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Β. Lüderitz, Κ. Wittmer, D. Jüngst 

Medizinische Kliniken I und II der Universität München, 
Klinikum Großhadern 

Wertigkeit der Pulswellenerscheinungszeit bei Störungen 
der Schilddrüsenfunktion 

Zusammenfassung 

Die Pulswellenerscheinungszeit (PEZ), ein indirekter, 
komplexer kardiovaskulärer Parameter der Schilddrü­
senfunktion, wurde an 200 euthyreoten, 60 hyperthy­
reoten und 11 hypothyreoten Patienten gemessen. Durch 
die Bestimmung der Pulswellenerscheinungszeit war 
ohne Frequenzkorrektur (im Bereich zwischen 50 und 
100 Herzaktionen/min) eine Differenzierung zwischen 
Euthyreose (217,3 ± 12,9 ms), Hyperthyreose (168,8 ± 
16,6 ms) und Hypothyreose (289,4 ± 34,2 ms) möglich. 
Eine alters- bzw. geschlechtsbezogene Abhängigkeit be­
stand nicht. Absolute Arrhythmie, arterielle Hypertonie 
und generalisierte Arteriosklerose verkürzen die Pulswel­
lenerscheinungszeit ebenso wie Zustände mit erhöhtem 
Herzzeitvolumen (Fieber, arteriovenöses Aneurysma, 
Anämie). Die Pulswellenerscheinungszeit erfährt gleich­
falls durch adrenerge Stimulation eine Verkürzung, wo­
hingegen antiadrenerge Substanzen, wie Propranolol, 
eine Verlängerung bewirken. Eine QRS-Verbreiterung 
(ventrikuläre Leitungsstörungen, elektrischer Schrittma­
cher bei ventrikulärer Stimulation) ging gleichfalls mit 
einer Verlängerung der Pulswellenerscheinungszeit ein­
her. Unter Berücksichtigung dieser Einschränkungen 
stellt die Bestimmung der Pulswellenerscheinungszeit ein 
relativ präzises, schnelles, nichtinvasives, leicht wieder­
holbares und kostengünstiges Registrierverfahren dar, 
dessen Ergebnis sofort beurteilbar ist. Die Pulswellener­
scheinungszeit stellt eine diagnostische Hilfe bei klini­
schem Verdacht auf eine Schilddrüsenfunktionsstörung 
und als Verlaufsparameter dar, ohne jedoch die bioche­
mische Labordiagnostik ersetzen zu können. 

Bei der Hyperthyreose finden sich Tachykardie und erhöh­
tes Herzzeitvolumen sowie eine Zunahme von maximaler 
Faserverkürzungsgeschwindigkeit, linksventrikulärer Druck­
anstiegsgeschwindigkeit und Pulswellengeschwindigkeit. 
Gegensinnige Verhältnisse liegen bei der Hypothyreose vor 
[1, 3, 9,10,13, 17, 24] (Tabelle 1). Im Rahmen der heutigen 
komplizierten und aufwendigen Schilddrüsendiagnostik ha-

Mit Unterstützung der Deutschen Forschungsgemeinschaft 

Summary: Relevance of arterial sound timing in thyroid 
dysfunction 

The timing of the Korotkoff arterial sounds with refer­
ence to the electrocardiogram (QK d ) provides an indi­
rect, cardiovascular parameter of thyroid function inde­
pendent of iodine metabolism. Q K d was determined in a 
control group of 200 euthyroid patients, in 60 patients 
with hyperthyroidism and in 11 suffering from hypothy­
roidism. Thyroid function was evaluated by means of 
serum triiodothyronine, serum thyroxine and T R H 
stimulation test. In hyperthyroidism Q K d was shortened 
significantly (168.6 ± 16.6 ms versus a control of 
217.3 ± 12.9 ms). In hypothyroid patients Q K d was pro­
longed up to 289.4 ± 34.2 ms. A significant correlation 
between Q K d and age as well as heart rate (frequency 
range between 50 and 100 beats p.m.) could not be 
demonstrated. The Q K d interval may be affected by sev­
eral cardiac and extracardiac factors. Shortened Q K d is 
observed in atrial fibrillation, arterial hypertension, 
generalized arteriosclerosis, increased adrenergic activity 
and in high output states (acute febrile illnesses, 
arteriovenous aneurysm, anemia). Q K d was prolonged 
in ventricular conduction disorders (pacemaker patients) 
and in beta-adrenergic blockade. However, in the pres­
ent series Q K d interval proved to be a fairly precise, 
accurate, rapid, inexpensive and innocuous parameter of 
thyroid function, permitting immediate determination. 
This method appears to be a useful screening test for 
differentiation of eu-, hyper- and hypothyroidism, also 
facilitating the adjustment of treatment in thyroid dys­
function, complementary to the large number of chemi­
cal tests. 

