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1. Einleitung und Fragestellung

Der Herzinfarkt als Komplikation der koronaren Herzkrankheit gehdrt zu den haufigsten
Todesursachen in den Industrielindern. In Deutschland erleiden jahrlich ca. 350.000
Menschen einen Infarkt, von denen ca. 35% bereits im Verlauf der akuten Krankheitsphase
versterben. Von jenen Patienten, die den initialen Krankenhausaufenthalt iiberleben,
versterben weitere 10% im Verlauf der nidchsten zwei Jahre, wobei das hochste Risiko

wéhrend der ersten sechs Monate nach Krankenhausentlassung besteht (36).

Zwei Drittel dieser spiten Todesfélle verlaufen unter dem klinischen Bild eines plétzlichen
Herztodes (43), verursacht durch maligne Kammerarrhythmien, d.h. anhaltende
ventrikuldre Tachykardien und Kammerflimmern (Abbildung 1). Diese rhythmogen

bedingten Todesfille sind prinzipiell durch Defibrillation gut behandelbar.
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Abbildung 1: Ausschnitt aus einem Langzeit-EKG; (1) normaler Sinusrhythmus, (2) Ubergang in eine

ventrikuldre Tachykardie, die dann in Kammerflimmern (3) degeneriert.

Die Risikostratifizierung von Postinfarktpatienten verfolgt den Zweck, Patienten mit einem
erhohten Risiko fiir den plotzlichen Herztod zu identifizieren und vorbeugend mit einem

implantierbaren Kardioverter-Defibrillator zu versorgen.



Als Goldstandard der Risikostratifizierung gilt die linksventrikuldre Auswurffraktion
(LVEF). Patienten mit einer LVEF <30% versterben nach einem Herzinfarkt signifikant
hiufiger als Patienten mit einer LVEF 2>30%. Die Implantation eines
Kardioverters/Defibrillators senkt bei diesen Patienten das Mortalitétsrisiko signifikant
(29). Der positive pradiktive Wert einer erniedrigten LVEF (24) ist allerdings mit ca. 10%
sehr niedrig, entsprechend ungilinstig ist das Kosten-Nutzen-Verhéltnis; eine
Nachauswertung der MADIT 2-Studie (30) ergab, dass elf Patienten ein Defibrillator
implantiert werden muss, um das Leben eines Patienten um ein Jahr zu verldngern. Zur
Verbesserung des Kosten-Nutzen-Verhiltnis wurde vorgeschlagen, neben der LVEF auch
andere Riskoindikatoren zu verwenden. Die Tasc Force der Europdischen Gesellschaft fiir
Kardiologie schlug zu diesem Zweck Parameter vor, die den Funktionszustand des

autonomen Nervensystems charakterisieren (33).

Eine relative neue Methode zur Bestimmung der Funktion des autonomen Nervensystems
ist die Heart Rate Turbulence, ihre Parameter Turbulence Onset und Turbulence Slope sind

Male zur Quantifizierung der Baroreflexfunktion (35).

Die Heart Rate Turbulence quantifiziert die Reaktion der Herzfrequenz auf eine
ventrikuldre Extrasystole bzw. auf die durch die Extrasystole verursachte Stérung des
arteriellen Blutdrucks. Der Mechanismus wird iiber den Baroreflex vermittelt, der auf den
fliichtigen Druckabfall reagiert und dadurch die Heart Rate Turbulence auslost (7, 23, 31,
39, 41).

Ein gesunder Patient mit normaler Heart Rate Turbulence reagiert auf eine Extrasystole fiir
zwei bis drei Herzschlige mit einer Beschleunigung der Herzfrequenz. AnschlieBend
kommt es zu einer Verlangsamung der Herzfrequenz, die nach etwa 10 Schldgen ihr
Maximum erreicht und nach rund 15 Schldgen auf das Ausgangsniveau zuriickkehrt. Bei
Postinfarktpatienten mit erhohtem Risiko ist die Heart Rate Turbulence abgeschwiécht oder

aufgehoben (40).

