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Prognostische Bedeutung der SE bei ambulanten Patienten

Prognostische Bedeutung der physikalischen Streß-
echokardiographie bei 3329 ambulanten Patienten

(5jährige Langzeitstudie)
R. Leischik1, B. Dworrak1, H. Littwitz1, H. Gülker1, 2

Kurzfassung: Hintergrund und Fragestellung: Die
Risikoeinschätzung ambulanter Patienten mit thoraka-
ler Schmerzsymptomatik ist ein wichtiges klinisches
Problem. Über die prognostische Bedeutung der physi-
kalischen Streßechokardiographie (SE) bei diesem Pa-
tientenkollektiv wurde bis jetzt nicht berichtet.

Patienten und Methoden: Um die prognostische Be-
deutung der physikalischen Streßechokardiographie
bei rein ambulanten Patienten zu untersuchen, wurden
3329 Patienten bezüglich des Auftretens schwerer Er-
eignisse (kardialer Tod, Myokardinfarkt, Revaskulari-
sation) im Langzeitverlauf nachbeobachtet. Die Patien-
ten wurden wegen thorakaler Schmerzsymptomatik in
der kardiologischen Praxis vorstellig.

Ergebnisse: Die Sensitivität/Spezifität der SE be-
züglich schwerer Ereignisse betrug im ersten Jahr
81,1/92,8, die des Belastungs-EKGs 27,4/87,0. In der
Beobachtungszeit (5,1 ± 1,1 Jahre [Median 5,2; 3–7 J.])
traten insgesamt 446 schwere Ereignisse auf (13,4 %).
Bei Patienten mit positivem SE-Befund traten 262
(61,9 %) schwere Ereignisse auf, bei Patienten mit ne-
gativem SE-Befund waren schwere Ereignisse seltener

(184; 6,3 %; p < 0,001). Bei der multivariaten Analyse
war der positive SE-Befund der deutlichste signifikan-
te und unabhängige Prädiktor für schwere Ereignisse
(HR 6,6; Konfidenzintervall 5,21–8,25; p < 0,001).

Folgerungen: Die physikalische Streßechokardio-
graphie hat einen wichtigen unabhängigen prognosti-
schen Wert bei ambulanten Patienten mit thorakaler
Beschwerdesymptomatik. Sie ist dem Belastungs-EKG
hinsichtlich der prognostischen Aussage deutlich über-
legen und sollte bei unklaren Fällen immer durchge-
führt werden.

Abstract: Prognostic Significance of Exercise
Stress Echocardiography in 3329 Outpatients
(5-Year Longitudinal Study). Background: Appraisal
of the risk to which outpatients with chest pain are ex-
posed is a major clinical problem. Up to now, there
have been no reports on the prognostic significance of
exercise stress echocardiography in these patients.

Patients and Methods: In order to investigate the
prognostic significance of exercise stress echocardio-
graphy (SE) in outpatients, 3329 patients were ob-

Einleitung

Auch in der heutigen Zeit hat die Streßechokardiographie
(SE) aufgrund der schnellen Verfügbarkeit, der relativ preis-
werten Technologie, der vorhandenen Kenntnisse, der einfa-
chen Durchführung und der direkten Erfassung des Patienten
kaum an Bedeutung bezüglich der Ischämiediagnostik gegen-
über einer Kardio-MRT-Untersuchung oder Myokardszinti-
graphie verloren.

Bis dato wurden Studien zur prognostischen Bedeutung der
SE überwiegend direkt im Krankenhaus durchgeführt oder in
den dort angeschlossenen Echolabors. Eine klare Differenzie-
rung zwischen ambulanten und stationär behandelten Patien-
ten ist daher kaum möglich gewesen. Die prognostische Be-
deutung der physikalischen Streßechokardiographie bei ei-
nem rein ambulanten Kollektiv wurde bis jetzt nicht unter-
sucht, wobei dieses Kollektiv gerade im deutschen Gesund-
heitssystem das größte Kollektiv der kardiologischen Patien-
ten darstellt. Es ist anzunehmen, daß die rein ambulanten
Patienten eine bessere Prognose haben als die stationären
Patienten, da die Schwere der Erkrankung und die Prävalenz
der KHK in diesem Kollektiv niedriger sind als bei stationären
Patienten mit thorakalen Beschwerden. Die Ergebnisse haben
eine praxisrelevante und ökonomische Wertigkeit. Bei ca.
2,5 Mio. ambulanten Behandlungsfällen, die bezüglich der
Relevanz der möglichen koronaren Herzerkrankung jährlich
in den deutschen kardiologischen Praxen untersucht werden,

nehmen die Häufigkeit der invasiven Diagnostik und dadurch
die Kosten der Behandlung zu (interne Angaben der regiona-
len kassenärztlichen Verwaltung) (Abb. 1).

In früheren Studien konnte gezeigt werden, daß eine neue
Kontraktionsstörung eher auftritt bzw. sensitiver ist als das
EKG oder die Angina pectoris [1–3]. Die Streßechokardio-
graphie ist eine ausreichend eingeführte Untersuchungstech-
nik [4–6], wobei die Interobserverproblematik bekannt ist [7].

Abgesehen vom Nachweis einer Ischämie kann die SE zur
Beurteilung der linksventrikulären Dysfunktion nach Chemo-

served with regard to the occurrence of hard events
(cardiac death, myocardial infarction, revascularisa-
tion) in a long-term follow-up. The patients had pre-
sented in the cardiologist’s office because of chest
pain symptoms.

Results: The sensitivity/specificity of SE for hard
events was 81.1/92.8 and of the exercise ECG 27.4/
87.0 in the first year. In the observation period (5.1 ± 1.1
years [median 5.2; 3–7 y]), a total of 446 (13.4 %) hard
events occurred. In patients with positive SE findings,
there were 262 (61.9 %), in patients with negative SE
findings, hard events were rarer (184; 6.3 %; p < 0.001).
In the multivariate analysis, the positive SE finding
was the most significant independent predictor of hard
events (HR 6.6; confidence range 5.21–8.25; p < 0.001).

Conclusions: In outpatients with chest symptoms,
physical stress echocardiography is of major prognos-
tic significance (independent of other parameters) and
its prognostic reliability is clearly superior to that of
the exercise ECG. SE should always be carried out in
cases with symptoms requiring clarification. J Kardiol
2005; 12: 292–302.

Eingelangt am 6. Juni 2005; nach Überarbeitung angenommen am 14. September 2005.
Aus der 1Universität Witten-Herdecke und dem 2HELIOS Klinikum Wuppertal
Korrespondenzadresse: Dr. med. Roman Leischik, D-58095 Hagen, Mittelstraße 13,
Deutschland; E-Mail: privat@dr-leischik.de

Abbildung 1: Häufigkeit der SE und der Koronarangiographien im ambulanten Be-
reich der KV WL (eigene Angaben der KV)
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therapie bei Tumorpatienten [8], zur Beurteilung des Druck-
gradienten bei HOCM-Patienten [9] und zur Erfassung der
diastolischen Funktion [10] eingesetzt werden.

Die Verwendung neuer Technologien, wie „Harmonic Ima-
ging“ und Kontrastechokardiographie [11–13], trägt zur Ver-
besserung der Endokarderkennung – insbesondere bei Patien-
ten mit eingeschränkten Schallbedingungen – bei [14].

Die diagnostische Sicherheit der physikalischen SE bei der
Diagnose der koronaren Herzerkrankung ist bereits ausrei-
chend untersucht worden [5], Studien zur prognostischen Be-
deutung der SE bei unterschiedlichen Patientenkollektiven
wurden ebenfalls vorgestellt [5]. Bislang konnte man jedoch
nicht auf eine Langzeitstudie hinsichtlich der prognostischen
Bedeutung der physikalischen Streßechokardiographie (Lie-
gendergometer) bei einer größeren Anzahl ambulanter Patien-
ten zurückgreifen. Die meisten Studien wurden mittels pharma-
kologischer Belastung und des Treadmill-Tests durchgeführt.

Methoden

Ziel der Studie war es, die prognostische Bedeutung der phy-
sikalischen Streßechokardiographie bei ambulanten Patienten
mit thorakalen Schmerzen in einer typischen kardiologischen
Praxis zu untersuchen. Die Studie wurde nicht angelegt, um die
prognostische Bedeutung des Belastungs-EKGs und der Streß-
echokardiographie zu vergleichen. Die individuelle klinische
Situation, die Patienten selbst und die Entscheidungen der in
die Behandlung involvierten Ärzte beeinflußten den klinischen
Verlauf der Patienten. Der Verlauf war also geprägt durch die
natürliche Situation einer typischen kardiologischen Praxis.

