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 Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind zum überwiegenden
Teil chronische Krankheiten mit der Möglichkeit des

akuten Verlaufs. Schwerpunkte kardiologischer Bemühun-
gen sind daher einerseits Interventionen zur Behandlung
akuter Ereignisse, andererseits auch durch die Erfolge die-
ser Akutinterventionen immer mehr das Management von
Langzeitpatienten*, die Reduktion krankheitsfördernder Ver-
haltensweisen und Erhaltung der Lebensqualität der Be-
troffenen. Bei der Realisierung dieser Aufgaben können
bio-psycho-soziale Aspekte nicht länger vernachlässigt
werden. Eine Medizin, die sich mit psychosozialen Frage-
stellungen beschäftigt, erhöht das Verständnis für die Ursa-
chen eines schädigenden Lebensstils und der Krankheits-
entstehung; sie erklärt, wie Menschen Krankheit bewälti-
gen, wie ihnen die Anpassung an die Krankheitssituation
erleichtert werden kann und welche situativen Faktoren zu
kardialen Ereignissen führen können.

In den letzten Jahren hat die Erforschung bio-psycho-
sozialer Zusammenhänge infolge genauerer Meßmetho-
den, erfolgreicherer Forschungsansätze und besseren Ver-
ständnisses der zugrundeliegenden biologischen Prozesse
große Fortschritte gemacht. Die überzeugendsten Ergeb-
nisse dieses Forschungszweiges betreffen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen. Umfassende Daten liegen für Zusammen-
hänge zwischen psychosozialen Faktoren und dem Auftre-
ten einer koronaren Herzkrankheit (KHK) sowie von
„cardiac events“ bei bestehender KHK vor. Leider werden
diese Erkenntnisse von den Kardiologen bisher zu wenig
zur Kenntnis genommen und deren Bedeutung unter-
schätzt.

Der vorliegende Überblick beschränkt sich auf psycho-
soziale Aspekte von Genese und Prognose der KHK mit
dem Schwerpunkt auf vor allem für die Sekundärpräven-
tion relevanten Fragestellungen. Es werden wichtige dies-
bezügliche Ergebnisse dargestellt, die auch den Anforde-
rungen einer „evidence-based medicine“ entsprechen, ei-
nige psychosoziale Interventionen vorgestellt und thera-
peutische Implikationen vorgeschlagen.

Einfluß psychosozialer Faktoren auf Genese
und Verlauf der KHK

Psychosoziale Faktoren werden verstanden als Maß für
Zusammenhänge zwischen psychologischen Phänome-
nen, der sozialen Umgebung und pathophysiologischen Ver-
änderungen [1]. Wie können diese Faktoren bei der KHK
wirksam werden? Vor allem 3 Möglichkeiten des Einflus-
ses sind von Bedeutung [2] (Abb. 1):

1. Sie tragen direkt durch Verursachung akuter und chro-
nischer physiologischer Veränderungen zur Entstehung
der Atherosklerose bei (z. B. durch neuroendokrine und
Thrombozytenaktivierung).

2. Sie beeinflussen das Gesundheitsverhalten durch einen
krankheitsfördernden Lebensstil (Rauchen, ungesunde
Ernährung, Bewegungsmangel) und Verringerung der
Compliance (z. B. bei Depressivität).

3. Nach Manifestierung klinischer Symptome verhindern
sie eine Modifikation des Lebensstils und erhöhen das
Risiko für nachfolgende kardiale Ereignisse (z. B. De-
pressivität, soziale Isolation).

Neuere umfassende Reviews und kritische Analysen
psychosozialer Faktoren [1–3] sehen klare und überzeu-
gende Beweise für einen Beitrag zur Pathogenese und das
Ausmaß der KHK in 4 spezifischen Bereichen:

• Depressivität und Angst
• Persönlichkeitsfaktoren und Charaktereigenschaften
• Soziale Isolation
• Chronische Belastungen im Arbeitsleben

Depressivität und Angst
Obwohl Angst und Depression zwei eigenständige psy-

chische Entitäten darstellen, werden sie hier gemeinsam
beschrieben, da sie bei KHK häufig zusammen auftreten
und klinisch oft nicht klar zu trennen sind. Beide sind be-
deutende Kriterien für den individuellen Verlauf nach ei-
nem koronaren Ereignis.

* Bei Wörtern wie Patient, Arzt, Arbeiter etc. sind stets beide Geschlechter gemeint.

