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Analyse der Herzratenvariabilität

Die  klinische Relevanz  der  Herzratenvariabilität  wurde erstmals  1965 festgestellt  und zwar  beim 
Syndrom  des  fetalen  Distresses  (beispielsweise  bei  einem  Geburtsstillstand)  wo  gezeigt  werden 
konnte, dass sich die Herzratenvariabilität  bereits  vermindert  bevor irgendwelche pathologischen 
Veränderungen am Herzen selber festzustellen waren. In den frühen 70 iger Jahren gelang es mit der 
Methode festzustellen, dass bei Patienten mit Diabetes mellitus bereits eine autonome Dysfunktion 
vorliegt noch bevor diese klinische Symptome klagten. Im Jahr 1977 wurde schliesslich mit dieser 
Methode  festgestellt,  dass  Patienten  mit  autonomer  Dysfunktion  nach  einem  Herzinfarkt  früher 
sterben solche ohne.

Im Jahre 1980 wurde schliesslich klar, dass die autonome Dysfunktion ein unabhängiger Risikofaktor 
für  das  Überleben  und  für  die  Reinfarktrate  nach  einem Myokardinfarkt  darstellt  (später  in  der 
ATRAMI-Studie bestätigt). Bereits 1981 setzte man die Methode der nicht-invasiven Bestimmung der 
sympathisch-parasympathischen  Balance  und  der  Barorezeptoraktivität  bei  verschiedenen 
Krankheiten mit Erfolg ein. Die heutige Computertechnologie erlaubt es nun, ein für die Patienten 
kaum  mehr  belastendes,  nicht  invasives  Verfahren  routinemässig  anzuwenden.
Das  System  der  Erkennung  der  Herzratenvariabilität  und  die  nicht  invasive  Bestimmung  der 
Barorezeptorsensitivität sind in der Medizin anerkannt und werden zunehmend breiter angewendet.
Untersucht  werden  Personen  mit  krankhaftem  Erröten,  Schwitzen,  Schwindelanfällen,  unklaren 
Ohnmachtsanfällen,  Epilepsie,  Herz-Kreislaufproblemen,  Diabetes,  Übergewicht  und  Adipositas, 
Untergewicht  und  Anorexie,  Bulimie,  Angst-Panikstörungen,  Depression  und 
Somatisierungsstörungen sowie unklaren körperlichen Beschwerden. Zusätzlich können mit diesem 
System auch die in der  Rhythmologie  als  wichtiger Parameter  definierte „heart  rate  turbulance“ 
bestimmt  werden,  der  die  Mortalität  bei  Patienten  mit  Status  nach  Herzinfarkt  oder 
rhythmologischen Abnormitäten definiert.

Inhalt

1. Was ist Herzfrequenzvariabilität? 
2. Wo und seit wann wird die HRV-Analyse bislang eingesetzt?
   2.1 Früherkennung und Prognose
   2.2 Diagnose
3. Wie wird die HRV gemessen, welche Parameter ermöglichen welche Aussage?
   3.1 Messmethodik   
   3.2 Messparameter der HRV 
      3.2.1 Analyse im Zeitbereich 
      3.2.2 Analyse im Frequenzbereich
4.Literatur



