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Zusammenfassung: Die Analyse der Herzfrequenz-
variabilitit (HRV) im perioperativen Bereich ist kein
standardisiertes Verfahren, und Normwerte fehlen bis-
her. Dadurch werden Vergleiche zwischen verschiede-
nen Untersuchungen erschwert. Auch die Bedeutung
von Verinderungen der HRV im perioperativen
Bereich ist noch nicht vollstindig gekliirt. Dies liegt
einerseits an der Komplexitit der vegetativen Kreis-
laufregulation, andererseits an den vielen Faktoren,
die die HRV im perioperativen Bereich beeinflussen.
Dadurch wird bisher auch der Einsatz der HRYV-
Analyse fiir die Beurteilung der Narkosetiefe limitiert.
Entscheidend ist, daB bei der Interpretation von HRV-
Daten die Grenzen dieser Methode beachtet werden.
Keiner der durch die Analyse der HRV gemessenen
Parameter erlaubt eine Aussage iiber den exakten
Wirkmechanismus oder Angriffsort der Anisthetika,
sondern reflektiert die Antwort des "End-Organs"
Herz auf eine Vielzahl von Einfliissen. Wichtig ist
neben der Qualitit der EKG-Aufzeichnung vor allem
die Beachtung aller EinfluBgroBen, um eine kritische
Beurteilung der HRV zu erméglichen. Dennoch zei-
gen die bisherigen Untersuchungen, daBl die Analyse
der HRV auch im perioperativen Bereich die
Moglichkeit bietet, Modulationen des kardiovas-
kuliren Systems durch das autonome Nervensystem
(ANS) zu untersuchen. Uberdies kann sie ein wertvol-
les Hilfsmittel fiir die prioperative Risikostratifi-
zierung des Patienten sein. Durch die zunehmende
Leistungsfihigkeit computergestiitzter Monitorsys-
teme sowohl fiir die Datenakquisition als auch fiir die
Analyse der Daten scheint eine routinemiiflige An-
wendung der HRV im perioperativen Bereich zumin-
dest moglich. Zukiinftige grofie, randomisierte Studien

sind daher notwendig, um eine Standardisierung her-
beizufiihren. Dann kann abschlieBend beurteilt wer-
den, ob sich die einfache und nichtinvasive Analyse
der HRV zu einem festem Bestandteil im perioperati-
ven Monitoring der Anisthesie entwickelt.

Einleitung

Die Funktion des Sinusknotens wird sowohl durch
sympathische als auch durch parasympathische
Nervenfasern beeinfluf3t. Der erste Bereich, in dem die
klinische Relevanz der Herzfrequenzvariabilitit
(HRV) erkannt wurde, war die Uberwachung der feta-
len Herzfrequenz zur Beurteilung des kindlichen
Befindens und als Index fiir eine mogliche fetale
Gefahrdung (37).

Die HRV ist ein Ausdruck der Modulation der kardia-
len Funktion durch das autonome Nervensystem
(ANS) und andere physiologische Regelmechanis-
men. Unter HRV versteht man die Fluktuationen der
Intervalle zwischen zwei mittels Elektrokardiographie
(EKG) ermittelten aufeinanderfolgenden R-Wellen.
Die HRYV spiegelt die dynamische Antwort verschie-
dener Feedbackmechanismen wider, die auf eine
Storung der kardiovaskuldren Homoostase reagieren
und tiber humorale, neurale und thermoregulatorische

* Bereits in modifizierter Form erschienen in:
Anaesthesiologie und Reanimation 26 (2001) 60-69.
Nachdruck mit freundlicher Genehmigung durch die
Schriftleitung (Prof. Dr. G. Benad, Rostock) und Medical
Tribune Verlagsgesellschaft mbH.

© And&sthesiologie & Intensivmedizin 2001, 42: 707-720
Blackwell Wissenschafts-Verlag GmbH.

o



Fort- und Weiterbildung

707-720 Beitrag Paris (CME) 24.10.2003 12:11 Uhr Seite 2 $

Einfliisse auf den Sinusknoten einwirken (1, 2,77). Zu
diesen physiologischen Regelmechanismen gehoren
der Barorezeptor- und Bainbridgereflex, aber auch die
Verarbeitung von Afferenzen aus anderen Rezep-
toren, wie zum Beispiel Chemorezeptoren sowie
humorale Faktoren. Aufgrund der engen rdumlichen
Beziehung wird auch eine direkte Interaktion der
respiratorischen und kardiovaskuldren Kontroll-
zentren in der Substantia reticularis dorsalis der
Medulla und der Pons diskutiert (77).

Es konnte demonstriert werden, da3 die HRV eine
sinnvolle Ergédnzung als nichtinvasiver Monitor der
Funktion des ANS darstellen kann, der Informationen
tiber die sympathische und parasympathische Modula-
tion der kardialen Funktion und dariiber hinaus auch
des gesamten kardiovaskuldren Systems liefern kann
(68, 72). Insbesondere sind Reduktionen der HRV im
Zusammenhang mit verschiedenen Erkrankungen,
wie zum Beispiel dem Myokardinfarkt, beobachtet
worden (8,9, 19, 53, 66, 69, 70, 95).

Wihrend der letzten Jahre wurde die HRV von einer
zunehmenden Zahl klinischer Disziplinen hinsichtlich
ihrer Aussagefidhigkeit untersucht. Als Antwort auf
zunehmende Forderungen nach Vereinheitlichung der
MeBparameter wurden 1996 Standards fiir die
Messung, die physiologische Interpretation sowie den
klinischen Einsatz veroffentlicht (99, 100).

Methodik der Analyse der HRV

Die HRV kann auf verschiedene Weise analysiert

werden:

e Im Zeitbereich (auch als "Time Domain" bezeich-
net),

¢ im Frequenzbereich ("Frequency Domain") sowie
mittels

e nichtlinearer Methoden.

Time Domain

Im Zeitbereich wird die Variabilitdit von RR-Inter-
vallen zwischen normalen (aus einer Aktion des
Sinusknotens entstandenen) QRS-Komplexen analy-
siert. Zu diesem Zweck sind einige statistische Para-
meter definiert worden, die in zwei Gruppen unterteilt
werden konnen. Einerseits Parameter, die direkt aus
den RR-Intervallen errechnet werden, wie zum
Beispiel die Standardabweichung der Dauer normaler
RR-Intervalle (SDNN), die ein MaB fiir die Gesamt-
variabilitdt der Herzfrequenz innerhalb des MefBzeit-
raumes darstellt. Die sogenannte pNNS50 (Prozentsatz
der normalen RR-Intervalle mit einer Differenz von
mindestens 50 ms zum vorausgegangenen RR-Inter-
vall) ist ein Beispiel fiir die zweite Gruppe der Time
Domain Parameter. Diese Parameter beziehen sich
auf Unterschiede zwischen aufeinanderfolgenden nor-
malen RR-Intervallen.

