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Präambel

Dieses Positionspapier der Deutschen Ge-
sellschaft für Kardiologie (DGK) ist eine
Aktualisierung des Updates aus dem Jahr
2018 und stellt die wichtigsten psychoso-
zialen Faktoren und ihren Einfluss auf kar-
diovaskuläre Erkrankungen und vice ver-
sa dar. Seit der Veröffentlichung der ers-
ten Version im Jahr 2008 hat sich die
„Psycho“-Kardiologie erheblich weiterent-
wickelt und erfährt zunehmende Aner-
kennung. Praxen, Kliniken und rehabili-
tative Einrichtungen bieten zunehmend
psychokardiologische Diagnostik und Be-
handlungskonzeptean.Vielleichtamwich-
tigsten aber ist die Tatsache, dass die Bun-
desärztekammer zusammen mit dem Vor-
stand der Deutschen Gesellschaft für Kar-

diologie die Psychokardiologie in den Ka-
non der ärztlichen Kompetenzen aufge-
nommen und in die internistisch-kardio-
logische Facharztausbildung integriert hat
[1].

Diese Erfolge sind gerade in der Kar-
diologie, einem Fach mit höchster Evi-
denzausrichtung,keinZufall.Wie indiesem
Positionspapier ausführlich dokumentiert,
basieren die zentralen psychokardiologi-
schen Aussagen nicht auf wohlmeinen-
der Subjektivität, sondern auf einer star-
ken empirischen Evidenzlage globaler For-
schungsaktivitäten.

Das Positionspapier soll dem Leser
Informationen zur psychokardiologischen
Diagnostik und Therapie vermitteln sowie
eine Vielzahl von Anregungen geben,
psychokardiologische Inhalte in den Pra-
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xisalltag einzubeziehen oder Ideen für
eigene wissenschaftliche Projekte zu ent-
wickeln. Von zentraler Bedeutung bleibt
ein kritischer interdisziplinärer Dialog
aller beteiligten Akteure, psychokardiolo-
gisches Denken zu einer selbstverständli-
chen Grundlage kardiologisch-ärztlichen
Handels zu machen.

1. Einleitung und Methodik

Psychosoziale Faktoren wie Depression,
Angst und Stress, aber auch ein niedriger
sozioökonomischer Status und Einsamkeit
sindmit einem erhöhten kardiovaskulären
Risiko und einem ungünstigen kardialen
Krankheitsverlauf vergesellschaftet. Diese
Erkenntnis als Resultat vieler Studien und
Metaanalysen gewinnt in den nationa-

Abkürzungen

ACS Akutes Koronarsyndrom
AD Antidepressiva
AF Vorhofflimmern
AMI Akuter Myokardinfarkt
ANS Autonomes Nervensystem
COVID 19 Coronavirus Disease 2019
CRT-D Kardiale Resynchronisationstherapie

und Defibrillator
EMAH Erwachsene mit angeborenen Herz-

fehlern
ESC Europäische Gesellschaft für Kardiolo-

gie
HADS Hospital Anxiety and Depression Scale
HF Herzfrequenz
HFV Herzfrequenzvariabilität
HKE Herz-Kreislauf-Erkrankungen
HPA Hypothalamus-Hypophysen-Neben-

nieren-Achse
HR Hazard Ratio
HTx Herztransplantation
ICD Implantierbarer Kardioverter-Defibril-

lator
KHK Koronare Herzerkrankung
NVL Nationale Versorgungsleitlinie
NW Nebenwirkungen
OR Odds Ratio
PCS Post-COVID-Syndrom
PHQ Patient Health Questionnaire
PTBS Posttraumatische Belastungsstörung
PVI Pulmonalvenenisolation
RCT Randomisierte kontrollierte Studie
SARS-CoV-2 Severe Acute Respiratory Syndrome

Coronavirus type 2
SNRI Serotonin-Noradrenalin-Wiederauf-

nahmehemmer
SSRI Selektive Serotonin-Wiederaufnah-

mehemmer
TAVI Transkatheter-Aortenklappenimplan-

tation
TTS Takotsubo-Syndrom
VAD Ventrikuläres Assist Device

Zusammenfassung

Psychosoziale Faktoren gewinnen evidenzbasiert als Risikofaktoren für kardiovaskuläre
Erkrankungen zunehmend an Bedeutung, indem sie ihre Entstehung fördern und zur
Progression beitragen. Umgekehrt können kardiovaskuläre Erkrankungen die seelische
Gesundheit der Patienten negativ beeinflussen. Aufgrund dieser Erkenntnisse wird
auch in den Leitlinien und Positionspapieren zur Diagnostik und Therapie verschiedener
Herzerkrankungen das Screening auf psychosoziale Risikofaktoren gefordert. Dieses
Positionspapier stellt den aktuellen Stand des Wissens hierzu dar und geht auch auf
die aktuellen psychokardiologischen Herausforderungen wie die COVID-19-Pandemie
und Belastung durch psychische Traumata ein. Als psychophysiologische Grundlagen
zur Vermittlung zwischen seelischen und somatischen Prozessen am Herzen werden
die zentralen Vermittlungswege des autonomen, endokrinen und immunologischen
Systems sowie deren Pathologie erläutert. Neben Screeninginstrumenten und
diagnostischen Verfahren werden multimodale Therapiekonzepte bestehend aus
Psychoedukation, Sport- und Bewegungstherapie, Stressmanagement, Psychotherapie
und Pharmakotherapie aufgezeichnet. Die wichtigsten Informationen sind in
Kernaussagen zusammengefasst. Die psychokardiologische Grundversorgung kann
durch Hausärzte, Kardiologen und Internisten erfolgen; bei schwerwiegenden
psychischen Störungen sollte im Rahmen der interdisziplinären Versorgung eine
fachspezifische Mitbehandlung erfolgen.

Schlüsselwörter
Psychokardiologie · Mentale Gesundheit · Herz und Hirn · Kardiovaskuläre Erkrankungen ·
Rehabilitation

len als auch internationalen Leitlinien
und Positionspapieren zur Diagnostik und
Therapie verschiedener Herzerkrankun-
gen zunehmende Bedeutung verbunden
mit der Forderung des Screenings nach
beeinflussenden psychischen Störungen
und Einflussgrößen [2–8].

Das Positionspapier soll nicht eine sys-
tematische Literaturübersicht oder Leitli-
niedarstellen. ImVergleichzudenfrüheren
Versionen des Positionspapiers gewinnt
dabei besonders die Umsetzung der wis-
senschaftlichen Erkenntnisse in den klini-
schen Alltag eine wachsende Bedeutung.
Die aus Expertensicht wichtigsten Schluss-
folgerungen werden in 16 Kernaussagen
zusammengefasst. Schließlich soll auf den
Hinweis nicht verzichtet werden, dass sich
bereits jetzt schon Themen abzeichnen
(wie die psychologischen Kosten der Kli-
makrise oder die Folgen der COVID-Pan-
demie sowie der Kriegssituation), die in
Zukunft ganz erheblich an Bedeutung ge-
winnen werden, aber gegenwärtig noch
keine belastbare empirisch wissenschaft-
liche Basis haben.

2. Psychoneurophysiologische
Vermittlungswege

Andauernde Störungen der seelischen
Gesundheit (wie Angststörungen und

Depressivität), aber auch aversiv chro-
nische psychosoziale Stressbedingungen
jeglicher Art (Stress am Arbeitsplatz, in
der Partnerschaft, soziale Isolation, Ein-
samkeit) machen zur Aufrechterhaltung
der kompromittierten Homöostase psy-
choneurophysiologische Anpassungen
notwendig, die als „unspezifischeReakti-
on des Körpers auf jegliche Anforderung“
[9] in Erscheinung treten. Hierbei spielen
Vermittlungswege des autonomen, en-
dokrinen und immunologischen Systems
eine zentrale Rolle [10]. Pathologisch wird
ein solches Reaktionsmuster dann, wenn
der Körper entweder nicht mehr in der
Lage ist, zu seinem Ruhezustand zurück-
zufinden, oder nicht mehr die Möglichkeit
hat, im Fall einer Belastungssituation mit
einer Leistungssteigerung auf die kom-
promittierte Homöostase zu reagieren.
1. Nachhaltige Veränderungen in den

Regulationsmustern des autono-
men Nervensystems (ANS), die als
überschießende sympathikotone
Hyperregulation oder als Dysbalance
zwischen sympathikotoner und para-
sympathischer Regulation imponieren,
lassen sich vergleichsweise technisch
leicht und nicht-invasiv u. a. anhand
klinischer Marker messen, zu denen
eine erhöhte Herzfrequenz (HF), ei-
ne niedrige Herzfrequenzvariabilität
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(HFV), ein überschießender Herzfre-
quenzanstieg bei Belastung und eine
reduzierte Baroreflexsensitivität ge-
zählt werden. Klinisch bedeutsame
psychische Störungsbilder sind mit
autonomen Regulationsstörungen as-
soziiert: So konnte in einerMetaanalyse
bei 2250 eingeschlossenen Patienten
mit schwergradigen Depressionen
und 1982 Kontrollen ein hochsignifi-
kantes gemeinsames Auftreten von
Depression und reduzierter HFV belegt
werden [11]. Eine weitere Metaanalyse
mit Patienten mit posttraumatischer
Belastungsstörung (PTBS) ermittelte
ebenfalls signifikante Belege für eine
verringerte parasympathische Aktivi-
tät, reduzierte HFV sowie eine höhere
durchschnittliche HF gegenüber ge-
sunden Kontrollen [12]. Eine im Jahr
2022 publizierte Metaanalyse zum
Zusammenhang von HFV mit dem
gesamten Spektrum von Angststörun-
gen (einschließlich Panikstörungen,
sozialer Phobie und generalisierter
Angststörungen) bestätigte ebenfalls,
dass diese Angststörungen robust mit
erniedrigten HFV-Maßen assoziiert
waren, während Reaktivitätsmaße
(auf psychologische Stressstimuli)
unerwartet keinen messbaren Unter-
schied zwischen Angstpatienten und
gesunden Kontrollen zeigten [13].
Letzteres Ergebnis steht im Gegen-
satz zu Befunden bei Patienten mit
koronarer Herzerkrankung (KHK) mit
psychischer Komorbidität, die zeigen,
dass klinischbedeutsameUnterschiede
zwischen belasteten und unauffälli-
gen Patientengruppen nicht unter
Ruhebedingungen, sondern erst un-
ter Anspannung erkennbar werden.
Typischerweise werden hier über-
schießende HF-Anstiege („heart rate
responses“) auf physikalische (z. B.
beim Kipptischverfahren) und mentale
Stressoren (öffentliches Sprechen)
erkennbar, die bei KHK-Patienten mit
einer komorbiden Depression be-
sonders ausgeprägt sind [14]. Eine
italienische Arbeitsgruppe, die den
Einfluss der Emotionsregulation auf die
Assoziation zwischen Depression und
HFV bei 235 kardiologischen Patienten
untersuchte, zeigte, dass bei diesen
Patienten eine „expressive Suppressi-

on“ – also eine bei Depressiven häufig
zu beobachtende Unterdrückung des
emotionalen Ausdrucks – das Potenzial
hat, den Einfluss einer depressiven
Symptomatik auf eine gestörte vagal
vermittelte HFV deutlich zu verstärken
[15].

2. Bei dem endokrinen Vermittlungssys-
tem spielt das Kortisol, das Endpro-
dukt der u. a. durch psychosozialen
Stress ausgelösten Aktivierung der
HPA(Hypothalamus-Hypophysen-Ne-
bennieren)-Achse, die zentrale Rolle als
klassischer endokriner Stressmarker.
Dieses Glukokortikoid weist einen ty-
pischen zirkadianen Verlauf mit einem
maximalen Anstieg nach Erwachen
(„cortisol awakening response“ [CAR])
und einem Abendtief (Nadir) auf.
Aufgrund der ausgeprägten zirkadia-
nen Rhythmik ist die Erfassung eines
24-h-Kortisol-Summenmesswerts
gegenüber einer Erfassung der Auf-
wachreaktion oder der Tagesrhythmik
wesentlich weniger geeignet, einen
stressinduzierten Hyperkortisolismus
zu erfassen. War man bislang von der
Modellvorstellung einer „überschie-
ßenden Reaktion“ auf eine belastende
Situation ausgegangen, gerät ge-
genwärtig die „erschöpfte Reaktion“
(„blunted reaction“) als ein zweites be-
deutsames Reaktionsmaß auf Stress in
den Fokus: Chronisch mental belastete
Individuen weisen häufig niedrigere
Kortisol-Antworten auf akute Stressbe-
lastungen auf als Gesunde.
In einer 11-jährigen bevölkerungs-
basierten Nachverfolgungsstudie mit
1090 Teilnehmern aus der MONICA
KORA-Studie konnte gezeigt werden,
dass Menschen, denen es im Tages-
verlauf nicht gelang, am Abend auf
einen niedrigen Kortisol-Spiegel zu
kommen, ein signifikant erhöhtes Risi-
ko für kardiovaskuläre Mortalität und
Schlaganfall aufwiesen. Umgekehrt
führte aber eine ausgeprägte Kortisol-
Aufwach-Reaktion zu einer geringeren
kardiovaskulären Sterblichkeit [16].
Demgegenüber steht eine aktuelle
klinische Beobachtungsstudie, die in
Haaranalysen von Infarktpatienten für
einen Zeitraum von 4 bis 6 Wochen vor
dem Infarktereignis mehr als doppelt

so hohe Kortisolwerte wie in einer
Kontrollgruppe [17] messen konnte.
Mit der Bedeutung des Kortisols im
Kontext mit kardiometabolen Funkti-
onsabläufen kommt gegenwärtig eine
Reihe weiterer Hormone in den Fokus.
Hierzu gehört das Leptin, das nicht nur
in der Gewichtsregulation eine Rolle
spielt, sondern dem auch eine bislang
wenig verstandene pleiotrope Bedeu-
tung bei affektiven Störungsbildern
[18] und in der Stressregulation bei
KHK-Patienten zukommt.

3. Das Immunsystem des Menschen rea-
giert nicht nur bei der Abwehr interner
und externer Noxen, sondern auch
auf Überforderungen durch akuten
und chronischen psychischen Stress.
Die bidirektionale Beziehung zwi-
schen Stress und dem Immunsystem
ist sowohl durch tierexperimentelle
als auch klinische Studien gut belegt.
So führt Stress über die Aktivierung
des ANS und die Freisetzung von
Stresshormonen zur Ausschüttung
proinflammatorischer Zytokine sowie
zur vermehrten Bildung von Mono-
zyten. Chronische Stressoren können
ebenfalls die Leukozytenproduktion
durch verstärkte hämatopoetische
Stammzellproliferation fördern [19]. Im
Mausmodell führt eine akute Stressbe-
lastung zur Aufnahme von Leukozyten
in verschiedene Gewebe, aber auch
in atherosklerotische Plaques sowie
zur verstärkten Expression von Adhä-
sionsmolekülen und Freisetzung von
Chemokinen durch lokal gebildetes
Noradrenalin. Psychosoziale Stressoren
(wie ein niedriger sozioökonomischer
Status) können zu einer Amygdalaakti-
vierung mit nachfolgender Stimulation
des Knochenmarks und inflammatori-
scher Gefäßinfiltration führen, die das
kardiovaskuläre Risiko erhöhen [20].
Stressinduzierte subklinisch-aktivierte
Level immunologischer Parameter
(akute Phase-Proteine, proinflam-
matorische Zytokine), die zu einer
niedrigschwelligen systemischen
Inflammation führen, sind sowohl
eigenständige Risikofaktoren für De-
pressionen als auch für das spätere
Auftreten einer Atherosklerose der
Koronarien sowie der mikrovaskulä-
ren KHK. Molekulare Evidenz dafür
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ergab eine Studie, die zeigen konnte,
dass eine genetische Variante im IL-
6-Gen (Asp358Ala; rs2228145 A> C)
inflammatorische Prozesse herunterre-
guliert und zugleich protektiv gegen
das Auftreten einer schwerwiegenden
Depression ist [21]. Die zugrunde lie-
genden neuroimmunen Interaktionen
in der Gefäßwand und die dazugehö-
rigen Gefäß-Hirn-Regelkreise werden
immer besser verstanden [22].

