruckwerte und die Parameter der Makrozirkulation der einzelnen Altersklassen sind 

in Tabelle 7 aufgeführt. Der periphere und zentrale systolische Blutdruck nahm jeweils in der 

nächsthöheren Altersklasse zu (Abbildung 14). Der zentrale systolische Blutdruck war bei den 

Probanden der Klasse 1 signifikant niedriger als bei Probanden der Klasse 2, alle anderen 

Unterschiede erwiesen sich nicht als signifikant (Abbildung 15). Die Differenz aus peripherem 

und zentralem systolischem Blutdruck war bei Klasse 1 und Klasse 2 annähernd gleich groß, 

bei Klasse 3 tendenziell ein wenig kleiner. 

Ebenso wie der periphere und zentrale systolische Blutdruck waren der periphere und 

zentrale diastolische Blutdruck bei Klasse 1 niedriger als bei Klasse 2, auch diese 

Unterschiede waren statistisch signifikant. Die Mittelwerte von Klasse 2 und Klasse 3 waren 

annähernd gleich groß. Die Werte der Differenz aus peripherem und zentralem 

diastolischem Blutdruck unterschieden sich zwischen den drei Klassen kaum (Abbildungen 16 

und 17). 

Der periphere und der aortale Pulsdruck waren bei den Jugendlichen der Klasse 3 etwas 

größer als bei den beiden übrigen Klassen, jedoch wiesen diese Unterschiede keine 

statistische Signifikanz auf.  

Der Augmentationsindex der Klasse 3 unterschied sich sehr deutlich von dem der beiden 

anderen Klassen. Er war bei den 19- bis 21-jährigen Probanden signifikant größer als bei den 

jüngeren Probanden (Abbildung 18). 
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Tabelle 7: Blutdruck und Parameter der Makrozirkulation im Vergleich zwischen Altersklassen 

Altersklasse gesamt 
Klasse 1 

(13-15 Jahre) 
Klasse 2 

(16-18 Jahre) 
Klasse 3 

(19-21 Jahre) 

periph. SBP (mmHg) 120,7±11,4 117,4±12,3 121,9±10,7 122,7±13,6 

zentr. SBP (mmHg) 101,3±9,4 97,6±9,4* 102,5±8,9 105,0±11,8 

SBP-Differenz (mmHg) 19,5±6,4 19,8±5,7 19,5±6,6 17,7±8,2 

periph. DBP (mmHg) 68,4±7,1 65,2±6,9* 69,7±6,7 68,9±7,5 

zentr. DBP (mmHg) 71,4±7,8 68,2±7,6* 72,6±7,4 72,7±10,0 

DBP-Differenz (mmHg) -3,0±3,6 -3,0±3,1 -2,8±3,7 -3,9±4,2 

periph. PP (mmHg) 52,2±10,5 52,2±11,5 52,1±9,9 53,9±14,2 

aort. PP (mmHg) 29,9±6,8 29,6±7,0 29,9±6,5 32,3±9,8 

AIx (%) -0,06±10,36 -1,25±10,40 # -0,33±10,33 ⁺ 8,43±7,39 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung; 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, SBP-Differenz: 

Differenz aus peripherem und zentralem systolischen Blutdruck, periph. DBP: Peripherer diastolischer 

Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, DBP-Differenz: Differenz aus peripherem und 

zentralem diastolischen Blutdruck, periph. PP: Peripherer Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: 

Augmentationsindex 

 
* p<0,05: Differenz der Mittelwerte der Klassen 1 und 2  
#
  p<0,05: Differenz der Mittelwerte der Klassen 1 und 3  

⁺  p<0,05: Differenz der Mittelwerte der Klassen 2 und 3  

 

Abbildung 14: Peripherer systolischer Blutdruck im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 
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Abbildung 15: Zentraler systolischer Blutdruck im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck 
Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 

Abbildung 16: Peripherer diastolischer Blutdruck im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

periph. DBP: Peripherer diastolischer Blutdruck 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 
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Abbildung 17: Zentraler diastolischer Blutdruck im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 

Abbildung 18: Augmentationsindex im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

AIx: Augmentationsindex 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 
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4.6 Parameter der Mikrozirkulation im Vergleich zwischen Altersklassen 

Die Parameter der Mikrozirkulation ließen zwischen den drei Altersklassen kleine 

tendenzielle Unterschiede erkennen (Tabelle 8): Die arteriolären und venolären 

Gefäßäquivalente wiesen in Klasse 2 die kleinsten Werte auf. Das CRAE war in Klasse 1 im 

Durchschnitt am größten. Das CRVE wies in Klasse 3 den größten Mittelwert auf. Die AVR 

war in allen drei Altersklassen identisch. Alle genannten Unterschiede waren ohne 

statistische Signifikanz (Abbildungen 19 bis 21). 

 

Tabelle 8: Parameter der Mikrozirkulation im Vergleich zwischen Altersklassen 

Altersklasse gesamt 
Klasse 1 

(13-15 Jahre) 
Klasse 2 

(16-18 Jahre) 
Klasse 3 

(19-21 Jahre) 

CRAE (µm) 194,9±19,6 197,2±21,9 193,9±19,3 195,6±12,3 

CRVE (µm) 220,0±18,6 221,4±18,7 218,5±18,8 228,8±16,5 

AVR 0,893±0,080 0,893±0,080 0,893±0,080 0,893±0,080 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung;  
CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-

venöse Ratio 

 
 

Abbildung 19: CRAE im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 
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Abbildung 20: CRVE im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 

Abbildung 21: AVR im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

AVR: Arteriovenöse Ratio 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 
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4.7 Korrelationsanalyse 

Es bestand eine schwache signifikante Korrelation zwischen dem Alter der Probanden und 

jeweils dem zentralen systolischen sowie dem zentralen diastolischen Blutdruck (Tabelle 9): 

je höher das Alter, desto höher waren die Blutdruckwerte. Der periphere Blutdruck, der 

periphere und zentrale Pulsdruck, sowie der Augmentationsindex wiesen keine signifikante 

Korrelation mit dem Alter auf.  

Mit dem BMI korrelierten signifikant positiv peripherer und zentraler systolischer Blutdruck 

(Abbildungen 22 und 23), ebenso der zentrale diastolische Blutdruck sowie peripherer und 

aortaler Pulsdruck. Der periphere diastolische Blutdruck und der Augmentationsindex 

wiesen keine signifikante Korrelation mit dem BMI auf. 

Keiner der retinalen Gefäßparameter korrelierte signifikant mit dem Alter oder dem BMI der 

Probanden (Tabelle 10).  

Der Augmentationsindex zeigte eine schwache aber hochsignifikante positive Korrelation mit 

dem zentralen systolischen Blutdruck (Tabelle 11, Abbildung 24). Ebenso bestand eine 

signifikante Korrelation mit dem zentralen diastolischen Blutdruck und dem aortalen 

Pulsdruck. Zwischen dem AIx und den peripheren Blutdruckwerten wurde keine Korrelation 

nachgewiesen. 

Sowohl das CRAE als auch die AVR korrelierten jeweils signifikant negativ mit dem zentralen 

systolischen Blutdruck (Tabelle 12, Abbildungen 25 und 26).  

Ansonsten bestanden zwischen den Parametern der Makro- und der Mikrozirkulation keine 

signifikanten Zusammenhänge. 
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Tabelle 9:  Korrelationen von Alter und BMI mit dem Blutdruck und den Parametern der                                  
Makrozirkulation 

 
periph. SBP zentr. SBP periph. DBP zentr. DBP periph. PP aort. PP AIx 

 
r p r p r p r p r p r p r p 

Alter 0,12 0,21 0,20
*
 0,03 0,16 0,08 0,19

*
 0,03 0,01 0,96 0,04 0,65 0,16 0,09 

BMI 0,42
**

 0,00 0,44
**

 0,00 0,17 0,06 0,24
**

 0,01 0,31
**

 0,00 0,29
**

 0,00 0,14 0,14 

r: Korrelationskoeffizient nach Spearman 

p: Signifikanzniveau 

*
  p < 0,05 

** 
p < 0.01 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, periph. DBP: 

Peripherer diastolischer Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, periph. PP: Peripherer 

Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: Augmentationsindex 

 
 

Abbildung 22: Korrelation von peripherem systolischem Blutdruck und BMI 

 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, BMI: Body mass index 
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Abbildung 23: Korrelation von zentralem systolischem Blutdruck und BMI 

 

zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck 

 

Tabelle 10: Korrelationen von Alter und BMI mit den Parametern der Mikrozirkulation 

 
CRAE CRVE AVR 

 
r p r p r p 

Alter -0,14 0,17 0,00 0,98 -0,13 0,20 

BMI 0,03 0,77 0,10 0,32 -0,07 0,48 

r: Korrelationskoeffizient nach Spearman 

p: Signifikanzniveau 

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-

venöse Ratio 
 

 
Tabelle 11: Korrelationen von AIx mit peripherem und zentralem Blutdruck und Pulsdruck 

 
periph. SBP  zentr. SBP periph. DBP  zentr. DBP periph. PP aort. PP 

 
r p r p r p r p r p r p 

AIx 0,079 0,393 0,287** 0,002 0,059 0,522 0,186* 0,043 0,026 0,777 0,188* 0,041 

r: Korrelationskoeffizient nach Spearman 

p: Signifikanzniveau 

*
  p < 0,05  

** 
p < 0.01 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, periph. DBP: 

Peripherer diastolischer Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, periph. PP: Peripherer 

Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: Augmentationsindex 
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Abbildung 24: Korrelation von AIx und zentralem systolischem Blutdruck 

 
zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, AIx: Augmentationsindex 

Tabelle 12: : Korrelationen von Blutdruck, Parametern der Makro- und Mikrozirkulation 

  periph. SBP  zentr. SBP periph. DBP zentr. DBP periph. PP aort. PP AIx 
  r p r p r p r p r p r p r p 

CRAE -0,19 0,06 -0,22* 0,03 -0,06 0,53 -0,10 0,31 -0,17 0,08 -0,18 0,07 0,01 0,96 

CRVE -0,07 0,46 -0,01 0,94 0,08 0,45 0,09 0,39 -0,13 0,18 -0,15 0,13 0,19 0,06 

AVR -0,11 0,27 -0,20* 0,04 -0,10 0,32 -0,17 0,09 -0,07 0,51 -0,06 0,56 -0,13 0,22 

 
r: Korrelationskoeffizient nach Spearman 

p: Signifikanzniveau 

*
  p < 0,05 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, periph. DBP: 

Peripherer diastolischer Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, periph. PP: Peripherer 

Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: Augmentationsindex, CRAE: Zentrales retinales arterioläres 

Äquivalent, CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-venöse Ratio 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

-30

-20

-10

0

10

20

30

40

80 90 100 110 120 130

A
Ix

 (
%

)

zentr. SBP (mmHg)

AIx



39 

 

 

Abbildung 25: Korrelation von CRAE und zentralem systolischem Blutdruck 

 
zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent 

 

 

Abbildung 26: Korrelation von AVR und zentralem systolischem Blutdruck 

 

zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, AVR: Arterio-venöse Ratio  
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4.8 Blutdruck-Gruppen 

 Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen 4.8.1

Die Häufigkeitsverteilung in den in Kapitel 2.3. beschriebenen Blutdruck-Gruppen ist in 

Tabelle 13 aufgezeigt. Darin ist die tatsächliche Häufigkeit in den Gruppen angegeben 

(„gesamt“), zudem sind die Häufigkeiten für den systolischen und den diastolischen 

Blutdruck getrennt aufgeführt. Dadurch kann differenziert werden, welcher der beiden 

Werte für die Zuordnung zu einer Gruppe verantwortlich war. 

Von den 121 Probanden wurden 66 der normotensiven Gruppe zugeordnet, 31 wurden als 

prähypertensiv und 24 als hypertensiv eingestuft. Bei den Probanden der prähypertensiven 

und der hypertensiven Gruppe war vor allem der systolische Blutdruck erhöht. Der 

diastolische Blutdruck dagegen lag nur in 10 Fällen im erhöhten, in 2 davon im hypertensiven 

Bereich. 

Tabelle 13: Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen 

  NT PHT HT 

  n % RR (mmHg) n % RR (mmHg) n % RR (mmHg) 

gesamt  66 54,5 - 31 25,6 - 24 19,8 - 

systolisch  67 55,4 112,3±5,9 31 25,6 126,7±5,8 23 19 136,0±6,7 

diastolisch 111 91,7 66,3±6,1 8 6,6 69,0±6,7 2 1,7 73,3±7,7 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

RR: Blutdruck (Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung) 

n: Anzahl der Probanden 

 

 

 

Hinsichtlich des durchschnittlichen Alters bestand zwischen den Gruppen kein signifikanter 

Unterschied. Die Probanden der normotensiven Gruppe waren jedoch tendenziell etwas 

jünger als die der beiden anderen Gruppen.  

