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Der depressive Herzpatient:
Wie erkennen? Wie behandeln?

C. Herrmann-Lingen

Kurzfassung: Depressive Symptome bzw. Stö-
rungen finden sich als häufige, aber oft uner-
kannte Komorbidität bei Herzpatienten. Sie in-
teragieren mit der Herzerkrankung und können
über physiologische und Verhaltenseffekte er-
heblichen Einfluss auf den subjektiven und ob-
jektiven Krankheitsverlauf einer koronaren Herz-
krankheit, aber auch der Herzinsuffizienz und an-
derer kardialer Erkrankungen nehmen und zu er-
höhten Gesundheitskosten, Frühberentung und
vorzeitiger Mortalität führen. Ihre Erkennung
kann mit einem 2-stufigen Verfahren aus Scree-
ning mittels gezielter Anamnesefragen bzw.

Patientenfragebögen und diagnostischen Inter-
views erfolgen. Zur Behandlung stehen psycho-
therapeutische Verfahren sowie bei schweren
bzw. rezidivierenden Formen Antidepressiva zur
Verfügung.

Abstract: Depressive Heart Patients. How
to Identify? How to Treat? Depressive symp-
toms or disorders are frequent comorbidities in
patients with heart disease. They interact with
heart disease via psychophysiological and be-
havioural pathways. Their impact on subjective

Einleitung

Nach Projektionen der Weltgesundheitsorganisation werden
im Jahr 2020 die koronare Herzkrankheit und die unipolare
„Major Depression“ die weltweit führenden Ursachen krank-
heitsbedingter Beeinträchtigungen darstellen. Kaum erstaun-
lich ist daher auch, dass depressive Symptome bzw. Störun-
gen als Komorbidität der KHK häufig zu beobachten sind.

Die Prävalenz depressiver Episoden (bzw. der „Major De-
pression“) wird in der Phase I nach akutem Myokardinfarkt
relativ einheitlich mit 15–20 % angegeben [1]. Zusätzlich fin-
den sich in mindestens ebenso großem Anteil leichtere de-
pressive Syndrome („Minor Depression“ bzw. depressive
Anpassungsstörungen), sodass mindestens ein Drittel der
Patienten eine nennenswerte depressive Symptomatik auf-
weist. In den folgenden 3–12 Monaten entwickelt sich bei bis
zu 20 % der Patienten ohne initiale Major Depression (bevor-
zugt bei Patienten mit initial bereits unterschwelliger depres-
siver Symptomatik) eine solche Störung.

Allerdings schwanken die Prävalenzangaben von Depressio-
nen je nach soziodemographischer Lage, funktioneller Beein-
trächtigung und Krankheitsphase. Besondere Belastungen
stellen beispielsweise Wartezeiten auf Bypassoperation oder
Herztransplantation dar sowie bei Patienten mit malignen
Rhythmusstörungen die gehäufte Abgabe antiarrhythmischer
Gleichstromschocks durch einen implantierten Defibrillator.
Bei der Herzinsuffizienz finden sich in durchschnittlich gut
20 % relevante Depressionen. Relativ unabhängig ist in einer
Vielzahl von Studien die psychische Symptomatik von gängi-
gen kardialen Schweregradmarkern (Infarktgröße, Ejektions-
fraktion, Zahl stenosierter Koronarien). Demgegenüber fin-
den sich Beziehungen neuroendokriner und inflammatori-

scher Marker sowie der funktionellen Krankheitsschwere zur
Depressivität. So nimmt etwa bei herzinsuffizienten Patienten
mit steigender NYHA-Klasse die Depressionsrate von 11 %
(NYHA I) bis 42 % (NYHA IV) kontinuierlich zu [2]. Es han-
delt sich aber bei der Depression nicht um eine unmittelbare
Konsequenz der kardialen Organschädigung, sondern um eine
jeweils eigenständige Problematik, die auf vielfältige Weise
mit der Herzerkrankung interagiert und ihrerseits sowohl psy-
chosozialen als auch extrakardial-somatischen Einflüssen un-
terliegt [3]. So kann z. B. sowohl ein höherer Schweregrad der
Herzinsuffizienz zur Depression führen, gleichzeitig wird der
Schweregrad nach NYHA aber auch wegen erhöhter Klag-
samkeit der Patienten bei komorbider Depression im Durch-
schnitt höher eingeschätzt.