Die hier skizzierten 3 zentralen Vermitt-
lungswege sind zunächst bei kardiovas-
kulären Krankheitsbildern erforscht wor-
den, treffen aber mit Modifikationen auch
auf herzrhythmusbedingte Erkrankungen
und die chronische Herzinsuffizienz zu. Bei
Letzterer gewinnen sie eine fatale Bedeu-
tung im Rahmen der neurohumoralen Ak-
tivierung [23]. Psychosoziale Stressfakto-
ren – allen voran die Depression – führen
zu einer Aktivierung des neurohumoralen
Systems, womit sie als zusätzlich hinzu-
kommende Faktoren („add-ons“) die Pro-
gressionderHerzinsuffizienzweiter antrei-
ben.

Die Herausforderung für zukünfti-
ge Forschung wird sein, diese grund-
lagenorientierten Basisbefunde klinisch
anwendbar zu machen und in therapeu-
tische Konzepte zu übertragen. Hierbei
ist von besonderer Bedeutung, dass die
zentralen psychoneurophysiologischen
Vermittlungswege nicht solitär nebenein-
ander existieren, sondern sich gegenseitig
verstärkend oder abschwächend beein-
flussen („cross-talk“). Diese Erkenntnisse
eröffnen auch eine neue Perspektive für
die Behandlung der negativen Affektivität
beiHerzerkrankungen: Interventionen, die
die autonome Bilanz zugunsten einer pa-
rasympathischen Regulation verschieben,
reduzieren die psychosoziale Stressbe-
lastung [24] und tragen dazu bei, die
subklinische Inflammation zu reduzieren.
So wird eine nichtinvasive Vagusstimu-
lation als ein neues vielversprechendes
antidepressives und antiinflammatori-
sches Therapieprinzip diskutiert [25].

Kernaussage 1. Drei Vermittlungssys-
teme – das autonome Nervensystem
sowie endokrine und immunologische
Prozesse – führen bei psychosozialen Be-
lastungen und psychischen Störungen

zu hämodynamischen und kardiovasku-
lären Veränderungen, die Herz-Kreislauf-
Erkrankungen begünstigen.

3. Psychosoziale Aspekte in
Entstehung und Verlauf von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen

3.1. Psychosoziale Risikofaktoren

Zu den potenziell bedeutsamen psycho-
sozialen Konfliktfeldern, die in westlich
geprägten Industriegesellschaften immer
wieder auftreten, gehören in erster Li-
nie psychomentale Gesundheitsrisiken
aus dem Bereich der Arbeit sowie der
Partnerschaft und der sozialen Bezie-
hungsgeflechte. Andauernde Konflikte in
beiden Bereichen verursachen nicht nur
Leid und Einbußen an Lebensqualität,
sondern entfalten auch einen bedeutsa-
men Einfluss auf die Entstehung und den
Verlauf von Herz-Kreislauf-Erkrankungen
(. Abb. 1) (HKE).

3.1.1. Arbeitsstress
Neben dem „klassischen“ Arbeitsstress,
häufig definiert als Missverhältnis von
hohen Anforderungen bei gleichzeitig ge-
ringen Entscheidungsmöglichkeiten (Job-
Demand-Control-Modell) oder alsMissver-
hältnis zwischen Arbeitseinsatz und Be-
lohnung (Effort-Reward-Imbalance[ERI]-
Modell) [26], gehören Überarbeitung, Ar-
beitsplatzunsicherheit und Arbeitsplatz-
verlust sowie negative Arbeitsplatzbedin-
gungen (Streitklima, Mobbing u. a.) zu
den arbeitsplatzbezogenen Belastungen.
Widersprüche zwischen Anforderungen
des Arbeitsplatzes und sonstigen sozia-
len Rollen (Mutterschaft, Partnerschaft
etc.) spielen ebenso eine wichtige Rolle.
Auf andauernden Arbeitsstress reagieren
viele Betroffene mit kompensatorischen
Verhaltensweisen, die häufig aber ein
eigenständiges Gesundheitsrisiko dar-
stellen. So konnte eine Metaanalyse mit
Daten von 118.701 Arbeitenden den
Einfluss von Arbeitsstress auf die Fak-
torenkombination von 4 gesundheits-
kompromittierenden Lebensstilfaktoren
(BMI> 30, Rauchen, Alkoholkonsum, we-
nig körperliche Bewegung) belegen [27].
Zudem tritt Arbeitsstress in der Regel
nicht isoliert auf, sondern ist mit weite-
ren negativen Arbeitsplatzbedingungen

(Streitklima, Arbeitsplatzunsicherheit u. a.)
vergesellschaftet [28].

Arbeitsstress ist des Weiteren ein be-
deutsamerFaktor fürdieEntwicklungeines
Bluthochdrucks [29], des metabolischen
Syndroms [30], des Diabetes [31] sowie der
KHK [32]. Bei rund 2000 an Bluthochdruck
leidenden Fabrikarbeitern führte die Kom-
bination von Arbeitsstress und gestörtem
Schlaf zu einer mehr als Verdoppelung des
absoluten kardiovaskulären Mortalitätsri-
sikosgegenübereinerReferenzgruppevon
normotensiven Arbeitern mit ausreichen-
dem Schlaf [33].

Auch in der aktuellen INTERSTROKE-
Studie ist Arbeitsstress der effektstärks-
te Einflussfaktor aller gemessenen psy-
chosozialen Risikofaktoren auf die Inzi-
denz von zerebrovaskulären Ereignissen in
einer weltweiten retrospektiven Fall-Kon-
troll-Studiemit 13.462 Schlaganfallpatien-
tenund13.488gematchtenKontrollen (OR
von 2,70) [34].

3.1.2. Gestörte Paarbeziehungen
und soziale Isolation
Der gesundheitsfördernde Einfluss von
„Verheiratetsein“ ist ein Phänomen, das
weltweit Gültigkeit besitzt: Eine Kohorten-
studie mit gepoolten Daten aus 16 pro-
spektiven Bevölkerungsstudien aus Asien
mit insgesamt 623.140 eingeschlossenen
Teilnehmern [35] belegt, dass in einer
Partnerschaft zu leben, verglichen mit
allen Formen des Allein- oder Getrennt-
seins (single, verwitwet, geschieden etc.)
mit einem deutlich verringerten Risiko
für Gesamt- und HKE-Mortalität assoziiert
war. Auch in einer 10-jährigen Nachver-
folgungsstudie von 3682 Teilnehmern
der Framingham-Offspring Study zeigte
sich, dass Männer deutlich von der Ehe
profitierten, während Frauen, die sich
regelmäßig in Partnerschaftskonflikten
zurücknahmen („self-silenced“), ein 4fach
erhöhtes relatives Risiko fürHerz-Kreislauf-
Erkrankungen aufwiesen [36].

Soziale Isolation und Einsamkeit sind
gut etablierte Risikofaktoren für Inzidenz
und ungünstige Prognose der KHK. Eine
Metaanalyse mit insgesamt 77.220 Teil-
nehmern belegt einen von Depression un-
abhängigen starken Einfluss von Einsam-
keit auf die Gesamtmortalität – bei Män-
nernstärker ausgeprägtalsbei Frauen [37].
Eine weitere Metaanalyse mit 80.243 Pa-
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Abb. 19 Pathophysiologi-
schesModell zumZusam-
menhang zwischen psychi-
schen Störungen und kar-
diovaskulären Erkrankun-
genamBeispielderDepres-
sion. (Mod. nachDeuschle
et al. [41])

tienten mit kardiovaskulären Erkrankun-
gen ermittelte ein erhöhtes vorzeitiges
Gesamtmortalitätsrisiko von HR 1,46 für
soziale Isolation und von 1,48 für Alleinle-
ben [38]. Ein wesentlicher Treiber für das
Mortalitätsrisiko durch soziale Isolation ist
deren Einfluss auf eine erhöhte kardio-
vaskuläre Morbidität. Ein systematischer
Review von 23 Longitudinaldatenstudien
zeigte, dass gestörte Beziehungen mit ei-
nem 29% Risikoanstieg für inzidente KHK
und einem 32% Risikoanstieg für Schlag-
anfall assoziiert waren. Hier konnte kein
Unterschied zwischen den Geschlechtern
beobachtet werden [39]. In der prospek-
tiven US Women’s Health Initiative(WHI)-
Bevölkerungsstudie hatten Frauen in hö-
herem Lebensalter (N= 57.825, Median:
79 Jahre) mit sowohl hohen sozialen Isola-
tions- als auch hohen Einsamkeits-Scores
ein 13,0% bzw. 27,0% höheres Risiko, an
einer CVD zu erkranken, als Frauen mit
geringer sozialer Isolation und niedrigen
Einsamkeitswerten [40].

Kernaussage 2. Die Evidenz aus einer
Vielzahl von epidemiologischen und kli-
nischen Studien spricht für die Bedeu-
tung psychosozialer Risikofaktoren bei
der Entwicklung und Progression kar-
diovaskulärer Erkrankungen sowie in der
Prävention und Rehabilitation. Sie sollten

daher als Teil des klinischenManagements
Berücksichtigung finden.

3.2. Koronare Herzerkrankung

3.2.1. Persönlichkeit, psychische
Störungen und KHK-Inzidenz
Bestimmte Persönlichkeitsdispositionen
und viele psychische Störungen lassen
sich als chronische Stresszustände ver-
stehen und können hierüber sowohl auf
der Verhaltensebene als auch über neuro-
biologische Veränderungen auf das Herz-
Kreislauf-System einwirken. So zeigt sich
eine erhöhte kardiovaskuläre Krankheits-
inzidenz, Morbidität oder Mortalität etwa
bei Menschen mit erhöhter vitaler Er-
schöpfung, Depressivität bzw. Depression
[42–44], Schizophrenie [45, 46], Angststö-
rungen bzw. erhöhter Ängstlichkeit [47]
oder einer PTBS [48]. Eine große koreani-
sche Bevölkerungsstudie (n= 6.557.727)
konnte schon bei unter 40-jährigen Perso-
nenzeigen,dasspraktischallepsychischen
Störungen das Infarktrisiko signifikant im
Mittel um 58% erhöhen. Dabei reichten
die adjustierten Hazard Ratios (HR) von
1,49 für somatoforme Störungen bis zu
3,13 für eine PTBS [49]. Das Risiko wurde
für Frauen durch mehrere der untersuch-
ten psychischen Störungen stärker erhöht
als für Männer. Eine Metaanalyse mit ähn-
lich großer Fallzahl konnte demgegenüber

für unterschiedliche psychische Risikofak-
toren keinen Geschlechtsunterschied in
ihrer Bedeutung für das Auftreten einer
KHK nachweisen [50].

Die Befunde zur Bedeutung bestimm-
ter Persönlichkeitsmerkmale sind über die
Jahre uneinheitlich. Während bei manifes-
ter KHK die Typ-D-Persönlichkeit (negati-
ve Affektivität und soziale Inhibition) nach
einer älteren Metaanalyse [51] mit einer
ungünstigen Prognose assoziiert ist, feh-
len Belege für ihre ätiologische Bedeutung
in der KHK-Entstehung. Eine große Kohor-
tenstudie [52] erbrachte allerdingsHinwei-
se darauf, dass Sorgfalt und Kontaktfreu-
digkeit mit einem erniedrigten, Nervosität
dagegen mit einem erhöhten Infarktrisiko
einhergehen.

Belastende Erlebnisse in Kindheit und
Jugend erhöhen sowohl das Risiko psychi-
scher als auchkardiometabolischer Erkran-
kungen [53] und stellen vermutlich einen
Hintergrundfaktordar,dermindestens teil-
weise für die beobachteten Assoziationen
verantwortlich sein dürfte.

3.2.2. Klinische Manifestation und
Inanspruchnahme medizinischer
Versorgung
Psychosoziale Faktoren können neben der
Inzidenz auch die klinische Präsentation
der KHK und die Inanspruchnahme medi-
zinischer Versorgung erheblich beeinflus-
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Abb. 28 BiopsychosozialesModell zur Genese der KHK. (Mod. nachHerrmann-Lingen et al. [66])

sen. Höheres Alter, weibliches Geschlecht,
niedriger soziökonomischer Status sowie
Verleugnung, Vermeidung bzw. Unter-
schätzung der Relevanz herzbezogener
Symptomeeines akuten Koronarsyndroms
(ACS) sind mit einer verzögerten Inan-
spruchnahme medizinischer Versorgung
verknüpft [54]. Im Kontrast dazu führen
psychische Komorbiditäten bei KHK-Pa-
tienten zu verstärkter Inanspruchnahme
des medizinischen Versorgungsystems
und erhöhten Kosten [55]. Dabei kann die
Differenzierung zwischen angstbeding-
ten körperlichen Symptomen oder den
somatischen Syndromen im Rahmen ei-
ner Depression und einem ACS schwierig
sein und zu somatischer Überdiagnostik
führen.

3.2.3. Psychische Komorbidität bei
KHK
Psychische Symptome finden sich bei
Patienten mit KHK signifikant häufiger
als bei herzgesunden Vergleichspersonen
[56] und in vielen Studien häufiger bei
Frauen als bei Männern. Neben Depressio-
nen bzw. erhöhter Depressivität, die bei
über ca. 25% der Patienten nach Infarkt
beobachtet werden [57], finden sich in der
Folge kardialer Ereignisse oder Eingriffe
akute Belastungsreaktionen, Anpassungs-
störungen, Angststörungenoder PTBS [58,
59]. Hierbei spielen neben Reaktionen auf

die objektive oder angenommene Bedro-
hung durch die Herzkrankheit biologische
wie inflammatorische Prozesse und eine
genetische Veranlagung [60], eventuell
auch die kardiale Medikation [61] eine
Rolle. Obwohl die psychische Komorbidi-
tät mit ungünstiger somatischer Prognose
[62], schlechter Lebensqualität [63] und
ungünstigem Gesundheitsverhalten wie
geringer Adhärenz zu Medikamenten [64]
und ambulanter Rehabilitation [65] asso-
ziiert ist, wird sie in der Mehrzahl der Fälle
nicht spezifisch behandelt [57].

Die genannten psychosozialen als auch
biologischenUrsachen, die zur Entstehung
und Progression einer KHK beitragen, sind
in . Abb. 2 zusammengefasst.

Kernaussage 3. Psychische Faktoren ha-
ben einen Einfluss auf die Entwicklung
einer KHK und steigern das Infarktrisiko.
Nach einem Herzinfarkt lassen sich ne-
ben Anpassungsstörungen und Angst bei
ca. 25% der Betroffenen eine Depression
bzw. depressive Symptome nachweisen.