ben einfache, nichtinvasive Methoden, die sich auf thyreo-
gene kardiovaskuläre Symptome beziehen, an Bedeutung ge­
wonnen [4, 6, 11, 16, 27]. Dies gilt in besonderem Maße für 
die Bestimmung der systolischen Zeitintervalle und für die 
technisch und apparativ einfache Messung der sogenannten 
Pulswellenerscheinungszeit (PEZ) [7,11,12,20, 27]. 

Rodbard u. Kramer teilten 1966 die Beobachtung mit, daß 
bei Hypothyreose das Auftreten des arteriellen diastolischen 
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Hyperthyreose Hypothyreose 
Tachykardie, Vorhofflimmern Bradykardie, Niedervoltage im Ekg 
Supraventrikuläre, ventrikuläre Extrasystolie AV- und IV-Leitungsverzögerung 
Systolische Herzgeräusche Leise, schwache Herztöne 
Verminderter peripherer Widerstand Erhöhter peripherer Widerstand 
Vergrößerte Blutdruckamplitude Träge Herzaktionen 
Gesteigertes Herzminutenvolumen Vermindertes Herzminutenvolumen 
Verkürzung der Kreislaufzeit Verlängerung der Kreislaufzeit 
Präkordialschmerz Perikarderguß 
Kardiomegalie Kardiomegalie 
Herzinsuffizienz Herzinsuffizienz 
Erhöhte Glykosidtoleranz Verminderte Glykosidtoleranz Tabelle 1. Kardiovaskuläre Symptome bei 
Verkürzte Pulswellenerscheinungszeit Verlängerte Pulswellenerscheinungszeit Schilddrüsenfunktionsstörungen. 

Blutdrucktones im Vergleich zur Euthyreose zeitlich verzö­
gert ist [21]. Kurze Zeit später wurde berichtet, daß das 
Intervall zwischen dem sogenannten diastolischen Korot-
koff-Ton bei der unblutigen Blutdruckmessung und der Q-
Zacke im Ekg bei Hyperthyreose signifikant kürzer ist als 
bei Euthyreose [20]. Diese Befunde konnten von mehreren 
Arbeitsgruppen bestätigt werden [7, 11, 12, 27]. Unter­
schiedliche Auffassungen bestehen jedoch über die Wertig­
keit der Pulswellenerscheinungszeit in der allgemeinen 
Schilddrüsendiagnostik [8, 11, 26]. Wir haben daher ver­
sucht, an einem größeren Patientenkollektiv die klinische 
Relevanz dieser Meßgröße zu prüfen. 

Methodik 

Das Auftreten der Pulswelle in einer peripheren Arterie ist in 
ihrer Beziehung zur Herzaktion nicht nur von der intravasa­
len Ausbreitungsgeschwindigkeit der Pulswelle selbst, son­
dern auch von den direkt am Herzen ablaufenden physiolo­
gischen Vorgängen abhängig, die mit der Depolarisation des 
Ventrikelmyokards (Q-Zacke im Ekg) ihren Anfang nehmen 
[11]. Die Pulswellenerscheinungszeit läßt sich anhand des 
Auftretens der diastolischen Korotkoff-Töne bestimmen. 
Man benötigt hierzu ein normales Blutdruckmeßgerät mit 
Oberarmmanschette und Quecksilbersäule und ein Herz­
schallmikrophon. Fällt bei der Blutdruckmessung der Man­
schettendruck auf diastolische Werte ab, so werden die aus­
kultierbaren Töne bei Abnahme des Druckanstiegs in der 
Arterie leiser. Der zuletzt registrierbare Ton ist als diastoli­
scher Korotkoff-Ton definiert. Bei einem Manschetten­
druck, der diesem Zeitpunkt entspricht (also gerade ober­
halb des diastolischen Blutdruckes) werden die diastolischen 
Korotkoff-Töne mit dem Herzschallmikrophon, das in der 
Ellenbeuge aufliegt, registriert und in Beziehung zur Q-
Zacke im Ekg gesetzt. Vergleichsuntersuchungen mit direk­
ter Druckregistrierung durch einen Pulsabnehmer haben ge­
zeigt, daß auf diese Weise die Pulswellenerscheinungszeit 
mit hinlänglicher Genauigkeit bestimmt wird [11]. 