P a g e  | 3

1. Was ist Herzfrequenzvariabilität?
Das Herz gesunder Menschen schlägt - im Gegensatz zu der allgemeinen Annahme - in Bezug auf den 
Abstand zwischen den einzelnen Schlägen nicht exakt regelmäßig, sondern dezent unregelmäßig. Es 
zeigt also Schlag zu Schlag Variationen. Dies ist sinnvoll, da der Organismus und damit auch das Herz 
unter  ständigem  Einfluss  externer  und  interner  Reize  stehen.  So  führt  zum  Beispiel  eine 
Stresssituation,  ausgelöst  durch  körperliche  und/oder  psychische  Belastungen,  zu  einer 
Anpassungsreaktion  des  Herzens  und  zeigt  sich  u.a.  in  einer  Abnahme  der  Variationsbreite  der 
Herzfrequenz  von  Schlag  zu  Schlag,  wohingegen  die  Variationsbreite  unter  Ruhe  zunimmt.  Die 
Variationsbreite der Herzfrequenz von Schlag zu Schlag ist die so genannte Herzfrequenzvariabilität 
oder Herzratenvariabilität (HRV).
Die HRV resultiert aus dem Einfluss auf den Sinusknoten als „Taktgeber“ des Herzens unter anderem 
durch  das  Zusammenspiel  von  Sympathikus  und  Parasympathikus.  Der  Parasympathikus  (Vagus) 
übernimmt dabei eine vorwiegend hemmende Wirkung (hier: Abnahme der Herzfrequenz), während 
der Sympathikus eine aktivierende Funktion hat (hier: Zunahme der Herzfrequenz). Sympathikus und 
Parasympathikus bilden das autonome Nervensystem, welches sowohl durch zentrale Mechanismen 
(Gehirn), wie auch durch eine Rückkopplung aus der Peripherie (Organe) beeinflusst wird. Dadurch 
werden  über  die  Messung  der  HRV  sowohl  Aussagen  über  zentrale  Steuerungsmechanismen 
(Gehirn), als auch über die Organ-Situation gewonnen.
Zusammengefasst bedeutet das, je höher die HRV ist, desto schneller und flexibler passt sich das 
Herz den internen und externen Einflüssen an, und desto besser ist die Reaktion des Organismus auf 
die  Umwelt.  Angestrebt  wird  demnach  ein  optimales  Zusammenspiel  von  Parasympathikus  und 
Sympathikus als Ausdruck einer optimalen Adaptationsfähigkeit des Organismus. Eine geringe HRV 
zeigt  hingegen  ein  eingeschränktes  Anpassungsvermögen  des  Organismus  an  und  deutet 
möglicherweise  auf  gravierende  gesundheitliche  Einschränkungen  hin,  wie  beispielsweise 
Erkrankungen  des  Herz-Kreislauf-Systems,  psychische  Erkrankungen,  Neuropathien  und  Krebs. 
Vergleichbar  ist  die  HRV mit  dem Parameter  Fieber:  Verschiedene Erkrankungen können sowohl 
durch Fieber, wie auch durch eine Reduktion der HRV angezeigt werden, wobei eine Vielzahl von 
Ursachen für die Veränderungen beider Parameter verantwortlich sein können.

2. Wo und seit wann wird die HRV-Analyse bislang eingesetzt?
Über  einen  Zusammenhang  zwischen  dem  Gesundheitszustand  und  der  Variationsbreite  der 
Herzfrequenz wurde schon im 3. Jahrhundert nach Christus durch den chinesischen Arzt Wang Shuhe 
berichtet.  Er  analysierte  verschiedene  Pulstypen  und  prognostizierte:  "Wenn  der  Herzschlag  so 
regelmäßig wie das Klopfen des Spechts oder das Tröpfeln des Regens auf dem Dach wird, wird der 
Patient innerhalb von vier Tagen sterben."[30]. In der modernen Medizin wurde die HRV-Analyse 
Anfang der 60-iger Jahre zunächst in der Geburtshilfe eingesetzt, um mögliche hypoxische Zustände 
des Fötus rechtzeitig zu diagnostizieren [22]. Seit Ende der 80-iger Jahre hat die HRV-Messung in der 
Diagnose und Prognose verschiedener Erkrankungen zunehmend an Bedeutung gewonnen.