Von der II. Medizinischen Abteilung (Kardiologie), Hanusch-Krankenhaus Wien
Korrespondenzadresse: OA Dr. med. Georg Titscher, Psychosomatische Beratungsstelle, II. Medizinische Abteilung (Kardiologie), Hanusch Kranken-
haus, Heinrich Collin-Straße 30, A-1140 Wien

Psyche und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
G. Titscher

Am Beispiel der koronaren Herzerkrankung (KHK) werden die Einflüsse psychosozialer Faktoren auf Entstehung und Verlauf von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen in einer Übersicht dargestellt. Nicht zuletzt als Folge des medizinischen Fortschritts durch die Erfolge von Akutinterventionen wird die
Betreuung chronisch Koronarkranker immer wichtiger. Das Wissen über bio-psycho-soziale Zusammenhänge erleichtert dem Arzt ein erfolgreiches
Management dieser Patienten. In den letzten Jahren hat die Erforschung psychosozialer Faktoren bei Genese und Prognose der KHK wesentliche
Ergebnisse gebracht, deren Stringenz von der Kardiologie noch immer unterschätzt wird. Die vier wichtigsten Bereiche des Einflusses psychosozialer
Faktoren werden beschrieben und ihre psychophysiologischen Mechanismen kurz dargestellt: Depressivität und Angst, Persönlichkeitsfaktoren
bzw. Charaktereigenschaften, soziale Isolation und chronische Belastungen im Arbeitsleben. Betont werden vor allem sekundärpräventive Aspekte.
Die Wirkung psychosozialer Interventionen auf Mortalität und kardiale Ereignisse wird anhand einiger Beispiele aus der Literatur vorgestellt. Ab-
schließend werden therapeutische Implikationen vorgeschlagen und Empfehlungen für den klinisch tätigen Arzt gegeben.

In this review the impact of psychosocial factors on aetiology and prognosis of coronary heart disease are described. As a result of the success of
acute coronary interventions more people with coronary heart disease survive. Knowledge of bio-psycho-social connections can care of these chronically
ill patients make easier and more successful. In recent years studies have provided a strong evidence of the influence of psychological factors on the
pathogenesis and expression of coronary heart disease. Particularly 4 specific domains have to be pointed out: depression and anxiety, personality
factors and character traits, social isolation, and psychosocial work characteristics. Underlying psychophysiological mechanisms are explained
briefly. Some intervention trials designed to reduce psychosocial stress are mentioned and critically reviewed. Finally therapeutic implications and
suggestions for clinicians are discussed. J Kardiol 2000; 7: 237–241



238 J KARDIOL 2000; 7 (6)

Eine „major depression“ wird bei etwa 5 % der Bevölke-
rung gefunden [4]. Bei Patienten mit akutem Myokardin-
farkt (MI) ist die Prävalenz dreifach erhöht [5, 6]. In der
letztgenannten Untersuchung entwickelten darüber hinaus
weitere 20 % im folgenden Jahr eine Depression. Eine meist
ängstlich-depressive Verstimmung, die nicht den diagnosti-
schen und Krankheitswert einer „major depression“ er-
reicht, aber das Befinden stark beeinträchtigt und auch von
prognostischer Bedeutung ist, wird sogar bei bis zu zwei
Drittel der KHK-Patienten beschrieben [7].

Mehrere anerkannte Studien beweisen den prospekti-
ven Zusammenhang zwischen Depression und dem Auf-
treten von kardialen Ereignissen, sowohl bei Herz-Gesun-
den als auch KHK-Kranken [8–11]. Patienten, die in der
stationären Behandlungsphase nach MI depressiv waren,
hatten eine signifikant erhöhte Mortalität innerhalb der fol-
genden 18 Monate, am stärksten während des ersten Halb-
jahres [6, 12] (Abb. 2).

Barefoot et al. [10] fanden in einer Untersuchung von
1250 KHK-Patienten über fast 20 Jahre einen Langzeit-Zu-
sammenhang zwischen Depressivität und Mortalität. Patien-
ten mit erhöhten Ausgangs-Depressionswerten hatten (nach
Kontrolle des KHK-Schweregrades und der Behandlung) eine
84 % höhere Wahrscheinlichkeit eines kardialen Todes 5–10
Jahre später und ein immer noch 72 % höheres Risiko nach
über 10 Jahren verglichen mit den nichtdepressiven KHK-Pa-
tienten. Der Grad der Depression korreliert nicht mit dem
Schweregrad der koronaren Erkrankung, und die prognosti-
sche Bedeutung der Depression hinsichtlich kardialer Ereig-
nisse ist ebenfalls unabhängig von der Ausprägung der KHK.