Probanden der normotensiven Gruppe hatten einen signifikant niedrigeren BMI als die der 

beiden übrigen Gruppen, dagegen differierte der durchschnittliche BMI zwischen der 

prähypertensiven und hypertensiven Gruppe nicht (siehe Tabelle 14).  
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Tabelle 14: Alter und BMI der Blutdruck-Gruppen 

  Gesamt Normotensiv Prähypertensiv Hypertensiv 

Alter (Jahre) 16,3±1,5 16,1±1,5 16,5±1,8 16,5±1,1 

BMI (kg/m²) 21,7±3,4 20,3±2,7*# 22,9±2,5 23,8±4,5 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung 

* p < 0,05: Differenz der Mittelwerte der normotensiven und der prähypertensiven Gruppe  
#
  p < 0,05: Differenz der Mittelwerte der normotensiven und der hypertensiven Gruppe  

 

 

 

 Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen differenziert nach Altersklassen 4.8.2

Ein Vergleich der drei Altersklassen zeigt, dass unter den 13- bis 16-jährigen Probanden der 

prozentuale Anteil an normotensiven Blutdruckwerten größer war als im 

Gesamtdurchschnitt (Tabelle 15, Abbildung 27). In Klasse 2 war dieser Anteil ein wenig 

kleiner und in Klasse 3 sogar erheblich kleiner als im Gesamtdurchschnitt. Der relative Anteil 

an prähypertensiven Probanden war in den Altersklassen 1 und 2 in etwa gleich groß, bei 

den 19- bis 21-jährigen Probanden wiederum beträchtlich größer. Der prozentuale Anteil an 

hypertensiven Jugendlichen lag in den Altersklassen 1 und 3 unter dem Durchschnitt, in 

Klasse 2 darüber. Diese Unterschiede zwischen den Altersklassen waren nicht statistisch 

signifikant. 
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Tabelle 15: Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen im Vergleich zwischen den Altersklassen 

Alle Probanden NT PHT HT 

 
n % RR (mmHg) n % RR (mmHg) n % RR (mmHg) 

gesamt 66 54,5 - 31 25,6 - 24 19,8 - 

systolisch 67 55,4 112,3±5,9 31 25,6 126,7±5,8 23 19 136,0±6,7 

diastolisch 111 91,7 66,3±6,1 8 6,6 69,0±6,7 2 1,7 73,3±7,7 

Klasse 1 
(13-15 Jahre) 

gesamt 21 63,6 
 

8 24,2 
 

4 12,1 
 

systolisch 21 63,6 110,3±7,2 8 24,2 126,2±3,0 4 12,1 137,7±11,5 

diastolisch 31 93,9 64,2±5,5 2 6,1 64,5±8,0 0 0 71,9±9,9 

Klasse 2 
(16-18 Jahre) 

gesamt 42 51,8 
 

20 24,7 
 

19 23,5 
 

systolisch 43 53,1 113,5±4,8 20 24,7 126,5±6,9 18 22,2 135,4±5,7 

diastolisch 73 90,1 67,3±6,4 6 7,4 70,9±4,4 2 2,5 73,6±7,6 

Klasse 3 
(19-21 Jahre) 

gesamt 3 42,9 
 

3 42,9 
 

1 14,3 
 

systolisch 3 42,9 110,0±7,5 3 42,9 129,0±2,6 1 14,3 142 

diastolisch 7 100 68,0±3,9 0 0 68,1±11,9 0 0 73,7 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

RR: Blutdruck (Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung) 

n: Anzahl der Probanden 

 

 

 

Abbildung 27: Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen im Vergleich zwischen den Altersklassen 

 

Klasse 1: 13-15 Jahre, Klasse 2: 16-18 Jahre, Klasse 3: 19-21 Jahre 
NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 
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 Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen im Vergleich zwischen Mädchen und 4.8.3
Jungen 

Von den 54 Mädchen wurden 40 der normotensiven Gruppe zugeordnet (Tabelle 16). Der 

systolische Blutdruck war bei 41 und der diastolische Blutdruck bei 47 Mädchen im 

normotensiven Bereich. Der prähypertensiven Gruppe wurden 7 Mädchen zugeteilt. Bei 

allen Mädchen dieser Gruppe war der systolische Blutdruck erhöht, bei 5 Mädchen zugleich 

der diastolische. Der hypertensiven Gruppe wurden ebenso 7 Mädchen zugeordnet. Bei 6 

Mädchen dieser Gruppe war der systolische Blutdruck und bei 2 Mädchen der diastolische 

Blutdruck im hypertensiven Bereich.  

Von den 67 Jungen wurden 26 der normotensiven Gruppe zugeordnet. Der systolische 

Blutdruck lag lediglich bei diesen 26 Jungen im normotensiven Bereich. Der diastolische 

Blutdruck dagegen zeigte bei 64 Jungen normotensive Werte. In der prähypertensiven 

Gruppe befanden sich 24 Jungen, deren Blutdruck systolisch in allen Fällen, diastolisch 

dagegen nur in 3 Fällen im prähypertensiven Bereich lag. Der hypertensiven Gruppe wurden 

17 Jungen zugeteilt, bei denen jeweils der systolische, nicht aber der diastolische Blutdruck 

erhöht war.  

Die geschlechtsspezifischen Unterschiede in den Blutdruck-Gruppen waren für den 

systolischen Blutdruck statistisch signifikant (p=0,001), hingegen nicht für den diastolischen 

(p=0,153). In Abbildung 28 sind die Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen im Vergleich 

zwischen Mädchen und Jungen dargestellt. 

 

Tabelle 16: Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen im Vergleich zwischen Mädchen und Jungen 

  NT PHT HT 

  N % RR (mmHg) N % RR (mmHg) N % RR (mmHg) 

Mädchen 

gesamt 40 74,1 - 7 13 - 7 13 - 

systolisch 41 75,9 111,5±6,7 7 13 123,0±8,7 6 11,1 130,5±3,6 

diastolisch 47 87 68,4±5,9 5 9,3 73,2±6,6 2 3,7 77,5±7,6 

Jungen 

gesamt 26 38,8  24 35,8  17 25,4  

systolisch 26 38,8 113,5±4,3 24 35,8 127,8±4,4 17 25,4 138,3±6,4 

diastolisch 64 95,5 63,1±4,9 3 4,5 67,8±6,3 0 0 71,6±7,2 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

RR: Blutdruck (Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung) 

n: Anzahl der Probanden 
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Abbildung 28: Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen im Vergleich zwischen Mädchen und Jungen 

 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

 
 

 Blutdruck und Parameter der Makrozirkulation in der Ruhephase im Vergleich 4.8.4
zwischen den Blutdruck-Gruppen 

Sowohl der periphere als auch der zentrale systolische Blutdruck war bei Probanden der 

normotensiven Gruppe am niedrigsten, bei Probanden der prähypertensiven Gruppe höher 

und bei Probanden der hypertensiven Gruppe am höchsten. Die Mittelwerte aller drei 

Gruppen unterschieden sich signifikant (Tabelle 17, Abbildungen 29 und 30). 

Die Differenz aus peripherem und zentralem systolischem Blutdruck war ebenso bei 

Probanden der normotensiven Gruppe am niedrigsten, der prähypertensiven Gruppe höher 

und der hypertensiven Gruppe am höchsten. Zwischen der normotensiven Gruppe und den 

beiden anderen war das Gefälle der SBP-Differenz relativ groß und statistisch signifikant, 

dagegen unterschied sich die SBP-Differenz von prähypertensiven und hypertensiven 

Probanden eher wenig und nicht signifikant. 

Die Mittelwerte des peripheren und zentralen diastolischen Blutdrucks differierten zwischen 

den Gruppen in ähnlicher Weise wie die des peripheren und zentralen systolischen 

Blutdrucks: bei normotensiven Probanden waren diese am kleinsten, bei prähypertensiven 

größer und bei hypertensiven Probanden am größten. Die Unterschiede von peripherem und 
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zentralem diastolischem Blutdruck waren zwischen der normotensiven und der 

prähypertensiven Gruppe eher gering ausgeprägt und statistisch nicht signifikant. Die 

Mittelwerte der hypertensiven Gruppe dagegen hoben sich stärker und zudem signifikant 

von denen der anderen beiden Gruppen ab. 

Die Differenz aus peripherem und zentralem diastolischem Blutdruck war bei normotensiven 

und prähypertensiven Jugendlichen annähernd gleich groß. Bei hypertensiven Probanden 

war die DBP-Differenz tendenziell dem Betrag nach größer. 

Der periphere Pulsdruck war bei Probanden der normotensiven Gruppe ebenfalls am 

kleinsten, bei Probanden der prähypertensiven Gruppe größer und der hypertensiven 

Gruppe am größten. Hierbei war das Gefälle zwischen normotensiver und prähypertensiver 

Gruppe enorm. Die Unterschiede des peripheren Pulsdrucks waren zwischen allen drei 

Gruppen statistisch signifikant.  

Der aortale Pulsdruck war gleichermaßen bei normotensiven Jugendlichen mit Abstand am 

kleinsten. Die Werte der normotensiven Gruppe unterschieden sich jeweils signifikant von 

denen der anderen beiden Gruppen. Bei Probanden der prähypertensiven Gruppe war der 

aortale Pulsdruck nur geringfügig und nicht signifikant kleiner als bei Probanden der 

hypertensiven Gruppe. 

Der Augmentationsindex war bei Probanden der hypertensiven Gruppe tendenziell etwas 

größer als bei den anderen beiden Gruppen, allerdings lagen hierbei keine statistische 

Signifikanz und eine große Streuung der Werte vor (Abbildung 31). 
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Tabelle 17:  Blutdruck und Parameter der Makozirkulation im Vergleich zwischen den Blutdruck-
Gruppen 

 
Gesamt NT PHT HT 

periph. SBP (mmHg) 120,7±11,4 112,3±5,9*# 126,7±5,8⁺ 136,0±6,7 

zentr. SBP (mmHg) 101,3±9,4 95,5±6,5*# 105,1±6,2⁺ 111,8±7,9 

SBP-Differenz (mmHg) 19,5±6,4 16,7±4,8*# 21,6±5,1 24,2±8,0 

periph. DBP (mmHg) 68,4±7,1 66,3±6,1# 69,0±6,7⁺ 73,3±7,7 

zentr. DBP (mmHg) 71,4±7,8 68,9±6,0# 72,0±8,2⁺ 77,3±8,3 

DBP-Differenz (mmHg) -3,0±3,6 -2,6±3,7 -2,9±2,9 -4±4,1 

periph. PP (mmHg) 52,2±10,5 46,0±6,4*# 57,7±8,4⁺ 62,3±10,6 

aort. PP (mmHg) 29,9±6,8 26,7±4,8*# 33,3±6,06 34,4±7,6 

AIx (%) -0,06±10,36 -0,69±11,02 -0,97±7,77 2,79±11,20 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung 

* p < 0,05: Differenz der Mittelwerte der normotensiven und der prähypertensiven Gruppe  
#
  p < 0,05: Differenz der Mittelwerte der normotensiven und der hypertensiven Gruppe  

⁺  p < 0,05: Differenz der Mittelwerte der prähypertensiven und der hypertensiven Gruppe  

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, SBP-Differenz: 

Differenz aus peripherem und zentralem systolischen Blutdruck, periph. DBP: Peripherer diastolischer 

Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, DBP-Differenz: Differenz aus peripherem und 

zentralem diastolischen Blutdruck, periph. PP: Peripherer Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: 

Augmentationsindex 

 

Abbildung 29: Peripherer systolischer Blutdruck im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 
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Abbildung 30: Zentraler systolischer Blutdruck im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

 

Abbildung 31: AIx im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

AIx: Augmentationsindex 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 
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Aus Tabelle 18 und Abbildung 32 ist ersichtlich, welchen Anteil die normotensiven, 

prähypertensiven und hypertensiven Probanden innerhalb der in Kapitel 2.4.3. definierten 

AIx-Gruppen einnehmen. 

Tendenziell lässt sich erkennen, dass bei Probanden mit größerem Augmentationsindex 

häufiger ein erhöhter Blutdruck vorkam. Von den Probanden mit einem Augmentationsindex 

kleiner -6 % gehörten 70,7 % der normotensiven Gruppe und jeweils 14,6 % der 

prähypertensiven und der hypertensiven Gruppe an. Bei Probanden mit einem 

Augmentationsindex zwischen -6 und 4 % war der Blutdruck nur zu 42,5 % im 

normotensiven, dagegen zu 40 % im prähypertensiven und zu 17,5 % im hypertensiven 

Bereich. Von den Probanden mit einem Augmentationsindex größer 4 % zählten schließlich 

50 % zur normotensiven, 21,1 % zur prähypertensiven und immerhin 28,9% zur 

hypertensiven Gruppe. Diese Unterschiede zwischen den Gruppen sind jedoch nicht 

signifikant (p=0,067). 

 

 
Tabelle 18: Aufteilung der AIx-Gruppen nach Blutdruck-Kategorien 

AIx-Gruppe ≤ -6% > -6%, ≤ 4% > 4% gesamt 

 
n % n % n % n % 

NT 29 70,7 17 42,5 19 50 65 54,6 

PHT 6 14,6 16 40 8 21,1 30 25,2 

HT 6 14,6 7 17,5 11 28,9 24 20,2 

gesamt 41 100 40 100 38 100 119 100 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 
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Abbildung 32: Häufigkeiten in den Blutdruck-Gruppen im Vergleich zwischen den AIx-Gruppen 

 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

 Parameter der Mikrozirkulation in der Ruhephase im Vergleich zwischen den 4.8.5
Blutdruckgruppen 

Die Gefäßdurchmesser der retinalen Arteriolen und Venolen waren bei Probanden der 

normotensiven Gruppe tendenziell am größten: sowohl das CRAE (Abbildung 33), das CRVE 

als auch die AVR hatten bei ihnen die größten Werte (Tabelle 19). 