3.3. Herzinsuffizienz

Psychische Störungen wie Angst und De-
pression sind sowohl bei Herzinsuffizienz
mit eingeschränkter als auch erhaltener
Pumpfunktion häufig [67]. Die Prävalenz
der Depression bei Herzinsuffizienten ist

um ca. das 2- bis 4fache erhöht in Abhän-
gigkeit von der Schwere der Herzinsuffi-
zienz [68, 69], Angststörungen treten bei
ca. 30% der Erkrankten auf [69].

Das Vorliegen einer Depression sowie
chronischer Stress, soziale Isolation und
Einsamkeit sind mit der Entstehung ei-
ner Herzinsuffizienz assoziiert. Bei depres-
siven Patienten steigt je nach Ausprägung
der Depression das Risiko für die Entwick-
lung einer Herzinsuffizienz um 25–56%
im Vergleich zu Gesunden an [3]. Auch
bei bereits bestehender Herzinsuffizienz
erhöhen depressive Symptome signifikant
die Hospitalisierungsrate und Mortalität
und begünstigen die Progression der Er-
krankung (HR 1,20–2,1). Soziale Isolation
und Einsamkeit führen ebenfalls zu ei-
ner Verschlechterung der Herzinsuffizienz;
der Einfluss von Angst und Feindseligkeit
ist bisher wenig untersucht [3]. Aufgrund
dieser Erkenntnisse wird in den aktuellen
Leitlinien zur Diagnostik und Therapie der
Herzinsuffizienz das Screenen auf depres-
sive Symptome empfohlen [4, 5].

Neben den psychophysiologischen Ef-
fekten (s. Abschn. 2.1) führen die genann-
ten psychischen Faktoren, insbesondere
die Depression, zu einem ungünstigen
Gesundheitsverhalten mit ungesunder
Ernährung, geringer körperlicher Aktivität
als auch Nikotin- und Alkoholkonsum,
welches zu einem Anstieg des kardiovas-
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kulärenRisikos führt [70]. Eineverminderte
Selbstfürsorge führt zu einer verringerten
Medikamentenadhärenz, Symptomwahr-
nehmung und zu einem eingeschränkten
Krankheitsmanagement. Dadurch steigen
die Gefahr der kardialen Dekompensation
sowie der Hospitalisierung und dadurch
bedingt auch die Sterblichkeit.

Je nach Schweregrad der Erkrankung
sowie dem verwendeten Studiendesign
lassen sich bei ca. 30–80% der Patienten
mit Herzinsuffizienz ebenfalls kognitive
Defizite wie Konzentrationsschwierigkei-
ten, Aufmerksamkeitsstörungen sowie
Einschränkungen der exekutiven Funkti-
on und der Verarbeitungsgeschwindig-
keit nachweisen [71–73]. Die Ursachen
sind dabei vielfältig: Neben depressi-
ven Störungen spielen hämodynamische
Veränderungen wie ein vermindertes
Herzzeitvolumen und zerebrale Hypoper-
fusion, Inflammation und Komorbiditä-
ten wie Vorhofflimmern, Bluthochdruck,
Niereninsuffizienz und Atemstörungen
eine Rolle. Neben der eingeschränkten
Selbstwahrnehmung und -versorgung als
prognosebeeinflussende Parameter wird
insbesondere auch die Lebensqualität
der Betroffenen zum einen durch die
Herzinsuffizienz selbst als auch durch
die psychosozialen Risikofaktoren und
kognitiven Defizite negativ beeinflusst,
was wiederum zu einer Verschlechterung
des Gesundheitszustandes im Sinne eines
Circulus vitiosus führt [74]. Screening-
tests wie der Mini-Cog-Test (Drei-Wort-
Gedächtnistest und Uhrentest), der Mi-
ni-Mental-Status-Test (MMST) als auch
der Montreal Cognitive Assessment-Test
(MoCA) (s. zusätzliche Online-. Tab. 1
(Zusatzmaterial online)) geben Hinwei-
se auf kognitive Defizite, detektieren
jedoch nicht ausreichend leichte bis mit-
telschwere Gedächtnisstörungen [73, 75].
Bei auffälligen Screeningergebnissen soll-
te eine ausführliche neuropsychologische
Diagnostik erfolgen. Maßnahmen wie
die Optimierung des Medikamentenre-
gimes (z. B. durch Blistersysteme) sowie
der Selbstversorgung durch Angehörige
oder Pflegedienste können die Situation
von Patienten mit kognitiven Beeinträch-
tigungen erheblich verbessern.

3.3.1. Herztransplantation und
Herzunterstützungssysteme
Das Leben mit einem ventrikulären Unter-
stützungssystem (Ventricular AssistDevice
[VAD]) als auch mit einem Transplantat
stellt eine enorme psychische Herausfor-
derung und Belastung sowohl für den Pa-
tienten als auch seines sozialen Umfeldes
dar. Schon bereits während der Warte-
zeit vor dem Eingriff leiden die Betroffe-
nen sehr häufig an Depression, kogniti-
ver Dysfunktion und Ängsten (insbeson-
dere Todesangst) [76]. Nach der VAD-Im-
plantation bzw. Herztransplantation (HTx)
führt die permanente Abhängigkeit von
dem Unterstützungssystem bzw. die Ge-
fahr der Abstoßung des transplantierten
Organs ebenfalls häufig zu Anpassungs-
problemen bis hin zu manifesten psychi-
schenStörungen [77].NachdemEingriff ist
eine strikte Einnahme von Medikamenten
als auchein sehr diszipliniertes Krankheits-
management seitens des Patienten und
auch seiner Angehörigen bzw. Pflegenden
notwendig. Zudem wird vom Erkrankten
auch der korrekte technische und pflegeri-
scheUmgangmit demVADgefordert. Dies
hat einen unmittelbaren Einfluss auf die
Prognose [78, 79]. Deshalb bedarf es be-
reits vor der VAD-Implantation bzw. Trans-
plantation einer gründlichen Evaluation
hinsichtlich psychosozialer Risikofaktoren
bzw. psychischer Störungen, Suchtverhal-
ten sowie Copingstrategien und sozialer
Unterstützung [80]. Im weiteren Verlauf
treten auch häufig aufgrund von VAD-as-
soziiertenKomplikationen,wie z. B. techni-
schen Defekten, Blutungskomplikationen
oder Device-Infektionen, sowie der Folgen
der dauerhaften Immunsuppression nach
HTx psychische Störungen mit Abnahme
der Lebensqualität auf.

Insbesondere bei schwer herzinsuffizi-
enten Patienten ist die regelmäßige Be-
treuung auch durch speziell kardiologisch
und psychologisch geschultes nichtärztli-
ches Fachpersonal, wie z. B. Herzinsuffizi-
enz-Assistenten [81] und VAD-Koordina-
toren, dringend empfehlenswert, um die
Akzeptanz der Erkrankung und die Adhä-
renz zu verbessern und Selbstwirksamkeit
und Empowerment zu fördern.

Kernaussage 4. Psychische Störungen,
insbesondere Angst und Depression sind
besonders bei fortgeschrittener Herzinsuf-

fizienz häufig nachweisbar mit negativem
Einfluss auf die Lebensqualität und die
Prognose des Patienten. Eine regelmäßige
und stetige Betreuung dieser Erkrankten
durch speziell ausgebildetes Fachpersonal
ist dringend empfehlenswert.

3.4. Herzrhythmusstörungen

Herzrhythmusstörungen können einen er-
heblichen Einfluss auf die psychische Ge-
stimmtheit der betroffenen Patienten ha-
ben, die im klinischen Alltag oftmals nicht
genug Berücksichtigung findet. Belasten-
de Umstände wie plötzlich auftretende,
mit starken Emotionen verbundene Le-
bensereignisse (psychologischer Trigger)
können eine Arrhythmie auslösen [82],
insbesondere bei Patienten mit erhöhter
Vulnerabilität für stressbedingte Verände-
rungen der autonomen Regulation auf-
grund von Depressivität, vitaler Erschöp-
fung, Angststörung, Neigung zu Ärger und
sozialer Hemmung. Die Dekompensation
einer vorbestehenden psychosozialen Be-
lastung durch das Auftreten einer Arrhyth-
mie ist in der klinischen Praxis häufig [83,
84].

3.4.1. Palpitationen
Supraventrikuläre und ventrikuläre Extra-
systolen können ein Pulsdefizit erzeugen;
dabei ist der postextrasystolische Schlag
oftmals besonders stark ausgeprägt. Beide
Phänomene können im Sinne eines intero-
zeptiven Triggers erhebliche Angstzustän-
de bis hin zu Panikattacken erzeugen. Die
Patienten finden sich häufig in einem Cir-
culus vitiosus einer gegenseitigen Verstär-
kung somatischer und psychischer Sym-
ptome wieder [85].

3.4.2. Vorhofflimmern
Psychosoziale Faktoren wie akuter und
chronischerStressdurchDepression,Angst
sowie Trauma- und Verlustereignisse ha-
ben einen messbaren Einfluss auf die
Entstehung und den Verlauf von Vor-
hofflimmern (AF) [86, 87]. Depressivität
und Angst sind auch Prädiktoren für AF-
Rezidive nach elektrischer Kardioversi-
on oder Pulmonalvenenisolation (PVI)
[88, 89] (s. zusätzliche Online-Tab. 2 [Zu-
satzmaterial online]). Die PVI stellt eine
wesentliche Therapieoption zur Rhyth-
muskontrolle bei Patienten mit AF dar. In
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einer Studie mit 118 AF-Patienten zeig-
te sich nach der PVI eine signifikante
Abnahme der allgemeinen Angst und
Depression unabhängig von dem Auf-
treten eines Rezidivs des AF im Verlauf
[90]. Auch die Herzangst („heart-focused
anxiety“ [HFA]) – eine spezifische Angst
vor kardialen Empfindungen (Dyspnoe,
Angina pectoris, Palpitationen) und den
damit in Verbindung gebrachten negati-
ven Konsequenzen wie Herzinfarkt oder
plötzlicher Herztod – zeigte sich (erhoben
anhand des Herzangstfragebogens [HAF])
6 Monate nach der Intervention signi-
fikant verringert [90]. Die körperlichen
als auch psychischen Gesamtwerte der
gesundheitsbezogenen Lebensqualität,
evaluiert durch den Short Form Health
Survey (SF-12), stiegen im Vergleich zum
Ausgangswert signifikant an [90].

Depressivität hat einen Einfluss auf die
Wahrnehmung von AF-Symptomen und
damit auf die Intensität des Leidensdrucks
[91], der maßgeblich für die Wahl kardio-
logisch-therapeutischer Optionen ist. Ers-
te positive Daten gibt es zur Wirksamkeit

Hier steht eine Anzeige.

K

einer AF-spezifischen kognitiven Verhal-
tenstherapie [92, 93].

3.4.3. ICD-Therapie
Patienten, die einen ICD (implantierbarer
Kardioverter-Defibrillator) erhalten, leiden
sehr häufig unter psychischen Komorbidi-
täten und eingeschränkter Lebensqualität.
So ist sowohl eine Depression als auch ge-
neralisierte Angst bei ca. 20% der Device-
Träger nachweisbar und mit einer erhöh-
ten Morbidität und Mortalität vergesell-
schaftet [101, 102]. Auch die Partnerschaft
und das soziale Umfeld können durch die
Device-Therapie beeinflusst werden, z. B.
durch Angst des Patienten vor sexueller
Aktivität oder Fahrverbot.

Bei 132 Patienten mit Indikation zur
ICD- bzw. CRT-D(kardiale Resynchronisa-
tionstherapie und Defibrillator)-Implan-
tation ließen sich vor der Implantation
bei 44% der Betroffenen klinisch rele-
vante herzbezogene Ängste nachweisen,
eine depressive Symptomatik war bei
33% der Erkrankten nachweisbar [101].
Nach Device-Implantation zeigte sich ei-
ne signifikante Besserung der generellen

Angst, der Herzangst insgesamt sowie
der Lebensqualität. Die depressive Sym-
ptomatik sowie das Herzangst-bezogene
Vermeidungsverhalten von körperlicher
Aktivität zeigte keine Änderung. In der
Subgruppe der Patienten mit erfolgter
ICD-Schockabgabe bzw. antitachykardem
Pacing (ATP) ließ sich nach 24 Mona-
ten keine Verbesserung der genannten
psychologischen Messwerte nachweisen.
Angst- sowie Herzangstwerte und das
Herzangst-bezogene Vermeidungsverhal-
ten waren im Vergleich zu Patienten ohne
Schockabgabe oder ATP-Therapie signi-
fikant erhöht. In einer weiteren Studie
traten Angst und Depressivität bei 10%
bzw. 14% der zuvor psychisch unauffäl-
ligen Patienten innerhalb von 2 Jahren
nach ICD-Implantation neu auf [103].

Bei den Routinekontrollen von ICD-Pa-
tienten sollten gezielt psychokardiologi-
sche Themen angesprochen werden. Hier-
zu zählen auch die Sexualität und der Um-
gangmit dem ICD am Lebensende. Beson-
dereSorgfalt istdahergebotenbeiderAuf-
klärung zur primär-prophylaktischen In-
dikation. Wünsche und Bedenken insbe-
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sondere älterer Patienten haben bei ei-
ner gemeinsamen Entscheidungsfindung
vor Implantation ein besonderes Gewicht
[104]. Dabei sollten die Möglichkeit und
der Zeitpunkt einer Deaktivierung der an-
titachykarden ICD-Funktion mit der Frage,
ab wann der Linderung des Leidens ge-
genüber einer Verlängerung der Lebens-
spanne der Vorzug gegeben werden muss
und der ICD damit seine ursprüngliche
Berechtigung verliert, eingehend bespro-
chen werden [105]. Besonderes Gewicht
solltemöglichenAspekteneines Schocker-
lebens (insbesondere auch dem Umgang
mit inadäquaten Schocks) gewidmet wer-
den.

Kernaussage 5. Bei Patienten mit Rhyth-
musstörungen sollten grundsätzlich psy-
chosoziale Auslösefaktoren sowie reaktiv
auftretende psychische Veränderungen
wie Angst, Herzangst und Depression
evaluiert werden. Insbesondere ICD-Pati-
enten nach Schockabgabe bedürfen der
engmaschigen psychokardiologischen
Überwachung.

3.5. Arterielle Hypertonie

Eine Aktivierung des Renin-Angiotensin-
Systems (RAS), insbesondere des Neuro-
modulators Angiotensin II, führt nicht nur
zu einer arteriellen Hypertonie, sondern
kann auchüber NADPH-Oxidase vermittel-
ten oxidativen Stress im zentralen Nerven-
system eine Verschlechterung der Stim-
mung und Angst bewirken. Gleichzeitig
gibt es Befunde, dass die mit einer Blut-
drucksteigerung assoziierte Stimulierung
der Barorezeptoren zu einer emotionalen
Beruhigung führen kann [106].