Die Messung erfolgt am liegenden Patienten. Der Registrie­
rung dient ein Cardirex-GT-Registriergerät (Fa. Siemens). 

Über den 1. Kanal wird die II. Standardableitung nach Eint­
hoven aufgezeichnet, auf den Kanälen 2 bis 6 der diastoli­
sche Korotkoff-Ton (Kd) (über der linken Arteria brachia-
lis). Bei der Schallschreibung wird die übliche Filtercharak­
teristik verwendet: g (140 Hz), t{ (35 Hz), ml (70 Hz), m 2 

(140 Hz), hj (250 Hz). Bei konstantem Manschettendruck 
werden 5 (bis 10) Q-Kd-Intervalle bei einem Papiervorschub 
von 100 mm/s aufgezeichnet und vermessen. Jeder verwer­
tete PEZ-Wert entspricht damit einem Mittelwert von 5 (bis 
10) Einzelmessungen. Mittelwert und Standardabweichun­
gen werden durch den t-Test nach Fisher berechnet. 

Patientengut 

Euthyreose 

Die Kontrollwerte der Pulswellenerscheinungszeit wurden 
an 200 klinisch euthyreoten Probanden bestimmt. Patienten 
mit kardialen Erkrankungen sowie abgelaufenen oder beste­
henden Schilddrüsenkrankheiten wurden ausgeschlossen. 
Das Alter des Normalkollektivs betrug 41 ± 15 Jahre (117 
weibliche, 83 männliche Probanden). Zum Vergleich wurde 
die Pulswellenerscheinungszeit an 78 euthyreoten Patienten 
mit blander Struma geprüft (Alter 37 ± 15 Jahre; 57 Frauen, 
21 Männer). 30 weitere euthyreote Patienten wurden unter­
sucht, die eine absolute Arrhythmie aufwiesen (Alter 61 ± 
10 Jahre; 14 Frauen, 16 Männer). Die Pulswellenerschei­
nungszeit wurde ferner an 34 euthyreoten Hypertonikern 
bestimmt (Alter 55 ± 16 Jahre; 16 Frauen, 18 Männer). Die 
Blutdruckwerte lagen über 12,7 kPa (95 mmHg) diastolisch 
und über 23,3 kPa (175 mmHg) systolisch. An 30 weiteren 
euthyreoten Personen (Alter 27 ± 6 Jahre; 22 Frauen, 8 
Männer) wurde die Pulswellenerscheinungszeit vor und 
nach (1 h) Gabe von Betarezeptorenblockern (40 mg Propra­
nolol per os) gemessen. Des weiteren wurde ein Kollektiv 
von 30 euthyreoten Schrittmacherträgern hinsichtlich ihrer 
Pulswellenerscheinungszeit untersucht (Alter 67 ± 10 Jahre; 
11 Frauen, 19 Männer). 

Hyperthyreose 

Im Vergleich zu den Kontrollmeßwerten wurde die Pulswel­
lenerscheinungszeit an 60 Hyperthyreosekranken bestimmt. 
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Das Alter lag bei 57 ± 1 6 Jahren, bei 50 Frauen und 10 
Männern. Bei 10 Patienten lag eine isolierte T3-Hyperthy-
reose vor. Bei 6 Patienten bestand zusätzlich eine endokrine 
Ophthalmopathie. Die Schilddrüsenüberfunktion war kli­
nisch, durch erhöhte T 4 - bzw. T3-Werte sowie durch den 
TRH-Test gesichert. 

Hypothyreose 

Das Hypothyreosekollektiv umfaßte 11 Patienten (7 Frauen, 
4 Männer) mit einem mittleren Alter von 44 ± 20 Jahren). 
Bei 4 Patienten bestand eine primäre Hypothyreose. Bei 2 
Untersuchten des Kollektivs handelte es sich um eine Zun-
gengrundstruma, bei 2 Patienten lag eine Athyreose vor. 2 
Patienten waren wegen Schilddrüsenkarzinoms strumekto-
miert. Bei 1 Kranken bestand ein Zustand nach Hypophys-
ektomie. 

