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Autonomes Nervensystem und Herz – Kreislauf - Funktion -  
zur medizinischen Anwendung von kardiovaskulären Kenngrößen, 

abgeleitet  mit dem clue medical der Telovital GmbH Wien

Mit dem clue medical ableitbare kardiovaskuläre Kenngrößen 

Folgende kardiovaskuläre Kenngrößen können mit dem Clue Medical bei einer Messdauer 
von 2 Minuten abgeleitet werden:

• mittlere Herzfrequenz und Herzperiodendauer
• absolute und relative Herzfrequenzvariabilität
• FFT-Spektrum mit den quantitativen LF- und HF-Komponenten. Durch deren Division 

mit ermittelten Bezugswerten (Normalwerten) Ableitung von relativen spektralen 
Maßzahlen für LF- und HF-Bereich sowie der Balance als deren Quotient. 

• Gewichtete Maßzahlen einschließlich Balance, um insbesondere zu analysieren, ob 
im LF-Frequenzbereich  sympathische oder parasympathische Anteile enthalten sind. 
Dadurch ist es dem Arzt möglich, wesentlich differenziertere  Einschätzungen dieser 
Komponenten des autonomen Nervensystems auf das  Herz-Kreislaufgeschehen  zu 
treffen, als bisher wissenschaftlich bekannt ist.

Das autonome Nervensystem ANS

Das periphere autonome Nervensystem setzt sich bekanntlich aus 3 Teilen zusammen:
• Sympathikus mit präganglionären Neuronen im Brustmark und oberen Lendenmark,
• Parasympathikus mit präganglionären Neuronen im Hirnstamm und Kreuzbeinmark,
• Darmnervensystem  mit sensorischen und motorischen Neuronen in den Wänden 

der Eingeweide.

Das autonome Nervensystem  innerviert die glatte Muskulatur aller Organe sowie das Herz 
und die Drüsen. Es regelt die lebenswichtigen Funktionen der Atmung, des Kreislaufs, der 
Verdauung, des Stoffwechsels, der Drüsensekretion, der Körpertemperatur und der 
Fortpflanzung. Es ist nicht oder kaum willkürlich kontrollierbar, es ist autonom.  Neben dem 
Hormonsystem stellt es eines der beiden Informationssysteme zwischen den einzelnen 
Organen dar.

Das ANS passt aktiv vom Gehirn ausgehend die Prozesse im Körperinneren an die äußeren 
Bedingungen und Belastungen des Organismus an. Solche Anpassungsreaktionen sind z. B. 
der Anstieg des Herzzeitvolumens und der Muskeldurchblutung unmittelbar vor Beginn einer 
willkürlichen körperlichen Anstrengung oder das Auslösen der Speichel- und Magensaft-
sekretion beim Anblick oder der Vorstellung von Speisen. 

Die vom Sympathikus kontrollierten Organe sind die glatten Muskelfasern aller Organe 
(Gefäße, Eingeweide, Ausscheidungs- und Sexualorgane, Haare, Pupillen), die Herzmuskel-
fasern und manche Drüsen (Schweiß-, Speichel-, Verdauungsdrüsen). Außerdem werden die 
Fettzellen, die Leberzellen, die Nierentubuli, lymphatische Gewebe (z. B. Thymus, Milz, 
Lymphknoten) und Teile des Immunsystems sympathisch innerviert.
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Abb.: Ursprung und Aufbau des peripheren vegetativen Nervensystems.
Links die Ursprungsgebiete der Zellkörper präganglionärer Neurone des Sympathikus (rot) 
und des Parasympathikus (grün) im Hirnstamm und den verschiedenen Abschnitten des 
Rückenmarks. Rechts davon eine schematische Darstellung des Verlaufs prä- und 
postganglionärer sympathischer und parasympathischer Neurone. Die synaptischen 
Überträgerstoffe der zweistufigen Neuronenketten des peripheren autonomen 
Nervensystems in den Ganglien und auf  den Effektoren sowie die Natur ihrer 
postsynaptischen Rezeptoren sind angegeben. Das Nebennierenmark (unten Mitte) besteht 
aus umgewandelten postganglionären sympathischen Zellen. Sympathische Aktivierung 
dieser Zellen (über präganglionäre cholinerge Axone) setzt aus ihnen Adrenalin (80 %) und 
Noradrenalin (20 %) frei.
[www.lehrbuch-psychologie.de]