An zweiter Stelle folgten Probanden der hypertensiven Gruppe, bei ihnen waren alle drei 

Parameter der Mikrozirkulation größer als bei Probanden der prähypertensiven Gruppe. 

Besonders für das CRAE waren die Unterschiede zwischen prähypertensiver und 

hypertensiver Gruppe geringer als zwischen der normotensiven Gruppe und den beiden 

übrigen. Allerdings erwies sich keiner der genannten Unterschiede als statistisch signifikant. 

 

Tabelle 19: Parameter der Mikrozirkulation im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

  Gesamt Normotensiv Prähypertensiv Hypertensiv 

CRAE (µm) 194,9±19,5 198,1±21,0 190,2±19,5 193,6±14,8 

CRVE (µm) 220,0±18,6 221,0±20,6 218,0±15,9 220,2±17,7 

AVR 0,89±0,08 0,90±0,09 0,87±0,08 0,88±0,06 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung;  

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-

venöse Ratio 
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Abbildung 33: CRAE im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck 

 

 

4.9 Eiswasser –Test 

 Veränderungen von Blutdruck und Parametern der Makrozirkulation durch den 4.9.1
Eiswassertest 

In Tabelle 20 sind die Mittelwerte während der einzelnen Phasen des Eiswassertests 

ersichtlich, daneben deren Veränderungen, angegeben als mittlere Differenzen von Ruhe- 

und Eiswasser-, Eiswasser- und Erholungs- sowie Ruhe- und Erholungsphase. 

Der systolische Blutdruck stieg während des Eiswasserbads ausgehend von den Werten der 

Ruhephase sowohl peripher als auch zentral deutlich an (Abbildungen 34 und 35). In der 

Erholungsphase sank der systolische Blutdruck merklich unter den Ausgangswert ab, der 

Abfall war in etwa doppelt so groß wie der vorherige Anstieg. Die Unterschiede der Werte 

zwischen den drei Phasen des Eiswassertests waren jeweils statistisch signifikant. Die 

Veränderungen waren peripher etwas stärker ausgeprägt als zentral. Dies zeigt sich auch in 

der Differenz zwischen peripherem und zentralem systolischem Blutdruck, welche in der 

Eiswasserphase zunächst zunahm. In der Erholungsphase wurde die SBP-Differenz wieder 

kleiner. Der Unterschied zwischen Erholungsphase und Eiswasserphase war signifikant.  
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Der periphere und der zentrale diastolische Blutdruck zeigten einen ähnlichen Verlauf: 

während des Eiswasserbads nahm dieser merklich zu und in der darauffolgenden 

Erholungsphase stärker ab, sodass kleinere Werte als in der Ruhephase erreicht wurden. 

Zwischen den drei Phasen des Eiswassertests unterschieden sich die Werte des diastolischen 

Blutdrucks jeweils statistisch signifikant. Ebenso wie der systolische stieg auch der 

diastolische Blutdruck während der Eiswasserphase peripher stärker an als zentral. Von 

Eiswasser- zu Erholungsphase sank der periphere diastolische Blutdruck etwas stärker ab als 

der zentrale, von Ruhe- zu Erholungsphase verringerten sich die peripheren und zentralen 

Werte in annähernd gleichem Ausmaß. 

Die Differenz aus peripherem und zentralem diastolischem Blutdruck verminderte sich 

während der Eiswasserphase im Vergleich zur Ruhephase signifikant. Nach dem 

Eiswasserbad nahm die DBP-Differenz wieder zu, der Unterschied zwischen Eiswasser- und 

Erholungsphase war ebenfalls statistisch signifikant. In der Erholungsphase war die DBP-

Differenz nur geringfügig kleiner als in der Ruhephase. 

Insgesamt waren die beschriebenen Veränderungen des peripheren und zentralen 

Blutdrucks während des Eiswassertests systolisch stärker ausgeprägt als diastolisch. 

Dies spiegelt sich auch im Verlauf des peripheren und aortalen Pulsdrucks wieder. Während 

des Eiswasserbads vergrößerten sich peripherer und aortaler Pulsdruck, in der 

Erholungsphase verminderten sich die Werte unter die der Ruhephase. Zwischen Ruhe- und 

Eiswasserphase unterschied sich der aortale Pulsdruck statistisch signifikant. Zwischen 

Eiswasser- und Erholungsphase sowie zwischen Ruhe- und Erholungsphase waren die 

Unterschiede des peripheren als auch des aortalen Pulsdrucks statistisch signifikant.  

Der Augmentationsindex stieg von Ruhephase zu Eiswasserphase leicht an, in der 

Erholungsphase verringerte sich der Index unter den Ausgangswert (Abbildung 36). Der 

Unterschied zwischen Eiswasser- und Erholungsphase war statistisch signifikant. Insgesamt 

waren diese Veränderungen bei verhältnismäßig großer Standardabweichung eher gering. 
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Tabelle 20:  Veränderungen von Blutdruck und Parametern der Makrozirkulation während der einzelnen 
Phasen des Eiswassertests 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung;  

Ruhe-Eis: Mittlere Differenz von Ruhe- und Eiswasserphase, Eis-Erholung: Mittlere Differenz von Eiswasser- und 

Erholungsphase, Ruhe-Erholung: Mittlere Differenz von Ruhe- und Erholungsphase 

* p < 0,05: Differenz der Mittelwerte von Ruhe- und Eiswasserphase  
#
 p < 0,05: Differenz der Mittelwerte von Ruhe- und Erholungsphase  

⁺ p < 0,05: Differenz der Mittelwerte von Eiswasser- und Erholungsphase  

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, SBP-Differenz: 

Differenz aus peripherem und zentralem systolischen Blutdruck, periph. DBP: Peripherer diastolischer 

Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, DBP-Differenz: Differenz aus peripherem und 

zentralem diastolischen Blutdruck, periph. PP: Peripherer Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: 

Augmentationsindex 

 

 

  Ruhe Eiswasser Erholung Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

periph. SBP (mmHg) 120,7±11,4*# 125,9±13,1⁺ 115,2±10,3 -5,2±8,0 10,7±8,0 5,5±6,8 

zentr. SBP (mmHg) 101,5±9,4*# 105,6±11,1⁺ 97,7±11,6 -4,1±8,7 7,8±11,7 3,7±9,8 

SBP-Differenz  (mmHg) 19,5±6,4 20,5±6,9⁺ 17,8±10,3 -1,0±6,7 2,7±11,0 1,6±9,2 

periph. DBP (mmHg) 68,4±7,1*# 73,0±9,5⁺ 65,5±7,5 -4,6±7,1 7,5±6,3 2,9±4,5 

zentr. DBP (mmHg) 71,3±7,5*# 74,2±9,1⁺ 68,1±8,3 -2,9±7,2 6,1±6,7 3,2±5,6 

DBP-Differenz (mmHg) -3,0±3,6* -1,2±3,6⁺ -2,7±3,9 -1,9±4,7 1,5±5,1 -0,2±5,1 

periph. PP (mmHg) 52,2±10,5# 52,9±10,7⁺ 49,7±9,4 -0,7±6,9 3,2±7,2 2,5±6,2 

aort. PP (mmHg) 29,9±6,8*# 31,4±7,2⁺ 28,9±6,3 -1,1±5,6 2,3±5,6 1,1±5,5 

AIx (%) 0,19±10,40 1,66±10,61⁺ -0,66±9,58 -1,48±10,21 2,06±9,48 0,44±9,78 
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Abbildung 34:  Veränderung des peripheren systolischen Blutdrucks während der einzelnen 
Phasen des Eiswassertests 

 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck 

 

Abbildung 35:  Veränderung des zentralen systolischen Blutdrucks während der einzelnen Phasen 
des Eiswassertests 

 

zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck 

 

70,0

80,0

90,0

100,0

110,0

120,0

130,0

140,0

150,0

160,0

170,0

Ruhephase Eiswasserphase Erholungsphase

p
e

ri
p

h
. S

B
P

 (
m

m
H

g)

Ausreißer

70

80

90

100

110

120

130

140

150

160

170

Ruhephase Eiswasserphase Erholungsphase

ze
n

tr
. S

B
P

 (
m

m
H

g)

Ausreißer



54 

 

 

Abbildung 36: Veränderung des AIx während der einzelnen Phasen des Eiswassertests 

 

AIx: Augmentationsindex 

 

 Veränderungen der Parameter der Mikrozirkulation durch den Eiswassertest 4.9.2

Analog zu Tabelle 20 zeigt Tabelle 21 die retinalen Gefäßparameter sowie deren 

Veränderungen während der einzelnen Phasen des Eiswassertests. 

Bei den retinalen Arteriolen verursachte das Eiswasserbad eine Verengung. In der 

Erholungsphase wurden die arteriolären Gefäßdurchmesser wieder größer, sie blieben 

allerdings etwas kleiner als in der Ruhephase (Abbildung 37). Gleichermaßen verengten sich 

auch die venolären Gefäße in der Eiswasserphase (Abbildung 38). Nach dem Eiswasserbad 

erfolgte bei den retinalen Venolen ebenfalls eine Größenzunahme der Gefäßdurchmesser, 

diese fiel allerdings geringer aus als bei den retinalen Arteriolen. Am Ende des Eiswassertests 

waren sowohl die arteriolären als auch die venolären Gefäße enger als im Ruhezustand. 

Allerdings wiesen die Unterschiede eine relativ große Standardabweichung auf und waren 

nicht statistisch signifikant. Die arteriovenöse Ratio zeigte während der drei Phasen des 

Tests nur sehr geringe Veränderungen.  
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Tabelle 21: Veränderung der Parameter der Mikrozirkulation während des Eiswassertests 

 
Ruhe Eiswasser Erholung Ruhe - Eis Eis - Erholung Ruhe - Erholung 

CRAE (µm) 194,9±19,6 192,7±20,1 193,7±20,5 2,2±15,0 -1,0±15,7 1,2±19,1 

CRVE (µm) 220,0±18,6 218,7±20,4 219,8±19,9 1,3±18,4 -1,1±15,0 0,2±16,0 

AVR 0,89±0,08 0,89±0,11 0,89±0,10 0,002±0,100 0,001±0,086 0,003±0,104 

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung; Ruhe-Eis: Mittlere Differenz von Ruhe- und 

Eiswasserphase, Eis-Erholung: Mittlere Differenz von Eiswasser- und Erholungsphase, Ruhe-Erholung: Mittlere 

Differenz von Ruhe- und Erholungsphase, CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales 

retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-venöse Ratio 

 

 
Abbildung 37: Veränderung des CRAEs während der einzelnen Phasen des Eiswassertests 

 

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent 
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Abbildung 38: Veränderung des CRVEs während der einzelnen Phasen des Eiswassertests 

 

CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent 

 

4.9.3.  Korrelationsanalyse Eiswassertest: Veränderungen der Gefäßparameter in 
Abhängigkeit von deren Ausgangswerten  

Der Anstieg des peripheren systolischen Blutdrucks während des Eiswasserbads korrelierte 

nicht signifikant mit dessen Ausgangswert der Ruhephase (Tabelle 22, Abbildung 39). 

Allerdings bestand eine signifikante Korrelation zwischen dem peripheren systolischen 

Blutdruck der Ruhephase und dem Abfall desselben in der Erholungsphase: je höher der 

systolische Blutdruck in der Ruhephase war, desto stärker nahm dieser nach dem 

Eiswasserbad ab.  

Der Anstieg des zentralen systolischen Blutdrucks in Reaktion auf die Kälteexposition war 

signifikant  mit dem Wert in der Ruhephase assoziiert (Abbildung 40). Es bestand eine 

positive Korrelation zwischen dem Wert der Ruhephase und der Differenz zwischen Ruhe- 

und Eiswasserphase (zentr. SBPRuhe-Eis), d.h. der Anstieg war bei größerem Ausgangswert 

schwächer. Die Differenz des zentralen systolischen Blutdrucks zwischen Ruhe- und 

Erholungsphase (zentr. SBPRuhe-Erholung) hing ebenfalls signifikant vom Ausgangswert ab. 

Der durch das Eiswasserbad ausgelöste Anstieg des peripheren diastolischen Blutdrucks 

korrelierte nicht mit dessen Ausgangswert der Ruhephase. Es bestand eine schwache 

signifikante Korrelation zwischen dem peripheren diastolischen Blutdruck der Ruhephase 

und der Differenz zwischen Ruhe- und Erholungsphase (periph. DBPRuhe-Erholung). 
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Ebenso wie beim zentralen systolischen Blutdruck war auch beim zentralen diastolischen 

Blutdruck der Anstieg in der Eiswasserphase bei größerem Ausgangswert schwächer 

ausgeprägt. Es bestand eine signifikante Korrelation des zentralen diastolischen Blutdrucks 

mit sowohl der Differenz desselben zwischen Ruhe- und Eiswasserphase (zentr. DBPRuhe-Eis) 

als auch der Differenz zwischen Ruhe- und Erholungsphase (zentr. DBPRuhe-Erholung). 