Patienten mit psychischen Störungsbil-
dernwieDepressionundAngst leidenhäu-
fig unter Bluthochdruck. So konnte eine
mittlerePrävalenz von26,8%einer komor-
biden Depression bei Patienten mit arteri-
eller Hypertonie gezeigt werden [107]. Zu-
dem gibt es zahlreiche Hinweise, dass die-
se psychischen Störungsbilder eine ätiolo-
gische Rolle beim arteriellen Hypertonus
spielen [108], die psychobiologisch u. a. in
der chronischen sympathischen Überakti-
vität begründet ist [109]. Eine gleichzei-
tige Therapie der arteriellen Hypertonie
und Depression verbesserte in einer Me-
taanalyse mit Patienten, die komorbid an

Bluthochdruck und Depression litten, die
antihypertensive Wirksamkeit um 42% im
Vergleich zur Patientengruppe ohne Anti-
depressiva (AD) [110].

In Querschnittsstudien und prospekti-
ven Untersuchungen konnte zudem ein
signifikanter Zusammenhang zwischen
Angst und Bluthochdruck nachgewiesen
werden [111]. Auch konnte eine po-
sitive Assoziation in Abhängigkeit von
der Symptomschwere der PTBS mit dem
Auftreten eines Bluthochdrucks aufge-
zeigt werden. Angststörungen können
durch einen angstbedingten Blutdruck-
anstieg mit konsekutiver Symptomatik
wie Kopfschmerzen, Palpitationen oder
Sehstörungen zu einer Verstärkung der
Angstsymptomatik und darauffolgend zu
einemweiteren Blutdruckanstieg im Sinne
eines Circulus vitiosus (Teufelskreis der
Angst) führen und zu einer Verschlech-
terung sowohl der Blutdrucksituation als
auch der Angststörung beitragen [112].

Die arterielle Hypertonie gilt ebenfalls
als Risikofaktor für kognitive Dysfunktion
und Demenz. Als Ursache sind hier u. a.
zerebrale Pathologien wie Ischämie, Blu-
tung, neuroinflammatorische Prozesse als
auch kardiovaskuläre Veränderungen als
Folge des Hypertonus zu nennen [113].
Eine Metaanalyse mit 136 prospektiven
Studien und mehr als 2Mio. Patienten be-
legte ein 1,19- bis 1,55fach höheres Risi-
ko kognitiver Störungenbei hypertensiven
Patienten mittleren Alters. Eine antihyper-
tensive Therapie führte zu einer 21%igen
Reduktion des Demenzrisikos [114]. Kog-
nitive Einschränkungenunterstützen nicht
nur die Entwicklung als auch die Progres-
sioneinerDepression, sondernhabenauch
einen erheblichen Einfluss auf die prog-
nostisch relevante Adhärenz der Betroffe-
nen. In einer Studie zeigte sich durch Kon-
trolle der Medikamentenspiegel im Urin
medikamentös therapierter Patienten mit
arterieller Hypertonie eine Adhärenz hin-
sichtlich der vollständigen Einnahme der
Medikation von 59%, bei 29% fehlte ei-
ne verschriebene Substanz und bei 13%
mehr als ein Medikament [115]. Non-Ad-
härenz stellt ein großes Problem bei Pati-
enten mit arterieller Hypertonie dar und
ist mit einem erhöhten kardiovaskulären
Risiko assoziiert [116].

Die renale Sympathikusdenervation
führt durch Reduktion der Sympathi-

kusaktivität zu einer signifikanten Blut-
drucksenkung [117] mit ersten Hinweisen
auf eine Verbesserung der kognitiven
Leistungsfähigkeit, Steigerung der Le-
bensqualität sowie Reduktion von Angst
und depressiver Symptomatik [118].

Kernaussage 6. Psychosoziale Faktoren
wie Angst, Depression und kognitive Dys-
funktion können die Entwicklung und
den Progress einer arteriellen Hypertonie
ungünstig beeinflussen, vice versa un-
terstützt ein Bluthochdruck psychische
Störungen, wie z. B. Angst (Teufelskreis
der Angst) und Depression.

3.6. Takotsubo-Syndrom

Das Takotsubo-Syndrom (TTS), auch
Stresskardiomyopathieoder „brokenheart
syndrome“ genannt, ist durch eine oftmals
durch psychischen und/oder körperlichen
Stress bedingte apikale bis mittventri-
kuläre Kontraktionsstörung des linken
Ventrikels („apical ballooning“) ohne signi-
fikante Koronarstenosen gekennzeichnet.
Trotz meist rascher initialer Rückbildung
ist das TTS mit einer erheblichen Kurz-
und Langzeitmorbidität verbunden [119,
120]. In der Akutphase erleben ca. 7%
der Erkrankten Komplikationen wie einen
kardiogenen Schock, Herzrhythmusstö-
rungen oder eine Herzinsuffizienz [121].
Die 5-Jahres-Mortalität beträgt 17% [120].
Das TTS wird bei 2–3% aller Patienten mit
dem klinischen Bild eines akuten Koro-
narsyndroms diagnostiziert. Zu 90% sind
Frauen nach der Menopause betroffen. Ein
TTS-Rezidiv tritt bei ca. 12% der Patienten
innerhalb von 5 Jahren auf [119].

Etwa 30% der Fälle werden durch ei-
ne starke psychische Belastung, ca. 40%
durch eine schwere körperliche Erkran-
kung ausgelöst, die mit einer großen see-
lischen Belastung einhergehen kann [119,
120]. In ca. 30% der Fälle kann kein Aus-
löser identifiziert werden, was ggf. ein Ef-
fekt eingeschränkter Anamneseerhebung
in der Notfallsituation oder mangelnder
emotionaler Wahrnehmungs- oder Aus-
drucksfähigkeit der Patienten sein kann
[122]. Bei Patienten mit TTS findet sich
in über 40% eine psychische Störung, et-
wa eine affektive oder Angststörung [121,
123], die als Vulnerabilitätsfaktor für ei-
ne ungünstige Stressverarbeitung gese-
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Abb. 38 PSY-PREP-Modell. (Mod. nach Salzmann et al. [160])

hen werden kann. Bei den Betroffenen
wurde zudem durch funktionelle MRT-Un-
tersuchungen des Gehirns eine veränder-
te Verarbeitung von Stress nachgewiesen
[124]. So wird eine vermehrte Aktivität der
Amygdala als Risikofaktor für das Auftre-
ten eines TTS diskutiert [125, 126]. Auch
positive Emotionen können ein TTS auslö-
sen („happy heart syndrome“) [127, 128].
Tritt ein TTS bei einer schweren organi-
schen Erkrankung auf, besteht meist eine
schlechtere Prognose. Bei Patienten mit
TTS ist eine deutlich erhöhte Karzinomrate
von17%erwähnenswert (TTSalsparaneo-
plastisches Phänomen) [129]. Bei Patien-
ten mit COVID-Infektion wurde ein TTS bei
ca. 1% der Erkrankten beobachtet [130].

Die Pathophysiologie des TTS ist noch
nicht vollständig geklärt. Wesentlich ist ei-
nemeistdurchstarkeStressoren induzierte
ausgeprägte Sympathikusaktivierung. Die
maximale Stimulation von β2-Adrenore-
zeptoren führt u. a. zur Aktivierung des
Gi-Pathwaysmit Inhibitionder Kontraktion
und Aktivierung von protektiven Mecha-
nismen [119, 120]. Auch Koronarspasmen
als Folge der erhöhten Katecholaminspie-
gel sowie endotheliale Dysfunktion wer-
den als Ursache des TTS diskutiert.

In der Therapie des TTS sind neben
derkardiologischen Intensivtherapie inder
Akutphase auch eine psychologische Mit-
betreuung sowie ggf. Therapie empfeh-
lenswert. Ein entlastendes Stressmanage-
mentund Förderungder Stressresilienz so-
wie die leitliniengerechte Behandlung ei-
nerAngsterkrankungbzw.Depression,ggf.
im Rahmen eines multimodalen psycho-

kardiologischenSettings,werdenempfoh-
len, auch wenn aktuell dazu noch keine
größeren kontrollierten Studien vorliegen
[119, 131, 132]. Dagegen wird von der Ga-
be antidepressiver Medikamente, wie z. B.
SNRI, eher abgeraten [131].

3.7. Psychosoziale Risikofaktoren in
der Herzchirurgie und bei interven-
tionellen Herzklappeneingriffen

Eine Herzoperation stellt für Patienten ein
kritisches Lebensereignis dar. Studien zur
psychischen Komorbidität bei Herzopera-
tionen beziehen sich v. a. auf die koro-
nare Bypassoperation und die HTx, unter-
suchten in den letzten Jahren aber auch
zunehmend andere interventionelle Ein-
griffe sowie psychosoziale Interventionen
in diesem Kontext. Folgende psychosozia-
le Risikofaktoren sind bei diesen Patien-
ten mit hoher Prävalenz vorhanden und
als Prädiktoren eines negativen Outcomes
identifiziert: niedriger sozioökonomischer
Status [133], soziodemografische Faktoren
(z. B. Alter und Geschlecht) [134], unge-
sunde Lebensstilfaktoren (z. B. Rauchen)
[135], negative krankheitsbezogene Über-
zeugungen [136] und Erwartungshaltung
[137], depressive Störung [138], Angststö-
rung [138, 139] und PTBS [140].

3.7.1. Aortokoronare Bypass-
operation
Der negative Effekt auf das Funktionsni-
veau nach einer aortokoronaren Bypass-
operation wurde für mehrere psychische
Erkrankungen nachgewiesen. Die Präva-

lenz für eine depressive Störung beträgt
nach einer Bypassoperation 20–40% [138,
139, 141], für eine Panikstörung bzw. ge-
neralisierte Angststörung 10–40% [138,
141–143] und für eine PTBS 10–20% [140,
144]. Besonders zu beachten ist eine mög-
lichePTBSnachNotfalleingriffen.DieseKo-
morbiditäten gehen mit erhöhten Raten
von postoperativen Komplikationen (z. B.
Delir,AF) [141,143,145],Rehospitalisierun-
gen [138], prolongierter Hospitalisierung
[146], erhöhter Mortalität [138, 139], be-
einträchtigter Lebensqualität [147] und er-
höhtem Schmerzempfinden [138] einher.
Die Prävalenz eines postoperativen Delirs
nach herzchirurgischen Eingriffen ist be-
sonders hoch [148, 149] und kann nicht
nur zur erhöhten Morbidität und Mortali-
tät, sondern auch zu depressiver Sympto-
matik und Angstsymptomen führen [150]
und ist besonders bei längerer Persistenz
mit dem Risiko des Auftretens einer PTBS
verbunden [144, 151].

3.7.2. Herzklappenoperation und
interventionelle Klappeneingriffe
Auch für die Herzklappenoperation sind
komorbide Depression (15–20%) sowie
Angststörungen (30%) [152] im postope-
rativen Verlauf mit reduzierter Lebens-
qualität assoziiert [137, 140–142, 153].
Eine persistierende Symptomatik, die so-
matisch nicht erklärt werden kann, sollte
an diese Komorbiditäten denken lassen,
besonders bei jüngeren Patienten.

In den letzten Jahren konnte gezeigt
werden, dass bei Verwendung entspre-
chend spezifischer Fragebögen bei bis zu
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einem Drittel der älteren Patienten mit
Aortenstenose und geplanter Transkathe-
teraortenklappenimplantation (TAVI) De-
pressivität und Angst in erhöhtem Aus-
maß vorliegen [154]. Auch wenn sich das
Ausmaß der Depressivität nach erfolgter
TAVI besserte, wiesen depressive Patien-
ten im Vergleich zu nicht depressiven ei-
ne deutlich verzögerte Verbesserung des
funktionellen Status und der Lebensqua-
lität nach dem Klappeneingriff auf [155].
Für Patienten mit persistierender Depres-
sivität wurde ein Einfluss nicht nur auf
die Lebensqualität, sondern auch auf das
Outcome nachgewiesen [156].

3.7.3. Aortendissektion
Die Aortendissektion wird als ein existen-
ziell bedrohliches, unerwartetes und trau-
matisches Ereignis empfunden. Die Trag-
weite ist den meist jüngeren Patienten
durchaus bewusst und wird angesichts
der oft dramatischen Umstände als akut
lebensbedrohlich erlebt [157]. Bis zu ein
Viertel der Patienten entwickelt eine PTBS
[158]. Bei Patienten mit Aortendissektion
sollte daher auch die psychische Verar-
beitung des Ereignisses beachtet und ggf.
unterstützt werden [158].

Die Wirksamkeit von unterschied-
lichen prä-, peri- und postoperativen
psychosomatischen Behandlungsansät-
zen im Bereich der Herzchirurgie wurde
in Studien mit verschiedenen Interven-
tionen untersucht [62, 159–162]. Zum
einen können prä- und perioperative
Interventionen mit Fokus auf Psychoedu-
kation und Optimierung der negativen
krankheits- bzw. behandlungsbezogenen
Überzeugungen und Erwartungshaltung
sowie des subjektiven Behandlungserle-
bens (s. PSY-Heart-Studie [162] und PSY-
PREP-Modell (. Abb. 3; 160]) zur Besse-
rung des postoperativen Outcomes (z. B.
Beeinträchtigungserleben, Selbstwirk-
samkeitserleben, Länge des stationären
Aufenthaltes) führen [160, 161]. Im post-
operativen Verlauf führten Konzepte einer
kollaborativen, telefonbasierten Interven-
tion durch geschultes Pflegepersonal bei
Patienten mit komorbider depressiver
Störung zur signifikanten Besserung der
gesundheitsbezogenen Lebensqualität,
der physischen Funktionsfähigkeit und
der depressiven Stimmung [62, 163].

Kernaussage 7. Psychosoziale Risikofak-
toren sind bei herzchirurgischen als auch
interventionellen Klappeneingriffen be-
deutsam. Eine gezielte psychosoziale Di-
agnostik inklusive Einsatz von validierten
Fragebögen und diagnostischen Inter-
views wird im prä- und postoperativen
Verlauf [164] empfohlen und würde den
Einsatz einer frühzeitigen psychosozialen
Intervention ermöglichen. Eine interdiszi-
plinäre Zusammenarbeit zwischen Herz-
chirurgie, Kardiologie und Psychosomatik
bzw. Psychologie/Psychiatrie ist auch hier
relevant.

3.8. Erwachsene mit angeborenen
Herzfehlern

Abhängig von der Komplexität des Herz-
fehlers sind Erwachsene mit angebore-
nen Herzfehlern (EMAH) ggf. lebenslang
auf eine intensive medizinische Betreu-
ung einschließlich immer wieder erforder-
licher hoch spezialisierter interventionel-
leroderkardiochirurgischerEingriffeange-
wiesen.DieLebenserwartung ist v. a. durch
HerzinsuffizienzundHerzrhythmusstörun-
gen beeinträchtigt. Neben reduzierter Le-
benserwartung, medizinischen Traumata
und ggf. neurokognitiven Defiziten [165]
müssen Betroffene mit Einschränkungen
der Teilhabemöglichkeiten etwa im Be-
reich von Freizeitaktivitäten, Bildungsab-
schlüssen [166], Berufswahl und Karrie-
re leben. Auch die Familienplanung kann
ggf. durch erhöhte Komplikationsrisiken
bei Schwangerschaften und Geburt so-
wie ein erhöhtes Fehlbildungsrisiko eige-
ner Kinder belastet sein [167].

