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1. Präambel

Dieses Positionspapier ist eine Stellung-
nahme der Deutschen Gesellschaft für 
Kardiologie – Herz- und Kreislauffor-
schung (DGK), die den gegenwärtigen Er-
kenntnisstand wiedergibt und allen Ärzten 
und ihren Patienten die Entscheidungs-
findung erleichtern soll. Es werden bisher 
publizierte, relevante Studien herangezo-
gen, gelöste Fragen beantwortet und un-
gelöste aufgezeigt. Es wird eine Empfeh-
lung abgegeben, für welche Patienten das 
vorgestellte (diagnostische und/oder the-
rapeutische) Verfahren infrage kommt. 
Der Zusammenhang zwischen der jewei-
ligen Empfehlung und dem zugehörigen 
Evidenzgrad ist gekennzeichnet.

Das Positionspapier ersetzt nicht die 
ärztliche Evaluation des individuellen Pa-
tienten und die Anpassung der Diagnos-
tik und Therapie an dessen spezifische Si-
tuation (. Tab. 1).

2. Einleitung�

Psychosoziale Belastungsfaktoren wie De-
pression, Angst oder niedriger sozialer Sta-
tus sind mit einem erhöhten kardiovasku-
lären Erkrankungsrisiko und mit einem 
ungünstigeren Verlauf nach Krankheits-
eintritt verbunden. Aufgrund der vorhan-

�	  Im Folgenden wird bei Substantiven aus-
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Positionspapier zur Bedeutung von psychosozialen Faktoren in der Kardiologie

Zusammenfassung
Hintergrund.  Wachsende Evidenz für ei-
ne Interaktion zwischen dem Ausbruch und 
dem Voranschreiten einer Vielzahl von kardi-
alen Erkrankungen mit psychosozialen Fak-
toren hat die Klinische Kommission der DGK 
dazu bewogen, ein Positionspapier zu die-
sem Gegenstandsbereich anzuregen. 
Methoden.  In einem formalisierten Exper-
tenrating wurden von den 10 teilnehmenden 
Experten die für die Fragestellung relevanten 
Subdisziplinen, in denen gegenwärtig eine 
kritische Masse umsetzungsrelevanten psy-
chokardiologischen Wissens vorhanden ist, 
ermittelt, die Evidenz zusammengetragen 
und bewertende Schlussfolgerungen für die 
Praxis gezogen.
Ergebnisse.  Komorbide psychosoziale Pa-
rameter im Kontext der koronaren Herzer-

krankung (KHK) erreichten die größte Auf-
merksamkeit mit I-A-Empfehlungen für ein 
Depressionsscreening im Vorfeld und Ver-
lauf der KHK; der Notwendigkeit zur Einbe-
ziehung psychosozialer Konzepte in Strate-
gien zur Verkürzung der Prähospitalzeit so-
wie für die Empfehlung einer routinemä-
ßigen (Mit-)Behandlung psychosozialer Be-
lastungsfaktoren in der Sekundärprävention 
der KHK. Eine weitere I-A-Empfehlung konn-
te für die Einbeziehung psychologischer Be-
lastungsfaktoren in die Bewertung von The-
rapieverläufen von ICD-Patienten ausgespro-
chen werden. Weitere relevante Aufgaben-
felder beziehen sich auf die Herzinsuffizienz 
und das Verhalten bei Herzoperationen. Ins-
gesamt ist die Evidenzbasierung für die the-

rapeutische Umsetzung schwächer als für Di-
agnostik und Früherkennung. 
Schlussfolgerungen.  Das Positionspapier 
formuliert eine Reihe von konkreten Anwen-
dungsfeldern mit hoher Priorität für die Ein-
beziehung psychosozialer Faktoren in die 
kardiologische Praxis, die eine leitlinien-
konforme Evidenz aufweisen. Forschungs-
defizite existieren weiterhin für die Bewer-
tung der Wirksamkeit von psychothera-
peutischen Konzepten bei kardialen Pa-
tienten. Curricula für die Vermittlung von 
(psycho)diagnostischer, kommunikativer und 
differenzialdiagnostischer Kompetenz müs-
sen rasch entwickelt werden, um eine Trans-
mission des aktuellen Wissensstandes in die 
Alltagspraxis zu ermöglichen. 

Position paper on the relevance of psychosocial factors in cardiology

Abstract
Background.  Growing evidence of an inter-
action between psychosocial factors and the 
onset and disease progression of a variety of 
cardiac disease conditions has prompted the 
Clinical Commission of the German Heart So-
ciety (DGK) to propose a state-of-the-art pa-
per on this issue.
Methods.  In a formalised rating procedure, 
a task force of ten experts in the field identi-
fied sub-areas of major interest stratified for 
aetiological/prognostic factors and interven-
tion/therapy. Evidence was pooled, and rec-
ommendations were issued based on the 
strength of empirical evidence.
Findings.  In general, evidence of the predic-
tive power of aetiological and prognostic psy-
chosocial factors is currently stronger than 

for positive health outcomes following psy-
chosocial interventions. Co-morbid psycho-
social and affective parameters in the con-
text of coronary heart disease (CHD) received 
most attention, with an IA recommendation 
for depression screening as an aetiological 
and prognostic risk factor, for the need to im-
plement behavioural concepts in prevention 
strategies to improve delay time to hospital 
admission at disease onset, and for the need 
to routinely integrate psychosocial interven-
tions in the disease management of CHD pa-
tients. An additional IA recommendation was 
given for including psychological stress fac-
tors in the evaluation of treatment progress 
in ICD patients. Further areas of interest deal 
with quality of life in patients with heart fail-

ure and interventions for patients following 
cardiac surgery.
Conclusions.  The present state-of-the-art 
paper has succeeded in translating current 
empirical evidence from behavioural sci-
ence into evidence-based recommendations 
for the integration of psychosocial factors in-
to cardiology practice and in formulating ar-
eas of high priority. The evidence for estimat-
ing the efficiency of psycho-therapeutic in-
terventions in cardiac patients is still weak. 
There is an urgent need to establish curricu-
la for physician competence in psycho-diag-
nosis, communication and referral to ensure 
that current psycho-cardiac knowledge can 
be applied in everyday practice.
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denen Evidenzlage sowie der gesellschafts-
politischen Relevanz sind die Faktoren 
nicht nur zunehmend in das Bewusstsein 
von Leistungserbringern (Kardiologen) 
und Kostenträgern gerückt, sondern haben 
auch Berücksichtigung in Leitlinien großer 
Fachgesellschaften gefunden.

Mit dem vorliegenden Positionspa-
pier wird nicht beabsichtigt, den Stand 
des Wissens zu jedem behandelten Teil-
bereich im Sinne einer Metaanalyse oder 
Literaturübersicht darzustellen. Vielmehr 
wird angestrebt – aufbauend auf diesen 
Arbeiten –, synoptisch positionsrelevante 
Schlussfolgerungen und Beurteilungen als 
Expertengremium zu formulieren und auf 
der Basis der gegenwärtigen Evidenzstär-
ke die Bedeutung psychosozialer Aspekte 
im Zusammenhang mit wichtigen kardio-
logischen Erkrankungen darzustellen.

Die Gliederung folgt nicht einem um-
fassenden Schema für ein kardiologisches 
Handbuch, sondern konzentriert sich aus-
schließlich auf die für psychosomatische 
Fragestellungen in der Kardiologie rele-
vanten Subdisziplinen bzw. auf die Be-
reiche, in denen gegenwärtig eine kri-

tische Masse umsetzungsrelevanten psy-
chokardiologischen Wissens vorhanden 
ist. Dabei ist auf den Bezug zur kardio-
logischen Versorgung geachtet worden. 
Sind Teilaspekte der Psychokardiologie, 
wie beispielsweise die Rolle der Verhal-
tensmedizin in Bezug auf Lebensstilän-
derungen, bereits in existierenden Positi-
onspapieren bzw. Leitlinien der DGK be-
schrieben worden, wurde auf die entspre-
chenden Quellen verwiesen.

3. Methodik

In einem formalisierten Delfi-Verfahren 
(Expertenrating) wurden von den teil-
nehmenden Experten zunächst die für die 
Fragestellung relevanten Subdisziplinen 
und Bereiche, in denen gegenwärtig ei-
ne kritische Masse umsetzungsrelevanten 
psychokardiologischen Wissens vorhan-
den ist, ermittelt. Hierbei waren die mög-
lichen Aufgabenfelder der Psychokardio-
logie bezüglich a) Ätiologie und Diagnos-
tik und b) Therapie und Rehabilitation 
nach Relevanz zu bewerten. Es bestand 
Übereinstimmung, dass gegenwärtig psy-

chosomatische Fragestellungen bei der 
koronaren Herzerkrankung, Herzrhyth-
musstörungen und Herzinsuffizienz als 
prioritär eingeschätzt werden.

Die hier dargestellten Positionen ba-
sieren auf Analysen von kardiologischen 
Leitlinien, in denen psychosoziale Themen 
angesprochen worden sind (. Tab. 2); auf 
Expertenerfahrungen und v. a. auf Meta-
analysen zu den jeweiligen Teilbereichen. 
Hierbei konnte auch auf die Arbeit der 
deutschsprachigen Statuskonferenz „Psy-
chokardiologie“ zurückgegriffen werden, 
die in der Zeit von 2000–2004 eine Reihe 
von Metaanalysen zu ausgewählten The-
men der Psychokardiologie erarbeitet hat, 
die zum Teil auch Gegenstand des vorlie-
genden Positionspapiers sind [1].

4. Ausgewählte Krankheitsbilder

4.1. Koronare 
Herzerkrankung (KHK)

4.1.1. Risikofaktoren 
und Komorbidität

4.1.1.1. Risikofaktoren im Früh- und 
Prodromalstadium
Psychosoziale Faktoren können sowohl 
chronisch auf die Atherogenese einwirken 
als auch episodisch zur Plaque-Destabilisie-
rung und akut zur Ereignisauslösung bei-
tragen. Dabei lassen sich psychophysiolo-
gische Effekte psychosozialer Faktoren auf 
die autonome Balance, Entzündungspara-
meter, Gerinnung, Vasomotorik und Hä-
modynamik et al. identifizieren. Psycholo-
gische Faktoren wirken aber auch auf das 
Ernährungs-, Bewegungs- oder Rauchver-
halten als Mediatoren ein [2, 3].