Depressivität nach MI führt nicht nur zu schlechten
Langzeitergebnissen, sondern verringert auch die Wahr-
scheinlichkeit der Rückkehr zu einem normalen Ausmaß
an beruflichen und sozialen Aktivitäten. Das „Syndrom
der vitalen Erschöpfung und Depression“ (vital exhaustion)
wurde von Appels & Mulder [13] als Prodrom eines Myo-
kardinfarkts beschrieben. Es ist definiert als Kombination
von Müdigkeit, Erschöpfung, erhöhter Reizbarkeit, Demo-
ralisierung und Entmutigung. Die „vital exhaustion“ hat
sich als unabhängiger Risikoindikator für MI etabliert.

Auch bei einem noch ungelösten Problem, der Resteno-
sierung nach Koronarangioplastie, dürften Faktoren wie vi-
tale Erschöpfung und Hoffnungslosigkeit eine Rolle spielen
[14, 15]. Vor allem 3 gro-
ße prospektive Studien
bei über 34.000 Männern
konnten einen eindeuti-
gen Effekt von Angst in
der Ätiologie der KHK
nachweisen [16–18]. Am
stärksten ist der Zusam-
menhang zwischen Angst
und plötzlichem Herztod
(sudden cardiac death).

Pathophysiologische
Mechanismen

Depressivität geht mit
Verhaltensänderungen,
die zu einem ungesun-
den Lebensstil beitragen
können, z. B. Bewegungs-
mangel, Rauchen, und
mit verringerter Compli-

ance einher [19, 20]. Zusätzlich hat eine Depression auch
direkte pathophysiologische Effekte über 3 Mechanismen:

1. Depression ist assoziiert mit Hyperkortisolämie [21], ei-
ner Hyperaktivität der Hypothalamus-Hypophysen-Ne-
bennieren-Achse, nachgewiesen durch erhöhte Corti-
cotropin-releasing factor-Konzentrationen im Liquor
[22] und

2. mit einer Steigerung der Thrombozytenfunktion (verstärkte
Thrombozytenreaktivität, Freisetzung von Thrombozyten-
faktor 4 und b-Thromboglobulin) [23]. Die Kombination
von Hyperkortisolämie und gesteigerter Thrombozyten-
funktion liefert die theoretische Basis zur Erklärung der
proatherogenen Wirkung von Depressivität.

3. Weitere Auswirkungen sind reduzierte Herzfrequenz-
variabilität [24] und vagale Depression [25].

Über die beiden letztgenannten Mechanismen wird
auch Angst, vor allem als Auslöser für ventrikuläre Arrhyth-
mien, wirksam [26]. Diese Vermutung wird auch dadurch
unterstützt, daß zwischen Angst und plötzlichem Herztod,
nicht aber MI, ein Zusammenhang nachgewiesen ist.

Persönlichkeitsfaktoren und Charaktereigenschaften
Vor mehr als 30 Jahren identifizierten Friedman &

Rosenman das Typ A-Verhaltensmuster (TAVM) als eigen-
ständigen koronaren Risikofaktor [27]. Diese Verhaltens-
weise ist charakterisiert durch Konkurrenzverhalten,
Feindseligkeit, gesteigertes Leistungsdenken und extremes
berufliches Engagement. Besonders die WCG-Studie (We-
stern Collaborative Group Study) hat für Typ A-Männer ein
fünffach erhöhtes Risiko für MI während eines 8,5-Jahre-
Follow-up nachgewiesen [28]. Mehrere neuere Studien
konnten allerdings keine Korrelation zwischen TAVM und
KHK-Risiko finden [29–31]. Kritikpunkte sind der fehlende
theoretische Hintergrund des Konzepts, mögliche konfun-
dierende Variablen, wie z. B. social support, und die Ver-
mutung, daß nicht alle Bestandteile des TAVM pathogen
sind.

Als ein Hauptfaktor des TAVM gilt die Hostility (Feind-
seligkeit), ein psychologisches Konstrukt, bestehend aus
Ärger, Zynismus und Mißtrauen. Die Ergebnisse der Studi-
en sind uneinheitlich [32–34]. Auch wenn es Hinweise auf
Zusammenhänge zwischen Feindseligkeit und KHK gibt,
wurde bis jetzt das Hostility-Konzept als KHK-Risiko von
keiner großen epidemiologischen Studie bewiesen.

