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Nachweis myokardialer Ischämien

Noch hat das Belastungs-EKG 
nicht ausgedient!
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Jede Belastungs-EKG-Untersuchung

ist auch mit dem Risiko einer poten-

ziellen Schädigung des zu Unter-

suchenden assoziiert – schätzungs-

weise erleidet bei 2 500 Untersu-

chungen ein Patient entweder einen

Myokardinfarkt oder verstirbt (11).

Daher muss grundsätzlich eine ein-

deutige Indikation gegeben sein. Ein

in der Reanimation erfahrener Arzt

muss die Belastung überwachen, und

es muss eine Reanimationsausrüs-

tung (in erster Linie Defibrillator, In-

tubationsbesteck und Notfallmedika-

mente) vorhanden sein. Günstig ist

zudem, wenn die Möglichkeit einer

Sauerstoffinsufflation über eine

Mund- bzw. Nasenmaske gegeben ist,

insbesondere bei Patienten mit be-

lastungsinduzierter Hypoxämie.

Die häufigste Indikation zur

Durchführung eines Belastungs-EKGs

ist der Nachweis einer myokardialen

Ischämie. Andere wichtige Einsatzbe-

reiche sind der Nachweis belastungs-

induzierter Arrhythmien, die sport-

oder arbeitsmedizinische Leistungs-

beurteilung und die Einteilung in Re-

habilitationsprogramme. Absolute

Kontraindikationen sind in Anleh-

nung an die ACC/AHA-Leitlinien (11):

• akuter Myokardinfarkt (vor zwei

Tagen)

• akutes koronares Syndrom

• symptomatische unkontrollierte

Arrhythmien

• symptomatische schwere Aor-

tenstenose

• symptomatische Herzinsuffi-

zienz

• akute Lungenembolie

• akute Myokarditis oder Perikar-

ditis

• akute Aortendissektion

• jede akute Infektion oder sons-

tige floride Erkrankung.

Unter klinischen Bedingungen

häufig übersehene relative Kontra-

indikationen sind Elektrolytver-

schiebungen, zum Beispiel als Folge

einer neu eingeleiteten Diuretika-

therapie.

In Europa wird die Fahrradergo-

metrie – entweder im Sitzen, Liegen

oder auch in einer halb liegenden

Position – und in den USA die Lauf-

bandergometrie bevorzugt. Die sit-

zende Position ist für sich in gutem

Allgemeinzustand befindliche Pa-

tienten aufgrund der ihnen vom

Fahrrad fahren gewohnten Position

am günstigsten.

Bei liegendem Patienten ist das

EKG weniger anfällig für Artefakte.

Zudem bieten sich im Liegen bessere

Bedingungen für eine potenziell not-

wendige Reanimation. Ein weiterer

Vorteil ist die Vermeidung der Ge-

fährdung durch einen Sturz bei Syn-

kope oder einer Orthostase. Von

Nachteil bei der Fahrradergometrie

im Liegen ist jedoch eine höhere Vo-

lumenbelastung durch den stärke-

ren venösen Rückfluss (erhöhtes

Preload). Damit ist die halbliegende

Position ein sinnvoller Kompromiss

zwischen beiden Belastungsformen. 

Prinzipiell ist die Belastung auf

dem Laufband die Belastungsform,

Obwohl mit der Koronarangiografie, der Computertomografie (CT) oder der Magnetresonanz-

tomografie (MRT) immer mehr Möglichkeiten bestehen, koronare Stenosen direkt nachzuwei-

sen, oder auch die Auswirkungen einer koronaren Ischämie mittels Spect, Stressechokardio-

grafie und Cardio-MR beeindruckend dargestellt werden können, bleibt das Belastungs-EKG

neben der Anamnese immer noch die in der Regel alleine ausreichende Basisdiagnostik zum

Nachweis einer myokardialen Ischämie. Um auch unter ökonomischen Aspekten eine akzepta-

ble Sensitivität und Spezifität des Belastungs-EKGs im Kontext der konkurrierenden Verfahren

zu erzielen, sind einige grundlegende Voraussetzungen zu beachten. Im Jahr 2002 publizierten

das American College of Cardiology (ACC) und die American Heart Association (AHA) (11)

Richtlinien zur Durchführung von Belastungsuntersuchungen. Im Wesentlichen bezieht sich

der vorliegende Artikel auf diese Empfehlungen, er berücksichtigt dabei jedoch auch zusätzli-

che neue Erkenntnisse.
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die der Patient am ehesten gewohnt

ist, und muss daher aufgrund von

Kraftlosigkeit im Oberschenkel sel-

tener abgebrochen werden als die

Fahrradergometrie. In der Regel ist

aufgrund des verstärkten Muskel-

einsatzes die maximale Sauerstoff-

aufnahme („Bruttokriterium der

kardiopulmonalen Belastung“) um

10% höher als bei der Fahrradergo-

metrie.

In den USA wird für das Lauf-

band am häufigsten das Bruce-Pro-

tokoll mit Belastungssteigerungen

in dreiminütigem Abstand durch

Veränderung der Laufbandge-

schwindigkeit und gleichzeitiger

Änderung des Neigungswinkels

eingesetzt. Das übliche Belastungs-

protokoll bei der Fahrradergome-

trie beinhaltet eine Steigerung der

Belastung um 25 Watt im Abstand

von zwei Minuten. In der Regel be-

ginnt die Belastung mit 50 Watt;

bei untrainierten oder schmächti-

gen Patienten kann sie auch bei 25

Watt starten. Bei trainierten Patien-

ten ist ein Belastungsbeginn mit 75

bzw. 100 Watt zu bevorzugen.