Chronische Risikofaktoren: Ein nied-
riger sozialer Status, gemessen an Schul- 
und Berufsausbildung, familiärem Ein-
kommen oder Position in der beruf-
lichen Hierarchie, stellt einen der stärks-
ten Prädiktoren für die Krankheitsentste-
hung dar. Chronischer Stress am Arbeits-
platz kann v. a. durch eine Kombinati-
on von hohen Anforderungen und nied-
rigem Entscheidungsspielraum entstehen 
(„Anforderungs-Kontroll-Modell“), oder 
durch die Kombination von hoher Ver-
ausgabung und verhältnismäßig nied-
rigen beruflichen Belohnungen („Modell 
beruflicher Gratifikationskrisen“; [4]). 

Tab. 1  Empfehlungsgrade und Evidenzgrade

Empfehlungsgrade

I	� Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische 
Maßnahme effektiv, nützlich oder heilsam ist

II	� Widersprüchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen über Nutzen/Effektivität einer 
Therapieform oder einer diagnostischen Maßnahme

II a	 Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivität einer Maßnahme
II b	 Nutzen/Effektivität einer Maßnahme ist weniger gut durch Evidenzen/Meinungen belegt

III	� Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische 
Maßnahme nicht effektiv, nicht möglich oder nicht heilsam und im Einzelfall schädlich ist

Evidenzgrade

A	 Daten aus mehreren ausreichend großen, randomisierten Studien oder Metaanalysen

B	 Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren großen nicht randomisierten Studien

C	 Konsensusmeinung von Experten, basierend auf Studien und klinischer Erfahrung

Tab. 2  Kardiologische Leitlinien mit psychosozialen Bezügen

Rauch B (2007) Deutsche Leitlinie zur Rehabilitation von Patienten mit Herz-Kreislauferkrankungen 
(DLL-KardReha). Clin Res Cardiol Suppl 2: III/1–III/54

Antman EM, Anbe DT, Armstrong PW et al. (2004) ACC/AHA Guidelines for the management of  
patients with STEMI: executive summary. J Am Coll Cardiol 44: 671–719

De Backer G, Ambrosiani E, Borch-Johnsen K et al. (2003) European guidelines on cardiovascular 
disease prevention in clinical practice. Third Joint Task Force of European and other societies on  
cardiovascular disease prevention in clinical practice. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil 10(1): S1–S78

Dietz R, Rauch B (2003) Leitlinie zur Diagnose und Behandlung der chronischen koronaren Herz-
krankheit der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie – Herz-Kreislaufforschung (DGK). Z Kardiol 92: 
501–521

Hamm CW, Arntz HR, Bode C et al. (2004) Leitlinie: Akutes Koronarsyndrom (ACS). Teil 2: Akutes  
Koronarsyndrom mit ST-Hebung. Z Kardiol 93: 324–341

Albus C, Siegrist J (2005) Primärprävention – Psychosoziale Aspekte. Z Kardiol 94(3): 105–112
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Zusätzlich sind mehrjährige Schichtarbeit 
in Verbindung mit Nachtarbeit oder ex-
zessive Überstunden mit einem erhöhten 
KHK-Risiko assoziiert. Bei Frauen spielen 
zusätzlich Belastungen durch Haushalts-
tätigkeiten und familiäre Konflikte sowie 
die Doppelbelastung aus Beruf und Fami-
lie eine Rolle [4]. Chronisches Stresserle-
ben wurde dementsprechend in der mul-
tinationalen Interheart-Studie [5] bei Pa-
tienten mit Myokardinfarkt rückschau-
end für die Zeit vor dem Infarkt signifi-
kant häufiger angegeben.

Das aus den 1960er-Jahren stammende 
Konzept des „Typ-A-Verhaltensmusters“ 
– mit den Komponenten: übersteigerter 
Ehrgeiz, Gefühl chronischer Zeitnot und 
Feindseligkeit – hat zunächst die psycho-
somatische Forschung beflügelt, wurde 
jedoch nach mehreren negativen Studien 
weitgehend durch seine „toxische“ Kom-
ponente Feindseligkeit bzw. Neigung zu 
Ärger ersetzt. Im Alltag erleben Feindse-
lige häufiger Ärger und weisen dann aus-
geprägte, länger anhaltende vegetative 
Stressreaktionen auf – häufig in Kombi-
nation mit therapierefraktärem Rauchen 
und Alkoholabusus [6].

Episodische Risikofaktoren: Depressive 
Erkrankungen, aber auch unterschwellig 
erhöhte Depressivität erhöhen die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens einer KHK 
deutlich. Metaanalysen von mehr als 12 
bevölkerungsbasierten Studien mit ge-
genwärtig weit mehr als 50.000 einge-
schlossenen Teilnehmern ermittelten ein 
über 60% erhöhtes relatives Risiko nach 
Adjustierung aller bedeutsamen KHK-
Risikofaktoren [7, 8]. Auch die depressi-
onsähnliche „vitale Erschöpfung“, welche 
starke Ermüdung, Schlafstörungen, Ge-
fühl der Demoralisierung und Reizbarkeit 
umfasst, wurde mehrfach als Infarktprä-
diktor identifiziert. Ebenfalls mit einer er-
höhten KHK-Inzidenz (insbesondere mit 
dem plötzlichen Herztod als Endpunkt) in 
Verbindung gebracht wurden anhaltend 
negative Affekte wie Angst oder Feindse-
ligkeit [9] oder Ärgerreaktionen [10, 11].

Akut wirksame Risikofaktoren: Aku-
te psychische Belastungen können zur 
Auslösung akuter Koronarsyndrome 
oder ventrikulärer Tachykardien beitra-
gen, spielen allerdings gegenüber körper-
lichen Auslösern eine deutlich geringere 
Rolle. Schwere natürliche Katastrophen 

  
  

  



wie Erdbeben sind ebenso Trigger wie 
persönliche Niederlagen oder bedeutsame 
Lebensereignisse [12, 13]. Ein wichtiger ri-
sikosteigernder Faktor in der akuten In-
farktsituation ist die Tendenz zur Verleug-
nung, die dazu führt, dass bedrohliche 
Vorzeichen eines akuten kardialen Ereig-
nisses, wie lang anhaltende Angina-Pec-
toris-Beschwerden, nicht wahrgenommen 
bzw. verharmlosend interpretiert werden 
[14]. Dadurch verzögern sich häufig Ent-
scheidungszeiten der betroffenen Pati-
enten, medizinische Dienstleistungen in 
Anspruch zu nehmen.

Empfehlung.  Niedrige Sozialschicht, 
mangelnde soziale Unterstützung und ei-
ne depressive Symptomatik sind unab-
hängige Prädiktoren für das Auftreten ei-
ner koronaren Herzerkrankung. Der Ef-
fekt ist bei Männern stärker als bei Frau-
en. Diese Parameter sollten im klinischen 
Alltag in der Risikoabschätzung bei Män-
nern über 45 Jahre regelmäßig berück-
sichtigt werden.

Empfehlung für die Bewertung der 
Faktoren als ätiologische Prädiktoren für 
die Vorhersage einer koronaren Herzer-
krankung: I A; Notwendigkeit eines De-
pressionsscreenings: I A.

In der Prähospitalphase eines akuten 
Infarktes haben psychologische Faktoren 
bei der Verzögerung einer rechtzeitigen 
Therapieeinleitung eine entscheidende 
Bedeutung („Entscheidungsverhalten“). 
Forschungsanstrengungen sind nötig, um 
die Gründe, die zu einem verzögernden 
Patientenverhalten führen, besser zu ver-
stehen und dieses Wissen in Präventions-
konzepte umzusetzen.

Empfehlung für die Bewertung der 
Notwendigkeit zur Einbeziehung psycho-
logischer Faktoren in die Bewertung von 
zeitverzögernden Faktoren in der Prähos-
pitalphase: I A; Umsetzung in ein Präven-
tionskonzept: IIb B.

4.1.1.2. Komorbidität und 
Bedeutung psychosozialer 
Risikofaktoren nach akuter 
Manifestation der KHK
Leben ohne Partner, Verlust eines nahen 
Angehörigen sowie Mangel an emotio-
nalem Rückhalt durch zuverlässige sozi-
ale Beziehungen stellen Bedingungen dar, 
die zu einer Risikoverdoppelung im Ver-

lauf der koronaren Herzerkrankung füh-
ren. Hintergrund ist, dass unter diesen 
Bedingungen ein wichtiger „Stresspuffer“ 
fehlt [15].

Das erhöhte kardiovaskuläre Risiko 
durch chronisches Stresserleben lässt sich 
jedoch nicht nur auf stressphysiologische 
Mechanismen und ein gesundheitsschäd-
liches Verhalten zurückführen, sondern 
wird zusätzlich durch Merkmale wie De-
pressivität und Angst verstärkt.

Unmittelbar mit Beginn eines aku-
ten Koronarsyndroms sowie in den ers-
ten postinfarziellen Wochen erleben Pa-
tienten häufig starke (Real-)Angst. Diese 
nimmt mit der Zeit oft spontan ab, kann 
aber auch in eine eigenständige Angster-
krankung (z. B. sekundäre Panikstörung 
oder Herzphobie) oder somatoforme Stö-
rung (sekundäre hypochondrische soma-
toforme autonome Störung mit Herzbe-
zug) übergehen. Wegen der ungünstigen 
Angsteffekte auf Hämodynamik und Ar-
rhythmieneigung, insbesondere beim 
akuten Koronarsyndrom, wird in der kli-
nischen Routine häufig eine anxiolytische 
Medikation eingesetzt [4, 9, 16].