Patientenkollektiv

Das Patientenkollektiv bestand aus konsekutiven Patienten,
welche wegen thorakaler Schmerzsymptomatik mit Verdacht
auf eine KHK bzw. mit Verdacht auf Progression einer beste-
henden KHK der kardiologischen Praxis zur Diagnostik zuge-
wiesen wurden. In die Auswertung wurden nur Patienten ein-
geschlossen, die mittels physikalischer SE untersucht werden
konnten. Patienten mit hochgradiger Luftnot, einer Herzinsuf-
fizienz oder PAVK wurden nicht in die Studie aufgenommen.

Die Patienten wurden im Rahmen der routinemäßigen Betreu-
ung in der kardiologischen Praxis konsekutiv und prospektiv
erfaßt und nach dem Follow-up retrospektiv analysiert. Vor
der physikalischen Belastung erfolgten ein strukturiertes In-
terview und eine klinische Anamnese, die sämtliche kardialen
Risikofaktoren erfaßte. Zusätzlich wurde von den Patienten
ein Anamnesebogen ausgefüllt, auf welchem sie unter ande-
rem ihre Risikofaktoren dokumentierten. Diese wurden nur
qualitativ erfaßt.

Follow-up

Die Follow-up-Daten wurden im Jahr 2004 analysiert. Zu
Patienten, die sich nicht im Rahmen einer ständigen Betreu-
ung in der Praxis vorgestellt hatten, wurde telefonisch oder
schriftlich Kontakt aufgenommen. Darüber hinaus erfolgte
eine Kontaktaufnahme zum behandelnden Hausarzt und ggf.

zum Krankenhaus, in welchem eine Behandlung stattgefun-
den hatte; benötigte Unterlagen wurden angefordert. Für ein
erfolgreiches Follow-up und den damit verbundenen Ein-
schluß in die Endauswertung wurde eine Mindestzeit von drei
Jahren ab SE-Untersuchung festgelegt.

Im Rahmen des Follow-up wurden die folgenden kardialen
Ereignisse abgefragt:
1. Schwere Ereignisse: kardialer Tod, Myokardinfarkt, Re-

vaskularisation (PTCA/Stentimplantation, aortokoronarer
Bypass), pathologische Koronarangiographie (definiert
als Nachweis signifikanter Stenosen > 75 % ohne Mög-
lichkeit einer invasiven Intervention)

2. Nichtschwere Ereignisse: Koronarangiographie mit Aus-
schluß signifikanter Stenosen (< 50 %) („leichte“ Koro-
narangiographie) und Krankenhauseinweisung (KE) we-
gen Angina pectoris oder Herzinsuffizienz

Streßechokardiographie – Durchführung

Ein standardmäßiges Ruhe- und Belastungsechokardiogramm
(bei max. Belastung) wurde digital in einem typischen 4-Bild-
Modus aufgenommen. Eingesetzt wurde ein Ultraschallgerät
der Firma Hewlett Packard (Sonos 2000 und 2500). Es wurde
das 16-Segment-Modell verwendet [15]. Die Durchführung
erfolgte entsprechend den allgemeinen Richtlinien [4, 5]. Die
SE wurde als positiv gewertet, wenn unter Belastung in min-
destens zwei Segmenten eine neue Wandbewegungsstörung
oder eine Verschlechterung einer bereits in Ruhe bestehenden
Wandbewegungsstörung eingetreten war [16].

Die Analyse von allen 16 Segmenten war nicht Voraussetzung
für die Bewertung, ausreichend war die Entscheidung für
einen negativen oder positiven SE-Befund. Die SE wurde bei
den Patienten in liegender Position (seitlich kippbare Liege
der Fa. Ergoline Ergometrics 900 EL) in Anlehnung an das
modifizierte Bruce-Protokoll [17] durchgeführt: beginnend
bei 50 Watt, mit einer Steigerung um jeweils 25 Watt nach
zwei Minuten. Der Abbruch erfolgte bei Ischämienachweis
und nach den allgemeinen Abbruchkriterien für die physikali-
sche Belastung in Anlehnung an das Bruce-Protokoll. Nach
der Untersuchung wurden die Seite-zu-Seite-erzeugten Bilder
im direkten Vergleich zwischen Ruhe und Belastung ausge-
wertet. Nur ein eindeutig positiver Befund wurde als positiv
gewertet, grenzwertig positive oder nicht beurteilbare Befun-
de wurden als negativ eingestuft.

Belastungs-EKG

Das Belastungs-EKG erfolgte mittels der sitzenden Ergome-
trie – ebenfalls in Anlehnung an das modifizierte Bruce-Pro-
tokoll [17]: beginnend bei 50 Watt, mit einer Steigerung um
jeweils 25 Watt nach zwei Minuten. Das Belastungs-EKG
wurde als negativ eingestuft, wenn unter Belastung keine An-
gina pectoris und keine signifikanten ST-Strecken-Senkungen
auftraten. Es wurde als grenzwertig positiv beurteilt, wenn
sich eine ST-Strecken-Senkung von 0,1 mV ergab und die ST-
Strecken-Senkung deszendierend, muldenförmig oder aszen-
dierend war. Das Belastungs-EKG wurde als nicht beurteilbar
eingestuft, wenn ein LSB, RSB, Vorhofflimmern oder eine
Therapie mit Digitalis vorlagen. Es wurde als positiv beurteilt,
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wenn es zu einer ST-Strecken-Senkung ≥ 0,2 mV kam [18].
Ein Abbruch erfolgte bei Ischämienachweis (ST-Strecken-
Senkung ≥ 0,2 mV nach dem J-Punkt) und nach den allgemei-
nen Abbruchkriterien für die physikalische Belastung in An-
lehnung an das Bruce-Protokoll [17].

Statistische Analyse

Es wurde das Programm Stata, Version 8.2, verwendet. Die
Auswertung erfolgte explorativ. Im Vordergrund stand also
die deskriptive Darstellung der erhobenen Daten und nicht die
Prüfung von vorher festgelegten Hypothesen. Die Interpreta-
tion des p-Wertes erfolgte deskriptiv.

Die Beschreibung kategorialer und ordinaler Merkmale er-
folgte durch absolute und relative Häufigkeiten (%). Metri-
sche Merkmale wurden anhand von Mittelwert und Standard-
abweichung beschrieben. Bei den Follow-up-Zeiten wurden
zusätzlich Minimum und Maximum angegeben.

Die Unabhängigkeit des Auftretens eines schweren Ereignis-
ses von kategorialen oder ordinalen Merkmalen wurde mit Hil-
fe des Chi-Quadrat-Tests überprüft. Bei metrischen Merkmalen
wurde mittels Mann-Whitney-U-Test geprüft, ob die Verteilung
bei Patienten mit und ohne schwerem Ereignis identisch ist.

Sensitivität und Spezifität des positiven SE-Befundes wurden
für die jeweils speziellen Zeiträume (z. B. für das erste Jahr
des Follow-up) angegeben, um die Güte der Vorhersagekraft
eines schweren Ereignisses anhand eines positiven SE-Befun-
des zu beschreiben.

Die multivariate Analyse erfolgte mit Cox-Regressionen. So-
wohl für die dort resultierenden Risikoverhältnisse wurden
95-%-Konfidenzintervalle angegeben als auch der p-Wert des
Tests der Nullhypothese, sodaß das Risikoverhältnis gleich
1 war [19].

Ergebnisse

Follow-up

Die erste SE-Untersuchung fand am 08.07.1997 statt, die letz-
te am 27.04.2001. In diesem Zeitraum wurden 3890 SE-Un-
tersuchungen durchgeführt.

Das erste Follow-up erfolgte am 15.10.2000, das letzte am
05.10.2004. Insgesamt konnte ein erfolgreiches Follow-up bei
3443 Patienten erreicht werden. Es wurde festgelegt, daß ein
Follow-up von mindestens drei Jahren erfüllt wird. Davon
wurden Patienten ausgeschlossen, die nicht im Rahmen der
Ischämiediagnostik vorgestellt wurden (z. B. wegen eines
Vitiums oder einer Kardiomyopathie). Zusätzlich wurden
78 Patienten, die mittels Arbutamin-SE untersucht wurden,
von der Langzeitbetrachtung ausgeschlossen.

Die verbliebenen 3329 Patienten wurden im Langzeitverlauf
analysiert und ausgewertet. Insgesamt ergab sich bei diesen
3329 Patienten ein Follow-up von 5,1 ± 1,1 Jahren (Median
5,2; 3–7 J.). Alle Risikofaktoren wurden nur anamnestisch
und qualitativ erfaßt.

Studienkollektiv

Das mittlere Alter des Gesamtkollektivs betrug 58,6 ± 12,3
Jahre. 39,9 % waren Frauen, entsprechend 60,1 % Männer.

