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Zusammenfassung

Kardiovaskulare Erkrankungen, insbesondere die koronare Herzerkrankung, und psychiatrische
Erkrankungen wie z.B. Depressionen und Angststérungen zahlen zu den am haufigsten
auftretenden Krankheitsbildern. Patientinnen mit kardiovaskularen Erkrankungen entwickeln
signifikant haufiger Depressionen, Angststorungen und posttraumatische Belastungsstérungen
als die restliche Bevolkerung. Auf der anderen Seite haben Patientinnen mit psychiatrischen
Krankheitsbildern ein erhdhtes kardiovaskulares Risiko.

Die hohe Komorbiditat depressiv-angstlicher Stérungen und kardiovaskuldren Erkrankungen
stellt eine grofde Herausforderung im medizinischen Alltag dar.

Das Broken-Heart Syndrom (Tako-Tsubo-Kardiomyopathie), das die Symptome eines akuten
Myokardinfarktes aufweisen kann, ist in den letzten Jahren ein immer haufiger diagnostiziertes
Krankheitsbild.

Diese Literaturtibersichtsarbeit beschaftigt sich mit der Frage nach dem Zusammenhang von
kardiovaskularen Erkrankungen und psychiatrischen Krankheitsbildern der Depression, Angst
und Posttraumatischer Belastungsstorung. Aufterdem wird auf das Krankheitsbild des Broken-
Heart-Syndroms eingegangen.



Abstract

Cardiovascular diseases, especially coronary heart disease, as well as psychiatric disorders
(e.g. depression and anxiety disorder) are one of the most frequent diseases. Patients with
cardiovascular diseases develop significantly more often depression, anxiety disorder and post-
traumatic stress disorder (PTSD) than the remaining population. That said patients with
pychiatric diseases have a higher risk of developing cardiovascular disease.

A high comorbidity of depression/anxiety disorder and cardiovascular diseases are a great
challenge in modern day medicine.

In the last few years the number of patients diagnosed with broken heart syndrome (takotsubo
cardiomyopathy) is rising. It’s typical mimicking a myocardial infarction.

This thesis is looking into the connection between cardiovascular diseases and psychiatric
diseases like depression, anxiety disorder and PTSD. In addition to that the broken heart
syndrome will also be looked into.
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1 Einleitung

Kardiovaskulare Erkrankungen, vor allem die koronare Herzkrankheit (KHK) gehdéren zu den am
oftesten vorkommenden somatischen Krankheitsbildern und sind die haufigste Todesursache in
den Industrielandern (1). Depressive Stérungen und Angststérungen zahlen zu den haufigsten
psychiatrischen Erkrankungen (2).

Bereits 1997 prognostizierte die Global Burden of Disease Studie von Murray et al. (1997), dass
die koronare Herzerkrankung im Jahr 2020 weltweit die haufigste und Depression die

zweithaufigste Ursache krankheitsbedingter Beeintrachtigung sein wird (3).

Psychosoziale Faktoren, wie beispielsweise, langerfristige depressive Symptome und
depressive Stérungen, langerfristige Angst und die posttraumatische Belastungsstdrung,
kénnen flr das Neuauftreten und die Prognose von kardiovaskularen Erkrankungen,
insbesondere der koronaren Herzerkrankung wichtige unabhangige Risikofaktoren sein und
auch Ursache und Folge kardialer Ereignisse sein (1,4).

So weisen zirka 20-25% der Patientinnen mit einer Herz-Kreislauferkrankung gleichzeitig eine
Depression auf (5). Die Komorbiditat dieser beiden Erkrankungen bedeutet eine grofe
Herausforderung im medizinischen Alltag (6). AuRerdem erhdhen depressive Erkrankungen das
kardiovaskulare Morbiditats- und Mortalitatsrisiko (5).

Neben depressiven Stérungen bestehen bei Herzpatientinnen auch haufig Angststérungen und
posttraumatische Belastungsstorungen (2).

Kardiovaskulare Erkrankungen, wie die koronare Herzerkrankung und speziell der
Myokardinfarkt, fuhren haufig zum Auftreten von Angst. Fir die Patientinnen sind die ersten
Symptome einer koronaren Herzerkrankung ein stark angstauslésender Faktor (7).

Charakteristisch fur die posttraumatische Belastungsstorung ist die Entwicklung der PTBS-
Symptome als verzogerte oder protrahierte Reaktion auf ein schweres psychisches
traumatisches Ereignis. Ein akut erlebter Myokardinfarkt, eine Reanimation bei
Kreislaufstillstand oder eine Defibrillation mit einem automatischen implantierbaren
Kardioversionsdefibrillator sind einige Beispiele fir kardiologische psychische Traumata (8).