Bei KHK-Patienten sind isoliert auftre-
tende Zustände von Angst mit einer er-
höhten Rate kardialer Ereignisse assozi-
iert, insbesondere in Form von Arrhyth-
mien. Die hierzu vorliegende Datenbasis 
ist jedoch heterogen, und der prognosti-
sche Effekt der Angst ist möglicherwei-
se abhängig vom kardialen Schweregrad 
der kardialen Grunderkrankung [9]. Bei 
Patienten mit instabiler kardialer Situati-
on kann eine durch akute Angstanfälle in-
duzierte autonome Hyperreagibilität zur 
Auslösung von Arrhythmien oder Isch-
ämien beitragen. Patienten mit stabiler 
KHK und guter Ventrikelfunktion kön-
nen wiederum von einem adäquaten Aus-
maß gesundheitsbezogener Ängstlichkeit 
profitieren, indem sie ihre kardiovasku-
lären Risikofaktoren gewissenhafter kont-
rollieren. Unabhängig davon kann Angst, 
ebenso wie die Depression, ungünstige Ef-
fekte auf den kardialen Beschwerdedruck 
und die Lebensqualität haben.

Die Prävalenzraten für Depressivität 
nach Beginn der Krankheit schwanken zwi-
schen 20 und 50%. Darunter befinden sich 
15–20% schwere Störungen im Sinne von 
Episoden einer „major depression“. In den 
übrigen Fällen handelt es sich oft um de-

pressive Anpassungsstörungen oder dysthy-
me Entwicklungen. Im Rahmen der kardi-
ologischen Routinebehandlung geht bei et-
wa der Hälfte der Patienten die Depressivi-
tät wieder zurück. Sie persistiert jedoch oh-
ne spezifische psychotherapeutische und/
oder medikamentöse Behandlung in der 
anderen Hälfte der Fälle über Monate oder 
Jahre. Ein Prädiktor ist offenbar eine bereits 
vorher existierende Depression.

Bei Patienten mit manifester KHK ist 
unter den prognoserelevanten Risikofak-
toren an erster Stelle die erhöhte Depressi-
vität zu nennen, die nach 2 aktuellen Me-
taanalysen [18, 19, 20] ebenso wie eine di-
agnostizierte Depression das Mortalitäts-
risiko mindestens verdoppelt. Eine posi-
tive Beeinflussung ist hingegen durch so-
ziale Unterstützung zu erwarten, die mög-
licherweise sogar den ungünstigen Effekt 
der Depression auf die Mortalität anta-
gonisieren kann [21]. Erhöhte Depressi-
vität ist aber auch prädiktiv für eine gan-
ze Reihe weiterer Beeinträchtigungen, 
wie z. B. niedrige Lebensqualität, häufige 
kardiale Beschwerden, Schwierigkeiten 
bei der Lebensstiländerung, niedrige Ra-
te der Rückkehr zur Arbeit und erhöhte 
Krankheitskosten. Depressivität des Be-
troffenen hat auch belastende Auswir-
kungen auf die Partner, die in den ersten 
18 Monaten ebenfalls unter verschiedenen 
psychischen Beschwerden und Störungen 
leiden [18, 19, 20, 21]. Mangelnde Therapi-
etreue („compliance“) ist bei Koronarpati-
enten mit einer depressiven Komorbidität 
ein besonderes Problem [22, 23, 24].

Einige Patienten entwickeln nach aku-
ten kardialen Ereignissen auch posttrau-
matische Symptome bis hin zum Vollbild 
der posttraumatischen Belastungsstörun-
gen. Zuverlässige Prävalenzangaben sind 
jedoch aufgrund lückenhafter Studien-
lage derzeit nur eingeschränkt möglich 
[25].

Empfehlung.  Psychosoziale Risikofak-
toren (Stressbelastung durch Alleinleben, 
durch depressive Zustände et al.) bei der 
koronaren Herzerkrankung (besonders 
gut untersucht bei der sog. Postinfarktde-
pression) minimieren die Lebensqualität 
der Betroffenen erheblich, sind mit inadä-
quatem Patientenverhalten assoziiert und 
haben häufig einen malignen Einfluss auf 
den Krankheitsverlauf.
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Tab. 3  Psychopharmakotherapie der Postinfarktdepression: Auswahl möglicher Antidepressiva

Substanz Halbwerts-
zeit

Tagesdosis Profil Relevante UAWs

SSRI

Citalopram (Cipramil® 
u. a.)

33 h Initial: 20 mg Dauer: 
20 (40) mg

Nicht sedierend Gruppe der SSRI: Häufig: besonders in der Anfangsphase Appetit
losigkeit, Übelkeit, gelegentlich Erbrechen, Diarrhö
Vor allem unter höheren Dosierungen und unter Therapiebeginn: 
innere Unruhe und Agitiertheit, Schlafstörungen, Kopfschmerzen, 
Tremor, Schwindel, Zwangsgähnen
Gelegentlich: sexuelle Funktionsstörungen

Fluoxetin (Fluctin® u. a.)a 1–7 (15) Tage Initial: 20 mg Dauer: 
20 (60) mg

Nicht sedierend

Paroxetin (Tagonis® u. a.)a 16 h Initial: 20 mg Dauer: 
20 (40) mg

Nicht sedierend

Sertralin (Zoloft® u. a.)a 26 h Initial: 50 mg Dauer: 
50 (200) mg

Nicht sedierend

Andere Antidepressiva

Mirtazapin (Remergil® 
u. a.)

20–40 h Initial: 15 mg Dauer: 
30 (45) mg

Sedierend Häufig: Müdigkeit, Benommenheit, Mundtrockenheit, Appetit- 
und Gewichtszunahme
Selten: orthostatische Hypotonie, Tremor, Faszikulationen, 
Ödeme

Reboxetin (Edronax®) 13 h Initial: 4 mg Dauer:  
8 (12) mg

Nicht sedierend Häufig: Mundtrockenheit, Obstipation, Hypotonie, Übelkeit, Kopf-
schmerzen, gelegentlich vermehrtes Schwitzen, Schlafstörungen
Gelegentlich: Tachykardien, innere Unruhe, Tremor, Miktionsbe-
schwerden, Blasenentleerungsstörungen, sexuelle Funktionsstö-
rungen

Venlafaxin (Trevilor®)a 4 h Initial: 75 mg Dauer: 
150 (225) mg

Nicht sedierend Häufig: besonders in der Anfangsphase Appetitlosigkeit,  
Übelkeit, gelegentlich Erbrechen, Diarrhö
Vor allem unter höheren Dosierungen: innere Unruhe und  
Agitiertheit, Schlafstörungen, Kopfschmerzen, Zwangsgähnen
Gelegentlich: sexuelle Funktionsstörungen, allergische Haut- 
erscheinungen, geringfügiger Blutdruckanstieg

UAW unerwünschte Arzneimittelwirkung, SSRI selektive Serotoninrückaufnahmehemmer, aPharmakologische Wechselwirkungen durch Hemmung von CYP450-Isoenzy-
men in relevanter Häufigkeit

Empfehlung für routinemäßige Be-
handlung psychosozialer Belastungs-
faktoren in der Sekundärprävention der 
KHK: I A.

4.1.2. Interventionen und Therapie 
der psychosozialen Komorbidität 
bei Patienten mit KHK

4.1.2.1. Primärpräventive Interven-
tionen
Kontrastierend zu der anerkannten Be-
deutung psychosozialer Faktoren in der 
Genese der KHK, wurden in den bis-
her vorgelegten Interventionsstudien zur 
kardialen Primärprävention nahezu aus-
schließlich verhaltensbezogene bzw. so-
matische Risikofaktoren adressiert. Die 
Interventionen waren zudem in der Re-
gel „multimodal“ angelegt, d. h. umfass-
ten verschiedene Verfahren (z. B. Er-
nährungsberatung, Bewegungstraining 
und psychosoziale Angebote), sodass ei-
ne Differenzierung der Effekte einzel-
ner Komponenten nicht möglich ist. Ei-
ne gesicherte Aussage über die Effektivi-
tät spezifischer Interventionen zur Bewäl-

tigung psychosozialer Belastungsfaktoren 
in Bezug auf die Genese der KHK ist des-
halb nur eingeschränkt möglich [17, 26, 
27]. In einer Metaanalyse von 37 Studien 
[27] wurden die Effekte von psychoedu-
kativen Programmen (Gesundheitserzie-
hung, Stressmanagement) bei KHK-Pati-
enten untersucht und eine 34%ige kardiale 
Mortalitätsreduktion und 29%ige Senkung 
von Re-Infarkten gesichert. Keine Effekte 
wurden für die Endpunkte koronare By-
passoperation, Angst und Depression ge-
funden. Programme, die erfolgreich pro-
ximale Ziele beeinflussten (systolischer 
Bluthochdruck, Rauchen, Bewegungs-
armut, emotionaler Stress) waren erfolg-
reicher als bei der distalen Zielerreichung 
(kardiale Mortalität, Re-Infarkte).

Empfehlung.  Aufgrund der begrenz-
ten Datenlage ist eine routinemäßige Be-
handlung psychosozialer Belastungsfak-
toren mit dem Ziel einer Primärpräven-
tion der KHK nur dann indiziert, wenn 
gleichzeitig mindestens ein weiterer so-
matischer oder verhaltensbezogener Ri-
sikofaktor vorliegt oder wenn das Risiko-

merkmal an sich krankheitswertig ist wie 
etwa bei einer Depression.

Empfehlung für routinemäßige Be-
handlung psychosozialer Belastungsfak-
toren mit dem Ziel einer Primärpräventi-
on der KHK: IIb B.