Ergebnisse 

Euthyreose 

An 200 euthyreoten Probanden ohne kardiovaskuläre Be­
gleitkrankheiten wurde die Pulswellenerscheinungszeit mit 
einem Mittelwert von 217,3 (± 12,9) ms bestimmt. Die 
nach Lebensdaten aufgegliederten Patientenkollektive wei­
sen weder alters- noch geschlechtsbezogen gerichtete Ände­
rungen auf. Die mittlere Herzfrequenz der 200 Probanden 
lag bei 70,1 ± 10,3/min. Eine Frequenzabhängigkeit ist 
nicht gegeben in Bereichen zwischen 5 O/min und 100/min 
(Tabelle 2). 

Gegenüber einem Vergleichskollektiv mit blander Struma 
zeigt der Kontrollwert keine Veränderungen: 217,3 ± 12,9 
ms (n = 200) gegenüber 217,8 ± 16,5 ms (n = 78). Die 
mittlere Frequenz betrug 67 ± 11,6/min. Die euthyreote Pa­
tientengruppe mit absoluter Arrhythmie (mittlere Kammer­
frequenz 85±18 ,6/min) auf der Grundlage eines arterio­
sklerotischen Herzleidens zeigte hingegen mit 200,6 ± 
21,6 rns (n = 30) eine deutliche Verkürzung der Pulswellen­
erscheinungszeit gegenüber dem Normwert. 

Eine noch ausgeprägtere Abnahme der Pulswellenerschei­
nungszeit ließ das euthyreote Hypertonikerkollektiv erken-

Herzf requenz Pulswellenerscheinungszeit Zahl der 
(min - 1 ) (ms) Fälle 

50-60 220,8 ( ± 1 0 , 9 ) 36 
60-70 218,2 ( ± 1 3 , 7 ) 75 
70-80 214,4 ( ± 1 2 , 7 ) 62 
80-90 218,9 ( ± 1 2 , 3 ) 20 
90-100 213,1 ( ± 1 4 , 9 ) 7 

200 

Tabelle 2. Pulswellenerscheinungszeit bei 200 euthyreoten Patienten in 
Abhängigkeit von der Herzfrequenz. 
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nen. Der Mittelwert (191,1 ± 11,6 ms, η = 34) lag um 
26,2 ms niedriger als der Normwert (217,3 ± 12,9 ms, η = 
200) (ρ < 0,001). Die Herzfrequenz der Hypertoniepatien­
ten betrug 71,8 ± 12,7/min. Eine Verlängerung der Pulswel­
lenerscheinungszeit um 15,3 ms wurde bei 30 gesunden Pro­
banden gemessen, denen ein Betarezeptorenblocker (40 mg 
Dociton p.o.) verabreicht wurde. Der Kontrollwert dieses 
Kollektivs lag bei 217,2 ± 14 ms (n = 30) (Herzfrequenz: 
72 ± 11,7/min) und war damit nicht unterschieden von den 
an 200 Patienten gemessenen Normwerten. 1 h nach Pro-
pranololgabe wurde an denselben Patienten ein Wert von 
232,5 ± 17,9 ms (n = 30) (Herzfrequenz: 64,3 ± 13,5/min) 
gemessen. 

In Hinblick auf den gegenüber gesunden Probanden verän­
derten Kontraktionsablauf wurde bei 30 Schrittmacherträ­
gern die Pulswellenerscheinungszeit bestimmt. Sämtliche Pa­
tienten wiesen ausschließlich „Pacemaker-Rhythmus" (Fre­
quenz 72/min) auf, bei transvenöser, intrakardialer rechts-
ventrikulärer Sondenlage. Es zeigte sich bei diesem Kollektiv 
eine (frequenzunabhängige) sehr ausgeprägte Verlängerung 
der Pulswellenerscheinungszeit (um 71,4 ms) im Vergleich 
zum Normwert: 288,7 ± 31,1 ms; η = 30 gegenüber 217,3 
± 12,9; η = 200. 

Hyperthyreose 

Bei 60 Patienten mit klinisch und biochemisch gesicherter 
Hyperthyreose (mittlere Herzfrequenz 88,5 ± 15,2/min) 
war die Pulswellenerscheinungszeit mit 168,8 (±16 ,6 ) ms 
deutlich verkürzt (Abbildung 1) und somit von dem Kon­
trollkollektiv signifikant unterschieden. Eine Aufgliederung 
des hyperthyreoten Krankengutes nach Patienten mit abso­
luter Arrhythmie (172,7 ± 9,5 ms; η = 8) und arterieller 
Hypertonie (162,8 ± 18,9 ms; η = 12) ergab - anders als 
bei den euthyreoten Probanden - gegenüber dem hyperthy­
reoten Kontrollwert (168,8 ± 16,6 ms) keine weiteren Diffe­
renzierungsmöglichkeiten. 