In Abhéngigkeit von der Zeitperiode, iiber die die
HRYV analysiert wird, koénnen zusétzlich noch Kurz-
zeitanalysen und Langzeitanalysen unterschieden wer-
den. Einige der gemessenen Parameter sind abhéngig
von der Dauer der Datenakquisition. So nimmt zum

Beispiel die SDNN mit zunehmender Lédnge des
MeBzeitraumes zu. Die Dauer der Datenakquisition
muf} daher definiert werden, um die Vergleichbarkeit
der Messungen zu gewéhrleisten. Gebréduchliche Zeit-
perioden sind derzeit 5 Minuten fiir die Kurzzeit-
analyse und 24 Stunden fiir die Langzeitanalyse (99,
100). Da die einzelnen Parameter sich in der Regel
nicht gegenseitig ersetzen konnen, kommen sowohl
der Auswahl der Parameter als auch der Lénge des
MefBzeitraumes besondere Bedeutung zu. Beides muf3
sich an dem Ziel einer Untersuchung orientieren. So
konnte zum Beispiel gezeigt werden, dall sich die
Langzeitanalyse der SDNN, nicht aber die Kurzzeit-
analyse der SDNN, zur Risikostratifikation bei Post-
myokardinfarktpatienten eignet (54). Eine Definition
hdufig verwendeter Begriffe im Bereich der Time-
Domain-Analyse der HRV ist in Tabelle 1 aufgelistet.

Frequency Domain
Die Analyse der HRV im Frequenzbereich wird mit
Hilfe der Spektralanalyse vorgenommen. Zu diesem
Zweck werden sowohl parametrische, als auch nicht-
parametrische Methoden zur Auswertung herangezo-
gen. Die sogenannte schnelle Fourier-Transformation
(Fast Fourier Transform, FFT) ist ein weitverbreitetes
nichtparametrisches Verfahren zur Auswertung der
HRYV, daneben werden auch autoregressive (parame-
trische) Modelle zur Quantifizierung der HRV ver-
wendet. Mittels der Spektralanalyse werden die phy-
siologischen Oszillationen der Herzfrequenz aufge-
trennt in die zugrundeliegenden Einzelschwingungen
(sinusoidale Funktionen), die jeweils durch Amplitude
und Frequenz definiert werden (analog zum Beispiel
zur Auswertung eines EEG-Signals). Als Resultat
einer Spektralanalyse kann ein sogenanntes Power-
spektrum abgeleitet werden, das die Stdrke einer
Schwingung (spektrale Energiedichte, ms*Hz) als
Funktion der jeweiligen Frequenz darstellt (Abb. 1).
Die Gesamtpower, die die Varianz der HRV représen-
tiert, kann durch Integration der Fliche unter der
spektralen Powerkurve berechnet werden.
Da die Power einer Frequenz starken interindividuel-
len und auch intraindividuellen Schwankungen unter-
liegt, werden fiir die Power oft normierte Werte ange-
geben, daB heifit relativ zur Gesamtpower. Durch
Angabe dieser relativen Parameter der HRV wird ver-
sucht, Verdnderungen der Gesamtpower, wie sie zum
Beispiel wihrend einer Allgemeinandsthesie auftre-
ten, zu kompensieren (59, 61). Aufgrund der erhebli-
chen Schwankungen, denen die HRV aber teilweise
unterliegt, sind auch normierte Werte unter Um-
stinden nicht inter- oder intraindividuell vergleichbar.
Innerhalb des Powerspektrums konnen drei Frequenz-
bereiche unterschieden werden (99, 100):
e der Bereich der sehr niedrigen Frequenzen (VLF;
0,003 bis 0,04 Hz),
e der Bereich der niedrigen Frequenzen (LF; 0,04 bis
0,15 Hz) und schlielich
e der Hochfrequenzbereich (HF; 0,15 bis 0,4 Hz).

Bei Langzeitanalysen kann zusétzlich eine vierte
Komponente des Spektrums, der sogenannte Ultra-
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Herzfrequenzvariabilitat

Tabelle 1: Definitionen einiger MessgréBen der Herzfrequenzvariabilitat im Zeitbereich (Time Domain).

Modifiziert nach (99, 100).

Variable Einheit Definition
Statistische GréBen

NN ms Abstand zwischen zwei aufeinanderfolgenden normalen (aus einer Aktion
des Sinusknotens entstandenen) R-Wellen im EKG

SDNN ms Standardabweichung aller NN-Intervalle

SDANN ms Standardabweichung der Mittelwerte der NN-Intervalle in allen 5-Minuten-
Abschnitten der gesamten Aufzeichnung

rMSSD ms Quadratwurzel des Mittelwertes der Summme aller quadratischen
Differenzen zwischen benachbarten NN-Intervallen

SDNN index ms Mittelwert der Standardabweichungen aller NN-Intervalle in allen
5-Minuten-Abschnitten der gesamten Aufzeichnung

SDSD ms Standardabweichung der Differenzen zwischen benachbarten NN-
Intervallen

NN50 Anzahl der Paare benachbarte NN-Intervalle in der gesamten
Aufzeichnung, die mehr als 50 ms voneinander abweichen

PNN50 % Prozentsatz der NN-Intervalle mit einer Differenz von mindestens 50 ms zum
vorausgegangenen NN-Infervall (NN50 dividiert durch die Anzahl aller
NN-Intervalle)
Geometrische GréBen

HRV-Triangular-Index Gesamtzahl aller NN-Intervallen dividiert durch die Hohe des Histogramms
aller NN-Intervalle

TINN ms Lange der Basis der minimalen quadratischen Differenz der frianguldren
Interpolation fur den hdchsten Wert des Histogramms aller NN-Intervalle

niedrigfrequenzbereich (ULF; < 0,003 Hz) berechnet
werden.

Die Verteilung der Power innerhalb der Frequenz-
bereiche ist nicht fixiert (73). Daher konnen in der
Literatur von den hier angegebenen Grenzen abwei-
chende Frequenzbereiche gefunden werden. Fiir eine
Definition der verwendeten Begriffe der Frequency
Domain siehe Tabelle 2.

Der Hochfrequenzbereich (HF) des Powerspektrums
wird im wesentlichen durch respiratorische Einfliisse
hervorgerufen (Respiratorische Sinusarrhythmie,
RSA) und reflektiert die Modulation der parasympa-
thischen Einfliisse auf das Herz (2, 34, 45, 73, 77, 86,
104).