Grundsätzlich sollte die Belastung

auf eine Zeit von etwa zwölf Minu-

ten limitiert sein, da sonst Faktoren

wie mentale oder physische Ermü-

dung den Belastungsabbruch be-

einflussen (4).

Bei Patienten mit Herzinsuffi-

zienz bevorzuge ich persönlich –

insbesondere bei der Spiroergome-

trie – die Rampenbelastung mit ei-

ner Ausgangsbelastung von 15–25

Watt und einer Steigerung von 10

Watt pro Minute, um eine Gesamt-

belastungsdauer von acht bis zwölf

Minuten zu erzielen. Bei der Ram-

penbelastung entfallen die abrupten

Belastungssteigerungen, welche die

Patienten häufig schlecht tolerieren

und daher oft zum vorzeitigen Be-

lastungsabbruch führen.

Prozedere unmittelbar 
vor der Belastung
Vor der Belastungsuntersuchung

muss sich der Untersucher ein Bild

über den aktuellen Zustand des Pa-

tienten verschaffen. Ich selbst be-

laste keinen Patienten, den ich nicht

unmittelbar vor der Belastung kar-

dial und pulmonal auskultiert habe.

Danach ist dem Patienten der Belas-

tungsablauf zu erläutern. Er ist ins-

besondere darüber zu informieren,

dass es bei drehzahlunabhängigen

Ergometern nur erforderlich ist, eine

Mindestdrehzahl einzuhalten. Erfah-

rungsgemäß bevorzugen Trainierte

aufgrund eines besseren Kraftwir-

kungsgrades wesentlich höhere

Drehzahlen als Untrainierte. Zudem

muss der Patient darauf hingewiesen

werden, sich bei Auftreten von

Schmerzen, Luftnot oder ähnlichem

zu melden und nicht sofort selbst-

ständig die Belastung zu beenden. 

Unmittelbar vor der Belastung

muss ein Zwölf-Kanal-Ruhe-EKG ge-

schrieben werden, welches der

untersuchende Arzt hinsichtlich

möglicher Kontraindikationen zur

Belastung (dies wäre auch ein tech-

nisch insuffizientes „verzittertes“

EKG) auswertet. Zudem sollte in der

für die Belastung gewählten Position

der Blutdruck bestimmt werden. Ei-

nen eindeutigen Grenzwert für Blut-

druckwerte, oberhalb derer eine Be-

lastung nicht durchgeführt werden

sollte, gibt es nicht. Die ACC/AHA-

Leitlinien schlagen eine Grenze von

200 mmHg systolisch und/oder

110 mmHg diastolisch als relative

Kontraindikation vor.

Prozedere während 
der Belastung
Während der Belastung sollte

der EKG-Verlauf kontinuierlich an

einem Monitor beobachtet werden,

um Herzrhythmusstörungen recht-

zeitig erkennen zu können. Das EKG

wird mit einem Papiervorschub von

5–10 mm/s geschrieben – falls es

nicht durch das EKG-System konti-

nuierlich gespeichert und retrospek-

tiv gezielt ausgedruckt werden

kann. Am Ende einer jeden Belas-

tungsminute oder vor einer neuen

Belastungsstufe erfolgt ein Ausdruck

mit 25 bzw. 50 mm/s Vorschub.

Ebenfalls muss vor jeder Belastungs-

steigerung automatisiert oder ma-

nuell der Blutdruck bestimmt wer-

den. Bei nicht plausiblen Messwer-

ten oder einem Abfall des systoli-

schen Blutdrucks trotz weiterer Be-

lastungssteigerung sollte unverzüg-

lich eine Kontrollmessung durchge-

führt werden.

Die ACC/AHA-Leitlinien definie-

ren folgende absolute Indikationen

zum Belastungsabbruch:

• Abfall des systolischen Blut-

drucks um mindestens 10 mmHg

gegenüber dem Ausgangsblut-

druck trotz eines Anstiegs der

Belastung sofern von anderen

Zeichen der Ischämie begleitet

• eindeutige Angina pectoris

• zunehmende zerebrale Sympto-

matik (z.B. Ataxie, Verwirrtheit,

Präsynkope)

• Zeichen verminderter periphe-

rer Perfusion (Zyanose oder

Blässe)

• technische Gründe, die es nicht

möglich machen, das EKG oder

den systolischen Blutdruck aus-

reichend auszuwerten

• der Wunsch des Untersuchten,

die Belastung zu beenden (hier

sollte der Untersuchende unbe-

dingt verbal intervenieren, wenn

keine anderen Indikationen zum

Belastungsabbruch vorliegen)

• anhaltende ventrikuläre Tachy-

kardie

• ST-Elevation um mindestens 0,1

mV in Ableitungen ohne patho-

logische Q-Wellen (nicht aVR

oder V1).