An den Populationen von acht groBen Postinfarktstudien wurde bisher die Heart Rate
Turbulence getestet und hat sich dabei univariat und multivariat als stdrkster Pradiktor
erwiesen. Im einzelnen handelte es sich um das Multicenter Post- Infarction Program
(MPIP) Trial (32, 35), das European Myocardial Infarction Amiodarone Trial (EMIAT)
(18, 35), das Autonomic Tone and Reflexes After Myocardial Infarction Trial (ATRAMI)
(10), die Ankara Postinfarktstudie (34), das Multiple Risc Factor Analysis Trial (MRFAT)



(17), die CAST- Studie (13), die ISAR- Heart Rate Turbulence Studie (1) und die
FINGER- Studie (24).

Autonome Funktionen unterliegen nicht selten einer zirkadianen Rhythmik. Die Kenntnis
einer solchen Rhythmik ist wichtig bei der Erfassung eines Risikoindikators. Ist sie
vorhanden, sind Messungen tiber 24 Stunden unerlésslich, da kiirzere Messintervalle unter
Umstédnden keine reprisentativen Ergebnisse liefern wiirden. Bei Patienten mit normaler
autonomer Funktion wiesen Baroreflexsensitivitét, mittlere Herzfrequenz oder Standard-
abweichung der Herzschlagintervalle iiber 24 Stunden (SDNN) - alles Maflzahlen der
autonomen Funktion und bekannte Risikoindikatoren (3, 5, 9, 14, 20, 21, 22, 37) - eine
zirkadiane Rhythmik auf (4, 8, 12, 16, 25, 26, 28).

Ob diese Befunde fiir die Heart Rate Turbulence Parameter iibertragen werden kann, ist
nicht bekannt. Ziel der vorliegenden Arbeit war es zu untersuchen, ob auch die Heart Rate

Turbulence - Parameter einer zirkadianen Rhythmik unterliegen.



2. Methodik

2.1 Patienten

Die Untersuchung wurde anhand der Daten einer groen prospektiven Studie (Isar - Heart
Rate Turbulence- Studie) zur Risikostratifizierung von Postinfarktpatienten vorgenommen
(1). In diese Studie wurden Patienten unter 75 Jahren mit akutem Myokardinfarkt
eingeschlossen, bei denen Sinusrhythmus bestand. Der Infarkt durfte nicht langer als 4
Wochen zuriickliegen. Zwischen 1995 und 2000 wurden insgesamt 1455 Patienten in diese

Studie eingeschlossen.

Fiir die folgenden Berechnungen wurden die Daten von 137 Patienten beriicksichtigt, die
im 24-Stunden-EKG mindestens 20 VES aufwiesen und die einen normalen Turbulence

Slope von mehr als 2,5 ms pro RR-Intervall hatten.

Das durchschnittliche Alter der eingeschlossenen Patienten war 61 Jahre, 20% waren
weiblich, 12% litten an Diabetes mellitus (Tabellel). Die linksventrikuldre
Auswurffraktion betrug im Mittel 54%, der Median der VES (Anzahl pro 24 Stunden) war
263, die 25%-Perzentile lag bei 115, die 75%-Perzentile bei 652. Wéhrend der
Nachbeobachtungszeit wurden 90% der Patienten mit 3-Blockern behandelt, bei 94% der
Patienten wurde eine akute Katheterintervention mittels PTCA oder Stent durchgefiihrt,

jeweils 3% wurden einer Lysetherapie oder einer Bypassoperation zugefiihrt.

Im Vergleich mit den ausgeschlossenen Patienten hatten die eingeschlossenen Patienten
erwartungsgemdfl mehr spontane Arrhythmien im Langzeit - EKG, sie waren dariiber
hinaus auch durchschnittlich um zwei Jahre dlter. In den {ibrigen klinischen Parametern

wiesen beide Gruppen keine signifikanten Unterschiede auf.