Der Niedrigfrequenzbereich (LF) wird hingegen kon-
trovers interpretiert. Wahrend einige Untersucher
diese Komponente des Frequenzspektrums als Marker
der sympathischen Modulation verstehen (72, 73, 76),
wird dies von anderen in Frage gestellt (38, 39,45,104).
Der Bereich niedriger Frequenzen scheint vielmehr
sowohl durch vagale als auch durch sympathische
Einfliisse hervorgerufen zu werden (39, 77). Der
Anteil von parasympathischen und sympathischen
Beitrdgen am Niedrigfrequenzbereich ist jedoch schon
seit den frithen Veroffentlichungen von Akselrod et al.
(2) Gegenstand der Diskussion.

Da der Niedrigfrequenzbereich zumindest teilweise
den EinfluB3 des Sympathikus auf die HRV reprisen-

tiert, ist das Verhaltnis der Power im Niedrigfrequenz-
bereich zu der Power im Hochfrequenzbereich als
Maf3 fiir die sympathovagale Balance des ANS
bezeichnet worden (18, 73, 81). Dies wird jedoch kon-
trovers diskutiert (32).

Die physiologische Bedeutung der sehr niedrigen und
ultraniedrigen Frequenzbereiche des Spektrums ist
noch wenig erforscht. Thermoregulatorische Feed-
backmechanismen und FEinfliisse des Renin-Angio-
tensin-Systems werden neben anderen physiologi-
schen Regelmechanismen diskutiert (77, 101).
Parameter der Time Domain und der Frequency
Domain korrelieren zum Teil sehr stark miteinander.
So konnten Bigger et al. (8) demonstrieren, daB bei 24-
Stunden-Aufzeichnungen fiir allgemein benutzte Mef3-
groBen des parasympathischen Einflusses auf die
HRY, wie zum Beispiel die spektrale Power im Hoch-
frequenzbereich und die pNNS5O als Parameter der
Time-Domain, keine Unterschiede hinsichtlich der
Aussagekraft bestehen und Time-Domain-Parameter
und Frequency-Domain-Parameter somit weitgehend
miteinander austauschbar sind. Die Frequency-
Domain-Analyse bietet aber im Gegensatz zur Time-
Domain-Analyse einfach zugingliche Informationen
iiber die vegetative Modulation der HRV. Daher
erscheint die Frequenzanalyse als die geeignetere
Methode zur Analyse der Kurzzeitvariabilitdt (99,
100). Sie wird daher auch in der Anisthesie, wo kurz-
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Tabelle 2: Definitionen der Herzfrequenzvariabilitét im Frequenzbereich (Frequency Domain).
Modifiziert nach (99, 100).

Variable Einheit Definition Frequenzbereich
Kurzzeitmessungen
Gesamtpower ms? Varianz aller NN-Intervalle Uber den MeRzeitraum ~<0,4Hz
VLF ms? Power (Starke der Schwingung) im Bereich sehr
niedriger Frequenzen <0,04 Hz
LF ms? Power (Stdrke der Schwingung) im Bereich niedriger Frequenzen 0,04 - 0,15 Hz
LF norm Power (Stdrke der Schwingung) im Bereich niedriger
Frequenzen relativ zur Gesamtpower
HF ms? Power (Starke der Schwingung) im Bereich hoher Frequenzen 0,15-0,4 Hz
HF norm Power (Starke der Schwingung) im Bereich hoher Frequenzen
relativ zur Gesamtpower
LF/HF Quotient aus LF (ms?)/HF (ms?)
Langzeitmessungen
Gesamtpower ms? Varianz aller NN-Intervalle Uber den MeRzeitraum =~<0,4Hz
ULF ms’ Power (Stdrke der Schwingung) im Bereich ultraniedriger
Frequenzen < 0,003 Hz
VLF ms? Power (Starke der Schwingung) im Bereich sehr niedriger
Frequenzen 0,003 - 0,04 Hz
LF ms? Power (Stdrke der Schwingung) im Bereich niedriger Frequenzen 0,04 - 0,15 Hz
HF ms? Power (Stdrke der Schwingung) im Bereich hoher Frequenzen 0,15-0,4 Hz

fristige und schnelle Verdnderungen des kardiovas-
kuldren Systems auftreten, zur Analyse der HRV
bevorzugt.

Nichtlineare Methoden zur Analyse der HRV
Nichtlineare Methoden betrachten die HRV als kom-
plexes fraktales oder chaotisches System. Den harmo-
nischen Zyklen der HRV sind breite Frequenzbe-
reiche aufgelagert, die einem nichtharmonischen
Rauschen entsprechen. Dieses Rauschen tritt vor
allem im Bereich der sehr niedrigen Frequenzen und
der ultraniedrigen Frequenzen auf, und es wurde
spekuliert, da3 es fraktale Charakteristiken aufweist
(17, 31, 93). Dementsprechend wurden auch nichtli-
neare Methoden zur Analyse der HRV herangezogen
(46, 98). Obwohl die nichtlinearen Untersuchungsme-
thoden prinzipiell wichtige Instrumente zur Charak-
terisierung verschiedener komplexer Systeme darstel-
len, konnten sie sich bei der HRV-Analyse bislang
nicht durchsetzen.

Datenakquisition

Die Genauigkeit der Messung von RR-Intervallen von
digitalisierten EKG-Signalen ist abhédngig von der
Frequenz der Datenakquisition bei der Wandlung des
analogen in ein digitales Signal. Es konnte auch prak-
tisch demonstriert werden, daf3 die Genauigkeit der
Messungen und der Anteil des Rauschens abhéngig ist
von der Frequenz der Datenakquisition (75, 85). Die