Der Parasympathikus steuert die glatte Muskulatur und die Drüsen des Magen-Darm-
Traktes, der Ausscheidungsorgane, der Sexualorgane und der Lunge. Er innerviert weiterhin 
die Vorhöfe des Herzens, die Tränen- und die Speicheldrüsen im Kopfbereich und die 
inneren Augenmuskeln. Dagegen besitzt er keinen direkten Einfluss auf die Schweißdrüsen 
und das gesamte Gefäßsystem (mit wenigen Ausnahmen, wie z. B. bei den Genitalorganen). 
Hier liegt der entscheidende Unterschied zum Sympathikus, der alle Gefäße innerviert.

Das ANS verknüpft als Informationssystem verschiedene Organe miteinander. Damit kann 
die Funktionsstörung eines Organs, z. B. des Herzens, Störungen an einem anderen Organ, 
z. B.  der Wirbelsäule, nach sich ziehen, die durch eine sog. vegetative Übertragung 
entstehen. Diese Störungen werden im allgemeinen relevant, wenn sie ein klinisch 
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erfassbares  Ausmaß annehmen: Beschwerden beim Patienten, messbare Organstörungen, 
tastbare Veränderungen am Bewegungssystem.

Die messtechnische Erfassung und Bewertung von klinisch fassbaren und stummen 
Veränderungen des ANS hat im klinischen Alltag – vielleicht mit Ausnahme von 
Anfängen in der Neurologie – bisher kaum Eingang gefunden. Dies liegt insbesondere 
an bisher nicht zur Verfügung stehenden Messmethoden. In den letzten Jahren gab es einen 
Reihe von Untersuchungen auf dem Gebiet der Herz-Kreislauf-Diagnostik, die unser Wissen 
über das ANS, insbesondere das Zusammenspiel von Sympathikus und Parasympathikus, 
erweitert haben. Dabei wurde besonders die Rolle des ANS im Hinblick auf  die Prognose des 
Patienten erkannt. Auch wenn unser Wissen diesbezüglich noch sehr lückenhaft ist, lässt 
sich heute bereits erkennen, dass durch frühzeitige Erkennung von Störungen in diesem 
System, organische Schäden vermieden bzw. der Verlauf  der Erkrankung beeinflusst werden 
kann. Genau hier liegen die Anwendungsmöglichkeiten des clue  medical mit seinen 
ableitbaren kardiovaskulären Kenngrößen.  

Diabetes mellitus

Eine sehr große Gruppe von Patienten mit Störungen im ANS sind die Diabetiker, deren 
Prognose bekanntlich schlechter  als die von Nichtdiabetikern ist. Hier herrscht weitgehende 
Einigkeit darüber, dass zukünftig nur eine Prognoseverbesserung erreicht werden kann, 
wenn diesen Störungen frühzeitig erfasst und effektiv behandelt werden können. 

Wie aus Tab. 1 erkennbar, ist die autonome Neuropathie von  größter Bedeutung für das 
Überleben von Typ 1-Diabetikern, dennoch wird sie in der Klinik nur relativ selten erfasst. 
Dies dürfte u. a. an bisher fehlenden einfachen und preisgünstigen Messmethoden liegen. 
Die periphere sensomotorische Neuropathie dagegen, die nicht einmal das Signifikanzniveau  
bezüglich der Prognose erreicht, wird wegen der klinisch einfachen Erhebungsmethode in 
den meisten Fällen diagnostiziert.