2.2 Holter-EKG

Zur Auswertung der 24-Stunden-EKG-Daten der eingeschlossenen Patienten wurden 2-
Kanal-Analog-Recorder der Fa. Spacelabs oder 3-Kanal-Analog-Recorder der Fa.
Reynolds (Sherpa) verwendet. Die Auswertung erfolgte mit dem Computerprogramm



Excel 2 Software-Version 5.33a der Firma Oxford Instruments Ltd, Cardiovascular Group,
sowie mit dem Pathfinder 700 der Firma Reynolds. Die Aufzeichnungen wurden mit 128
Hz digitalisiert bei einer Amplitudenauflosung von 8 Bit (Oxford) bzw. 12 Bit (Pathfinder).
Die Klassifizierung in Sinusschlige und Extrasystolen wurde visuell kontrolliert und

gegebenenfalls korrigiert

Tabelle 1: Klinische Charakteristika der eingeschlossenen und ausgeschlossenen Patienten. Angaben in

Prozent, bei kontinuierlichen Variablen Median (Interquartile Range)

Eingeschlossen | Ausgeschlossen

(n=137) (n=1318) p-Wert
Alter (Jahre) 61 (54-69) 59(51-66) 0,031
Frauen (%) 20 21 n.s.
Diabetes (%) 12 17 n.s.
LVEF (%) 54 (45-62) 56(46-64) n.s.
VES (# pro 24h) 263 (115-652) 7 (2-37) <0,001
nichtanhaltende VTs (%) 19 8 <0,001
PTCA/Stenting (%) 94 90 n.s.
Thrombolyse (%) 3 6 n.s.
Bypass-OP (%) 3 2 n.s.
Aspirin (%) 98 99 n.s.
Beta Blocker (%) 90 94 n.s.
ACE Hemmer (%) 87 90 n.s.
Statine (%) 83 84 n.s.
Diuretika (%) 34 38 n.s.

2.3 Messung der Heart Rate Turbulence

Die Heart Rate Turbulence ist eine physiologische, biphasische Reaktion des Sinusknotens
auf eine ventrikuldre Extrasystole. Sie besteht aus einer kurzen initialen Beschleunigung

und einer anschlieBenden Verlangsamung der Herzfrequenz. Dieses charakteristische



Der Turbulence Onset entspricht der prozentualen Anderung der Herzschlagintervalle
unmittelbar nach der VES im Vergleich zur Herzfrequenz unmittelbar vor der VES. Er ist
definiert als die Differenz zwischen dem Mittelwert der ersten beiden RR-Intervalle nach
der VES und den letzten beiden RR-Intervallen vor der VES geteilt durch den Mittelwert
der letzten beiden RR-Intervalle vor der VES.

Turbulence Onset = ((RR; + RR3) - (RR; + RR;)) / (RR, + RR.;) * 100

wobei RR.; und RR.; den beiden letzten Normalintervallen vor der Extrasystole und RR;
und RR;, den ersten beiden Normalintervallen nach der Extrasystole entsprechen. Der
Turbulence Onset wird zunéchst fiir jede einzelne VES ermittelt, anschlieBend wird der
Mittelwert aller Einzelmessungen gebildet. Er wird in % angegeben. Positive Werte von
Turbulence Onset, d.h. Werte > 0 % bedeuten eine Verlangsamung, negative Werte < 0 %
bedeuten eine Beschleunigung des Sinusrhythmus. Ein normaler Turbulence Onset

entspricht <0%.

Der Turbulence Slope quantifiziert die darauffolgende Verldngerung der
Herzschlagintervalle und entspricht der Steigung der steilsten Regressionsgerade iiber eine
Sequenz von fiinf aufeinanderfolgenden Normalintervallen im lokalen Tachogramm. Der
Turbulence Slope wird am gemittelten Tachogramm berechnet und in ms pro RR-Intervall