Ein kasuistisches Beispiel ist in Abbildung 2 dargestellt. Es 
handelt sich um eine 34jährige Patientin mit T3-Hyperthy-
reose. Der T 4-Wert ist mit 122 nmol/1 (9,5 μg/dl) normal, 
der T 3-Wert (RIA) liegt bei 3ng/ml (Normbereich 0,7-1,9 
ng/ml). Die Pulswellenerscheinungszeit ist deutlich verkürzt. 
Nach Gabe von Thiamazol (Favistan®) und T 4 kommt es zu 
einer weitgehenden Normalisierung sämtlicher Parameter. 

Hypothyreose 

Die Pulswellenerscheinungszeit lag bei den 11 untersuchten 
Hypothyreosekranken mit 289,4 ± 34,2 ms deutlich über 
dem Kontroll wert (Abbildung 1). Die mittlere Herzfrequenz 
der Hypothyreosekranken lag bei 65,6 ± 12,7/min. Trotz 
größerer Streuung liegen sämtliche Meßwerte außerhalb des 
Streubereiches des Normalkollektivs. 
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Die Bedeutung der Pulswellenerscheinungszeit als Verlaufs­
parameter soll eine Kasuistik (Abbildung 3) verdeutlichen. 
Bei dem 24jährigen Patienten lag eine kongenitale Athyreose 
vor. Es bestand eine Vorbehandlung mit Novothyral®; we­
gen Gewichtsabnahme war das Medikament jedoch 3 Wo­
chen vor Klinikaufnahme abgesetzt worden. Der Trijodthy-
roninwert wurde mit 0,1 ng/ml bestimmt. Der Thyroxin-
wert lag zwischen 12 und 3 nmol/1 (0,9 und 0,2 μg/dl). Das 
Cholesterin war auf 7,5 mmol/1 (290 mg/dl) erhöht. Die 
Pulswellenerscheinungszeit war mit 350 ms extrem verlän­

gert. Im Verlauf der Therapie mit einem reinen T 4-Präparat 
normalisierte sich die Pulswellenerscheinungszeit in Koinzi­
denz zur Besserung des klinischen Bildes und der laborche­
mischen Parameter. 

Diskussion 

Die Pulswellenerscheinungszeit, ein indirekter, komplexer 
kardiovaskulärer Parameter der Schilddrüsenfunktion, 
wurde an einem größeren Krankengut von euthyreoten, hy-

HYPERTHYREOSE(n = 60) 
r i 

ι't* I i 

I Ρ < 0,0011-

EUTHYREOSE (n=200) 

-| Ρ < 0.001 

HYPOTHYREOSE (n=11) 

PEZ 100 150 200 250 300 350 ms 
Abbildung 1. Pulswellenerscheinungszeit bei 200 Patienten mit Euthyreose (Mittelwert 217,3 ± 12,9 ms), 60 Patienten mit Hyperthyreose (Mittelwert 
168,8 ± 16,6 ms) und 11 Patienten mit Hypothyreose (Mittelwert 289,4 ± 34,2 ms). 
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Abbildung 2. 34jährige Patientin mit T 3 - H y -
perthyreose. Die Pulswellenerscheinungszeit 
(PEZ) ist initial auf 170 ms verkürzt. P E Z -
Werte jeweils angegeben als Mittelwert von 
5-10 Einzelmessungen. Im Verlauf der The­
rapie mit Thiamazol und T 4 kommt es - pa­
rallel zu den biochemischen Parametern - zu 
einer Normalisierung der Pulswellenerschei­
nungszeit. 
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Abbildung 3. 24jähriger Patient mit kongeni­
taler Athyreose und Novothyral®-Vorbe­
handlung nach Absetzen des Medikamentes. 
Extreme Verlängerung der Pulswellener­
scheinungszeit (PEZ) auf 350 ms. Unter T 4 -
Therapie normalisiert sich die Pulswellener­
scheinungszeit in Koinzidenz mit der klini­
schen Besserung und dem Anstieg der Schild­
drüsenhormone. 