Relative Indikationen zum Belas-

tungsabbruch:

• Abfall des systolischen Blut-

drucks um mindestens 10 mmHg

gegenüber dem Ausgangsblut-

druck trotz eines Anstiegs der

Belastung ohne andere Zeichen

der Ischämie

Tab. 1 Bedeutung einer individuellen Ausbelastung für die diagnostische 
Relevanz eines Belastungs-EKGs

St. Carolus Krankenhaus Herzinfarktregister
1996–1998 1996–1998

durchgeführt (%) 58 33
maximale Belastung (Watt) 125 75
neu aufgetretene Angina pectoris (%) 39 19
pathologische ST-Senkung (%) 48 22
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macht es Sinn, den Patienten noch

einige Zeit im Leerlauf treten zu las-

sen, sofern kein absolutes Kriterium

zum Belastungsabbruch besteht.

Eine Nachbeobachtung mit konti-

nuierlicher Monitorüberwachung

und EKG-Ausdruck bzw. -Speiche-

rung erfolgt in der Regel noch vier

bis sechs Minuten nach dem Ende

der Belastung, mindestens jedoch

so lange, bis eventuell belastungsin-

duzierte EKG-Veränderungen – Re-

versibilität vorausgesetzt – zurück-

gebildet sind oder eine Intervention

(z.B. Thrombolyse oder Applikation

von Antiarrhythmika) eingeleitet

wurde.

Kriterien eines pathologi-
schen Belastungs-EKGs
ST-Senkung
Das wichtigste Kriterium zur Be-

urteilung einer myokardialen Ischä-

mie ist der ST-Streckenverlauf. Je

ausgeprägter die ST-Streckensen-

kung ist, umso höher ist die Spezi-

fität für das tatsächliche Vorliegen

einer kardialen Ischämie. In der Re-

gel liegt die Sensitivität für den

Nachweis einer myokardialen Ischä-

mie etwas niedriger als die Spezi-

fität, die laut Metaanalysen 72% be-

trägt (11). Während der Belastung

sollen nach Möglichkeit sechs, min-

destens jedoch drei Brustwandablei-

tungen kontinuierlich erfasst wer-

den. Die größte diagnostische Sensi-

tivität besitzt VS. Inwieweit zusätz-

lich rechtspräkordiale Ableitungen

von diagnostischer Relevanz sind, ist

zurzeit ungeklärt.

Prinzipiell ist davon auszugehen,

dass eine computerisierte Analyse

des ST-Streckenverlaufs aufgrund

der Mittelung mehrerer EKG-Kom-

plexe exaktere Messwerte liefert als

eine rein visuelle Analyse. Ob mit-

hilfe dieses exakten Messwertes

eine höhere diagnostische Ausbeute

verglichen mit einem erfahrenen

Untersucher erreichbar ist und in-

wieweit Fehlbefundungen aufgrund

von Artefakten, zu starker Filterung

oder Ähnlichem auftreten, ist der-

zeit nicht klar. Im Sinne der Ausbil-

dung der Assistenten halte ich in Kli-

niken eine computergestützte Ana-

lyse der Belastungs-EKGs für nicht

sinnvoll. Auch der Faktor Schnellig-

keit sollte keine Rolle spielen, da ein

erfahrener Untersucher für die

Interpretation eines Belastungs-

EKGs weniger als eine Minute benö-

tigt.

Eine deszendierende ST-Stre-

ckensenkung ist ein besserer Prädik-

tor für das Vorliegen einer myokar-

dialen Ischämie als eine horizontale

Senkung. Beide sind jedoch von hö-

herer diagnostischer Relevanz als

eine aszendierende ST-Senkung. Mit

einem Anstieg von weniger als

1 mV/s (zur Erfassung dieses Kriteri-

ums ist allerdings eine computer-

gestützte Vermessung erforderlich)

hat Letztere eine höhere diagnosti-

sche Vorhersagewahrscheinlichkeit

für eine Ischämie als ein schneller

ST-Streckenanstieg.

Aszendiert die ST-Strecke, gilt

eine „Rest“-Senkung von 0,15 mV

80 ms nach dem J-Punkt als patholo-

gisch. Geringgradige J-Punktsenkun-

gen von weniger als 0,15 mV finden

sich auch bei Gesunden und sollten

bei aszendierendem ST-Verlauf (> 1

mV/s) als normal angesehen werden

(19). Um Fehlinterpretationen von

ST-Streckenveränderungen zu ver-

meiden, sollten mindestens drei auf-

einander folgende Ableitungen die

gleichen Kriterien aufweisen (21).

ST-Elevation
Die ST-Elevation in einer anderen

Ableitung als aVR oder V1 und nicht

in Ableitungen mit pathologischen Q-

Zacken ist extrem selten und ver-

weist auf eine transmurale Ischämie.

Ihre Ursachen sind Spasmen oder kri-

tische Ischämien. Im Gegensatz zur

ST-Streckensenkung, die keine spezi-

fische koronare Läsion anzeigt, ist

eine ST-Elevation in Ableitung V2–V4

typisch für eine Stenose in der linken

Koronararterie. Laterale Ableitungen

deuten auf den Ramus circumflexus

bzw. Diagonaläste hin und die Ablei-

tungen II, III und aVF auf die rechte

Koronararterie.