4.1.2.2. Psychopharmakotherapie 
bei Patienten mit KHK
Voraussetzung für die Indikation einer 
antidepressiven pharmakologischen Be-
handlung nach Myokardinfarkt ist das 
Vorliegen einer mittelschweren oder 
schweren depressiven Episode, diagnos-
tiziert nach den Richtlinien eines der 
gebräuchlichen Diagnosesysteme (bei-
spielsweise ICD-10) unter Berücksichti-
gung des Zeitkriteriums. Allerdings fo-
kussieren sich nur wenige kontrollier-
te Studien auf die spezifische Situation 
des depressiven Koronarpatienten. Er-
gebnisse anderer Untersuchungen lassen 
sich jedoch nicht ohne Weiteres über-
tragen, da grundlegende Unterschiede 
in der Entstehung der Depression anzu-
nehmen sind. Hinweise für einen Nutzen 
der pharmakologischen Behandlung der 
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Postinfarktdepression liegen bislang nur 
für diejenigen Patienten vor, bei denen ei-
ne mittelschwere oder schwere depressive 
Episode bereits vor dem akuten Koronar-
syndrom begonnen hatte, bei denen ei-
ne rezidivierende Depression vorlag oder 
die aktuell eine schwere depressive Symp-
tomatik aufweisen [28]. Auch stabile Ko-
ronarpatienten mit einer komorbiden 
schwergradigen Depression profitieren 
von einer antidepressiven Pharmakothe-
rapie, sofern eine rezidivierende Störung 
vorliegt [29]. Diese Schlussfolgerung gilt 
für das SSRI Citralopram – ein ähnlicher 
Effekt kann aber auch für andere Medi-
kamente der gleichen Substanzgruppe er-
wartet werden.

Bei der Behandlung der Postinfarkt-
depression werden in erster Linie Anti-
depressiva eingesetzt, die unter ihrem ge-
meinsamen Wirkmechanismus als se-
lektive Serotoninrückaufnahmehemmer 
(SSRI) zusammengefasst werden, sowie 
neuere Antidepressiva mit unterschied-
lichem Wirkmechanismus und verschie-
dener chemischer Struktur (. Tab. 3). 
Eine fundierte Einschätzung zur kardi-
alen Sicherheit der Antidepressiva bei 
der Behandlung der Postinfarktdepres-
sion kann allein für die Substanz Sertra-
lin abgegeben werden; der Einsatz dieser 
Substanz ist nach der vorliegenden Da-
tenlage mit keinem erhöhten kardialen 
Risiko verbunden [30]. Möglicherweise 
kann diese Einschätzung auf die Gruppe 
der SSRI übertragen werden. Die Subs-
tanzen Venlafaxin, Mirtazapin und Re-
boxetin scheinen ebenfalls ein günstiges 
kardiales Risikoprofil aufzuweisen, sys-
tematische Untersuchungen fehlen je-
doch. Der Gebrauch von tri- und tetra-
zyklischen Antidepressiva (TZA) wur-
de mit relevanten kardialen Nebenwir-
kungen in Verbindung gebracht [31], die 

sich unter anderem durch ihre chinidi-
nähnlichen, adrenolytischen und anti-
cholinergen Effekte erklären; daher soll-
ten diese Substanzen bei der Psychophar-
makotherapie der Postinfarktdepression 
nicht oder nur nach sorgfältiger Nutzen-
/Risikoabwägung zur Anwendung kom-
men (. Tab. 4). Prinzipiell können al-
le Psychopharmaka die QT-Zeit verlän-
gern, sodass vor Einleitung der Thera-
pie und während der Erhaltungsphase 
EKG-Kontrollen erforderlich sind. Dar-
über hinaus sind potenzielle Interakti-
onen (z. B. mit Amiodoron, Setalol etc) 
zu beachten. Die Datenlage zur antide-
pressiven Wirkung von Hypericum-Ex-
trakt/Johanniskraut ist derzeit inkonsis-
tent, sodass keine Empfehlung abgege-
ben werden kann. Das Medikament ist 
bislang nur zur Behandlung leichter und 
mittelschwerer Depressionen zugelassen. 
Arzneimittel, die Wirkstoffe aus Johan-
niskraut (Hypericum) enthalten, können 
die Plasmakonzentration von Antikoagu-
lanzien (u. a. Warfarin) herabsetzen und 
zur Wirkungsverminderung führen.

Bislang gibt es einzelne Hinweise dar-
auf, dass eine antidepressive Pharmako-
therapie der Postinfarktdepression mit SS-
RI die kardiale Prognose verbessert [32]. 
Ergebnisse prospektiver randomisierter 
Studien mit ausreichenden Fallzahlen lie-
gen zu dieser Frage jedoch bislang nicht 
vor. Das kardiale Risiko einer Behandlung 
mit Antidepressiva außerhalb der Postin-
farktperiode kann nicht abschließend be-
urteilt werden. Manche Studien zeigten 
ein höheres kardiales Risiko [33, 34], wie-
sen aber methodische Schwächen auf. An-
dere Untersuchungen ergaben eine Ver-
minderung des kardialen Risikos in Ver-
bindung mit einer SSRI-Behandlung [35], 
hinsichtlich des Risikos unter TZA waren 
die Ergebnisse uneinheitlich [36, 37].

Empfehlung.  Hinweise für einen Nutzen 
der pharmakologischen Behandlung der 
Postinfarktdepression liegen bislang nur 
für diejenigen Patienten vor, bei denen 
eine mittelschwere oder schwere depres-
sive Episode bereits vor dem akuten Koro-
narsyndrom begonnen hatte oder die eine 
schwere depressive Symptomatik aufwei-
sen. Auch außerhalb der akuten Postin-
farktphase profitieren Koronarpatienten 
mit einer komorbiden Depression wahr-
scheinlich nur dann von einer pharma-
kologischen Behandlung, wenn eine aus-
geprägte und rezidivierende Störung vor-
liegt. Substanzen aus der Gruppe der se-
lektiven Serotoninwiederaufnahmehem-
mer (SSRIs) werden als Medikamente der 
1. Wahl angesehen.

Empfehlung für eine pharmakolo-
gische antidepressive Behandlung in der 
Sekundärprävention der KHK: IIa B.

4.1.2.3. Psychotherapie 
bei Patienten mit KHK
Während psychosoziale Interventionen 
grundsätzlich einen günstigen Effekt auf 
die Prognose von KHK-Patienten ha-
ben können, ist noch ungeklärt, ob dies 
auch für die Psychotherapie der Depressi-
on bei KHK-Patienten gilt. Grundsätzlich 
sind sowohl kognitive Verhaltenstherapie 
als auch vermutlich weitere Therapiever-
fahren (z. B. interpersonelle Psychothera-
pie) bei depressiven KHK-Patienten wirk-
sam. Hinreichende Belege liegen jedoch 
für die Indikation „Depression bei KHK“ 
bislang nur aus der großen randomisier-
ten ENRICHD-Studie [32] für die kogni-
tive Verhaltenstherapie vor. Diese führ-
te in der gesamten Interventionsgruppe 
zu einer signifikant besseren Remission 
der Depression als bei der Kontrollgrup-
pe. Der Effekt erwies sich in dieser Stu-
die allerdings als nicht sehr groß und hat-
te keine Auswirkung auf die Überlebens-
rate. Lediglich bei weißen Männern kam 
es auch zu einer signifikanten Abnahme 
des sekundären Endpunkts „kardialer Tod 
oder Reinfarkt“. In der CREATE-Studie 
[29] zeigten sich keine Unterschiede zwi-
schen einer (vergleichsweise kurzen) 3-
monatigen Einzelbehandlung mit inter-
personeller Psychotherapie und einer ak-
tiven Kontrollbedingung, in der die Pati-
enten wöchentlich etwa 20-minütige Be-
ratungsgespräche mit einem erfahrenen 

Tab. 4  Besonderheiten bei der Behandlung mit Antidepressiva

Immer Suizidalität erfragen. Insbesondere unter nicht sedierenden Antidepressiva kann eine vor 
Stimmungsaufhellung einsetzende Antriebssteigerung einem Suizid Vorschub leisten

Nach früheren (sub)manischen Episoden fragen. Antidepressiva können eine manische Episode 
triggern und sind deshalb zurückhaltend einzusetzen

Unter klinischen Gesichtspunkten ist die Einteilung in sedierende und nicht sedierende Substanzen 
hilfreich. Bei nicht sedierenden Substanzen kann der vorübergehende Einsatz von Benzodiazepinen 
sinnvoll sein

Die Verschreibung eines Antidepressivums entbindet nicht von der Pflicht, die Indikation einer  
psychotherapeutischen Behandlung sorgfältig zu prüfen
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Psychotherapeuten, aber ohne expli-
zit psychotherapeutischen Inhalt, erhiel-
ten. Der Effekt dieser offenbar auch wirk-
samen unspezifischen Intervention wur-
de allerdings nicht getestet. Auf Subgrup-
penniveau schienen Patienten mit beson-
ders niedriger sozialer Unterstützung eher 
von der unspezifischen Intervention zu 
profitieren, während Patienten mit initial 
gutem psychischem Funktionsniveau bes-
sere Erfolge mit der spezifischen Psycho-
therapie zeigten. Die Wirksamkeit der in 
Deutschland häufig eingesetzten psycho-
dynamischen Psychotherapie ist bisher 
nur in Fallberichten beschrieben und bis-
lang nicht in kontrollierten Studien über-
prüft worden.

Empfehlung.  Depressive Zustände bei 
der koronaren Herzerkrankung (beson-
ders gut untersucht bei der sog. Postin-
farktdepression) minimieren die Lebens-
qualität der Betroffenen erheblich, sind 
mit inadäquatem Patientenverhalten as-
soziiert und haben häufig einen malignen 
Einfluss auf den Krankheitsverlauf. Be-
troffenen Patienten sollten als Therapie 
fokussierte psychotherapeutische Verfah-
ren und/oder eine pharmakologische an-
tidepressive Behandlung angeboten wer-
den. Während der Nutzen dieser Verfah-
ren für die Verbesserung der Lebensqua-
lität unstrittig ist, konnte eine Redukti-
on des koronaren Mortalitätsrisikos bis-
lang nicht eindeutig nachgewiesen wer-
den. Empfehlung für antidepressive Psy-
chotherapie in der Sekundärprävention 
der KHK: IIa C.