Diese Probleme erfordern enorme An-
passungsleistungen von den Betroffenen
[168] und deren Familien [169, 170]. Auch
wenn diese Anpassung oft gut gelingt und
viele Betroffene trotz der Erkrankung ei-
ne gute Lebensqualität erreichen [171],
ist die Lebensqualität bei EMAH im Durch-
schnitt reduziert [172]. Hierbei spielenpsy-
chische Belastungen bzw. Störungen eine
wesentliche Rolle [173]. Diese Symptome
bzw. Störungen, insbesondere Angststö-
rungen, werden in den meisten Studien
bei EMAH vermehrt beobachtet [168, 174,
175]. Wie auch bei anderen Herzerkran-
kungen stellen sie wesentliche Adhärenz-
hemmnisse dar [176], erhöhen die Kosten

der Gesundheitsversorgung [177] und be-
einträchtigen die Prognose [177].

Die aktuelle Leitlinie der Europäischen
Gesellschaft für Kardiologie (ESC) [167]
fordert daher zur angemessenen Versor-
gung in EMAH-Zentren eine personelle
Mindestbesetzung mit Psychologen und
Sozialarbeitern und eine gezielte Beach-
tung von Ängsten, Depression und Pro-
blemen mit der Krankheitsbewältigung.
Diese Forderung wird auch von den ak-
tuellen Positionspapieren der Deutschen
Gesellschaft für Kardiologie [178] sowie
der American Heart Association [179] ge-
teilt. Diesen Positionspapieren sindweiter-
gehende Empfehlungen zur Behandlung
psychischer Problemfelder und Störungen
(einschließlichPsychotherapieund antide-
pressiver Medikation) bei Menschen mit
angeborenen Herzfehlern in den unter-
schiedlichen Altersstufen zu entnehmen.

3.9. Funktionelle Störungen

DasSpektrumfunktioneller Symptomedes
Herz-Kreislauf-Systems reicht von vegeta-
tiv-kardial betonten Beschwerden wie Pal-
pitationen und Thoraxschmerzen im Rah-
men von Stress- oder Angstreaktionen bis
hin zur somatoformen autonomen Funk-
tionsstörungen des kardiovaskulären Sys-
tems, welche in ausgeprägten Fällen hin-
sichtlich der Symptomatik dem Vollbild ei-
nes akuten Koronarsyndroms entsprechen
können [180]. Auch nach intensiver or-
ganbezogener Diagnostik zeigt sich keine
hinreichend somatisch klärende Ursache.

Die ICD-Kategorie der somatoformen
Störungen wird in der ICD-11 nicht mehr
verwendet und hiermit ein Paradigmen-
wechsel vollzogen. Die geschilderten
Symptome werden künftig als „somati-
sche Belastungsstörungen“ bezeichnet.
Hauptunterschied ist, dass von einer de-
fizitorientierten Ätiologie („Fehlen einer
organischen Ursache“) abgesehen wird
und „Positivkriterien“ zur Anwendung
kommen: Dies sind für den Betroffenen
belastende körperliche Beschwerden so-
wie eine übermäßige Aufmerksamkeit,
die auf die Beschwerden gerichtet ist
und sich durch wiederholte Kontakte mit
Gesundheitsdienstleistern äußern kann.
Erste Untersuchungen zeigen eine ver-
besserte Validität im Vergleich zur ICD-
10-Systematik [181].
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Klinisch präsentieren die Patienten
einen hohen Leidensdruck, kombiniert
mit ausgeprägten Erwartungen hinsicht-
lich einer raschen Symptomlinderung.
Dies führt oftmals zu Enttäuschungs-
erfahrungen mit für diese Erkrankung
pathognomonischem Behandlerwechsel
(„doctor hopping“), redundanter Diag-
nostik sowie vielfach ineffektiver Therapie
[182, 183].

In der kardiologischen Versorgung wei-
sen ca. 30–40% aller Patienten unspezifi-
sche/funktionelle Beschwerden auf [184].
Neuere ätiopathogenetische Modelle ge-
hen von komplexen Wechselwirkungen
psychosozialer, biologischer, iatrogener/
medizinsystemischer und soziokulturel-
ler Faktoren aus, die zu den genannten
Veränderungen führen können [180].

Die Diagnostik zur Abklärung funktio-
neller Herzbeschwerden stützt sich auf ei-
ne ausführliche biopsychosoziale Anam-
nese, eine symptomorientierte Organdia-
gnostikmit Vermeidung vonwiederholten
Untersuchungen sowie eine empathische
und zielorientierte Befundmitteilung.

Die Behandlung soll nach den Prinzipi-
en der psychosomatischen Grundversor-
gung erfolgen und primär eine stabile
Arzt-Patient-Beziehung anstreben. Zu ver-
meiden ist eine iatrogene Chronifizierung,
insbesondere durch nicht ausreichend be-
gründete und indizierte invasive Diagnos-
tik oder Verordnung herzwirksamer Medi-
kamente. Bei unzureichendem Effekt auf
die Symptomatik sind psychotherapeuti-
scheAnsätzeund körperliche sowie soziale
Aktivierung empfehlenswert [183].

Kernaussage 8. Bei somatischen Be-
lastungsstörungen sollte eine iatrogene
Chronifizierung durch nicht ausreichend
begründete und indizierte invasive Dia-
gnostik oder Verordnung herzwirksamer
Medikamente vermieden werden.

4. Aktuelle Herausforderungen an
die Psychokardiologie

4.1. Psychische Auswirkungen
der COVID-19-Pandemie bei
Herzpatienten

Seit Anfang 2020 haben sich in Deutsch-
land ca. 50Mio. Menschenmit SARS-CoV-2
infiziert, und so gutwie allewaren vonden

Folgen der Pandemie (v. a. Lockdown) be-
troffen. Unabhängig davon, ob man selbst
infiziert war oder nicht, kam es weltweit
zu einem deutlichen Anstieg psychischer
Symptome, v. a. Angst und Depressivität.
Besonders betroffen waren hierbei Kin-
der und Jugendliche. Die Entwicklung in
Deutschland war hierbei noch vergleichs-
weise günstig [185, 186]. Ob dies auch
zu einem korrespondierenden Anstieg der
kardialen Morbidität führt, ist noch unklar.
Zudem führte die COVID-Pandemie zu ei-
ner deutlich verspäteten Inanspruchnah-
me ärztlicher Hilfe auch aus Angst, sich im
Krankenhaus mit SARS-CoV-2 zu infizieren
[187].

Auch bei den Beschäftigten im Ge-
sundheitswesen (insbesondere Ärzte und
Pflegepersonal) zeigten sich durch und
während der Pandemie ein signifikanter

Hier steht eine Anzeige.

K

Anstieg der Prävalenz von Depressionen
(17–27%), Angstzuständen (28–40%) so-
wie das Gefühl der Hilflosigkeit verbunden
mit ethischen Konfliktsituationen durch
externe Zwänge [188, 189].

Etwa 10% der Infizierten leiden an län-
gerfristigen, multifaktoriell begründeten
Folgesymptomen wie Fatigue, Dyspnoe,
kognitive Beeinträchtigungen, Schlafstö-
rungen sowie chronische Schmerzen.
Symptome in den ersten 4 Wochen sind
der Akutphase zuzurechnen, bis 12 Wo-
chen Symptomdauer spricht man von
Long-COVID, für Symptome, die länger
anhalten als 12 Wochen, hat die WHO
das Post-COVID-Syndrom (PCS) definiert.
Hiervon scheinen etwa 2% der Infizierten
betroffen. Risikofaktoren hierfür sind u. a.
vorbestehende psychische Erkrankungen,
sodass bei psychokardiologischen Patien-
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ten mit einer erhöhten PCS-Prävalenz zu
rechnen ist. Auch werden sich PCS-Be-
troffene mit dem Leitsymptom Dyspnoe
häufig in der Kardiologie zur Abklärung
vorstellen.

Eine kausale Therapie des PCS gibt es
derzeit noch nicht. Nach primärärztlicher
Basisdiagnostik ist bei klinischer Stabilität
der Symptomatik bei den Betroffenen
zunächst ein abwartendes Vorgehen un-
ter ärztlicher Betreuung zu empfehlen
[190]. Hinweise zur Wiederaufnahme der
körperlichen Aktivität nach einer Infek-
tion und zur Bewegungstherapie beim
PCS finden sich unter https://dvgs.de/
images/2022/06/DVGS_09_Long_Covid_
Factsheet_Finalversion_Web.pdf [191].
Erste Belege gibt es auch für die Effekti-
vität eines rehabilitativen Vorgehens, das
individuell dosierte Bewegungstherapie
und Psychotherapie zur Unterstützung der
Krankheitsverarbeitung beinhaltet [192].

4.2. Belastung durch psychische
Traumata

Auf das Erleben eines psychisch erheb-
lich belastenden Ereignisses wie Krieg, Ge-
walt, sexueller Missbrauch, Unfälle, Natur-
katastrophen oder die Diagnosestellung
einer lebensbedrohlichenErkrankungkön-
nen Betroffene eine PTBS entwickeln. Eine
PTBS kann ein ätiologischer Risikofaktor
für das Auftreten einer Herz-Kreislauf-Er-
krankung sein wie auch als prognostischer
Faktor den Verlauf dieser ungünstig beein-
flussen. Zu beachten ist, dass die Mehrzahl
der hier vorgestellten Untersuchungen die
PTBS mit Screeninginstrumenten erfasst
und nicht auf einer klinischen Diagnose
des Krankheitsbildes beruht.

Eine aktuelle Metaanalyse mit 13 ein-
geschlossenen Studien (N= 848.903) mit
einer allerdings hohen Heterogenität er-
mittelte eine HR für den Einfluss von
PTBS auf einen inzidenten Myokardin-
farkt (AMI) von 1,49, der auch nach
Adjustierung für Depression immer noch
ausgeprägt war (HR 1,32) [48]. Eine korea-
nische prospektive Fall-Kontroll-Studiemit
53.749 PTBS-Indexpatienten und 161.247
Kontrollpatienten aus einer nationalen
Versicherungsdatenbank bestätigte die-
sen HKE-Link, insbesondere für Männer
in der untersten Einkommenskategorie
[193]. Als Ursachen werden ein überak-

tives sympathisches Nervensystem, eine
beeinträchtigte kardiovagale Baroreflex-
sensitivität sowie gesteigerte Inflamma-
tion genannt [194]. Der PTBS-Einfluss ist
aber selbst auf molekularer Ebene nach-
weisbar, beispielsweise in einem PTBS-
induzierten vorzeitigen Verschleiß von
Telomeren [195] oder in distinkten Single-
Nucleotid-Polymorphismen (SNPs) in der
Genetik des kreisförmig angeordneten
Mitochondriengenoms, die funktional ei-
ner gestörten Oxidation und erhöhten
Inflammation zugeordnet werden konn-
ten [196]. Ausführlich dargestellt finden
sich die Zusammenhänge zwischen bio-
logischen Mechanismen und psychologi-
schen Faktoren der PTBS in einer aktuellen
Übersichtsarbeit [197].

PTBS kann aber auch nach traumatisch
erlebtem Krankheitseintritt einer HKE auf-
treten. In einer Metaanalyse mit 186.160
Patienten nach überlebtem Herzstillstand
außerhalb des Krankenhauses konnte eine
Inzidenz von 20% PTBS-Fällen ermittelt
werden [198]. ICD-Patienten mit einer
komorbiden PTBS haben ein substanzi-
ell erhöhtes Mortalitätsrisiko, das auch
nach Adjustierung von somatischen und
psychischen Kofaktoren erhalten bleibt
[199]. Im Langzeitverlauf von ICD-Trägern
nimmtdieBelastungmit PTBS eher zu,wo-
für als Risikofaktoren eine höhere PTBS-
Symptomlast, Hilflosigkeit, Alexithymie
und ≥5 Schocks verantwortlich zu sein
scheinen [200]. Ähnliche Risikofaktoren
konnten auch für ein PTBS-Risiko nach
AMI gezeigt werden: Auch hier waren hö-
here Alexithymiewerte und Hilflosigkeit
signifikant mit der PTBS-Schwere asso-
ziiert [201]. Wenn nach überstandenem
AMI in der unmittelbaren Folgezeit die
Belastung mit herzspezifischen Sympto-
men zunimmt, ist gleichzeitig das Risiko
für vermehrt auftretende PTBS-Sympto-
me hoch, auch wenn diese häufig nicht
die vollständigen PTBS-Kriterien erfül-
len. Bislang wenig Beachtung gefunden
haben die Belastungen der Partner der
betroffenen Patienten [202], aber auch die
heilenden Effekte einer unterstützenden
Partnerschaft.

Psychotherapeutische Interventionen
in dem Zeitfenster 3 bis 12 Monate post
AMI können die PTBS-Symptomlast signi-
fikant senken [203]. Umgekehrt kann eine
Reihe von PTBS-Behandlungsstrategien,

die die PTBS-Symptom-Belastung redu-
zieren, erfolgreich kardiovaskuläre und
metabolische Risiken eindämmen (u. a.
Verbesserung der HFV, Normalisierung
des Blutdrucks) [204].

5. Diagnostik und Therapie in der
Primär- und Sekundärprävention

5.1. Screening auf psychosoziale
Risikofaktoren

Aufgrund der evidenten Bedeutung psy-
chosozialer Risikofaktoren hinsichtlich der
Entstehung und Progression von Herzer-
krankungen wird u. a. in den europäischen
Leitlinien zur Prävention von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen [2] als auch in den Na-
tionalen Versorgungsleitlinien (NVL) zur
chronischen KHK sowie chronischen Herz-
insuffizienz [6, 7] das Screening auf psy-
chische Stressoren sowie Komorbiditäten
empfohlen.

Die NVL [6, 7], die ESC-Präventionslei-
tlinie [2] als auch ein an die neuesten
Leitlinien zur Prävention von kardiovas-
kulären Erkrankungen angepasster multi-
dimensionaler Screeningfragebogen (ESC-
Screener 2.0) [205, 206] benennen konkret
geeignete Anamnesefragen und standar-
disierte Selbstbeurteilungsfragebögen zu
psychosozialen Risikofaktoren. Eine Über-
sicht für die Praxis geeigneter Fragen und
Fragebögen zur psychosozialen Diagnos-
tik ist in der zusätzlichen Online-Tab. 1
(Zusatzmaterialonline)zusammengestellt.
Möglicherweise kann schon die struktu-
rierte Rückmeldung des Screeningbefun-
desdasBefindendesPatientenmittelfristig
positiv beeinflussen. Eine prospektive Ko-
hortenstudie berichtete bei einer media-
nen Nachbeobachtungszeit von ca. 8 Jah-
ren über günstige Auswirkungen der akti-
ven Anwendung eines Depressionsscree-
nings in Bezug auf das Auftreten schwe-
rer kardiovaskulärer Ereignisse im Verlauf
[207].