R-Zacken
Die R-Zackenamplitude nimmt

üblicherweise bis zu einer Herzfre-

quenz von 130/min zu und reduziert

sich dann bis zur maximalen Belas-

tung. Belastungsinduzierte Verände-

rungen in der R-Amplitude haben

keinen unabhängigen prädiktiven

Wert. Sie sind jedoch häufig mit

• ST- oder QRS-Veränderungen wie

horizontale oder deszendierende

ST-Senkung (> 0,2 mV) oder aus-

geprägter Lagetypwechsel

• Arrhythmien anderer Art als an-

haltende ventrikuläre Tachykar-

dien, einschließlich multifokaler

ventrikulärer Extrasystolen, Tri-

plets, supraventrikuläre Tachy-

kardien, Blockierungen oder

Vorhofflimmern

• Erschöpfung, Luftnot, Giemen,

Beinkrämpfe oder Claudicatio

• Entwicklung eines Schenkel-

blockbildes oder intraventriku-

läre Leitungsverzögerung, die

nicht von einer ventrikulären Ta-

chykardie zu unterscheiden sind

• zunehmende Angina pectoris

• Hypertonie (250 mmHg systo-

lisch und/oder 115 mmHg dias-

tolisch).

Das Auftreten einer Angina pec-

toris ist für die Interpretation eines

Belastungs-EKGs von entscheidender

Bedeutung. Sprechen die Patienten

prompt auf ein schnell wirksames Ni-

tropräparat an, weist dies darauf hin,

dass tatsächlich eine kardial bedingte

Stenokardie besteht. Die wichtigsten

EKG-Kriterien für eine belastungsin-

duzierte Ischämie sind die ST-Stre-

ckensenkung oder -hebung. Positive

Ischämiehinweise sind eine horizon-

tale oder deszendierende ST-Stre-

ckensenkung von mindestens 0,1 mV

mindestens 60–80 ms nach dem

Ende des QRS-Komplexes (J-Punkt).

In der Literatur immer wieder

angegebene Grenzen für den Ab-

bruch eines Belastungs-EKGs (z.B.

Herzfrequenz 200/min minus Alter

oder 220/min minus Alter bzw. er-

zielte Leistung > 75% des Solls) sind

arbiträr und haben nichts mit einer

individuellen Ausbelastung zu tun.

Diese Grenzen helfen jedoch die Be-

lastung als submaximal oder maxi-

mal einzuordnen. Eine Belastung, bei

der die individuelle Ausbelastung –

gekennzeichnet durch Erschöpfung

oder objektive Abbruchkriterien –

nicht erreicht wird, ist in der Regel

mehr Belästigung als Belastung.

Prozedere nach 
der Belastung
Um orthostatische oder vagale

Dysregulationen zu vermeiden,
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dem Vorliegen einer koronaren

Herzkrankheit assoziiert, da hier die

Belastung in der Regel vor der erst

später zu erwartenden R-Zacken-

reduktion beendet wird.

ST-Herzfrequenz-Adjustierung
Der ST-Herzfrequenzindex ist

eine Anpassung der ST-Streckensen-

kung an die erreichte maximale

Herzfrequenz. Studien mit angiogra-

fischer Kontrolle zeigten keine Über-

legenheit des ST-Herzfrequenzindex

oder des entsprechenden Anstiegs

dieses Parameters zum Zeitpunkt

des Belastungsabbruchs.

T-Welle
Das Aufrichten einer negativen

T-Welle während der Belastung (T-

Inversion) hat in der Regel keine

diagnostische Bedeutung (19). Nur

wenn begleitend eine Angina pecto-

ris vorliegt, kann sie auf eine myo-

kardiale Ischämie hinweisen.

Zeit bis zum Belastungsabbruch
Die Zeiten bis zum Belastungs-

abbruch, dem Auftreten einer signi-

fikanten Streckenänderung oder ei-

ner Angina pectoris sind für die kli-

nische Routine nicht von Bedeutung.

Sie sind jedoch relevante Größen in

der Überprüfung der Wirksamkeit

therapeutischer Interventionen und

in der Arzneimittelentwicklung.

Rhythmusstörungen oder Links-
schenkelblock
Belastungsinduzierte Arrhyth-

mien lassen sich weder einer myo-

kardialen Ischämie noch einer sons-

tigen kardialen Funktionsstörung zu-

ordnen. Ebenso hat das Verschwin-

den von Extrasystolen während der

Belastung keine differenzialdiag-

nostische Bedeutung. Hingegen ha-

ben in der Nachbelastungsphase auf-

tretende Kammerektopien einen hö-

heren prädiktiven Wert für eine ge-

steigerte Mortalität als während der

Belastung beobachtete Arrhythmien

(10). Das Auftreten eines frequenzab-

hängigen Linksschenkelblocks bei

Frequenzen unter 125/min mit

anamnestischer Angina weist auf

eine koronare Herzkrankheit hin, bei

höheren Herzfrequenzen ist die Spe-

zifität geringer (9).

Spezielle Patientengruppen
Digitalis
Unter einer Behandlung mit Di-

gitalis treten in 25–40% der Fälle

auch bei Gesunden ST-Streckenver-

änderungen auf. Studien, in denen

Patienten Digitalis einnahmen, zeig-

ten eine mittlere Sensitivität des Be-

lastungs-EKGs von 68% und eine

mittlere Spezifität von 74%. War Di-

gitalis ein Ausschlusskriterium, lag

die Sensitivität des Belastungs-EKGs

bei 72% und die Spezifität bei 69%

(11).