4.1.2.4. Behandlung von 
psychosozialem Stress im 
Langzeitverlauf der KHK
Therapieverfahren, mit denen psychoso-
ziale Risikofaktoren – insbesondere psy-
chosozialer Stress [38] – bei Patienten mit 
KHK beeinflusst werden können, sind in-
ternational publiziert und haben in meh-
reren Metaanalysen überwiegend positive 
Effekte auf das Gesundheitsverhalten, so-
matisches Risikoprofil und die kardiovas-
kuläre Morbidität und Mortalität bewie-
sen. Meist handelt es sich um sog. „mul-
timodale“ Interventionen, d. h. Therapie-
angebote mit der Kombination aus Wis-
sensvermittlung, Sport- und Bewegungs-
therapie sowie Einzel- oder Gruppenge-

sprächen zur Reduktion psychosozialer 
Risikofaktoren, an denen ein multiprofes-
sionelles Team beteiligt ist [17, 27, 38]. Die 
Effekte auf somatische Endpunkte waren 
umso größer, je besser es gelang, gleich-
zeitig somatische Risikofaktoren – selbst-
verständlich auch unter Einsatz von Me-
dikation – günstig zu beeinflussen.

Empfehlung.  In der Sekundärpräventi-
on der KHK haben multimodale Thera-
pieangebote (inklusive Wissensvermitt-
lung, Sport- und Bewegungstherapie; Ein-
zel- oder Gruppengespräche) zur Reduk-
tion psychosozialer Risikofaktoren einen 
gesicherten Effekt auf das somatische Ri-
sikoprofil, die kardiovaskuläre Morbidität 
und Mortalität.

Empfehlung für routinemäßige Be-
handlung psychosozialer Belastungs-
faktoren in der Sekundärprävention der 
KHK: I A.

4.1.2.5. Psychische Faktoren 
und Interventionen bei 
Herzoperationen/Herz-
transplantationen
Die Mehrzahl der aussagekräftigen Stu-
dien bezieht sich auf Patienten vor und 
nach koronarer Bypassoperation und 
Herztransplantation. Nur wenige Daten 
finden sich für Herzklappenoperationen, 
Eingriffe an der Aorta und Korrekturen 
angeborener Vitien im Erwachsenenalter. 
Die Verarbeitung von Herzoperationen 
im Kindesalter bei Patienten und deren 
Familien wird hier nicht behandelt [39].

Vor einem herzchirurgischen Eingriff 
ist die psychische Belastung am höchsten 
und nimmt dann im Verlauf der posto-
perativen Erholung ab. Hiermit geht eine 
Verbesserung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität einher, in der Mehrzahl 
der Studien deutlich und zeitstabil über 
das präoperative Niveau hinaus. Aller-
dings ist die präoperative Lebensquali-
tät häufig durch Todes- und Operations-
ängste beeinträchtigt ist. Minimal-inva-
sive Operationstechniken scheinen hin-
sichtlich psychischer Belastung keinen si-
gnifikanten Vorteil gegenüber dem Stan-
dardvorgehen zu bringen [40].

Klar nachweisbar ist der negative Ef-
fekt erhöhter Depressivität auf die Lebens-
qualität und das psychosoziale Funktions-
niveau. Zudem gibt es Belege dafür, dass 

eine präoperativ bestehende Depressivi-
tät oder das Vorliegen einer depressiven 
Störung Prädiktoren für erhöhte kardio-
vaskuläre Morbidität und Mortalität dar-
stellen. Erhöhte Depressivität präopera-
tiv oder zu einem frühen postoperativen 
Zeitpunkt ist ein starker Prädiktor für er-
höhte Depressivität im postoperativen 
Verlauf [41, 42].

Trotz verbesserter Operationstechnik 
ist ein wenige Stunden bis Tage andau-
erndes Delir bei bis zu einem Drittel der 
Patienten nachweisbar. Langzeitbeatmung 
und eine längere Dauer des Delirs schei-
nen einen Risikofaktor für das gehäufte 
postoperative Auftreten psychischer Stö-
rungen, darzustellen [43]. Kognitive De-
fizite und Gedächtnisstörungen sind bei 
bis zu 20% der Patienten noch nach eini-
gen Monaten nachweisbar [44]. Nur bei 
einer kleinen Subgruppe bestehen kogni-
tive Defizite länger als 1 Jahr. Hier sind sie 
auch mit einer eingeschränkten Lebens-
qualität und einer erhöhten Psychopatho-
logie verknüpft [45].

Studien zur psychologischen Operati-
onsvorbereitung zeigen unterschiedliche 
Effekte. Die Programme werden von den 
Betroffenen zwar positiv bewertet, in der 
Evaluation fanden sich jedoch sowohl po-
sitive als auch negative Veränderungen 
hinsichtlich Symptombelastung und Ver-
laufsparametern. Aufgrund der aktuellen 
Datenlage können solche Programme 
nicht generell empfohlen werden.

Bei Partnern von herzchirurgischen 
Patienten, insbesondere nach längerer 
Liegezeit auf der Intensivstation, Herz-
transplantation [46] und längerem Brid-
ging vor Transplantation mittels Kunst-
herz [47], finden sich erheblich häufiger 
Symptome von Angst, posttraumatische 
Belastungsstörung (PTBS) und Depres-
sivität als bei altersentsprechenden Kon-
trollgruppen. Meist übersteigt die psy-
chische Belastung der Partner signifikant 
diejenige der Patienten.

Auch bei Patienten vor und nach 
Herztransplantation sind komorbide 
psychische Störungen wie Depressivi-
tät, Angst und posttraumatische Belas-
tungsstörung (PTBS) häufig. In der War-
tephase auf ein Organangebot findet sich 
die stärkste psychische Symptombelas-
tung. In der Zeit nach der Transplantati-
on verbessert sich die psychosoziale Situa-
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tion bei der überwiegenden Mehrzahl der 
Patienten signifikant. Im Langzeitverlauf 
kann es jedoch wieder zu einem Anstieg 
von Angst und Depressivität kommen. Er-
höhte Depressivität, nicht aber Angst vor 
der Transplantation, ist ein Prädiktor für 
eine erhöhte Mortalität nach Transplan-
tation. Bei etwa 10% der Patienten nach 
Herztransplantation ist mit einer post-
traumatischen Belastungsstörung (PTBS) 
zu rechnen. Diese ist mit einer erhöhten 
Mortalität und einer reduzierten Lebens-
qualität assoziiert (. Tab. 5).

Die Nachbehandlung nach Herztrans-
plantation stellt besondere Anforderungen 
an die Mitarbeit des Patienten. Störungen 
der Adherence sind häufig Symptom einer 
psychischen Störung, insbesondere einer 
Depression oder einer posttraumatischen 
Belastungsstörung [48]. Ein psychosoma-
tisches Erstgespräch mit Diagnostik, Be-
ziehungsaufbau und dem Angebot wei-
terer Unterstützung bereits bei der Auf-
nahme auf die Warteliste ist daher sinn-
voll. Hierbei diagnostizierte psychische 
Störungen stellen in der Regel keine Kon-
traindikation gegen die Herztransplantati-
on, sondern eine Indikation für eine ent-
sprechende Therapie dar [49].

Empfehlung.  Bei Patienten nach Herzo-
peration oder -transplantation ist der nega-
tive Einfluss von Depression, posttrauma-
tischer Belastungsstörung (PTBS) und pro-
trahiertem Durchgangssyndrom auf die Le-
bensqualität und teilweise auch die Lebens-
erwartung klar belegt. Daher sollte sowohl 
in der Operationsvorbereitung als auch 

in der Rehabilitation ein entsprechendes 
Screening durchgeführt werden, um diese 
Komorbidität zu erkennen und den Pati-
enten entsprechend führen zu können.

4.2. Herzrhythmusstörungen

4.2.1. Psychosoziale Risikofaktoren 
bei der Entstehung von 
Herzrhythmusstörungen
In den westlichen Industrienationen ge-
hört der plötzliche Herztod mit rund 15% 
aller natürlichen Todesfälle zu den häu-
figsten Einzeltodesursachen. Die Mehr-
zahl der hierbei zugrunde liegenden le-
bensbedrohlichen Rhythmusstörungen 
ereignet sich auf dem Boden einer ko-
ronaren Herzerkrankung. Die konven-
tionellen Risikofaktoren für die Gene-
se der Atherosklerose beeinflussen ent-
sprechend das Risiko für den plötzlichen 
Herztod. Bei der akuten Auslösung eines 
konkreten arrhythmischen Ereignisses, 
werden auch psychologisch neurogene 
Faktoren diskutiert. Hinweise hierfür ge-
ben eine Vielzahl von medizinischen An-
ekdoten sowie epidemiologische Studien, 
die eine erhöhte Inzidenz an plötzlichem 
Herztod während traumatisierenden Na-
turkatastrophen wie bei Erdbeben oder 
bei Bombenangriffen belegen. Auch im 
klinischen Alltag zeigt sich, dass Ar-
rhythmien häufig während erhöhter psy-
chischer Erregung auftreten [50, 51]. Die-
ser Zusammenhang wird gegenüber den 
anderen Faktoren jedoch weniger beach-
tet und führt dementsprechend selten zu 
therapeutischen Konsequenzen. Untersu-

chungsergebnisse der „Triggers of Ventri-
cular Arrhythmias (TOVA)“-Studie [52] 
bei 645 Patienten hat die bisher deutlichs-
te empirische Evidenz für das maligne Po-
tenzial negativer Affektivität bei ICD-Pati-
enten erbracht. Erhöhte Depressionswerte 
waren mit einem relativen Risiko von 3,2 
mit einer früheren Zeit bis zum Auftreten 
eines ersten adäquaten ICD-Schocks asso-
ziiert. In der Gruppe der Patienten im Zu-
stand nach Infarkt war dieser Effekt noch 
deutlicher ausgeprägt.