Autor Euthy reose Hyperthyreose Hypothyreose 
X s η X s η X s η 

Rodbard, S., et al. [21]L210 ± 1 5 4 _ _ _ 300 — 4 
Fujita et al. [7] 210 ± 4 23 150 ± 2 23 - - -
Rodbard, D., et al.[20] 210,6 ± 1 7 80 152 ± 1 5 37 282 ± 2 7 10 
Keller [12] 209 ± 9 16 156 ± 1 4 13 _ _ _ 
Ibrahim et al. [11 ] 232 ± 1 7 51 180 ± 14 21 288 ± 3 9 17 Tabelle 3. Mittelwert und Streuung der Puls­Ibrahim et al. [11 ] 

211 ± 2 0 , 9 33 155 ± 1 7 , 8 12 275 ± 2 1 , 6 
wellenerscheinungszeit (ms) bei Eu- , Hyper­
und Hypothyreose. Vergleich der eigenen Be­Zieger [27] 211 ± 2 0 , 9 33 155 ± 1 7 , 8 12 275 ± 2 1 , 6 6 

8 

wellenerscheinungszeit (ms) bei Eu- , Hyper­
und Hypothyreose. Vergleich der eigenen Be­

Gläser et al. [8] 213,1 ± 2 9 , 4 149 162,3 ± 3 0 11 216,9 ± 3 0 
6 
8 funde mit den in der Literatur mitgeteilten 

Eigene Befunde 217,3 ± 1 2 , 9 200 168,8 ± 1 6 , 6 60 289,4 ± 3 4 , 2 11 Werten. 

perthyreoten und hyperthyreoten Patienten bestimmt. Es 
fand sich dabei neben neuen Gesichtspunkten eine Reihe 
klinisch und experimentell bekannter Befunde qualitativ be­
stätigt [12, 20, 21, 27]. Die Pulswellenerscheinungszeit lag 
bei euthyreoten Probanden mit 217,3 ± 12,9 ms im Bereich 
der Werte, die auch von anderen Autoren gemessen wurden 
(Tabelle 3). Allein von Ibrahim und Klaus wurden wesent­
lich unterschiedene Normalwerte mitgeteilt (232 ± 17 ms) 
[11]. Die von uns gemessenen Werte beziehen sich jedoch 
auf ein größeres Krankengut und sind durch eine geringere 
Streuung charakterisiert [8, 11, 20, 21, 27], Bei 60 hyper­
thyreoten Patienten wurde eine signifikante Verkürzung der 
Pulswellenerscheinungszeit gefunden, die mit den Ergebnis­
sen anderer Autoren qualitativ übereinstimmt (Tabelle 3). 
Geringfügige Unterschiede ergeben sich nur gegenüber dem 
Kollektiv von Ibrahim u. Klaus, das mit 180 + 14 ms eine 
relativ lange Pulswellenerscheinungszeit bei Hyperthyreose 
aufwies [11]. Als Erklärung für die abweichenden Befunde 
könnten das kleinere Patientenkollektiv sowie das mögli­
cherweise unterschiedliche Ausmaß der Hyperthyreose her­
angezogen werden. Bei Vorliegen einer Hypothyreose wurde 
von uns demgegenüber an 11 Patienten eine ausgeprägte 

Verlängerung der Pulswellenerscheinungszeit gemessen, die 
im wesentlichen mit den in der Literatur mitgeteilten Werten 
übereinstimmt [11, 20, 21, 27]. Ebenso wie bei anderen 
Autoren war der Streubereich der Pulswellenerscheinungs­
zeit bei Hypothyreose - möglicherweise mitbedingt durch 
das kleinere Krankengut und den wechselnden Schweregrad 
- größer als bei dem Normal- und Hyperthyreosekollektiv. 
Der von Gläser u. Seidel [8] bei Hypothyreosekranken mit­
geteilte Wert (216,9 ± 30 ms; η = 8) (Tabelle 3) weicht 
wesentlich von den Ergebnissen der übrigen Autoren ab. 
Eine eindeutige Erklärung für diese Diskrepanz läßt sich aus 
der Literatur nicht ableiten. Denkbar wäre eine unterschied­
liche Charakterisierung des hypothyreoten Krankheits­
bildes. 