                  

Tabelle 1: Prädiktoren für das Überleben bei Typ 1-Diabetikern

Nach (31) ist insbesondere die cardiale autonome Neuropathie (CAN) bei Diabetikern die 
am häufigsten übersehene Komplikation. Dabei ist die 5-Jahres-Sterblichkeit bei Pat. mit 
CAN 5-mal höher als ohne (50). Nach Vinik et al. (49) bestehen insbesondere eine 
Belastungsintoleranz und eine vermehrte intraoperative Kreislaufinstabilität, so dass ein 
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vermehrter Bedarf  an Katecholaminunterstützung (9) besteht. Außerdem treten schwerere 
Hypothermiezustände bei Diabetikern mit CAN auf (22). Weiterhin besteht ein verminderter 
Atemantrieb bei Hypoxie (45). Deshalb wird bei Diabetikern ein präoperatives Screening auf 
CAN empfohlen, um auf diese Komplikationen vorbereitet zu sein.

Nach Ziegler et al. (50) gilt als frühestes Zeichen einer CAN die Abnahme der 
Herzfrequenzvariabilität SDNN bzw. CV sowie der Rückgang des Auftretens einer 
respiratorischen Sinusarrhythmie, wie aus dem Tachogramm der Herzperiodendauern 
deutlich hervorgeht bzw. im HF-Frequenzbereich des FFT-Spektrums ersichtlich ist (nahezu 
fehlende HF-Komponente). Eine solche CAN kann nach Ziegler zu einer nahezu kompletten 
Herzfrequenzstarre führen, wobei fortgeschrittene Stadien durch Ruhetachykardie 
(Vagusläsion) und orthostatische Hypotonie (Sympathikusläsion) gekennzeichnet sind.

Chronische Niereninsuffizienz / Dialyse

Heidbreder et al. (19) konnten bereits vor Jahren zeigen, dass bei Pat. mit chronischer 
Niereninsuffizienz im Prädialyse-Stadium eine parasympathische Funktionsstörung besteht. 
Bei Nichtdiabetikern normalisiert sich diese Störung unter Dialyse, so dass man über die 
Messung der autonomen Funktionsparameter eine Kontrollmöglichkeit hat. Bei Diabetikern 
w a r e n d i e S t ö r u n g e n a u s g e p r ä g t e r m i t z u s ä t z l i c h e n s y m p a t h i s c h e n 
Funktionsveränderungen.  Nach Dialyse kam es  in dieser Gruppe zu keiner Rückbildung, 
wahrscheinlich, weil diese Störungen eher diabetisch bedingt waren. Sahin und Mitarbeiter 
(42) konnten zeigen, dass bei Pat. mit chronischem Nierenversagen die Untersuchung der 
Herzfrequenzvariabilität während vertiefter Atmung und die fehlende Blutdruckverminderung 
im Handgriff-Test die empfindlichsten Parameter für eine Störung des ANS sind.

Psychiatrische Erkrankungen

Moser et al. (34) fanden bei depressiven Pat. eine erhöhte Herzfrequenz im Vergleich zu 
Kontrollen und einen erniedrigten diastolischen Blutdruck. Bei Depressiven mit vermehrter 
Angst zeigte sich im Liegen eine höhere Herzfrequenz, bei Orthostasebelastung war der 
Herzfrequenzanstieg vermindert als Folge eines vermehrten Anstiegs der Atemfrequenz (47). 
Außerdem wiesen in diesen Untersuchungen Depressive mit und ohne vermehrte Angst eine 
verminderte LF-Komponente im FFT-Spektrum auf, was für verminderte sympathische 
Aktivität spricht.

Neurologische Erkrankungen

Bei der multiplen Sklerose konnten Samya et al. (43) durch Stimulation des Blutflusses am 
Hals  mit Frequenzen von 0,1 bzw. 0,2 Hz zeigen, dass sowohl im LF- wie im HF-Bereich 
des FFT-Spektrums eine verminderte Reaktion erfolgte. Dies deuteten sie als Ausdruck 
sowohl einer vagalen Störung der Barorezeptorenfunktion als auch einer sympathischen 
Störung mit verminderter peripherer Gefäßreagibilität. Lakusic und Mitarb. wiesen bei Pat. 
mit ischämischem Hirninsult  kürzere RR-Intervalle im EKG (Tachykardie) und eine 
verminderte HRV nach (27).