Gleichermaßen korrelierten auch die Differenzen des peripheren und aortalen Pulsdrucks 

zwischen Ruhe- und Eiswasserphase bzw. zwischen Ruhe- und Erholungsphase mit dem 

jeweiligen Ausgangswert. 

Es bestand ebenso eine signifikante Korrelation zwischen dem Augmentationsindex der 

Ruhephase und jeweils der Differenz zwischen Ruhe- und Eiswasserphase AIxRuhe-Eis) und der 

Differenz zwischen Ruhe- und Erholungsphase (AIxRuhe-Erholung) (Abbildung 41). 

 

Tabelle 22:  Korrelation von Blutdruck und Parametern der Makrozirkulation mit deren 
Differenzen zwischen den einzelnen Phasen des Eiswassertests 

 
Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

 
r p r p r p 

periph. SBP 0,066 0,473 0,252** 0,005 0,385** 0,000 

zentr. SBP 0,246** 0,009 0,143 0,133 0,379** 0,000 

periph. DBP 0,143 0,119 0,091 0,322 0,204* 0,025 

zentr. DBP 0,273** 0,003 0,004 0,967 0,244** 0,009 

       
periph. PP 0,222* 0,014 0,116 0,204 0,408** 0,000 

aort. PP 0,260** 0,005 0,039 0,685 0,396** 0,000 

AIx 0,462** 0,000 0,054 0,582 0,523** 0,000 

 

r: Korrelationskoeffizient nach Spearman 

p: Signifikanzniveau 

*
  p < 0,05 

** 
p < 0.01 

Ruhe – Eis: Mittlere Differenz von Ruhe- und Eiswasserphase, Eis-Erholung: Mittlere Differenz von Eiswasser- 

und Erholungsphase, Ruhe-Erholung: Mittlere Differenz von Ruhe- und Erholungsphase 

periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, periph. DBP: 

Peripherer diastolischer Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, periph. PP: Peripherer 

Pulsdruck, aort. PP: Aortaler Pulsdruck, AIx: Augmentationsindex 
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Abbildung 39:  Korrelation von peripherem systolischem Blutdruck mit dessen Differenz zwischen 

Ruhe- und Eiswasserphase 

 

periph. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, periph. SBPRuhe-Eis: Mittlere Differenz des periph. SBP der Ruhe- 

und der Eiswasserphase 

 

 

 

Abbildung 40:  Korrelation von zentralem systolischem Blutdruck mit dessen Differenz zwischen 
Ruhe- und Eiswasserphase 

 

zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck, zentr. SBPRuhe-Eis: Mittlere Differenz des zentr. SBP der Ruhe- und 

der Eiswasserphase 
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Abbildung 41: Korrelation von Augmentationsindex mit dessen Differenz zwischen Ruhe- und 
Eiswasserphase 

 

AIx: Augmentationsindex, AIxRuhe-Eis: Mittlere Differenz des AIx der Ruhe- und der Eiswasserphase 

 

 

 

 

In der Mikrozirkulation war die beobachtete Verengung der retinalen Arteriolen und 

Venolen in Reaktion auf das Eiswasserbad umso stärker ausgeprägt, je größer die 

Gefäßkaliber in der Ruhephase waren (Tabelle 23). Es bestand eine signifikant positive 

Korrelation zwischen dem CRAE der Ruhephase (CRAERuhe) und dessen Differenz zwischen 

der Ruhe- und Eiswasserphase (CRAERuhe-Eis) (Abbildungen 42 und 43). Ebenso bestand eine 

signifikante Korrelation zwischen CRAERuhe mit dessen Differenz zwischen der Ruhe- und 

Erholungsphase (CRAERuhe-Erholung). Die AVR-Differenz zwischen Ruhe- und Erholungsphase 

zeigte eine schwache Korrelation mit der AVR der Ruhephase. 
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Tabelle 23:  Korrelationen von CRAE, CRVE und AVR mit deren Differenzen zwischen den einzelnen 
Phasen des Eiswassertests 

 
Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

  r p r p r p 

CRAE 0,324** 0,001 0,193 0,053 0,426** 0,000 

CRVE 0,406** 0,000 -0,113 0,261 0,357** 0,000 

AVR 0,193 0,053 0,089 0,378 0,284** 0,004 

 

r: Korrelationskoeffizient nach Spearman 

p: Signifikanzniveau 

*
  p < 0,05 

** 
p < 0.01 

Ruhe – Eis: Mittlere Differenz von Ruhe- und Eiswasserphase, Eis-Erholung: Mittlere Differenz von Eiswasser- 

und Erholungsphase, Ruhe-Erholung: Mittlere Differenz von Ruhe- und Erholungsphase, CRAE: Zentrales 

retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-venöse Ratio 

 
 
 
Abbildung 42: Korrelation von CRAE mit dessen Differenz zwischen Ruhe- und Eiswasserphase 

 

CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRAERuhe-Eis: Mittlere Differenz des CRAE der Ruhe- und der 

Eiswasserphase 
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Abbildung 43: Korrelation von CRVE mit dessen Differenz zwischen Ruhe- und Eiswasserphase 

 

CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent, CRVERuhe-Eis: Mittlere Differenz des CRVE der Ruhe- und der 

Eiswasserphase 

 

 Veränderungen von Blutdruck und Parametern der Makrozirkulation durch den 4.9.3
Eiswassertest im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

Die bereits in Kapitel 4.1. beschriebene Veränderung der Gefäßparameter während des 

Eiswassertests war bei den Probanden aller drei Blutdruck-Kategorien mit wenigen 

Ausnahmen zu beobachten. Zwischen den Gruppen bestanden jedoch einige Abweichungen 

bezüglich der Reaktionen auf den Eiswassertest (Tabelle 24).  

Tendenziell war der Anstieg des peripheren systolischen Blutdrucks während des 

Eiswasserbads bei Probanden der normotensiven Gruppe am stärksten ausgeprägt. 

Besonders deutlich war diesbezüglich der Unterschied zwischen der normotensiven und der 

hypertensiven Gruppe. Der in der Erholungsphase folgende Abfall des systolischen 

Blutdrucks war bei den normotensiven Probanden am schwächsten, etwas größer bei den 

prähypertensiven und am größten bei den hypertensiven Probanden. Die Veränderung von 

Eiswasser- zu Erholungsphase sowie von Ruhe- zu Erholungsphase unterschied sich zwischen 

der normotensiven und der hypertensiven Gruppe statistisch signifikant (Abbildung 44). 

Auch der zentrale systolische Blutdruck nahm in der Eiswasserphase bei der normotensiven 

Gruppe am meisten zu, jedoch waren die Unterschiede zwischen den Gruppen nur klein. 
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Ebenso wie der periphere sank der zentrale systolische Blutdruck in der Erholungsphase bei 

den normotensiven Jugendlichen am wenigsten, etwas mehr bei den prähypertensiven und 

am meisten bei den hypertensiven Probanden. Zwischen der normotensiven und der 

hypertensiven Gruppe unterschied sich die Veränderung des zentralen systolischen 

Blutdrucks von Ruhe- zu Erholungsphase statistisch signifikant (Abbildung 45). 

Die Differenz aus peripherem und zentralem systolischem Blutdruck nahm während des 

Eiswasserbads bei normotensiven und bei prähypertensiven Probanden zu, wobei die 

Größenzunahme bei der normotensiven Gruppe etwas stärker war als bei der 

prähypertensiven Gruppe. Im Gegensatz dazu wurde die SBP-Differenz bei der hypertensiven 

Gruppe während des Eiswasserbads kleiner. In der Erholungsphase war bei den Probanden 

aller drei Gruppen eine Abnahme der Blutdruckdifferenz zu beobachten. Diese war von 

Eiswasser- zu Erholungsphase bei Probanden der hypertensiven Gruppe kleiner als bei 

Probanden der anderen beiden Gruppen. Von Ruhe- zu Erholungsphase nahm die SBP-

Differenz bei normotensiven Probanden am wenigsten ab, bei prähypertensiven stärker und 

am stärksten bei hypertensiven. Allerdings wiesen die Veränderungen der SBP-Differenzen 

eine große Streuung auf. 

Bezüglich der Veränderungen des peripheren diastolischen Blutdrucks während des 

Eiswassertests waren die Unterschiede zwischen den Gruppen sehr gering. In der 

Eiswasserphase nahm der periphere diastolische Blutdruck bei Probanden der hypertensiven 

Gruppe am meisten zu, bei Probanden der normotensiven Gruppe weniger und bei 

Probanden der prähypertensiven Gruppe am wenigsten. In der Erholungsphase fiel der 

periphere diastolische Blutdruck ausgehend von den Werten der Eiswasserphase bei 

Probanden der hypertensiven Gruppe stärker ab als bei Probanden der normotensiven und 

der prähypertensiven Gruppe, deren Werte annähernd gleich stark sanken. Von den Werten 

der Ruhephase ausgehend sank der periphere diastolische Blutdruck nach dem Eiswasserbad 

bei prähypertensiven und hypertensiven Jugendlichen in ungefähr demselben Ausmaß und 

etwas stärker als bei normotensiven Jugendlichen.  

Auch die Veränderungen des zentralen diastolischen Blutdrucks während des Eiswassertests 

unterschieden sich zwischen den Gruppen nur wenig. In der Eiswasserphase war der Anstieg 

des zentralen diastolischen Blutdrucks bei prähypertensiven und hypertensiven Probanden 

in etwa gleich und insgesamt schwächer ausgeprägt als bei normotensiven Jugendlichen. 

Von Eiswasser- zu Erholungsphase nahm der zentrale diastolische Blutdruck bei Probanden 
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der normotensiven und der hypertensiven Gruppe in ähnlichem Ausmaß ab, bei Probanden 

der prähypertensiven Gruppe etwas weniger. Von Ruhe- zu Erholungsphase war der Abfall 

des zentralen diastolischen Blutdrucks bei normotensiven Probanden am kleinsten, bei 

prähypertensiven größer und bei hypertensiven Probanden am größten, wobei auch diese 

Unterschiede zwischen den Gruppen sehr gering waren, des Weiteren lag eine große 

Streuung vor. 

In allen drei Gruppen stieg während der Eiswasserphase der periphere diastolische Blutdruck 

stärker an als der zentrale, weshalb auch in allen Gruppen die Differenz aus peripherem und 

zentralem diastolischem Blutdruck in dieser Phase kleiner wurde. Bei Probanden der 

hypertensiven Gruppe nahm die Differenz aus peripherem und zentralem diastolischem 

Blutdruck merklich stärker ab als bei Probanden der anderen beiden Gruppen. In der 

Erholungsphase nahm die DBP-Differenz in allen drei Gruppen wieder um annähernd 

denselben Betrag zu, um den sie sich während des Eiswasserbads verringert hatte, sodass 

die Ausgangswerte der Ruhephase wieder erreicht wurden.  

Der periphere Pulsdruck wurde während der Eiswasserphase bei normotensiven und 

prähypertensiven Probanden ein wenig größer, da jeweils der systolische Blutdruck stärker 

anstieg als der diastolische. Bei Probanden der hypertensiven Gruppe jedoch verringerte sich 

der periphere Pulsdruck, da bei Probanden dieser Gruppe der periphere diastolische 

Blutdruck stärker anstieg als der periphere systolische. 

Nach dem Eiswasserbad verringerte sich der periphere Pulsdruck im Vergleich zu Ruhe- und 

Eiswasserphase in allen drei Gruppen. Von Eiswasser- zu Erholungsphase war diese 

Veränderung bei der normotensiven Gruppe deutlich schwächer ausgeprägt als bei den 

beiden anderen Gruppen. Von Ruhe- zu Erholungsphase sank der periphere Pulsdruck 

ebenso bei Probanden der normotensiven Gruppe am schwächsten, bei Probanden der 

prähypertensiven Gruppe stärker und bei Probanden der hypertensiven Gruppe am 

stärksten. Der Unterschied zwischen normotensiven und hypertensiven Probanden war 

statistisch signifikant. 

Der aortale Pulsdruck nahm während des Eiswasserbads im Gegensatz zum peripheren in 

allen drei Gruppen geringfügig zu. In der Erholungsphase verringerte sich der aortale 

Pulsdruck ausgehend von den Werten der Eiswasserphase als auch von den Werten der 

Ruhephase bei Probanden der normotensiven Gruppe am wenigsten, bei Probanden der 

prähypertensiven Gruppe etwas mehr und bei Probanden der hypertensiven Gruppe am 
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meisten. Der Unterschied zwischen normotensiver und hypertensiver Gruppe war jeweils 

statistisch signifikant.  