Unsere Befunde an 271 Patienten lassen also erkennen, daß 
die Pulswellenerscheinungszeit bei Euthyreose, Hyperthy­
reose und Hypothyreose signifikant unterschieden ist, so 
daß eine Differenzierung der verschiedenen Patientenkollek­
tive möglich ist. Die Ergebnisse lassen fernerhin ohne Fre­
quenzkorrektur eine Unterscheidung von Patientengruppen 
mit unterschiedlichen Schilddrüsenfunktionszuständen zu. 
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Dies zeigt, daß die Herzfrequenz in weiten Bereichen 
(50-100 Schläge/min) keinen wesentlichen Einfluß auf die 
Pulswellenerscheinungszeit zu haben scheint [15]. Eine al­
ters- und geschlechtsbezogene Veränderung der Pulswellen­
erscheinungszeit konnten wir bei unseren Patientenkollekti­
ven im Unterschied zu anderen Autoren nicht feststellen 
[15]. Dies könnte darin seine Erklärung finden, daß in unse­
ren Patientengruppen unter 20- (männlich) bzw. 10- (weib­
lich) sowie über 80- bzw. 70jährige Kranke nicht einge­
schlossen waren. Eine Verkürzung der Pulswellenerschei­
nungszeit bei betagten Patienten, wie von Murata et al. mit­
geteilt [15], könnte auf eine begleitende Arteriosklerose 
bzw. auf entsprechende zusätzliche Risikofaktoren zurück­
geführt werden. Die ebenfalls verkürzte Pulswellenerschei­
nungszeit bei unter 20jährigen wird von den Autoren auf 
eine verkürzte Anspannungszeit bezogen [15]. 

Die klinische Aussage der Pulswellenerscheinungszeit ist an 
eine Reihe von Voraussetzungen geknüpft, da das Regi­
strierverfahren von zahlreichen kardialen und extrakardia­
len Faktoren beeinflußt werden kann. 

Eine absolute Arrhythmie infolge Vorhofflimmerns bedingt 
eine signifikante Verkürzung der Pulswellenerscheinungs­
zeit, ebenso eine arterielle Hypertonie. Arteriosklerotische 
Veränderungen verkürzen die Pulswellenerscheinungszeit 
ebenso wie Zustände mit erhöhtem Herzminutenvolumen 
(Fieber, Anämie, arteriovenöses Aneurysma). Eine allge­
meine Belastung, verbunden mit Frequenz- und Blutdruck­
zunahme, führt ebenfalls zu einer Verkürzung der Pulswel­
lenerscheinungszeit [22]. Bei Nichtbeachtung dieser Fakto­
ren ist die Möglichkeit falsch positiver Aussagen hinsichtlich 
einer Hyperthyreose gegeben. Bei Vorliegen einer Hyperthy­
reose verändern zusätzliche die Pulswellenerscheinungszeit 
verkürzende Faktoren, wie absolute Arrhythmie und Hyper­
tonie, die Aussage nicht. 

Eine weitere Voraussetzung für eine verwertbare Pulswel­
lenerscheinungszeit ist eine normale QRS-Dauer. Bei 
Schrittmacherpatienten (Ventrikelstimulation) mit schenkel-
blockartig deformierten Kammeraktionen kommt es zu ei­
ner signifikanten (frequenzunabhängigen) Verlängerung der 
Pulswellenerscheinungszeit. Naturgemäß gehen in diesen 
Befund nicht nur die desynchronisierte Erregungsausbrei­
tung, sondern naturgemäß auch der veränderte Kontrak­
tionsablauf ein, der zu einer verminderten Austreibungsge­
schwindigkeit führt [23]. Eine Verlängerung der Pulswellen­
erscheinungszeit ist ebenfalls bei schrittmacherunabhängi­
gem Linksschenkelblock sowie Aortenstenose bekannt [20]. 
Eine adrenerge Stimulation durch Katecholamine (Adrena­
lin, Noradrenalin) bewirkt eine Verkürzung [20, 22], wäh­
rend antiadrenerge Substanzen wie Propranolol (frequenz­
unabhängig) auch bei Euthyreose die Pulswellenerschei­
nungszeit signifikant verlängern. Durch invasive Meßme­

thoden wurde bei Hyperthyreose eine ausgeprägte Wirkung 
von Propranolol nachgewiesen, die sich auf eine Abnahme 
von Herzfrequenz, Herzzeitvolumen, maximaler Druckan­
stiegsgeschwindigkeit und Austreibungsgeschwindigkeit be­
zieht [18]. Andererseits ist durch elektrophysiologische Un­
tersuchungen belegt, daß die thyreogenen kardiovaskulären 
Veränderungen allenfalls partiell sympathikusbedingt sind 
[14]. 