Wahl einer ausreichenden Akquisitionsfrequenz ist
abhingig von der Bandweite des EKG und von der
Art der gewiinschten Analyse. In den meisten Féllen
wird derzeit die Datenakquisitionsfrequenz empirisch
ermittelt. Schon 1967 hat aber die American Heart
Association Empfehlungen fiir die digitale Erfassung
von EKG-Signalen publiziert, die eine Erfassungsrate
von mindestens 500 Hz vorsehen (92). Derzeit werden
diese Empfehlungen von vielen kommerziellen Her-
stellern digitalisierter Holtersysteme nicht erreicht.
Viele Systeme arbeiten mit niedrigeren Erfassungs-
raten von zum Beispiel 128 Hz, um die Menge der zu
speichernden Daten zu reduzieren und die Daten-
analyse zu beschleunigen. Die Entwicklung auf dem
Markt digitalisierter Systeme verspricht jedoch, daf3
diese Limitationen schon in kurzer Zeit der Ver-
gangenheit angehoren werden. Da die systemimma-
nente Fehlerrate mit steigender Erfassungsrate sowie
mit steigender Dauer der Erfassung sinkt, ist es insbe-
sondere bei der Analyse der Kurzzeitvariabilitidt ent-
scheidend, dafl die verwendeten EKG-Gerdte mit
hochauflosenden Erfassungsraten von mindestens
1000 Hz arbeiten. Neben der Erfassungsrate konnen
aber auch andere Faktoren die Genauigkeit der Mes-
sungen beeinflussen, wie zum Beispiel die Qualitét der
Bandgeschwindigkeitssynchronisation und die Metho-
de der R-Wellen-Detektion sowie der Interpolation.
Der Ablauf von der EKG-Aufzeichnung bis zur
Analyse der HRV ist in Abbildung 2 schematisch dar-
gestellt.
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Abbildung 1: Methodik der Spekiralanalyse: 1. Digitalisie-
rung des EKG, 2. Tachogramm: RR-Intervalldauer aufge-
fragen gegen die Zeit, 3. Fast-Fourier-Transformation (FFT),
4. Resultierendes Powerspekirum. LF = Niedrigfrequenz-
bereich, HF = Hochfrequenzbereich, PSD = Spekiral-
energiedichte.

Viele bislang publizierte Studien zur HRV basieren
auf 24-Stunden-Holter-EKG-Untersuchungen. Das
24-Stunden-Holter-EKG hat gegeniiber Echtzeiter-
fassungen den Vorteil, dal die Rohdaten jederzeit ver-
fligbar und reanalysierbar sind. Ob die Untersuchung
der HRV hochauflosend iiber eine kurze Periode von
wenigen Minuten oder iiber eine ldingere Periode von
zum Beispiel 24 Stunden erfolgt, ist im wesentlichen
abhingig von dem Zweck der Untersuchung. Wie
bereits erwédhnt, ermoglicht die Analyse der HRV im
Frequenzbereich Aussagen {iiber die autonome
Modulation der Herzfrequenz. Diese physiologischen
Mechanismen sind aber nicht stabil, sondern verin-
dern sich als Reaktion auf duBere und innere Ein-
fliisse. Mit Hilfe von Kurzzeitmessungen im Frequenz-

RR-Datenreduktion P NN-Datensequenz > Interpolation
RR-Dateneditierung
Y A \ 4
Zeit- Frequenz-
Artefaktidentifikation . .
bereich bereich
L HRV HRV
Digitalisierung
EKG-Aufzeichnung

Abbildung 2: Ablauf von der EKG-Aufzeichnung bis zur
Analyse der Herzfrequenzvariabilitdt, Modifiziert nach
(99, 100).

bereich konnen diese kurzfristigen Verdnderungen der
neurohumoralen Modulation erfait werden. In einer
Langzeitanalyse der HRV {iber 24 Stunden werden
hingegen kurzzeitige Ereignisse, wie zum Beispiel
kurze myokardiale Ischdmien, die nur drei bis fiinf
Minuten dauern, herausgemittelt und gehen somit ver-
loren. Uberdies scheint die physiologische Interpre-
tation der Frequency-Domain-Analyse bei Langzeit-
messungen aufgrund der fraglichen Stabilitdt der
Daten schwierig.

Verdanderungen im Ultraniedrigfrequenzbereich bei
Langzeitanalysen sind unter den Parametern der
Frequency Domain die besten Pradiktoren fiir die
Mortalitdt nach einem Myokardinfarkt (9). Kurzzeit-
messungen von weniger als 15 Minuten Dauer erlau-
ben jedoch keine Aussagen iiber die Power im Ultra-
niedrigfrequenzbereich, da nach den Standards der
Task Force of the European Society of Cardiology und
der North American Society of Pacing and Electro-
physiology die Dauer der Datenerfassung die Wellen-
lange des unteren untersuchten Frequenzbereiches um
mindestens das 10-fache tiberschreiten sollte (99, 100).
Eine Reihe von Studien hat aber gezeigt, dafl die
Erfassung der HRV im niedrigen und hohen
Frequenzbereich bei Kurzzeitmessungen eine hohe
Reproduzierbarkeit aufweist (28, 33) und Kurzzeit-
messungen die HRV in diesen Frequenzbereichen
addquat charakterisieren (7, 82, 86). Es konnte demon-
striert werden, da3 Messungen der Kurzzeitvariabilitit
dhnlich wie Messungen iiber eine lingere Zeitdauer
die Mortalitit aufgrund von kardialen Arrhythmien
oder aber Myokardinfarkten vorhersagen konnen. Die
Eingliederung solcher Kurzzeitparameter der HRV in
EKG-Monitore konnte daher die Identifizierung von
Patienten mit einem erhohten kardialen Risiko
erleichtern (7).

Bedeutung der HRV zur Erfassung
myokardialer IschGmien

Studien zeigen, dafl die HRV-Analyse ein geeignetes
Instrument zur Vorhersage von Mortalitidt sowie von
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kardialen Arrhythmien bei Patienten nach einem aku-
tem Myokardinfarkt darstellt (8, 9, 24, 53, 79, 80, 95).
Es konnte iiberdies demonstriert werden, dafl Reduk-
tionen der HRV den ischdmischen ST-Streckenver-
anderungen, die in einem plotzlichen ischdmischen
Herztod resultierten, vorausgehen (90). Die Analyse
der HRYV scheint daher geeignet, Patienten mit einem
erhohten kardialen Risiko zu identifizieren.