Der Augmentationsindex nahm in der Eiswasserphase tendenziell bei prähypertensiven 

Probanden am stärksten zu, etwas schwächer bei normotensiven und am schwächsten bei 

hypertensiven Probanden. Von Eiswasser- zu Erholungsphase war die Zunahme des 

Augmentationsindexes ebenfalls bei prähypertensiven Jugendlichen am größten, bei 

normotensiven etwas kleiner und bei hypertensiven kaum erkennbar. Die Werte von Ruhe- 

und Erholungsphase unterschieden sich lediglich bei Probanden der prähypertensiven 

Gruppe ein wenig, bei Probanden der anderen beiden Gruppen waren die Werte des 

Augmentationsindexes nahezu gleich. Bei der hypertensiven Gruppe waren während des 

gesamten Eiswassertests kaum Veränderungen des Augmentationsindexes sichtbar. Zu 

beachten ist ebenfalls eine große Streubreite der Werte (Abbildung 46).  
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Tabelle 24:  Veränderungen von Blutdruck und Parametern der Makrozirkulation während des 
Eiswassertests im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

NT 

  Ruhe Eis Erholung Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

periph. SBP (mmHg) 112,3±5,9 118±10,3 108,7±7,2 -5,7±8,0 9,3±6,9
#
 3,6±5,7

#
 

zentr. SBP (mmHg) 95,5±6,5 100,2±10,6 93,5±13,0 -4,4±9,0 6,3±14,1 2,0±11,1
#
 

SBP-Differenz (mmHg) 16,7±4,8 18,3±6,3 15,3±11,8 -1,7±5,9 3,0±12,6 1,3±10,8 

periph. DBP (mmHg) 66,3±6,1 70,9±9,9 63,7±6,6 -4,6±8,1 7,2±7,2 2,6±4,5 

zentr. DBP (mmHg) 68,9±6,0 72,3±9,8 66,0±7,8 -3,3±7,6 6,3±7,4 3,0±5,9 

DBP-Differenz (mmHg) -2,6±3,7 -1,1±3,4 -2,3±3,7 -1,7±4,7 1,2±5,1 -0,38±4,9 

periph. PP (mmHg) 46,0±6,4 47,1±8,2 45,0±6,9 -1,1±6,5 2,1±6,0 1,0±5,8
#
 

aort. PP (mmHg) 26,7±4,8 27,9±5,6 26,0±4,8 -1,1±4,8 1,5±4,2
#
 0,3±4,2

#
 

AIx (%) -0,69±11,02 1,19±11,3 -0,98±9,5 -1,41±9,80 2,14±10,34 0,0±10,11 

PHT 

  Ruhe Eis Erholung Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

periph. SBP (mmHg) 126,7±5,8 131,8±9,9 120,3±7,3 -5,2±8,9 11,5±9,4 6,4±6,6 

zentr. SBP (mmHg) 105,1±6,2 108,8±7,4 100,5±6,3 -3,6±8,0 8,2±6,7 4,6±6,1 

SBP-Differenz (mmHg) 21,6±5,1 22,7±6,7 19,8±7,6 -1,3±6,5 3,1±8,4 1,8±7,4 

periph. DBP (mmHg) 69,0±6,7 72,7±7,1 65,8±6,9 -3,7±5,4 6,9±5,0 3,2±3,9 

zentr. DBP (mmHg) 72,0±8,2 74,5±6,7 68,6±7,5 -2,4±6,8 5,8±5,5 3,4±5,5 

DBP-Differenz (mmHg) -2,9±2,9 -1,6±3,6 -2,8±4,6 -1,4±3,9 1,2±5,0 -0,16±5,4 

periph. PP (mmHg) 57,7±8,4 59,1±8,7 54,5±9,1 -1,4±7,3 4,6±7,8 3,2±5,5 

aort. PP (mmHg) 33,3±6,1 34,2±7,0 32,4±5,4 -0,9±6,3 2,0±5,2 1,2±3,6 

AIx (%) -0,97±7,77 0,9±11,5 -3,06±9,83 -2,18±11,83 3,10±8,52 1,50±8,70 

HT 

  Ruhe Eis Erholung Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

periph. SBP (mmHg) 136±6,7 139,7±6,3 126,4±6,9 -3,7±6,8 13,3±8,5 9,6±7,8 

zentr. SBP (mmHg) 111,8±7,9 116,0±7,0 104,7±8,2 -4,1±9,3 11,3±9,0 7,2±9,5 

SBP-Differenz (mmHg) 24,2±8,0 23,5±6,8 21,8±7,3 1,1±8,7 1,4±9,8 2,4±6,9 

periph. DBP (mmHg) 73,3±7,6 78,9±8,8 70,0±8,9 -5,6±6,2 8,9±5,5 3,3±5,1 

zentr. DBP (mmHg) 77,3±8,3 78,8±8,4 73,1±8,4 -2,5±7,0 6,2±6,3 3,7±5,2 

DBP-Differenz (mmHg) -4,0±4,1 -1,1±4,0 -3,8±3,0 -2,9±5,6 2,7±5,2 0,0±5,3 

periph. PP (mmHg) 62,3±10,6 60,8±9,7 56,4±8,9 1,5±7,2 4,4±8,8 5,9±6,8 

aort. PP (mmHg) 34,4±7,6 37,1±6,3 31,8±7,5 -1,5±6,8 4,8±8,1 3,1±9,3 

AIx (%) 2,79±11,20 3,00±8,27 2,52±9,78 -0,71±9,39 0,38±8,47 0,13±10,56 

 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe  

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung; Ruhe-Eis: Mittlere Differenz von Ruhe- und 

Eiswasserphase, Eis-Erholung: Mittlere Differenz von Eiswasser- und Erholungsphase, Ruhe-Erholung: Mittlere 

Differenz von Ruhe- und Erholungsphase, periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck, zentr. SBP: Zentraler 

systolischer Blutdruck, SBP-Differenz: Differenz aus peripherem und zentralem systolischen Blutdruck, periph. 

DBP: Peripherer diastolischer Blutdruck, zentr. DBP: Zentraler diastolischer Blutdruck, DBP-Differenz: Differenz 

aus peripherem und zentralem diastolischen Blutdruck, periph. PP: Peripherer Pulsdruck, aort. PP: Aortaler 

Pulsdruck, AIx: Augmentationsindex 

#
 p < 0,05: Differenz der Mittelwerte der normotensiven und der hypertensiven Gruppe 
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Abbildung 44:  Veränderungen des peripheren systolischen Blutdrucks während des Eiswassertests 
im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

gelb: Ruhephase, blau: Eiswasserphase, braun: Erholungsphase 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 
periph. SBP: Peripherer systolischer Blutdruck 

 

Abbildung 45:  Veränderungen des zentralen systolischen Blutdrucks während des Eiswassertests 
im Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

gelb: Ruhephase, blau: Eiswasserphase, braun: Erholungsphase 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

zentr. SBP: Zentraler systolischer Blutdruck 
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Abbildung 46: Veränderungen des AIx während des Eiswassertests im Vergleich zwischen den 
Blutdruck-Gruppen 

 

gelb: Ruhephase, blau: Eiswasserphase, braun: Erholungsphase  

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe 

AIx: Augmentationsindex 

 
 

 Veränderungen der Parameter der Mikrozirkulation durch den Eiswassertest im 4.9.4
Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

Die Verengung der Fundusarteriolen während des Eiswasserbads war bei Probanden der 

normotensiven Gruppe am stärksten ausgeprägt. Bei ihnen verringerte sich das CRAE von 

Ruhe-zu Eiswasserphase mehr als bei Probanden der prähypertensiven Gruppe  (Tabelle 25). 

In der hypertensiven Gruppe dagegen zeigte das CRAE während der Eiswasserphase keine 

nennenswerten Veränderungen. Nach dem Eiswasserbad wurde das CRAE bei Probanden 

der normotensiven Gruppe nochmals geringfügig kleiner. Die retinalen Arteriolen waren in 

dieser Gruppe in der Erholungsphase somit deutlich enger als in der Ruhephase. Bei den 

Probanden der prähypertensiven und der hypertensiven Gruppe hingegen wurden die Werte 

für CRAE nach dem Eiswasserbad merklich größer, sodass die arteriolären Gefäße dieser 
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Größenzunahme des CRAE in der Erholungsphase bei prähypertensiven Jugendlichen stärker 

ausgeprägt als bei hypertensiven (Abbildung 47). 

Die retinalen Venolen der normotensiven Probanden reagierten auf das Eiswasserbad 

ebenfalls mit einer deutlichen Gefäßverengung. Das CRVE wurde von Ruhe- zu 

Eiswasserphase kleiner. In der Erholungsphase folgte in der normotensiven Gruppe eine 

Größenzunahme des CRVE, die Werte blieben allerdings kleiner als in der Ruhephase.  

Ganz im Gegensatz dazu nahm das CRVE in der prähypertensiven und stärker noch in der 

hypertensiven Gruppe während des Eiswasserbads zu. Bei Probanden der prähypertensiven 

Gruppe wurde das CRVE in der Erholungsphase geringfügig kleiner, die Werte blieben jedoch 

größer als in der Ruhephase. Bei Probanden der hypertensiven Gruppe weiteten sich die 

venolären Gefäße nach dem Eiswasserbad nochmals ein wenig, in dieser Gruppe war das 

CRVE somit in der Erholungsphase deutlich größer als im Ruhezustand (Abbildung 48).  

Die arteriovenöse Ratio zeigte im Gesamtkollektiv keine bemerkbaren Unterschiede 

zwischen den einzelnen Phasen des Eiswassertests. Nach getrennter Analyse wurden jedoch 

innerhalb der Blutdruck-Gruppen Veränderungen erkennbar, die sich zwischen den Gruppen 

unterschieden. 

Bei Probanden der normotensiven Gruppe wurde die AVR während der Eiswasserphase ein 

wenig größer, nach dem Eiswasserbad nahm sie dagegen deutlich ab, sodass die Werte der 

Erholungsphase die der Ruhephase unterschritten.  

Bei Probanden der prähypertensiven Gruppe nahm die AVR während der Eiswasserphase 

etwas ab. Nach dem Eiswasserbad stieg sie deutlich an, die Werte waren in der 

Erholungsphase größer als in der Ruhephase. 

In der hypertensiven Gruppe erfolgte während der Eiswasserphase ebenfalls eine Abnahme 

der AVR, diese war stärker ausgeprägt als in der prähypertensiven Gruppe. Nach dem 

Eiswasserbad nahm die AVR auch hier wieder etwas zu, allerdings blieb sie deutlich kleiner 

als in der Ruhephase. 
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Tabelle 25:  Veränderungen der Parameter der Mikrozirkulation während des Eiswassertests im 
Vergleich zwischen den Blutdruck-Gruppen 

 

NT 

 
Ruhe Eis Erholung Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

CRAE (µm) 198,1±21,0 194,2±20,3 193,4±20,9 3,9±14,5 0,8±13,5 4,7±17,1 

CRVE (µm) 221±20,6 215,8±21,3 218,2±22,7 5,2±20,0 -2,3±17,0 2,9±17,0 

AVR 0,9±0,095 0,906±0,109 0,891±0,103 -0,006±0,102 0,015±0,080 0,009±0,095 

PHT 

 
Ruhe Eis Erholung Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

CRAE (µm) 190,2±19,5 189,3±22,6 193,5±21,3 1,0±16,6 -4,2±21,0 -3,2±22,3 

CRVE (µm) 218,0±15,9 219,9±20,2 219,3±14,9 -1,9±16,7 0,6±11,0 -1,3±12,8 

AVR 0,874±0,077 0,867±0,119 0,885±0,103 0,008±0,105 -0,018±0,100 -0,011±0,117 

HT 

 
Ruhe Eis Erholung Ruhe-Eis Eis-Erholung Ruhe-Erholung 

CRAE (µm) 193,6±14,8 193,5±16,0 194,7±19,5 0,1±14,3 -1,2±11,6 -1,0±18,4 

CRVE (µm) 220,2±17,7 224,0±18,0 224,4±18,5 -3,7±15,3 -0,5±14,9 -4,2±17,0 

AVR 0,882±0,056 0,869±0,088 0,872±0,115 0,014±0,087 -0,004±0,074 0,010±0,111 

 

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe  

Angabe als arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung; Ruhe-Eis: Mittlere Differenz von Ruhe- und 

Eiswasserphase, Eis-Erholung: Mittlere Differenz von Eiswasser- und Erholungsphase, Ruhe-Erholung: Mittlere 

Differenz von Ruhe- und Erholungsphase; CRAE: Zentrales retinales arterioläres Äquivalent, CRVE: Zentrales 

retinales venoläres Äquivalent, AVR: Arterio-venöse Ratio 
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Abbildung 48:  Veränderungen des CRVEs während des Eiswassertests im Vergleich zwischen den 
Blutdruck-Gruppen 

 

gelb: Ruhephase, blau: Eiswasserphase, braun: Erholungsphase  

NT: Normotensive Gruppe, PHT: Prähypertensive Gruppe, HT: Hypertensive Gruppe  

CRVE: Zentrales retinales venoläres Äquivalent 
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5 Diskussion 

5.1 Blutdruck 

 Prävalenz von Prähypertension und Hypertension  5.1.1

In der dieser Studie zu Grunde liegenden Kohorte lag die Prävalenz von Prähypertension 

(PHT) bei 25,6%. Im Vergleich zu den in anderen epidemiologischen Studien beschriebenen 

Prävalenzen von PHT bei Kindern und Jugendlichen, die sich in einem Bereich zwischen 12% 

und 24% bewegen16,21,32,57,72,108, ist dies etwas höher. Jedoch war das durchschnittliche Alter 

der meisten Studienpopulationen, aus welchen diese Zahlen hervorgehen, geringer als das 

unserer, welches bei 16,3 Jahren lag. So führten beispielsweise Chiolero et al. 