Nosologie und Klassifikation

Depressivität ist eine dimensionale Größe, die in leichter Aus-
prägung zu den ubiquitären Lebensgefühlen zählen und
durchaus „gesund“ sein kann. Ihre Beziehung zu körperlicher
Befindlichkeit und kardialen Endpunkten verläuft mehr oder
weniger stetig, wobei schon z. B. Depressions-Fragebogen-
werte unterhalb psychiatrischer Fall-Kriterien mit erhöhtem
Risiko einhergehen können. Auch wenn somit nicht immer
eine eindeutige Grenze angegeben werden kann, ab wann der
Depressivität Krankheitswert zukommt, muss für Behand-
lungsentscheidungen und Ressourcen-Allokation eine kor-
rekte Diagnosestellung erfolgen. Diese orientiert sich an den
Kriterien des amerikanischen „Diagnostic and Statistic Manu-
al of Mental Disorders“ (DSM-IV [4]) bzw. der ICD-10.

Nach ICD-10 lassen sich umschriebene depressive Episoden
verschiedenen Schweregrades mit einmaligem Auftreten
(F32), monopolar rezidivierendem Verlauf (F33) oder im
Wechsel mit manischen Phasen bei der bipolaren affektiven
Störung (F31) unterscheiden. Letztere spielen allerdings unter
Herzpatienten eine zahlenmäßig untergeordnete Rolle. Sehr
viel häufiger finden sich depressive Anpassungsstörungen
geringeren Schweregrades (F43.20 bzw. F43.21), darüber
hinaus gelegentlich auch anhaltende, depressive Störungen im
Sinne einer Dysthymie (F34.1).

and objective disease outcomes includes, among
others, increased health care costs, early retire-
ment and premature death from heart disease.
For the detection of depression, a stepwise ap-
proach consisting of screening and, if positive,
diagnostic interviews has been recommended.
Both specific questions asked during history tak-
ing and self-rating questionnaires have been
found useful as screening tools. Specific treat-
ment options for depression include psycho-
therapy and – in severe or recurrent cases –
antidepressant medication. J Kardiol 2010; 17:
9–12.
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Klinische Symptomatik und Relevanz

Depressive Störungen präsentieren sich sowohl durch Störun-
gen der psychischen Befindlichkeit (z. B. Niedergeschlagen-
heit, Freudlosigkeit = Anhedonie,) als auch durch verschie-
dene Körpersymptome. Diese sind teilweise unspezifisch
(Schlafstörung, Ermüdbarkeit, Appetit- und Gewichtsverlust,
Libidoabnahme) und können oft nur schwer von unmittelba-
ren Manifestationen der Herzerkrankung abgegrenzt werden,
was ihre Zuordnung zu einer psychischen Ursache erschwert
[5]. Teilweise finden sich auch kardiale Symptome als Aus-
druck psychischer Störungen. Sie können aber natürlich eben-
so auch Ausdruck der kardialen Grunderkrankung sein oder
– wie häufig der Fall – eine Kombination von beidem anzei-
gen. Insbesondere wenn nach psychischer Befindlichkeit
nicht gefragt oder diese vom Patienten nicht differenziert be-
schrieben werden kann, fällt eine Abgrenzung oft schwer.

Dies trägt mit dazu bei, dass depressive Störungen bei Herz-
patienten nur unzureichend diagnostiziert werden. Generell
bleiben mindestens 50 % aller Patienten der somatischen Me-
dizin mit psychischen Störungen in der Routine unerkannt,
gelegentlich liegen die Erkennungsraten sogar noch deutlich
niedriger.

Dies liegt neben den diagnostischen Problemen auch daran,
dass irrtümlicherweise noch immer gelegentlich davon ausge-
gangen wird, dass depressive Verstimmungen bei Herzpatien-
ten „normale“ und „harmlose“ Begleiterscheinungen der
Grunderkrankung ohne eigenen Krankheitswert oder Behand-
lungsbedarf seien. Untersuchungen der vergangenen 25 Jahre
konnten jedoch überzeugend belegen, dass depressive Störun-
gen erhebliche Auswirkungen auf den Verlauf von KHK,
Herzinsuffizienz und Herzrhythmusstörungen haben [6].

Diese betreffen einerseits das subjektive Befinden, das ge-
prägt ist durch erhöhte Klagsamkeit, vermehrte Beschwerden
und schlechte Lebensqualität. Die resultierende vermehrte,
aber oft ineffiziente Inanspruchnahme medizinischer Leistun-
gen führt über die individuelle Belastung hinaus zu einer er-
höhten Invalidisierungsrate und erheblichen volkswirtschaft-
lichen Kosten [1].