Das Erfassen von psychosozialen Risi-
kofaktoren mittels Fragebögen ist zeitlich
nicht aufwendig und leicht zu erheben.
Das Screening als auch die Einleitung
einer Therapie z. B. bei einer leichten de-
pressiven Episode kann durch den Haus-
arzt/Facharzt mit psychosomatischer/
psychokardiologischer Grundausbildung
durchaus geleistet werden. Screeningin-
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Tab. 1 Gesprächstechniken einer patientenzentriertenGesprächsführung. (Nach [222])
Warten: Nach eigenen Fragen oder wesentlichenÄußerungen des Patienten Pausen von 1–3 s
zulassen

Wiederholen: Wesentliche Sätze oder Schlüsselwörter der letzten Aussage des Patientenwieder-
holen

Spiegeln: Vom Patienten ausgesprochene Emotionen und Stimmungen (z. B. Angst, Unsicher-
heit) benennen

Zusammenfassen:WesentlicheGesprächsabschnittewerden vom Arzt abschließend zusammen-
gefasst, um Verständnis zu signalisieren bzw. Missverständnissen vorzubeugen

strumente sollten jedoch nur eingesetzt
werden, wenn eine adäquate Auswertung
bzw. Diagnosestellung als auch ggf. eine
konsekutive Behandlung gewährleistet
ist [208]. Bei schwerwiegenden Befunden
sollten die Patienten an die Fachkollegen
aus der Psychosomatik, Psychiatrie und
Psychotherapie überwiesen werden.

Kernaussage 9. Das Screening auf psy-
chosozialeRisikofaktorendurchAnamnese
und Fragebögen ist bei Patientenmit Herz-
Kreislauf-Erkrankungendringend empfeh-
lenswert, um diese frühzeitig zu erfassen
und ggf. therapeutisch tätig zu werden.

5.2. Patientenzentrierte Kommu-
nikation und psychosomatische
Grundversorgung

Die ärztliche Konsultation hat folgende
Hauptziele [218]:
1. Aufbau einer guten Arbeitsbeziehung,
2. Präzise Definition des Patientenpro-

blems durch Austausch von Informa-
tionen über Gründe der Konsultation,
Ursache der dargestellten Beschwer-
den, Kennenlernen der Belastungen,
Erwartungen und Gefühle in Zusam-
menhang mit der Erkrankung und der
konkreten Ziele der Konsultation,

3. Verbesserung der Kompetenz des
Patienten durch Information und
Beratung,

4. Treffen medizinischer Entscheidungen
gemeinsam mit dem Patienten,

5. Verbesserung der Therapieadhärenz
und des gesundheitsfördernden Ver-
haltens,

6. Angebot von emotionaler Unterstüt-
zung in belastenden Situationen.

Diese Ziele werden am besten im Rahmen
einer patientenzentrierten Gesprächsfüh-
rung [219–221] erreicht.

Durch den Einsatz patientenzentrierter
Gesprächstechniken wird der wechselsei-
tige Abstimmungsprozess zwischen Arzt
und Patient erleichtert. Ein gelungener
Abstimmungsprozess ist die Basis für die
Entwicklung einer erfolgreichen, vertrau-
ensvollenundpartnerschaftlichenArzt-Pa-
tient-Beziehung. Die Gesprächstechniken
einer patientenzentrierten Gesprächsfüh-
rung zeigt . Tab. 1.

Patientenbezogene Gesprächsführung
hat positive Effekte auf Patientenzufrie-
denheit, Adhärenz [220], therapeutische
Allianz, Inanspruchnahmeverhalten sowie
teilweise auch auf das Behandlungsergeb-
nis [223], z. B. Blutdrucksenkung, Schmerz-
empfinden [224].

Da eine Herzerkrankung fast immer ei-
ne bedrohliche Erkrankung für den Patien-
ten darstellt, sollten die Chancen der kar-
diologischenTherapiehervorgehobenund
mit dem gleichzeitigen Hinweis auf den
nicht geringen Anteil des Patienten, die
Krankheit selbst positiv zu beeinflussen,
verbunden werden. Wenn der Patient ei-
ne dramatisierende Sicht auf seine Erkran-
kung hat, gilt es, diese zu relativieren [225,
226]. Umgekehrt gilt es bei verleugnen-
den oder die Krankheit bagatellisierenden
Patienten, ein Verständnis für die Ernsthaf-
tigkeit der Erkrankung und die Notwen-
digkeit der entsprechenden Therapie zu
erarbeiten. Auch die gesundheitsbezoge-
nen Informationen, die Patienten über das
Internet oder die sozialen Medien erhal-
ten, können eine Herausforderung in der
Arzt-Patienten-Kommunikation darstellen
und solltenmit demPatientenbesprochen
werden [227, 228].

Eine gelungene Arzt-Patienten-Kom-
munikation ist lehr- und lernbar. Kommu-
nikative Fertigkeiten können durch Trai-
ningsprogramme nachweislich verbessert
werden [222, 229–231]. Deshalb sollten
alle klinisch-kardiologisch tätigen Ärzte
die Qualifikation in psychosomatischer

bzw. psychokardiologischer Grundversor-
gung erwerben (http://www.akademie.
dgk.org/). Die Ziele der psychokardio-
logischen Grundversorgung zeigt die
zusätzliche Online-Tab. 3 (Zusatzmaterial
online). Belege für die Wirksamkeit eines
solchen Trainings liegen vor [232–234].

Kernaussage 10. Spezielle Gesprächs-
techniken ermöglichen eine patienten-
zentrierte Gesprächsführung, die die Basis
für eine erfolgreiche und vertrauensvolle
Arzt-Patient-Beziehung im Rahmen einer
psychokardiologischen Grundversorgung
darstellt.

5.3. Verhaltensmodifikation und
Förderung der Adhärenz

Dem Abbau von Risikoverhalten und dem
Aufbau von gesundheitsförderndem Ver-
halten kommt in der Prävention von kar-
diovaskulären Erkrankungen eine beson-
dere Bedeutung zu. Ausgangspunkt einer
solchen Verhaltensänderung ist die ärztli-
che Beratung. Diese wird effektiver, wenn
einige evidenzbasierte Strategien beach-
tet werden. Die aktuelle ESC-Leitlinie zur
Präventionkardiovaskulärer Erkrankungen
[2] gibt hierzu folgende Empfehlungen:
– Risikokommunikation sollte indivi-

dualisiert erfolgen und neben dem
persönlichen Risikoprofil auch eth-
nische und soziokulturelle Aspekte
berücksichtigen.

– Psychosoziale Stressoren (v. a. Depres-
sion) sind nicht nur ein eigenständiger
Risikofaktor, sondern beeinflussen
auch die Adhärenz bezüglich Medika-
menten und Verhaltensänderungen
und sollten daher erfasst und ggf.
behandelt werden.

– Um Veränderungsmotivation zu einem
gesundheitsfördernden Lebensstil zu
fördern, sind spezielle Gesprächstech-
niken (v. a. Motivational Interviewing)
sinnvoll.

Die vorangegangene Version der ESC-
Leitlinie stellte darüber hinaus Prinzipien
effektiver Kommunikation zur Förderung
des Gesundheitsverhaltens dar (Zusätzli-
che Online-Tab. 4 (Zusatzmaterial online)).

Für Patienten, die noch nicht zu einer
aus ärztlicher Sicht sinnvollen Verhaltens-
änderung motiviert sind, eignet sich Mo-
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Tab. 2 „5A-Methode“ als ärztliche Kurzintervention zur Förderung einer Tabakentwöhnung.
(Aus [236]; Übersetzung durch die Autoren)
ASK: Fragen Sie grundsätzlich bei jeder Konsultation nach dem Rauchverhalten

ADVISE: Weisen Sie alle Raucher unmissverständlich darauf hin, dass das Rauchen eingestellt
werden muss

ASSESS: Bestimmen Sie den Grad der Nikotinabhängigkeit sowie der Bereitschaft, mit dem Rau-
chen aufzuhören

ASSIST: Beschließen Sie mit dem Patienten eine geeignete Rauchstopp-Strategie inklusive Ver-
einbarung eines konkreten Tages dafür sowie die eventuell notwendige psychologische Bera-
tung oder pharmakologische Unterstützung

ARRANGE: Vereinbaren Sie regelmäßige Folgetermine

tivational Interviewing,umÄnderungsmo-
tivation aufzubauen.Wenn der Arzt imGe-
spräch sofort für die Seiteder Veränderung
Stellung bezieht, bringt er den Patienten
in die Position, für den Status quo zu argu-
mentieren. Da sich aber dasjenige kogni-
tive Muster verfestigt, für das man selbst
argumentiert, führtdiesdazu,dass sichdas
Problemverhalten verfestigt. Ziel dermoti-
vierenden Gesprächsführung ist es daher,
den Patienten durch entsprechende Fra-
getechnik und Reflexionen seiner Antwor-
ten dazu zu bringen, selbst Diskrepanzen
zwischen seinem gegenwärtigen Verhal-
tenund seinengrundsätzlichen Zielen und
Werten zu erkennen und auszusprechen
[237].

Evidenzbasierte Empfehlungen gibt es
v. a. zur Modifikation des Rauchverhaltens
als stärkstem verhaltensbezogenem Risi-
kofaktor. Nach der deutschen S3-Leitlinie
„Rauchen und Tabakabhängigkeit“ soll in
der medizinischen, pflegerischen und psy-
chosozialen Gesundheitsversorgung Kurz-
beratung für Raucher zur Erreichung des
Rauchstopps angeboten werden. Sie weist
daraufhin,dassMenschenmitpsychischen
Erkrankungen eine etwa doppelt so hohe
Prävalenz der Tabakabhängigkeit haben
wie die Normalbevölkerung. Bei ihnen ist
Tabakrauchen die häufigste vermeidbare
Todesursache und trägt somit wesentlich
zu einer bis zu 25 Jahre reduzierten Le-
benserwartung bei [238]. Daher kommt
bei diesen Patienten dem Aufbau von Ab-
stinenzmotivation eine besondere Bedeu-
tung zu; ihnen sollen unter Berücksichti-
gung von Verlauf und Akuität der psychi-
schen Erkrankung die gleichen Interven-
tionen angeboten werden wie Patienten
ohne psychische Komorbidität [238, 239].

Für die praktische Durchführung der
Kurzberatunggibt es unterschiedlicheMo-
delle, wobei die Evidenz nicht ausreicht,

um eines bevorzugt zu empfehlen. Ein gut
praktikables Beispiel ist die „5A-Methode“
(. Tab. 2).

Kernaussage 11. Eine effektive Kom-
munikation und eine motivierende Ge-
sprächsführung können die Umsetzung
eines gesundheitsfördernden Verhaltens
unterstützen.

5.4. Bewegungsbasierte und
multimodale Interventionen

Der kardioprotektive Effekt von sportlicher
Aktivität ist gut belegt, und strukturier-
te und überwachte Trainingsprogramme
sind zentraler Bestandteil der kardiologi-
schenRehabilitation [239–241]. Sportliche
Aktivität ist aber auch effektiv bei der Be-
handlung psychischer Erkrankungen. Am
besten untersucht ist der therapeutische
Effekt von sportlicher Aktivität bei de-
pressiven Störungen z. B. bei komorbider
KHK oder Herzinsuffizienz [242–244]. Die
durchschnittliche Dauer der untersuchten
Trainingsprogramme betrug 9 Wochen,
aber auch kürzere Programme ab einer
Dauer von 4 Wochen (3-mal 30–50min
Bewegung moderater Intensität) zeigten
bereits klinisch signifikante Verbesse-
rungen der Depressivität. Patienten mit
Depression profitierten besonders gut,
wenn sie die Art der Bewegung frei wäh-
len konnten [245–247].Während die Gabe
von Antidepressiva (AD) mit zahlreichen
Nebenwirkungen (NW) einhergeht, hat
Bewegung einen ausgeprägten positiven
Zusatzeffekt auf das kardiovaskuläre Risiko
[248].

IndieNVL „UnipolareDepression“ [249]
wurde aufgrund der wachsenden Evidenz
die Empfehlung neu aufgenommen: „Pa-
tient*innen mit einer depressiven Störung
und ohne Kontraindikation für körperliche

Belastungen sollen zu sportlichen Aktivi-
täten motiviert werden, idealerweise in-
nerhalb einer Gruppe.“ In der Kardiologie
steht hier mit den ambulanten Herzgrup-
pen ein gut etabliertes Versorgungsange-
bot zur Verfügung.

Die Effektivität von Bewegungsthera-
pie lässt sich durch die Kombination mit
psychologischen Interventionen steigern
[250], allerdings ist hier weitere Forschung
dringend erforderlich und die Evidenz teil-
weise aufgrund der Studienqualität pro-
blematisch [251]. In der Rehabilitation und
der (teil)stationären Psychotherapie ist ein
solches multimodales Vorgehen Standard,
wobei die Notwendigkeit des Austauschs
zwischen Bewegungs- und Psychothera-
peuten in Teamsitzungen zu betonen ist.
InderambulantenVersorgungbestehthin-
gegen Bedarf nach der Entwicklung und
Evaluation solcher multimodalen Konzep-
te. Insgesamt wird Bewegung noch zu sel-
ten als Ressource zur Beeinflussung psy-
chischer Symptome genutzt.

Kernaussage 12. Körperliche Bewegung
als Ressource zur direkten Beeinflussung
psychischer Symptomewirdbei kardiovas-
kulär Erkrankten noch zu selten genutzt.

5.5. Psychotherapie und
Collaborative Care

Psychotherapeutische Interventionen sol-
len psychische Symptome reduzieren,
die Krankheitsbewältigung fördern und
psychosoziale Risikofaktoren modulieren.
Damit sollen auch Barrieren gegenüber
Lebensstilveränderungen und biologische
Risikofaktoren positiv beeinflusst werden.
Bei 636.955 Personen ohne bekannte HKE,
die wegen einer Depression eine Psycho-
therapie in Anspruch nahmen, konnte
gezeigt werden, dass die 59%, bei denen
sichdieDepressionunterTherapie relevant
besserte, in den folgenden 3 Jahren um
12% weniger kardiovaskuläre Ereignisse
erlitten als Patienten ohne ausreichenden
Therapieerfolg [252]. Auch wenn diese
Daten mangels einer nicht therapierten
Kontrollgruppe keinen Nachweis einer
kardiovaskulären Prognoseverbesserung
durch Psychotherapie erbringen, stellt das
Ansprechen auf Psychotherapie offenbar
einen Indikator für eine günstige Prognose
dar.
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Studien zu Psychotherapie bei HKE um-
fassen unterschiedlich intensive (1–3 bis
>20h) Einzel- oder Gruppeninterventio-
nen unterschiedlicher Technik, von sup-
portiven Gesprächen über Stressmanage-
ment bis hin zu spezifischen Psychothera-
pieverfahren.

Für die PostakutphasenachHerzinfarkt,
Koronarintervention oder Bypass liegen
mehrere Metaanalysen mit 17 bis 37 ran-
domisierten kontrollierten Studien (RCTs)
vor [253], in denen übereinstimmend
signifikante, aber je nach eingeschlosse-
nen Populationen und Formen psycho-
logischer Interventionen unterschiedlich
ausgeprägte Effekte auf Depressivität,
Ängstlichkeit und Stresserleben darge-
stellt werden. Eine Metaanalyse (25 RCTs;
n= 8119; [254]) konnte zudem zeigen,
dass kognitive Verhaltenstherapie einen
signifikanten Effekt auf kardiovaskuläre
Ereignisse (RR 0,82) und die Intensität und
Dauer von Angina pectoris hat.