Blutdruckmessungen bei 5207 Schülern ausschließlich der 6. Jahrgangsstufe 

(Durchschnittsalter 12,3 Jahre) im Schweizer Kanton Waadt durch16. Die PHT-Prävalenz 

betrug hier 13,3%. In einer von McNiece et al. untersuchten Kohorte, bei der ein Anteil von 

15,7% als prähypertensiv eingestuft wurde, lag das durchschnittliche Alter bei 12,7 Jahren57. 

Das im Vergleich dazu deutlich höhere Durchschnittsalter unserer Kohorte könnte das 

häufigere Auftreten des PHT-Status in dieser Studie begründen. 

Der Anteil der als hypertensiv (HT) eingestuften Jugendlichen betrug in vorliegender Studie 

19,8%. Die in der Literatur beschriebene Prävalenz der arteriellen Hypertension bei Kindern 

und Jugendlichen liegt in einem Bereich zwischen 3% und 5%3,15,24,33,57,85. Die davon stark 

abweichende HT-Prävalenz unserer Kohorte könnte dadurch erklärt werden, dass in diesen 

Studien der Blutdruck der als hypertensiv eingestuften Jugendlichen bei mindestens 3 

verschiedenen Gelegenheiten über der 95. Perzentile lag, wie vom NHBPEP63 für die 

Diagnose HT empfohlen wird. Die Gruppeneinteilung unserer Studienpopulation erfolgte 

jedoch bereits nach der ersten Messung. Es ist wahrscheinlich, dass die wahre Prävalenz von 

HT dieser Kohorte deutlich niedriger ist, da der Blutdruck in nachfolgenden Messungen zu 

sinken tendiert. Dies liegt zum einen am sogenannten Akkomodations-Effekt, d.h. bei 

nachfolgenden Messungen ist die Aufregung der Probanden im Vergleich zur ersten 

Messung meist reduziert. Zum anderen liegt es an der Regression zum Mittelwert, da der 

Blutdruck-Level nicht statisch ist, sondern auch unter normalen Ruhebedingungen variiert. 

Deshalb gibt ein Durchschnittswert von vielen Blutdruckmessungen über Wochen hinweg 
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den BP-Level einer Person präziser wieder 63. In bereits oben erwähnter Studie von Chiolero 

et al.16 wurden bei Probanden, bei denen der Blutdruck bei der ersten Messung im 

hypertensiven Bereich war, bis zu 2 weitere Messungen durchgeführt. Die Prävalenz von HT 

betrug nach der ersten Messung 11,4%, nach der dritten Messung verblieben nur noch 2,2% 

im hypertensiven Bereich. In einer Studie von Sorof et al. bei 5102 Schülern 

(Durchschnittsalter 13,5 Jahre) betrug die HT-Prävalenz nach der ersten Messung sogar 

19,4%, nach der dritten Messung lag diese bei 4,5%85. Diese Beispiele zeigen, dass sich die 

Prävalenzen zwischen der ersten und der dritten Messung stark unterscheiden können. 

Deshalb ist es naheliegend, dass sich die HT-Prävalenz unserer Kohorte nach wiederholten 

Messungen nicht übermäßig von der anderer Studienpopulationen unterscheiden würde. 

 Zusammenhang von Blutdruck und BMI 5.1.2

Bei vorliegender Studienpopulation bestand eine positive Korrelation zwischen dem 

systolischen Blutdruck und dem BMI. Außerdem hatten Probanden der normotensiven 

Gruppe einen signifikant niedrigeren BMI als Probanden sowohl der prähypertensiven als 

auch der hypertensiven Gruppe. Dieser Zusammenhang zwischen dem Blutdruck und dem 

BMI bzw. Übergewicht wurde bei zahlreichen Untersuchungen von Kindern und 

Jugendlichen beschrieben. Acosta et al. zeigten bei 1010  Schülern im durchschnittlichen 

Alter von 15,4 Jahren, dass  Adipositas die Wahrscheinlichkeit für einen abnormal hohen 

Blutdruck und für Hypertonie erhöht1. In einer groß angelegten Studie mit 18618 Kindern 

und Jugendlichen im Alter zwischen 2 und 19 Jahren konnten Falkner und Kollegen mit 

zunehmendem BMI bei allen Altersklassen eine signifikante Erhöhung von sowohl dem SBP 

als auch dem DBP beobachten22. In ähnlicher Weise waren in einer Studie von Gundogdu et 

al. bei 1899 Kindern zwischen 6 und 14 Jahren der systolische und der diastolische Blutdruck 

bei übergewichtigen und adipösen Probanden bei beiden Geschlechtern höher als bei 

Normalgewichtigen27. Zahlreiche weitere Studien beschreiben ähnliche Zusammenhänge 

24,49,57,73,77. 
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5.2 Makrozirkulation 

Veränderungen der arteriellen Steifigkeit spielen bei der Entstehung von kardiovaskulären 

Erkrankungen eine entscheidende Rolle42,69. 

Der AIx, der Ausmaß und Zeitpunkt der Pulswellenreflexion beschreibt, hängt ab von den 

elastischen Eigenschaften des gesamten arteriellen Gefäßbaumes (elastische und muskuläre 

Arterien und zu einem geringeren Ausmaß auch Arteriolen), der Fortleitungsgeschwindigkeit 

der Pulswelle und der Entfernung der Hauptreflexionsorte vom Herzen65. Der AIx gibt somit 

indirekte Informationen über die Steifigkeit des arteriellen Gefäßsystems. 

 Zusammenhang von AIx und Geschlecht, Alter und BMI 5.2.1

Der Augmentationsindex lag in vorliegender Kohorte bei den Mädchen bei 1,34±11,49% und 

bei den Jungen bei -1,18±9,28%. Es bestand also eine leichte Tendenz zu größeren Werten 

bei weiblichen Probanden, die aber nicht statistisch signifikant war.  

Ein größerer AIx bei weiblichen Individuen ist bei erwachsenen Populationen weitgehend 

bekannt. McEniery et al. wiesen bei 4001 gesunden, normotensiven Individuen im Alter von 

18-90 Jahren aus der ACCT (Anglo-Cardiff Collaborative Trial) Studienpopulation in jeder 

Lebensdekade bei Frauen einen signifikant höheren AIx als bei Männern nach56. In der 

Subgruppe der 18-20-Jährigen (n=305, männlich: 172, weiblich: 133) betrugen die 

Mittelwerte des AIx bei männlichen Probanden -2 ± 8 % und bei weiblichen Probanden 5 ± 

10 %, auch hier waren die Unterschiede signifikant.  

Ebenso wurde ein geschlechtsspezifischer Unterschied in einer Studie von Nürnberger und 

Kollegen nachgewiesen68. Hierbei hatten sowohl bei Gesunden als auch bei an 

Atherosklerose erkrankten Studienteilnehmern Frauen einen höheren AIx als Männer.  

Hayward & Kelly fanden ebenso in einer populationsbezogenen Studie mit 350 gesunden, 

normotensiven Probanden im Alter von 2-81 Jahren ab dem 10. Lebensjahr bei weiblichen 

Probanden einen durchweg höheren AIx als bei männlichen28. Ab der 4. Dekade war der 

Geschlechtsunterschied signifikant. Dabei war von allen den AIx beeinflussenden Faktoren 

(Geschlecht, Alter, Blutdruck, Körpergröße, Herzfrequenz) das Geschlecht die stärkste 

unabhängige Determinante für den AIx.  
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Wie die letztgenannte Studie zeigt, könnte das junge Alter unserer Studienpopulation dafür 

verantwortlich sein, dass der Unterschied des AIx zwischen Mädchen und Jungen nur 

tendenziell vorhanden war. 

Allerdings wurde von Lurbe et al. bei Kindern und Jugendlichen im Alter zwischen 7 und 18 

Jahren ein geschlechtsspezifischer Unterschied des AIx nachgewiesen, wobei Mädchen einen 

signifikant größeren AIx hatten als Jungen52. 

In unserer Studienpopulation bestand zwischen dem AIx und dem Alter der Schüler keine 

Korrelation. Allerdings zeigte sich ein signifikanter Unterschied des AIx der 3. Altersklasse 

(19-21 Jahre) zum AIx der beiden anderen Altersklassen (13-18 Jahre).  

Es ist bekannt, dass der AIx mit zunehmendem Alter größer wird, wie Kelly et al. bereits im 

Jahr 1989 beschrieben haben. In einer Studie mit 1005 gesunden Probanden zwischen 2 und 

92 Jahren dokumentierten sie die charakteristischen altersabhängigen Veränderungen der 

Pulswellenformen. Dabei zeigte sich eine Zunahme des AIx von 1,6% in der ersten 

Lebensdekade auf 3,0% in der zweiten bis auf 24,1% in der achten Dekade34. Eine signifikant 

positive Korrelation des AIx mit dem Alter zeigte auch eine Querschnittstudie von Cameron 

et al. bei Individuen mit arterieller Hypertonie8. 

Ebenso wurde beobachtet, dass die altersbedingte Zunahme des AIx nicht linear verläuft, 

sondern vor dem 60. Lebensjahr stärker ausgeprägt ist als danach56,60. Dies deutet darauf 

hin, dass der AIx bei jüngeren Individuen ein sensitiverer Marker für arterielle Gefäßalterung 

ist.  

Für eine jugendliche Population mit der unserer Studie entsprechenden Altersstruktur gibt 

es bezüglich des Zusammenhangs von Alter und AIx bzw. arterieller Steifigkeit nur wenige 

Daten. Urbina et al. konnten bei 670 Kindern und Jugendlichen zwischen 10 und 24 Jahren 

keine altersbezogenen Unterschiede des AIx nachweisen, obwohl hier eine altersassoziierte 

Zunahme der Pulswellengeschwindigkeit (PWV) auf bereits beginnende Veränderungen der 

Steifigkeit hinwies90. 

Passend zu den Ergebnissen unserer Studie deutet dies darauf hin, dass sich die 

Veränderungen des Gefäßsystems, die zu einer verstärkten Wellenreflexion und somit zu 

einer Zunahme des AIx führen, erst gegen Ende der zweiten Lebensdekade bemerkbar 

machen.  
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In unserer Studie bestand keine signifikante Assoziation zwischen dem AIx und dem BMI. 

Übergewicht bzw. Adipositas beeinflusst das kardiovaskuläre System negativ über eine 

Assoziation mit arterieller Hypertonie, Hypercholesterinämie und Diabetes mellitus97. Auch 

kann Adipositas bei Erwachsenen mit verstärkter arterieller Steifigkeit in Verbindung 

gebracht werden88,94.  

Über eine mögliche Assoziation zwischen dem AIx und dem BMI ist die in der Literatur 

beschriebene Datenlage jedoch uneinheitlich. In einer Studie von Lurbe et al. wurde bei 422 

Jugendlichen zwischen 10 und 18 Jahren bei Übergewichtigen (BMI > 97. Perzentile) kein 

größerer AIx als bei Normalgewichtigen festgestellt, obwohl Übergewichtige einen 

signifikant höheren systolischen Blutdruck hatten50. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen Pierce 

et al. in einer Studie mit 227 gesunden afroamerikanischen Jugendlichen zwischen 15 und 19 

Jahren77. Hier hatten übergewichtige Jugendliche (BMI > 85. Perzentile) trotz signifikant 

höheren systolischen Blutdrucks keinen größeren AIx im Vergleich zu Normalgewichtigen. 

Allerdings hatten übergewichtige Probanden eine signifikant größere karotid-femorale PWV, 

was auf eine größere aortale Steifigkeit hinweist. Diese wirkte sich jedoch nicht auf die 

Wellenreflexion aus.  

Eine fehlende Assoziation zwischen AIx und BMI auch bei Erwachsenen zeigte eine Studie 

von Wykretowics mit 175 gesunden, normotensiven Individuen (durchschnittliches Alter 48 

Jahre)106. Hier bestand dagegen eine starke Assoziation zwischen dem AIx und dem 

Körperfettanteil der Probanden. Daraus könnte man schließen, dass der BMI kein geeigneter 

Parameter ist, um eine durch Fettleibigkeit bedingte AIx-Veränderung vorherzusagen.  

Im Gegensatz dazu konnten jedoch Urbina et al. in einer Studie mit 670 Jugendlichen im 

Alter zwischen 10 und 24 Jahren bei übergewichtigen Probanden neben einer höheren PWV 

auch einen signifikant höheren AIx nachweisen90. 

 Zusammenhang von AIx und Blutdruck 5.2.2

In unserer Studie zeigte sich eine signifikante positive Korrelation des AIx mit dem zentralen 

systolischen und auch diastolischen Blutdruck, sowie mit dem aortalen Pulsdruck. Zwischen 

dem peripheren Blutdruck und dem AIx wurde jedoch keine signifikante Assoziation 

nachgewiesen. Auch wurden zwischen den drei Blutdruck-Gruppen (NT, PHT, HT) keine 

Unterschiede der durchschnittlichen AIx-Werte festgestellt.  
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Ein größerer AIx ist assoziiert mit einer Zunahme des allgemeinen kardiovaskulären Risikos, 

welches durch Risikofaktoren wie Alter, Nikotinabusus, Hyperlipidämie und Diabetes 

mellitus beurteilt wurde. Unter anderem wurde auch eine positive Korrelation des AIx mit 

dem arteriellen Blutdruck nachgewiesen68. 