Verhaltenskonsequenzen der Depression schlagen sich in Ad-
härenz-Problemen, geringerer Motivierbarkeit zu körperli-
cher Aktivität incl. rehabilitativen Angeboten und schlechte-
rer Risikofaktorkontrolle nieder. Dies führt gemeinsam mit
den direkten physiologischen Konsequenzen der Depression,
wie autonomer Imbalance oder vermehrter entzündlicher
bzw. Gerinnungsaktivierung, zu einer deutlich erhöhten kar-
dialen Ereignisrate [1]. Metaanalysen konnten zeigen, dass
depressive Patienten mit KHK oder Herzinsuffizienz unab-
hängig vom kardialen Ausgangsbefund früher versterben als
nichtdepressive [2, 7, 8].

Der Spontanverlauf depressiver Störungen bei Herzpatienten
ist variabel und durch hohe Persistenz gekennzeichnet. Gut
50 % aller depressiven Koronarpatienten erweisen sich in
Follow-up-Untersuchungen nach mehreren Monaten bis Jah-
ren als weiterhin bzw. wieder depressiv, wobei die mittlere
Belastung in einigen Studien eher noch weiter zunimmt [1].

Die regelhafte Erkennung und Behandlung von depressiven
Störungen bei Herzpatienten wird daher mittlerweile von der
Mehrzahl der relevanten Leitlinien bzw. Positionspapiere ge-
fordert [6, 9–12].

Erfassung der Depression bei Herzpatienten

In der Praxis scheitert die Erkennung psychischer Störungen
meist an dem hohen Aufwand der hierfür erforderlichen
Interviewdiagnostik. In der Regel fühlt sich der behandelnde
Kardiologe mit einer validen Diagnosestellung überfordert.
Das im Grunde relativ einfache Erlernen strukturierter Inter-
viewtechniken wird als wenig lohnend erlebt, da der Aufwand
der Interview-Durchführung die in der kardiologischen Rou-
tine verfügbare Gesprächszeit in aller Regel überschreitet.
Allerdings ist es utopisch und auch ineffizient, jeden Herz-
patienten konsiliarisch einem Fachpsychosomatiker oder Psy-
chiater vorzustellen.

Zweistufen-Diagnostik
Stattdessen wird heute meist eine 2-stufige Diagnostik emp-
fohlen [13]. Als Ergänzung des ärztlichen Anamnese-
gesprächs, in dem bei gezielter Aufmerksamkeit auf psycho-
soziale Probleme durchaus der Verdacht auf eine bestehende
psychische Störung geäußert werden kann, bietet sich ein all-
gemeines Screening aller Patienten mit Screeningfragen und/
oder einem geeigneten Selbstbeurteilungsfragebogen an.

Orientierend kann das Vorliegen einer depressiven Störung
bereits im Anamnesegespräch anhand zweier Screening-
fragen erfasst werden [5]:
• „Haben Sie im letzten Monat oft unter Gefühlen von Nie-

dergeschlagenheit, Depressionen oder Hoffnungslosigkeit
gelitten?“

• „Haben Sie im letzten Monat oft unter geringem Interesse
oder Freudlosigkeit gelitten?“

Werden beide Fragen verneint, besteht mit 96%iger Wahr-
scheinlichkeit keine Depression, während jede Bejahung
einer dieser Fragen eine Depression mit über 50%iger Wahr-
scheinlichkeit vermuten lässt.

Als Screeningfragebögen sind in den vergangenen Jahrzehn-
ten mehrere Verfahren entwickelt und an kardiologischen
Patienten eingesetzt worden. In Europa hat sich vor allem die
in England entwickelte „Hospital Anxiety and Depression
Scale“ (HADS) durchgesetzt. Sie besteht aus 14 Einzelfragen,
die in typischerweise unter 5 Minuten vom Patienten ausge-
füllt und in rund einer Minute von einer Hilfskraft ausgewer-
tet werden können. Es ergibt sich dann je ein Angst- und
Depressionswert. Die Skala verzichtet bewusst auf körperli-
che Indikatoren psychischer Störungen oder Fragen nach z. B.
psychotischen Denkstörungen, erfasst auch leichtere Stö-
rungsformen, wird von Patienten zu fast 100 % akzeptiert und
ist mit einem Zeitfenster von einer Woche ausreichend sensi-
tiv für mittelfristige Befindlichkeitsänderungen. Weit über
1000 publizierte Studien beschreiben die Validierung und den
klinischen Einsatz der Skala und belegen, dass sie zur Fall-
identifikation mit Sensitivitäts- und Spezifitätswerten um
0,7–0,8 ähnlich geeignet ist wie beispielsweise das Belas-
tungs-EKG in der KHK-Diagnostik [14, 15]. Für die deutsche
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Übersetzung [16] liegen empirisch ermittelte Cut-off-Werte
sowie Referenzwerte aus mehreren großen kardiologischen
Patientenkollektiven [16–18] vor.

