
1. Präambel

Dieses Positionspapier ist eine aktualisier-
te Stellungnahme der Deutschen Gesell-
schaft für Kardiologie – Herz- und Kreis-
laufforschung (DGK) zu psychosozia-
len Aspekten in der Kardiologie, die den 
gegenwärtigen Erkenntnisstand wieder-
gibt und Ärzten, Psychotherapeuten und 
ihren Patienten die Entscheidungsfindung 
erleichtern soll. Es werden aktuelle rele-
vante Studien herangezogen, gelöste Fra-
gen beantwortet und ungelöste aufgezeigt. 
Bei diagnostischen und therapeutischen 

Fragestellungen werden Empfehlungen 
gegeben. Der Zusammenhang zwischen 
der jeweiligen Empfehlung und dem zu-
gehörigen Evidenzgrad ist gekennzeich-
net. Das Positionspapier ersetzt nicht die 
ärztliche Evaluation des individuellen Pa-
tienten und die Anpassung der Diagnos-
tik und Therapie an dessen spezifische Si-
tuation.

Die Autoren K.-H. Ladwig und F. Lederbogen 
haben zu gleichen Teilen zu der Arbeit beige-
tragen.
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Positionspapier zur Bedeutung 
psychosozialer Faktoren in der 
Kardiologie
Dieses DGK-Positionspapier wurde kon-
sentiert durch das Deutsche Kollegium für 
Psychosomatische Medizin (DKPM) sowie 
die Deutsche Gesellschaft für Psychosomati-
sche Medizin und Ärztliche Psychotherapie 
(DGPM), die Deutsche Gesellschaft für Prä-
vention und Rehabilitation von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (DGPR) und die Deutsche 
Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie 
und Nervenheilkunde (DGPPN).
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Empfehlungsgrade

I.  Evidenz und/oder allgemeine Über-
einkunft, dass eine Therapieform 
oder eine diagnostische Maßnahme 
effektiv, nützlich oder heilsam ist.

II.  Widersprüchliche Evidenz und/oder 
unterschiedliche Meinungen über den 
Nutzen/Effektivität einer Therapie-
form oder einer diagnostischen Maß-
nahme.
a)  Evidenzen/Meinungen favorisie-

ren den Nutzen bzw. die Effektivität 
einer Maßnahme.

b)  Nutzen/Effektivität einer Maßnah-
me ist weniger gut durch Eviden-
zen/Meinungen belegt.

III.  Evidenz und/oder allgemeine Über-
einkunft, dass eine Therapieform 
oder eine diagnostische Maßnah-
me nicht effektiv, nicht möglich 
oder nicht heilsam und im Einzelfall 
schädlich ist.

Evidenzgrade

a)  Daten aus mehreren ausreichend gro-
ßen, randomisierten Studien oder 
Metaanalysen.

b)  Daten aus einer randomisierten Stu-
die oder mehreren großen nicht ran-
domisierten Studien.

c)  Konsensus-Meinung von Experten 
basierend auf Studien und klinischer 
Erfahrung.

Für diagnosebezogene Einschätzungen 
der Evidenz wurden veröffentlichte gro-
ße prospektive Bevölkerungsstudien mit 
einbezogen.

2. Einleitung1

Psychosoziale Belastungsfaktoren wie De-
pression, Angst oder niedriger sozialer 
Status sind mit einem erhöhten kardio-
vaskulären Erkrankungsrisiko und einem 
ungünstigeren Verlauf nach Krankheits-
eintritt verbunden. Aufgrund der vor-
handenen Evidenzlage sowie der gesell-
schaftspolitischen Relevanz sind die Fak-

1  Im Folgenden wird bei Substantiven aus-
schließlich die männliche Form verwendet. 
Weibliche Mitglieder der jeweiligen Personen-
gruppe sind ausdrücklich mitgemeint.

toren nicht nur zunehmend in das Be-
wusstsein von Leistungserbringern (Kar-
diologen, Hausärzten) und Kostenträgern 
gerückt, sondern haben auch Berücksich-
tigung in Leitlinien großer Fachgesell-
schaften gefunden.

Mit dem vorliegenden Positionspapier 
wird nicht beabsichtigt, den Stand des 
Wissens zu jedem behandelten Teilbe-
reich im Sinne einer Metaanalyse oder Li-
teraturübersicht darzustellen. Vielmehr 
wird angestrebt – aufbauend auf diesen 
Arbeiten – synoptisch positionsrelevante 
Schlussfolgerungen und Beurteilungen als 
Expertengremium zu formulieren und auf 
der Basis der gegenwärtigen Evidenzstär-
ke die Bedeutung psychosozialer Aspek-
te im Zusammenhang mit wichtigen kar-
diologischen Erkrankungen darzustellen.

Die Gliederung folgt nicht einem um-
fassenden Schema für ein kardiologisches 
Handbuch, sondern konzentriert sich auf 
die für psychosoziale Fragestellungen in 
der Kardiologie relevanten Themen bzw. 
auf die Bereiche, in denen gegenwär-
tig eine kritische Masse umsetzungsrele-
vanten psychokardiologischen Wissens 
vorhanden ist. Dabei ist auf den Bezug 
zur kardiologischen Versorgung geach-
tet worden. Sind Teilaspekte der Psycho-
kardiologie, wie beispielsweise die Rolle 
der Verhaltensmedizin in Bezug auf Le-
bensstiländerungen, bereits in existieren-
den Positionspapieren bzw. Leitlinien der 
DGK beschrieben worden, wird auf die 
entsprechenden Quellen verwiesen.

3. Methodik

Das vorliegende Positionspapier ist eine 
Aktualisierung und Weiterentwicklung 
des 2008 publizierten „Positionspapiers 
zur Bedeutung psychosozialer Faktoren 
in der Kardiologie“ der DGK. Die Kli-
nische Kommission der DGK hat 2011 
einer Überarbeitung zugestimmt, weil 
das Fachgebiet sich in den letzten Jahren 
rasant weiterentwickelt hat und die Ak-
zeptanz psychosozialer Faktoren im All-
tag der kardiologischen Patientenversor-
gung deutlich gewachsen ist. Der Kreis 
der Autoren wurde vergrößert, allgemei-
ne Aspekte eingefügt und das Wissen in 
allen Abschnitten auf den heutigen Stand 
gebracht. Bei den beteiligten Experten be-
stand Übereinstimmung, dass zum gegen-

wärtigen Zeitpunkt empirische Erkennt-
nisse und klinisches Wissen zu psychoso-
zialen Fragestellungen insbesondere bei 
der koronaren Herzerkrankung, Herz-
rhythmusstörungen und der Herzinsuffi-
zienz vorhanden sind.

4. Allgemeine Aspekte

4.1. Geschlechtseffekte

Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Sys-
tems sind die häufigste Todesursache bei 
Männern und Frauen, wobei die kardio-
vaskuläre Mortalitätsrate bei Frauen hö-
her ist als bei Männern. Allerdings ist 
das Manifestationsalter bei Frauen deut-
lich höher als bei Männern. Die Inzidenz 
steigt nach der Menopause zunächst mo-
derat, in den hohen Altersgruppen (ab 
75 Jahre) dann exponentiell an. Dieser 
ausgeprägte Alterseffekt hat Auswirkun-
gen auf die wissenschaftliche Datenlage 
zur geschlechtsspezifischen prognosti-
schen Bedeutung psychosozialer Risiko-
faktoren. Die meisten großen prospekti-
ven Bevölkerungsstudien untersuchen die 
lebensgeschichtlich mittleren und frühen 
hohen Lebensabschnitte (typischerweise 
in Altersgruppen zwischen 35 und ma-
ximal 75 Jahren), in denen die relativ ge-
ringen Raten fataler Ereignisse bei Frauen 
häufig nicht ausreichen, Effekte zu mes-
sen. Daher wird die Bedeutung psycho-
sozialer Risikofaktoren bei Frauen eher 
unterschätzt. Einen bedeutenden Beitrag 
zur psychosozialen Risikokonstellation 
bei Frauen hat die Stockholm Women’s 
Heart Study [1] geleistet, die bei Frauen 
kardiovaskuläre Risiken aus familiären 
bzw. partnerschaftlichen Belastungen so-
wie aus der Mehrfachbelastung durch Be-
rufstätigkeit und familiäre Rolle belegen 
konnte (s. [2]).

Auch hinsichtlich der Wahrnehmung 
und Wiedergabe von Beschwerden be-
stehen geschlechtsspezifische Besonder-
heiten. Die interozeptive Wahrnehmung 
von Beschwerden, auch von Brustschmer-
zen, ist bei Frauen generell ausgeprägter 
bzw. Frauen weisen in allen Altersgrup-
pen eine höhere Bereitschaft auf, Be-
schwerden zu berichten [3]. Zwar liegen 
den Beschwerden in diesen Fällen relativ 
häufig psychische Störungen zugrunde; es 
besteht aber die Gefahr, dass im Versor-
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Zusammenfassung
Hintergrund. Die rasche Weiterentwicklung der 
psychokardiologischen Forschung, aber auch die 
wachsende Verankerung psychosozialer Fragestel-
lungen im klinischen Alltag haben die Klinische 
Kommission der DGK bewogen, einer Aktualisie-
rung und Weiterentwicklung des 2008 erstmals pu-
blizierten Positionspapiers zur Bedeutung psycho-
sozialer Faktoren in der Kardiologie zuzustimmen.
Methoden. Der Kreis der Autoren wurde vergrö-
ßert, allgemeine Aspekte eingefügt und das Wissen 
in allen Abschnitten auf den heutigen Stand ge-
bracht. Schwerpunkte der Empfehlungen sind die 
koronare Herzerkrankung, Herzrhythmusstörungen 
und die Herzinsuffizienz, da hier der Stand der em-
pirischen Evidenz und des klinisches Wisses zu psy-
chosozialen Fragestellungen am weitesten entwi-
ckelt ist. Berücksichtigt wurden bei den Empfeh-
lungen Besonderheiten von Frauen und Männern, 
Unterschiede bzgl. der Lebensspanne, Einflüsse auf 
die kognitive Leistungsfähigkeit und die interaktive 
synergistische Bedeutung klassischer Risikofakto-
ren bei affektiver Komorbidität.
Ergebnisse. Eine I-A-Empfehlung (Empfehlungs-
grad I, Evidenzgrad A) wurde vergeben für die Auf-
forderung, psychosoziale Risikofaktoren bei der 

Einschätzung des KHK-Risikos zu berücksichtigen, 
die als unabhängige ätiologische und prognosti-
sche Risikofaktoren für das Auftreten der korona-
ren Herzerkrankung (KHK) und für Komplikationen 
im Behandlungsverlauf der KHK bedeutsam sind. 
Ferner für die Empfehlung, Patienten mit Herzope-
rationen von einem interdisziplinären Team zu be-
treuten, in dem die Möglichkeit besteht, auf psy-
chosoziale Aspekte einzugehen, da bei diesen Pa-
tienten komorbide psychische Störungen wie De-
pressivität, Angst und posttraumatische Belas-
tungsstörung häufig und prognostisch ungünstig 
sind. Eine I-B-Empfehlung wurde vergeben für die 
Behandlung psychosozialer Risikofaktoren mit dem 
Ziel einer Primärprävention der KHK, wenn das Ri-
sikomerkmal an sich Krankheitswert hat (z. B. De-
pression) oder die Behandlung klassischer Risiko-
faktoren erschwert ist. Eine antidepressive Pharma-
kotherapie soll Patienten nach akutem Koronarsyn-
drom sowie in der Phase der chronischen KHK an-
geboten werden, die an einer mindestens mittel-
schweren rezidivierenden depressiven Störung lei-
den. Dabei sollen vorzugsweise Substanzen aus der 
Gruppe der selektiven Serotoninwiederaufnahme-
hemmer (SSRI) zum Einsatz kommen. Bei der lang-

fristigen ärztlichen Begleitung von ICD-Patienten 
sollen die psychosozialen Folgen der ICD-Technolo-
gie beachtet und insbesondere relevante Affektstö-
rungen sowie Krisen bei ICD-Patienten erkannt und 
fachgerecht behandelt werden.
Schlussfolgerungen. Das Positionspapier formu-
liert konkrete Anwendungsfelder mit hoher Prio-
rität für die Einbeziehung psychosozialer Fakto-
ren in die kardiologische Praxis, die eine leitlinien-
konforme Evidenz aufweisen. Trotz deutlicher Fort-
schritte seit der Erstveröffentlichung des Positions-
papiers existieren weiterhin Forschungsdefizite für 
die Bewertung der Wirksamkeit psychotherapeu-
tischer und psychopharmakologischer Konzepte 
bei kardialen Patienten. Curricula für die Vermitt-
lung von (psycho-)diagnostischer, kommunikati-
ver und differenzialdiagnostischer Kompetenz müs-
sen rasch entwickelt werden, um eine Transmission 
des aktuellen Wissensstands in die Alltagspraxis zu 
ermöglichen.