Bei arterieller Hypertonie unterliegen die Gefäßwände bestimmten histologischen 

Veränderungen, die eine Ausdünnung und Fragmentierung der elastischen Fasern der Media 

zugunsten einer Vermehrung der kollagenen Fasern mit sich bringen. Diese Umbauprozesse 

bewirken eine Zunahme der arteriellen Steifigkeit und der Amplitude der Wellenreflexion,  

was sich in einem vergrößerten Augmentationsindex widerspiegelt65.  

Dabei scheint die systemische Steifigkeit mit dem Blutdruck-Level zu korrelieren. So wurde 

zum Beispiel bei 72 Patienten mit neu diagnostizierter, unbehandelter HT eine positive 

Korrelation von sowohl der PWV als auch des AIx mit dem systolischen Blutdruck 

nachgewiesen44. 

Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es nur wenige Daten, die eine Auswirkung von Hypertonie auf 

die arterielle Steifigkeit bei Kindern und Jugendlichen beschreiben. 

In einer Studie von Lurbe et al. mit 501 Probanden im Alter von 8-18 Jahren hatte, wie auch 

in unserer Studienpopulation, der Blutdruck-Status der Jugendlichen keinen Einfluss auf den 

AIx51. Jedoch zeigte sich ein graduierter Anstieg der PWV von normotensiven über 

prähypertensiven zu hypertensiven Probanden, was darauf hinweist, dass bereits in jungem 

Alter funktionelle oder sogar strukturelle Veränderungen der Gefäßwand infolge des 

erhöhten Blutdrucks bestehen können.  

Eine mögliche Erklärung für den fehlenden Zusammenhang von AIx und HT in unserer Studie 

könnte die bereits erwähnte überschätzte HT-Prävalenz in unserer Kohorte sein. Ebenso ist 

möglich, dass in jugendlichem Alter die kumulative Exposition gegenüber dem erhöhten 

Blutdruck zu gering ist, um Gefäßwandveränderungen zu verursachen, die sich durch eine 

Zunahme des AIx bemerkbar machen. 

Allerdings stellten Urbina et al. in zwei Studien mit Probanden im Alter von 10-24 Jahren 

einen signifikanten Zusammenhang zwischen höherem Blutdruck und sowohl der PWV als 

auch dem AIx fest89,90. 
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5.3 Mikrozirkulation 

Die nichtinvasive Messung der retinalen Gefäßdurchmesser erlaubt Einblicke in 

mikrovaskuläre Veränderungen und deren Beziehung zu kardiovaskulären 

Risikofaktoren19,102,103.  

 Zusammenhang von retinalen Gefäßparametern und Probandenalter 5.3.1

In unserer Kohorte bestand zwischen den retinalen Gefäßparametern und dem Alter der 

Probanden keinerlei Assoziation. Es konnten weder eine Korrelation mit dem Alter noch 

Unterschiede zwischen den drei Altersklassen festgestellt werden. 

Für das Erwachsenenalter ist eine altersabhängige Zunahme von retinalen mikrovaskulären 

Veränderungen bekannt. In der ARIC-Studie (Atherosclerosis Risk in Communities)  war bei 

gegebenem Blutdruck die AVR bei älteren Individuen (65-73 Jahre) niedriger als bei jüngeren 

(48-54 Jahre)30. Außerdem stiegen auch die Prävalenzen von fokaler arteriolärer Verengung 

und AV-Nicking (arteriovenous nicking; arteriovenöse Kreuzungszeichen) mit dem Alter an37. 

Bei Probanden der Beaver Dam Eye Study im Alter von 43 bis 84 Jahren nahmen die 

retinalen arteriolären und venolären Durchmesser um jeweils 2,3 µm pro Lebensdekade ab, 

die AVR blieb hier im Alter allerdings konstant101. Auch in der Population der Blue Mountains 

Eye Study (≥ 49 Jahre) war eine generalisierte arterioläre Verengung stark mit dem Alter 

assoziiert84. 

Die Ergebnisse unserer Studie zeigen, dass sich altersspezifische Unterschiede der retinalen 

Gefäßkaliber wohl noch nicht im Jugendalter und auch nicht zwischen solch eng beieinander 

liegenden Altersklassen nachweisen lassen.  

 Zusammenhang von retinalen Gefäßparametern und Blutdruck 5.3.2

Sowohl das CRAE als auch die AVR korrelierten signifikant negativ mit dem zentralen, aber 

nicht mit dem peripheren SBP. Das CRVE zeigte keine Assoziation mit dem Blutdruck. 

In der ARIC-Studie zeigte sich mit ansteigendem Blutdruck eine zunehmende generalisierte 

Verengung der kleineren retinalen Arteriolen82. Die hierfür zur Beurteilung verwendete AVR 

nahm gleichmäßig mit höher werdendem Blutdruck ab. Ebenso wurde eine starke inverse 

Korrelation des CRAE mit dem mittleren arteriellen Blutdruck (MABP) beschrieben, das CRVE 
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zeigte nur eine schwache inverse Korrelation30. Unabhängig vom aktuellen Blutdruck hing 

die arterioläre Gefäßverengung des Weiteren von den Blutdruck-Levels ab, die 3 und 6 Jahre 

vor dem retinalen Assessment gemessen wurden82. Eine generalisierte retinale arterioläre 

Verengung scheint also einen kumulativen hypertensiven Schaden der Mikrovaskulation 

anzuzeigen102. 

In der populationsbasierten Beaver Dam Eye Studie trat bei 4926 Probanden (43-84 Jahre) 

ebenso eine inverse Korrelation der AVR mit dem Blutdruck auf101. Hier war nach Anpassung 

an Geschlecht, Hypertonus, Diabetes, Rauchen und andere kardiovaskuläre Risikofaktoren 

ein Anstieg des MABP pro 10 mmHg mit einer Abnahme der retinalen arteriolären 

Durchmesser um 4,4 µm verbunden. Wie auch in unserer Studie verengten sich die retinalen 

Venolen nicht mit zunehmendem BP, was darauf hindeutet, dass der Einfluss des Blutdrucks 

auf die retinalen Arteriolen ausgeprägter ist als auf die retinalen Venolen, die wohl generell 

ein relativ konstantes Kaliber aufweisen101.  

Dass die Auswirkungen von erhöhtem Blutdruck sich bereits früh im Leben manifestieren 

können folgerten Mitchell et al. aus der Untersuchung von gesunden 6-8-jährigen Kindern 

zweier populationsbasierter Kohorten aus Sydney (n=1572) und Singapur (n=380)61. Kinder 

mit höherem Blutdruck hatten hier signifikant engere retinale Arteriolen als Kinder mit 

niedrigerem Blutdruck. Auch hier wurden die retinalen Venolen durch den Blutdruck nicht 

beeinflusst. Diese Studie zeigt, dass bei gesunden Kindern sogar mild erhöhter Blutdruck mit 

strukturellen retinalen Gefäßveränderungen assoziiert sein kann. Dieser Zusammenhang 

konnte in unserer Studie für den zentralen SBP nachgewiesen werden, nicht jedoch für den 

peripheren SBP. 

Zwischen den drei Blutdruck-Gruppen (NT, PHT, HT) unserer Studie unterschieden sich die 

retinalen Gefäßparameter nicht. Tendenziell hatten Probanden der normotensiven Gruppe 

weitere retinale Gefäße (CRAE, AVR und CRVE hatten die größten Werte) als Probanden der 

beiden anderen Gruppen, der Unterschied war jedoch nicht signifikant. 

Eine lange bestehende arterielle Hypertonie führt am Auge zur hypertensiven 

Retinopathie104. Der Zusammenhang zwischen retinalen mikrovaskulären Abnormitäten und 

arterieller Hypertonie wurde in zahlreichen Studien beschrieben35,36,82. 

So traten in der bereits erwähnten Beaver Dam Eye Studie pathologische Veränderungen der 

retinalen Mikrozirkulation (z.B. fokale arterioläre Verengung, AV-Nicking, Retinopathie), die 

hier qualitativ evaluiert wurden, häufiger bei Personen mit arterieller Hypertonie auf35. 
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Außerdem war die 5-Jahres-Inzidenz von arteriolärer Verengung und von Retinopathie bei 

Personen mit Hypertonie erhöht36. Sowohl die Prävalenz als auch die Inzidenz der genannten 

Veränderungen waren darüber hinaus bei unkontrollierter im Vergleich zu medikamentös 

eingestellter Hypertonie höher35,36.  

Wang et al. beschrieben anhand von Daten der Blue Mountains Eye Study eine starke 

Beziehung zwischen der Präsenz und auch dem Schweregrad von arterieller Hypertonie und 

retinalen mikrovaskulären Veränderungen93. Von den 3654 untersuchten Probanden in 

höherem Alter (≥ 49 Jahre) hatten hypertensive Individuen im Vergleich zu normotensiven 

u.a. ein kleineres CRAE und eine kleinere AVR.  

Eine generalisierte arterioläre Verengung scheint auch mit der Entstehung und dem neuen 

Auftreten von Hypertonie in direktem Zusammenhang zu stehen. So hatten in der ARIC-

Studie Probanden mit einer AVR im niedrigsten Quintil eine 60% höhere Wahrscheinlichkeit 

innerhalb von 3 Jahren eine HT zu entwickeln als Personen mit einer AVR im höchsten 

Quintil103. 

Auch Ergebnisse der prospektiv konzipierten Rotterdam- Studie, in der kleinere arterioläre 

Kaliber mit einem erhöhtem Risiko für inzidentelle HT assoziiert waren, geben Hinweise 

darauf, dass generalisierte arterioläre Verengung der systemischen Hypertonie vorausgeht31. 

Auch in diesem Zusammenhang könnte die in unserer Studie wahrscheinlich zu hoch 

eingeschätzte Prävalenz der Hypertonie die fehlende Assoziation zwischen dem Blutdruck-

Status und den retinalen Gefäßkalibern begründen.  

5.4 Beziehung zwischen Makro- und Mikrozirkulation 

In unserer Studie konnte zwischen dem AIx als Parameter für arterielle Steifigkeit und den 

Parametern der retinalen Mikrozirkulation kein Zusammenhang beobachtet werden. 

Eine Untersuchung der Beziehung zwischen Veränderungen der arteriellen Steifigkeit und 

retinalen Gefäßkalibern wurde bei Teilnehmern der ARIC-Studie in mittlerem Alter (45-64 

Jahre) durchgeführt. Größere Steifigkeit in den Karotiden war sowohl bei NT als auch bei HT 

assoziiert mit kleinerer AVR, was eine generalisierte retinale arterioläre Verengung 

widerspiegelt46. 

Anhand von Daten der Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) Studie stellten Cheung 

et al. einen Zusammenhang zwischen erhöhter aortaler Steifigkeit und retinaler arteriolärer 
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Verengung fest. Dabei war unabhängig von gegenwärtigen und früheren Blutdruck-Levels 

sowie von anderen vaskulären Risikofaktoren eine reduzierte aortale Dehnbarkeit, die 

mithilfe eines Thorax-MRT bestimmt wurde, mit engeren arteriolären Kalibern assoziiert14. 

Eine weitere Analyse der MESA-Studie zeigte eine Assoziation von reduzierter Compliance, 

d.h. erhöhter Steifigkeit der großen Arterien, die durch Pulswellenanalyse ermittelt wurde, 

mit kleineren arteriolären Kalibern13. 

De Silva et al. untersuchten bei 145 asiatischen Patienten mit akutem ischämischem 

zerebralem Insult in Singapur die Beziehung zwischen aortaler Steifigkeit, gemessen als 

karotid-femorale PWV, und retinalen Gefäßkalibern. Die arteriolären Durchmesser nahmen 

mit zunehmender PWV ab83. 

5.5 Eiswassertest 

 Reaktion des Blutdrucks 5.5.1

Der Eiswassertest (CPT) ist ein akuter Stress-Test, der für die Evaluierung der 

hämodynamischen Antwort auf einen externen Stimulus verwendet werden kann91. 

Die Eiswasserexposition verursachte bei unseren Studienteilnehmern einen deutlichen und 

signifikanten Anstieg des jeweils peripheren und zentralen systolischen und diastolischen 

Blutdrucks.  

Es ist bekannt, dass durch den Kältestimulus eine systemische Sympathikus-Aktivierung 

ausgelöst wird, die über eine arterioläre Vasokonstriktion zu einem akuten Blutdruckanstieg 

führt91, wie er auch bei unserer Kohorte zu beobachten war. Die beschriebene 

Blutdruckantwort auf den CPT fiel bei den normotensiven, prähypertensiven und 

hypertensiven Probanden unserer Studienpopulation weitgehend gleich aus. Außerdem 

korrelierte der Anstieg des peripheren systolischen Blutdrucks nicht signifikant mit dessen 

Ausgangswert der Ruhephase, wohl aber der des zentralen systolischen Blutdrucks. 