Kardiologie / Herzerkrankungen

Bei Pat. mit Herzinsuffizienz besteht nach Bil`chenko (8) eine Verminderung der 
Herzfrequenzvariabiliät, die mit dem Abfall der systolischen Funktion einhergeht. Sowohl 
Montara et al. (33) als auch Scalvini et al. (44) konnten zeigen, dass das FFT-Spektrum 
Unterschiede zwischen schwerer und leichter Herzinsuffizienz ausweist und somit zur 
Bestimmung der Prognose herangezogen werden kann. Beim Vorhofflimmern spielt das ANS 
zumindest bei dem Teil der Patienten, der keine klinisch fassbaren organischen 
Herzerkrankungen aufweist, eine Rolle (30). Ivanov (21) zeigte, dass vor Beginn einer jeden 
Episode von intermittierendem Vorhofflimmern eine verminderte Herzfrequenzvariabilität 
auftritt und sich alle spektralen Komponenten in Richtung eines erhöhten Sympathikotonus 
verschieben.

Bei Pat. mit einer vasospastischen Angina konnten Lanza et al. (29)  durch Ableitung des 
FFT-Power-Spektrums zeigen, dass dem Beginn des Ereignisses eine Verminderung der 
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vagalen Aktivität etwa 2 Minuten vorausgeht, die nach Erreichen des Maximums der ST-
Strecken-Senkung wieder in den Normbereich zurückgeht. Die Herzfrequenz und die LF-
Komponente des Power-Spektrums stiegen nur während der ST-Strecken-Hebung an. Die 
Autoren schlossen daraus, dass bei dieser Form der Angina pectoris eine Verminderung der 
vagalen Aktivität von ausschlaggebender Bedeutung ist.

Bei bestimmten Formen der rezidivierenden ventrikulären Tachykardie konnte  Zimmermann 
(51) ca. 25 Minuten vor Beginn einen Abfall des mittleren RR-Intervalls und einen Anstieg der 
LF-Komponente im FFT-Power-Spektrum bei unverändertem HF-Anteil nachweisen  und 
somit die  Bedeutung einer vegetativen Initiierung zeigen. Hartikainen u. Mitarb. (18) fanden 
bei Pat. mit einer ventrikulären Reentry –Tachykardie bei akzessorischer Leitungsbahn nur 
einen tendenziellen Anstieg des LF- und einen ebenfalls tendenziellen Abfall des HF-Anteils 
gegenüber Kontrollen. Im Stehen traten jedoch signifikante Unterschiede auf. Die Autoren 
konnten signifikante Unterschiede im LF-/HF-Verhältnis bei verschiedenen Formen von 
Reentry-Tachykardien finden. Ozdemir et al. (36) berichten, dass bei belastungsinduzierter 
ventrikulärer Tachkardie eine signifikante Verminderung der HF-Fraktion und eine signifikante 
Erhöhung der LF-Fraktion auftraten. Es fand sich eine signifikant positive Korrelation des 
Auftretens der Tachykardien zur LF-Komponente und zum LF-/HF-Verhältnis.

Herztransplantations-Medizin

Bernardi und Mitarbeiter (4) konnten durch Vergleich der Power-Spektren von Normal-
probanden und Herztransplantierten nachweisen, dass der Frequenzanstieg um den 
Maximalbelastungspunkt nicht durch das ANS, sondern durch einen internen Mechanismus 
im Herzen selbst ausgelöst wird, der an die Atmung gekoppelt ist. Die gleiche Arbeitsgruppe 
(5) zeigte am Verlauf  des FFT-Power-Spektrums bei sinusartiger Modifikation des 
Halsblutflusses unter Gabe von Atropin (Vagusblocker) bzw. Esmolol (ß-Blocker), dass es 
nach Herztransplantation allmählich zu einer autonomen Reinnerveration kommt, die aber 
überwiegend den sympathischen Anteil betrifft. Zum gleichen Ergebnis kommen Bianchii et 
al. (7).