4.2.2. Psychische Faktoren bei 
Patienten mit implantiertem 
Kardioverter/Defibrillator
In der Zeit vor ICD-Implantation lei-
den etwa 40% der betroffenen Patienten 
an andauernden Zuständen von Todes-
angst. Die krankheitsbezogene Lebens-
qualität der ICD-Patienten zu Beginn der 
Therapie entspricht der von älteren Pati-
enten mit fortgeschrittener Herzinsuffi-
zienz. Unmittelbar nach der Implantati-
on steigt die Lebensqualität der Patienten 
zunächst signifikant an. Das ICD-Gerät 
wird als „Lebensretter“ wahrgenommen. 
Entsprechend fand nach ICD-Implantati-
on eine Reihe von Untersuchungen eine 
signifikante Abnahme an Zuständen von 
Todesangst und beschreibt das psychische 
Erleben nach Implantation eines ICD-Ge-
rätes als Erleichterungsreaktion („relief re-
action“; [53, 54]).

Dennoch ist insgesamt das Ausmaß an 
(passageren) affektiven Störungen, die Pa-
tienten mit ICD im Verlauf der Erkran-
kung nach der ICD-Implantation erleiden 
(Lebenszeitprävalenz) klinisch höchst be-
deutsam. Angstzustände von Krankheits-
wert werden bei 13–38%, vital erschöpfte 
und depressive Stimmungslagen bei 24–
33% dieser Population beobachtet. Die 
Punktprävalenz affektiver Störungen 
liegt mit einem Anteil von 12,7% für kli-
nisch relevante Angstwerte, von 34% der 
Patienten mit Symptomen einer Panik-
störung, von 19,4% mit Agoraphobien/
Angststörungen in einem Prävalenzbe-
reich, der deutlich über dem einer Kon-
trollpopulation (ca. 5%) liegt. In anderen 
Kulturkreisen ist die Prävalenz ICD-asso-
ziierter psychischer Störungen möglicher-
weise noch höher, wie eine Untersuchung 
in der Türkei zeigt, die eine Prävalenz von 
46% für Angst und 41% für Depression 

Tab. 5  Psychische Komorbidität und Behandlung bei Herzoperationen/Herztransplan-
tationen

Angst und Depressivität bei Herzoperationen sind häufig. Dies betrifft v. a. die Wartezeit auf den 
Eingriff. Depressivität ist mit erhöhter Mortalität verbunden und sollte konsequent diagnostiziert 
und behandelt werden

Symptome einer posttraumatischen Belastungsstörung (PTBS) sind als dysfunktionaler Verarbei-
tungsstil v. a. präoperativ häufig, das Vollbild einer PTBS findet sich jedoch postoperativ nur selten. 
Betroffen sind v. a. Patienten mit protrahiertem Verlauf auf der Intensivstation

Postoperative delirante Syndrome sind nach wie vor häufig und müssen differenzialdiagnostisch 
beachtet werden, die Spontanprognose ist meist günstig. Kognitive Beeinträchtigungen bilden sich 
meist nach Wochen und Monaten zurück, protrahierte Defizite sind mit einer schlechteren Lebens-
qualität verbunden

Die psychische Belastung der nächsten Angehörigen ist hoch und meist ausgeprägter als die  
der Patienten. Ihnen sollten v. a. bei kompliziertem Krankheitsverlauf Unterstützungsangebote 
gemacht werden

Bei Patienten nach Herztransplantation sind Depression und PTB mit erhöhter Mortalität ver- 
bunden. Aufgrund der erheblichen Anforderungen an die Adherence sollten psychosomatische 
Diagnostik und Therapieangebote zur Routine eines Transplantationszentrums gehören
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ermittelte [53, 54]. Die traumatisierenden 
Umstände vieler Krankheitsverläufe las-
sen vermuten, dass diese Patienten auch 
an posttraumatischen Belastungsstörun-
gen leiden können. Die Daten in der Li-
teratur hierzu sind allerdings gegenwärtig 
noch spärlich [25].

4.2.3. Psychosoziale 
Krisenintervention bei 
Patienten mit implantierbarem 
Kardioverter/Defibrillator (ICD)
Gegenwärtig existieren nur Pilotstudien 
mit kleinen Fallzahlen, die den Nutzen 
einer psychotherapeutischen Behandlung 
bei ICD-Patienten begründen können. 
Die psychotherapeutischen Verfahren 
richteten sich auf im Rahmen der ICD-
Therapie komorbid aufgetretene psy-
chische Störungen wie die posttrauma-
tische Belastungsstörung, Angst, Depres-
sion oder die Agoraphobie mit Panikstö-
rung. Erfolge in der therapeutischen Be-
handlung zeigten sich sowohl bei eher un-
spezifischen kognitiven Therapieverfah-
ren, bei Ansätzen aus der Kriseninterven-
tion, bei kognitiver Verhaltenstherapie so-
wie telefonischer Beratung. Richtungswei-
send könnte die Kombination psychothe-
rapeutischer Behandlungskonzepte mit 
pharmakologischen anxiolytischen The-
rapiestrategien sein [54].

Empfehlung.  Das Ausmaß an affektiven 
Störungen, die Patienten mit ICD im Ver-
lauf der Erkrankung vor und nach der 
ICD-Implantation erleiden, ist klinisch 
bedeutsam. Für ICD-Patienten betreuen-
de Kardiologen sollte es obligat sein, die 
spezifischen psychosozialen Aspekte der 
ICD-Technologie zu kennen; diese As-
pekte in die Patientenführung und -be-
treuung zu integrieren (insbesondere im 
Erstgespräch und nachfolgenden Routi-
neuntersuchungen) sowie die Fähigkeiten 
zu besitzen, krankheitswertige negative 
Affekte und Krisen bei ICD-Patienten zu 
erkennen und ansprechen zu können. Bei 
schwerwiegenden persistierenden komor-
biden Angststörungen sollten Psychothe-
rapeuten (bevorzugt mit verhaltensthe-
rapeutischer Ausbildung) hinzugezogen 
werden – allerdings ist die Evidenz für ei-
ne Empfehlung spezifischer Psychothe-
rapieverfahren bei ICD-Patienten gegen-
wärtig nicht hoch.

Empfehlung für die Notwendigkeit zur 
Diagnose psychologischer Belastungsfak-
toren in die Bewertung von Therapiever-
läufen von ICD-Patienten: I A; Empfeh-
lung für eine spezifische anxiolytische 
bzw. antidepressive psychotherapeutische 
Behandlung von ICD-Trägern: IIb C.

4.3. Herzinsuffizienz

In Deutschland leiden ca. 1 Mio. Men-
schen an einer chronischen Herzinsuffizi-
enz. Die Prävalenz der Erkrankung beträgt 
in der europäischen Bevölkerung derzeit 
0,3–2% und steigt mit zunehmendem Al-
ter auf bis zu 13%. Häufig sind auch Men-
schen in noch arbeitsfähigem Alter be-
troffen. Die chronische Herzinsuffizienz 
ist die einzige kardiovaskuläre Erkran-
kung mit zunehmender Inzidenz – alleine 
in Deutschland werden schätzungsweise 
200.000 Neuerkrankungen/Jahr diagnos-
tiziert. Trotz neuer medikamentöser The-
rapiestrategien (u. a. ACE-Hemmer und 
β-Blocker) bleiben Mortalität und Hospi-
talisierungsrate hoch. Psychosoziale Fak-
toren wie Depressivität und Lebensquali-
tät der Patienten haben dabei einen ent-
scheidenden Einfluss auf Prognose und 
Verlauf der Erkrankung [55, 56].

4.3.1. Lebensqualität 
herzinsuffizienter Patienten
Die Lebensqualität herzinsuffizienter Pa-
tienten ist im Vergleich zur Allgemeinbe-
völkerung um mehr als die Hälfte redu-
ziert. Obgleich Lebensqualität und wahr-
genommene Versorgungsqualität von 
Frauen nochmals geringer sind als die 
von Männern, findet die spezifische Situ-
ation von Frauen wenig Beachtung [57]. 
Einige Studien deuten darauf hin, dass ei-
ne eingeschränkte Lebensqualität auch ei-
ne prädiktive Variable für ungeplante Re-
hospitalisierungen und Mortalität dar-
stellt [58, 59].

Erst seit wenigen Jahren hat sich bei 
der Zulassung neuer Medikamente die 
Lebensqualität herzinsuffizienter Pati-
enten zu einem wesentlichen Zielkriteri-
um etabliert. Enttäuschend ist jedoch die 
meist nur sehr geringe bis fehlende Ver-
besserung der Lebensqualität trotz der 
durch moderne medikamentöse Thera-
pieansätze erzielten Reduktion der Mor-
talität [60]. Dieser scheinbare Wider-

spruch kann zumindest teilweise dadurch 
erklärt werden, dass die somatischen Prä-
diktoren wie linksventrikuläre Ejektions-
fraktion und maximale Sauerstoffaufnah-
me unter Belastung, die für die Prognose 
der Patienten entscheidend sind, nur 20–
30% der Varianz der Lebensqualität auf-
klären [61]. Nichtmedikamentöse The-
rapieansätze, wie beispielsweise körper-
liches Training und Patientenschulung, 
haben einen Einfluss auf die Lebensqua-
lität. Allerdings erzielten Studien, die aus-
schließlich Schulungen als Interventions-
strategien anwandten, bisher inkonsisten-
te Effekte. Eine Steigerung der Lebensqua-
lität sollte aber ein primäres Ziel der Inter-
vention darstellen und nicht nur als Be-
gleiteffekt anderer Interventionsstrategien 
betrachtet werden.

4.3.2. Compliance und 
soziale Unterstützung 
herzinsuffizienter Patienten
Mangelnde Compliance herzinsuffizi-
enter Patienten mit medikamentösen und 
nichtmedikamentösen Therapiemaßnah-
men stellt eine wichtige Determinante für 
ungeplante Krankenhausaufnahmen dar. 
So kommt ein großer Teil der Patienten 
der ärztlichen Empfehlung, sich täglich zu 
wiegen, nicht nach. Selbst Patienten, die 
instruiert waren, ein Tagebuch zur Ge-
wichtserfassung zu führen, taten dies nur 
in 40% der Fälle regelmäßig [62]. Eine in-
terdisziplinäre Intervention zur Verbes-
serung von Compliance konnte zwar die 
Hospitalisierungsrate senken, eine Ver-
besserung der Compliance trat jedoch nur 
partiell ein – zudem blieb unklar, worüber 
die Effekte erzielt wurden [63].