Beim Gesamtkollektiv zeigte sich ein positiver SE-Befund
bei 423 (12,7 %) Patienten. Schwere Ereignisse traten im
Gesamtkollektiv bei 446 (13,4 %) der Patienten auf. Wenn
zwei Ereignisse auftraten (z. B. PTCA und Bypass-OP oder
Tod), wurde immer das schwerwiegendere Ereignis gewählt:
kardialer Tod > Myokardinfarkt > Bypass-OP > PTCA (per-
kutane Revaskularisation) > pathologische Koronarangiogra-
phie.

Schwere Ereignisse traten häufiger bei Patienten mit positi-
vem SE-Befund auf (262; 61,9 %). Bei Patienten mit negati-
vem SE-Befund waren schwere Ereignisse seltener (184;
6,3 %; p < 0,001).

Bei 2684 Patienten war eine KHK nicht bekannt, bei 645
Patienten bestand eine vorbekannte KHK mit entweder Z. n.
Myokardinfarkt, nach PTCA oder nach Bypass-OP. Patienten
mit bekannter KHK waren im Durchschnitt älter (mittleres
Alter 63,6 ± 9,9 J.) als Patienten ohne vorbekannte KHK
(mittleres Alter 57,5 ± 12,6 J.; p < 0,001). Männer waren sig-
nifikant häufiger in der Patientengruppe mit vorbekannter
KHK vertreten (522/80,9 %) als in der Gruppe ohne vorbe-
kannte KHK (1479/55 %; p < 0,001). Bei Patienten mit vor-
bekannter KHK waren familiäre Disposition, Diabetes melli-
tus, Hypertonie, Hypercholesterinämie, Hypertriglyzeridämie
und Lp(a)-Erhöhung häufiger vertreten. Ein Nikotinabusus
trat in beiden Gruppen mit gleicher Häufigkeit auf.

Der SE-Befund war positiv bei 169 (6,3 %) Patienten ohne
vorbekannte KHK und bei 254 (39,4 %; p < 0,001) Patienten
mit vorbekannter KHK.

Ein negativer SE-Befund zeigte sich bei Patienten ohne vorbe-
kannte KHK in 2515 (93,7 %) und bei Patienten mit vorbe-
kannter KHK in 391 Fällen (60,6 %; p < 0,001).

Bei Patienten ohne vorbekannte KHK traten schwere Ereig-
nisse in 190 (7,1 %) und bei Patienten mit vorbekannter KHK
in 256 (39,7 %; p < 0,001) Fällen auf. Jedes einzelne Ereignis
war bei der Gruppe mit vorbekannter KHK prozentual signifi-
kant häufiger vertreten.

Eine Koronarangiographie ohne Nachweis signifikanter Ste-
nosen wurde ebenfalls häufiger bei Patienten mit vorbekann-
ter KHK durchgeführt (14,7 % vs. 9,7 %; p < 0,001).

Klinische und sonstige Charakteristika von Gesamtkollek-
tiv und Patienten mit und ohne vorbekannte KHK zeigt Tabel-
le 1.

Deskription der Patienten mit negativem und

positivem Streßechokardiographie-Befund

Ein negativer SE-Befund lag bei 2906 Patienten vor (87,3 %),
ein positiver SE-Befund bei 423 Patienten (12,7 %). Patien-
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ten mit positivem SE-Befund waren signifikant älter als
Patienten mit negativem SE-Befund (64,6 J. vs. 57,8 J.;
p < 0,001). Männer zeigten häufiger einen positiven SE-Be-
fund als Frauen (340 [80,4 %] vs. 83 [19,6 %]; p < 0,001).
Dieses wird dadurch beeinflußt, daß die KHK häufiger bei
Männern vorbekannt war.

Bei Patienten mit negativem SE-Befund traten im Follow-up
303 (10,4 %) leichte und 184 (6,3 %) schwere Ereignisse auf.

Die schweren Ereignisse in diesem Kollektiv wurden wie
folgt eingeteilt: Ein pathologischer Befund in der Koronar-
angiographie ergab sich bei 15 Patienten (0,5 %), eine PTCA
war in 74 (2,6 %) Fällen erforderlich, eine Bypass-OP im
Follow-up-Zeitraum in 56 Fällen (1,9 %) notwendig. Ein
Herzinfarkt trat bei 24 Patienten (0,8 %) auf, ein kardiovas-
kulär bedingter Tod bei 15 Patienten (0,5 %).

Anders war die Situation bei Patienten mit positivem SE-Be-
fund: Hier traten nichtschwere Ereignisse in 64 Fällen auf
(15,1 % vs. 10,4 %; p < 0,006). Schwere Ereignisse traten in

262 Fällen (61,9 % vs. 6,3 %; p < 0,001) auf. Ein signifikant
pathologischer Befund in der Koronarangiographie ergab sich
bei 49 Patienten (11,6 % vs. 0,5 %; p < 0,001). Eine PTCA
war bei 123 Patienten (29,1 %, vs. 2,6 %; p < 0,001) notwen-
dig. Eine Bypass-OP erfolgte bei 59 Patienten (13,9 vs. 1,9 %;
p < 0,001). Ein Herzinfarkt trat bei 6 Patienten auf (1,4 % vs.
0,8 %; p = n. s.), ein kardial bedingter Tod bei 25 Patienten
(5,9 % vs. 0,5 %; p < 0,001). Die Ergebnisse und die klini-
schen Daten der Patienten mit negativem und positivem SE-
Befund sind Tabelle 2 zu entnehmen.

Patienten mit und ohne schwere Ereignisse

Patienten mit einem schweren Ereignis waren signifikant älter
als Patienten ohne schweres Ereignis (64,6 J. vs. 57,7 J.;
p < 0,001). In der Gruppe mit schweren Ereignissen waren
Männer mit 83,4 % signifikant häufiger vertreten (p < 0,001)
als in der Gruppe ohne schwere Ereignisse mit 56,5 %.

Eine familiäre Disposition war als Risikofaktor doppelt so
häufig vorhanden (10,7 % vs. 4,9 %; p < 0,001), ebenso lag

Tabelle 1: Deskription und klinische Daten des Gesamtkollektivs und der Patienten ohne und mit vorbekannter KHK

Gesamtkollektiv Patienten ohne Patienten mit p-Wert
(n = 3329) vorbekannte KHK vorbekannter KHK

(n = 2684) (n = 645)