Abbildung 1: Möglichkeiten des Einflus-
ses psychosozialer Faktoren auf Entste-
hung und Verlauf der KHK. 1, 2, 3: Wege
der Beeinflussung (s. Text) (in Anlehnung
an Rozanski et al. 1999 [2])

Abbildung 2: Mortalität bei depressiven und nichtdepressiven Patienten
6 Monate nach MI (nach Frasure-Smith et al. JAMA 1993 [12])
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Als unabhängigen Prädiktor für die Langzeitmortalität
von MI-Patienten beschrieb Denollet [35, 36] die sog. Typ
D-Persönlichkeit, eine Kombination aus negativer Affekti-
vität und sozialer Hemmung. Negative Affektivität wird
beschrieben mit der Tendenz, sich Sorgen zu machen, mit
häufigen Gefühlen von Unglücklichsein und Irritation.
Psychometrisch sind Symptome einer Depression, chroni-
schen Anspannung und geringes Wohlbefinden zu erfas-
sen. Die soziale Hemmung drückt sich aus in der Tendenz,
andere auf Distanz zu halten, und in einer Hemmung, Ge-
fühle auszudrücken. Psychometrisch ist ein geringer Grad an
wahrgenommener sozialer Unterstützung nachzuweisen.

Pathophysiologische Mechanismen
sind vor allem für die Feindseligkeit untersucht. Hosti-

lity geht mit einem Lebensstil wie Rauchen, ungesunder
Ernährung, Übergewicht und Alkoholismus einher [34,
37]. Hostility ist auch mit anderen psychosozialen korona-
ren Risiken vergesellschaftet, wie soziale Isolation [38].
Feindselige Personen haben eine ausgeprägtere Herzfre-
quenzreaktion und Blutdruckreagibilität als Antwort auf
psychische Stimuli als nichtfeindselige Personen [39] und
eine gesteigerte Thrombozytenaktivierung [40].

Soziale Isolation
Großangelegte prospektive Studien belegen, daß sozia-

le Isolation im Sinne eines Lebens ohne Partner oder ohne
soziales Netzwerk die Lebenserwartung bei KHK-Patien-
ten unabhängig von Standardrisikofaktoren oder dem Grad
der kardialen Grunderkrankung verkürzt.

In einer Multicenter-Studie fanden Case et al. [41] bei
mehr als 1000 Patienten über einen Zeitraum von 4 Jahren
Alleineleben als unabhängigen Risikofaktor für erneute
kardiale Ereignisse nach Infarkt (relatives Risiko 1,54). Die
Rate der erneuten kardialen Ereignisse (Reinfarkt bzw.
Herztod) lag nach 6 Monaten bei den Patienten, die allein
lebten, bei 15,8 % und bei denen, die nicht alleine lebten,
bei 8,8 %. Das erhöhte Risiko blieb auch in der folgenden
Zeit unverändert. Diese Ergebnisse gelten für beide Ge-
schlechter.

Das Mortalitätsrisiko in Abhängigkeit von ökonomischen
und sozialen Bedingungen erforschten Williams und Mitar-

beiter [42] mit einem 15-Jahres-Follow-up an 1368 über-
wiegend männlichen KHK-Patienten, die sich einer Koro-
narangiographie unterzogen. Unverheiratete Koronarkran-
ke ohne andere Vertrauensperson hatten ein dreifach er-
höhtes Mortalitätsrisiko innerhalb von 5 Jahren (s. Abb. 3).

Andere Studien kommen zu vergleichbaren Ergebnis-
sen [43, 44]. Umgekehrt ist soziale Unterstützung seit lan-
gem als protektiver Faktor sowohl für die Genese einer
KHK als auch bei schon bestehender Krankheit bewiesen
[45–47]. Die „social support“-Forschung ist zu einem der
wichtigsten Zweige der Psychokardiologie geworden.

Pathophysiologische Mechanismen
Wie andere psychosoziale Bedingungen beeinflußt die

soziale Unterstützung das Ausmaß an Risikoverhalten. Au-
ßerdem können soziale Einflüsse direkte pathophysio-
logische Wirkungen, wie einen Anstieg des Kortisonspie-
gels, nach sich ziehen [48]. Gemäß der Pufferthese der Streß-
forschung wirkt eine vertrauensvolle Beziehung als Anti-
stressor [49]. Das bedeutet, daß emotionale Zuwendung
die negativen psychischen Auswirkungen einer bedrohli-
chen Lebenssituation (wie z. B. eines Herzinfarkts) redu-
zieren kann.