Die Tako-Tsubo-Kardiomyopathie ist in den letzten Jahren ein immer haufiger diagnostiziertes
Krankheitsbild und wird meistens durch eine heftige emotionale oder seltener auch physische
Stresssituation ausgeldst. Die Symptome des Broken-Heart-Syndroms gleichen denen eines
akuten Myokardinfarkts, jedoch treten keine relevanten Koronarstenosen auf (9).
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In dieser Arbeit wird zuerst ein kurzer Uberblick (ber die kardiovaskuldren Erkrankungen
gegeben, anschlieBend wird der Zusammenhang zwischen den psychiatrischen
Krankheitsbildern Angst, Depression und Posttraumatischer Belastungsstérung dargestellt.
AuRerdem wird auf das Krankheitsbild des Broken-Heart-Syndroms eingegangen.

Eine ausflihrliche Literaturrecherche unter Bericksichtigung der wichtigsten Originalarbeiten
wird durchgefihrt. Dabei werden die medizinische Datenbank Pubmed und wichtige Lehr-und
FachbUlcher einbezogen.

Ziel dieser Literaturlibersichtsarbeit ist es den Zusammenhang von kardiovaskularen
Erkrankungen und psychiatrischen Krankheitsbildern, insbesondere der Depression, zu
untersuchen.

1.1 Grundzuge kardiovaskularer Erkrankungen

Kardiovaskulare Erkrankungen, vor allem die koronare Herzkrankheit (KHK) zéhlen zu den am
haufigsten auftretenden somatischen Krankheitsbildern und sind eine der haufigsten
Todesursachen weltweit (1).

1.1.1 Herzinsuffizienz

Von einer Herzinsuffizienz wird gesprochen, wenn das Herz bei ausreichendem vendsen
Blutangebot und normalem enddiastolischen Ventrikeldruck nicht dazu fahig ist, ein
ausreichendes Herzzeitvolumen zu fordern (10).

Aufgrund der Pumpschache des insuffizienten Herzens kann es zu folgenden Auswirkungen
kommen, die in der nachfolgenden Tabelle dargestellt werden:

Tabelle 1 Folgen der Pumpschwache bei Herzinsuffizienz nach Herold et al. 2013 (11)

Vorwartsversagen Ruckwartsversagen
Ursache reduziertes Herzzeitvolumen | venoser Blutriickstau:
mit |n§daquatem Blutdruck vor dem linken vor dem rechten Herzen
und nicht ausreichender
Herzen
Versorgung der
Kérperperipherie
Folgen Muskelschwéache, erhohte Lungenstauung bis Odeme, vergroRerte
Ermudbarkeit Lungenddem Stauungsleber,
mdglicherweise kleiner
Aszites
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Die New York Heart Association (NYHA) teilte den Schweregrad der Erkrankung in 4 Stadien

ein (10), die in der nachfolgenden Tabelle dargestellt werden.

Tabelle 2 Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz nach NYHA (10)

Stadium Symptome

NYHA | Keine Beschwerden

NYHA I Luftnot, Erschépfung oder
Rhythmusstérungen bei starkerer
kérperlicher Belastung

NYHA 1l Beschwerden bei geringer korperlicher
Belastung

NYHA IV Beschwerden in Ruhe und bei allen

koérperlichen Tatigkeiten

Die Mortalitat im Stadium NYHA | betragt 7,5% pro Jahr und im Stadium IV 47% (10).

Nach der Atiologie koénnen die Ursachen der

Herzinsuffizienz in 3 verschiedene

pathophysiologische Stérungen unterteilt werden (11), die in der nachfolgenden Tabelle

dargestellt werden:

Tabelle 3 Ursachen fiir eine Herzinsuffizienz nach Herold et al. 2013 (11)

e durch eine gesteigerte
Ventrikelwandspannung:
»bei Volumenbelastung
»bei Druckbelastung

Art der . . o .
. Pathophysiologie Atiologie
Storung
Systolische | e verschlechterte e Koronare Herzkrankheit (ca. 70%)
Storung Kontraktionsfahigkeit ¢ Kardiomyopathien (15%)

e Herzmuskelentziindung
o Vitien

¢ Arterielle Hypertonie

¢ Pulmonale Hypertonie

Diastolische

e durch Hypertrophie des Herzens

¢ Arterielle Hypertonie

Stérung e durch behinderte Flllung der o Konstriktive Perikarditis
Ventrikel ¢ Restriktive Kardiamyopathie
e Herzbeuteltamponade
Rhythmogene o Bradykardien
Stérung e Tachykardien
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1.1.2 Koronare Herzerkrankung