Alter (Jahre) 58,6 ± 12,3 57,5 ± 12,6 63,6 ± 9,9 < 0,001
Geschlecht
      – Männer 2001 (60,1 %) 1479 (55,1 %) 522 (80,9 %) < 0,001
      – Frauen 1328 (39,9 %) 1205 (44,9 %) 123 (19,1 %)
Risikofaktoren
      – Familiäre Disposition 190 (5,7 %) 138 (5,1 %) 52 (8,1 %) 0,006
      – Diabetes 269 (8,1 %) 160 (6,0 %) 109 (16,9 %) < 0,001
      – Hypertonie 2706 (81,3 %) 2154 (80,3 %) 552 (85,6 %) 0,002
      – Nikotin 609 (18,3 %) 491 (18,3 %) 118 (18,3 %) 1,000
      – BMI 26,6 ± 4,9 26,6 ± 5,0 26,6 ± 4,9 0,322
      – BMI > 24 2491 (76,2 %) 1990 (75,4 %) 501 (79,5 %) 0,029
      – Cholesterin 1278 (38,4 %) 824 (30,7 %) 454 (70,4 %) < 0,001
      – Triglyzeride 226 (6,8 %) 136 (5,1 %) 90 (14,0 %) < 0,001
      – Lp(a) 36 (1,1 %) 17 (0,6 %) 19 (3,0 %) < 0,001
EF-Abfall 85 (2,6 %) 42 (1,6 %) 43 (6,7 %) < 0,001
Myokardinfarkt 294 (8,8 %) 0 (0 %) 294 (45,6 %) –
Vorderwandaneurysma 49 (1,5 %) 0 (0 %) 49 (7,6 %) –
Vorhofflimmern 79 (2,4 %) 61 (2,3 %) 18 (2,8 %) 0,471
Max. HF 131,8 ± 18,1 133,6 ± 17,5 124,3 ± 18,7 < 0,001
Max. Watt 126,0 ± 41,4 128,7 ± 43,1 114,5 ± 31,1 < 0,001
SE-Befund
      – Negativ 2906 (87,3 %) 2515 (93,7 %) 391 (60,6 %) < 0,001
      – Positiv 423 (12,7 %) 169 (6,3 %) 254 (39,4 %)
Belastungs-EKG
      – Negativ 1523 (45,8 %) 1249 (46,5 %) 274 (42,5 %) < 0,001
      – Grenzwertig positiv 930 (27,9 %) 761 (28,4 %) 169 (26,2 %)
      – Nicht beurteilbar 309 (9,3 %) 208 (7,7 %) 101 (15,7 %)
      – Positiv 248 (7,5 %) 193 (7,2 %) 55 (8,5 %)
      – Fehlt 319 (9,6 %) 273 (10,2 %) 46 (17,1 %)
Follow-up (Jahre) 5,1 ± 1,1 (3–7) 5,1 ± 1,1 (3–7) 5,0 ± 1,1 (3–7) 0,114
Ereignisse
   • Insgesamt 813 (24,4 %) 459 (17,1 %) 354 (54,9 %) < 0,001
   • Nichtschwer 367 (11,0 %) 269 (10,0 %) 98 (15,2 %) < 0,001
      – KH-Einweis. 11 (0,3 %) 8 (0,3 %) 3 (0,5 %) 0,455
      – Koro leicht 356 (10,7 %) 261 (9,7 %) 96 (14,7 %) < 0,001
   • Schwer 446 (13,4 %) 190 (7,1 %) 256 (39,7 %) < 0,001
      – Koro pathologisch 64 (1,9 %) 26 (1,0 %) 38 (5,9 %) < 0,001
      – PTCA 197 (5,9 %) 68 (2,5 %) 129 (20,0 %) < 0,001
      – Bypass 115 (3,5 %) 58 (2,2 %) 57 (8,8 %) < 0,001
      – Herzinfarkt 30 (0,9 %) 17 (0,6 %) 13 (2,0 %) 0,004
      – Tod 40 (1,2 %) 21 (0,8 %) 19 (3,0 %) < 0,001
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signifikant häufiger ein klinischer Diabetes vor (21,5 % vs.
6,0 %; p < 0,001). Der Anteil der Hypertoniker war in beiden
Gruppen fast gleich. Bei Patienten mit schwerem Ereig-
nis waren Raucher häufiger vertreten (27,8 % vs. 16,8 %;
p < 0,001). Es bestand kein Unterschied bzgl. des BMI.
Hypercholesterinämie war bei Patienten mit schwerem Ereig-
nis deutlich häufiger vorhanden (73,8 % vs. 32,9 %; p < 0,001).
Hypertriglyzeridämie war häufiger bei Patienten mit schwe-
ren Ereignissen nachweisbar (18,4 % vs. 5,0 %; p < 0,001).
Erhöhte Lp(a)-Werte waren häufiger bei Patienten mit schwe-
ren Ereignissen (2,5 % vs. 0,9 %; p = 0,006) zu finden. Patien-
ten mit bis zu zwei Risikofaktoren waren in der Gruppe ohne
Ereignis häufiger vertreten, jedoch war der Anteil von Patien-
ten mit drei bis sieben Risikofaktoren in der Gruppe mit
schweren Ereignissen höher. Patienten mit vorbekannter KHK
waren in der Gruppe mit schweren Ereignissen ebenfalls deut-
lich häufiger vertreten (57,4 % vs. 13,5 %; p < 0,001). Patien-
ten mit einem anamnestischen Myokardinfarkt wurden häufi-
ger in der Gruppe mit schweren Ereignissen gezählt (28,7 %
vs. 5,8 %; p < 0,001). Weitere Ergebnisse sind Tabelle 3 zu
entnehmen.

Sensitivität und Spezifität der Streßechokar-

diographie und des Belastungs-EKGs bzgl.

schwerer Ereignisse

Sensitivität und Spezifität der SE lassen sich aufgrund der be-
stehenden Möglichkeit zur Progression einer KHK im Beobach-
tungszeitraum am besten im Jahresverlauf betrachten (Tab. 4).

Es wird deutlich, daß die Sensitivität im ersten Jahr sehr hoch
ist und jährlich abnimmt. Für das positive Belastungs-EKG
lag die Sensitivität bei 27,4 % für die Ereignisse im ersten
Jahr, die Spezifität bei 87 % (Tab. 4).

Univariate und multivariate Analyse

Ein positiver SE-Befund zeigt sich grundsätzlich bei allen
Analyseformen als der stärkste Prädiktor schwerer kardialer
Ereignisse.

Neben einem positiven SE-Befund erweist sich bei der uni-
variaten Analyse von den klinischen Faktoren allein das Vor-

Tabelle 2: Allgemeine Deskription und klinische Daten der Patienten mit negativem und positivem SE-Befund

Gesamtkollektiv Negativer Positiver p-Wert
(n = 3329) SE-Befund SE-Befund

(n = 2906) (n = 423)

Alter (Jahre) 58,6 ± 12,3 57,8 ± 12,5 64,6 ± 9,2 < 0,001
Geschlecht
      – Männer 2001 (60,1 %) 1661 (57,2 %) 340 (80,4 %) < 0,001
      – Frauen 1328 (39,9 %) 1245 (42,8 %) 83 (19,6 %)
Risikofaktoren
      – Familiäre Disposition 190 (5,7 %) 161 (5,5 %) 29 (6,9 %) 0,263
      – Diabetes 269 (8,1 %) 186 (6,4 %) 83 (19,6 %) < 0,001
      – Hypertonie 2706 (81,3 %) 2355 (81,0 %) 351 (83,0 %) 0,386
      – Nikotin 609 (18,3 %) 514 (17,7 %) 95 (22,5 %) 0,022
      – BMI 26,6 ± 4,9 26,7 ± 4,9 26,1 ± 5,3 0,327
      – BMI > 24 2491 (76,2 %) 2172 (76,0 %) 319 (77,2 %) 0,621
      – Cholesterin 1278 (38,4 %) 1011 (34,8 %) 267 (63,1 %) < 0,001
      – Triglyzeride 226 (6,8 %) 169 (5,8 %) 57 (13,5 %) < 0,001
      – Lp(a) 36 (1,1 %) 27 (0,9 %) 9 (2,1 %) 0,039
EF-Abfall 85 (2,6 %) 13 (0,5 %) 72 (17,0 %) < 0,001
Ohne vorbekannte KHK 2684 (80,6 %) 2515 (86,6 %) 169 (40 %) < 0,001
Mit vorbekannter KHK 645 (19,4 %) 391 (13,4 %) 254 (60 %) < 0,001
Myokardinfarkt 294 (8,8 %) 142 (4,9 %) 152 (35,9 %) < 0,001
Vorderwandaneurysma 49 (1,5 %) 19 (0,7 %) 30 (7,1 %) < 0.001
Vorhofflimmern 79 (2,4 %) 63 (2,2 %) 16 (3,8 %) < 0,001
Max. HF 131,8 ± 18,1 132,8 ± 17,9 124,8 ± 18,1 < 0,001
Max. Watt 126,0 ± 41,4 128,8 ± 42,2 105,9 ± 28,2 < 0,001
Belastungs-EKG
      – Negativ 1523 (45,8 %) 1394 (48,0 %) 129 (30,5 %) < 0,001
      – Grenzwertig positiv 930 (27,9 %) 815 (28,1 %) 115 (27,2 %)
      – Nicht beurteilbar 309 (9,3 %) 229 (7,9 %) 80 (18,9 %)
      – Positiv 248 (7,5 %) 189 (6,5 %) 59 (14,0 %)
      – Fehlt 319 (9,6 %) 279 (9,6 %) 40 (9,5 %)
Follow-up (Jahre) 5,1 ± 1,1 (3-7) 5,1 ± 1,1 (3–7) 5,0 ± 1,1 (3–7) 0,261
Events
   • Insgesamt 813 (24,4 %) 487 (16,8 %) 326 (77,1 %) < 0,001
   • Nichtschwer 367 (11,0 %) 303 (10,4 %) 64 (15,1 %) 0,006
      – Koro leicht 356 (10,7 %) 296 (10,2 %) 60 (14,2 %) 0,018
      – KH-Einweis. 11 (0,3 %) 7 (0,2 %) 4 (1,0 %) 0,041
   • Schwer 446 (13,4 %) 184 (6,3 %) 262 (61,9 %) < 0,001
      – Koro pathologisch 64 (1,9 %) 15 (0,5 %) 49 (11,6 %) < 0,001
      – PTCA 197 (5,9 %) 74 (2,6 %) 123 (29,1 %) < 0,001
      – Bypass 115 (3,5 %) 56 (1,9 %) 59 (13,9 %) < 0,001
      – Herzinfarkt 30 (0,9 %) 24 (0,8 %) 6 (1,4 %) 0,263
      – Tod 40 (1,2 %) 15 (0,5 %) 25 (5,9 %) < 0,001



J KARDIOL 2005; 12 (11–12)

Prognostische Bedeutung der SE bei ambulanten Patienten

297

handensein einer KHK als starker Prädiktor eines kardialen
Ereignisses. Bei der univariaten Analyse spielen jedoch auch
alle übrigen erfaßten Risikofaktoren eine bestimmte Rolle bei
der Entwicklung schwerer Ereignisse.