Hypertonie

Langewitz u. Mitarb. (28) fanden signifikante Unterschiede im HF-Frequenzbereich 
(„Vagusband“, 0,15 –0,40 Hz) zwischen männlichen Normotensiven,  Pat. mit Borderline-
Hypertonie und manifest hypertonen Probanden. Auch Matveev und Prokopova (32) konnten 
durch Analyse des FFT-Spektrums in Ruhe, unter Handgriffbelastung und während des 
Valsava-Manövers Normotensive und milde Hypertoniker korrekt zuordnen.

Lärmbelastungen

Bei Lärmbelastung kommt es bekanntermaßen zu einer Aktivierung des ANS. Tzameva et al. 
(48) zeigten, dass unter experimenteller Lärmbelastung die Herzfrequenzvariabilität als 
Ausdruck einer sympathischen Aktivierung geringer wird. Diese Aktivierung bildete sich unter 
Ruhebedingungen zurück, ohne allerdings die Ausgangslage zu erreichen, so dass sich bei 
chronischer Lärmbelastung allmählich eine manifeste vegetative Störung „aufschaukeln“ 
kann.

Schlafmedizin

Penzel und Mitarb. zeigten, dass durch die Analyse  u. a. des FFT-Powerspektrums der 
Herzfrequenz eine Unterscheidung der Schlafphasen möglich ist (38) und eine 
Unterscheidung zwischen  normalem und gestörtem Schlaf getroffen werden kann (39), 
wobei zusätzliche Informationen über eine Messung des peripheren vegetativen Tonus zu 
gewinnen sind (37). Beim Schlafapnoe-Syndrom spielt das ANS ebenfalls eine Rolle. 
Guilleminault et al. (16) fanden  im Schlaf beim obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) 
eine erhöhte Herzfrequenz und eine Aktivierung des Sympathikus, während bei Erhöhung 
des Atemwiderstandes in den oberen Luftwegen (upper airway resistance syndrome – 
UARS) der parasympathische Tonus erhöht war. Gula et al. (17) konnten zeigen, dass sich 
Pat. mit schwerem und moderatem OSAS im LF- / HF-Verhältnis (Balance), abgeleitet aus 
dem FFT-Spektrum, unterscheiden. Weiterhin konnten die Autoren zeigen, daß durch 
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Überdruckbeatmung (continous positive airways pressure – CPAP) bei schwerem OSAS eine 
Verschiebung des Spektrums in Richtung Normbereich erfolgt. Dies wurde von den 
Arbeitsgruppen um Donic (15) und um Roche (41) in gleicher Weise gefunden. Daraus ist zu  
schlussfolgern, dass eine solche Analyse zur Therapieüberwachung hier sinnvoll sein 
könnte. Hilton und Mitarb. (20) zeigten ebenfalls mit Hilfe des FFT-Power-Spektrums, dass 
bei Schlafstörungen infolge eines Schlafapnoe-Syndroms der vagale Tonus am Tage 
vermindert ist.

Bei Schlafwandlern konnte  von der Arbeitsgruppe um Busek gezeigt werden, dass 
unmittelbar vor dem Erwachen eine erhöhte Gesamtenergie im Powerspekturm auftritt, die 
dem kortikalen Weckreiz vorangeht. Weiterhin war eine veränderte autonome Reaktion auf 
eine orthostatische Belastung nachzuweisen (10).

Anästhesiologie

Knüttgen und Mitarbeiter (23) untersuchten präoperativ das Herzfrequenzverhalten von 
Diabetikern mit Hilfe der tiefen Atmung und des Aufstehtests. Sie konnten zeigen, dass ein 
Blutdruckabfall bei Narkoseeinleitung mit 52 % häufiger in der Gruppe mit pathologischem 
Ausfall der Tests war, als bei normalem Ergebnis (9 %). Für die Voraussage eines solchen 
Ereignisses geben die Autoren für die Tests eine Sensitivität von 88% und eine Spezifität von 
62% an.