Neben den Ergebnissen fiir das kurzfristige Risiko
nach einem akuten kardialen Ereignis respektive
einem akuten Myokardinfarkt konnte auch demon-
striert werden, da} HRV-Parameter sowohl der
Frequency Domain als auch der Time Domain
Beurteilungen des Risikos der kardialen Mortalitit
und auch von kardialen Arrhythmien iiber einen
Zeitraum von drei Jahren nach einem akuten
Myokardinfarkt zulassen (5, 6, 8, 19, 53, 79). Dabei
wurde demonstriert, daf3 die Risikoabschédtzung durch
die HRV unabhingig ist von anderen nichtinvasiven
Risikoparametern zur Abschétzung des Infarktrisikos,
wie zum Beispiel einer niedrigen linksventrikuldren
Auswurffraktion, wiederkehrenden Arrhythmien oder
aber eines positiven "signal averaged ECG" (19, 24,
53). Fiir sich genommen ist der pradiktive Wert der
HRYV jedoch relativ gering. In Kombination mit ande-
ren Pradiktoren, wie der Ejektionsfraktion oder dem
Auftreten von spontanen ventrikuldren Arrhythmien,
kann jedoch eine deutlich héhere positive Vorhersage-
wahrscheinlichkeit erreicht werden (7,9, 19,24, 36). Im
direkten Vergleich ist eine reduzierte HRV aber nach
einem Myokardinfarkt der starkste Pradiktor fiir kar-
diale Arrhythmien gegeniiber der Ejektionsfraktion,
Spétpotentialen, ventrikuldren Arrhythmien und wie-
derkehrenden ventrikuldren Aktivititen (24, 79). In
einer Studie, die mehr als 800 Uberlebende eines aku-
ten Myokardinfarkts einschlof3, wurde demonstriert,
daf Patienten mit einer SDNN von weniger als 50 ms
ein 5,3-fach hoheres Risiko aufweisen innerhalb der
folgenden 31 Monate zu versterben als Patienten mit
einer SDNN von mehr als 100 ms (Abb. 3). Durch die
Definition der SDNN < 50 ms wurde somit ein Test mit
einer Sperzifitdt und Genauigkeit von mehr als 33%
entwickelt (53). Dariiber hinaus konnte in anderen
Studien gezeigt werden, daf3 es in der frithen Phase
nach einem akuten Myokardinfarkt zu einer Domi-
nanz der sympathischen Modulationen des kardiovas-
kuldren Systems kommt (63, 64). Die Autoren speku-
lierten, dal3 diese sympathovagale Imbalance eine
wichtige Rolle in der Pathophysiologie des plotzlichen
Herztodes spielen konnte. Ein durch die HRV-
Analyse erfalbares Ungleichgewicht der autonomen
sympathovagalen Balance konnte daher einen wichti-
gen prognostischen Parameter fiir das Outcome von
kardialen Risikopatienten in der perioperativen Phase
darstellen. Bislang gibt es nur wenige Daten dariiber.
So zeigten Patienten, die sich einem herzchirurgischen
Eingriff unterzogen, postoperativ eine Storung des
ANS (35) und ebenso konnte bei kardialen Risiko-
patienten, die perioperativ eine Myokardischdmie
erlitten, eine vagale Dysfunktion mittels HRV-
Analyse festgestellt werden (22). Die prognostische
Bedeutung dieser Befunde ist jedoch unklar.

1,0
SDNN > 100 ms
0,9
[
®
@ 08 SDNN 50-100 ms
&
el
2
3 07
D
0,6
SDNN < 50 ms
0,5
0 1 2 3 4

Zeit nach dem Myokardinfarkt (Jahre)

Abbildung 3: Kumulative Uberlebensrate von Patienten
nach einem Myokardinfarkt als Funktion der Herzfre-
quenzvariabilitét, Modifiziert nach (53).

SDNN = Standardabweichung aller NN-Intervalle.

Die Wertigkeit der HRYV fiir die Vorhersage kardialer
Ereignisse bei Patienten mit einer chronischen koro-
naren Herzerkrankung (KHK) ist weniger klar defi-
niert als fiir Patienten mit einem akuten Myokard-
infarkt. Bei Patienten mit einer KHK und einer nor-
malen Ejektionsfraktion ist die Reduktion der HRV
mit kardialen Ereignissen assoziiert (102). Nach einem
Myokardinfarkt erholt sich die HRV innerhalb einer
Zeit von zwei Wochen bis drei Monaten und beginnt
dann sich zu stabilisieren (6). Aber auch bei einer voll-
stindigen physischen Erholung nach einem Myokard-
infarkt sind die Werte der HRV noch um etwa ein
Drittel gegeniiber einem gesunden Vergleichskollektiv
reduziert (6, 10). Dabei sind die Verdnderungen im
Bereich niedriger Frequenzen, wie dem Ultraniedrig-
frequenzbereich, stirker betroffen als die anderen
Frequenzbereiche. Dartiber hinaus sind die Verén-
derungen im Bereich der ultraniedrigen Frequenzen
sowie der Gesamtpower weniger stark altersabhéngig
als andere Parameter und damit verldBlicher zur
Beurteilung einer KHK, die iiberwiegend bei alten
Patienten auftritt (10). So konnte gezeigt werden, daB
eine auf weniger als 5000 ms® reduzierte Power im
Ultraniedrigfrequenzbereich des 24-Stunden-Holter-
EKG KHK-Patienten identifizieren kann, die ein
hohes Risiko haben, innerhalb von zwei Jahren an
einem kardialen Ereignis zu versterben (4). Redu-
zierte HRV-Werte, die in der Gruppe der Patienten
mit einer KHK gefunden wurden, werden nur sehr sel-
ten in der Gruppe der gesunden Patienten gemessen.
Daraus wurde geschlossen, dafl Reduktionen der HRV
bei Patienten mittleren Alters eine sinnvolle Methode
fiir das Screening von Patienten mit einem erhohten
kardialen Risiko darstellen kann.

Die HRV kann dariiber hinaus ebenfalls niitzlich sein,
um den Therapieerfolg nach einem Myokardinfarkt zu
iiberpriifen. So konnte gezeigt werden, dall Meto-
prolol bei Postmyokardinfarktpatienten die HRV si-
gnifikant erhoht (48, 57). Ahnliche Effekte konnten
auch fiir andere Substanzen nachgewiesen werden (58,
84), tiir die korperliche Belastung in der Postinfarkt-
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phase (67) sowie nach erfolgreicher perkutaner trans-
luminaler Koronarangioplastie (PTCA) (12). Es ist
allerdings noch umstritten, ob diese Verdnderungen
der HRV auch eine direkte prognostische Bedeutung
haben. Die HRV-Analyse scheint aber Patienten nach
einem Myokardinfarkt zu identifizieren, die von einer
therapeutischen Intervention profitieren. Es konnte
demonstriert werden, da3 bei Patienten mit stabiler
Angina pectoris sowohl die Dauer als auch die Anzahl
ischdmischer Ereignisse nach der Verabreichung von
Metoprolol gesenkt werden kann, wenn die SDNN
reduziert ist (< 50 ms) (13). Ebenso scheint die
Analyse der HRV zusammen mit der linksventri-
kuldren Auswurffraktion Patienten zu identifizieren,
die nach einem Myokardinfarkt von einer prophylak-
tischen Amiodaron-Therapie profitieren (71).