Nur wenige gesicherte Daten liegen 
zum Einfluss sozialer Unterstützung auf 
den Verlauf und die Prognose der Herz-
insuffizienz vor. Nachgewiesen ist, dass äl-
tere Frauen ein deutlich erhöhtes Rehos-
pitalisierungs- bzw. Mortalitätsrisiko auf-
weisen, wenn sie geringe emotionale Un-
terstützung erhalten [64]. Protektiv ist, 
wenn die Patienten nicht alleine leben.

4.3.3. Depressivität bei 
herzinsuffizienten Patienten
Depressivitätssymptome wie Konzent-
rationsstörungen, Antriebslosigkeit oder 
Schlafstörungen können bei herzinsuffizi-
enten Patienten auch Ausdruck der Grun-
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derkrankung sein. Aus diesem Grund ge-
staltet sich die Einordnung mancher de-
pressiver Symptome bei herzinsuffizi-
enten Patienten schwierig; dieses Problem 
ist noch nicht zufriedenstellend gelöst. Die 
Prävalenz depressiver Störungen bei am-
bulanten Herzinsuffizienzpatienten liegt 
bei 11–25% und steigt bei stationären Pati-
enten auf 35–70% [65]. Dabei gibt es – wie 
bei der Lebensqualität – einen ausgeprägten 
Zusammenhang mit dem NYHA-Stadium 
der Patienten: Mit zunehmendem NYHA-
Stadium nimmt auch der Anteil depressiver 
Patienten signifikant zu.

Neben den subjektiven Einschrän-
kungen für die Patienten entstehen durch 
depressive herzinsuffiziente Patienten im 
Vergleich zu herzinsuffizienten, nichtde-
pressiven Patienten um bis zu ein Drittel 
höhere Kosten für das Gesundheitssystem 
[66]. Trotz der hohen Prävalenzraten, der 
Kosten und des erheblichen Leidens wird 
die Depressivität herzinsuffizienter Pati-
enten in der Regelversorgung häufig we-
der erkannt noch behandelt. Die Rehos-
pitalisierungsrate depressiver Herzinsuf-
fizienzpatienten ist erheblich höher als 
die nichtdepressiver Patienten, und unab-
hängig von der Krankheitsschwere haben 
depressive Patienten ein 8-fach erhöhtes 
Mortalitätsrisiko nach 30 Monaten [67]. 
Insbesondere mit längerem Fortbestehen 
der Erkrankung entfaltet eine depressive 
Komorbidität ihre ungünstigen Auswir-
kungen auf die Prognose der Patienten 
[68]. So eindeutig wie die negativen Ef-
fekte depressiver Komorbidität bei herz-
insuffizienten Patienten belegt sind, so 
wenig evidenzbasiert ist bisher die The-
rapie [56, 69].

Empfehlung.  Trotz hoher Prävalenzra-
ten, Kosten und erheblichem Leidens-
druck wird die Depressivität herzinsuffi-
zienter Patienten in der Regelversorgung 
häufig weder erkannt noch behandelt. Bei 
Herzinsuffizienzpatienten sollte eine Stei-
gerung der Lebensqualität primäres Ziel 
der Intervention sein und nicht nur als 
Begleiteffekt anderer Interventionsstrate-
gien betrachtet werden. Die Therapie der 
depressiven Komorbidität bei herzinsuf-
fizienten Patienten ist bislang wenig evi-
denzbasiert.

Empfehlung für eine antidepressive 
Behandlung von Patienten mit Herzinsuf-

fizienz und entsprechender psychischer 
Komorbidität: IIb B.

5. Praktische Konsequenzen

5.1. Umsetzung in der 
hausärztlichen Praxis und bei 
niedergelassenen Kardiologen

Dem Hausarzt bzw. niedergelassenen Kar-
diologen kommt in der Umsetzung psycho-
kardiologischer Erkenntnisse in eine dia-
gnostisch-therapeutische Handlungsstrate-
gie eine besondere Bedeutung zu. Hier be-
steht die Möglichkeit, in der langfristigen 
Betreuung und Führung von Patienten pri-
märpräventiv psychosoziale Risiken zu er-
kennen und zu beeinflussen bzw. nach Ein-
tritt einer Herzerkrankung sekundärprä-
ventiv die Notwendigkeit von psychosozi-
alen Zusatzangeboten abzuschätzen.

In der Anamnese sollte erfasst werden, 
ob der Patient der unteren Sozialschicht 
angehört, ob Anzeichen für ein unzurei-
chendes soziales Netzwerk bestehen und 
ob der Patient Hinweise auf eine negati-
ve Affektivität, v. a. Angst und depres-
sive Verstimmung, erkennen lässt. Mit 
2 Screeningfragen kann der behandelnde 
Arzt mit guter Sensitivität und Spezifität 
die Gefährdung des Patienten durch eine 
depressive Erkrankung abschätzen[70].

„Haben Sie im letzten Monat oft unter 
Gefühlen von Niedergeschlagenheit, De-
pressionen oder Hoffnungslosigkeit gelit-
ten?“

„Haben Sie im letzten Monat oft un-
ter geringem Interesse oder Freudlosig-
keit gelitten?“

Nach Whooley und Simon [70] kann 
bei 2-mal „nein“ bis zu 96% eine Depres-
sion ausgeschlossen werden und bei min-
destens 1-mal „ja“ mit >50% eine Depres-
sion angenommen werden. Eine zeitspa-
rende valide und effektive Methode zur 
Erkennung von Angst und Depressivität 
ist auch die Anwendung von standardi-
sierten testpsychologischen Fragebögen. 
Für die Erfassung depressiver Störungen 
bietet sich beispielsweise die „Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS)“ 
an, die aus 14 leicht verständlichen Fra-
gen besteht, die in der Regel von den Pa-
tienten innerhalb von 5 min beantwortet 
und auch vom nichtärztlichen Personal 
rasch ausgewertet werden können [71].

Ein nicht zu unterschätzendes Vehikel, 
mit dem gefährdeten Patienten ein lang-
fristiges stabiles und vertrauensvolles Ar-
beitsbündnis zu schaffen, sind einfache 
therapeutische Optionen: Oft reichen 
schon einfache verhaltenstherapeutische 
Maßnahmen wie die Verordnung von Be-
wegungstrainingsprogrammen, Diätbera-
tungen, unterschiedliche Entspannungs-
verfahren und die Empfehlung für Sport-
gruppen und Vereine, um dem Patienten 
zu helfen. Geduldiges Zuhören, Akzep-
tanz von Beschwerden und Ängsten und 
ernsthaftes Eingehen auf Beschwerde-
schilderungen sowie verständliche Erläu-
terung von Befunden sind sehr oft ausrei-
chende Gesprächstechniken, die den Pa-
tienten deutliche Entlastung bringen und 
die Verarbeitung der Erkrankung för-
dern. Zeitlich begrenzte emotional un-
terstützende Gespräche fördern ein lang-
fristiges vertrauensvolles Arbeitsbündnis. 
Bei Vorliegen schwerer psychischer Ko-
morbiditäten, beispielsweise schweren de-
pressiven Störungen, Persönlichkeitsstö-
rungen oder ausgeprägten Suchterkran-
kungen, sollte die Überweisung zum fach-
ärztlichen Kollegen erfolgen [71].

5.2. Umsetzung in der 
akutklinischen Versorgung

Häufig werden psychische Störungen bei 
kardiologischen Patienten in der akutkli-
nischen Versorgung nicht erkannt oder 
nur unzureichend behandelt. Ein psycho-
somatischer oder psychiatrischer Konsi-
liardienst steht in der Regel nur in Uni-
versitätskliniken (und auch hier nur ein-
geschränkt) und einzelnen Schwerpunkt-
krankenhäusern zur Verfügung. Curricu-
la zur Erwerbung einer psychokardiolo-
gischen Kompetenz im Rahmen der Wei-
terbildung zum kardiologischen Facharzt 
existieren nicht. Bei der Umsetzung psy-
chokardiologischen Wissens in die akut-
klinische Versorgung sollten vorrangig die 
folgenden Ziele verfolgt werden:
1.	� Erkennen psychischer und psychoso-

matischer Störungen und Probleme 
auch bei komplexen kardiologischen 
Krankheitsbildern (diagnostische 
Kompetenz),

2.	� begrenzte Gesprächsangebote, z. B. 
bei Visite, im Aufklärungsgespräch, 
im Abschlussgespräch, zur Unter-
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stützung bei der Krankheitsbewälti-
gung, in Krisensituationen und zur 
Information und Beratung, auch un-
ter Einbeziehung von Partnern und 
Familienangehörigen (kommunikative 
Kompetenz),

3.	� Indikationsstellung und Überwei-
sung in ambulante oder stationäre 
Fachpsychotherapie bzw. die Indikati-
on für ein psychosomatisches Konsil 
(kompetente Differenzialindikations-
stellung).