Chronische Belastungen im Arbeitsleben
Zusammenhänge zwischen sozialer Schichtzugehö-

rigkeit („socio-economic state“, SES) und Erkrankungs-
bzw. Mortalitätsrisiko sind in zahlreichen Studien belegt
worden. Galt die KHK lange Zeit als eine Krankheit höhe-
rer sozialer Schichten („Managerkrankheit“), ist dies heute
nicht mehr zutreffend. In den Industrieländern tritt sie
überproportional häufig in unteren sozialen Schichten auf
(Übersicht bei Kaplan & Keil 1993 [50]).

Der Einfluß des Arbeitslebens auf die Entwicklung einer
KHK ist am besten mit dem Anforderungs-Kontroll-Modell
(job strain model) von Karasek & Theorell [51] belegt. Die
Arbeitsbelastung (job strain) ist bei Tätigkeiten besonders
stark, die durch hohe Anforderungen und geringe Kontroll-
möglichkeiten gekennzeichnet sind. In dieser Konstellati-
on erlebt das Individuum eine permanent hohe Belastung.
Hieraus resultieren Gefühle der Angst, der Besorgnis und
der Erschöpfung. Langfristig führt dies zu einem Gefühl
andauernder Überforderung, wodurch physiologische Ver-
änderungen hervorgerufen werden, die das koronare Risi-
ko erhöhen. Arbeiter, die unter „job strain“ leiden, weisen
(nach statistischer Kontrolle des Alters, des Geschlechts,
des Blutdrucks, des Körpergewichts, des Cholesterinspie-
gels sowie des Nikotin- und Alkoholkonsums) über einen
Zeitraum von zehn Jahren eine fünffach erhöhte KHK-
Inzidenz auf [52].

Einen anderen theoretischen Ansatz bietet das Modell
der beruflichen Gratifikationskrisen (effort-reward imba-
lance model) [53]. Es beschreibt einen Teufelskreis aus
übersteigertem beruflichem Engagement, hoher Verausga-
bungsbereitschaft und niedriger Belohnung (d. h. Einkom-
men, Anerkennung, Sicherheit, Aufstiegschancen). Solche
Gratifikationskrisen sind mit erhöhten koronaren Risiko-
faktoren [54] und mit einem 2,2fach erhöhten koronaren
Risiko verbunden [55]

Pathophysiologische Mechanismen
Niederer SES ist assoziiert mit koronarem Risikoprofil.

Nachgewiesene direkte Einflüsse von chronischem Arbeits-
streß sind Blutdruckerhöhung und neurohumorale Aktivie-
rung [56].

Abbildung 3: Überlebenskurven für KHK-Patienten, unterteilt nach Ehe-
stand und Vorhandensein einer Vertrauensperson (nach Williams et al.
JAMA 1992 [42])
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Psychosoziale Interventionen

Ein umfassender Überblick über die Ergebnisse psycho-
sozialer therapeutischer Interventionen würde den Rahmen
dieser Abhandlung bei weitem sprengen. Es können nur  eini-
ge wenige Publikationen paradigmatisch angeführt wer-
den.

Mit der Frage, ob die Behandlung einer Depression das
Risiko koronarer Ereignisse verringern kann, befassen sich
zur Zeit zwei große Studien: der Enhancing Recovery in
Coronary Heart Disease (ENRICHD) Trial, die erste psy-
chosoziale Studie, die vom NHLBI (National Heart, Lung,
and Blood Institute) unterstützt wird. In dieser Untersu-
chung, die 2001 beendet sein wird, werden mehr als 3000
Patienten (50 % Frauen, 50 % ethnische Minderheiten)
nach akutem MI mit „major depression“ und/oder sozialer
Isolation für ein Streßreduktionsprogramm oder herkömm-
liche Behandlung randomisiert. In der von der Industrie ge-
sponserten, randomisierten SADHAT-Studie (Sertralin and
Depression in Heart Attack Study) werden depressive Post-
infarkt-Patienten unter antidepressiver Medikation place-
bokontrolliert beobachtet.