Im Gegensatz zu unseren Ergebnissen beschrieb Hines schon 1939 anhand von Daten von 

1842 normotensiven und 1117 hypertensiven Individuen, dass die durchschnittliche 

Blutdruckerhöhung infolge von lokaler Kälteexposition bei Personen mit essentieller 

Hypertonie um das 2- bis 6-fache größer war als bei normotensiven Personen29. 
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Dazu passend zeigten Ergebnisse der aktuelleren chinesischen GenSalt Study mit 2682 

Teilnehmern, dass ein erhöhter Ausgangsblutdruck mit einem größeren durch den CPT 

ausgelösten Blutdruckanstieg assoziiert war. Dabei unterschieden sich die Reaktionen von 

normotensiven, prähypertensiven und hypertensiven Probanden jeweils signifikant107.  

Des Weiteren wurde in prospektiven Kohorten-Studien eine vaskuläre Hyperreaktivität, das 

heißt eine verstärkte Blutdruckantwort auf den CPT, mit einem erhöhten Risiko für die 

spätere Entwicklung von arterieller Hypertonie in Verbindung gebracht59,105.  

Es gibt aber auch Daten, die gegen eine Assoziation von übermäßiger kardiovaskulärer 

Reaktivität auf Stress mit der Anwesenheit bzw. der Entstehung von arterieller Hypertonie 

sprechen. 

Zum Beispiel demonstrierten in einer Studie von Greene et al. nur 50% der hypertensiven 

Probanden vaskuläre Hyperreaktivität, was hier einen Anstieg des Blutdrucks von 20 mmHg 

oder mehr bedeutete. Außerdem unterschieden sich die Blutdruckantworten zwischen den 

normotensiven und hypertensiven Probanden nicht signifikant. Diese Daten zeigen, dass die 

Reaktion auf einen Kältestimulus bei arterieller Hypertonie nicht unbedingt verändert ist25. 

Ebenso konnten Lambert et al. bei einer Untersuchung der Reaktionen auf den CPT von 53 

Personen keinen signifikanten Unterschied zwischen den durchschnittlichen Blutdruck-

Antworten von normotensiven und hypertensiven Probanden feststellen38. Vielmehr zeigte 

sich in dieser Studie bei hypertensiven Probanden eine im Vergleich zu normotensiven 

deutlich reduzierte sympathisch-exzitatorische Reaktion auf die Eiswasserexposition.  

Bezüglich der Blutdruck-Antwort auf den CPT in Abhängigkeit vom Ausgangsblutdruck ist die 

Datenlage also nicht einheitlich. In unserer Studie ließen sich jedenfalls keine Unterschiede 

zwischen den drei Blutdruck-Gruppen beobachten.  

 Reaktion des AIx 5.5.2

Der AIx wurde bei unseren Probanden infolge der Eiswasserexposition tendenziell, jedoch 

nicht signifikant größer, in der Erholungsphase allerdings nahm er im Vergleich zur 

Eiswasserphase signifikant ab. 

Die Auswirkungen des CPT auf die Gefäßsteifigkeit untersuchten Geleris et al. in einer Studie 

mit 24 jungen, gesunden Erwachsenen im Alter von 25-35 Jahren23. Für die Einschätzung der 

arteriellen Steifigkeit und die Wellenreflexion wurden sowohl die PWV als auch der AIx 
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erhoben. Beide Parameter zeigten hier während der Eiswasserexposition eine signifikante 

Größenzunahme im Vergleich zur Ruhesituation. 

In zwei weiteren Studien mit Probanden jeweils im jungen Erwachsenenalter wurden 

ebenfalls eine deutliche Zunahme des AIx9 und  auch der PWV48 in Reaktion auf die 

Eiswasserexposition beschrieben. 

Der in den erwähnten Studien beschriebene Anstieg des AIx während des CPT, der in unserer 

Studie nur tendenziell vorhanden war, kann als das gemeinsame Ergebnis von erhöhter 

Wellengeschwindigkeit und Intensität der Wellenreflexion infolge der Sympathikus-

Aktivierung angesehen werden48. 

 Reaktion der retinalen Gefäßparameter  5.5.3

Bei den retinalen Gefäßen unserer Kohorte konnten wir während des CPT kaum 

nennenswerte Reaktionen beobachten. Zwar nahmen CRAE und CRVE während der 

Kältestimulation tendenziell ab, allerdings waren die Unterschiede der einzelnen Testphasen 

sehr gering und nicht statistisch signifikant. Die AVR blieb während des gesamten CPT 

konstant.  

Das Ausbleiben einer sichtbaren Reaktion könnte durch die funktionelle Unabhängigkeit der 

retinalen Mikrozirkulation begründet werden: die enge Blut-Retina-Schranke kann direktes 

Einwirken von zirkulierenden vasoaktiven Substanzen auf die kontraktilen Zellen der 

Gefäßwand verhindern. Außerdem wird das retinale Gefäßsystem nicht autonom innerviert.  

Ein akuter Anstieg des systemischen Blutdrucks jedoch, wie er z.B. durch den Eiswassertest 

provoziert wird, bewirkt in der retinalen Mikrozirkulation eine autoregulatorische Erhöhung 

des vaskulären Widerstands79. Nagaoka et al. untersuchten die Reaktion der kleinen 

retinalen Gefäße auf einen durch den CPT ausgelösten Blutdruckanstieg bei 16 gesunden 

Probanden im Alter von 20-44 Jahren mithilfe einer Laser-Doppler-Messtechnik (Laser 

Doppler Velocimetry)62. Der durch das Eiswasserbad ausgelöste Anstieg des arteriellen 

Blutdrucks führte hier zunächst zu einer Zunahme des retinalen Blutflusses (RBF). Etwas 

zeitlich verzögert zum Blutdruckanstieg erfolgte eine Vasokonstriktion, wodurch sich die 

Durchmesser der retinalen Arteriolen um ca. 10 µm verringerten und sich der RBF 

normalisierte. Dabei korrelierte die Zunahme des arteriellen Mitteldrucks signifikant mit der 

Abnahme der retinalen Gefäßdurchmesser.  
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Bei unserer Kohorte konnten wir jedoch trotz eines deutlichen Blutdruckanstiegs während 

der Kälteexposition keine signifikante Abnahme der retinalen Gefäßdurchmesser 

beobachten.  

5.6 Methodische Schwächen 

Gemäß den Empfehlungen des NHBPEP63 wird für die Diagnose einer arteriellen Hypertonie 

bei Kindern und Jugendlichen ein entsprechend erhöhter Blutdruck bei mindestens 3 

verschiedenen Gelegenheiten vorausgesetzt. Die Zuteilung der Probanden unserer Kohorte 

in die entsprechenden Blutdruck-Gruppen erfolgte jedoch bereits nach einmaliger Messung. 

Da die Blutdruckwerte bei nachfolgenden Messungen stark abweichen können, ist es 

wahrscheinlich, dass die wahre Prävalenz von Hypertonie in unserer Kohorte überschätzt 

wurde. Allerdings wären wiederholte Messungen mit einer unzumutbar starken Störung des 

Unterrichtsablaufs verbunden gewesen. 

Die Einteilung der Studienpopulation in Altersklassen ergab wie bereits erwähnt eine 

unausgewogene Klassenstärke. Wegen der geringen Probandenzahl in Altersklasse 3 ist die 

statistische Auswertung hier nur eingeschränkt aussagekräftig.  
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6 Zusammenfassung 

In einer Kohorte von 121 Jugendlichen im Alter von 13 bis 21 Jahren wurden der periphere 

Blutdruckstatus sowie Parameter zur Charakterisierung der Makrozirkulation (zentraler 

Blutdruck und Pulsdruck, Augmentationsindex) und der Mikrozirkulation (retinale 

Gefäßdurchmesser) erhoben. Dies geschah sowohl unter Ruhebedingungen als auch 

während sympathischer Stimulation durch den Eiswassertest.  

Die Prävalenz von erhöhtem Blutdruck, d.h. von Prähypertension und Hypertension war in 

dieser Studienpopulation relativ hoch. Während eine deutliche positive Assoziation zwischen 

dem Blutdruck und dem BMI der Studienteilnehmer bestand, zeigte sich kein 

Zusammenhang zwischen dem BMI und dem AIx. Auch wies der AIx in dieser Kohorte keine 

geschlechtsbedingten Unterschiede auf. Bei den 19-21-jährigen Studienteilnehmern war der 

AIx deutlich größer als bei den jüngeren Probanden, bis zu einem Alter von 18 Jahren traten 

jedoch keine altersabhängigen Unterschiede auf. Der AIx korrelierte signifikant positiv mit 

dem zentralen Blutdruck, nicht jedoch mit dem peripheren. Außerdem wurden zwischen den 

Probanden der normotensiven, prähypertensiven und hypertensiven Gruppe keine AIx-

Unterschiede festgestellt. 

Die retinalen Gefäßdurchmesser wurden durch das Probandenalter nicht beeinflusst. Es 

zeigte sich eine zunehmende Verengung der retinalen Arteriolen (CRAE und AVR sanken) mit 

ansteigendem zentralem systolischem Blutdruck. Für den peripheren Blutdruck konnte 

dieser Zusammenhang jedoch nicht nachgewiesen werden, auch stellten wir keine vom 

Blutdruck-Status abhängigen Veränderungen der Mikrozirkulation fest.  

Die Kältestimulation des Eiswassertests löste erwartungsgemäß einen signifikanten Anstieg 

des peripheren und zentralen Blutdrucks aus. Das Ausmaß der durchschnittlichen Blutdruck-

Antwort unterschied sich dabei zwischen den drei Blutdruck-Gruppen nicht. Der AIx und die 

retinalen Gefäßdurchmesser zeigten während des CPT kaum Veränderungen.  
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8 Anhang 

8.1 Aufklärungsschreiben 
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8.2 Einwilligungserklärung 
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8.3 Fragebogen 

 
 
 
 
  

 
Bitte schreibe hier deinen persönlichen Code auf: _ ____________ 
 
DATUM: 
 
Bist du 
Ein Junge? ○    Ein Mädchen?  ○ 
 
 
Wann bist Du geboren? 
Tag___ Monat___ Jahr_____ 
 
 
Wie häufig… 
 

 Fast jeden 
tag 

3-5 x pro 
Woche 

1-2 x pro 
Woche 

Seltener Nie 

Spielst Du im Freien 
 

     

Treibst Du Sport im Verein 
 

     

Treibst Du Sport außerhalb 
des Vereins 

     

 
 
Wie kommst Du zur Schule… 

○ Zu Fuß? 
○ Mit dem Fahrrad? 
○ Mit Bus und Bahn? 
○ Mit dem Auto? 

 
 
Wie lange siehst Du durchschnittlich pro Tag Fernsehsendungen und Videofilme. Bitte 
kreuze an, was ehesten zutrifft. 
 

 Gar nicht Ungefähr 30 
min/ Tag 

Ungefähr  1-
2Std/ Tag 

Ungefähr  3-
4Std/ Tag 

Mehr als 
4Std/ Tag 

An einem Wochentag 
 

     

An einem 
Samstag/Sonntag 

     

 
 
Wie lange beschäftigst Du Dich durchschnittlich pro  Tag an einem 
Computer/Internet/Spielekonsole/Handy? 

 Gar nicht Ungefähr 30 
min/ Tag 

Ungefähr  1-
2Std/ Tag 

Ungefähr  3-
4Std/ Tag 

Mehr als 
4Std/ Tag 

An einem Wochentag  
 

     

An einem 
Samstag/Sonntag 
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Wie schätzt Du Deine körperliche Leistungsfähigkeit  ein? 
 

Sehr gut Gut Mittel Nicht besonders Gar 
 
 

    

 
Rauchst Du zurzeit? 
 

Nein Täglich Mehrmals pro 
Woche 

Einmal pro 
Woche 

Seltener 

 
 

    

 
 

Wie viel Zigaretten rauchst Du zurzeit? 
 ___Stück pro Tag  oder     ____Stück pro Woche 
 
 
Wie alt warst Du, als Du angefangen hast regelmäßig  Zigaretten zu rauchen? 
____Jahre 
 
 
Hast Du schon einmal Alkohol getrunken? 
Ja  ○     Nein  ○ 
 
 
Wie viel Alkohol trinkst Du zurzeit? 
Hier machst Du bitte eine Angabe in getränkeüblichen Gläsern. 

 1 oder mehr 
Gläser pro 

Tag 

5-6 Gläser 
pro Woche 

2-4 Gläser 
pro Woche 

1-3 Gläser 
pro Monat 

Weniger 
als 1 Glas 
pro Monat 

Gar 
nicht 

Bier 
 

      

Wein, Obstwein, Sekt 
 

      

Schnaps 
 

      

 
 

Wie viele Stunden schläfst Du durchschnittlich pro Tag? 
Ich schlafe durchschnittlich ____ Stunden am Tag und in der Nacht. 
 
 
Wie war Dein Geburtsgewicht? 
_________Gramm 
 
 
Haben Deine Eltern Bluthochdruck? 
Vater    Ja  ○   Nein  ○ 
Mutter   Ja  ○   Nein  ○ 
 
 
 
Vielen Dank für Deine Mitarbeit! 
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