ausgedriickt. Ein normaler TS —Wert entspricht > 2,5 ms/ RRI.
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Abbildung 2: Darstellung und Berechnung von Turbulence Onset und Turbulence Slope im lokalen
Tachogramm. Auf der x-Achse ist die Folge der RR-Intervalle aufgetragen, auf der y-Achse die auf die
Herzfrequenz vor der Extrasystole normierten RR-Intervalle. Der Turbulence Onset ist die relative Anderung
der ersten zwei normalen RR-Intervalle nach der ventrikuldren Extrasystole (# 0) gegeniiber den letzten zwei
RR-Intervallen vor der ventrikuliren Extrasystole. Der Turbulence Slope ist die Steigung der steilsten
Regressionsgerade iiber fiinf RR-Intervalle nach der ventrikuldren Extrasystole.
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Fiir die vorliegende Arbeit wurde der TS nicht in absoluten Werten berechnet, sondern
relativ zur RR - Intervalllinge vor der Extrasystole bestimmt. Durch diese Normierung
sollte der Einfluss der Herzfrequenz, die einer zirkadianen Rhythmik unterliegt, eliminiert

werden (Abbildung 2).

2.4 Filter

Der Algorithmus zur Heart Rate Turbulence- Quantifizierung liefert nur dann brauchbare
Ergebnisse, wenn es sich bei dem Triggerereignis tatsichlich um eine ventrikuldren
Extrasystole und nicht um Artefakte, T-Wellen o.4. handelt. AuBerdem muss gewéhrleistet
sein, dass der Sinusrhythmus unmittelbar vor und nach der Extrasystole frei von
Arrhythmien, Artefakten und Fehlklassifikationen ist. So wurden RR-Intervalle die < 300
ms und >2000ms waren, einen Unterschied von >200ms zum vorangehenden
Sinusintervall aufwiesen und deren Unterschied zum Referenzintervall (Mittelwert der
letzten 5 Sinusintervalle) >20% betrug von der Heart Rate Turbulence - Berechnung

ausgeschlossen.

AuBerdem beschriankten wir die Heart Rate Turbulence - Berechnungen auf ventrikulére
Extrasystolen mit einer Vorzeitigkeit von mindestens 20 % und einer postextrasystolischen

Pause, die um mindestens 20 % langer als das Referenzintervall ist.

2.5 Messung der Herzfrequenzvariabilitat

Als MaB fiir die Herzfrequenzvariabilitdt wurde in dieser Arbeit die Standardabweichung
aller Sinusintervalle liber 24 Stunden (standard deviation of normal-to-normal intervals,
SDNN) verwendet (Abbildung 3). Dieser Parameter der Zeitdoméne ist ein globales Mal3
fiir die Herzfrequenzvariabilitdt, in das exogene und endogene Einfliisse auf das autonome

Nervensystem eingehen.
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Abbildung 3: Histogramm aller Sinusintervalle aus einem 24-Stunden-EKG; die SDNN entspricht der
Standardabweichung dieser Intervalle.

2.6 Messung der zirkadianen Rhythmik

Die Heart Rate Turbulence - Parameter Turbulence Onset und Turbulence Slope, die
SDNN und die mittlere Herzfrequenz wurden zunichst jeweils fiir verschiedene
Zeitintervalle bestimmt (1-Stundenintervalle, 2-Stundenintervalle, 3-Stundenintervalle, 4-
Stundenintervalle, 6-Stundenintervalle und 12-Stundenintervalle). Fiir die nachfolgenden
Berechnungen wurden letztendlich die 4-Stundenintervalle gewéhlt. Die Einteilung in zu
lange Intervalle (6-12-Stundenintervalle) birgt die Gefahr eines Informationsverlustes, da
die tageszeitliche Schwankung nicht deutlich sichtbar wird. Bei der Einteilung in kiirzere
Intervalle kann nicht gewidhrleistet werden, dass in jedem Intervall geniigend ventrikuldre
Extrasystolen in die Berechnung eingehen, so dass das Ergebnis eines Intervalls mit sehr

wenig ventrikuldren Extrasystolen nicht reprisentativ sein konnte.

Die gewihlten 4-Stundenintervalle waren tageszeitlich definiert (8-12 Uhr, 12-16 Uhr, 16-
20 Uhr, 20-0 Uhr, 0-4 Uhr und 4-8 Uhr) und die Uhrzeit jedes Intervalls wurde

dokumentiert. Alle eingeschlossenen Patienten wiesen in jedem Intervall ventrikulédre

12



Extrasystolen auf, so dass Turbulence Onset und Turbulence Slope in jedem der sechs

Intervalle fiir alle Patienten berechnet und ein Median ermittelt werden konnte.