Als neueres Verfahren wird in jüngerer Zeit auch die Kurz-
form des „Patient Health Questionnaire“ (PHQ [19]) einge-
setzt. Dieses Verfahren erlaubt gegenüber der HADS eine
spezifischere Erfassung depressiver Episoden, allerdings um
den Preis geringerer Sensitivität. Ob dies angesichts häufig
bei den Patienten zu beobachtenden leichteren Störungen, wie
z. B. Anpassungsstörungen, einen diagnostischen und prog-
nostischen Vorteil oder eher einen Nachteil darstellt, ist unge-
klärt. Expertengruppen empfehlen derzeit in Deutschland
eher die HADS, in den USA den PHQ.

Auch ein idealer Screeningbogen ist für sich genommen nicht
diagnoseweisend, sondern erlaubt – ähnlich wie die nicht-
invasive Diagnostik für die KHK-Vorhersage – lediglich eine
Angabe von Wahrscheinlichkeiten für bzw. gegen das Vorlie-
gen einer psychischen Störung.

Patienten mit auffälligem Screeningbefund sollten daher in
einer zweiten Stufe gezielt zur psychosomatischen Interview-
Diagnostik überwiesen werden. Dies geschieht idealerweise
im Rahmen einer institutionalisierten Kooperation mit einem
psychosomatischen Konsiliar-Liaisondienst oder einer unmit-
telbaren Einbindung von Psychotherapeuten in das kardiolo-
gische (Reha-)Team. Sehr viel weniger akzeptabel für die
meisten Patienten und damit in der Regel unergiebiger ist es,
die Patienten an einen externen Psychiater zu verweisen.

Behandlung der Depression bei Herz-

patienten

Bestätigt sich der Verdacht auf eine depressive Störung, er-
gibt sich die Indikation zur psychotherapeutischen und/oder
psychopharmakologischen Behandlung. Auch diese erfolgte
in der kardiologischen Routine bislang viel zu selten. In der
Akutklinik sind psychosomatische Konsiliardienste noch
nicht flächendeckend verfügbar und angesichts zunehmender
Verkürzungen der Liegezeiten kaum in der Lage, mehr als ein
diagnostisches Erstgespräch mit Empfehlung der weiteren
Behandlungsoptionen anzubieten. In der Rehabilitation gehö-
ren Psychologen zwar regelhaft zum Behandlungsteam; es ist
aber zu beachten, dass allein ein Studienabschluss in Psycho-
logie noch nicht zur Durchführung psychotherapeutischer
Behandlungen qualifiziert (zur Verordnung von Antidepres-
siva sind Psychologen generell nicht befugt). Es ist daher an-
geregt worden, dass jede kardiologische Rehabilitationsklinik
mindestens einen Psychologen mit Approbation als Psycho-
therapeut oder (wegen der zusätzlichen Expertise in anti-
depressiver Medikation) einen Arzt mit psychotherapeuti-
scher Facharzt- oder Bereichsbezeichnung beschäftigen soll-
te. Psychotherapeuten müssen zudem vom Zeitbudget in die
Lage versetzt werden, nicht nur kurze Beratungsgespräche,
sondern auch psychotherapeutische Sitzungen à 50 min. bzw.
Therapiegruppen von 90–100 min. Dauer anzubieten.

Metaanalysen zu psychosozialen Interventionsstudien an
Koronarpatienten (z. B. [20]) legen nahe, dass psychosoziale
Interventionen auf das mittelfristige Überleben von (insbe-

sondere männlichen) Koronarpatienten einen ähnlich günsti-
gen Effekt aufweisen können wie etablierte kardiologische
Behandlungsoptionen. Aktuell konnte eine schwedische Stu-
die auch für Frauen einen erheblichen Prognoseeffekt einer
länger dauernden, geschlechtshomogenen Gruppentherapie
belegen [21]. Ungeklärt ist jedoch, welche Intervention bei
welchem Patienten indiziert ist.