2.1 Früherkennung und Prognose
Innerhalb der Intensivmedizin wird die HRV-Messung zur Früherkennung möglicher Komplikationen - 
wie zum Beispiel der Sepsis (generalisierter, lebensgefährlicher Entzündungszustand des gesamten 
Körpers)  -  sowie als Prognosefaktor nach Erkrankung eingesetzt  [4,  9,  19].  Einen Zusammenhang 
zwischen verschiedenen subklinischen (noch nicht voll ausgebrochenen) Entzündungserkrankungen 
und einer reduzierten HRV konnte bei sonst herzgesunden Personen nachgewiesen werden. Es ließ 
sich ein starker negativer Zusammenhang zwischen der Höhe der HRV und der Leukozytenanzahl im 
Blut  nachweisen  [21].  Dies  ist  insofern  interessant,  da  vermutet  wird,  dass  länger  andauernde 
entzündliche  Prozesse  im  Körper  die  Entstehung  von  Herzerkrankungen  begünstigen.  Es  besteht 
daher ein großes Interesse daran, schon im Vorwege Parameter messen zu können, die entzündliche 
Veränderungen  im  Körper  anzeigen,  um  frühzeitig  sinnvolle  präventive  oder  therapeutische 
Maßnahmen einleiten zu können. Hier kann durch die Messung der HRV eine wertvolle Information 
gewonnen  werden.  Darüber  hinaus  konnte  ebenso  bei  Hochrisikopatienten  einer  Herz-Kreislauf-
Erkrankung neben anderen Entzündungsmarkern (Anstieg von Interleukin-6, CRP) eine verringerte 
HRV festgestellt werden [3].
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Auch nach dem Auftreten einer Herzerkrankung liefert die Messung der HRV wertvolle Hinweise. 
Während der Rehabilitation von Herz-Kreislauf-Patienten zeigte sich zum Beispiel  bei  Postinfarkt-
Patienten  ein  deutlich  erhöhtes  Mortalitätsrisiko  bei  Vorliegen  einer  eingeschränkter  HRV  im 
Vergleich zu Patienten mit normaler HRV [12, 13, 15, 25]. Eine Risikostratifizierung  scheint somit für 
das  Auftreten  eines  Reinfarktes  anhand  der  HRV-Analyse  möglich  zu  sein.  Ebenfalls  konnte  ein 
positiver Zusammenhang in Bezug auf den plötzlichen Herztod nachgewiesen werden [12].

2.2 Diagnose
Des Weiteren wird die HRV zur Diagnostik der diabetischen Neuropathie genutzt. Eine  reduzierte 
HRV gilt als ein erstes Anzeichen einer kardiovaskulären autonomen diabetischen Neuropathie [16, 
28,  29].  Bei  Patienten  mit  Depressionen  ließ  sich  neben  einer  erhöhten    Herzfrequenz  eine 
verminderte HRV nachweisen [14, 18]. Es scheint also, dass eine Depression mit einer Störung der 
Herzfunktion  einhergeht.  Hierfür  spricht  auch,  dass  das  Morbiditätsrisiko  bezüglich  einer  Herz-
Kreislauf-Erkrankung bei Depressiven im Vergleich zu Normalpersonen deutlich erhöht ist. Ebenso 
weisen  Herzkranke  bei  zusätzlicher  depressiver  Erkrankung  ein  erhöhtes  Sterberisiko  auf,  bei 
psychotherapeutischer Betreuung ließ sich hingegen eine deutliche Erhöhung der HRV feststellen [6]. 
Innerhalb  der  Therapie  könnte  die  HRV-Analyse  demnach  als  biologischer  Indikator  zur 
Diagnosestellung, Therapieauswahl und Therapiekontrolle eingesetzt werden.
Seit einigen Jahren finden sich verstärkte Forschungsaktivitäten bezüglich der HRV im Bereich  der 
Sportmedizin. Ein Schwerpunkt liegt dabei auf der Klärung des Einflusses körperlicher Aktivität auf 
die  HRV in  Ruhe  und  unter  Belastung.  Hier  wird  die  HRV-Analyse  derzeit  zur  Feststellung  eines 
möglichen Übertrainingszustands herangezogen [17].

3. Wie wird die HRV gemessen, welche Parameter ermöglichen welche Aussage?
Die HRV basiert auf der Dauer des Zeitintervalls zwischen zwei R-Zacken, grafisch dargestellt
in Form eines RR-Intervall-Tachogramms. Der Funktionswert des Tachogramms ist die Dauer
eines RR-Intervalls (in ms) zu einem bestimmten Zeitpunkt.