Die multivariate Analyse zeigt nach dem Abgleich der Fakto-
ren gegeneinander und bezogen auf die Zeit die Bedeutsam-
keit der einzelnen Variablen. Hier ist der positive SE-Befund
der stärkste Prädiktor kardialer Ereignisse mit einem HR-
Wert von 6,6 (p < 0,001), gefolgt von der vorbekannten KHK
(HR 2,98; p < 0,001), Hypercholesterinämie (HR 2,14;
p < 0,001), familiärer Disposition (HR 2,02; p < 0,001) und
Nikotinabusus (HR 1,92; p < 0,001). Genaue Daten der uni-
bzw. multivariaten Analyse sind Tabelle 5 und Abbildung 2
zu entnehmen.

Kaplan-Meier-Analyse

Die Kaplan-Meier-Analyse für das Gesamtkollektiv (Tab. 6)
zeigt, daß im ersten Jahr nur bei 1,5 % der Patienten mit einem
negativen SE-Befund mit einem kardialen Ereignis gerechnet
werden kann. Die Ereignisrate steigt im Verlauf der Jahre
selbstverständlich an. Im Verlauf von sechs Jahren ist bei
7,7 % der Patienten mit einem kardialen Ereignis zu rechnen.

Bei Patienten mit einem positiven SE-Befund ist in 40,8 % der
Fälle mit einem Ereignis im ersten Jahr zu rechnen, der Anteil
steigt im Verlauf der nächsten sechs Jahre auf 59,9 %.

Weiter ergibt sich, daß nur ein geringer Anteil der Patienten
mit positivem Belastungs-EKG bzgl. eines Ereignisses als ge-

Tabelle 3: Allgemeine Deskription und klinische Daten der Patienten ohne und mit schwerem Ereignis

Gesamtkollektiv Kein schweres Schweres Ereignis p-Wert
(n = 3329) Ereignis (n = 2883) (n = 446)

Alter (Jahre) 58,6 ± 12,3 57,7 ± 12,5 64,6 ± 9,1 < 0,001

Geschlecht
      – Männer 2001 (60,1 %) 1629 (56,5 %) 372 (83,4 %) < 0,001
      – Frauen 1328 (39,9 %) 1254 (43,5 %) 74 (16,6 %)

Risikofaktoren
      – Familiäre Disposition 190 (5,7 %) 142 (4,9 %) 48 (10,7 %) <0,001
      – Diabetes 269 (8,1 %) 173 (6,0 %) 96 (21,5 %) <0,001
      – Hypertonie 2706 (81,3 %) 2307 (80,0 %) 399 (89,5 %) <0,001
      – Nikotin 609 (18,3 %) 485 (16,8 %) 124 (27,8 %) < 0,001
      – BMI 26,6 ± 4,9 26,6 ± 4,9 26,5 ± 5,1 0,162
      – BMI > 24 2491 (76,2 %) 2135 (75,4 %) 356 (79,8 %) 0,012
      – Cholesterin 1278 (38,4 %) 949 (32,9 %) 329 (73,8 %) < 0,001
      – Triglyzeride 226 (6,8 %) 144 (5,0 %) 82 (18,4 %) < 0,001
      – Lp(a) 36 (1,1 %) 25 (0,9 %) 11 (2,5 %) 0,006

Anzahl der Risikofaktoren
      0 142 (4,3 %) 136 (4,7 %) 6 (1,3 %) < 0,001
      1 563 (16,9 %) 539 (18,7 %) 24 (5,4 %)
      2 1313 (39,4 %) 1222 (42,0 %) 91 (20,4 %)
      3 796 (23,9 %) 653 (22,7 %) 143 (32,1 %)
      4 369 (11,1 %) 254 (8,8 %) 115 (25,8 %)
      5 126 (3,8 %) 72 (2,5 %) 54 (12,1 %)
      6 oder 7 20 (0,6 %) 7 (0,2 %) 13 (2,9 %)

EF-Abfall 85 (2,6 %) 48 (1,7 %) 37 (8,3 %) < 0,001

Ohne vorbekannte KHK 2684 (80,6 %) 2494 (86,5 %) 190( 42,6 %) < 0,001

Mit vorbekannter KHK 645 (19,4 %) 389 (13,5 %) 256 ( 57,4 %) < 0,001

Myokardinfarkt 294 (8,8 %) 166 (5,8 %) 128 (28,7 %) < 0,001

Vorderwandaneurysma 49 (1,5 %) 24 (0,8 %) 25 (5,6 %) < 0,001

Vorhofflimmern 79 (2,4 %) 65 (2,3 %) 14 (3,1 %) 0,243

Max. HF 131,8 ± 18,1 132,7 ± 17,9 125,6 ± 18,4 < 0,001

Max. Watt 126,0 ± 41,4 128,1 ± 42,6 112,3 ± 29,7 < 0,001

SE-Befund
      – Negativ 2906 (87,3 %) 2722 (94,4 %) 184 (41,3 %) < 0,001
      – Positiv 423 (12,7 %) 161 (5,6 %) 262 (58,7 %)

Belastungs-EKG
      – Negativ 1523 (45,8 %) 1353 (46,9 %) 170 (38,1 %) < 0,001
      – Grenzwertig positiv 930 (27,9 %) 804 (27,9 %) 126 (28,3 %)
      – Nicht beurteilbar 309 (9,3 %) 240 (8,3 %) 69 (15,5 %)
      – Positiv 248 (7,5 %) 199 (6,9 %) 49 (11,0 %)
      – Fehlt 319 (9,6 %) 287 (10,0 %) 32 (7,2 %)

Follow-up (Jahre) 5,1 ± 1,1 (3–7) 5,1 ± 1,1 (3–7) 5,2 ± 1,1 (3–7) 0,010

Schwere Ereignisse
      – Koro pathologisch 64 (1,9 %) – 64 (14,4 %)
      – PTCA 197 (5,9 %) – 197 (44,2 %)
      – Bypass 115 (3,5 %) – 115 (25,8 %)
      – Herzinfarkt 30 (0,9 %) – 30 (6,7 %)
      – Tod 40 (1,2 %) – 40 (9,0 %)
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fährdet erkannt werden kann. Beim Gesamtkollektiv (Tab. 7)
ist beim positiven Belastungs-EKG immerhin bei 16,9 % der
Patienten innerhalb von sechs Jahren mit einem Ereignis zu
rechnen und bei 13,6 % der Patienten beim grenzwertig posi-
tiven Befund. Die bisher gebräuchliche Definition des grenz-
wertigen Belastungs-EKG erlaubt somit keine Trennung bzgl.
der Prognose der Patienten gegenüber dem positiven Bela-
stungs-EKG.

Im ersten Jahr ist der Anteil der Patienten mit einem Ereignis
und negativem Belastungs-EKG dreimal höher als bei Patien-
ten mit negativem SE-Befund. Über die Jahre wird der Unter-
schied deutlich geringer, wobei der spontane Verlauf der KHK
hier einen Einfluß zeigt.

Die Kaplan-Meier-Analyse zeigt, daß Patienten ohne vorbe-
kannte KHK einen nicht tödlichen Herzinfarkt innerhalb des

ersten Nachbeobachtungsjahres bis zu 0,2 %
erleiden können. Ein kardialer Tod ist in den
ersten zwei Beobachtungsjahren nach der SE
nicht zu erwarten, zumindest nicht nach der
Kaplan-Meier-Analyse (Tab. 8).

Ebenfalls eine gute Prognose haben Patienten
mit negativem SE-Befund und vorbekannter
KHK. Im ersten Nachbeobachtungsjahr ist
der geschätzte Anteil der Patienten mit nicht-
tödlichem Herzinfarkt gleich null, allerdings
ist mit einem kardialen Tod bei Patienten
mit vorbekannter KHK, aber negativem SE-
Befund, in bis zu 0,5 % der Fälle zu rechnen
(Tab. 9).

Zusammenfassend kann festgestellt werden,
daß Patienten mit negativem SE-Befund
sowohl im Kollektiv ohne vorbekannte KHK
als auch mit vorbekannter KHK eine gute Pro-
gnose bzgl. der spontanen Ereignisse haben,
vor allem innerhalb des ersten Jahres nach
der SE.

In der graphischen Darstellung wird die prog-
nostische Bedeutung der positiven SE-Befun-
de besonders deutlich. Abbildung 3 zeigt den
unterschiedlichen Verlauf der Patienten mit
einem negativen bzw. positiven SE-Befund
bezüglich aller schweren Ereignisse.