Beispiele für erfolgreiche Interventio-
nen sind eine ambulante kognitiv-behavi-
orale Gruppenpsychotherapie über 20 Sit-
zungen, die in 2 unabhängigen RCTs nach
7 bzw. 8 Jahren mit einer Reduktion kar-
dialer Ereignisse um 67% [255] bzw. 41%
[256] verknüpft war. Eine Kurzzeitpsycho-
therapie nach ACS zeigte nach 5 Jahren
eine 19% niedrigere Inzidenz kardialer Er-
eignisse [257]. Vondaher ergibt sich insge-
samt eine moderate Evidenz, dass Psycho-
therapie bei KHK-Patienten auch die Pro-
gnose verbessern kann. Die Wirksamkeit
internetbasierter Psychotherapie bei de-
pressiven oder ängstlichen Herzpatienten
ist angesichts negativer Ergebnisse zweier
Studien bei ICD- bzw. KHK-Patienten [258,
259] noch ungewiss.

Zur chronischenHerzinsuffizienz liegen
mehrereMetaanalysenvor: Stressmanage-
ment (23 RCTs; [260]) führt zu einer ge-
ringeren Depressivität und Ängstlichkeit
sowie höheren krankheitsbezogenen Le-
bensqualität, der Effekt ist jedoch nicht
nachhaltig. Kognitive Verhaltenstherapie
(8 RCTs; [261]) reduzierte zwar signifikant
die Depressivität, hatte aber keinen Ef-
fekt auf die Selbstfürsorge und den 6-Mi-
nuten-Gehtest. Insgesamt besteht damit
ein Wirksamkeitsnachweis für psychische
Symptome, jedoch nicht für Effekte auf
somatische Endpunkte.

Bei arterieller Hypertonie sind mehrere
Metaanalysen mit jedoch kleinen Fall-
zahlen durchgeführt worden. Achtsam-
keitsbasierte Stressreduktion [262] oder
Entspannungsverfahren mit Biofeedback
[263] zeigten einen signifikant positiven
Effekt auf die Blutdruckregulation. Die
Effekte mit durchschnittlich ca. 5mmHg
systolisch/diastolisch sind mit einer medi-
kamentösen Monotherapie vergleichbar,
die Nachhaltigkeit ist jedoch unklar.

Bei Patienten mit Herzrhythmusstörun-
gen liegen erst wenige Psychotherapie-
studien vor. Kognitive Verhaltenstherapie
kann bei ICD-Trägern gemäß einer Meta-
analyse depressive und ängstliche Sym-
ptome verbessern [264]. Meditative For-
men des Yoga konnten in 2 kleinen Stu-
dien bei ICD-Trägern [265] und Patien-
ten mit paroxysmalem AF [266] die An-
zahl von Arrhythmieepisoden sowie Angst
und Depressivität vermindern. Inwieweit
dadurch die Prognose verbessert werden
kann, bleibt noch nachzuweisen.

Als besonders Erfolg versprechender
Ansatz zur Therapie depressiver Komor-
bidität bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen
hat sich das Konzept der „Collaborative
Care“ herausgestellt [267]. Darunter ver-
steht man die Koordination verschiedener
Therapieansätze (i. e. supportive Ge-
spräche, ggf. kurze Psychotherapie und/
oder antidepressive Medikation; teilweise
auch kombiniert mit teambasierter Unter-
stützung beim Krankheitsverhalten und
Risikofaktorkontrolle: „Blended Collabora-
tive Care“) parallel zur kardiologischen
Basistherapie. Als wesentliche Inhalte
sind eine schrittweise, bedarfsgerechte
Auswahl der Therapieverfahren sowie die
Orientierung an den Behandlungspräfe-
renzen der Patienten zu erwähnen. Eine
zentrale Rolle nehmen sog. „care mana-
ger“ ein, die alle Patienten auf depressive
Symptome screenen sowie bei Bedarf
kontinuierliche Unterstützung geben und
bei ausgeprägten und/oder anhaltenden
Symptomen einen Psychotherapeuten
und/oder Psychiater hinzuziehen [267].
Gemäß zweier Metaanalysen lassen sich
bei der KHK, Herzinsuffizienz und arteri-
eller Hypertonie positive Effekte auf das
psychische Befinden sowie teilweise auch
auf den klinischen Verlauf sichern [268,
269].

5.6. Psychopharmakotherapie bei
Herzerkrankungen

Eine Psychopharmakotherapie bei Herzer-
krankungen ist aufgrund der meist vorlie-
genden Polypharmazie und der dadurch
auftretenden Medikamentenwechselwir-
kungen, der Vorschädigung des Myokards
sowie somatischer Komorbiditäten sorg-
fältig abzuwägen.Dennochbelegengroße
Register einen zunehmenden Gebrauch
von AD in der Allgemeinbevölkerung
[2, 3, 270] wie auch bei Patienten mit
Herzerkrankungen [271].

Angesichts der hohen Prävalenz der
DepressionbeiKHKstellenADandererseits
einen wichtigen Baustein der Behandlung
dar undwerdenbeimittelgradigerDepres-
sion als Alternative zur und bei schwerer
Depression in Kombination mit Psycho-
therapie empfohlen [6]. Dabei werden
bei der KHK vorzugsweise selektive Se-
rotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)
eingesetzt mit moderatem bis gutem an-
tidepressivem Effekt [272, 273]. Eine RCT
zeigt bei Patienten mit ACS unter Escita-
lopram eine geringere Rate an schweren
kardialen Komplikationen (MACE) als in
der Placebogruppe [274]. Bezüglich der
kardiovaskulären NW sind insbesondere
das QTc-Intervall, der Blutdruck und die
Herzfrequenz zu kontrollieren (s.. Tab. 3).
Zu beachten ist ebenfalls ein erhöhtes
Blutungsrisiko unter SSRI, insbesondere
bei gleichzeitiger Gabe von Thrombo-
zytenaggregationshemmern und Antiko-
agulanzien. Die Freisetzung von Serotonin
aus Thrombozyten spielt eine wichtige
Rolle bei der Regulierung der hämo-
statischen Antwort auf eine vaskuläre
Verletzung. Serotonin wird dabei nicht
in den Thrombozyten gebildet, sondern
aus dem Blutkreislauf durch den gleichen
Serotonintransporter (SERT), der auch
im ZNS wirksam ist, in die Blutplättchen
aufgenommen. SSRI blockieren wie im
ZNS die Aufnahme von Serotonin in die
Thrombozyten [275]. In einer Metaanalyse
von Laporte et al. zeigte sich ein im Mittel
um 36% erhöhtes Blutungsrisiko unter
SSRI-Gabe [276]. Eine medikamentöse
antidepressive Therapie mit SSRI sollte
deshalb nur bei mindestens mittelgra-
dig depressiven KHK-Patienten mit einer
Symptomatik von mehr als 3 Monaten
und unter Risiko-Nutzen-Abwägung mit
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Tab. 3 Psychopharmaka und kardiovaskuläre Nebenwirkungen. (Angelehnt an [3])
Substanzklasse
und Indikation

Generische
Bezeichnung

Pharmako-
dynamischer
Mechanismus

Kardiovasku-
läre Nebenwir-
kungen

Kardiovaskuläre
Risikoabschätzunga

Agomelatin MT1/2-Agonistb HFV↓ 0

Sertralin SSRI ++

Fluoxetin SSRI ++

(Es)citalopram SSRI QTc↑ ++

Vortioxetinc SSRI +

Paroxetin SSRI BP↓ 0

Duloxetin SNRI HF↑ +++

Venlafaxin SNRI HFV↓ +++

Milnacipran SNRI BP↑ +++

Mirtazapin NaSSA HFV↓, Gewichts-
zunahme

+

Bupropion SNDRI BP↑ +

Amitriptylin TZA BP↓, MI↑ ++++

Doxepin TZA BP↓, MI↑ ++++

Antidepressiva

Tranylcypro-
min

MAO-Hemmer BP↓, BP↑ ++

Augmentationsstrategien
Mood Stabilizer Lithium QTc↑ ++++

Atypische Neu-
roleptika

Quetiapin D2-, 5HT2-Ago-
nist

QTc↑, BP↑ +++

Hypnotika, Anxiolytika

Lorazepam GABA-Modulator Schwache EvidenzBenzodiazepine

Diazepam GABA-Agonist Schwache Evidenz

BP Blutdruck, GABA Gamma-Aminobuttersäure, HF Herzfrequenz, HFV Herzfrequenzvariabilität,
MAOMonoaminooxidasehemmer, MIMyokardinfarkt, NaSSA noradrenerge und spezifisch seroto-
nerge AD, SNDRI selektiver Wiederaufnahmehemmer von Dopamin und Noradrenalin, SNRI Sero-
tonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, SSRI selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer,
TZA trizyklische AD
a 0 sehr niedrig, + niedrig, ++ moderat, +++ hoch, ++++ sehr hoch (Kontraindikation)
b Agomelatin: Serotonin-5-HT2C-Rezeptor-Antagonist und Melatonin-Agonist
c Vortioxetin ist in Europa zugelassen, wird aber nicht in Deutschland vertrieben

Berücksichtigung der Komorbiditäten und
Begleitmedikation sowie unter engma-
schigen klinischen Kontrollen erfolgen.
Auch das Risiko eines Serotoninsyndroms
und einer Hyponatriämie unter SSRI-Ga-
be ist erwähnenswert. AD sollten immer
langsam eindosiert und nie abrupt abge-
setzt werden. Die älteren trizyklischen AD
(TZA) sind aufgrund ihrer anticholinergen
kardiotoxischen NW wie orthostatische
Störungen und Reizleitungsstörungen
bis hin zu AV-Blockierungen kontrain-
diziert. Serotonin-Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer (SNRI) wie Venlafaxin,
Duloxetin und Milnacipran sind durch
die noradrenerge Wirkkomponente bei
KHK-Patienten nur unter engmaschiger
Kreislauf- und EKG-Kontrolle zu verabrei-
chen. Als weitere AD sind Bupropion und
Agomelatin zu erwähnen sowie Mirtaza-

pin, das als Alpha-2-Rezeptor-Antagonist
eine gute kardiale Anwendungssicherheit
mit schlafanstoßenden Eigenschaften auf-
weist. Allerdings führt Mirtazapin häufig
zu Gewichtszunahme, was besonders bei
Patienten mit schon bestehender Adipo-
sitas zu berücksichtigen ist.

Im Gegensatz zur Wirksamkeit bei KHK
zeigen AD bei Patienten mit Herzinsuf-
fizienz keine relevante Verbesserung der
depressiven Symptomatik. In 4 RCTs zur
Therapie der Depression bei Herzinsuffizi-
enz mit SSRI konnten keine antidepressive
Wirkung und keine Verbesserung der Mor-
talität oder kardialen Ereignisrate nachge-
wiesenwerden [3, 271]. Hinsichtlich der Si-
cherheit vonADbeiHerzinsuffizienz zeigte
einegroßeMetaanalyse, dass dieGabevon
AD mit einer erhöhten Sterblichkeit ver-
bunden war [277]. In der aktuellen ESC-

Leitlinie zur Prävention kardiovaskulärer
Erkrankungen [2] als auch im ESC-Positi-
onspapier zur psychischen Gesundheit bei
Herzinsuffizienz [3] wird deshalb von ei-
ner SSRI-Gabe bei herzinsuffizienten Pati-
enten abgeraten. Dabei wird auf andere
Therapieoptionen wie körperliche Betäti-
gung, Psychotherapie und Collaborative
Care hingewiesen [2].

Auch die Einnahme von SNRI und tri-
zyklischen AD ist bei Patienten mit Herz-
insuffizienz und Depression mit erhöhter
Gesamtmortalität verbunden [3, 277] und
wird nicht empfohlen.

Bei chronischen Angststörungen kön-
nen SSRI unter Beachtung der NW bei Pa-
tienten mit KHK eingesetzt werden [278].
Benzodiazepine dienen zur Anxiolyse in
Akutsituationen, z. B. bei Takotsubo-Syn-
dromoder bei elektrischem Sturm bei ICD-
Patienten, wegen der hohen Abhängig-
keitsgefahr und eines eventuell erhöhten
Risikos fürdasAuftreteneinerPTBSbei Ein-
nahmenacheinemkürzlichenTraumasoll-
ten sie aber nicht längerfristig verabreicht
werden [279]. Betablocker können Angst-
symptome wie Palpitationen und Tremor
positiv beeinflussen, zeigten aber keine
Wirksamkeit bei Angststörungen.

Aufgrund der Risiken (enge therapeuti-
scheBreite, QTc-Intervall-Verlängerung) ist
von „Mood-Stabilizern“ wie Lithium oder
atypischenNeuroleptikawieQuetiapin zur
Augmentation in der Depressionsbehand-
lung abzuraten, ebenso von MAO-Hem-
mern sowie Johanneskraut wegen des un-
klaren Wirkprofils und der Induktorwir-
kung (Cytochrom P450).

Kernaussage 13. Antidepressiva, insbe-
sondere SSRI, zeigen bei Patienten mit
Herzinsuffizienz keine antidepressive Wir-
kung. Bei Patienten mit KHK haben SSRI
einen moderaten bis guten antidepres-
siven Effekt, allerdings ist aufgrund der
Nebenwirkungen(insbesondereQTc-Inter-
vall-Verlängerung und Erhöhung des Blu-
tungsrisikos) eine strenge Risiko-Nutzen-
Abwägung vorzunehmen. Bei Patienten
mit chronischen Angststörungen muss vor
einer längerfristigen Therapie mit Benzo-
diazepinen aufgrund des Suchtpotenzials
gewarnt werden.
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6. Implementierung in Klinik und
Praxis

6.1. Hausärztliche Versorgung

DiehausärztlicheVersorgungchronischer-
krankter Herzpatienten erfordert die Ver-
netzung und Koordination verschiedener
medizinischer Disziplinen und sollte die
Sicht des Patienten, sein Verständnis der
Erkrankungundder Therapieundnicht zu-
letzt die damit verbundenen Sorgen um
Gesundheit und Alltag erfassen (zusätzli-
che Online-Tab. 5 (Zusatzmaterial online)).
Da etwa ein Viertel der Herzpatienten zu-
sätzlich an psychischen Störungen leidet,
die oftmit funktionellen Beschwerden ein-
hergehen, gilt es, bei der Abklärung herz-
bezogener Beschwerden von Beginn an
psychische, somatische und soziale Aspek-
te zu beachten. Die Besserung von Lebens-
qualität durch Linderung der somatischen
und psychischen Beschwerden sowie die
Sicherung der Teilhabe am Leben werden
als Therapieziele in den NVL und europä-
ischen Leitlinien genannt. Die Beachtung
der psychosozialen Situation der Patienten
wird auch obligat im DMP KHK gefordert
(GBA 2023) [280].

Der Arzt sollte die Bereitschaft entwi-
ckeln, das Geschehen aus der Perspektive
desPatientenzubetrachten (Perspektiven-
übernahme), indemerdie Fähigkeit entwi-
ckelt, Gedanken, Gefühle, Absichten, also
die innere psychische Welt bei dem Pati-
enten wahrzunehmen und zu verstehen
(„Mentalisierung“).

Zusätzlich können psychische Störun-
gen (insbesondere Angst und Depressivi-
tät)durcheinfachhandhabbareScreening-
fragebögen sensitiv erfasst und bei positi-
vem Befund kann ggf. eine weitere Abklä-
rungeingeleitetwerden(Abschn.5.1.).Psy-
chokardiologische Angebote sollten, wo
vorhanden, wahrgenommen werden, da
diese für die herzkranken Patienten häufig
ein niederschwelliges Angebot darstellen
und hierüber – falls erforderlich – eine
Brücke zur fachspezifischen Psychothera-
pie oft leichter ermöglicht wird [281]. Bei
schwergradiger psychischer Komorbidität
sollte obligat die Überweisung zum ent-
sprechend spezialisierten ärztlichen oder
psychologischen Kollegen erfolgen.