Schlüsselwörter
Depression · Angst · Posttraumatische  
Belastungsstörung · Psychotherapie ·  
Psychopharmakologie

Position paper on the significance of psychosocial factors in cardiology. Update 2013

Abstract
Background. The rapid progress of psychosomat-
ic research in cardiology and also the increasing im-
pact of psychosocial issues in the clinical daily rou-
tine have prompted the Clinical Commission of the 
German Heart Society (DGK) to agree to an update 
of the first state of the art paper on this issue which 
was originally released in 2008.
Methods. The circle of experts was increased, gen-
eral aspects were implemented and the state of the 
art was updated. Particular emphasis was dedicat-
ed to coronary heart diseases (CHD), heart rhythm 
diseases and heart failure because to date the evi-
dence-based clinical knowledge is most advanced 
in these particular areas. Differences between men 
and women and over the life span were considered 
in the recommendations as were influences of  
cognitive capability and the interactive and  
synergistic impact of classical somatic risk factors 
on the affective comorbidity in heart disease pa-
tients.
Results. A IA recommendation (recommendation 
grade I and evidence grade A) was given for the 

need to consider psychosocial risk factors in the es-
timation of coronary risks as etiological and prog-
nostic risk factors. Furthermore, for the recommen-
dation to routinely integrate psychosocial patient 
management into the care of heart surgery pa-
tients because in these patients, comorbid affective 
disorders (e.g. depression, anxiety and post-trau-
matic stress disorder) are highly prevalent and of-
ten have a malignant prognosis. A IB recommen-
dation was given for the treatment of psychoso-
cial risk factors aiming to prevent the onset of CHD, 
particularly if the psychosocial risk factor is harm-
ful in itself (e.g. depression) or constrains the treat-
ment of the somatic risk factors. Patients with acute 
and chronic CHD should be offered anti-depressive 
medication if these patients suffer from medium to 
severe states of depression and in this case medi-
cation with selective reuptake inhibitors should be 
given. In the long-term course of treatment with 
implanted cardioverter defibrillators (ICDs) a sub-
jective health technology assessment is warranted. 
In particular, the likelihood of affective comorbidi-

ties and the onset of psychological crises should be 
carefully considered.
Conclusions. The present state of the art pa-
per presents an update of current empirical evi-
dence in psychocardiology. The paper provides ev-
idence-based recommendations for the integra-
tion of psychosocial factors into cardiological prac-
tice and highlights areas of high priority. The evi-
dence for estimating the efficiency for psychother-
apeutic and psychopharmacological interventions 
has increased substantially since the first release 
of the policy document but is, however, still weak. 
There remains an urgent need to establish curri-
cula for physician competence in psychodiagno-
sis, communication and referral to ensure that cur-
rent psychocardiac knowledge is translated into the 
daily routine.

Keywords
Depression · Anxiety · Post-traumatic  
stress disorder · Psychotherapy ·  
Psychopharmacology
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gungsalltag ischämische Herzbeschwer-
den bei Frauen eher als bei Männern als 
funktionell/psychogen fehlgedeutet wer-
den. Auch wenn eine organische Herz-
erkrankung vorliegt, klagen Frauen im 
Durchschnitt stärker als Männer über 
psychische und körperliche Symptome 
[4]. In den letzten Jahren wurde die Be-
deutung der Stresskardiomyopathie er-
kannt, die überwiegend bei Frauen beob-
achtet wird und ihren Auslöser oft in psy-
chischen Ausnahmesituationen hat [5].

Bei der Therapie psychosozialer As-
pekte von Herzkrankheiten profitie-
ren Frauen von anderen Interventionen 
als Männer. Erst in jüngster Zeit wurde 
für Frauen mit koronarer Herzkrankheit 
(KHK) der günstige Effekt einer Psycho-
therapie auf die kardiale Ereignisrate be-
legt [6, 7]. Frauen scheinen dagegen in ge-
schlechtsgemischten Psychotherapiegrup-
pen im Gegensatz zu Männern kaum zu 
profitieren (vgl. [8]).
F		Es besteht die Gefahr, dass bei Frauen 

ischämische Herzbeschwerden häufiger 
als funktionell fehlgedeutet werden. Bei 
der Therapie psychosozialer Aspekte 
profitieren Frauen von anderen Inter-
ventionen als Männer.

4.2. Partnerschaft und 
soziale Unterstützung

Soziale Unterstützung ist ein protektiver 
Faktor, der sowohl in der Prävention als 
auch im Verlauf der koronaren Herzer-
krankung zum Tragen kommt. Eine gu-
te partnerschaftliche Beziehung spielt da-
bei eine wichtige Rolle. Umgekehrt stellt 
mangelnde soziale Unterstützung einen 
Risikofaktor für nachfolgende Mortalität 
dar: In einer Metaanalyse kamen Barth et 
al. [9] zu dem Ergebnis, dass dieser Fak-
tor (auch nach Kontrolle der somatischen 
Risikofaktoren) einen signifikanten und 
substanziellen Einfluss auf die Gesamt-
mortalität besitzt (Hazard Ratio 1,59; 
95%-Konfidenzintervall 1,21–2,08). Eben-
falls ist das Auseinanderbrechen einer 
langandauernden Paarbeziehung durch 
den Tod eines Partners ein Risikofaktor 
(mehr für Männer als für Frauen). Dies 
wurde durch die klassische Broken-heart-
Studie von Parkes et al. [10] erstmals nach-
gewiesen und durch nachfolgende Stu-
dien bestätigt. Ein erhöhtes Mortalitätsri-

siko existiert nicht nur für die folgenden 
Monate, sondern auch in den Tagen, die 
unmittelbar dem Ereignis folgen [11].

Gelegentlich wird die Einbeziehung 
von Partnern in Interventionsprogram-
me für Herzpatienten empfohlen, um 
den Patienten emotional zu stützen und 
bei der Krankheitsbewältigung zur Seite 
zu stehen (durch Erinnerung an gesun-
de Lebensführung, Einnahme von Medi-
kamenten, kardiologische Kontrollunter-
suchungen etc.). Ziel ist dabei, vorhande-
ne Ressourcen zu nutzen und zu stärken, 
andererseits dysfunktionale Beziehungs-
muster zu vermindern. Über die Wirk-
samkeit solcher paar- und familienfokus-
sierten Interventionen liegen jedoch erst 
wenige Daten vor.

Andererseits kann eine langandauern-
de Lebensgemeinschaft auch zu gleichen 
ungesunden Lebensgewohnheiten (wie 
Rauchen und Alkoholkonsum) führen 
[12]. Zu beachten ist ferner, dass die Part-
ner von Herzpatienten durch das Krank-
heitsgeschehen häufig verunsichert und 
hilflos sind und – wie dies beispielswei-
se bei ICD-Patienten (ICD implantier-
barer Kardioverter/Defibrillator)gezeigt 
wurde – nicht selten höhere Angst- und 
Depressionswerte als die Patienten selbst 
aufweisen [13]. Es ist naheliegend, dass 
sich die Partner in einer solchen Kons-
tellation durch eine abwehrend-angstbe-
setzte Kommunikation gegenseitig nega-
tiv beeinflussen [14]. Die partnerschaft-
liche Betreuung („care giving“) von an 
einer Krebserkrankung leidenden Ange-
hörigen wurde kürzlich als kardiovasku-
lärer Risikofaktor identifiziert [15].

4.3. Altersspezifische 
Aspekte/Lebensspanne

Herzerkrankungen betreffen Menschen 
verschiedener Altersgruppen in unter-
schiedlicher Weise. Aufgrund der teilwei-
se erheblich verbesserten Prognose er-
reicht ein zunehmender Anteil von Kin-
dern und Jugendlichen mit angeborenen 
Herzfehlern das Erwachsenenalter. Bei 
diesen Patienten sind besondere psycho-
soziale Aspekte zu beachten, beispiels-
weise die höhere Prävalenz von Depres-
sion und Angststörungen [16] oder die 
Entwicklungsstörungen nach komple-
xen Operationen im Kindesalter [17]. Um 

den Übergang der jugendlichen Patien-
ten ins Erwachsenenalter zu verbessern, 
sind Zentren für Jugendliche hilfreich, in 
denen der Wechsel dieser Patienten aus 
der Familie in die selbständige Lebens-
führung begleitet wird. Die Leitlinien der 
amerikanischen Herz-Kreislauf-Gesell-
schaft empfehlen, dass dieser Prozess im 
Alter von 12 Jahren beginnen sollte [18].

Im mittleren Erwachsenenalter sind 
häufig psychosoziale Interventionen zur 
Verbesserung des kardiovaskulären Risi-
koverhaltens sowie zur beruflichen Rein-
tegration von Bedeutung. Im höheren Al-
ter treten Umgang mit reduzierter Leis-
tungsfähigkeit und nachlassenden kog-
nitiven Ressourcen in den Vordergrund; 
gleichzeitig finden sich öfter chronische 
Herzerkrankungen, die – u. U. hinsicht-
lich der Prognose vergleichbar einer fort-
geschrittenen Tumorerkrankung – vom 
behandelnden Arzt ein palliatives Ma-
nagement erfordern.
F		Bei chronischen Herzerkrankungen des 

alten Menschen ist nicht selten ein pal-
liativer Behandlungsansatz sinnvoll.

Evidenz aus Querschnitts- und Kohorten-
studien legt nahe, dass frühe psychosozia-
le Einflüsse über große Abschnitte der Le-
bensspanne wirksam sind und im Längs-
schnitt die Entwicklung und die Progno-
se von Herzerkrankungen in bedeutsamer 
Weise beeinflussen. So scheinen Mangel-
zustände und Stressoren in utero sowie in 
der frühen Kindheit das Risiko für kar-
diale Ereignisse zu determinieren, die erst 
Jahrzehnte später eintreten [19]. Belasten-
de Lebenserfahrungen in Kindheit, Ju-
gend und jungem Erwachsenenalter wur-
den mit erhöhter KHK-Inzidenz in spä-
teren Lebensdekaden in Verbindung ge-
bracht [20].

4.4. Kognitive Störungen 
und Demenz

Störungen der Kognition treten bei Pa-
tienten mit kardialen Erkrankungen in 
ca. 25–50% der Fälle [21, 22, 23] auf. Ins-
besondere Patienten mit schwerer Herz-
insuffizienz oder nach offener Herzope-
ration zeigen mitunter eine deutlich ver-
minderte Verarbeitungsgeschwindigkeit 
und Gedächtnisdefizite [24]. Beeinträch-
tigungen alltagsrelevanter höherer kog-
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nitiver Funktionen und Gedächtnis- und 
Aufmerksamkeitsleistungen fallen in der 
direkten Interaktion mit dem Patienten 
zunächst wenig auf, da die Patienten diese 
Defizite im Gespräch kompensieren kön-
nen. Kommunikations- und Verständnis-
schwierigkeiten sowie Adhärenzproble-
me sollten dann aber Anlass geben, gezielt 
nach kognitiven Defiziten zu suchen. Pa-
tienten mit kardialen Erkrankungen, ins-
besondere ältere Patienten mit Herzinsuf-
fizienz, haben darüber hinaus ein 1,8-fach 
erhöhtes Demenzrisiko [25].
F		Kommunikations- und Adhärenzpro-

bleme beim älteren Patienten sollten 
Anlass geben, nach kognitiven Defizi-
ten im Rahmen einer Demenz zu su-
chen.

Als Ursache dieser kognitiven Defizi-
te werden kardiale, zerebrovaskuläre so-
wie auch weitere organische und psycho-
soziale Faktoren diskutiert. Insgesamt ist 
von einer multifaktoriellen Ätiopathoge-
nese auszugehen. In ihrer Folge kann es zu 
einer Einschränkung der Lebensqualität, 
längeren Arbeitsunfähigkeitszeiten bis hin 
zur Berufs- und Erwerbsunfähigkeit und 
somit zu erheblichen Gesundheitskosten 
kommen. Kognitive Dysfunktion ist zu-
dem ein unabhängiger Mortalitätsprädik-
tor [26]. Eine Verbesserung der kogniti-
ven Leistungsfähigkeit wurde nach Herz-
transplantation sowie nach kardialer Re-
synchronisationstherapie mittels biventri-
kulärem Schrittmacher wie auch nach Be-
wegungstraining berichtet.

4.5. Kommunikation, Adhärenz 
und Gesundheitsverhalten

Kommunikation
Eine patientenbezogene Gesprächsfüh-
rung hat positive Effekte auf Patientenzu-
friedenheit, Adhärenz, Inanspruchnah-
meverhalten sowie teilweise auch auf das 
Behandlungsergebnis [27]. Sie lässt sich 
durch gezieltes Training verbessern [28].

Wesentliche Elemente einer patienten-
zentrierten Kommunikation sind [29]:
F		Warten: Nach eigenen Fragen oder 

wesentlichen Äußerungen des Patien-
ten Pausen von 1–3 s zulassen.

F		Wiederholen: Wesentliche Sätze oder 
Schlüsselwörter der letzten Aussage 
des Patienten wiederholen.

F		Spiegeln: Vom Patienten ausgespro-
chene Emotionen und Stimmungen 
(z. B. Angst, Unsicherheit) benennen.

F		Zusammenfassen: Wesentliche Ge-
sprächsabschnitte werden vom Arzt 
abschließend zusammengefasst, um 
Verständnis zu signalisieren bzw. 
Missverständnissen vorzubeugen.

Adhärenz und 
Gesundheitsverhalten
Das „transtheoretische Modell“ von Pro-
chaska u. DiClemente [30] beschreibt 5 
Stadien, die der Prozess der Änderung 
von Rauchverhalten idealtypischer Wei-
se durchläuft und die ähnlich auch für 
andere Abhängigkeitserkrankungen ge-
funden wurden. Analog kann es auch 
bei weiteren Risikoverhaltensweisen an-
genommen werden. Der Prozess beginnt 
bei einem Raucher ohne Änderungsmo-
tivation und führt bis hin zur Aufrecht-

erhaltung des Nichtrauchens. Von außen 
betrachtet unterscheiden sich die ersten 3 
Stadien nicht, hier wird zunächst Ände-
rungsmotivation aufgebaut. Die eigent-
liche Änderung findet erst im Stadium 4 
statt. In den verschiedenen Stadien ist die 
Anwendung unterschiedlicher Beratungs-
strategien sinnvoll (.	Tab. 1).