Eine zirkadiane Rhythmik wurde angenommen, wenn sich die Intervalle im

Gruppenvergleich untereinander signifikant unterschieden.

2.7 Statistik

Unterschiede der Intervalle untereinander wurden mittels Friedman - Test auf Signifikanz
gepriift. Ein signifikanter Unterschied wurde bei einem p-Wert < 0,05 angenommen. Die

statistische Auswertung erfolgte mit den Programmen Statview und SPSS.
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3. Ergebnisse

3.1 Turbulence Onset und Turbulence Slope in 4- Stundenintervallen

Fiir die eingeschlossenen Patienten (n=137) wurden durchschnittlich 263 ventrikulére
Extrasystolen im gesamten Aufzeichnungsintervall dokumentiert, die sich auf die
einzelnen 4-Stundenintervalle verteilten. Fiir jedes 4-Stunden-Intervall wurden zunéchst
Turbulence Onset und Turbulence Slope fiir jeden Patienten getrennt berechnet.

Abbildung 4 zeigt die Verteilung der Werte des relativen Turbulence Onset aller Patienten
in den einzelnen 4-Stundenintervallen. Keines der Intervalle weist zu einem anderen

Intervall einen signifikanten Unterschied auf. Eine zirkadiane Rhythmik lag also nicht vor.
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Abbildung 4: Verteilung des Turbulence Onset in 4-Stundenintervallen.

Abbildung 5 zeigt die Verteilung der Werte des Turbulence Slope aller Patienten in den 4-
Stundenintervallen. Auch hier wiesen die einzelnen Intervalle untereinander keinen
signifikanten Unterschied auf, so dass auch fiir den Turbulence Slope keine zirkadiane

Rhythmik nachgewiesen werden konnte.
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Abbildung 5: Verteilung des Turbulence Slope in 4-Stundenintervallen.
3.2 SDNN und mittlere Herzfrequenz in 4-Stundenintervallen
Die Abbildung 6 zeigt die Verteilung der SDNN - Werte im jeweiligen 4-Stundenintervall.
Die SDNN folgt einer zirkadianen Rhythmik, da alle 4-Stunden-Intervalle untereinander
signifikante Unterschiede aufwiesen, mit Ausnahme der Intervalle 16-20 Uhr zu 20-0 Uhr
und Intervall 20-0 Uhr zu 0-4 Intervall, wobei in den friihen Morgenstunden die hochste
Variabilitit der Herzfrequenz beobachtet wurde.
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Abbildung 6: Verteilung von SDNN in 4-Stundenintervallen. 4 kennzeichnet Signifikanzen von p<0,05, ¥
kennzeichnet Signifikanzen von p<0,01.
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mittlere Herzfrequenz [bpm]

Abbildung 7 zeigt die Verteilung der mittleren Herzfrequenz in den einzelnen Intervallen.
Es fand sich eine ausgeprigte zirkadiane Rhythmik mit signifikant langsameren

Frequenzen wihrend der Nacht.
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Abbildung 7: Verteilung der mittleren Herzfrequenz in 4-Stundenintervallen. 4 kennzeichnet
Signifikanzen von p<0,05, ¥ kennzeichnet Signifikanzen von p<0,01.

16



4. Diskussion

Die Heart Rate Turbulence nach ventrikuldren Extrasystolen ist ein Risikoprédiktor fiir die
Langzeitprognose von Postinfarktpatienten. Der zugrundliegende physiologische
Mechanismus wird mutmaBlich durch den Baroreflex vermittelt (7, 23, 31, 39, 41). Die
ventrikuldre Extrasystole verursacht eine passagere Storung des arteriellen Blutdrucks
(niedrige Amplitude des vorzeitigen Schlages, Abnahme des diastolischen Druckes am
Ende der postextrasystolischen Pause, sukzessive Blutdrucknormalisierung wéhrend der
folgenden Herzaktionen). Bei intaktem autonomem Regelkreis wird diese Storung sofort
registriert und instantan in Form der Heart Rate Turbulence beantwortet. Bei einer Stérung

innerhalb dieses Regelkreises ist diese Reaktion abgeschwicht oder fehlt ginzlich.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es eine zirkadiane Rhythmik der Heart Rate Turbulence

nachzuweisen.