Randomisierte Studien zur gezielten Behandlung depressiver
Störungen bei Koronarpatienten ergaben bislang uneinheitli-
che Befunde. So zeigte sich in der ENRICHD-Studie [22] an
2481 depressiven und/oder sozial unzureichend unterstützten
Postinfarktpatienten eine kognitiv-verhaltenstherapeutische
Behandlung hinsichtlich der Depressivität einer Kontroll-
bedingung überlegen. Die Effekte waren jedoch gering ausge-
prägt und führten lediglich in der Subgruppe der weißen
Männer zu einer Verbesserung der kardialen Prognose. In
Deutschland konnte die PROTECD-Studie [23] bei depressi-
ven kardiologischen Rehabilitationspatienten keinen zusätzli-
chen Effekt einer kognitiv-verhaltenstherapeutischen Kurz-
therapie nachweisen. Ergebnisse der kanadischen CREATE-
Studie [24] zeigten, dass sich unter wöchentlichen 20-minü-
tigen Gesprächen mit einem erfahrenen Psychotherapeuten
die Depression ähnlich gut zurückbildete wie unter zusätzli-
chen spezifischen Sitzungen in interpersoneller Psychothera-
pie. Die Ergebnisse der Ende 2008 angelaufenen deutschen
SPIRR-CAD-Studie, in deren Rahmen an 10 Zentren deutsch-
landweit der Effekt einer gestuften Psychotherapie mit vor-
wiegend psychodynamischen und kognitiven Anteilen bei
depressiven Koronarpatienten überprüft wird, bleiben abzu-
warten. Zur Depressionsbehandlung bei Patienten mit ande-
ren kardialen Erkrankungen (z. B. Herzrhythmusstörungen
oder Herzinsuffizienz) liegen bislang noch keine aussage-
kräftigen Studien vor.

Hinsichtlich antidepressiver Medikation ist zu vermuten,
dass diese auch bei Koronarpatienten wirksam und ausrei-
chend verträglich ist, wobei heute den selektiven Serotonin-
Wiederaufnahmehemmern (SSRI) der Vorzug vor trizykli-
schen Antidepressiva mit ihren anticholinergen und Klasse-
Ia-antiarrhythmischen Nebenwirkungen gegeben wird.
Auch wenn dies hinsichtlich klinischer Endpunkte noch
nicht durch prospektive Vergleichsstudien untermauert
wird, konnte eine Bevölkerungsstudie zeigen, dass die Ein-
nahme trizyklischer Antidepressiva, nicht jedoch diejenige
von SSRI, mit einer erhöhten Infarktinzidenz einhergeht
[25]. SSRI können demgegenüber bei Koronarpatienten
ohne erhöhtes kardiales Nebenwirkungsrisiko eingesetzt
werden, wobei Sertralin und Citalopram wegen geringerer
Interaktionen mit der kardialen Medikation gegenüber z. B.
Fluoxetin oder Paroxetin bevorzugt werden. Für Sertralin ist
aus SADHART gesichert, dass es bei Koronarpatienten mit
schweren oder rezidivierenden Depressionen einer Placebo-
behandlung hinsichtlich der Besserung der Depression über-
legen ist [26]. Ähnliches gilt für Citalopram, das sich in
CREATE [18] in schweren Fällen ebenfalls als wirksam er-
wies, wenn auch um den Preis diverser, überwiegend harm-
loser, aber subjektiv belastender Nebenwirkungen (incl.
sexueller Funktionsstörungen). Für die Wirksamkeit der
SSRI bei leichteren Depressionen, bei depressiven Herz-
insuffizienzpatienten sowie für eine kardiale Prognosever-
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besserung liegen dagegen noch keine hinreichenden Belege
aus randomisierten Studien vor.

Die konkrete Wahl der Behandlung der Depression beim
Herzpatienten kann angesichts der unklaren Studienlage bis-
her nur auf der Basis allgemeiner Leitlinien zur Depressions-
behandlung sowie in Würdigung des Einzelfalls und der kar-
dialen Situation erfolgen. Sie setzt daher eine fundierte psy-
chosomatische Fachkompetenz voraus, die in Zusammen-
schau des psychischen und kardialen Befundes die im Einzel-
fall indizierte und für den Patienten akzeptable Behandlung
gemeinsam mit diesem festlegt.
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