Frustration entsteht, wenn therapeuti-
sche Programme zur Verhaltensmodifika-
tion „mit der Gießkanne“ verteilt werden, 
wenn also z. B. alle Raucher in einer Re-
habilitationsklinik automatisch der Rau-
cherentwöhnungsgruppe zugeteilt wer-
den. Nach dem Stadienmodell würde ein 
solcher Kurs bei einem Raucher im Sta-
dium der Pre-Contemplation im besten 
Fall Langeweile und im ungünstigeren 
Fall offene Ablehnung auslösen, die sich 
auch auf die übrigen Gruppenmitglieder 
demotivierend auswirkt. Wenn zunächst 
das Stadium der Veränderungsmotivation 
für verschiedene Problembereiche erfragt 
wird, ist es möglich, Themen zu identi-
fizieren, in denen bereits Veränderungs-
motivation besteht, während in anderen 
Bereichen zunächst Motivation aufgebaut 
oder verstärkt werden muss. Wenngleich 
theoretisch gut begründet, hat eine syste-
matische Cochrane-Datenanalyse [31] ge-
zeigt, dass sich stadienbasierte Interven-
tionen, die nach dem transtheoretischen 
Modell konzipiert waren, in ihrer Wirk-
samkeit nicht signifikant von nichtmo-
dellgestützten Beratungskonzepten unter-
schieden.

Tab. 1 Interventionen in Abhängigkeit von den Stadien des Veränderungsprozesses

Phase Beschreibung Mögliche Intervention

Pre-Contem-
plation

Stadium der Sorglosigkeit, kein Problembewusstsein 
vorhanden

Erzeugen von Dissonanz, z. B. durch individuell begründete Empfehlung, mit 
dem Rauchen aufzuhören oder Gewicht zu reduzieren

Contemplation Stadium der Bewusstwerdung, Problem wahrnehmen, 
erste Kosten-Nutzen-Rechnung einer Veränderung

Motivierende Gesprächsführung, Psychoedukation

Preparation Vorbereitung, erste Schritte in Richtung des  
gewünschten Verhaltens, Alternativen wahrnehmen, 
Veränderungen planen

Motivierende Gesprächsführung, Psychoedukation, Verhaltensplan aufstellen, 
in kleinen Schritten Veränderung planen, konkrete Hilfen anbieten,  
ggf. Anmeldung zu entsprechenden Programmen

Action Alternatives Verhalten einsetzen Aus der Verhaltenstherapie abgeleitete Kurzintervention, Raucherentwöh-
nungskurs, Bewegungsprogramm, Patient soll im Zielverhalten bestärkt  
werden, Nachfragen nach Problemen bei der Umsetzung

Maintenance Veränderungen halten länger als 6 Monate an Nachfragen, Anerkennung, Verstärkung, mögliche Probleme eruieren

Möglichkeit des Rückfalls und Strategien hierfür sollten frühzeitig angespro-
chen werden, Angebot, wieder mit dem Arzt Kontakt aufzunehmen
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4.6. Gesundheitsbezogene 
Lebensqualität

Die gesundheitsbezogene Lebensqualität 
(LQ) hat sich in den letzten 2 Jahrzehnten 
zu einem relevanten Verlaufs- und The-
rapieerfolgsparameter bei Herzpatienten 
entwickelt. Auch unter dem Druck von 
Zulassungsbehörden hat sie neben objek-
tiven Endpunkten Bedeutung in der Be-
wertung insbesondere solcher Behand-
lungen erlangt, für die ein Prognosevor-
teil nicht eindeutig gezeigt werden kann 
oder die mit gravierenden subjektiven Be-
lastungen einhergehen. Frühere Arbeiten, 
bei denen die LQ kardiologischer Patien-
ten gemessen wurde, zeigten häufig me-
thodische Schwächen. Mittlerweile ist all-
gemein anerkannt, dass die (gesundheits-
bezogene) LQ notwendiger Weise durch 
das subjektive Urteil des Patienten defi-
niert wird und ein mehrdimensionales 
Konstrukt darstellt, in das Handlungs-
fähigkeit und Befinden auf körperlicher, 
psychischer, sozialer und ggf. zusätzlich 
kognitiver Ebene eingehen. Die Messung 
der LQ erfolgt in der Regel mittels Selbst-
beurteilungsfragebögen, die entweder 
krankheitsübergreifend (generisch) oder 
krankheitsspezifisch jeweils die unter-
schiedlichen Fähigkeits- und Befindlich-
keitsdimensionen auf separaten Scores ab-
bilden und z. T. auch die Bildung von Ge-
samtscores erlauben. Diverse Übersichts-
arbeiten [32, 33, 34, 35] haben diese Ver-
fahren auf ihre metrischen Eigenschaf-
ten und ihre Eignung zum Einsatz bei 
Herzpatienten untersucht. Grundsätzlich 
sind je nach Fragestellung unterschiedli-
che Instrumente zur LQ-Messung geeig-
net. Dabei sollte auf validierte Verfahren 
mit standardisierter Auswertung zurück-
gegriffen werden. Zusätzlich ist zu beach-
ten, dass die Verfahren ausreichend spezi-
fisch und änderungssensitiv sind, um die 
erwarteten Behandlungseffekte adäquat 
abzubilden. Dies ist bei krankheitsspezi-
fischen Verfahren oft eher der Fall; aller-
dings ermöglichen generische Instrumen-
te einen besseren Vergleich mit Patienten 
anderer Diagnosegruppen.

Gegenüber gesunden Vergleichsperso-
nen ist die LQ von Patienten mit Herzer-
krankungen häufig eingeschränkt. Maß-
geblich hierfür ist v. a. die funktionelle 
Schwere der Herzerkrankung (z. B. NY-

HA-Klasse, Anzahl von ICD-Schocks), 
deutlich weniger die objektiven kardia-
len oder neuroendokrinen Schweregrad-
indikatoren. Daneben geht auch das psy-
chische Befinden, insbesondere die De-
pressivität, in die Bewertung der LQ ein. 
Mehrere Studien wiesen nach, dass einge-
schränkte LQ einen Prädiktor kardialer 
Ereignisse darstellt, wobei es sich mögli-
cherweise lediglich um einen Effekt von 
Krankheitsschwere und affektiver Ko-
morbidität handelt, die beide mit LQ und 
schlechter Prognose einhergehen [36]. 
Die Effektstärken therapeutischer Maß-
nahmen auf die LQ von Herzpatienten 
bleiben häufig hinter den Erwartungen 
zurück.

5. Psychosoziale Aspekte 
bei „klassischen“ 
Herz-Kreislauf-Risikofaktoren

5.1. Bluthochdruck

Die arterielle Hypertonie als eigenstän-
diges Krankheitsbild betrifft in den In-
dustrienationen altersabhängig 10–50% 
der Gesamtbevölkerung. Akute Stresso-
ren können kurzfristig den Blutdruck er-
höhen, beispielsweise beim „Weißkittel-
hochdruck“, scheinen aber keinen Risiko-
faktor für die Manifestation einer arteriel-
len Hypertonie darzustellen. Chronische 
Stressoren, insbesondere in Kombination 
mit einer inadäquaten Stressbewältigung, 
wurden dagegen mit dauerhaft erhöhten 
Blutdruckwerten in Verbindung gebracht 
[37]. Dies scheint auch für spezifische-
re psychische Faktoren wie Angst, De-
pression, Gefühle von unterdrücktem Är-
ger und Feindseligkeit sowie Alexithymie 
zu gelten. So identifizierten Jonas et al. 
[38] Angst und Depression als Prädikto-
ren für einen 7–16 Jahre später auftreten-
den, behandlungsbedürftigen Hyperto-
nus. Des Weiteren wurde eine Assoziation 
der posttraumatischen Belastungsstörun-
gen mit erhöhten systolischen und dias-
tolischen Blutdruckwerten gefunden [39, 
40]. Soziale Netzwerkstrukturen schei-
nen ebenfalls einen Einfluss auf die Ma-
nifestation des Bluthochdrucks zu haben: 
Je geringer diese vorhanden sind, desto 
höher liegt das Risiko, an einer arteriel-
len Hypertonie zu erkranken [41]. Schlaf-
störungen sind ein sensibler Indikator für 

einen konflikthaften Lebensstil und konn-
ten kürzlich, insbesondere bei Menschen 
im Alter von <65 Jahren, mit einem signi-
fikant erhöhten Risiko für einen inziden-
ten Hypertonus in Verbindung gebracht 
werden [42].

Klinische Symptome einer hypertensi-
ven Entgleisung wie retrosternaler Druck, 
Dyspnoe oder starke vegetative Sympto-
matik können aufgrund der Gedanken an 
eine vitale Bedrohung zu einem Circu-
lus vitiosus aus Angst und weiterer Blut-
druckerhöhung führen. Psychosozia-
le Interventionen wie Entspannungsver-
fahren oder Biofeedback sind in der Lage, 
erhöhte Blutdruckwerte zu senken, aller-
dings sind die Effektstärken dieser Inter-
vention im Durchschnitt eher gering [43, 
44].

5.2. Hypercholesterinämie

Ein Zusammenhang zwischen psycho-
sozialen Faktoren und Hypercholeste-
rinämie wurde für die Depression be-
schrieben. In einer Metaanalyse mit über 
45.000 eingeschlossenen Beobachtungs-
fällen kommen Shin et al. [45] zu dem Er-
gebnis, dass der bei Individuen beiderlei 
Geschlechts gemessene Gesamtcholeste-
rinspiegel invers mit Depression assoziiert 
ist. Zusätzliche haben sich Hinweise dar-
auf verdichtet, dass ein niedriger Choles-
terinspiegel mit Selbstverletzung, Gewalt 
und erhöhter Suizidalität assoziiert ist [46, 
47]. Für andere Fraktionen des Lipidstoff-
wechsels (insbesondere für LDL, HDL 
und Triglyzeride) liegen diskrepante Er-
gebnisse vor. Eine aktuelle Untersuchung 
von Tedders et al. [48] fand bei knapp 
8500 Männern und Frauen eine U-förmi-
ge Beziehung zwischen LDL-Konzentra-
tion und Depression. Van Reed Dortland 
et al. [49] ermittelten erniedrigte HDL- 
und erhöhte Triglyzeridspiegel bei De-
pressiven. Die Bedeutung dieser Befunde 
ist jedoch unklar. Der erniedrigte Choles-
terinspiegel Depressiver scheint in Wider-
spruch zum erhöhten KHK-Risiko dieser 
Patienten zu stehen. Möglicherweise wei-
sen Depressive eine veränderte Zusam-
mensetzung der Lipoproteine auf – auch 
hierüber liegen aber widersprüchliche Er-
gebnisse vor [50, 51].
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5.3. Rauchen

Menschen mit komorbiden psychischen 
Störungen (z. B. Depression) und nied-
rigem sozioökonomischem Status rau-
chen mehr und haben größere Schwie-
rigkeiten mit der Abstinenz. Sie benöti-
gen daher besondere Aufmerksamkeit 
[52]. Zur Erhebung der Raucheranamne-
se und zur Beratung existieren systema-
tische Gesprächsführungsstrategien, die 
auf die individuelle Motivationslage und 
den Schweregrad der Tabakabhängigkeit 
zugeschnitten sind [53] (s. Abschn. 4.5.) 
Für Patienten, die primär nicht zur Ta-
bakabstinenz motiviert sind, eignen sich 
die Strategien des Motivational Intervie-
wing, um Änderungsmotivation aufzu-
bauen [53, 54]. Auch telefonische Bera-
tung hat sich als effektiv erwiesen [55] und 
wird in Deutschland beispielsweise durch 
das Rauchertelefon des Deutschen Krebs-
forschungszentrums (http://www.dkfz.de/
de/rauchertelefon/) angeboten [56]. Die 
Abstinenzrate nach 6 Monaten steigt mit 
der in die Beratung investierten Zeit [53], 
eine Beratungsdauer von ≥30 min und 
länger ist etwa doppelt so wirksam wie 
eine kurze Beratung von ≤3 min Dauer.
F		Jedem Raucher sollte die klare Emp-

fehlung gegeben werden, mit dem Rau-
chen aufzuhören. Eine Änderungsmo-
tivation sollte aufgebaut und prakti-
sche Hilfe angeboten werden.

5.4. Diabetes mellitus

Der Erfolg der Diabetestherapie hängt 
maßgeblich von der Fähigkeit eines Pa-
tienten ab, seine Erkrankung emotional 
und kognitiv zu bewältigen und die er-
forderlichen Therapieansätze im Alltag 
umzusetzen. Neben Krankheitsakzeptanz 
und umfangreichem Wissen müssen Fer-
tigkeiten zur Selbstbehandlung erworben 
werden, sodass entsprechende Patienten-
schulungen ein unverzichtbares Therapie-
element sind [57].