Da eine Digitalistherapie auch

bei offensichtlich Gesunden unter

Belastung zu einer signifikanten ST-

Streckensenkung führen kann, wird

ein Absetzen der Medikation zirka

zwei Wochen vor dem EKG empfoh-

len. Wir führen in der Regel auch Be-

lastungs-EKG-Untersuchungen un-

ter Digitalis durch und stellen hier,

abgesehen von Untersuchungen bei

Diabetikern, die klinische Sympto-

matik als Hauptkriterium der Inter-

pretation des Belastungs-EKGs in

den Vordergrund. ST-Streckensen-

kungen von mehr als 0,2 mV schei-

nen auch unter Digitalis eine hohe

Spezifität für das Vorliegen einer

Ischämie zu haben (9).

Vorbestehende ST-Strecken-
senkung
ST-Streckensenkungen in Ruhe

gelten als Marker für das Auftreten

zukünftiger kardialer Ereignisse bei

Patienten mit und ohne bekannte

koronare Herzkrankheit. Tritt wäh-

rend der Belastung zusätzlich eine

ST-Streckensenkung von mindes-

tens 0,2 mV oder eine deszendie-

rende ST-Streckensenkung von mehr

als 0,1 mV in der Nachbelastungs-

phase auf, sind dies Indikatoren für

das Vorliegen einer myokardialen

Ischämie (Sensitivität 67%, Spezifität

80%).

Linksschenkelblock
Extreme ST-Streckensenkungen

bei einem Linksschenkelblock sind

nicht im Sinne einer myokardialen

Ischämie zu beurteilen. Das Vorlie-

gen eines Linksschenkelblocks be-

werten die ACC/AHA-Richtlinien (11)

als Klasse-IIB-Indikation (Nützlich-

keit ist weniger gut durch Studien

oder Expertenmeinung belegt) für

die Durchführung eines Belastungs-

EKGs. Dennoch führen wir auch bei

einem Linksschenkelblock Belas-

tungs-EKGs durch, wobei hier aus-

schließlich die klinische Symptoma-

tik und das Auftreten von Rhythmus-

störungen beurteilt werden.

Rechtsschenkelblock
Belastungsinduzierte ST-Stre-

ckensenkungen treten üblicherweise

bei einem Rechtsschenkelblock in V1

bis V3 auf und weisen nicht auf eine

myokardiale Ischämie hin. ST-Stre-

ckensenkungen in V5 und V6 sind

genau so zu interpretieren wie bei

fehlendem Rechtsschenkelblock.

Betablocker und antianginöse
Therapie
Für Routineuntersuchungen ist

es nicht erforderlich, die Therapie

mit Betablockern zu beenden. Die

Gefahr eines „Rebound-Effekts“ (8)

ist bei abruptem Absetzen zu beach-

ten. Unter Betablockern ist aufgrund

des verminderten Herzfrequenzan-

stiegs die diagnostische Sensitivität

allerdings geringer als ohne Beta-

blockertherapie, da die Herzfre-

Tab. 2 Vortestwahrscheinlichkeit für eine koronare Herzkrankheit bei symptomatischen Patienten

Alter nichtanginöse Brustschmerzen atypische Angina pectoris typische Angina pectoris
(Jahre) Männer Frauen Männer Frauen Männer Frauen
30–39 4% 2% 34% 12% 76% 26%
40–49 13% 3% 51% 22% 87% 55%
50–59 20% 7% 65% 31% 93% 73%
60–69 27% 14% 72% 51% 94% 86%
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quenz eine physiologische Variable

der koronaren Durchblutung ist (der

Herzfrequenzanstieg reduziert pri-

mär die Dauer der Diastole, in der

im Wesentlichen die koronare

Durchblutung erfolgt).

Besteht lediglich ein Verdacht

auf das Vorliegen einer koronaren

Herzkrankheit und wurde bereits

eine Betablockertherapie eingelei-

tet, setzen wir die Medikation 48

Stunden vor einem geplanten Belas-

tungs-EKG ab, um die diagnostische

Sensitivität der Untersuchung zu er-

höhen. Muss dagegen die Effekti-

vität der Therapie überprüft werden,

behalten wir in unserer Klinik die

Betablockertherapie bei. Ähnlich

verhalten wir uns bei der Therapie

mit anderen Antianginosa wie Kalzi-

umantagonisten und Nitraten.

Frauen
Die diagnostische Spezifität ei-

nes Belastungs-EKGs ist bei Frauen,

die jünger als 65 Jahre sind, deutlich

niedriger als bei Männern. In der

CASS1-Studie (15) wiesen zirka 50%

der Frauen mit Angina pectoris, die

jünger als 65 Jahre alt waren, nor-

male Koronarangiografien auf. Eine

Düsseldorfer Untersuchung an 2 500

Frauen und 2 500 Männern ergab bei

Frauen einen positiven prädiktiven

Wert für das Vorliegen einer korona-

ren Herzkrankheit bei Angina pecto-

ris und gleichzeitig pathologischem

Belastungs-EKG von 33% im Ver-

gleich zu 85% bei Männern. Ohne be-

gleitende Angina pectoris war der

positive prädiktive Wert des Belas-

tungs-EKGs bei Frauen 24%, bei

Männern 68% (17).

Der nur geringe diagnostische

Zugewinn durch Einschluss der kli-

nischen Symptomatik bei Frauen

zeigte sich auch in anderen Untersu-

chungen (16). Unter prognostischen

Aspekten ist die Herzfrequenzerho-

lungszeit in den ersten beiden Mi-

nuten der Nachbelastungsphasen

auch bei Frauen von hoher Relevanz.

Normal ist ein Abfall der Herzfre-

quenz von über 12/min während der

ersten Nachbelastungsminute oder

von über 22/min während der zwei-

ten Minute (5, 16, 18).