Unsere Ergebnisse lassen keine zirkadiane Rhythmik der Heart Rate Turbulence erkennen,
da sich sowohl die einzelnen 4-Stundenintervalle des Turbulence Onset, als auch des

Turbulence Slope untereinander nicht signifikant unterschieden.

Im Gegensatz dazu bestand eine deutliche zirkadiane Rhythmik bei anderen Parametern
der autonomen Funktion; die Standardabweichung der (SDNN) zeigte deutlich eine
zirkadiane Rhythmik mit einem Maximum in den frithen Morgenstunden. Noch deutlicher

war die zirkadiane Rhythmik der durchschnittlichen Herzfrequenz ausgepragt.

Unsere Ergebnisse stehen in gewissem Gegensatz zu der kiirzlich von Cygankiewicz et al.
(6) erschienenen Untersuchung zur zirkadianen Rhythmik der Heart Rate Turbulence. Die
Autoren fanden bei 46 Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung nachmittags
signifikant niedrigere Turbulence Slope -Werte als nachts. In die Untersuchung gingen nur
Patienten mit mindestens 100 ventrikuldren Extrasystolen in 24 Stunden mit ein. Der
wesentliche Unterschied lag jedoch in der Berechnung der Heart Rate Turbulence.
Cygankiewicz et al. verzichteten im Gegensatz zu uns auf eine Frequenzkorrektur. Da
bekannt ist, dass die Heart Rate Turbulence Reaktion bei Zunahme der Herzfrequenz
signifikant abgeschwécht ist (2), kann u.U. auf eine Frequenzkorrektur nicht verzichtet

werden.
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Die autonome Herz-Kreislaufsteuerung zeigt physiologischerweise eine Tag-Nacht-
Rhythmik mit Uberwiegen des sympathischen Einflusses wihrend des Tages und des
parasympathischen Einflusses wihrend der Nacht. Parameter wie die mittlere
Herzfrequenz und die SDNN zeigen diese zirkadiane Rhythmik (4, 8, 12, 16, 26, 28, 42).
Wir gehen davon aus, dass die von Cygankiewicz et al. beobachtete zirkadiane Rhythmik
der Heart Rate Turbulence Parameter lediglich die zirkadiane Rhythmik der Herzfrequenz

widerspiegelt.

Auch fiir die Baroreflexsensitivitit, ebenfalls ein Risikoparameter fiir ein erhdhtes
Mortalitétsrisiko von Postinfarktpatienten (9, 21, 22, 27), existiert eine Untersuchung von
Hossmann et al. 1980 (15), welche die diurnale Schwankungen aufzeigen sollte. Bei der
BRS wird die Reaktion der Herzfrequenz auf eine pharmakologische Erhdhung des

systolischen Blutdrucks mittels Phenylephrin gemessen.

Urséchlich fiir die fehlende zirkadiane Rhythmik der Heart Rate Turbulence konnte sein,
dass die Heart Rate Turbulence eine Reaktion auf einen intrinsischen Trigger ist
(Blutdruckabfall infolge einer ventrikuldren Extrasystole). Die Heart Rate Turbulence wird
durch einen spezifischen Reflexbogen vermittelt, der durch zirkadiane Vorgidnge nur
gering beeinflusst und somit mehr oder wenig uniform ablauft, wihrend die Herzfrequenz
und die Herzfrequenzvariabilitdt nicht nur das autonome Regulationsniveau sondern auch

Vorginge wie korperliche Aktivitidt und hormonelle Aktivitiat widerspiegeln.