Abbildung 2: Gesamtkollektiv: Graphische Darstellung der Ergebnisse der multivaria-
ten Cox-Regressionen (Hazard-Ratios, 95-%-Konfidenzintervall, logarithmische Skalie-
rung)

Tabelle 4: Sensitivität (%) und Spezifität (%) für schwere
Ereignisse im Verlauf von 6 Jahren

Gesamt- Patienten mit Patienten ohne
kollektiv vorbekannter vorbekannte

KHK  KHK

EKG SE EKG SE EKG SE

1 Jahr
Sensitivität 27,4 81,1 21,9 86,6 35,3 73,0
Spezifität 87,0 92,8 84,8 74,8 87,4 96,3
2 Jahre
Sensitivität 25,5 74,7 20,0 80,1 33,3 66,7
Spezifität 87,0 93,5 84,4 76,5 87,5 96,6
3 Jahre
Sensitivität 25,0 68,5 20,6 76,0 30,7 58,1
Spezifität 87,2 93,9 84,9 77,6 87,6 96,7
4 Jahre
Sensitivität 25,8 65,1 21,0 72,1 32,1 55,3
Spezifität 87,0 93,7 82,9 75,9 87,6 96,7
5 Jahre
Sensitivität 23,8 61,9 19,8 69,8 28,9 51,4
Spezifität 86,7 93,6 83,9 76,5 87,1 96,4
6 Jahre
Sensitivität 22,8 59,6 19,0 67,9 27,7 48,7
Spezifität 85,5 91,3 80,0 75,3 86,5 94,4

Tabelle 5: Gesamtkollektiv: uni- und multivariate Ergebnisse der Cox-Re-
gressionen

Univariate Analyse Multivariate Analyse

Einflußfaktor HR p-Wert 95-%-KI HR p-Wert 95-%-KI

Frau 0,28 < 0,001 0,22–0,37 0,52 < 0,001 0,39–0,68
Alter 1,05 < 0,001 1,04–1,06 1,04 < 0,001 1,02–1,05
Fam. Disposition 2,24 < 0,001 1,62–3,09 2,02 < 0,001 1,45–2,81
Diabetes 3,57 < 0,001 2,80–4,55 1,40 0,008 1,09–1,81
Hypertonie 1,99 < 0,001 1,45–2,73 1,52 0,012 1,10–2,10
Nikotin 1,82 < 0,001 1,46–2,27 1,92 < 0,001 1,51–2,44
BMI > 24 1,31 0,037 1,02–1,68 1,06 0,869 0,52–2,17
Cholesterin 5,23 < 0,001 4,18–6,55 2,14 < 0,001 1,67–2,75
Triglyzeride 3,63 < 0,001 2,80–4,69 1,34 0,031 1,03–1,77
Lp(a) 2,97 < 0,001 1,58–5,56 0,73 0,382 0,36–1,47
Anzahl der RF 1,96 < 0,001 1,81–2,23 1,02 0,950 0,53–1,96
EF-Abfall 4,23 < 0,001 2,98–6,02 0,73 0,151 0,48–1,12
Vorbekannte KHK 7,76 < 0,001 6,34–9,50 2,98 < 0,001 2,26–3,92
Infarkt 5,57 < 0,001 4,48–6,91 0,69 0,008 0,53–0,91
VWA 4,86 < 0,001 3,19–7,41 0,93 0,781 0,57–1,51
PTCA 5,34 < 0,001 4,25–6,71 1,18 0,264 0,88–1,59
Bypass 3,26 < 0,001 2,50–4,25 0,59 <0,001 0,44–0,79
VF 1,53 0,118 0,90–2,61 1,10 0,732 0,62–1,95
Bifaszikulär 1,91 0,070 0,95–3,95 1,59 0,207 0,73–3,08
LSB 1,42 0,218 0,81–2,46 0,88 0,679 0,77–3,25
RSB 0,84 0,502 0,50–1,40 0,71 0,208 0,42–1,21
HF > 120 0,48 < 0,001 0,39–0,59 0,89 0,326 0,72–1,12
SE-positiv 14,22 < 0,001 11,64–17,38 6,60 < 0,001 5,21–8,25
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Bei Patienten ohne vorbekannte KHK zeigt sich bei negativem
SE-Befund der beste (= ereignisfreie) zeitliche Verlauf, ge-
folgt von Patienten mit negativem SE-Befund und vorbekann-
ter KHK. Die Patienten mit positivem SE-Befund und mit vor-
bekannter KHK haben den ungünstigsten Verlauf.

Betrachtet man beide spontanen Ereignisse (Tod und Myo-
kardinfarkt), zeigt sich ein deutlich ungünstigerer Trend für
Patienten mit einem positiven SE-Befund. Dieses Phänomen
besteht, obwohl die Patienten mit positivem SE-Befund sehr
rasch zu invasiver Diagnostik zugewiesen werden (Abb. 4).
Bei weiterer Betrachtung der spontanen Ereignisse (Myo-
kardinfarkt, kardialer Tod) zeigt die graphische Analyse den
verständlichen Trend: sowohl Patienten ohne wie auch solche
mit vorbekannter KHK und mit positivem SE-Befund haben
eine ungünstigere Prognose. Bezüglich der spontanen Ereig-
nisse zeigt das Kollektiv der Patienten mit vorbekannter KHK
und negativem SE-Befund nach ca. zwei Jahren eine deutlich
schlechtere Prognose als jene Patienten mit negativem SE-Be-
fund und ohne vorbekannte KHK. Patienten ohne vorbekannte
KHK und mit negativem SE-Befund haben die beste Prognose.

Diskussion

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, daß die physi-
kalische SE beim Einsatz innerhalb der kardiologischen Pra-

Abbildung 4: Gesamtkollektiv, Kaplan-Meier-Kurve, Anteil der Patienten ohne kardia-
len Tod und Herzinfarkt in Abhängigkeit vom SE-Befund (Angaben in %)

Abbildung 3: Gesamtkollektiv, Kaplan-Meier-Kurve, Patienten mit negativem/posi-
tivem SE-Befund und mit/ohne vorbekannte KHK: Anteil der Patienten ohne schweres
Ereignis (Angaben in %)

Tabelle 6: Gesamtkollektiv, Kaplan-Meier-Analyse, SE: Anteil
der Patienten mit schwerem Ereignis (Angaben in %) in Ab-
hängigkeit vom negativen bzw. positiven SE-Befund

Negativ Positiv

Ereignisse Anteil Anteil
in n Jahren (%) 95-%-KI (%) 95-%-KI

        1 1,5 1,1–2,0 40,8 36,0–45,9
        2 2,6 2,1–3,2 47,5 42,5–52,7
        3 3,8 3,2–4,6 51,2 46,3–56,4
        4 4,7 4,0–5,5 52,7 47,7–57,8
        5 6,0 5,1–7,0 56,6 51,4–61,9
        6 7,7 6,5–8,9 59,9 54,3–65,6

Tabelle 7: Gesamtkollektiv, Kaplan-Meier-Analyse, Belastungs-
EKG: geschätzter Anteil der Patienten mit schwerem Ereignis
(Angaben in %) in Abhängigkeit vom Ergebnis des Belastungs-
EKGs

Negativ Positiv Grenzwertig
Ereignisse positiv

in n Jahren Anteil 95-%-KI Anteil 95-%-KI Anteil 95-%-KI

        1 4,6 3,6–5,8 10,1 6,9–14,7 6,5 5,1–8,3
        2 5,8 4,7–7,1 11,3 7,9–16,1 8,3 6,7–10,2
        3 7,2 6,0–8,6 13,9 10,1–18,9 9,4 7,6–11,4
        4 7,8 6,6–9,3 16,2 12,0–21,6 10,3 8,5–12,4
        5 9,7 8,3–11,4 16,9 12,6–22,4 12,0 10,0–14,5
        6 11,2 9,5–13,1 16,9 12,6–22,4 13,6 11,3–16,4

Tabelle 8: Patienten ohne vorbekannte KHK, Kaplan-Meier-
Analyse, geschätzter Anteil der Patienten mit nichttödlichem
Herzinfarkt und kardialem Tod (Angaben in %) bei negativem
SE-Befund (n = 2515)

Nichttödlicher
Herzinfarkt Kardialer Tod

Innerhalb Anteil Anteil
von Jahr(en) (%) 95-%-KI (%) 95-%-KI

     1 0,2 0,1–0,4 0,0 n. b.
     2 0,3 0,1–0,6 0,0 0,0–0,3
     3 0,4 0,2–0,7 0,1 0,0–0,3
     4 0,4 0,2–0,8 0,2 0,1–0,5
     5 0,6 0,4–1,1 0,3 0,2–0,7
     6 0,8 0,5–1,3 0,4 0,2–0,8

Tabelle 9: Patienten mit vorbekannter KHK, Kaplan-Meier-
Analyse, geschätzter Anteil der Patienten mit nichttödlichem
Herzinfarkt und kardialem Tod (Angaben in %) bei negativem
SE-Befund (n = 391)