Aufgrund des Bayes-Theorems

ist die niedrigere Prävalenz einer ko-

ronaren Herzkrankheit bei Frauen

Kasuistik

E in 61-jähriger Patient wurde von seiner Hausärztin zum Zweck der Abklärung eines „Rau-
schens im Brustkorb“ zur pneumonologischen Diagnostik überwiesen. Auch bei näherem Be-

fragen gab der Patient nur ein „rauschendes Missempfinden im Brustkorb“ an. Die Symptomatik
habe innerhalb der letzten sechs Monate zugenommen. Der Patient litt nicht an einer typischen
Angina pectoris oder subjektiv empfundenen Herzrhythmusstörungen. Gelegentlich träte das
Gefühl „nicht einatmen zu können“ auf. Bei weiterer Befragung ergab sich die klassische Symp-
tomatik eines Restless-Legs-Syndroms. Die Mutter des Patienten starb im Alter von 61 Jahren an
einem Herzinfarkt, der Vater mit 73 Jahren an einem Prostatakarzinom. Der Patient selbst hatte
nie geraucht. Außer einer therapierten Hyperlipidämie bestanden keine wesentlichen Vorer-
krankungen.

Klinische Untersuchung
Strömungsgeräusch über rechter Arteria carotis, funktionelles Systolikum im zweiten Inter-
kostalraum rechts, Blutdruck 160/100 mmHg im Sitzen.

Labor
LDL 2,8 mmol/l (108 mg/dl), HDL 1,4 mmol/l (54 mg/dl), Triglyzeride 1,6 mmol/l (140 mg/dl) –
unter 20 mg Atorvastatin.

Farbduplexdiagnostik der Halsgefäße
Intima-Media-Dicke 1,3 mm, Kalkplaque im rechten Bulbus, keine pathologische Strömungs-
beschleunigung.

Elektrokardiogramm (EKG) vor und während der Fahrradergometrie
Vor der Fahrradergometrie war das EKG normal, Abbruch der Ergometrie bei 125 Watt mit
„leichtem Druck im Brustkorb“, Herzfrequenz 166/min und einer J-Punkt-Absenkung um 0,2
mV. Eine horizontal bis träg aszendierende ST-Strecke (0,7 mV/s) lag vor.

Koronarangiografie
Im Angiogramm fand sich eine koronare Zwei-Gefäß-Erkrankung mit 90%er Stenose im proxi-
malen Ramus circumflexus und im ersten Diagonalast. Die Ramus-circumflexus-Stenose wurde
mittels PTCA und Stentimplantation behandelt.

Fazit
Auch bei uncharakteristischer klinischer Symptomatik war das Risikoprofil (männliches Ge-
schlecht, positive Familienanamnese, Hyperlipidämie, arterielle Hypertonie, Karotisarterio-
sklerose) ausschlaggebend für eine weiterführende Belastungs-EKG-Diagnostik, deren Ergebnis
dann zur invasiven Diagnostik und Therapie führte. Nach der Implantation des Stents gab der Pa-
tient keine Beschwerden mehr an.

vor Belastung, 85/min, 139/95 mmHg;  
25 mm/s, 10 mm/mV

125 W, 166 min, 215/102 mmHg;
25 mm/s, 10 mm/mV

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



klinikarzt 2005; 34 (8+9)238

Kardiologie

ein diagnostisches Problem für die

richtige Interpretation eines Belas-

tungs-EKGs („geringe Vortestwahr-

scheinlichkeit“). Dennoch lagen Sen-

sitivität und Spezifität in zahlrei-

chen Analysen nur um weniger als

10% unter den entsprechenden Wer-

ten bei Männern. Insbesondere

scheint die eher submaximale Belas-

tung bei Frauen die Wertigkeit des

Belastungs-EKGs fälschlich zu redu-

zieren (11). Als weitere Ursache für

die reduzierte Spezifität wird eine

gesteigerte Katecholaminausschüt-

tung während Belastung und eine

dadurch bedingte Koronarkonstrik-

tion insbesondere während der

Menstruation und Präovulation dis-

kutiert (19).

Die Befürchtung einer Fehldiag-

nose aufgrund falsch positiver Belas-

tungs-EKGs als Basis für weitere Ent-

scheidungen, kann durch eine

weiterführende bildgebende Diag-

nostik wie zum Beispiel eine Stress-

echokardiografie vermindert wer-

den. Dennoch werden zurzeit bild-

gebende Belastungsverfahren nicht

als initiale Diagnostik für den Nach-

weis einer myokardialen Ischämie

bei Frauen empfohlen (11).

Stellenwert des Belastungs-
EKGs 2005
Aufgrund des positiven prädikti-

ven Wertes eines Belastungs-EKGs

von „nur“ 70% für den Nachweis ei-

ner myokardialen Ischämie, kann ein

negatives Belastungs-EKG eine koro-

nare Herzkrankheit nicht ausschlie-

ßen. Dies gilt insbesondere bei nicht

ausreichender Belastung. Bei hohem

klinischen Verdacht (typische Angina

pectoris) oder hohem familiären

Risiko sollte daher die Diagnostik

durch weiterführende Belastungs-

verfahren erweitert werden.