3.1 Messmethodik
Unterschieden wird zwischen einer Kurz- und einer Langzeitanalyse
Die Messung von Kurzzeitintervallen (Zeitbereich von 2 -  15 min) ermöglicht eine zeitlich flexible 
Beurteilung der HRV mit vergleichbar geringem Aufwand, was gerade im ambulanten Bereich von 
entscheidender Bedeutung ist. In der klinischen Anwendung findet derzeit überwiegend eine Analyse 
der Langzeitvariabilität statt. Hierbei erfolgt die Auswertung über ein kontinuierlich aufgezeichnetes 
12-h- bzw. 24-h-EKG.
Da  in  einer  Reihe  von  Untersuchungen  allerdings  eine  enge Korrelation  zwischen  verschiedenen 
Parametern – insbesondere im Frequenzbereich (s. u.) - der Kurz- und Langzeitvariabilitätsmessung 
nachgewiesen werden konnte [1], scheint auch eine Kurzzeitanalyse der HRV zur Beurteilung der 
kardiovaskulären Gesundheit geeignet zu sein [11].

3.2 Messparameter der HRV
Anhand der aufgezeichneten Rohdaten lassen sich verschiedene Parameter berechnen, eine Auswahl 
der wesentlichen Parameter wird im Folgenden erläutert. Unterschieden wird zwischen Analysen im 
Zeit- und im Frequenzbereich.

3.2.1 Analyse im Zeitbereich
Grundlage der Analyse im Zeitbereich ist die absolute Intervalldauer zwischen zwei R-Zacken bzw. 
deren  Differenz.  Berücksichtigung  in  der  HRV-Analyse  findet  dabei  jedoch  ausschließlich  das 
Streuungsmaß  um  den  Mittelwert  der  Intervalldauer  (bzw.  seiner  Differenz)  innerhalb  eines 
vorgegebenen zeitlichen  Bereichs  einer  Gesamtableitung  oder  innerhalb  der  gesamten Ableitung 
(SDNN).
Anhand der RR-Intervall-Dauern lässt  sich zudem auch die Spannweite (SW) der HRV bestimmen 
(Differenz zwischen Minimum und Maximum der Intervalldauer), sowie die prozentuale Verteilung 
der Intervalldauern in einem Histogramm darstellen.
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Je höher der Wert des mittleren RR-Intervalls (also je länger das RR-Intervall),desto niedriger ist die 
mittlere  Herzfrequenz. Dies kann u.a. auf eine ökonomische Arbeitsweise des Herzens hindeuten. Je 
höher SDNN (als  Standardabweichung von RR-mittl.),  desto größer  ist  die  Variabilität.  Eine  hohe 
Variabilität deutet auf ein gutes Zusammenspiel von Sympathikus und Parasympathikus hin.
Als  weitere  charakteristische  Parameter  im Zeitbereich  gelten  die  spontanen  Schwankungen  mit 
(definiert)  hoher  Amplitude.  Dabei  kann  der  absolute  und  relative  Anteil  vorgegebener 
Intervalldifferenzen (Differenzen > 50 ms als (p)NN50) der Gesamtableitung oder eines Zeitbereich 
bestimmt werden. Je größer die Spannweite MxDMn, desto größer ist die momentane Variabilität. 
Innerhalb des Histogramms weist eine breite Verteilung auf eine ausgeprägte Variabilität hin.
Eine weitere Möglichkeit der HRV-Analyse im Zeitbereich stellt die Darstellung der ermittelten Werte 
im Poincaré Plot dar. Dabei werden die RR-Zeitreihen innerhalb eines xy – Koordinatensystems auf 
sich selbst abgebildet, jedem RR-Intervall wird so als Funktionswert das nachfolgende RR-Intervall 
zugeordnet.  Es  entsteht  quasi  eine  Korrelationsdarstellung  zweier  aufeinander  folgender  RR-
Intervalle.
Die  Auswertung  der  grafischen  Darstellung  kann  sowohl  visuell-qualitativ  als  auch  quantitativ 
erfolgen.  Die  qualitative  Auswertung  orientiert  sich  an  der  Form  der  abgebildeten  Punktwolke. 
Charakteristisch  bei  Normalpersonen  ist  eine  komentenförmige  Ausprägung  der  Punktwolke, 
torpedo- oder ballartige Formen können auf eine Einschränkung der HRV hinweisen, und finden sich 
beispielsweise  bei  Herzinfarktpatienten,  aber  auch  bei  einer  nicht  ausreichenden  Datenmenge 
(Messung unter 5 min).