5.3. Umsetzung in der stationären 
und ambulanten Rehabilitation

Zu Beginn einer kardiologischen Rehabi-
litation sollte routinemäßig ein validiertes 
psychodiagnostisches Screening durchge-
führt werden, da nahezu jeder 4. Patient 
nach einem Myokardinfarkt Zeichen ei-
ner schweren Angststörung und/oder De-
pression aufweist. Bei positivem Befund 
(HADS-Depressionsscore >8, HADS-
Angstscore >10) ist ein psychodiagnosti-
sches Interview im Rahmen eines Einzel-
gespräches indiziert. Um bei ca. 10% al-
ler Postinfarktpatienten die Indikation ei-
ner erforderlichen längerfristigen psycho-
therapeutischen Behandlung zu unter-
mauern, ist der Einsatz des Beck-Depres-
sions-Inventars bzw. STAI-Fragebogens 
(State-Trait-Angstinventar) empfehlens-
wert. Im Rahmen der Stressbewältigung 
und Krankheitsverarbeitung sollten An-
gebote wie autogenes Training oder pro-
gressive Muskelentspannung nach Jacob-
son obligat sein

Da neben den psychologischen auch 
psychoedukative Maßnahmen als Hilfe 
zur Krankheitsverarbeitung, zur Reduk-
tion der Risikofaktoren und zur Verbes-
serung der Lebensqualität fester Bestand-
teil der Rehabilitation sein sollten, ist ein 
Stellenschlüssel von einem Psychologen 
auf 40 Patienten wünschenswert. Dieses 
erfordert die obligatorische multidiszip-
linäre Kooperation aus Psychologen, So-
zialarbeitern und Internisten/Kardiolo-
gen. Der von den Leistungsträgern zur-
zeit gültige Stellenschlüssel beträgt 1:80. 
Ist bei schweren und anhaltenden Depres-
sionen bzw. Angststörungen eine medika-
mentöse Therapie indiziert, ist die Hinzu-
ziehung eines Facharztes für Psychosoma-
tik oder Psychiatrie zu erwägen.

6. Zusammenfassende 
Empfehlungen

1.	� Niedrige Sozialschicht, mangelnde 
soziale Unterstützung und eine de-
pressive Symptomatik sind unabhän-
gige Prädiktoren für das Auftreten ei-
ner koronaren Herzerkrankung. Der 
Effekt ist bei Männern stärker als bei 
Frauen. Diese Parameter sollten im 
klinischen Alltag in der Risikoabschät-
zung bei Männern über 45 Jahre regel-
mäßig berücksichtigt werden.

	� Empfehlung für die Bewertung der 
Faktoren als ätiologische Prädiktoren 
für die Vorhersage einer koronaren 
Herzerkrankung: I A. Notwendigkeit 
eines Depressionsscreenings: I A.

2.	�Aufgrund der begrenzten Datenla-
ge ist eine routinemäßige Behandlung 
psychosozialer Belastungsfaktoren mit 
dem Ziel einer Primärprävention der 
KHK nur dann indiziert, wenn gleich-
zeitig mindestens ein weiterer soma-
tischer oder verhaltensbezogener Ri-
sikofaktor vorliegt oder wenn das Ri-
sikomerkmal an sich krankheitswertig 
ist wie etwa bei einer Depression.

	� Empfehlung für routinemäßige Be-
handlung psychosozialer Belastungs-
faktoren mit dem Ziel einer Primär-
prävention der KHK: IIa B.

3.	� In der Prähospitalphase eines akuten 
Infarktes haben psychologische Fak-
toren bei der Verzögerung einer recht-
zeitigen Therapieeinleitung eine ent-
scheidende Bedeutung („Entschei-
dungsverhalten“). Forschungsanstren-
gungen sind nötig, um die Gründe, die 
zu einem verzögernden Patientenver-
halten führen, besser zu verstehen und 
dieses Wissen in Präventionskonzepte 
umzusetzen.

	� Empfehlung für die Bewertung der 
Notwendigkeit zur Einbeziehung psy-
chologischer Faktoren in die Bewer-
tung von zeitverzögernden Faktoren in 
der Prähospitalphase: I A; Umsetzung 
in ein Präventionskonzept: II B.

4.	� In der Sekundärprävention der KHK 
haben multimodale Therapieangebote 
(inklusive Wissensvermittlung, Sport- 
und Bewegungstherapie; Einzel- oder 
Gruppengespräche) zur Reduktion 
psychosozialer Risikofaktoren einen 
gesicherten Effekt auf das somatische 

Risikoprofil, die kardiovaskuläre Mor-
bidität und Mortalität.

	� Empfehlung für routinemäßige Be-
handlung psychosozialer Belastungs-
faktoren in der Sekundärprävention 
der KHK: I A.

5.	  �Depressive Zustände bei der koronaren 
Herzerkrankung (besonders gut unter-
sucht bei der sog. Postinfarktdepressi-
on) minimieren die Lebensqualität der 
Betroffenen erheblich, sind mit inad-
äquatem Patientenverhalten assoziiert 
und haben häufig einen malignen Ein-
fluss auf den Krankheitsverlauf. Be-
troffenen Patienten sollten als Thera-
pie fokussierte psychotherapeutische 
Verfahren und/oder eine pharmakolo-
gische antidepressive Behandlung an-
geboten werden. Während der Nutzen 
dieser Verfahren für die Verbesserung 
der Lebensqualität unstrittig ist, konn-
te eine Reduktion des koronaren Mor-
talitätsrisikos bislang nicht eindeutig 
nachgewiesen werden.
�Hinweise für einen Nutzen der phar-
makologischen Behandlung der 
Postinfarktdepression liegen bislang 
nur für diejenigen Patienten vor, bei 
denen eine mittelschwere oder schwe-
re depressive Episode bereits vor dem 
akuten Koronarsyndrom begonnen 
hatte oder die eine schwere depressive 
Symptomatik aufweisen. Auch außer-
halb der akuten Postinfarktphase pro-
fitieren Koronarpatienten mit einer 
komorbiden Depression wahrschein-
lich nur dann von einer pharmakolo-
gischen Behandlung, wenn eine ausge-
prägte und rezidivierende Störung vor-
liegt. Substanzen aus der Gruppe der 
selektiven Serotoninwiederaufnahme-
hemmer (SSRIs) werden als Medika-
mente der 1. Wahl angesehen.

	� Empfehlung für antidepressive phar-
makologische Behandlung einer Se-
kundärprävention der KHK: IIa B (psy-
chotherapeutische Behandlung: IIa C).

6.	� Bei Patienten nach Herzoperation 
oder -transplantation ist der negative 
Einfluss von Depression, posttrauma-
tischer Belastungsstörung (PTBS) und 
protrahiertem Durchgangssyndrom 
auf die Lebensqualität und teilwei-
se auch die Lebenserwartung klar be-
legt. Daher sollte sowohl in der Ope-
rationsvorbereitung als auch in der Re-
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habilitation ein entsprechendes Scree-
ning durchgeführt werden, um die-
se Komorbidität zu erkennen und den 
Patienten entsprechend führen zu kön-
nen.

7.	� Das Ausmaß an affektiven Störungen, 
die Patienten mit ICD im Verlauf der 
Erkrankung vor und nach der ICD-Im-
plantation erleiden, ist klinisch bedeut-
sam. Für ICD-Patienten betreuende 
Kardiologen sollte es obligat sein, die 
spezifischen psychosozialen Aspekte 
der ICD-Technologie zu kennen; diese 
Aspekte in die Patientenführung und -
betreuung zu integrieren (insbesonde-
re im Erstgespräch und nachfolgenden 
Routineuntersuchungen) sowie die Fä-
higkeiten zu besitzen, krankheitswer-
tige negative Affekte und Krisen bei 
ICD-Patienten zu erkennen und an-
sprechen zu können. Bei schwerwie-
genden persistierenden komorbiden 
Angststörungen sollten Psychothera-
peuten (bevorzugt mit verhaltensthe-
rapeutischer Ausbildung) hinzugezo-
gen werden – allerdings ist die Evidenz 
für eine Empfehlung spezifischer Psy-
chotherapieverfahren bei ICD-Pati-
enten gegenwärtig nicht hoch.

	� Empfehlung für die Notwendigkeit zur 
Diagnosestellung psychologischer Be-
lastungsfaktoren und krankheitsbezo-
gener Lebensqualität in die Bewertung 
von Therapieverläufen von ICD-Pati-
enten: I A; Empfehlung für eine spezi-
fische anxiolytische bzw. antidepressive 
psychotherapeutische Behandlung von 
ICD-Trägern: IIb C.

8.	� Trotz hoher Prävalenzraten, Kosten 
und erheblichem Leidensdruck wird 
die Depressivität herzinsuffizienter Pa-
tienten in der Regelversorgung häu-
fig weder erkannt noch behandelt. Bei 
Herzinsuffizienzpatienten sollte ei-
ne Steigerung der Lebensqualität pri-
märes Ziel der Intervention sein und 
nicht nur als Begleiteffekt anderer In-
terventionsstrategien betrachtet wer-
den. Die Therapie der depressiven Ko-
morbidität bei herzinsuffizienten Pati-
enten ist bislang wenig evidenzbasiert.

	� Empfehlung für eine antidepressive Be-
handlung von Patienten mit Herzinsuf-
fizienz und entsprechender psychischer 
Komorbidität: IIb B.

7. Vorgesehener Termin des 
„Updates“ des Positionspapiers

In Anbetracht der raschen wissenschaft-
lichen Entwicklung des Faches ist eine 
kontinuierliche Überprüfung der darge-
stellten Inhalte erforderlich. Gegenwärtig 
werden randomisierte Therapiestudien 
zur Beeinflussung von depressiven Stim-
mungslagen bei Koronarpatienten und bei 
Herzinsuffizienzpatienten durchgeführt, 
deren Ergebnisse in ca. 3 Jahren vorliegen 
werden. Erwartet werden auch relevante 
Ergebnisse in weiteren Teilbereichen der 
Kardiologie (z. B. bei Patienten mit Vor-
hofflimmern) und Einsichten durch neue 
psychopathologische Konzepte (hier v. a.: 
Typ D [72]). Die Gültigkeit des Positions-
papiers endet im März 2011. Danach ist ei-
ne Überarbeitung vorgesehen.

8. Anhang: Erklärung 
über Unabhängigkeit

Die Expertengruppe hat die vorliegende 
Arbeit ohne finanzielle Unterstützung 
und wissenschaftliche Informationen 
durch Dritte durchgeführt. Kooperati-
onen mit möglichen industriellen Part-
nern haben nicht stattgefunden. Die End-
redaktion des Papiers wurde durch Flo-
rian Lederbogen, Heinz Völler und K.-
H. Ladwig realisiert.

Interessenkonflikt.  Der korrespondierende Autor 
gibt an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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