Psychosoziale Belastungen und psychi-
sche Symptome wie Depressivität, Ängste, 
Essstörungen und Abhängigkeitssyndro-
me (v. a. Tabak und Alkohol) stellen be-
deutsame Therapiehindernisse dar und 
bedürfen angemessener Diagnostik und 
Therapie. Depressivität erhöht sowohl 
das Risiko, einen Diabetes mellitus Typ 2 

zu entwickeln [58], als auch die Morbidi-
tät und Mortalität bei Patienten mit Typ-1- 
und Typ-2-Diabetes [59]. Das Risiko, de-
pressive Symptome zu entwickeln, ist bei 
Diabetikern gegenüber der Allgemeinbe-
völkerung etwa verdoppelt [58, 60]. Psy-
chosomatische Grundversorgung, Psy-
chotherapie und antidepressive Medi-
kation sind effektiv hinsichtlich der Be-
handlung depressiver Symptome bei Dia-
betikern [61]. Ein kollaboratives Behand-
lungsangebot für depressive Diabetiker 
(teilweise mit komorbider KHK) konnte 
neben der depressiven Symptomatik auch 
die HbA1c- und LDL-Spiegel senken [62].

Angststörungen (inkl. krankheits-
spezifischer Formen wie pathologische 
Hypoglykämieangst oder Spritzenpho-
bie) verschlechtern die Lebensqualität 
und die Stoffwechselregulierung bei Pa-
tienten mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes 
[63]. Psychosomatische Grundversorgung 
und Psychotherapie, ggf. in Kombination 
mit Antidepressiva, sind effektive Thera-
pieansätze [57].

Psychogene Essstörungen können 
einen negativen Einfluss auf die Stoff-
wechselregulierung und die Prognose des 
Diabetes haben (u. a. via „insulin pur-
ging“, das absichtliche Auslassen von In-
sulindosen zur Gewichtsreduktion [64]). 
Psychotherapie, bei Adipositas in Kom-
bination mit Gewichtsmanagementpro-
grammen, ist effektiv in Bezug auf die 
Symptomatik und die Stoffwechselregu-
lierung [65].

5.5. Adipositas/Fehlernährung

Psychosoziale Faktoren haben einen star-
ken Einfluss auf Ernährungsgewohnhei-
ten und Alkoholkonsum. Belastungen 
im beruflichen und im privaten Umfeld, 
Angst- und Persönlichkeitsstörungen so-
wie eine Depression können über eine zu 
hohe Kalorienzufuhr und zu wenig Bewe-
gung wesentliche Ursachen für einen er-
höhten Body Mass Index (BMI) darstellen 
[66]. Adipositas kann über ein negatives 
Selbstwertgefühl die Entstehung einer De-
pression fördern, welche wiederum häufig 
mit einer weiteren Gewichtszunahme as-
soziiert ist. Eine Sonderform der Essstö-
rungen stellt die so genannte Binge-ea-
ting-Störung (BES) dar, welche durch epi-
sodisch auftretende Essanfälle ohne kon-

sekutive Maßnahmen einer Gewichtsre-
gulation charakterisiert ist und in der Re-
gel mit Übergewicht und Adipositas ein-
hergeht [65]. Die Adipositas spielt eine 
wichtige Rolle beim metabolischen Syn-
drom (abdominelle Fettleibigkeit, Blut-
hochdruck, Dyslipidämie und Insulinre-
sistenz). Mit steigendem BMI nimmt auch 
das Risiko für eine KHK und einen Myo-
kardinfarkt zu, wobei eine Depression sy-
nergistisch wirken kann [67]. Allerdings 
kann ein moderat erhöhter BMI (<30) 
bei chronischer koronaren Herzkrank-
heit oder Herzinsuffizienz, im Gegensatz 
zur Primärprävention, mit einer besseren 
Prognose verbunden sein [68].

Therapeutisch steht bei einem erhöh-
ten BMI ein professionelles Gewichts-
management mit Fokus auf Ernährungs-
verhalten und Lebensstiländerungen im 
Vordergrund. Ein komorbides depressi-
ves Krankheitsbild sollte bei der Thera-
pie Beachtung finden. Sollten bei Patien-
ten mit erheblicher Adipositas (BMI >40) 
mehrere psychotherapeutische Therapie-
versuche erfolglos bleiben, sollte unter ak-
tiver Einbeziehung des Psychotherapeu-
ten die Möglichkeiten der Adipositaschi-
rurgie erwogen werden.

5.6. Bewegungsmangel

Bei Patienten mit KHK senkt Ausdauer-
training die Gesamtmortalität um 27%, 
die kardiale Mortalität um 31% [69] und 
reduziert die Mehrzahl der kardiovasku-
lären Risikofaktoren. Aktive Motivation 
zu mehr physischer Aktivität ist deshalb 
zentraler Bestandteil der kardiologischen 
Rehabilitation bzw. Sekundärprävention. 
Allerdings werden die Möglichkeiten in 
Europa nur von einem Drittel der Patien-
ten ausreichend genutzt [70]. Hier besteht 
Bedarf an Programmen, die eine langfris-
tig stabile Verhaltensänderung einleiten 
und unterstützen.

Ausdauertraining gilt auch als eine ef-
fektive Behandlungsmöglichkeit depres-
siver Störungen [71] und kann bei älte-
ren Patienten eingesetzt werden [72]. Für 
den antidepressiven Effekt speziell bei Pa-
tienten mit KHK gibt es bisher nur in-
direkte Hinweise [73], gezielte randomi-
sierte Studien mit dieser Patientengrup-
pe stehen noch aus. Nachgewiesen wer-
den konnte ein antidepressiver Effekt in 
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einer Metaanalyse für Patienten mit chro-
nischen Krankheitsbildern, wobei die 
Subgruppe mit kardiovaskulären Erkran-
kungen besonders hohe Effektstärken auf-
wies [74]. Patienten mit einer Depression 
haben aufgrund der Antriebsminderung 
häufig größere Schwierigkeiten, ein Aus-
dauertraining zu beginnen und durchzu-
halten. Eine Hilfe können hier Angebote 
in Gruppen sein, die für den Patienten zu 
festen Zeiten gut erreichbar sind wie die 
Herzgruppen, insbesondere wenn sie die 
antidepressiven Effekte von Bewegung 
und sozialer Unterstützung miteinander 
verbinden.

Folgende Punkte haben sich im klini-
schen Alltag als hilfreich erwiesen, kar-
diologische Patienten zu regelmäßigem 
Ausdauertraining zu motivieren [75, 76]:
F		Einstellung (subjektive Krankheits-

theorie), Kenntnisse und Bedürfnisse 
der Betroffenen (z. B. Vorerfahrung 
mit Bewegung) erfragen, um Psycho-
edukation und Bewegungsempfeh-
lung individuell anpassen zu können.

F		Interventionen (z. B. Herzsportgrup-
pe) stadienspezifisch [72, 73] anbie-
ten, nicht ohne klärendes Gespräch 
verordnen.

6. Koronare Herzerkrankung

6.1. Psychosoziale Risikofaktoren 
und Komorbidität

Psychosoziale Faktoren können sowohl 
das Risiko für ein Auftreten einer KHK 
erhöhen als auch den Verlauf hinsichtlich 
Lebensqualität und kardialer Ereignis-
se verschlechtern. Als zugrunde liegende 
psychobiologische Mechanismen wurden 
Veränderungen des autonomen Nerven-
systems, des endokrinen und inflammato-
rischen Systems identifiziert [77, 78]. Als 
verhaltenswirksame Mechanismen kom-
men ein ungünstiges Profil bei Ernährung 
und körperlicher Aktivität und eine Reihe 
selbstschädigender Verhaltensweisen wie 
vermehrter Tabak- und Alkoholkonsum 
[79, 80] in Frage.

Zu den primär psychosozialen Risiko-
faktoren zählt ein niedriger sozialer Sta-
tus, gemessen an Schul- und Berufsausbil-
dung, familiärem Einkommen oder einer 
niedrigen Position in der beruflichen 
Hierarchie. Diese sind mit einer erhöh-

ten KHK-Mortalität verbunden (relatives 
Risiko [RR] 1,3–2,0 [80, 81]). Chronischer 
Stress am Arbeitsplatz kann v. a. durch 
eine Kombination hoher Anforderungen 
und niedrigem Entscheidungsspielraum 
entstehen („Anforderungs-Kontroll-Mo-
dell“) oder durch die Kombination von 
hoher Verausgabung und verhältnismä-
ßig niedrigen beruflichen Belohnungen 
(„Modell beruflicher Gratifikationskri-
sen“ [82]). Das koronare Risiko ist unter 
diesen Bedingungen bei Männern erhöht 
[77, 81], die Datenlage bei Frauen lässt 
keine klare Aussage zu [83]. Mehrjährige 
Schichtarbeit in Verbindung mit Nacht-
arbeit oder exzessive Überstunden sind 
ebenfalls mit einem erhöhten KHK-Risi-
ko assoziiert [84]. Bei Frauen erhöhen v. a. 
familiäre Konflikte sowie die Doppelbe-
lastung aus Beruf und Familie das Risiko 
(RR 2,9 bzw. 4,0 [2]). Soziale Isolation und 
Mangel an sozialer Unterstützung sind 
mit einer signifikant schlechteren Progno-
se bei bestehender KHK verknüpft (RR 1,5 
bzw. 3,0 [9]; s. Abschn. 4.2).

Das „Typ-D-Persönlichkeitsmuster“ 
beschreibt eine überdauernde Tendenz, 
negative Gefühle wie Depressivität, Ängst-
lichkeit und Reizbarkeit zu empfinden 
(„negative Affektivität“). In Kombination 
mit einer ausgeprägten sozialen Kontakt-
hemmung („soziale Inhibition“) ist auch 
dieses Muster nach aktuellen Metaanaly-
sen mit einer deutlich schlechteren Prog-
nose bei KHK verknüpft [85, 86]. Aller-
dings konnten neuere Studien bei Patien-
ten mit Herzinsuffizienz bzw. gemischten 
kardialen Diagnosen diesen Befund nicht 
bestätigen [87, 88, 89].

Depressive Erkrankungen, aber auch 
subsyndromal erhöhte Depressivität, er-
höhen sowohl das Risiko für die Entwick-
lung einer KHK (RR 1,6–1,9 [90]) als auch 
das Risiko für einen ungünstigen Verlauf 
der Erkrankung (Odds Ratio [OR] 1,6–
2,4 [90]). Auch beim Syndrom der „vi-
talen Erschöpfung“, bei dem Symptome 
wie Müdigkeit und starke Antriebstörun-
gen im Vordergrund stehen, ist das Risi-
ko eines neu auftretenden kardialen Er-
eignisses (Myokardinfarkt, kardialer Tod) 
um den Faktor 1,7 erhöht [91].
F		Patienten mit KHK sollten eine Scree-

ninguntersuchung auf das Vorliegen 
einer Depression erhalten. Bei positi-
vem Screening sollten sich weitere Dia-

gnostik und gegebenenfalls Therapie 
anschließen.

Die Prävalenzraten für Depressivität 
nach klinischer Manifestation der KHK 
schwanken zwischen 20 und 50%. Da-
runter befinden sich 15–20% schwerere 
Störungen im Sinne von Episoden einer 
„major depression“. In den übrigen Fäl-
len handelt es sich oft um depressive An-
passungsstörungen oder dysthyme Ent-
wicklungen. Im Rahmen der kardiolo-
gischen Routinebehandlung geht bei et-
wa der Hälfte der Patienten die Depres-
sivität wieder zurück. Sie persistiert je-
doch ohne spezifische psychotherapeuti-
sche und/oder medikamentöse Behand-
lung in der anderen Hälfte der Fälle über 
Monate oder Jahre [92]. Die Lebenserwar-
tung von Menschen mit Schizophrenie ist 
in ähnlicher Weise wie bei anderen schwe-
ren psychischen Erkrankungen verkürzt, 
wobei auch hier kardiovaskuläre Erkran-
kungen die Hauptursache darstellen [93].

Akute, schwere Angst und Angststö-
rungen sind nach neueren Metaanalysen 
sowohl mit einer erhöhten KHK-Inzidenz 
(RR 1,3 [94]) als auch mit einer ungüns-
tigeren Prognose nach Infarkt verknüpft 
[95]. Ängstlichkeit bei KHK-Patienten 
ohne Infarkt bzw. mit einer regelrech-
ten Ejektionsfraktion ist hingegen wahr-
scheinlich mit einer besseren Progno-
se bei KHK verbunden [96]. Feindselig-
keit und Neigung zu Ärger stellen den pa-
thogenen Kern der in den 1980-er Jahren 
vielfach propagierten „Typ-A-Persönlich-
keit“ dar und sind auch nach einer neu-
eren Metaanalyse mit einer moderaten, 
aber statistisch signifikanten Risikoerhö-
hung sowohl bei Gesunden als auch bei 
KHK-Patienten assoziiert (HR 1,2 [97]). 
Das Konzept der „Typ-A-Persönlichkeit“ 
hat sich nicht als prognostisch valide er-
wiesen [98].

Einige Patienten entwickeln nach 
einem akuten kardialen Ereignis Sympto-
me wie wiederkehrende quälende Erinne-
rungen, Gefühl von Betäubtsein oder ve-
getative Übererregbarkeit, die bis hin zum 
Vollbild einer posttraumatischen Belas-
tungsstörung reichen können. Diese Be-
schwerden sind mit einer ausgeprägten 
Verschlechterung der Lebensqualität ver-
knüpft und erhöhen das Risiko für nach-
folgende kardiale Ereignisse [99].

15Der Kardiologe 1 · 2013  | 



6.2. Psychische Risikokonstellation 
vor Ausbruch eines akuten 
Koronarereignisses

Akut wirksame psychische Belastungen 
können zur Auslösung akuter Koronar-
syndrome [100], Stresskardiomyopathien 
[5] oder ventrikulärer Tachykardien bei-
tragen. Schwere natürliche Katastrophen, 
wie Erdbeben [101], sind ebenso Trigger 
wie persönliche Niederlagen oder bedeut-
same Lebensereignisse[102].