3.2.2 Analyse im Frequenzbereich
Die  Frequenzanalyse  der  HRV  basiert  auf  der  Periodizität  vieler  biologischer  Systeme,  d.h.  ein 
biologisches Signal wiederholt sich innerhalb eines festgelegenen Zeitraums und weist damit eine 
bestimmte Frequenz (Schwingung in ms) auf. Das Gesamtsignal der HRV besteht aus einer Vielzahl 
von Einzelfrequenzen. Die Spektralanalyse splittet das Gesamtsignal in viele einzelne wiederkehrende 
Schwingungen auf und stellt eine Verteilung der unterschiedlichen Frequenzen dar. Die Auswertung 
der Spektralanalyse bezieht sich neben der erreichten (Peak-) Frequenz innerhalb einer Schwingung 
auch auf die Spektraldichte, d.h. es erfolgt die Bestimmung der Spektralleistung als Fläche unter der 
Kurve. Hieraus ergeben sich für die HRV-Analyse die folgenden charakteristischen Parameter:
·  Total Frequency Power (TP)
·  High Frequency Power (HF)
·  Low Frequency Power (LF)
·  Very Low Frequency Power (VLF )
·  Quotient aus Low Frequency Power und High Frequency Power (LF/HF)
.  Zentralisierungsindex (VLF+LF)/HF
Total Frequency Spectral Power
Die TP zeigt die Größe der Gesamtfläche innerhalb aller Frequenzbereiche an. Sie gilt als das Maß für 
den Einfluss des Vegetativums auf das Herz-Kreislaufsystem.
High Frequency Power (HF)
Die  HF  (Frequenzbereich  zwischen  0,15  und  0,40  Hz)  zeigt  ausschließlich  den  parasympathisch 
bestimmten  Schwingungsanteil  der  respiratorischen  Sinusarrhythmie  (RSA)  und  damit  die 
atemsynchronen Herzfrequenzfluktuation an.
Als Besonderheit ist zu beachten, dass eine verminderte Atemfrequenz dazu führen kann, dass die 
Schwingung der RSA in den LF – Bereich abwandert und so ein ursprünglich vagales Signal als eine 
Zunahme  der  sympathischen  Aktivität  interpretiert  wird  [7].  Dieser  Einfluss  kann  durch  eine 
vorgegebene Taktatmung (12 -15 min-1) ausgeschlossen werden [5, 23, 26].
Low Frequency Power (LF)
Die LF bezieht sich auf den Frequenzbereich zwischen 0,04 und 0,25 Hz. Schwingungen im Bereich 
von 10 s stimmen mit der periodischen Aktivität des vasomotorischen Teils der Baroreflex-Schleife 
überein. Zusätzlich wird als Ursprung des Signals eine zentrale Schrittmacherfunktion diskutiert [8].
Als  Efferenzen  des  vegetativen  Systems  scheinen  sowohl  der  Sympathikus  als  auch  der 
Parasympathikus  an  der  Ausprägung  des  LF  beteiligt  zu,  wobei  der  Anteil  des  Parasympathikus 
überwiegt.
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Very Low Frequency Power (VLF)
Die VLF zeigt Aktivität des HPA-Achse, thermoregulatorische Prozesse sowie humorale Einflüsse
des Renin-Angiotensin-Aldosteron-System.
Quotient aus LF und HF
Als Ausdruck der autonomen Balance – also dem optimalen Zusammenwirken von Parasympathikus 
und Sympathikus – wird die LF relativ zur HF (als LF / HF) dargestellt. Hierdurch soll der Anteil des 
Sympathikus  an  der  Gesamtspectralpower  von  LF  verdeutlicht  werden.  Eine  Vergrößerung  des 
Quotienten deutet auf einen zunehmenden Einfluss des Sympathikus hin. 
Zentralisierungsindex IC
Zeigt  Verhältnis  zwischen  zentralen  (sympathischen)  Teilen  des  ANS  über  peripherisch 
(parasympathisch).

Beispiele:
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