Eine andere Ursache fiir die fehlende Tag-Nacht-Rhythmik der Heart Rate Turbulence
konnte auBerdem an der nicht gleichmiBig iiber den Tag verteilten Anzahl von
ventrikuldren Extrasystolen liegen. Bei den meisten Postinfarktpatienten treten ventrikuldre
Extrasystolen zu bestimmten Tageszeiten (11) auf und so kann es sein, dass nicht jeder
Patient eine ausreichende Anzahl von ventrikuldren Extrasystolen in allen Zeitintervallen
aufweist. Es ist jedoch eine Anzahl von >5 ventrikuldren Extrasystolen notig um stabile
Heart Rate Turbulence- Werte zu erhalten. Fiir die vorliegende Arbeit wurden daher nur

Patienten mit mindestens 20 ventrikuldren Extrasystolen pro 24 Stunden ausgewdhlt.

Auch physiologische Griinde kdnnten eine Rolle spielen, so nimmt die Funktion des
autonomen Nervensystems bei verschiedenen Begleiterkrankungen (z.B. Diabetes mellitus)

ab (19). 12% der eingeschlossenen Patienten hatten einen bekannten Diabetes mellitus.

Auch das Alter der Patientin konnte eine Rolle spielen. Bekanntermaflen nimmt die

Anpassungsfahigkeit des autonomen Nervensystems mit zunechmendem Alter ab (38).
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Unser Patientenkollektiv war im Durchschnitt 61 Jahre alt, so dass auch hier von einer,
allein durch das hohe Alter der Patienten bedingten Abschwichung der autonomen
Funktion des Nervensystems ausgegangen werden muss. Um diesen Einfluss zu
minimieren wurden nur Daten von Patienten mit einer normalen Heart Rate Turbulence

untersucht.

Die Ergebnisse dieser Arbeit haben gezeigt, dass die Heart Rate Turbulence in dem
untersuchten Patientenkollektiv keiner zirkadianen Rhythmik folgt. Wir folgern aus dieser
Beobachtung, dass zur Bestimmung der Heart Rate Turbulence Aufzeichnungsintervalle
von weniger als 24 Stunden akzeptabel sind, sofern eine ausreichende Zahl an

ventrikuldren Extrasystolen vorliegt.
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5. Zusammenfassung

Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen, ob die Heart Rate Turbulence, ein starker
Risikopréddiktor bei Postinfarktpatienten eine zirkadiane Rhythmik aufweist. Die Kenntnis
einer solchen Rhythmik ist wichtig bei der Erfassung eines Risikoindikators. Ist sie
vorhanden, sind Messungen {iber 24 Stunden unerlésslich, da kiirzere Messintervalle unter
Umstidnden keine représentativen Ergebnisse liefern wiirden. Fiir andere Risikopradiktoren
wie Herzfrequenzvariabilitit oder mittlere Herzfrequenz und auch fiir die

Baroreflexsensitivitdt konnte eine zirkadiane Rhythmik nachgewiesen werden.

Untersucht wurde das Postinfarkt-Patientenkollektiv der ISAR- Heart Rate Turbulence
Studie. Aus diesem Kollektiv erfiillten 137 Patienten bestimmte Kriterien um in die

Untersuchung einzugehen.

Die Heart Rate Turbulence - Parameter Turbulence Onset und Turbulence Slope, die
SDNN und die mittlere Herzfrequenz wurden hierfiir in 4-Stundenintervalle eingeteilt und

die Intervalle untereinander auf signifikante Unterschiede gepriift.

Die Ergebnisse haben gezeigt, dass die Heart Rate Turbulence- Parameter Turbulence
Onset und Turbulence Slope keiner zirkadianen Rhythmik folgen, im Gegensatz zur
SDNN und zur mittleren Herzfrequenz, fiir die eine zirkadiane Rhythmik belegt werden

konnte.

Den Ergebnissen zufolge sind zur Bestimmung der Heart Rate Turbulence
Aufzeichnungsintervalle von weniger als 24 Stunden akzeptabel, sofern eine ausreichende

Zahl an ventrikuldren Extrasystolen vorliegt.
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