HRV in der Andsthesie

Berichte tiber die Analyse der HRV in der Anésthesie
zeigen, daB3 die Gesamtvariabilitdt unter Narkose-
Bedingungen deutlich reduziert wird (Abb. 4) (20, 21,
29, 30, 40, 50, 56, 61,62, 97). Es wurde daher schon friih
spekuliert, ob die HRV ein Parameter zur Beurteilung
der Tiefe einer Allgemeinanésthesie darstellen kann.
Donchin et al. (21) beobachteten bei Frauen, die sich
einer ambulanten laparoskopischen Operation unter-
zogen, daB3 in Narkose die respiratorische Sinusar-
rhythmie (RSA) signifikant reduziert ist, in der posto-
perativen Phase jedoch wieder zunimmt. Diese
Beobachtung wurde durch weitere Untersuchungen
sowohl der RSA als auch der Gesamtvariabilitit in
verschiedenen anésthesiologischen und chirurgischen
Settings bestitigt (50, 89, 97). Bei Erwachsenen, aber
auch bei Kindern wihrend einer Allgemeinanisthesie
konnte iiberdies gezeigt werden, dal die HRV in
Phasen der Stimulation (chirurgische Stimulation,
Physiotherapie, Intubation) zunimmt (11, 62, 88, 103).
Es wurde daher spekuliert, inwieweit die Verin-
derungen der HRV den Narkoseverlauf reflektieren
konnen. Untersuchungen an Patienten haben gezeigt,
daf} eine Korrelation zwischen Reduktionen der HRV
und der Reduktion der elektroenzephalographischen
Aktivitét unter einer Isoflurananésthesie besteht (89).
Auch Verdnderungen der Propofol-Infusionsrate
gehen sowohl mit entsprechenden Verdnderungen der
RSA als auch der elektroenzephalographischen Akti-
vitit einher (88). Die HRV wird daher von einigen
Autoren als ein Parameter zur nichtinvasiven Uberwa-
chung der Tiefe einer Allgemeinandsthesie angesehen,
um insbesondere Phasen inadédquat flacher Narkosen
zu vermeiden.

Die HRYV ist in der perioperativen Phase jedoch einer
Vielzahl von Einfliissen unterworfen, die eine Bewer-
tung der Daten erschweren. So konnte gezeigt werden,
daB nach elektiven Hiiftoperationen, Osophagektomie
und Bypasschirurgie die HRV postoperativ auch noch
nach Tagen deutlich reduziert ist (35, 52, 74). Hyper-
toniker, die praoperativ Clonidin erhalten haben, zei-
gen postoperativ eine vollstandige Restitution der
HRYV, nicht aber Hypertoniker ohne pridoperative

Clonidingabe (83). Uberdies beeinflussen verschiede-
ne Anésthesietechniken die HRV auf unterschiedliche
Art und Weise (61). Bisher besteht kein Konsens, wie
die HRV zur Beurteilung der Narkosetiefe am besten
analysiert wird. Die in der Vergangenheit durchge-
fiihrten Untersuchungen bedienen sich verschiedener
bisher nichtstandardisierter Methoden zur Analyse
der HRV oder RSA, um die Narkosetiefe zur beurtei-
len und sind daher nur schwer vergleichbar. Norm-
werte fiir die HRV im perioperativen Verlauf existie-
ren nicht. Weitere grof3e und randomisierte Studien
iiber den EinfluB der perioperativen Faktoren auf die
HRYV sollten daher helfen, das komplexe System der
Steuerung der Herzfrequenz zu verstehen und die On-
line-Messung der HRV als einen Parameter zur Beur-
teilung der Tiefe einer Allgemeinanésthesie zu validie-
ren und zu standardisieren. Dann konnte die Analyse
der HRYV allein oder wie Pomfrett in seinem erst kiirz-
lich erschienenen Editorial spekulierte, in einer Co-
Existenz mit anderen Techniken einen geeigneten
Monitor zur Beurteilung der Narkosetiefe darstellen
(87).

Der Einfluf3 verschiedener Anésthetika auf die HRV
ist in den letzten Jahren untersucht worden. So konnte
demonstriert werden, dal Propofol wihrend der
Andésthesieeinleitung zu einer signifikanten Reduktion
sowohl der Gesamtpower als auch der Power im
hohen und im niedrigen Frequenzbereich fiihrt.
Dagegen werden unter einer Erhaltungsdosis von
Propofol nur die Gesamt- und die Niedrigfrequenz-
power weiter reduziert, nicht jedoch die Power im
Hochfrequenzbereich. Da der Hochfrequenzbereich
im wesentlichen ein Mal} fiir die parasympathische
Aktivitdt darstellt, wurde von den Untersuchern
postuliert, daf3 Propofol die parasympathische weniger
als die sympathische Aktivitidt des autonomen Nerven-
systems reduziert. Dieser Effekt konnte fiir die Brady-
kardien, die nach der Gabe dieses Anisthetikums
beobachtet wurden, verantwortlich sein (20). Galletly
et al. (29) konnten diese Ergebnisse allerdings nicht
bestitigen. Die Reduktion der HRV in der Spektral-
analyse durch Etomidat/N-O wihrend der Induktion
ist geringer ausgeprigt als die von Thiopental/N.O
(61). Dies reflektiert die geringere Beeinflussung des
kardiovaskuldren Systems durch Etomidat im Ver-
gleich zu Thiopental. Allerdings konnten die Autoren
einen Zusammenhang der HRV mit dem Verlust des
Bewultseins konstatieren und auch Ireland et al. (44)
stellten fest, da3 die HRV postoperativ beim Wieder-
erlangen des Bewufltseins abrupt zunimmt. Die
Wirkungen der Anisthetika auf die HRV scheinen
daher nicht nur das Ergebnis ihrer Beeinflussung des
autonomen Nervensystems zu sein, sondern werden
auch durch zentral vermittelte Reflexe und kognitive
Funktionen beeinflult (44, 61). Dies wird durch
Untersuchungen an Patienten mit Hirnschddigungen
(49, 65) und Tetraplegie (42) bestitigt. In den letzten
Jahren wurde die Wirkung verschiedener Anésthetika
auf die HRV untersucht, um Informationen iber
deren Einfluf} auf den funktionellen Zustand des ANS
zu erlangen. Die Ergebnisse sind teilweise sehr wider-
spriichlich. Dies kann zum einen auf die sehr unter-
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schiedlichen Methoden und Versuchsbedingungen
zuriickgefithrt werden, verdeutlicht aber auch die
Komplexitit der Genese der Herzfrequenzvariabilitét.
Da in der Anésthesie die Effekte der eingesetzten
Medikamente oft nur kurzfristig sind und der Zustand
des Patienten sich schnell dndern kann, ist die
Messung der Kurzzeitvariabilitdt in diesem Bereich
die geeignete Methode. Viele der in der Vergangenheit
durchgefiihrten Untersuchungen benutzten aber noch
Systeme mit geringen Erfassungsraten von zum
Beispiel 128 Hz. Dadurch konnen subtile Verdnde-
rungen des ANS in Kurzzeitmessungen eventuell nicht
erfait werden. Einen Fortschritt kann daher hier die
Verfiigbarkeit von Gerédten mit hohen Erfassungs-
raten von mindestens 1000 Hz zur Analyse der HRV
im Kurzzeitbereich erbringen.