Keine Indikation zur Durchfüh-

rung eines Belastungs-EKGs besteht

bei asymptomatischen Patienten –

abgesehen von Patienten mit Diabe-

tes oder solchen, die eine Aufnahme

regelmäßiger physischer Aktivität

(beruflich oder in der Freizeit) pla-

nen (11). Während die amerikani-

schen Empfehlungen bei asympto-

matischen Männern, die älter als 45

Jahre sind, und bei Frauen über 55

Jahren eine Belastungsdiagnostik

vor regelmäßiger physischer Akti-

vität vorschlagen (11), empfiehlt die

Deutsche Gesellschaft für Sportme-

dizin und Prävention ab dem 35. Le-

bensjahr die ergometrische Belas-

tungs- und Leistungsdiagnostik im

Sinne der sportmedizinischen Vor-

sorgeuntersuchung (14).

Die Bedeutung einer individuel-

len Ausbelastung für die diagnosti-

sche Relevanz eines Belastungs-

EKGs wird aufgrund des Vergleichs

eigener Daten zum Belastungs-EKG

am Ende eines stationären Aufent-

haltes wegen eines akuten Myokard-

infarkts zu den Gesamtkollektiver-

gebnissen im deutschen Myokard-

infarktregister deutlich (Tab. 1).

Den Unterschied in der diagnos-

tischen Sensitivität zwischen einer

auf 70% der Sollherzfrequenz limi-

tierten Belastung und einer symp-

tomlimitierten Belastung veran-

schaulicht eine Studie an 150 konse-

kutiven Patienten (6,4 ± 3,1 Tage

nach Myokardinfarkt, Follow-up von

15 Monaten): 23% der Patienten hat-

ten bei einer 70%igen Sollherzfre-

quenzbelastung eine positive Ergo-

metrie und 40% bei symptomlimi-

tierter Belastung. Nachfolgend trat

bei 32% der Patienten mit patholo-

gischem Belastungs-EKG, die nach

einer „Sollherzfrequenz“ belastet

wurden, ein kardiales Ereignis auf

und bei 62% der Patienten mit pa-

thologischem Belastungs-EKG bei

symptomlimitierter Belastung (1).

Für die Interpretation eines Be-

lastungs-EKGs ist die Vortestwahr-

scheinlichkeit (Bayes-Theorem) von

Bedeutung. Für einen 20-Jährigen ist

die Wahrscheinlichkeit, eine koro-

nare Herzerkrankung aufzuweisen,

auch bei einem pathologischen EKG-

Befund äußerst gering. Wahrschein-

licher sind in diesem Fall Elektrolyt-

verschiebungen, ein Mitralklappen-

prolaps oder Präexzitationssyn-

drome. Anders ist dies bei einem 50-

jährigen Raucher. Bei diesem Patien-

ten ist die Wahrscheinlichkeit für

das Vorliegen einer koronaren Herz-

krankheit hoch, wenn ein pathologi-

sches Belastungs-EKG vorliegt.

Die Leitlinien der ACC, der AHA,

des „American College of Physici-

ans“, der „American Society of Inter-

nal Medicine“ (ACP-ASIM) und der

Deutschen Gesellschaft für Kardio-

logie (DGK) stellen die Vortestwahr-

scheinlichkeit hinsichtlich des Vor-

liegens einer signifikanten korona-

ren Herzkrankheit bei symptomati-

schen Patienten entsprechend ver-

schiedener Altersklassen und dem

Geschlecht zusammen (Tab. 2; 6,

12). 

Aufgrund der Vortestwahr-

scheinlichkeit schließt Greenland

(13), dass bei Patienten mit niedri-

gem A-priori-Risiko (< 10% in zehn

Jahren entsprechend den NCEP-Leit-

linien [„National Cholesterol Educa-

tion Program“]) jegliche nichtinva-

sive Diagnostik wegen ihrer zu gerin-

gen Spezifität bezüglich des auf-

grund eines positiven Befundes er-

wachsenden Risikos einer invasiven

Diagnostik mit zu erwartender nega-

tiver Aussage fragwürdig sei („un-

günstiges Nutzen-/Risiko-Verhält-

nis“). Bei Patienten mit hoher Vor-

testwahrscheinlichkeit (20% oder hö-

heres Risiko für ein koronares Ereig-

nis innerhalb von zehn Jahren) kann

auch eine negative, nichtinvasive Di-

agnostik wegen ihrer eingeschränk-

ten Sensitivität eine koronare Herz-

krankheit nicht sicher ausschließen.

Von besonderer Relevanz ist die

nichtinvasive Belastungs-EKG-Diag-

nostik für jene Patienten, die ein

intermediäres Risiko für ein korona-

res Ereignis zwischen 10 und 20% in

den nächsten zehn Jahren aufweisen.

Um die kardiopulmonale Funk-

tion beurteilen und zwischen kardi-

aler und pulmonaler Limitierung

einer Belastung differenzieren zu

können, bietet sich die Spiroergo-

metrie an, die per se eine Belas-

tungs-EKG-Diagnostik einschließt

(4). Sinnvolle Ergänzungen oder

Alternativen für die Lokalisations-

diagnostik einer myokardialen

Ischämie sind die Stressechokardio-

grafie oder Myokardszintigrafie. Al-

ternativ ist zur Durchführung einer

Koronarangiografie auch eine mor-

phologische Diagnostik mittels CT

und MRT möglich.