In der Prähospitalphase eines aku-
ten Infarkts haben psychologische Fakto-
ren bei der Verzögerung einer rechtzeiti-
gen Therapieeinleitung eine entscheiden-
de Bedeutung („Entscheidungsverhal-
ten“). Nach wie vor sind die Gründe, die 
zu einem verzögernden Patientenverhal-
ten führen, nicht soweit ausreichend ver-
standen, dass sie in Präventionskonzepte 
umgesetzt werden können. Einer der Ri-
sikofaktoren für einen schwerwiegenden 
Verlauf der KHK in der akuten Infarktsi-
tuation ist die Tendenz zur Verleugnung, 
die dazu führt, dass bedrohliche Vorzei-
chen eines akuten kardialen Ereignis-
ses, wie lang anhaltende Angina-pecto-
ris-Beschwerden, nicht wahrgenommen 
bzw. verharmlosend interpretiert werden 
[103]. Dadurch verzögern sich häufig Ent-
scheidungszeiten der betroffenen Patien-
ten, medizinische Dienstleistungen in An-
spruch zu nehmen.
F		Patienten nach stattgehabtem Koro-

narsyndrom sollten Maßnahmen ver-
mittelt bekommen, die geeignet sind, 
bei einem erneuten Ereignis die Prä-
hospitalphase zu verkürzen.

6.3. Psychosoziale 
Interventionen zur Primär- und 
Sekundärprävention

Interventionsstudien zur kardialen Pri-
märprävention haben bislang nahezu aus-
schließlich verhaltensbezogene und so-
matische Risikofaktoren adressiert [104]. 
Die Interventionen waren in der Regel 
„multimodal“ angelegt und beinhalteten 
unterschiedliche Verfahren wie Ernäh-
rungsberatung, Bewegungstherapie und 
psychosoziale Angebote. Die Wirksam-
keit der psychosozialen Komponenten 
kann dabei in der Regel nicht isoliert wer-
den; eine gesicherte Aussage über die Ef-

fektivität dieser Interventionen zur Bewäl-
tigung psychosozialer Belastungsfaktoren 
in Bezug auf die Primärprävention der 
KHK ist deshalb derzeit nicht möglich.

Hinsichtlich der Wirksamkeit psycho-
sozialer Interventionen in der Sekundär-
prävention kann hingegen auf eine größe-
re Zahl an Untersuchungen zurückgegrif-
fen werden. Überwiegend positive Effek-
te dieser Maßnahmen wurden berichtet 
hinsichtlich Lebensqualität, Gesundheits-
verhalten, somatisches Risikoprofil und 
teilweise auch kardiovaskulärer Morbi-
dität und Mortalität [8, 105]. Dabei schei-
nen Männer von derartigen Interventio-
nen mehr zu profitieren als Frauen. Auch 
hatten Maßnahmen, die mit einer Latenz 
von mindestens 2 Monaten nach einem 
kardialen Ereignis begannen, günstige-
re Effekte auf die kardiale Ereignisrate als 
solche, die unmittelbar danach einsetz-
ten [8].

Die Metaanalyse von Whalley et al. 
[105] untersuchte gezielt den Effekt psy-
chosozialer Interventionen bei der Sekun-
därprävention der KHK. Hier stellte sich 
zwar ebenfalls ein positiver Effekt auf die 
Lebensqualität, Depressivität und Ängst-
lichkeit dar; ein Einfluss auf die kardiale 
Prognose konnte für die kardiale Sterb-
lichkeit, nicht jedoch für die Reinfarkt-
inzidenz oder Notwendigkeit invasiver 
Interventionen gesichert werden [105].

Die Wirksamkeit psychotherapeuti-
scher Interventionen hinsichtlich der Be-
handlung krankheitswertiger depressiver 
Syndrome bei KHK-Patienten wurde in 
mehreren kontrollierten Studien geprüft. 
Die verwendeten Verfahren, darunter ko-
gnitive Verhaltenstherapie [106, 107, 108, 
109], interpersonelle Therapie [110], und 
„kollaborative Behandlung“ [62, 111] wa-
ren in der Mehrheit wirksam in Hinblick 
auf die Besserung depressive Symptome, 
allerdings waren die Effekte meist mo-
derat. Zu diesem Schluss kommt auch 
ein aktueller Cochrane-Review [112]. Die 
ENRICHD-Studie [106], durchgeführt 
mit dem Ziel, den Effekt einer psycho-
therapeutischen Intervention auf Morta-
lität und Reinfarktrate zu prüfen, konnte 
keine Unterschiede dieser Zielparameter 
zwischen den Behandlungsgruppen fest-
stellen. Allerdings sprechen methodische 
Fragen dagegen, aus diesem Befund eine 
fehlende Wirksamkeit der Intervention 

abzuleiten. Neuere Ansätze zielen expli-
zit auf eine verbesserte Stressbewältigung 
und soziale Unterstützung durch kogniti-
ve Gruppenpsychotherapie. Hier wiesen 
2 aktuelle, randomisierte, kontrollierte 
Studien besonders bei Frauen signifikan-
te Verbesserungen der kardialen Progno-
se nach [6, 7].

Sekundäranalysen wichtiger Inter-
ventionsstudien legen nahe, dass erfolg-
reich behandelte depressive KHK-Pati-
enten eine reduzierte, erfolglos behandel-
te dagegen eine erhöhte Mortalität zeigen 
[113, 114]. Die Schwierigkeiten der Depres-
sionsbehandlung bei Koronarpatienten 
dürfen jedoch nicht unterschätzt werden. 
Möglicherweise sind individualisierte An-
sätze eher in der Lage, die Prognose zu 
verbessern [109]; die am besten geeignete 
Behandlungsform ist jedoch noch unklar 
(vergleiche auch Empfehlung der NVL 
Depression 2009 [115]). Aktuell prüft eine 
deutsche Multicenterstudie (SPIRR-CAD 
[116]) den Effekt einer gestuften Psycho-
therapie bei depressiven KHK-Patienten.

6.4. Psychopharmakotherapie 
bei Patienten mit KHK

Obwohl die koronare Herzkrankheit 
(KHK) und die Depression 2 der wichtigs-
ten Erkrankungen in weltweiter Perspek-
tive darstellen, liegt nur eine kleine An-
zahl kontrollierter randomisierter Studien 
vor, welche die Wirkung einer antidepres-
siven Medikation bei Patienten mit KHK 
untersuchen. Eine Metaanalyse [112] der 
bis zu Beginn des Jahres 2010 verfügbaren 
Daten stützt sich auf 3 Studien mit insge-
samt 355 Patienten und einer ähnlichen 
Zahl von Kontrollprobanden (Zielkrite-
rium: Änderung der Depressivität [110, 
117, 118]). Die Analyse dieser Daten ergab 
eine geringe Überlegenheit der pharma-
kologischen Behandlung im Vergleich zur 
Placebobedingung. Die Analyse wurde er-
schwert durch die Tatsache, dass inhomo-
gene Patientenkollektive untersucht wur-
den. Dadurch entstand die Gefahr, dass 
Patienten, die gut auf die Behandlung an-
sprachen, nicht identifiziert wurden.

Spezifische Besonderheiten bei Ent-
stehung und Verlauf der Depression bei 
KHK-Patienten müssen beachtet werden. 
Subgruppenanalysen der oben genann-
ten Studien zeigten einen deutlicheren 

16 |  Der Kardiologe 1 · 2013

Positionspapier



  
  

  



Nutzen der pharmakologischen Behand-
lung der Postinfarktdepression bei den-
jenigen Patienten, bei denen eine mittel-
schwere oder schwere depressive Episo-
de bereits vor dem akuten Koronarsyn-
drom begonnen hatte oder bei denen eine 
schwere rezidivierende Depression vorlag 
[117, 119]. In der chronischen Phase der 
KHK profitierten Patienten mit einer ko-
morbiden Depression von einer antide-
pressiven Pharmakotherapie, sofern eine 
schwere, rezidivierende Störung vorlag 
[109, 110]. Diese Aussagen gelten für die 
selektiven Serotoninrückaufnahmehem-
mer (SSRI) Sertralin (Postinfarktdepres-
sion) und Citralopram (Depression bei 
chronischer KHK) – ein ähnlicher Effekt 
kann aber auch für andere Medikamente 
dieser Substanzgruppe (s. unten) erwar-
tet werden.

Bei Patienten mit KHK wurden in ers-
ter Linie SSRI untersucht sowie die Subs-
tanz Mirtazapin [120]. In den genannten 
Untersuchungen konnte bei Anwendung 
dieser Medikamente keine erhöhte Inzi-
denz relevanter kardialer unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen (UAW) beobach-
tet werden; allerdings waren die Gruppen-
größen nicht geeignet, seltenere Neben-
wirkungen zu erfassen. Bedrohliche Herz-
rhythmusstörungen mit der Gefahr des 
plötzlichen Herztodes sowie erhöhte Blu-
tungsneigung stellen solche seltenen, aber 
bedeutsamen UAW dar. Die Einschätzung 
des Risikos bedrohlicher Herzrhythmus-
störungen unter der Behandlung mit 
Antidepressiva ist schwierig, da sowohl 
die Grunderkrankung (Depression) als 
auch deren Behandlung (Antidepressi-
va) dieses Risiko erhöhen können [121]. 
Whang et al. [122] fanden bei Berücksich-
tigung des Faktors „Depression“ einen 
positiven Zusammenhang zwischen dem 
Gebrauch von Antidepressiva und plötzli-
chem Herztod (HR 3,3); 61% der Proban-
dinnen nahmen SSRI ein. Diese Beob-
achtung bezieht sich jedoch nur auf Frau-
en. Andere Untersucher hingegen konn-
ten eine Abnahme der kardialen Ereig-
nisrate unter Behandlung mit SSRI beob-
achten, so lag bei einer Post-hoc-Analyse 
der ENRICHD-Daten das relative Morta-
litätsrisiko derjenigen, die den SSRI Ser-
tralin eingenommen hatten, bei 0,59 [123].

Da SSRI den Serotoninstoffwechsel der 
Blutplättchen beeinflussen, ist bei Anwen-

dung dieser Substanzen eine erhöhte Blu-
tungsneigung der regelhaft mit Thrombo-
zytenaggregationshemmern behandelten 
Patienten denkbar. Es ist jedoch unklar, 
ob dieses Risiko tatsächlich erhöht ist, da 
hierzu sowohl positive [124] als auch ne-
gative Befunde [125] vorliegen.

Der Gebrauch tri- und tetrazyklischer 
Antidepressiva (TZA) wurde mit relevan-
ten kardialen Nebenwirkungen in Verbin-
dung gebracht [126], die sich u. a. durch 
die chinidinähnlichen, adrenolytischen 
und anticholinergen Effekte dieser Me-
dikamente erklären. Daher sollten diese 
Substanzen bei der Psychopharmakothe-
rapie von Patienten mit KHK nicht oder 
nur nach sorgfältiger Nutzen-Risiko-Ab-
wägung zur Anwendung kommen. Ob-
wohl das Antidepressivum Venlafaxin 
häufig eingesetzt wird, gibt es keine ran-
domisierten und kontrollierten Untersu-
chungen zu dieser Substanz bei Patien-
ten mit komorbider Herzerkrankung. Bei 
älteren depressiven Patienten fand sich 
unter Behandlung mit dieser Substanz 
ein relevanter Anstieg des Blutdrucks bei 
24% der Normotensiven und 54% der 
Hypertoniker [127]; entsprechend ist in 
dieser Hinsicht erhöhte Aufmerksamkeit 
geboten. Die Datenlage zur antidepressi-
ven Wirkung von Hypericumextrakt/Jo-
hanniskraut bei Patienten mit KHK ist so 
schmal, dass keine eindeutige Empfeh-
lung abgegeben werden kann. Dieses Arz-
neimittel kann die Plasmakonzentration 
und die klinische Wirkung anderer Me-
dikamente (beispielsweise Antikoagulan-
zien, Immunsuppressiva) in bedeutsamer 
Weise verändern.

Entscheidungen über den Beginn einer 
antidepressiven Pharmakotherapie müs-
sen aber trotz des Fehlens verlässlicher 
Daten getroffen werden. Bei der Abwä-
gung sollten der mögliche Nutzen (u. a. 
Remission der Depression, Minderung 
des Rezidiv-, Rückgang des Suizidrisi-
kos) und die potenziellen Gefahren (u. a. 
UAW dieser Substanzen inklusive Gefahr 
des plötzlichen Herztodes) berücksichtigt 
werden. Anwendungsbeschränkungen, 
Kontraindikationen und Warnhinweise, 
insbesondere die 2011 zu Citalopram und 
Escitalopram erschienenen Rote-Hand-
Briefe, sind zu beachten. Vor Einleitung 
der Therapie mit SSRIs und während der 
Erhaltungsphase werden serielle EKGs 

zur Beurteilung der QT-Zeiten empfoh-
len. Darüber hinaus sind Interaktionen 
der Antidepressiva mit anderen Arznei-
mitteln (beispielsweise Amiodoron oder 
Sotalol) zu beachten.