Sportmedizin

Bernardi und Mitarb. (6) zeigten, dass eine Ausdauerbelastung mit einem relativen Anstieg 
der sympathischen Aktivität verbunden ist. 24 Stunden danach kommt es zum Anstieg der 
Vagus- und zur Reduktion der sympathikus-vermittelten Barorezeptorenaktiviät. Insgesamt 
wurden durch Ausdauertraining unter Höhenbedingungen langanhaltende kardiovaskuläre 
Veränderungen gefunden.

Pigozzi et al. (40) untersuchten weibliche Athleten nach einer Trainingspause, wobei eine 
Gruppe das aerobe Training wiederaufnahm und die andere Gruppe weiter pausierte. Dabei 
konnte gezeigt werden, dass es zu einem relativen nächtlichen Abfall der LF-Komponente 
des Power-Spektrums und zu einem Abfall der Tag-Nacht-Differenz der HVR kommt. Somit 
kann Belastungstraining einen Anstieg der sympathischen Modulation des Sinusknotens bei 
gleichzeitiger Reduktion bzw. Unveränderlichkeit der Vagusfunktion induzieren. Casties et al. 
(12)  konnten bei Radrennfahrern durch Analyse der RR-Intervalle nachweisen, dass bei 
schwerer Belastung auf dem Höhepunkt die HVR hauptsächlich durch andere Faktoren als 
das ANS wie Nervenverbindungen zwischen kardialem, lokomotorischem und respirato-
rischem System verändert wird.

Nuissier at a.l (35) wiesen bei potentiell übertrainierten Sportstudenten Korrelationen 
zwischen Depressions- und Tatkraft-Scores in einem psychologischen Fragebogen und der 
autonomen Funktion  - gemessen an der HVR im Liegen - nach. Darüber hinaus korrelierte 
der Depressionsscore mit der prozentualen Änderung der sympathiko-vagalen Aktivität 
während einer Kipptischbelastung.

Raumfahrtmedizin

Große Bedeutung haben Störungen des ANS in der Raumfahrtmedizin. Baevsky et al. (2) 
wiesen Veränderungen im HF-Frequenzbereich des FFT-Spektrums bei Langzeit-
Raumflügen nach. Die gleiche Arbeitsgruppe berichtete über Veränderungen der ANS-
Funktion bei Magnetstürmen, die 1-2 Tage danach ihr größtes Ausmaß erreichten (1). 
Ähnliche Befunde  berichteten auch Chichinadze et al. (13). Ebenso bei Simulationen der 
Schwerelosigkeit durch Langzeitbettruhe mit Kopftieflagerung konnten Baevsky et al. (3) und 
Traon et al. (46) Änderungen der Funktion des ANS nachweisen.
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Pharmakologie / Therapiestudien

Kontopoulos et al.  (24) konnten durch Analyse der HVR nachweisen, dass sich der ACE-
Hemmer Quinalapril in seiner Wirkung auf das ANS nicht wesentlich vom ß-Blocker 
Metoprolol unterscheidet. Nach Campelo und Mitarb.(11) unterschieden sich jedoch die 
Wirkungsmechanismen zwischen dem ACE-Hemmer Cilazapril und dem ß-Blocker Atenolol: 
während erster Substanz vor allem über den hormonellen Weg das ANS beeinflußt, bewirkt 
die letztere eine direkte Verminderung der sympathischen Aktivität. Die Gruppe um 
Kontopoulos konnte weiterhin nachweisen, dass bezüglich der Wirkung auf das ANS 
Unterschiede innerhalb der ACE-Hemmer-Gruppe existieren (25). In einer weiteren 
Untersuchung dieser Arbeitsgruppe (27) konnte gezeigt werden, dass der ACE-Hemmer 
Quinalapril bei Diabetikern durch seine günstigen Wirkungen auf parasympathische 
Parameter die CAN beeinflusst, ohne sie vollständig beseitigen zu können.