6.2. Ambulante kardiologische
Versorgung

Die ambulante kardiologische Versorgung
ist ebenfalls eine wichtige Schnittstelle
zur Erfassung interagierender somatischer
und psychologischer Prozesse bei Patien-
ten mit HKE, die zum ganzheitlichen Ver-
ständnis für den individuellen Patienten
beitragen sollte. Allerdings wird nach wie
vor die angestrebte Kontrolle somatischer
Risikofaktoren von der Mehrheit der be-
troffenenPatientennichterreicht [283]wie
auchdie psychosozialenDimensionen kar-
diovaskulärer Erkrankungen in der ambu-
lanten Versorgung oft nicht angemessen
berücksichtigt werden [271]. Gründe dafür
sind die Komplexität der Aufgabe sowie
der zu gering bemessene Zeitrahmen für
strukturierte Gespräche bei nicht entspre-
chender Vergütung. Dennoch sollte der
Kardiologe inder Lagesein, einepsychoso-
ziale Problematik zumindest orientierend
zu erfassen und den Verlauf der Wechsel-
beziehung mit der kardialen Erkrankung
zu beobachten. Somit wird mittlerweile
die psychokardiologische Ausbildung zu
Recht in dem fachärztlichen Ausbildungs-
katalog zum Kardiologen gefordert [1].

Im Praxisalltag kann eine strukturierte
und in angemessenem Zeitrahmen durch-
führbare „biopsychosoziale Simultandia-
gnostik“ erfolgen, welche für Screening
und Diagnoseerstellung, Patientenauf-
klärung, Prävention und für supportive
Maßnahmen im Rahmen der psychokar-
diologischen Grundversorgung relevant
ist. Einfache Anamnesefragen und spe-
zifische Screeningfragebögen stehen zur
Verfügung (Abschn. 5.1.; [284]).

Nach Aufdeckung einer psychosozialen
Problematik können den Patienten z. B.
Entspannungsverfahren wie autogenes
Training, progressive Muskelentspannung
oder achtsamkeitsbasierte Methoden zur
Stressreduktion angeboten werden [285].
Internetbasierte Therapieformen können
zur Einübung von Gesundheitsverhal-
ten, aber auch zur Überbrückung bis
zum Beginn einer Psychotherapie oder
als therapiebegleitende Maßnahmen bei
Depressivität und Angst eingesetzt wer-
den [286, 287]. Etablierte somatische,
psychosomatische und psychotherapeu-
tische Therapieansätze sollten durch in-
terdisziplinäre Kooperationen umgesetzt

werden und somit den Austausch mit
Psychologen, Psychotherapeuten und
psychosomatischen Fachärzten fördern
(Abschn. 5.5.). Ein ambulantes Liaison-
konzept mit Fachpsychotherapie ist auch
in der kardiologischen Praxis möglich und
eröffnet die Möglichkeit zur niederschwel-
ligen (Gruppen-)Psychotherapie.

Kernaussage 14. Sowohl die hausärztli-
che als auch die ambulante kardiologi-
sche Versorgung ist für Patientenmit Herz-
Kreislauf-Erkrankungen sehr bedeutsam,
da hier oft erstmalig psychosoziale Ri-
sikofaktoren bzw. psychische Störungen
diagnostiziert werden. Durch psychokar-
diologische Grundversorgung als auch ei-
ne interdisziplinäre Zusammenarbeit kann
dann eine adäquate Therapie gewährleis-
tet werden.

6.3. Stationäre kardiologische/
kardiochirurgische Versorgung

Psychokardiologische Kompetenz in kar-
diologischen Kliniken/Abteilungen sollte
trotz kurzer Verweildauern und vermehr-
ter Kosten einer adäquaten personellen
Ausstattung regelhaft vorgehalten wer-
den. Verbindlich wird sie bereits in „Heart
Failure-Units“ bzw. für die Versorgung mit
Assist-Devices und HTx umgesetzt [288].
Wünschenswert ist sie aber auch u. a. im
Kontext von Herzoperationen [162], ICD-
Versorgung [7] und EMAH-Zentren [178].
Zusätzlich ist eine psychokardiologische
Grundkompetenz der Kardiologen sinn-
voll, da im klinischen Alltag sehr häufig
reale Fragen zur Krankheit ängstigend im
Raum stehen bzw. inadäquate Krankheits-
vorstellungen korrigiert werden müssen,
was schon durch kurze verbale Interven-
tionen gelingen kann [289].

Für besonders schwer kranke, nicht Re-
ha-fähige Patienten wurden vereinzelt in
Kooperation kardiologischer und psycho-
somatischer Abteilungen spezialisierte
psychokardiologische Behandlungsein-
heiten in Akutkliniken eingerichtet. Diese
Stationen stellen mit ihren mehrwöchigen
psychokardiologischen Komplexbehand-
lungen gemäß OPS-Zusatzcode 9–642 für
Patienten, die durch Krankheitsereignisse
traumatisiert wurden (z. B. Intensivauf-
enthalt, „electrical storm“, HTx etc.) oder
schwer eingeschränkt sind (z. B. schwere
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Positionspapiere

Herzinsuffizienzmit ggf. VAD-Versorgung),
eine essenzielle Versorgungsstruktur dar
[290–292]. Zweifellos verlangt die Kom-
plexität der Krankheitsbilder und Be-
handlungen hohe kardiologische und
psychotherapeutische Kompetenz der
Behandlungsteams sowie regelmäßige
Teambesprechungen und Supervisionen.
Derartige Angebote bleiben daher we-
nigen hoch spezialisierten Einrichtungen
vorbehalten, sollten aber angesichts des
hohen Bedarfs weiterentwickelt werden.
Eine wesentliche Voraussetzung hierfür
ist, dass ihre bislang weder im DRG- noch
im PEPP-Vergütungssystem abgebildete
Vergütung durch z. B. Einführung von Zu-
satzentgelten oder speziellen PEPP-Codes
sachgerecht geregelt wird.

Bei älteren sowie terminal erkrankten
Patienten stellt sich häufig die Frage,
welche Maßnahmen noch ethisch ver-
tretbar sind [105, 293]. Eine optimierte
Behandlungsplanung sollte individuali-
siert unter Einbeziehung der Patienten
und ihrer nahen Angehörigen im Sinne ei-
ner gemeinsamen Entscheidungsfindung
stattfinden. In diesem Rahmen sollten
auchpalliativeBehandlungsoptionenkon-
sentiert und Fragen einer Deaktivierung
von Defibrillatoren und mechanischen
Unterstützungssystemen geklärt werden
[294].

Aus Expertensicht sollten bei der psy-
chokardiologischen Versorgung in der
Akutklinik vorrangig folgende Ziele ver-
folgt werden:
– Erkennen psychischer und psychoso-

matischer Störungen und Probleme
(Screening) als selbstverständlicher
Teil des diagnostischen Prozesses und
Prüfung der Screeningbefunde auf
klinische Relevanz,

– Zeitlich begrenzte Gesprächsangebote,
– Indikationsstellung und Überweisung

in spezialisierte Behandlung,
– Erkennung individueller Patientenrisi-

ken an der Schnittstelle zur ambulan-
ten Versorgung.

Kernaussage 15. Psychisch schwer be-
lasteten herzkranken Patienten mit drin-
gender psychokardiologischer Therapie-
indikation (z. B. nach HTx oder VAD-Im-
plantation sowie ICD-Entladung) sollte ei-
ne Behandlung auf einer interdisziplinären

psychokardiologischen Station angeboten
werden.

6.4. Rehabilitation

Die kardiologische Rehabilitation ist der
Prozess, bei dem kardiovaskulär erkrankte
Patienten mithilfe eines multidisziplinären
Teams darin unterstützt werden, die indi-
viduell bestmögliche physische und psy-
chische Gesundheit sowie die berufliche
und soziale Integration wiederzuerlangen
und langfristig aufrechtzuerhalten [239].

Eine Anschlussrehabilitation nach aku-
tem Myokardinfarkt und nach Bypassope-
ration (CABG) senkt die Gesamtmortalität,
die Reinfarktrate und die Hospitalisierung
im Verlauf von 1 bis 2 Jahren signifikant.
Dies konnte in 5 kontrollierten Kohorten-
studien an 12.556 Patienten aus Deutsch-
land gezeigt werden [295–297]. Diese
Ereignisreduktion gelang zusätzlich zu
einer interventionellen Akuttherapie und
einer evidenzbasierten medikamentösen
Sekundärprävention. Das Ergebnis wurde
gerade in einer aktuellen Studie erneut
bestätigt [240]. Eine weitere Metaanalyse
zeigte, dass zusätzliche psychologische
Interventionen einige dieser Effekte noch
steigern können, weitere Forschung zu
deren Effektivität aber erforderlich ist
[251]. Auch bei Herzinsuffizienten führte
die kardiale Rehabilitation zu einer Besse-
rung der körperlichen Leistungsfähigkeit
und der Lebensqualität [298]. Daher sollte
sie in den ersten 3 Monaten nach einem
stationären Aufenthalt durchgeführt wer-
den. Indikationen zu zahlreichen weiteren
kardialen Störungsbildern sind in der S3-
Leitlinie zur kardiologischenRehabilitation
(LL-Kard-Reha) dargestellt [239].

Standards der Rentenversicherungsträ-
ger und der S3-Leitlinie sehen vor, dass zu
Beginn der Rehabilitation psychische Be-
gleiterkrankungen gezielt erfasst werden
sollen. Psychoedukative Angebote sollen
auf Einflussfaktoren für eine adäquate
Krankheitsverarbeitung hinweisen. Das
Erklären und Entstigmatisieren psychi-
scher Störungen kann somit auch die
Inanspruchnahme professioneller Hilfe
nach der Rehabilitation erleichtern. Aus
Expertensicht kann in der kardiologischen
Rehabilitation jedoch keine Psychothera-
pie i. e. S. erbracht werden. Wenn sich ein
weiterer Behandlungsbedarf ergibt, sollte

der Patient noch während der Rehabili-
tation an entsprechende ambulante oder
auch stationäre Versorgungseinrichtun-
gen angebunden werden [299].

Um die Rehabilitation von kardiologi-
schenPatientenmit psychischer Belastung
oder Komorbidität zu verbessern, wurden
in den letzten Jahren innovative Rehabi-
litationskonzepte etabliert und evaluiert.
Inzwischen steht ein dreistufiges Versor-
gungsmodell zur Verfügung:
1. In der kardiologischen Rehabilitati-

on (Regeldauer 3 Wochen) sind mit
einem Stellenschlüssel von einem
Psychologen auf 80 Patienten nur Psy-
choedukation, Screening, Diagnostik
sowie Krisengespräche möglich.

2. In der verhaltensmedizinisch orien-
tierten kardiologischen Rehabilitation
(VOR) [300, 301]beträgtdieRegeldauer
4 Wochen, und es ist ein psychologi-
scher oder ärztlicher Psychotherapeut
für je 20 Patienten vorgesehen. Die
Patienten werden in geschlossenen
Gruppen aufgenommen und haben
sowohl zwei 90-minütige Gruppen-
therapien/Woche als auch die Bewe-
gungstherapie gemeinsam, was ein
intensiveres therapeutisches Arbei-
ten ermöglicht. Eine Indikation zur
VOR besteht, wenn eine gravierende
kardiale Funktionseinschränkung im
Vordergrund steht und diese von einer
wesentlichen psychischen Kompo-
nente der Fähigkeitseinschränkung
begleitet wird.

3. In der psychokardiologischen Rehabili-
tation (5 Wochen Regeldauer) sind ein
doppelter Facharztstandard (Psychoso-
matik und Kardiologie in gemeinsamer
Verantwortung) sowie ein psycho-
somatisch/psychotherapeutischer
Stellenschlüssel von 1:8 vorgesehen,
zusätzlich haben die Patienten einen
kardiologischen Stationsarzt. Hier
werden Kernelemente der psychoso-
matischen und der kardiologischen
Rehabilitation verbunden, und es
sind sowohl stationäre Psychothera-
pie als auch spezielle Interventionen
(z. B. Eye Movement Desensitization
and Reprocessing [EMDR]) z. B. zur
Behandlung von PTBS möglich [301,
302]. Die Indikation besteht bei ko-
morbidem Vorliegen einer psychischen
und kardialen Erkrankung mit Re-
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habilitationsbedarf. Hierfür wurden
Qualitätskriterien von den beteiligten
Fachgesellschaften erarbeitet [303].

Bei der Reha-Antragstellung sollte ange-
geben werden, welche Behandlungsform
sinnvoll ist, um eine gezielte Zuweisung
zu ermöglichen.

Kernaussage 16. Um die Rehabilitation
von kardiovaskulär erkrankten Patienten
mit psychischer Störung zu verbessern,
stehen verschiedene innovative Rehabili-
tationskonzepte zur Verfügung.

7. Fazit für die Praxis

4 Psychosoziale Faktoren tragen unabhän-
gig von somatischen Risikofaktoren zur
Entstehung kardiovaskulärer Erkrankun-
gen bei und fördern deren Progression.
Andererseits können auch Erkrankungen
des Herz-Kreislauf-Systems psychische
Störungen verursachen und verstärken.
Damit gehören psychische Störungsbilder
mit zu den Kernaufgaben in der Behand-
lung von Patienten mit Herzerkrankun-
gen.

4 Die Fahndung nach beeinflussenden psy-
chischen Faktoren ist durch verschiedene
Screeninginstrumente und diagnostische
Verfahren möglich und sollte eine Be-
handlung basierend auf eine achtsam-
keitsorientierten Patientenführung mit
psychoedukativer Betreuung einleiten,
die im Rahmen der psychokardiologi-
schen Grundversorgung durch Hausärzte,
Internisten und Kardiologen zu gewähr-
leisten ist bzw. zu einer interdisziplinären
Versorgung des Patienten mit Psycholo-
gen, Psychotherapeuten und Psychoso-
matikern führt.
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Abstract

Importance of psychosocial factors in cardiology—Update 2024.
Position paper of the German Cardiac Society

Psychosocial factors are becoming increasingly more important as evidence-based
risk factors for cardiovascular diseases in that they promote the development and
contribute to the progression. In contrast, cardiovascular diseases can adversely affect
patients’ mental well-being. Due to this knowledge, guidelines and position papers on
the diagnostics and treatment of cardiovascular diseases recommend screening for
psychosocial risk factors. This position paper presents the current state of knowledge
in this field and addresses ongoing psychocardiological challenges, such as those
posed by the COVID-19 pandemic and stress-related psychological trauma. The central
pathways involving the autonomic, endocrine and immunological systems and their
pathology are discussed as the psychophysiological basis for linkingmental and somatic
processes related to the heart. In addition to screening instruments and diagnostic
procedures, multimodal treatment concepts including psychoeducation, exercise and
movement therapy, stress management, psychotherapy and pharmacotherapy are also
presented. The most important information is summarized in key statements. Primary
care providers, such as general practitioners, cardiologists and internists can provide
fundamental psychocardiological care; in cases of severe mental health disorders a
specialized interdisciplinary treatment should be carried out.
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Psychocardiology · Mental health · Heart and brain · Cardiovascular diseases · Rehabilitation
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