Die koronare Herzerkrankung (KHK) ist in den Industrielandern die haufigste Todesursache. Bei
der KHK handelt es sich um eine Erkrankung der Herzkranzgefalle, die flr die Versorgung des
Herzmuskels verantwortlich sind. Sie wird durch eine Arteriosklerose in den Koronararterien
ausgelost. Diese Veranderungen fihren zu einer zunehmenden Verengung der betroffenen
Arterien (Koronarstenose), wodurch eine Koronarinsuffizienz (Missverhaltnis zwischen
Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf im Herzmuskel) die Folge ist. Dadurch kann es zu
einer Minderdurchblutung (Myokardischdmie) kommen, die sich stumm (ohne Symptome) oder
mit Symptomen manifestieren kann (11).

Die symptomatische KHK kann sich folgendermafien zeigen (11):

e Stabile Angina pectoris (Thoraxschmerzen aufgrund reversibler Myokardischamie)
e Akutes Koronarsyndrom:
» instabile Angina pectoris (Troponin | und T negativ)
» NSTEMI (non ST-segment-elevation myocardial infarction: Troponin-I-/-T-Anstieg,
keine ST-Streckenhebung)
» STEMI (ST-segment-elevation myocardial infarction, Myokardinfarkt mit Troponin-I-/-
T-Anstieg und persistierender ST-Streckenhebung)
e |Ischamische Herzmuskelschadigung
e Herzrhythmusstorungen (ventrikulare Extrasystolen bis Kammerflimmern)
e Plotzlicher Herztod (11)

Es gibt zahlreiche somatische kardiovaskulare Risikofaktoren fur die vorzeitige Arteriosklerose
und somit fir die Entstehung der KHK, die in der nachfolgenden Tabelle zusammengefasst
sind:

Tabelle 4 Somatische Risikofaktoren fiir die koronare Herzerkrankung nach Herold et al. 2013 (11)

Hauptrisikofaktoren:

Fettstoffwechselstorungen: Erhéhung des LDL-Cholesterins, Erniedrigung des HDL-Cholesterins

Arterielle Hypertonie

Diabetes mellitus

Zigarettenkonsum

Familiare Disposition

Alter (Manner = 45 Jahre, Frauen = 55 Jahre)

Weitere Risikofaktoren:

Fehlernahrung (Uberangebot an geséttigten CRP 1, Homocystein 1, Fibrinogen 1,
Fettsduren und Cholesterin Lipoprotein (a) 1

Adipositas Thrombophilie

Geringe korperliche Aktivitat Hyperfibrinogenamie
Glukosetoleranzstérung Genetik
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1.1.3 Akutes Koronarsyndrom

Das fuhrende Symptom eines akuten Koronarsyndroms ist der Brustschmerz (11). Die Klinik
inklusive der Symptome des akuten Koronarsyndroms wird in der nachfolgenden Tabelle
dargestellt:

Tabelle 5 Klinik des akuten Koronarsyndroms nach Karges et al. 2011 (12)

¢ Angina pectoris, das wortlich ,Enge in der Brust‘ bedeutet: Brennen, Spannungsgefiihl
oder Engegefihl im Brustkorb bei kérperlicher und psychischer Belastung, haufig mit
Ausstrahlung in den linken Arm, Hals, Unterkiefer, Oberbauch

¢ Ansprechen auf Nitroglyzerin

o stabile Angina pectoris:
» Reproduzierbarkeit bei kdrperlicher Belastung
» Gleichbleibende Intensitat und Qualitat des Schmerzes

¢ instabile Angina pectoris:
> bei erstmaligem Auftritt
» bei Auftreten in Ruhe
» bei Zunahme des Beschwerdebildes: Zunahme der Anfallshaufigkeit, Schmerzintensitat
und Anfallsdauer

1.1.4 Myokardinfarkt

In Osterreich betragt die jahrliche Inzidenz 300 Myokardinfarkte pro 100.000 Einwohner. Dabei
ist auffallend, dass Manner zirka doppelt so oft betroffen sind wie Frauen (11).