Schlußfolgerungen

Wenn auch die Berichte über die Messung pathologischer Veränderungen des ANS 
vergleichsweise noch sehr spärlich und lückenhaft sind, so lässt sich dennoch daraus 
generell folgendes ableiten:

• Die Erfassung des Funktionszustandes des ANS ist besonders im Herz-Kreislauf-
System praktikabel und ausgereift.

• Besonders bei Diabetikern als Hochrisikopatienten bezüglich Herz-Kreislauf-
Erkrankungen ist die Erfassung und Beurteilung des Funktionszustandes des ANS 
zukünftig für die Prognosebeurteilung außerordentlich bedeutsam. Somit werden 
Diabetiker die größte Gruppe sein, die Nutzen aus solchen Messungen zieht. 
Allein in Deutschland leben derzeit ca. 6 Mio Diabetiker, wobei die Anzahl zwischen 
1998 und 2001 um 43 % zugenommen hat. Bis 2010 wird ein Anstieg auf 10 Mio 
erwartet. Weltweit leben derzeit ca. 115 Mio Diabetiker. In den nächsten 30 Jahren 
wird der Anstieg auf  285 Mio geschätzt.

• Auch bei Herz-Kreislauf-Patienten ohne Diabetes mellitus wird die Erfassung des 
Funktionszustandes des ANS zukünftig stark an Bedeutung zunehmen. Dabei ist die 
Messung nicht nur für Herzerkrankungen im engeren Sinn anwendbar, sondern auch 
beim Bluthochdruck, bei dem häufig eine sympathische Überaktivität besteht, 
ergeben sich Anwendungsmöglichkeiten und -notwendigkeiten. Einen wesentlichen  
Beitrag werden diese Meßmethoden in der Rhythmologie leisten, wo sie bereits erste 
Anwendungen gefunden haben. Das betrifft sowohl die Diagnostik als auch die 
Therapiekontrolle. Hierbei sei vor allem die Kontrolle nach Ablationsverfahren von 
aberranten Leitungsbahnen, aber auch die Einstellung von Herzschrittmachern 
angeführt.

• In der Nephrologie wird die Messung der ANS-Funktion zumindest bei 
Nichtdiabetikern für die Beurteilung der Effektivität der Dialyse Bedeutung erlangen.

• In der Anästhesiologie ergeben sich Anwendungen bezüglich der präoperativen 
Einschätzung des Risikos wie auch in der Intensivmedizin bezüglich weiterer 
Maßnahmen bzw. der Prognoseeinschätzung.  So können z. B. Blutdruckregulations-
störungen während der Narkose vorausgesagt werden. Auch eine zusätzliche 
Information für die Güte einer maschinellen Beatmung ist möglich, da bei inoptimalen 
Atemparametern mit vegetativen Reaktionen zu rechnen ist. Eine weitere Anwendung 
wird bei der künstlichen Hypothermie gesehen, die z. B. in der Herzchirurgie 
angewendet wird. Hier kann es im Rahmen von Gegenregulationen  zu vegetativen 
Störungen kommen.  Nach den Untersuchungen im Bereich der Schlafmedizin  ist es 
auch denkbar, dass durch Analysen des ANS mit Hilfe des EKG zusätzliche 
Aussagen zur Narkosetiefe getroffen werden können. Dies würde  ein wesentlicher 
Beitrag zur weiteren Erhöhung der Narkosesicherheit sein. Auch eine Anwendung in 
der Schmerztherapie ist möglich, ohne dass sich bis jetzt in der Literatur Hinweise 
ergeben. Chronischer Schmerz beeinflusst über das vegetative Nervensystem 
verschiedene Organfunktionen. Somit könnte eine Schmerzmittelgabe mit Hilfe von 
Messungen der ANS-Aktivität „justiert“ werden.
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• In der Luftfahrtmedizin werden diese Methoden Bedeutung erlangen, da gerade bei 
Piloten vegetative Störungen bekannt sind. Dies betrifft sowohl zivile wie 
Militärpiloten.