Angesichts der modernen, teilweise aufwendigen und man­
cherorts nur schwer zugänglichen biochemischen und nukle­
armedizinischen Schilddrüsendiagnostik sind einfache indi­
rekte Parameter zur Bestimmung der Schilddrüsenfunktion 
nach wie vor von großem klinischen Interesse; dies auch in 
Hinblick auf manche nicht eindeutig interpretierbare bio­
chemische Befunde. Die lange Zeit geübte Bestimmung von 
Grundumsatz und Achillessehnenreflexzeit ist heute weitge­
hend verlassen [19]. Es hat sich gezeigt, daß die thyreogenen 
kardiovaskulären Veränderungen, gemessen an der Pulswel­
lenerscheinungszeit, sehr viel rascher nachweisbar sind als 
die skelettmuskelzellulären Alterationen (Achillessehnenre­
flexzeit) [25]. Unter den Parametern des Herz-Kreislauf-Sy­
stems haben besonders die systolischen Zeitintervalle und 
die Pulswellenerscheinungszeit Bedeutung erlangt [4, 16, 
21]. Die systolischen Zeitintervalle bei pathologischen 
Schilddrüsenfunktionszuständen werden aus dem gleichzei­
tig registrierten Ekg, dem Phonokardiogramm und der Ka­
rotispulskurve abgeleitet. Hierzu gehören die frequenz- und 
schlagvolumen- sowie blutdruckabhängige linksventriku-
läre Austreibungszeit, die blutdruck- und kontraktionsab­
hängige elektromechanische Systole und die durch die myo-
kardiale Kontraktilität determinierte Anspannungszeit [5]. 
Auch der Quotient aus Anspannungszeit und linksventriku-
lärer Austreibungszeit kann zur Beurteilung der Schilddrü­
senfunktion herangezogen werden. In Kenntnis dieser Ein­
schränkungen lassen sich mit den systolischen Zeitinterval­
len nach Frequenzkorrektur Euthyreose, Hyper- und Hypo­
thyreose differenzieren [2, 5, 16]. Meßtechnisch und aus­
wertungsmäßig einfacher ist jedoch der komplexe Parame­
ter der Pulswellenerscheinungszeit, die im wesentlichen 
durch die Anspannungszeit und die Pulswellengeschwindig­
keit determiniert wird [15]. Diese Meßgröße läßt bei einfa­
cherer Anwendung auch ohne Frequenzkorrektur diagnosti­
sche Schlüsse zu, wie sie aus den systolischen Zeitintervallen 
gezogen werden können. Die Pulswellenerscheinungszeit ist 
bei sehr ausgeprägter Brady- und Tachykardie auch fre­
quenzabhängig, jedoch in deutlich geringerem Ausmaß als 
die systolischen Zeitintervalle [15, 16]. Differenzierungen 
hinsichtlich des Schweregrades von Hyper- oder Hypothy­
reose sind bei Einzelmessungen nur sehr bedingt möglich. 
Als Verlaufsparameter bei seriellen Messungen am gleichen 
Patienten kann jedoch die Pulswellenerscheinungszeit 
durchaus einen Hinweis auf das Ausmaß der Schilddrüsen­
funktionsstörung geben. 
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Schlußfolgerungen 
Abschließend ist festzuhalten, daß die Bestimmung der Puls­
wellenerscheinungszeit ein relativ präzises, schnelles, nicht­
invasives, leicht wiederholbares und kostensparendes Regi­
strierverfahren darstellt, dessen Ergebnis sofort beurteilbar 
ist. Die Pulswellenerscheinungszeit stellt eine wesentliche 
diagnostische Hilfe beim klinischen Verdacht auf eine 

Schilddrüsenfunktionsstörung dar, ohne jedoch die bioche­
mische Labordiagnostik ersetzen zu können. Als besonders 
wertvoll hat sich uns die Pulswellenerscheinungszeit als Ver­
laufsparameter bzw. bei der Beurteilung von Rezidiven er­
wiesen. Voraussetzung für die Gewinnung verläßlicher 
Werte ist eine normale QRS-Dauer, ferner der Ausschluß 
von Zuständen mit gesteigertem Herzzeitvolumen. 
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