Unklar ist bislang, ob eine Pharma-
kotherapie der Depression bei KHK-Pa-
tienten die kardiale Prognose verbessert 
[123, 128]. Es hat sich jedoch wiederholt 
gezeigt, dass Patienten, deren Depression 
sich unter einer antidepressiven Behand-
lung nicht bessert, eine ungünstige kar-
diale Prognose aufweisen [114, 129] und 
besonderer Aufmerksamkeit bedürfen.
F		Ist beim Patienten mit KHK eine anti-

depressive medikamentöse Therapie 
indiziert, sind selektive Serotoninrück-
aufnahmehemmer Mittel der Wahl. 
Kontraindikationen und Warnhinwei-
se dieser Substanzen müssen sorgfältig 
beachtet werden.

F		Tri- und tetrazyklische Antidepressiva 
(TZA) sollten beim Patienten mit KHK 
nicht oder nur nach sorgfältiger Nut-
zen-Risiko-Abwägung zur Anwendung 
kommen.

6.5. Psychische Komorbidät 
bei Herzoperationen/
Herztransplantationen

Die überwiegende Mehrzahl der Studien 
zur psychischen Komorbidität bei Herz-
operationen bezieht sich auf die korona-
re Bypassoperation und die Herztrans-
plantation. Nur wenige Daten finden sich 
über Eingriffe an der Aorta, Herzklap-
pen und Korrekturen angeborener Vitien 
im Erwachsenenalter. Die Verarbeitung 
von Herzoperationen im Kindesalter bei 
Patienten und deren Familien wird hier 
nicht behandelt.

Die psychische Belastung im Rah-
men einer aortokoronaren Bypassopera-
tion ist in der Zeit vor dem Eingriff am 
höchsten und nimmt dann im Verlauf 
der postoperativen Erholung ab. Hiermit 
geht eine Verbesserung der gesundheits-
bezogenen Lebensqualität einher, in der 
Mehrzahl der Studien deutlich und zeit-
stabil über das präoperative Niveau hin-
aus. Dies ist allerdings wenig aussagekräf-
tig, da die präoperative Lebensqualität er-
heblich durch die Angst vor dem Eingriff 
sowie häufige depressive Verstimmun-
gen geprägt ist. Minimal-invasive Opera-
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tionstechniken scheinen hinsichtlich psy-
chischer Belastung keinen signifikanten 
Vorteil gegenüber dem Standardvorge-
hen zu bringen.

Der negative Effekt erhöhter Depressi-
vität auf die Lebensqualität und das psy-
chosoziale Funktionsniveau nach By-
passoperation wurde eindeutig nachge-
wiesen. Zudem gibt es Belege dafür, dass 
eine präoperativ bestehende Depressivität 
oder das Vorliegen einer depressiven Stö-
rung Prädiktoren für erhöhte kardiovas-
kuläre Morbidität und Mortalität darstel-
len [130, 131, 132]. Trotz verbesserter Ope-
rationstechnik und verkürzter Opera-
tionszeiten sind unterschiedliche neuro-
psychiatrische Syndrome (Belastungs-
reaktion, Delir) bei bis zu einem Drittel 
der Patienten für wenige Stunden bis Tage 
nachweisbar. Eine längere Dauer der aku-
ten Symptomatik scheint einen Risikofak-
tor für das gehäufte postoperative Auftre-
ten psychischer Störungen, beispielswei-
se einer posttraumatische Belastungsstö-
rung (PTBS), darzustellen. Kognitive De-
fizite und Gedächtnisstörungen sind bei 
bis zu 20% der Patienten noch nach eini-
gen Monaten nachweisbar. Nur bei einer 
kleinen Subgruppe bestehen kognitive 
Defizite länger als ein Jahr, wobei ein kau-
saler Zusammenhang zwischen kogniti-
ver Verschlechterung und Herzoperation 
nicht belegt ist [133]. Auch für die Herz-
klappenoperation sind komorbide De-
pression [134] sowie herzbezogene Ängs-
te [135] im postoperativen Verlauf mit re-
duzierter Lebensqualität assoziiert, so-
dass diesen Patienten eine besondere Auf-
merksamkeit zukommen sollte.

Auch bei Patienten vor und nach Herz-
transplantation sind komorbide psychi-
sche Störungen wie Depressivität, Angst 
und PTBS häufig. Die stärkste Symptom-
ausprägung und die niedrigste gesund-
heitsbezogene Lebensqualität bestehen in 
der Wartephase auf ein Organangebot. In 
den ersten Jahren nach der Transplanta-
tion verbessert sich die psychosoziale Si-
tuation bei der überwiegenden Mehrzahl 
der Patienten erheblich. Im Langzeitver-
lauf kann es jedoch v. a. bei medizinischen 
Komplikationen wieder zu einem An-
stieg von Angst und Depressivität kom-
men. Störungen der Adhärenz sind häu-
fig Symptom einer psychischen Erkran-
kung. Erhöhte Depressivität stellt einen 

Prädiktor für erhöhte Mortalität nach der 
Transplantation dar [136, 137]. Bei etwa 
10% der Patienten nach Herztransplanta-
tion ist mit einer PTBS zu rechnen, diese 
ist mit einer erhöhten Mortalität [138] und 
einer reduzierten Lebensqualität [139] as-
soziiert.
F		Bei Patienten vor und nach Herztrans-

plantation ist eine sorgfältige psychia-
trische/psychosomatische Evaluation 
und ggf. Mitbehandlung unumgäng-
lich.

Partner herzchirurgischer Patienten, ins-
besondere nach längerer Liegezeit auf der 
Intensivstation [140], nach Herztrans-
plantation [141] und längerem Bridging 
vor Transplantation mittels Kunstherz 
[142] leiden häufig unter Symptomen von 
Angst, PTBS und Depressivität. Meist 
übersteigt ihre psychische Belastung sig-
nifikant diejenige der Patienten.

Programme zur psychologischen Ope-
rationsvorbereitung werden von den Be-
troffenen zwar meist positiv bewertet; in 
der Evaluation finden sich jedoch sowohl 
positive als auch negative Veränderungen 
hinsichtlich Symptombelastung und Ver-
laufsparametern. Sinnvollerweise werden 
Patienten, bei denen eine Herztransplan-
tation ansteht, von einem interdisziplinä-
ren Team betreut, in dem die Möglichkeit 
besteht, auf psychosoziale Aspekte einzu-
gehen. Hierbei diagnostizierte psychische 
Störungen stellen in der Regel keine Kon-
traindikation gegen die Herztransplanta-
tion, sondern eine Indikation für eine ent-
sprechende Therapie dar. Nach der Herz-
transplantation sollte eine Reevaluation 
der psychischen Symptomatik erfolgen.

7. Herzrhythmusstörungen

7.1. Psychosoziale Faktoren, 
Auslöser und Komorbidität

Supraventrikuläre Tachykardien (SVT) 
führen oft zu erheblicher Angst und be-
einträchtigen die Lebensqualität. Diffe-
renzialdiagnostisch können einerseits 
spontan terminierte SVTs wegen der be-
gleitenden Verängstigung als Panikatta-
cken fehlgedeutet werden [143], umge-
kehrt sollten Palpitationen bzw. Sinusta-
chykardien im Rahmen von Angststörun-
gen, insbesondere der Panikstörung, nicht 

als kardiologisch behandlungsbedürftige 
SVTs eingestuft werden. Mögliche psychi-
sche Auslöser von SVTs sind bislang erst 
unzureichend untersucht.

Im Gegensatz hierzu wurden Depressi-
vität und (bei Männern) Angst und Feind-
seligkeit in einzelnen Studien als Prädik-
toren neu auftretenden bzw. rezidivieren-
den Vorhofflimmerns („atrial fibrillati-
on“, AF) identifiziert. Patienten schildern 
auch relativ häufig Angst und Stress als 
Auslöser dieser Rhythmusstörung [144]. 
Die Datenlage ist jedoch für eine Gene-
ralisierung dieser Ergebnisse gegenwär-
tig unzureichend. Die Lebensqualität von 
AF-Patienten ist gegenüber Gesunden im 
Durchschnitt eingeschränkt [145]. Die Er-
forschung psychosozialer Aspekte bei AF-
Patienten steckt gegenwärtig noch in den 
Anfängen.

Der implantierbare Kardioverter/Defi-
brillator (ICD) stellt eine Standardthera-
pie dar bei Patienten, die lebensbedrohli-
che Herzrhythmusstörungen überlebt ha-
ben; diese Therapieoption wird auch zur 
Primärprävention bei ausgewählten Pa-
tienten mit hohem Arrhythmierisiko ein-
gesetzt. Der lebenslange Umgang mit dem 
ICD verlangt von dem betroffenen Pa-
tienten bereits im normalen Verlauf eine 
Vielzahl von Anpassungsleistungen – da-
runter die erlebte Abhängigkeit vom Ge-
rät, Verhalten von Familienangehörigen, 
Umgang mit Sexualität, Antizipation von 
Schockabgaben, Fragen zum Lebensen-
de [146].
F		Den psychischen Auswirkungen einer 

ICD-Therapie sollte regelhaft Beach-
tung geschenkt werden.

Komplikationen und sowohl regelkon-
forme wie unangemessene Schockabga-
ben sind im Krankheitsverlauf keine Sel-
tenheit und belasten die Patienten noch-
mals erheblich. Empfehlungen zum Um-
gang mit Schockapplikationen bei ICD-
Patienten gibt – auch unter psychosozia-
len Aspekten – ein aktuelles Positions-
papier der European Heart Rhythm As-
sociation (EHRA [147]).

Die Prävalenz psychischer Störungen 
bei ICD-Trägern liegt, wie ein systemati-
scher Review [148] zeigt, für Depression 
in einem Varianzbereich von 11–28% (bei 
Anwendung strukturierter Interviews) 
und für eine depressive Stimmungslage 
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in einer sehr ausgeprägten Spannbreite 
von 5–41% (bei Verwendung von Selbst-
ausfüllbögen). Eine ähnlich starke Abhän-
gigkeit von der Erhebungs- und Diagno-
seform zeigt sich auch für die Prävalenz 
von Angst: ICD-Träger leiden zu 11–26% 
an einer Angststörung (bei Anwendung 
strukturierter Interviews) und zu 8–63% 
an Symptomen von Angst (bei Verwen-
dung von Selbstausfüllbögen). Phobische 
Angst bei ICD Patienten ist 10-mal höher 
als in der Allgemeinbevölkerung (Präva-
lenzraten von 2,6 vs. 0,2%) und hat die 
Tendenz, im Krankheitsverlauf in ihrer 
Inzidenz weiter anzusteigen [149].

Die Berücksichtigung psychischer Ko-
morbiditäten ist bei der langfristigen Be-
treuung von ICD-Patienten von großer 
Bedeutung, da sich beispielsweise Depres-
sivität als signifikanter Prädiktor für ad-
äquate Schockabgaben und Gesamtmor-
talität erwiesen hat [150, 151]. Auch die 
posttraumatische Belastungsstörung stellt 
nach den Ergebnissen einer prospektiven 
Untersuchung einen relevanten Prädiktor 
für die Gesamtmortalität von ICD-Patien-
ten dar [152].

7.2 Psychosoziale Interventionen 
be.i Patienten mit implantierbarem 
Kardioverter/Defibrillator (ICD)

Pedersen et al. [153] sowie Salmoirago-
Blotcher u. Ockene [154] untersuchten in 
2 systematischen Reviews die Ergebnisse 
psychotherapeutischer Interventionsver-
fahren bei ICD-Patienten, die zum Ziel 
hatten, Angst und Depression zu behan-
deln. Beide Reviews kommen überein-
stimmend zu der Feststellung, dass eine 
empirisch gesicherte zuverlässige Aussa-
ge zur Wirksamkeit psychosozialer Inter-
ventionen aufgrund methodischer Män-
gel der Studien (kleine Fallzahlen, fehlen-
de Randomisierung, hohe Ausfallraten, 
geringe Teilnahmeakzeptanz) gegenwär-
tig noch nicht getroffen werden kann.

Auch erscheint unklar, zu welchem 
Zeitpunkt eine solche Intervention ein-
setzen sollte. Die Mehrzahl der Therapie-
studien schloss Patienten zum Zeitpunkt 
der Implantation ein. Dieser Zeitpunkt ist 
aber vermutlich zu früh gewählt, um psy-
chische Symptome zu beeinflussen. Pa-
tienten erleben in aller Regel nach der Im-
plantation eine Anpassungsphase, die sie 

meist gut selbst bewältigen können [155]. 
Ein zu frühes Intervenieren kann ungüns-
tige Auswirkungen zeigen [156]; so führ-
te eine verhaltenstherapeutische telefoni-
sche Nachsorge in der Behandlungsgrup-
pe der über 65-jährigen ICD-Patienten zu 
höheren Angstwerten. Psychotherapeuti-
sche Behandlungskonzepte sollten da-
her Patienten mit vorbestehender psychi-
scher Komorbidität oder aversiven, trau-
matisierenden Verläufen vorbehalten blei-
ben [157].