Ein Myokardinfarkt entsteht normalerweise im Rahmen einer koronaren Herzkrankheit. Durch
den plétzlichen Verschluss einer Koronararterie kommt es zu einer Minderdurchblutung in
einem Gefal® und dadurch zum Absterben von Herzmuskelgewebe. Typischerweise wird der
Herzinfarkt durch eine Ruptur eines intrakoronaren Plaques mit darauffolgender
Koronarthrombose ausgeldst (12).

Typischerweise tritt der Myokardinfarkt zu 40% in den Morgenstunden auf. Andere auslésende
Faktoren sind, beispielsweise, Stresssituationen mit starkeren Blutdruckschwankungen. Das
Infarktrisiko bei instabiler Angina pectoris betragt zirka 20% (11).
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Die typischen Symptome des Myokardinfarktes werden in der nachfolgenden Tabelle
dargestellt:

Tabelle 6 Symptome eines Myokardinfarktes nach Herold et al. 2013 (11)

¢ Intensiver plétzlich einsetzender ringférmiger Thoraxschmerz, eventuell mit Ausstrahlung

e Symptomatik nicht durch Ruhe oder Nitrate beeinflussbar

o Todesangst

e Vegetative Symptomatik (Ubelkeit, Erbrechen, Schweiausbriiche)

¢ Synkope, Blutdruckabfall

e Schwachegefihl, Dyspnoe

e Zeichen einer akuten Linksherzinsuffizienz bei etwa einem Drittel der Patientlnnen

e Herzrhythmusstérungen (bei 95% der Frauen)

Es ist zu beachten, dass besonders bei Frauen, Diabetikerinnen und altere Personen die
Schmerzsymptomatik atypisch sein kann. Diese Patientlnnen haben oft keine thorakalen
Schmerzen, sondern nur Oberbauchschmerzen. Auflerdem sind zirka 20% der Infarkte
asymptomatisch (stummer Infarkt), besonders bei Diabetes mellitus und bei alteren
Patientinnen (11).

1.2 Psychosoziale Faktoren bei kardiovaskularen Erkrankungen

Zuvor wurde gezeigt, dass es zahlreiche somatische kardiovaskulare Risikofaktoren fir die
vorzeitige Arteriosklerose und somit flr die Entstehung von kardiovaskularen Erkrankungen
gibt. Zusatzlich werden in der Literatur zur Atiologie von kardiovaskularen Erkrankungen
psychosoziale Risikofaktoren aufgezeigt, auf die im Folgenden genauer eingegangen wird.

Ein akutes Koronarsyndrom kann durch akute emotionale Erregung, wie Angst oder Arger
ausgelost werden. Aullerdem kdonnen auch psychosoziale Faktoren zu einem erhdhten Risiko
fur ein Auftreten einer koronaren Herzerkrankung und zu einer verschlechterten Prognose in
Bezug auf Lebensqualitat und kardiale Ereignisse fuhren (4).
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Psychosoziale Risikofaktoren, die fur eine koronare Herzerkrankung gefunden wurden, sind in

der nachfolgenden Tabelle zusammengefasst.

Tabelle 7 psychosoziale Risikofaktoren fiir eine koronare Herzkrankheit nach Albus et al. 2014 (4)

Langerfristige depressive Symptome und depressive Stérungen

Langerfristige Angst

Posttraumatische Belastungsstérung

Niedriger soziodkonomischer Status, vor allem niedrige Schul- und Berufsausbildung
und niedriges Einkommen

Schichtarbeit tiber viele Jahre mit Nachtarbeit und/oder Uberstunden

Chronischer, subjektiv wahrgenommene Stressbelastung am Arbeitsplatz

Soziale Isolation bzw. verminderte soziale Unterstiitzung

Konflikte in der Familie und eine Doppelbelastung durch Familie und Beruf

Feindseligkeit und eine Neigung zu Arger

Typ-D-Personlichkeit

1.3

INTERHEART - Studie

Yusuf et al. (2004) fanden in der INTERHEART-Studie, die in 52 Landern durchgefuhrt wurde,
die wichtigsten Risikofaktoren fur Herzinfarkte. Sie schlossen in ihre Fall-Kontroll-Studie 15152
Patientinnen mit akutem Myokardinfarkt und 14820 Kontrollen, die in Alter, Geschlecht und Ort
angepasst waren, ein (13).

In folgender Tabelle werden die 9 Risikofaktoren, die die Ursache fur 90,4% aller Herzinfarkte

sind, zusammengefasst.