• In der Arbeitsmedizin spielt die Beurteilung von Stressfaktoren (z. B. chronischer 
Lärm) eine wichtige Rolle. Hier wird die Messung der ANS-Funktion von Bedeutung 
sein.

• Es wird eingeschätzt, dass die Sportmedizin mit diesen Messverfahren einen Beitrag 
zur Optimierung des Trainings insbesondere bei Hochleistungssportlern leisten kann. 
Darüber h inaus werden d iese Methoden in der ka rd iovasku lä ren 
Rehabilitationsmedizin zukünftig von großer Bedeutung beim Training der Patienten 
sein. Hier ist vor allem die Herzinsuffizienz zu nennen, die eine stark steigende 
Tendenz aufweist und ohne richtig dosiertes körperliches Training überhaupt nicht 
optimal behandelt werden kann. Da dieses Training lebenslang erfolgen muss, sind 
wirksame Überwachungsparameter - gerade auch für ein Heimtraining -  
unabdingbar.

• In der Psychiatrie erscheint die Überwachung des ANS als Kontrollmöglichkeit  für 
den Verlauf und die Behandlung wesentlich zu sein.

• Für die Schlafmedizin wird eine Beurteilung der ANS einerseits für die Unter-
scheidung eines obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms von einer Atemwiderstands- 
erhöhung der oberen Luftwege von Wert sein, zum anderen lässt sich auch damit die 
Wirksamkeit der Beatmungstherapie beurteilen. Weiterhin können offensichtlich die 
Schlafphasen mit Hilfe einer Analyse der HRV analysiert werden.

• In der Herztransplantationsmedizin sind Aussagen zu einer Reinnervation des 
transplantierten Herzen ableitbar. Auch eine Dosierung der körperlichen Belastung 
wird  durch geeignete Messanordnungen mit Sicherheit erleichtert werden.

• Im Bereich der Umweltmedizin spielt u. a. das Lärmproblem eine Rolle, so dass 
analog zur Arbeitsmedizin Einsatzgebiete der Analyse des HRV entstehen werden. 
Weiterhin sind Aussagen bezüglich des Einflusses von chronischer Einwirkung 
elektromagnetischer Felder mit Hilfe dieser Methode möglich, wenn man die 
Ergebnisse aus der Raumfahrt bei Magnetfeldstürmen vergleichend zu Grunde legt.

• In der Neurologie gehen Krankheiten wie Schlaganfall und multiple Sklerose mit 
Veränderungen des vegetativen Tonus einher, die mit dem Meßsystem Clue medical 
quantifizierbar werden. Es ist zu erwarten, dass auch bei anderen neurologischen 
Krankheiten  sich messbare Veränderungen des ANS ableiten lassen. So berichteten 
F Miller et al im Auftrag des US National Institute of Health, dass Epilepsie verbunden 
ist mit Abweichungen der Herzregulation in Form verringerter Herzfrequenz-
variabilität, speziell von parasympathischer neuraler Aktivität und damit der HF-
Frequenzkomponente. Miller et al schlussfolgern daraus, dass durch eine 
kontinuierliche Überwachung des ANS bei Epileptikern sich Interventionen 
ermöglichen, sobald dies autonome neurale Aktivitäten erfordern.

• Bedeutsam wird sich das Verfahren für die Pharmakologie bei der Beurteilung von 
(neuen) Arzneimitteln bezüglich ihrer Wirkung auf  das ANS erweisen, speziell auch 
bei der Durchführung entsprechender Studien.

Insgesamt, so soll eingeschätzt werden, ist die Einsatzbreite des clue medical mit 
seinen ableitbaren kardiovaskulären Kenngrößen und der Möglichkeit der 
telemetrischen Übertragung außerordentlich groß und zukunftsorientiert.  
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