7.3. Psychopharmakologische 
Behandlung von Patienten mit 
erheblichen Rhythmusstörungen

Zur Sicherheit einer psychopharmako-
logischen Behandlung von Patienten mit 
ausgeprägten Herzrhythmusstörungen 
liegen nach unserem Wissen keine aussa-
gekräftigen Daten aus kontrollierten Stu-
dien vor. Da diese Patienten häufig aus-
geprägte kardiale Funktionseinschrän-
kungen aufweisen, müssen die entspre-
chende Warnhinweise und Kontraindi-
kationen, insbesondere zu den trizykli-
schen Antidepressiva, den SSRI Citalo-
pram und Escitalopram sowie zum An-
tipsychotikum Haloperidol, sorgfältig 
beachtet werden. Psychopharmaka, de-
ren Anwendung mit einer Verlängerung 
des QT-Intervalls assoziiert ist, sollen ge-
mieden werden ([158], http://www.torsa-
des.org). Arzneimittelwechselwirkungen 
durch Interaktion am Cytochrom-P450-
System, die zu einer erhöhten Konzentra-
tion potenziell arrhythmogener Substan-
zen führen, sind zu beachten. Substan-
zen, die bei Patienten mit Herzrhythmus-
störungen ein eher geringes Gefährdungs-
potenzial aufweisen, sind das Antidepres-
sivum Mirtazapin und das Antipsycho-
tikum Olanzapin. Besondere Vorsicht ist 
bei der Kombination von Antidepressiva 
und Antipsychotika aus der Gruppe der 
Phenothiazine geboten, da diese Kom-
bination zu besonderen Verlängerungen 
des QT-Intervalls führen kann und in be-
stimmten Situationen mit einem deutlich 
erhöhten Risiko des plötzlichen Herzto-
des assoziiert ist [159].
F		Bei der psychopharmakologischen The-

rapie von Patienten mit erheblichen 
Herzrhythmusstörungen sollten die 
Gefahren der Arzneimittelinteraktion 

und der QTc-Verlängerung sorgfältig 
beachtet werden.

8. Herzinsuffizienz

Depression und Lebensqualität

Die Prävalenz depressiver Störungen ist 
bei herzinsuffizienten Patienten gegen-
über der Allgemeinbevölkerung um das 
2- bis 4-fache erhöht. Bereits leichte de-
pressive Symptome erhöhen das Hospita-
lisierungs- und Mortalitätsrisiko erheb-
lich [160].

Eine Depression bei Patienten mit 
Herzinsuffizienz kann im klinischen All-
tag leicht übersehen werden, da Sympto-
me wie Konzentrationsstörungen, Müdig-
keit, Antriebslosigkeit und Schlaflosigkeit 
auch durch die kardiale Erkrankung be-
dingt sein können. Zudem teilen sich be-
troffene Patienten häufig nur wenig mit 
und ziehen sich eher zurück. Herzinsuffi-
ziente Patienten leiden häufig unter einer 
deutlich eingeschränkten Lebensquali-
tät [161]. Mit der klinischen Schwere der 
Herzinsuffizienz (gemessen an der NY-
HA-Klasse) sinkt die selbsteingeschätzte 
Lebensqualität sowohl im körperlichen als 
auch im psychischen Bereich [162]. Ko-
morbide psychische Erkrankungen füh-
ren zu einer weiteren Verschlechterung 
der Lebensqualität [163].
F		Patienten mit Herzinsuffizienz sollten 

eine Screeninguntersuchung auf das 
Vorliegen einer Depression erhalten. 
Bei positivem Screening sollten sich 
weitere Diagnostik und ggf. Therapie 
anschließen.

8.1. Krankheitsverhalten (Adhärenz)

Patienten mit Herzinsuffizienz zeigen eine 
verminderte Adhärenz bei notwendigen 
Änderungen der Lebensführung und Ein-
nahme von Medikamenten; nur 20–60% 
aller Patienten nehmen die ärztlich ver-
ordneten Medikamente zuverlässig ein 
[164, 165]. Therapeutische Maßnahmen 
wie Flüssigkeits- und Salzrestriktion, täg-
liches Wiegen, Aktivitätsaufbau, Rauch-
abstinenz sowie Limitation des Alkohol-
konsums werden ebenfalls häufig nur un-
zureichend befolgt [165]. Fehlende Adhä-
renz ist somit eine wichtige Ursache für 
kardiale Dekompensation, häufige Hos-
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pitalisierung, häufige Arztbesuche sowie 
Produktivitätsverluste im beruflichen All-
tag [165, 166]. Psychische Störungen wie 
Angst, Depression und kognitive Beein-
trächtigungen wirken sich ungünstig auf 
Adhärenz und den Krankheitsverlauf aus. 
Sie vermindern die Fähigkeit, Verände-
rungen im Gesundheitsstatus schnell zu 
erkennen und dementsprechend zu han-
deln [167].

8.2. Psychosoziale Interventionen 
und Psychopharmakotherapie

Verschiedene Maßnahmen wurden vor-
geschlagen, um die oben beschriebene Si-
tuation zu verbessern. Nach einer Meta-
analyse von McAlister et al. [168] redu-
zierten Schulungsprogramme zur Krank-
heitsbewältigung das relative Risiko einer 
erneuten Hospitalisierung um 34%. Medi-
kamentendosierhilfen sind aufgrund der 
beobachteten Gedächtnisschwierigkei-
ten eine effektive Methode, die Einnah-
metreue der Patienten zu unterstützen, 
die Zahl der Rehospitalisierungen und 
die Sterblichkeit zu reduzieren [166]. Eine 
positive Beeinflussung des Krankheitsver-
laufs kann durch regelmäßige Kontroll-
untersuchungen wie beispielsweise Tele-
fonmonitoring erfolgen. Aktuelle Stu-
dienergebnisse berichten jedoch keinen 
positiven Effekt hinsichtlich des Überle-
bens der Patienten (TIM-HF und TELE-
HF [169]). Im Gegensatz dazu berichten 
Angermann et al. [170] durch eine bedürf-
nisadaptierte individualisierte und kolla-
borative Betreuung nicht nur eine Verbes-
serung der Lebensqualität, sondern auch 
verbessertes Überleben unter der Inter-
vention.

Körperliches Funktionstraining ab-
hängig vom jeweiligen Krankheitszu-
stand des individuellen Patienten ist emp-
fehlenswert [171]. Dabei stellt mangelnde 
Adhärenz ein Hauptproblem dar, das ge-
zielte Beachtung erfordert [172]. Auch er-
scheint es ratsam, Familienangehörige 
mit in den Behandlungsverlauf zu invol-
vieren und zu beraten. Patienten mit chro-
nischer Herzinsuffizienz und Depression 
oder Angststörung sollten zunächst Ange-
bote im Rahmen der psychosomatischen 
Grundversorgung inklusive Psychoedu-
kation erhalten. Sind diese nicht ausrei-
chend, sollten weitere Behandlungsop-

tionen wie Stressbewältigungstechniken 
und Psychotherapie in Erwägung gezo-
gen werden [173]. Eine psychopharma-
kologische antidepressive Therapie soll-
te unter besonderer Berücksichtigung der 
kardialen Grunderkrankung, der poten-
ziellen UAW und der bekannten Wech-
selwirkungen mit anderen Medikamen-
ten erfolgen. Regelmäßige EKG- und La-
borkontrollen sind erforderlich. Eine Be-
handlung mit trizyklischen Antidepressi-
va soll aufgrund ihrer potenziell arrhyth-
mogenen Effekte vermieden werden. SSRI 
scheinen sich durch eine geringere Häu-
figkeit kardiovaskulärer Nebenwirkungen 
auszuzeichnen, auch wenn die FDA 2012 
eine Warnung bzgl. des Auftretens von 
Torsade-des-pointes-Rhythmusstörun-
gen und QT-Zeitverlängerungen bei hö-
heren Dosen von Citalopram (>40 mg) 
ausgesprochen hat. Allerdings scheinen 
diese Medikamente Placebo an Wirksam-
keit nicht überlegen zu sein: so konnte in 
der SADHART-CHF-Studie hinsichtlich 
der antidepressiven Wirkung kein Unter-
schied zwischen Verum und Placebo fest-
gestellt werden [174]. Auch das Über-
leben der Patienten wurde nicht beein-
flusst. Weitere kontrollierte Untersuchun-
gen sind notwendig, um den Effekt anti-
depressiver Pharmakotherapie und Psy-
chotherapie bzw. einer Kombination bei-
der bei herzinsuffizienten Patienten zu 
überprüfen.

9. Funktionelle 
Herzbeschwerden

Herzbezogene Symptome wie Palpitatio-
nen oder Brustschmerz sind auch bei kar-
diologischen Patienten nicht notwendiger 
Weise Ausdruck einer organischen Herz-
krankheit, sondern haben häufig einen 
funktionellen Charakter. Solche funktio-
nellen Herzbeschwerden können sowohl 
in der differenzialdiagnostischen Abklä-
rung als auch als Komorbiditäten neben 
einer organischen Herzerkrankung eine 
erhebliche Herausforderung darstellen 
und die Arzt-Patient-Beziehung belasten. 
Daneben führen sie zu subjektiven Beein-
trächtigungen, die oft stärker ausgeprägt 
sind als beispielsweise bei Patienten mit 
chronischer KHK [175]. Neben extrakar-
dial-somatischen Erkrankungen (Reflux-
krankheit, Brustwandsyndrom etc.) fin-

den sich bei 7–17% primärärztlich behan-
delter Brustschmerzpatienten psychoge-
ne Ursachen [176]. In selektierten Kol-
lektiven der kardiologischen Notfallver-
sorgung oder invasiven Diagnostik wer-
den Prävalenzen psychischer Störun-
gen von bis zu 50% und mehr beschrie-
ben, und zwar insbesondere bei Patienten 
mit kardialen Ausschlussdiagnosen [176]. 
Diagnostisch werden diese Störungsbil-
der von der ICD-10 nicht einheitlich ab-
gebildet. Entsprechend werden sie von 
den Behandlern in unterschiedliche Ka-
tegorien eingeordnet, beispielsweise bei 
den Angststörungen (z. B. Panikstörung), 
der Depression mit herzbezogener Sym-
ptomatik oder den somatoformen Stö-
rungsbildern (z. B. herzbezogene Hypo-
chondrien und somatoforme autonome 
Funktionsstörungen des Herz-Kreislauf-
Systems).

Da die Patienten in der Regel von einer 
organischen Beschwerdeursache ausge-
hen und häufig Abklärungen einfordern, 
kann es zur Überdiagnostik mit hohen 
Kosten, aber ohne wegweisendes Ergebnis 
kommen. Bei diesen Patienten ist neben 
der angepassten kardialen Ausschlussdia-
gnostik, die per se keine Psychogenese der 
Beschwerden belegt, die Positivdiagnostik 
der psychischen bzw. psychosomatischen 
Störung sinnvoll, eine wiederholte soma-
tische Abklärung ohne neue Aspekte da-
gegen in der Regel kontraindiziert. Eini-
ge kleinere Studien haben nachgewiesen, 
dass psychoedukative bzw. -therapeuti-
sche Interventionen bei diesen Patienten 
wirksam sind [177, 178, 179]. Auch eine 
antidepressive Medikation scheint die 
Symptomatik zu bessern [180], während 
kurze edukative Interventionen durch 
Krankenschwestern ohne Effekt zu sein 
scheinen [181]. Evidenz aus größeren kon-
trollierten Studien fehlt jedoch bislang.
F		Funktionelle Herzbeschwerden kom-

men bei beiden Geschlechtern mit und 
ohne begleitende organische Herzer-
krankung vor. Sie erfordern neben der 
organischen Diagnostik eine positive 
Diagnosestellung.
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10. Praktische Konsequenzen

10.1. Hausärztliche Praxis und 
niedergelassene Kardiologen

Hausarzt und niedergelassener Kardio-
loge haben bei der langfristigen Führung 
von Patienten die Möglichkeit, psychoso-
ziale Risiken zu erkennen und anzuspre-
chen. Insbesondere nach Eintritt einer 
Herzerkrankung können sie sekundärprä-
ventiv die Notwendigkeit psychosozialer 
Zusatzangebote abschätzen und konkre-
te Vermittlungshilfen leisten.

In der Anamnese sollten daher neben 
den klassischen Risikofaktoren auch Fak-
toren des persönlichen Umfeldes erfragt 
werden, beispielsweise akute oder chro-
nische Belastungen am Arbeitsplatz oder 
in der Familie. Wichtig ist auch zu erken-
nen, ob der Patient Hinweise für eine ne-
gative Affektivität, v. a. Angst und depres-
sive Verstimmung erkennen lässt, ob der 
Patient der unteren Sozialschicht ange-
hört oder Anzeichen für ein unzureichen-
des soziales Netzwerk bestehen. Um die 
Sensitivität des diagnostischen Prozesses 
zu verbessern, sind Screeningmaßnah-
men hilfreich. Hierfür stehen Fragebögen 
zur Verfügung, beispielsweise der „Ge-
sundheitsfragebogen für Patienten“ [182], 
mit dem unter anderen nach Depression, 
Angst oder somatoformen Störungen ge-
sucht werden kann oder die Hospital An-
xiety and Depression Scale (HADS [183]) 
zur Erfassung von Depression und Angst.

Ein solches Screening sollte allerdings 
mit festgelegten diagnostischen und the-
rapeutischen Maßnahmen verbunden 
sein, die beim Überschreiten definier-
ter Grenzwerte angewendet werden. Das 
wichtigste Ziel ist es, die immer noch hohe 
Rate unerkannter und/oder unbehandel-
ter psychischer Begleiterkrankungen kar-
diologischer Patienten zu senken. Mögli-
cherweise ist über die Verminderung der 
Krankheitslast hinaus auch eine Verbes-
serung der kardialen Prognose möglich. 
Mittels einfacher Gesprächstechniken ist 
es möglich, ein langfristiges stabiles und 
vertrauensvolles Arbeitsbündnis zu schaf-
fen (s. Abschn. 4.5). Bei Vorliegen schwe-
rer psychischer Begleiterkrankungen, bei-
spielsweise schweren depressiven Störun-
gen, Persönlichkeitsstörungen oder aus-
geprägten Suchterkrankungen, sollte die 

Überweisung zum entsprechend speziali-
sierten Kollegen erfolgen.