Nichttödlicher
Herzinfarkt Kardialer Tod

Innerhalb Anteil Anteil
von Jahr(en) (%) 95-%-KI (%) 95-%-KI

     1 0,0 n. b. 0,5 0,1–2,0
     2 0,3 0,0–1,8 0,5 0,3–2,4
     3 0,8 0,3–2,4 0,8 0,3–2,4
     4 1,6 0,7–3,6 0,8 0,3–2,4
     5 1,6 0,7–3,6 1,2 0,4–3,2
     6 2,3 1,0–5,0 3,9 1,7–9,0
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xis eine ausreichende Sensitivität und Spezifität bezüglich der
Voraussage eines Ereignisses aufweist. Bei der univariaten
und multivariaten Analyse zeigen sich positive SE-Befunde
als hauptsächliche unabhängige Prädiktoren der kardialen Er-
eignisse. Als die wichtigste Information kann bewertet wer-
den, daß bei einem negativen SE-Befund im Kollektiv ohne
vorbekannte KHK nur bei 0,2 % der Patienten mit einem In-
farkt, aber nicht mit einem kardialen Tod zu rechnen ist
(Tab. 8). Bei Patienten mit vorbekannter KHK und negativem
SE-Befund muß nicht mit einem Herzinfarkt im ersten Jahr
nach der SE gerechnet werden, wohl aber mit einem kardialen
Tod im Bereich von 0,5 %. Der günstige Verlauf der Patienten
mit einem negativen SE-Befund erlaubt eine zunächst konser-
vative Führung der Patienten, die sich in der Ambulanz vor-
stellen. Die Patienten sollen aber weiterhin hinsichtlich der
Beschwerdesymptomatik beobachtet werden, spätestens nach
einem Jahr sollte die Untersuchung wiederholt werden, bei
progredienter Symptomatik auch früher. Gegebenenfalls wird
man sich klinisch auch für eine invasive Diagnostik entschei-
den können. Wichtig ist aber die Möglichkeit einer a priori
konservativen Führung. Die Patienten werden entsprechend
den Empfehlungen mit Aggregationshemmern behandelt.
Dieser nichtinvasive Zugang senkt die Kosten der Patienten-
führung, ohne daß die Mortalität oder Infarktmorbidität er-
höht ist [20–22].

Das Gesamtkollektiv der vorliegenden Studie gibt die Gruppe
der Patienten wieder, die sich in einer kardiologischen Praxis
bei thorakalen Schmerzen zur Diagnostik vorstellen.

Eine Studie, die dem Ansatz der vorliegenden Studie sehr ähn-
lich ist, beschreibt ein Kollektiv von 463 Patienten [16] mit
einer durchschnittlichen Follow-up-Zeit von 44 Monaten. Die
Patienten wurden ebenfalls mittels physikalischer SE unter-
sucht. In dieser Arbeit zeigte sich, daß ein Ischämienachweis
in der SE einen unabhängigen Prädiktor eines kardiovaskulä-
ren Ereignisses darstellt, und zwar unabhängig von Ergebnis-
sen der Klinik und des Belastungs-EKGs. Marwick und Kol-
legen postulieren, daß – unabhängig vom Belastungs-EKG –
eine SE als zusätzlicher Standardtest immer zusätzlich durch-
geführt werden sollte. Allerdings sollten nach ihrer Meinung
weitere Studien durchgeführt werden, um die Umstände zu
definieren, ob diese Vorgehensweise unter Berücksichtigung
der höheren Untersuchungskosten im Vergleich zum Bela-
stungs-EKG gerechtfertigt ist.

Aufgrund der Ergebnisse unserer Studie könnte man das
Postulat von Marwick insofern stützen, als daß sich auf jeden
Fall Patienten mit thorakaler Schmerzsymptomatik und mit
vorbekannter KHK immer zusätzlich einer SE unterziehen
sollten.

An einem großen Patientenkollektiv (1659 Patienten) aus
einem einzigen Zentrum wurde die prognostische Bedeutung
der Dobutamin-SE in Kombination mit Atropingabe unter-
sucht [23]. Eine sehr wichtige Feststellung war, daß beim nor-
malen Dobutamin-SE die Ereignisrate für einen kardialen Tod
oder Infarkt im Bereich von 1,3 % in fünf Jahren lag. Interes-
sant an dieser Studie von Poldermans ist, daß die multivariate
Analyse für die späteren Ereignisse (Tod, Myokardinfarkt,
Revaskularisation) zeigte, daß neue Wandbewegungsstörun-

gen den stärksten Prädiktor kardialer Ereignisse darstellen
(vergleichbar mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie).
Diabetes mellitus war in der multivariaten Analyse bzgl. der
Ereignisse nicht als signifikanter Prädiktor einzustufen.

In einem ähnlichen Patientenkollektiv untersuchten Severino
et al. [24] die prognostische Bedeutung der pharmakologi-
schen SE mittels Dipyridamol oder Dobutamin. Hier zeigte
sich, daß die schweren Ereignisse (kardialer Tod, Myokard-
infarkt) bei 6,7 % der Patienten mit negativem Test auftraten
und bei 18,8 % der Patienten mit positivem Test.

Vergleich Streßechokardiographie/Belastungs-

EKG bzgl. der prognostischen Bedeutung

Die Bestimmung der Prognose der Patienten hängt im wesent-
lichen davon ab, wie sensitiv und spezifisch eine Methode ist,
eine eventuelle Ischämie nachzuweisen. Die Prognose der Pa-
tienten hängt unter anderem auch von der Ausdehnung einer
Ischämie ab [25], die mittels Belastungs-EKG kaum bestimmt
werden kann [26–28].

In dieser Studie zeigt die Kaplan-Meier-Analyse, daß beim
Gesamtkollektiv 11,2 % der Patienten im Verlauf von sechs
Jahren mit einem Ereignis rechnen können, auch wenn das
Belastungs-EKG negativ war. D. h., für das erste Jahr – wenn
man das Gesamtkollektiv betrachtet – ist der geschätzte Anteil
der Patienten mit einem Ereignis und negativem Belastungs-
EKG dreimal höher als bei Patienten mit negativem SE-Be-
fund.

Bei der Frage nach Sensitivität und Spezifität des Belastungs-
EKGs bietet die Metaanalyse von 24.074 Patienten in 147
publizierten Studien einige Antworten [26]. Aufgrund der
Metaanalyse wird deutlich, daß es eine breite Variabilität in
der Sensitivität und Spezifität gibt. Es ergibt sich eine mittlere
Sensitivität bzgl. der Aufdeckung der KHK von 68 % mit
einer Breite von 23–100 % (Standardabweichung 16 %). Die
mittlere Spezifität im Hinblick auf die Aufdeckung einer
KHK liegt bei 77 %, mit einer Streubreite von 17–100 %
(Standardabweichung 17 %). Aufgrund der relativ niedrigen
Sensitivität des Belastungs-EKGs bei der KHK-Erkennung ist
die prognostische Aussagekraft dieser Untersuchung relativ
niedrig.

Eine Zusatzinformation bzgl. der Prognose lieferte das Bela-
stungs-EKG bei Patienten, die ohnehin eine KHK aufweisen
und angiographisch untersucht wurden [29]. In dieser Studie
wurden 1034 Patienten mit normaler und eingeschränkter LV-
Funktion nachbeobachtet.

In zwei weiteren, größer angelegten Studien – Weiner et al.
[28] mit 4083 Patienten und Mark et al. [27] mit 2842 Patien-
ten – gehörten Angina pectoris und ST-Strecken-Senkungen
zwar zur Standarddiagnostik, wurden aber nicht isoliert be-
trachtet. Isoliert betrachtet ist die prognostische Aussagekraft
dieser Parameter gering.

Eine besonders tiefe ST-Strecken-Senkung ist nicht mit einer
negativen Prognose assoziiert [18]. Bei Patienten mit einer
tiefen ST-Strecken-Senkung über 2 mm scheint allerdings –
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wenn der Koronarstatus bekannt ist – die Mortalität mit der
Schwere der KHK zu korrelieren. Die Dauer der Belastung hat
prognostische Bedeutung, da die Lebenserwartung mit abneh-
mender Belastungszeit sinkt [30]. Aufgrund der früheren Stu-
dien zum Thema Belastungs-EKG und Prognose wird deut-
lich, daß die Tiefe der ST-Strecken-Senkung keinen prognos-
tischen Wert hat. Auch das Auftreten oder Nichtauftreten von
Angina pectoris bei Patienten mit positiver ST-Strecken-Sen-
kung hat keinen Einfluß auf die Prognose. Isoliert betrachtet
sind bei Angina pectoris und ST-Strecken-Senkung – ohne
Befund einer Koronarangiographie – die prognostischen Aus-
sagen gering.

Ein Nachteil des Belastungs-EKGs ist die Tatsache, daß die
Methode die Lokalisation und das Ausmaß der KHK nicht
definieren kann [31]. Zusätzlich sind bis zu 30 % der Fälle
nach den Ergebnissen der GISSI-2-Studie diagnostisch nicht
verwertbar [32]. Wegen der präexistenten Veränderungen im
Belastungs-EKG nach einem Myokardinfarkt ist dieses hier
auch nur eingeschränkt prognostisch verwertbar [33].