Es ist zu erwarten, dass die

nichtinvasiven bildgebenden Ver-

fahren auch unter Berücksichtigung

1 coronary artery surgery study
2 danish multicenter randomized study of in-

vasive versus conservative treatment in pa-
tients with inducible ischemia after throm-
bolysis in acute myocardial infarction
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der möglichen Funktionsdiagnostik

(Cardio-MR) einen immer höheren

Stellenwert erreichen werden. Den-

noch werden sie wohl aufgrund ih-

rer eingeschränkten Verfügbarkeit

und der hohen Kosten das Belas-

tungs-EKG als primäre Untersu-

chungsmethode zum Nachweis ei-

ner myokardialen Ischämie in den

nächsten Jahren nicht ablösen.

Das übliche Einsatzgebiet eines

Belastungs-EKGs ist die Diagnostik –

mit einer allerdings geringen Rele-

vanz bei asymptomatischen Patien-

ten mit kardiovaskulärem Risiko.

Unter prognostischen Aspekten ist

jedoch der Einschluss von Parame-

tern des Belastungs-EKGs einer allei-

nigen Risikoabschätzung aufgrund

konventioneller Risikofaktoren sig-

nifikant überlegen. Hierbei reprä-

sentieren die klassischen Risikofak-

toren primär das Risiko für die Ent-

wicklung einer Arteriosklerose. Die

Belastungsparameter dagegen sind

in diesem Patientenkollektiv Indika-

toren einer asymptomatischen koro-

naren Herzkrankheit (7).

Ähnlich wie bei diesen Daten aus

Norwegen kommt auch eine Analyse

an 3 343 Framingham-Teilnehmern

zu dem Schluss, dass bei asympto-

matischen Männern das Auftreten

einer ST-Streckensenkung von min-

destens 0,1 mV, das Nichterreichen

der Zielherzfrequenz oder der al-

tersnormierten Belastung im Bruce-

Protokoll die Prädiktion koronarer

Ereignisse über den klassischen Fra-

mingham-Score hinaus signifikant

verbesserte (2).

Sogar das isolierte Symptom

„Atemnot“ als Abbruchbefund bei

der Fahrradergometrie von gesun-

den Männern war über 26 Jahre

prognostisch assoziiert mit einem

1,86fachen Risiko für einen töd-

lichen Myokardinfarkt, einem

1,64fach erhöhten allgemeinen Mor-

talitätsrisiko und einem 3,47fach er-

höhten Risiko für eine tödliche pul-

monale Erkrankung verglichen mit

Männern, die die Belastung auf-

grund Erschöpfung beendeten (3).

Die Bedeutung älterer Studien

zur Analyse der prognostischen

Wertigkeit eines Belastungs-EKGs

nach einem Myokardinfarkt wurde

in den letzten Jahren zunehmend in-

frage gestellt, da sich das therapeuti-

sche Vorgehen beim akuten Myo-

kardinfarkt relevant geändert hat. In

der DANAMI2-2-Studie wurde ein

erschöpfungslimitiertes Belastungs-

EKG bei 79,6% der Patienten zum

Zeitpunkt der Entlassung nach aku-

tem Myokardinfarkt durchgeführt

(4–14 Tage, Median: sechs Tage nach

Myokardinfarkt). Das mediane Fol-

low-up betrug 3,1 Jahre. Trotz einer

Betablockertherapie erreichte über

die Hälfte der Patienten mehr als

70% der maximalen Herzfrequenz

(220 - Lebensalter). Die Gesamtbe-

lastungsfähigkeit – ausgedrückt als

metabolische Äquivalente: METS =

[13·x Watt / Gewicht (kg)+3,5] / 3,5)

– war der stärkste Prädiktor für Tod

oder erneuten Myokardinfarkt bei

den lysierten oder koronarangiogra-

fierten Patienten.

Es fand sich ein mehr als dreifa-

cher Unterschied bei den Patienten

mit einer Belastungsfähigkeit von

über acht und jenen von unter sechs

metabolischen Äquivalenten. Auffal-

lend war, dass die ST-Streckensen-

kung nur bei den lysierten Patienten

ein unabhängiger Risikoprädiktor

war, jedoch nicht bei den Patienten,

die einer perkutanen Koronarinter-

vention (PCI) zugeführt worden wa-

ren. Patienten in der PCI-Gruppe mit

oder ohne ST-Streckensenkung hat-

ten nahezu die gleichen Ereignis-

raten (20).

Detection of Myocardial Ischaemia –
The Exercise ECG is by no Means Re-
dundant
Coronary angiography, computed

tomography (CT) and magnetic reso-

nance tomography (MRT) now offer

more options for the direct detection

of coronary stenosis, and the seque-

lae of coronary ischaemia can be im-

pressively represented with the aid of

SPECT, stress echocardiography and

cardiac MR. Nevertheless, the exercise

ECG, together with the case history,

still suffices to enable the reliable

basic diagnosis of myocardial ischae-

mia. In order to ensure acceptable

sensitivity and specificity of the exer-

cise ECG – also under economic as-

pects – within the framework of com-

peting procedures, a number of basic

requirements need to be considered.

In the year 2002, the American Col-

lege of Cardiology (ACC) and the

American Heart Association (AHA)

(11) issued a guideline update for the

performance of exercise testing. For

the most part, the present article dis-

cusses these recommendations, but

also takes into account new facts.

Key Words
exercise ECG – myocardial ischaemia

– right bundle-branch block – left

bundle-branch block – ST segment

depression – ST segment elevation –

T wave – R wave
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