Technische Schwierigkeiten, die bei der Erfassung der
HRV im perioperativen Bereich auftreten konnen,
sind vielfiltig. Neben den durch die Operations-
situation selbst bestimmten EinfluBfaktoren, wie
Korperposition und Artefakthdufung durch die chirur-
gische Manipulation, ist insbesondere der Einfluf3 der
Atmung auf die HRV schon oft beschrieben worden
(14, 16, 96). Die Spitze des Powerspektrums im hoch-
frequenten Bereich wird stark durch die Atemfre-
quenz beeinfluB3t. Niedrige Atemfrequenzen von weni-
ger als acht Atemziigen bzw. Beatmungen pro Minute
konnen die Hochfrequenzkomponente des Power-
spektrums in den Bereich der niedrigen Frequenzen
verschieben und damit die beiden Spitzen miteinander
verschmelzen. Unter kontrollierter Beatmung sollte
daher die Beatmungsfrequenz auf Werte von mehr als
12 Atemhiiben pro Minute eingestellt werden. Hoch-
und Niedrigfrequenzbereich der HRV koénnen dann
einfach voneinander isoliert werden.

Wihrend einer Spinalanisthesie sind sowohl die
Komponenten des Hochfrequenz- als auch des
Niedrigfrequenzbereichs reduziert, wenn das Anésthe-
sieniveau hoch genug ist, um die autonomen sympathi-
schen Efferenzen zu blockieren (43, 78). Da aber die
Gesamtpower gleichzeitig durch einen Abfall der
Power im hohen und auch im niedrigen Frequenz-
bereich reduziert wird, bleibt die Balance zwischen
dem sympathischen und dem parasympathischen
System unter einer Spinalanésthesie erhalten. In spi-
teren Stadien der Spinalandsthesie konnte aber ein
temporires Uberwiegen von hochfrequenten Kompo-
nenten mit einer Reduktion niederfrequenter Kompo-
nenten beobachtet werden (43). Dies wird durch ande-
re Untersuchungen bestétigt, die nach einer Spinal-
andsthesie mit thorakaler Ausbreitung eine Verschie-
bung der Power innerhalb des Frequenzspektrums mit
einer Dominanz im Bereich hoher Frequenzen beob-
achteten und dies als Ausdruck der Reduktion der
sympathischen Aktivitidt bei thorakaler Spinalanis-
thesie interpretieren (47, 51).

Im perioperativen Bereich kann die HRV neben der
Wirkung der Anisthetika selbst durch verschiedene
Faktoren beeinflult werden, wie zum Beispiel durch
Korperposition, Begleitmedikationen, perioperative
Streantworten, durch einen kiirzlich erlittenen Myo-
kardinfarkt, Schmerzen, durch eine Myokardischdmie
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Abbildung 4: Powerspekirum wdhrend einer Narkose-
einleitung bei einem gesunden Patienten. Dargestellt ist
die Verteilung der Spekiralenergiedichte (PSD) in
Abhdngigkeit von der Frequenz Uber den zeitlichen
Verlauf. Deutlich zu erkennen ist die Reduktion der
Herzfrequenzvariabilitat in allen Frequenzbereichen nach
der Narkoseeinleitung. Aufgezeichnet mit "VariaCardio
TF4", Omnis, Homburg.
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Abbildung 5: Powerspekirum wdhrend einer Narkose-
einleitung bei einem Patienten mit koronarer Herzer-
krankung und perioperativer Betablocker-Therapie vor
aortokoronarer Bypassoperation. Im Vergleich zu Abbil-
dung 4 ist die bereits vor der Narkoseeinleitung deutlich
erniedrigte HerzfrequenzvariabilitGt zu erkennen. Aufge-
zeichnet mit "VariaCardio TF4", Omnis, Homburg. Darstel-
lung wie in Abbildung 4.

oder bei einer eingeschriankten linksventrikuldren
Funktion. Vergleichbar zu dem Einflu3 von kardialen
Erkrankungen auf die HRV, wurde vorgeschlagen, daf3
auch im Bereich der kardialen und nichtkardialen
Chirurgie Verdnderungen der HRV autonome Imba-
lancen reflektieren konnen (41). Die Abbildungen 4
und 5 zeigen den Verlauf der HRV wihrend einer
Narkoseeinleitung bei einem gesunden Patienten
respektive einem Patienten mit koronarer Herzer-
krankung und perioperativer Betablockertherapie.
Deutlich zu erkennen ist die bereits pridoperativ
erniedrigte HRV bei dem kardial vorbelasteten
Patienten.

Die perioperative Phase ist durch deutliche autonome
kardiale Imbalancen gekennzeichnet (3, 35, 83). Insbe-
sondere in der FEinleitungsphase treten autonome
Imbalancen gehauft auf (94). Die Analyse des HRV-
Powerspektrums kann dem klinisch tidtigen Anésthe-
sisten daher wichtige zusatzliche Informationen iiber
den Zustand des autonomen Nervensystems und die
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Auswirkungen der Anésthetika auf die autonome
Regulation der Herzfunktion geben, die durch die
Registrierung der Vitalparameter Herzfrequenz und
Blutdruck aufgrund der Vielzahl der vorhandenen
Einfliisse nicht vollstindig erfa3t werden. So konnte
gezeigt werden, daf3 es mit der HRV moglich ist, auf-
grund der prédoperativ gemessenen Werte eine Gruppe
von Patienten zu identifizieren, die ein erhohtes Risiko
von Blutdruckabfillen wéhrend der Anésthesieein-
leitung aufweist (23, 60, 94). Im Gegensatz zu diesen
Resultaten wurde in einer Studie aber postuliert, daf3
unter Erhaltungsbedingungen der Anésthesie die
HRV moglicherweise keinen guten Préadiktor fiir
intraoperative Herzfrequenz- und Blutdruckabfille
darstellt, da die autonome Balance unter dem Einfluf3
von Anisthetika insgesamt verdndert sei (94). Die
Applikation von Clonidin erhoht bei Patienten mit
einem arteriellen Hypertonus die perioperative kar-
diovaskuldre Stabilitdt (91). In einer kiirzlich erschie-
nenen Studie konnte gezeigt werden, daf3 Clonidin die
postoperative Reduktion der HRV bei Hypertonikern,
die als Zeichen der autonomen Imbalance interpre-
tiert wird, verhindert (83). Allerdings wird die in vielen
Studien beobachtete Reduktion der HRV in der
postoperativen Phase kontrovers diskutiert. Wahrend
einige Untersucher dies als Ausdruck der autonomen
Dysregulation betrachten (35, 52), interpretieren
andere Untersucher diese Beobachtung als eine Folge
physiologischer, adaptiver Prozesse des ANS auf den
perioperativen StreB3 (3). Fleisher et al. (27) untersuch-
ten nach nichtkardialen Operationen den Verlauf der
"approximate entropy", ein Mal3 der HRYV, das die
RegelmiBigkeit von Daten untersucht. Sie stellten
fest, dal eine postoperativ erniedrigte HRV ein
Préadiktor fiir eine ventrikuldre Dysfunktion und ein
schlechtes Outcome darstellt. Autonome Dysfunk-
tionen, die mit einer erhdhten perioperativen Instabi-
litdt einhergehen, konnen mit Hilfe der HRV-Analyse
bei verschiedenen Grunderkrankungen prédoperativ
diagnostiziert werden (15, 26, 55, 60). Die Analyse der
HRV kann daher insbesondere Bedeutung als ein
nichtinvasives Mal3 zur Risikostratifizierung erlangen
(25).