Zusammenfassend läßt sich festhalten, daß das Belastungs-
EKG eine eingeschränkte Bedeutung bzgl. der Prognoseer-
fassung hat. Zur Erfassung der Prognose kann eine SE wegen
des Aufwandes jedoch nicht allgemein empfohlen werden,
d. h., wenn das Belastungs-EKG diagnostisch verwertbar und
negativ ist und die Patienten keine Risikofaktoren bezüglich
einer KHK aufweisen, muß eine SE nicht durchgeführt wer-
den. Allerdings spielt die SE eine sehr bedeutsame Rolle bei
Patienten mit bekannten Risikofaktoren für eine KHK – vor
allem bei diabetischen Patienten und bei Patienten mit tiefen
ST-Strecken-Senkungen.

Bei der Frage nach der Prognose sollte eine SE immer unabhän-
gig vom Ergebnis des Belastungs-EKGs durchgeführt werden.

Ökonomische Aspekte

Wahre Kosten der physikalischen Streßechokardiographie
in der kardiologischen Praxis können aufgrund des Abrech-
nungssystems in Deutschland nicht errechnet werden (Ge-
samtbudget, pauschale Vergütung). Andererseits zeigen die
Daten der Studie, daß ein Verzicht auf die teurere invasive
Diagnostik (und damit eine Kostenersparnis) bei Patienten mit
negativem SE aus prognostischen Gründen in den meisten
Fällen möglich wäre.

Ähnliche Protokolle aus anderen Studien – meist mit nuklear-
medizinischen Untersuchungen – versprechen die Möglich-
keit zur Kostensenkung. Die prognostische Wertigkeit der
physikalischen SE ist den nuklearmedizinischen Methoden
gleichzusetzen [34].

Kosten der unterschiedlichen (primär invasiven oder nichtin-
vasiven) Strategien wurden bei Patienten mit nichtinterpre-
tierbaren oder nichtdiagnostischen Belastungs-EKG-Ergeb-
nissen untersucht [20]. Dabei ergaben sich die höchsten Kosten
pro Patient, wenn die Patienten ohne vorherige nuklear-
medizinische Untersuchung direkt katheterisiert wurden
(US$ 2800,–). In der Patientengruppe mit Myokardszinti-
graphie und einer Koronarangiographie – nur dann, wenn die

Szintigraphie positiv ausfiel –, ergaben sich Kosten in Höhe
von US$ 1726,–. Die Autoren empfehlen, wenn das Belas-
tungs-EKG diagnostisch nicht verwertbar ist, vor einer evtl.
Katheteruntersuchung eine nuklearmedizinische Untersu-
chung durchzuführen. Vor allem bei Patienten mit negativem
nuklearmedizinischem Befund und Verzicht auf die invasive
Diagnostik fallen die Kosten dann geringer aus [20].

Die ökonomische Konsequenz der diagnostischen und pro-
gnostischen Strategien wurde auch bei Patienten mit stabiler
Angina pectoris in einem sehr großen Kollektiv von 11.372
konsekutiven Patienten untersucht [22]. Die Folgekosten für
drei Jahre wurden für zwei Strategien beschrieben:
1. Direkte Herzkatheteruntersuchung (aggressives Manage-

ment)
2. Initiale TC-99-Untersuchung und selektive Herzkatheter-

untersuchung für Hochrisikopatienten (konservatives Ma-
nagement)

Es zeigte sich bei dieser Studie, daß die Patienten in der ag-
gressiven Strategie höhere diagnostische Kosten, höhere In-
terventionsraten und höhere Follow-up-Kosten verursachten.
Die Inzidenzraten bzgl. des kardialen Todes und des Infarktes
waren ähnlich (p = 0,20).

In einer einzigen SE-Studie erfolgte auch eine Kostenanalyse
[21], wobei die Kosten für ein Belastungs-EKG mit US$ 50,–
angesetzt wurden, für eine SE mit US$ 225,–, für eine Koro-
narangiographie mit US$ 1401,–. Der Einsatz der SE in der
Gruppe der Patienten mit einem niedrigen Risiko für eine
KHK zeigte eine Kostenersparnis gegenüber der alleinigen
Verwertung der Befunde des Belastungs-EKGs bzgl. der Indi-
kationsstellung für eine Koronarangiographie. Das Bela-
stungs-EKG war kein signifikanter, unabhängiger Prädiktor
kardialer Ereignisse. Die Autoren hielten den Einsatz der
SE und die Ergebnisse der SE mit den nuklearmedizinischen
Methoden für vergleichbar. Die SE hat den Vorteil der direk-
ten Visualisierung der kardialen Strukturen, einer höheren
Effektivität, von niedrigeren Kosten, eines geringeren Zeit-
aufwandes und der einfacheren Verfügbarkeit.

Limitationen

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie sagen nichts über die
Häufigkeit der Ereignisse im Verlauf bei den nichtkardiolo-
gisch behandelten Patienten aus. In dieser Studie wurden alle
Patienten kardiologisch weiter betreut.

Ereignisse können sich als erneutes Auftreten von Angina
pectoris, unkomplizierten Myokardinfarkten, koronaren
Revaskularisationen (interventionell und chirurgisch) und
als kardialer Tod darstellen. Die Ursachen der Verschlechte-
rung des Verlaufs können unterschiedlich sein: von der Pro-
gression der generalisierten Koronarsklerose bis zur Plaque-
ruptur [35]. Die Entwicklung der Arteriosklerose in einzelnen
Stadien mit der Möglichkeit des typischen Verlaufs und der
Plaqueruptur ist ausreichend beschrieben worden [36].

Unabhängig von der Prognoseeinschätzung mittels der SE
verbleibt bei Patienten mit Arteriosklerose grundsätzlich die
Möglichkeit eines spontanen Myokardinfarktes oder eines



302 J KARDIOL 2005; 12 (11–12)

Prognostische Bedeutung der SE bei ambulanten Patienten

spontanen kardialen Ereignisses durch eine vulnerable Plaque
(sogenannte „heiße Plaque“) [36].

Durch die Einführung der koronaren Intervention einschließ-
lich Stenting [37, 38] wie auch durch den Einsatz der moder-
nen Antikoagulation haben sich Verlauf und Prognose der
Patienten gewandelt [39]. Dies trifft auch für die Einführung
der modernen, lipidsenkenden Therapie zu, die zu einer
Plaquestabilisierung führt [40]. Neben der begleitenden medi-
kamentösen Therapie hat die optimale Verfügbarkeit der
interventionellen Therapie bei einem positiven SE-Befund
(PTCA, Stenting, Bypass-OP) die Mortalität und die Infarkt-
häufigkeit günstig beeinflußt.

Schließlich ist festzuhalten: Die Ergebnisse, die hier erreicht
wurden, beruhen auf der 10jährigen Erfahrung des Untersu-
chers auf dem Gebiet der SE, sodaß die Ergebnisse nicht ohne
weiteres auf andere Standorte übertragbar sind.

Abschließende Bemerkungen

Auch in den Zeiten der Kardio-MRT-Untersuchung [41]
behält die SE ihre Bedeutung als einfache, schnell verfügbare
und wissenschaftlich geprüfte kardiologische Untersuchungs-
methode, die durch ihren direkten Kontakt zum Patienten
zuverlässige prognostische Aussagen liefert. Die Kenntnis
der individuellen Variablen des Patienten und die Einbindung
der SE-Befunde in die individuelle Situation ermöglicht eine
optimale Behandlung und Beeinflussung der Prognose des
Patienten. Es ist wichtig, im klinischen Alltag zu wissen, daß
Patienten mit Thorax-Schmerzen und negativem SE-Befund
eine gute Prognose haben, vor allem für das erste Jahr. Diese
Erkenntnis vereinfacht die klinische Führung des Patienten
wesentlich, denn dieser kann zunächst konservativ/nicht-
invasiv unter optimaler Einstellung der Risikofaktoren ge-
führt werden.

Bei Risikopatienten und negativem SE-Befund sollte die
Untersuchung spätestens nach einem Jahr wiederholt werden,
bei neuen Beschwerden früher.

Vom prognostischen Standpunkt sollte die SE neben dem Be-
lastungs-EKG als Standardtest vor allem bei unklaren Ergeb-
nissen des Belastungs-EKGs verwendet werden. Aufgrund
der vorliegenden prognostischen Daten dieser Studie wie auch
in Anlehnung an die beschriebenen Studien [20–22] erscheint
es wahrscheinlich, daß ein konsequenter Einsatz der SE die
Anzahl der verzichtbaren Koronarangiographien vermindern
und dadurch die Kosten im kardiologischen Bereich senken
könnte. Gezielte Studien zu diesem Thema sollten durchge-
führt werden, um diese begründete These zu erhärten.
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