Um die Umsetzung oben genannter 
Maßnahmen zu verbessern, wird eine 
Ergänzung der Weiterbildungsordnung 
für den Facharzt für Innere Medizin mit 
dem Schwerpunkt Kardiologie durch den 
Punkt „Erwerb von Kompetenzen in Dia-
gnostik und Therapie psychosozialer Fak-
toren in der Kardiologie“ für sinnvoll ge-
halten. Entsprechende Weiterbildungsan-
gebote sind vorhanden (http://www.aka-
demie.dgk.org/). Die erbrachten Leistun-
gen sollten in der Gebührenordnung ab-
gebildet werden.

10.2. Akutklinik

In der Akutklinik stehen Diagnostik und 
Behandlung der kardialen Symptoma-
tik im Vordergrund. Typische Alltags-
bedingungen der Akutklinik, wie kom-
plexe Prozeduren und Zeitdruck durch 
kurze Verweildauern, erleichtern die Be-
arbeitung psychosozialer Fragestellun-
gen nicht. Dennoch erscheinen auch hier 
eine adäquate Diagnostik und Therapie-
einleitung relevanter psychischer Komor-
biditäten nötig. Ein psychosomatischer 
oder psychiatrischer Konsiliardienst steht 
in der Regel nur in Universitätskliniken 
(und auch hier nur eingeschränkt) und 
einzelnen Schwerpunktkrankenhäusern 
zur Verfügung. Eine Verbesserung die-
ser Situation kann u. a. durch den Erwerb 
psychokardiologischer Kompetenz durch 
die primären Behandler erreicht werden; 
entsprechende Curricula sind vorhanden 
(s. oben). Bei der Umsetzung psychokar-
diologischen Wissens im Rahmen der 
akutklinischen Versorgung sollten vor-
rangig die folgenden Ziele verfolgt wer-
den:
F		Erkennen psychischer und psycho-

somatischer Störungen und Proble-
me auch bei komplexen kardiologi-
schen Krankheitsbildern (diagnosti-
sche Kompetenz).

F		Begrenzte Gesprächsangebote, z. B. 
bei der Visite, im Aufklärungsge-
spräch, im Abschlussgespräch, zur 
Unterstützung bei der Krankheitsbe-
wältigung, in Krisensituationen und 
zur Information und Beratung, auch 
unter Einbeziehung von Partnern und 

Familienangehörigen (kommunikati-
ve Kompetenz).

F		Indikationsstellung und Überweisung 
in ambulante oder stationäre Fach-
psychotherapie bzw. die Indikation 
für ein psychosomatisches oder psy-
chiatrisches Konsil (kompetente Diffe-
renzialindikationsstellung).

Für kardiologische Patienten mit ausge-
prägter psychischer Komorbidität wur-
den in den letzten Jahren stationäre psy-
chokardiologische Angebote etabliert, in 
denen simultan eine kardiologische Dia-
gnostik und Behandlung sowie psycho- 
und körpertherapeutische Interventio-
nen in unterschiedlich hoher Intensi-
tät innerhalb eines abgestimmten Ge-
samtkonzepts zum Einsatz kommen. Die 
Komplexität der Krankheitsbilder und 
Behandlungen erfordert hohe kardiologi-
sche und psychotherapeutische Kompe-
tenz der Behandlungsteams sowie regel-
mäßige Teambesprechungen und Super-
visionen. Derartige Angebote bleiben da-
her derzeit einigen wenigen hochspeziali-
sierten Einrichtungen vorbehalten.

10.3. Rehabilitation

Während rehabilitativer Maßnahmen, die 
häufig nach einem akuten koronaren Er-
eignis oder nach einer Herzoperativen 
durchgeführt werden, besteht die Mög-
lichkeit, kardial ungünstige Komorbidi-
täten oder Verhaltensweisen in konzent-
rierter Form zu identifizieren und even-
tuell zu modifizieren. Durch eine kurzge-
fasste Diagnostik aller Patienten („Scree-
ning“) zu Beginn der Rehabilitation kann 
die Erfassung psychischer Begleiterkran-
kungen mit Risiken für nachfolgende ho-
he kardiovaskuläre Ereignisraten verbes-
sert werden [173]. Um Depression und 
Angst zu erfassen, stehen verschiede-
ne Screeninginstrumente zur Verfügung 
(u. a HADS). Bei auffälligen Werten ist 
eine weitere Diagnostik in Form eines 
klinischen Interviews erforderlich. Wird 
hierbei eine klinisch relevante Depression 
oder Angststörung festgestellt, sollte diese 
leitliniengerecht behandelt werden.

Konzentrations- und Gedächtnispro-
bleme sollten idealerweise von einem 
Neuropsychologen abgeklärt werden, um 
frühzeitig Adhärenz und alltagsrelevante 
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Fertigkeiten zu schulen. Psychoedukative 
Angebote während der Zeit der Rehabili-
tation (in Vorträgen und Gruppengesprä-
chen) sollen auf Einflussfaktoren für eine 
adäquate Krankheitsverarbeitung hinwei-
sen: so u. a. auf die Bedeutung stabiler so-
zialer Beziehungen, einer guten Stressbe-
wältigung und Entspannungsfähigkeit für 
eine erfolgreiche Krankheitsbewältigung. 
Durch das Erklären und Entstigmatisie-
ren psychischer Schwierigkeiten und Stö-
rungen können außerdem das Aufsuchen 
und die Akzeptanz psychologischer Ein-
zel- und Gruppenangebote gefördert wer-
den.

Neben der Diagnostik psychischer 
und neuropsychologischer Auffälligkei-
ten und der präventiven Psychoeduka-
tion sind veränderungsorientierte Grup-
peninterventionen indiziert, bei denen 
auch das Bewusstsein über Risikofakto-
ren wie Rauchen, gesundheitsschädigen-
den Alkoholkonsum und körperliche In-
aktivität geschärft sowie eine erste Moti-
vation aufgebaut wird, sich mit gesund-
heitsförderlichen Verhaltensänderungen 
auseinander zusetzen.

Wenn sich ein weiterer psychologi-
scher oder neuropsychologischer Be-
handlungsbedarf ergibt, sollte der Patient 
noch während der Rehabilitationsmaß-
nahme an professionelle ambulante Ver-
sorgungseinrichtungen angebunden wer-
den. In der Praxis bedeutet das (je nach 
Störungsbild und lokaler Verfügbarkeit) 
eine Suche nach wohnortnahen Psychia-
tern, Psychosomatikern bzw. Psychothe-
rapeuten oder spezialisierten Schmerz- 
oder Gedächtnisambulanzen. Ein be-
darfsgerechter nahtloser Übergang in die 
ambulante psychotherapeutische Versor-
gung ist in den meisten Fällen jedoch bis-
her nicht ausreichend realisierbar[184].

Diese breitgefächerten psychosozia-
len Angebote, die auch den multidiszi-
plinären Austausch in interprofessionel-
len Teams aus Psychologen, Neuropsy-
chologen, Sozialarbeitern, Ergotherapeu-
ten und Internisten/Kardiologen in der 
kardiologischen Rehabilitation erfordern, 
machen einen Stellenschlüssel von einem 
Psychologen auf 40 Patienten erforder-
lich. Der von den Leistungsträgern zurzeit 
gültige Stellenschlüssel beträgt 1:80 [185].
Mindestens ein Psychologe je Einrichtung 
sollte über eine Approbation als Psycho-

therapeut verfügen, zugleich sind psycho-
therapeutische Zusatzqualifikationen im 
ärztlichen Bereich wünschenswert.

11. Zusammenfassende 
Empfehlungen

Psychosoziale Risikofaktoren sollen bei 
der Einschätzung des KHK-Risikos be-
rücksichtigt werden. Hierzu zählen so-
wohl soziale Faktoren (niedrige Sozial-
schicht, mangelnde soziale Unterstüt-
zung, Tod des Partners, Einsamkeit) als 
auch psychische Faktoren (Depression, 
Depressivität, vitale Erschöpfung, Angst, 
Feindseligkeit, posttraumatische Belas-
tungsstörung), die als unabhängige ätiolo-
gische Risikofaktoren für das (Neu-)Auf-
treten der KHK und/oder als Prognose-
faktoren für Komplikationen im Behand-
lungsverlauf der KHK bedeutsam sind. 
Empfehlungsgrad I, Evidenzgrad A.

Der Arzt/Patienten-Kontakt soll nach 
den Prinzipien einer patientenzentrier-
ten Kommunikation erfolgen und im 
Umgang mit den Patienten sollten alters- 
und geschlechtsspezifische psychosoziale 
Aspekte berücksichtigt werden. Empfeh-
lungsgrad I, Evidenzgrad C.

Eine Behandlung psychosozialer Ri-
sikofaktoren mit dem Ziel einer Primär-
prävention der KHK soll dann erfolgen, 
wenn das Risikomerkmal an sich Krank-
heitswert hat (Beispiel: Depression) oder 
die Behandlung klassischer Risikofakto-
ren erschwert. Empfehlungsgrad I, Evi-
denzgrad B.

Allen Patienten mit bestehender KHK 
soll ein individuell angepasstes Behand-
lungsangebot vorgeschlagen werden, wel-
ches Wissensvermittlung, Sport- und Be-
wegungstherapie, Motivationsförderung 
zu Gesundheitsverhalten, Entspannungs-
verfahren und Stressmanagement berück-
sichtigt. Empfehlungsgrad IIa, Evidenz-
grad B.

Psychotherapeutische Maßnahmen 
sollten KHK-Patienten mit einer affekti-
ven Komorbidität angeboten werden, um 
die Lebensqualität zu verbessern. Empfeh-
lungsgrad IIa, Evidenzgrad A.

Psychotherapeutische Behandlungs-
strategien sollten auf die Besonderhei-
ten des KHK-Patienten abgestimmt wer-
den, geschlechtsspezifische Besonderhei-

ten sollten berücksichtigt werden. Emp-
fehlungsgrad IIb, Evidenzgrad B.

Eine antidepressive Pharmakotherapie 
der Depression nach akutem Koronarsyn-
drom soll denjenigen Patienten angebo-
ten werden, die an einer mindestens mit-
telschweren rezidivierenden depressiven 
Störung leiden. Dabei sollen vorzugswei-
se Substanzen aus der Gruppe der selekti-
ven SSRIs zum Einsatz kommen. Empfeh-
lungsgrad I, Evidenzgrad B.

Patienten in der Phase der chronischen 
KHK, die eine mindestens mittelschwere 
Depression aufweisen, soll insbesondere 
beim Vorliegen eines Rezidivs eine anti-
depressive Pharmakotherapie angeboten 
werden, vorzugsweise mit Substanzen aus 
der Gruppe der selektiven SSRIs. Empfeh-
lungsgrad I, Evidenzgrad B.

Bei der langfristigen ärztlichen Beglei-
tung von ICD-Patienten sollen die psy-
chosozialen Folgen der ICD-Technologie 
beachtet werden. Insbesondere relevante 
Affektstörungen sowie Krisen sollen bei 
ICD-Patienten erkannt und fachgerecht 
behandelt werden. Empfehlungen für ein 
spezifisches psychotherapeutisches Vor-
gehen sind derzeit nicht möglich. Emp-
fehlungsgrad I, Evidenzgrad B.

Patienten mit Herzoperationen sollen 
von einem interdisziplinären Team be-
treut werden, in dem die Möglichkeit be-
steht, auf psychosoziale Aspekte einzu-
gehen, da bei diesen Patienten komorbi-
de psychische Störungen wie Depressi-
vität, Angst und posttraumatische Belas-
tungsstörung häufig und prognostisch 
ungünstig sind. Empfehlungsgrad I, Evi-
denzgrad A.

Patienten mit chronischer Herzinsuf-
fizienz und komorbider Depression soll-
ten Angebote im Rahmen der psychoso-
matischen Grundversorgung erhalten. 
Sind diese nicht ausreichend, sollten psy-
chotherapeutische Verfahren als weite-
re Behandlungsoption in Erwägung ge-
zogen werden. Empfehlungsgrad IIa, Evi-
denzgrad B.

Eine antidepressive Pharmakothera-
pie sollte bei Patienten mit Herzinsuffi-
zienz und komorbider Depression nur 
nach sorgfältiger individueller Nutzen-
Risiko-Abwägung erfolgen, weil für die-
se Patienten bislang kein Nutzen der anti-
depressiven Pharmakotherapie gefunden 
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werden konnte. Empfehlungsgrad IIb, Evi-
denzgrad B.

Bei Patienten mit relevanten Herz-
Kreislauf-Erkrankungen sollen trizykli-
sche Antidepressiva nicht verordnet wer-
den. Empfehlungsgrad III, Evidenzgrad B.

12. Vorgesehener Termin des 
Positionspapier-Updates

In Anbetracht der raschen wissenschaftli-
chen Entwicklung des Fachs ist eine konti-
nuierliche Überprüfung der dargestellten 
Inhalte erforderlich. Gegenwärtig werden 
randomisierte Therapiestudien zur Be-
einflussung depressiver Stimmungslagen 
bei Koronar- und bei Herzinsuffizienz-
patienten durchgeführt, deren Ergebnis-
se in ca. 3 Jahren vorliegen werden. Er-
wartet werden auch relevante Ergebnisse 
in weiteren Teilbereichen der Kardiologie 
(z. B. bei Patienten mit Vorhofflimmern) 
und Einsichten durch neue psychopatho-
logische Konzepte. Im März 2017 ist eine 
Überarbeitung des Positionspapiers vor-
gesehen.
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