Summary: Heart Rate Variability (HRV) reflects the
response of the heart to a variety of influences and
provides informations about sympathetic and para-
sympathetic influences affecting the cardiovascular
system in the perioperative period. However, because
of the complexity of the autonomic control of the
cardiovascular system the interpretation of HRV
measurements needs caution. The knowledge of the
pathophysiology underlying HRY is critical in order to
understand the state of the autonomic nervous system
and its relevance for patient management. HRV seems
to be a useful tool for preoperative cardiovascular risk
stratification. Confounding effects of multiple factors
influencing HRY in the perioperative setting limit this
methodology for example as a depth-of-anaesthesia
monitor.

Lack of standardization renders the comparison of
results of different investigations difficult. Of major

concern in this context is the quality of the electro-
cardiogram recording when assessing HRV. Because of
the ongoing progress in monitoring with regard to
acquisition and computer-based analysis of HRV data
it seems at least possible to measure HRV routinely in
the perioperative setting. However, large prospective
and standardized trials are necessary. Depending on
the results the clinical relevance of HRYV as a relative-
ly simple and noninvasive perioperative monitoring
should be reevaluated.

Key-words:

Heart rate variability;

Monitoring, depth of anaesthesia;
Autonomic nervous system;
Perioperative myocardial ischemia.
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0
d)
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a)
b)
)
d)
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Multiple-Choice-Fragen

1. Die Analyse der HRV wurde zuerst eingesetzt:

zur praoperativen Risikostratifizierung
zur Erfassung myokardialer Ischdmien
als Index fiir eine fetale Gefdhrdung
zur Abschétzung des Infarktrisikos

zur Messung der Narkosetiefe

2. Der Hochfrequenzbereich der HRYV in der
Frequenzanalyse wird in erster Linie beeinflufit durch:

respiratorische Einfliisse

parasympathische Modulation

die Aktivitdt des Sympathikus

sowohl sympathische als auch parasympathische
Einfliisse

a+b

3. Patienten mit einer reduzierten HRV (SDNN < 50 ms)
nach einem Myokardinfarkt haben:

ein niedriges Reinfarktrisiko

eine hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit als Pati-
enten mit einer hoheren HRV (SDNN > 100 ms)
groferes Risiko zu versterben als Patienten mit
einer hoheren HRV (SDNN > 100 ms)

a+b

HRYV hat nach einem Myokardinfarkt keine
Aussagekraft

4. Unter Narkosebedingungen:

nimmt die Gesamtvariabilitit der Herzfrequenz
deutlich zu

verdndert sich ausschlieBlich der Bereich niedriger
Frequenzen in der Spektralanalyse als Ausdruck
der reduzierten sympathischen Aktivitét

nimmt die HRV deutlich ab

nimmt die SDNN zu

verdndert sich die HRV nicht

5. Welche Aussage trifft nicht zu? Die Analyse der HRV:

erlaubt Aussagen tiber die Modulation der kardia-
len Funktion durch das Autonome Nervensystem
ist ein standardisiertes Verfahren

ist ein nicht-invasives Verfahren

ist abhéngig von der Genauigkeit der Messung von
RR-Intervallen im EKG

kann Patienten identifizieren, die ein erhohtes
Risiko von Blutdruckabfillen wihrend der
Narkoseeinleitung haben

6. Die HRYV kann reduziert sein bei Patienten:

a)
b)
©)
d)

e)

nach einem Myokardinfarkt

unter Narkosebedingungen

mit Erkrankungen des Autonomen Nervensystems
unter einer kardialen medikamentdsen
Begleitmedikation

a-d

7. Welche Aussage trifft nicht zu:

a)

b)

©)

d)

e)

Die HRV beschreibt die physiologischen
Oszillationen der Herzfrequenz

Die HRV kann mittels einfacher statistischer
Parameter analysiert werden

Die HRV kann mittels Spektralanalyse in die
zugrunde liegenden Einzelschwingungen
aufgetrennt werden

Neben zeit- und frequenzbezogenen existieren
auch nichtlineare Methoden zur Analyse der HRV
Das Powerspektrum ist das Resultat der Analyse
der HRV im Zeitbereich (Time Domain)

8. Welche Aussage trifft nicht zu? Die HRV:

a)
b)
©)
d)

e)

unterliegt unter Narkosebedingungen einer
Vielzahl von Einfliissen

kann unter Narkosebedingungen mit der
Narkosetiefe korrelieren

kann eine Ergidnzung zur nichtinvasiven pra-
operativen Risikostratifizierung darstellen

ist in ihrer Aussagekraft unabhingig von
Artefakten im EKG

kann autonome Dysfunktionen bei verschiedenen
Grunderkrankungen préoperativ diagnostizieren

9. Welche Aussage trifft zu?

a)
b)

©)

d)
e)

Rhythmusstorungen erhohen die HRV
Insbesondere Patienten mit einer Arrhythmia
Absoluta haben hohe HRV-Werte

Die HRV kann nur im Sinusrhythmus analysiert
werden

Eine AV-Blockierung reduziert die HRV

Die HRV nimmt nur bei ventrikuldren nicht aber
supraventrikuldren Herzrhythmusstorungen zu.
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