Vor allem in den USA hat das von Dean Ornish entwik-
kelte Interventionsprogramm zur Lebensstiländerung viel
Beachtung gefunden. Es besteht aus einer streng vegetari-
schen, stark fettreduzierten Diät, totalem Nikotinverzicht,
Übungen zur Streßbewältigung, körperlichem Ausdauer-
training und einer Stärkung des sozioemotionalen Rück-
halts in Gruppensitzungen. Mit diesem Programm konnte
im Lifestyle Heart Trial nach 12 Monaten eine Regression
der angiographisch nachgewiesenen Koronarveränderun-
gen erzielt werden [57]. Die Ergebnisse hängen stark von
der strikten Einhaltung des Programms ab und sind daher
nur für eine begrenzte Patientengruppe anwendbar.

Im Recurrent Coronary Prevention Project wurde der
Einfluß einer TAVM-reduzierenden Behandlung auf kar-
diale Ereignisse bei 1012 (928 M, 84 F) Post-MI-Patienten
randomisiert über 4,5 Jahre überprüft. Am Ende des 3. Jah-
res betrug die Rate an wiederaufgetretenen tödlichen und
nichttödlichen kardialen Ereignissen in der Typ A-Behand-
lungsgruppe 7,2 % verglichen mit 13 % bei der Kontroll-
gruppe mit herkömmlicher Betreuung (p < 0,005) [58].

In einer Metaanalyse von 23 randomisierten kontrol-
lierten Studien überprüften Linden et al. [59] die Wirkung
zusätzlicher psychosozialer Maßnahmen in der Rehabili-
tation. Patienten mit ergänzender psychosozialer Therapie
zeigten eine stärkere Reduktion von Distreß, systolischem
Blutdruck, Herzfrequenz und Cholesterinspiegel. Patienten
mit herkömmlicher Rehabilitation hatten eine höhere Mor-
talität und mehr kardiale Ereignisse während der ersten 2
Jahre des Follow-up.

Trotz überzeugender Beweise von der gegenseitigen
Beeinflussung psychischer, sozialer und physiologischer
Bedingungen muß eingeräumt werden, daß der Effektivi-
tätsnachweis psychosozialer Interventionen bis jetzt häu-
fig unter methodischen Limitierungen leidet. Ursachen sind
einerseits geringe Fallzahlen, „weiche“ klinische End-
punkte oder inkonsistente Ergebnisse, andererseits fehlen-
des Interesse und mangelnde finanzielle Unterstützung
von seiten der Industrie. Von Bedeutung sind auch unter-
schiedliche wissenschaftstheoretische Hintergründe der
Biomedizin und der biopsychosozialen Medizin, die un-
terschiedliche Forschungsansätze bedingen.

Therapeutische Konsequenzen für die Praxis

Die eindeutigen Auswirkungen psychosozialer Fakto-
ren auf die Genese und Prognose der KHK erfordern vom
klinisch tätigen Arzt eine Erweiterung seines diagnosti-
schen Spektrums und ein Umdenken im Management von
KHK- und Risikopatienten. Nach dem heutigen Stand der
psychosozialen Forschung sollten vor allem folgende Punk-
te berücksichtigt werden:

• Eine ausführliche Anamnese muß psychische und soziale
Lebensbedingungen miterfassen.

• Die Bedeutung psychischer und sozialer Faktoren sollte
bei der Beratung der Patienten betont werden [2].

• Der Arzt soll die Depressivität des Patienten erkennen
und ggf. behandeln (bzw. eine Therapie veranlassen).

• Der Grad der emotionalen Unterstützung des Patienten
sollte dem Arzt bekannt sein. Im Fall von sozialer Isola-
tion kann eine vertrauensvolle Arzt-Patient-Beziehung
ausreichenden Support vermitteln.

• Der sozioökonomische Status und die beschriebenen
psychischen Faktoren können zur Risikostratifizierung
genützt werden [1]. Solche Risikopatienten brauchen un-
abhängig von ihren somatischen Befunden engmaschi-
ge Kontrollen und wahrscheinlich psychische Unter-
stützung.

• Der Arzt sollte lernen, welche Patienten er wie und zu
welchen psychosomatisch-psychotherapeutischen Be-
handlungen überweist (z. B. Autogenes Training, Koronar-
gruppen, Einzelpsychotherapie).

Wenn diese Empfehlungen in die Praxis umgesetzt wer-
den können, ist die von Robert Allen in seinem Buch
„Heart & Mind“ [60] formulierte Zukunftsvision vielleicht
nicht zu optimistisch: „It is possible to foresee a time in
the not-too-distant future when CHD will be much less
common, and this developement will be aided by cardiac
psychology and its influence in fostering a heart-healthy
lifestyle.“
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