Tabelle 8 Risikofaktoren fiir die Ursache von 90,4% aller Herzinfarkte nach Yusuf et al. 2004 (13)

Risikofaktor Anteil der Infarktrate | Odds ratio (99% CI)

Hypertonie 17,9% 1,91

Rauchen 35,7% (aktuelle und aktuelle Raucher: 2,87
Ex-Raucher) (aktuelle und Ex-Raucher:2,04)

Diabetes mellitus 9,9% 2,37

Abdominale Adipositas 20,1% 1,62

Psychosoziale Faktoren 32,5% 2,67

Verhaltnis Apo B zu A1 49,2% 3,25

kein Obst und Gemuse taglich | 13,7%

Bewegungsmangel 12,2%

Alkoholkonsum 6,7%

Kombination aller zuvor 90,4%

genannten Risikofaktoren
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Ein Raucher hat somit mit einem Risikofaktor von 2,87 ein fast dreifach hoheres Risiko einen
Herzinfarkt zu erleiden als ein Nichtraucher. Insgesamt waren diese 9 Risikofaktoren fur 90,4%
aller Herzinfarkte verantwortlich. Diese Zusammenhange zeigten sich unabhangig von
Geschlecht, Alter und in allen Regionen weltweit (13).

Taglicher Verzehr von Obst und Gemise, korperliche Bewegung und ein moderater
Alkoholkonsum sind hingegen protektive Faktoren gegen einen Herzinfarkt.

Tabelle 9 protektive Faktoren gegen einen Herzinfarkt nach Yusuf et al. 2004 (13)

Protektive Faktoren Odds ratio (99% Cl)
Obst und Gemise taglich 0,70
Bewegung 0,86
moderater Alkoholkonsum 0,91

Rosengren et al. (2004) analysierten die psychosozialen Faktoren, die mit einem erhdhten
Herzinfarkt-Risiko in Verbindung stehen. 11119 Patientinnen mit akutem Myokardinfarkt und
13648 Kontrollen der INTERHEART-Studie wurden dabei einbezogen. Der psychosoziale
Stress wurde mit Hilfe von Fragen Uber den Stress wahrend der Arbeit, den Stress zuhause,
den finanziellen Stress und den wichtigsten Ereignissen des letzten Jahres untersucht (14).

In der Anamnese zu den psychosozialen Faktoren wurden Fragen zu folgenden Bereichen
gestellt:

Tabelle 10 Bereiche fiir die Anamnese Fragen zu den psychosozialen Faktoren (15)

Personliche Faktoren Personliches Umfeld | Berufliches Umfeld
Depressive Verstimmung Konflikte in der Geringe Mdglichkeit eigene
(>2 Wochen innerhalb des letzten Partnerschaft Entscheidungen zu treffen
Jahres)
Geflihl geringer Erleben von Gewalt Zu hohe Anforderungen am
Kontroliméglichkeiten Arbeitsplatz
Schlafstérungen Todesfalle Verlust des Arbeitsplatzes
Finanzielle Probleme | Konkurs

Die Herzinfarkt-Patientinnen hatten eine hohere Stresspravalenz in allen untersuchten
Stressbereichen (p<0,0001): 23% der Patientinnen berichteten (ber mehrere Phasen von
Stress am Arbeitsplatz im Vergleich zu 17,9% der untersuchten Studienteilnehmerinnen in der
Kontroll-Gruppe ohne Myokardinfarkt (Odds Ratio (OR): 1,38; 99% confidence intervall
(C1:1,19-1,61; p<0,0001). 10% der Myokardinfarktpatientinnen klagten sogar Uber
permanenten Arbeitsstress wahrend des letzten Jahres verglichen mit 5% der
Studienteilnehmerinnen der Kontroll-Gruppe (OR: 2,14; 99% CI:1,73-2,64; p<0,0001). 11,6%
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der Myokardinfarktpatientinnen hatten mehrere Perioden mit Stress zuhause verglichen mit
8,6% in der Kontroll-Gruppe (OR: 1,52; 99% CI: 1,34-1,72; p<0,0001). Grolke finanzielle
Probleme waren mit 14,6% in der Patientinnen-Gruppe haufiger als in der Kontrollgruppe mit
12,2% (OR: 1,33; 99% CI: 1,19-1,48; p<0,0001). Eine Depression war mit 24% in der
Patientinnengruppe haufiger zu finden als in der Kontrollgruppe mit 17,6% (OR: 1,55; 99% CI:
1,42-1,69; p<0,0001). AuRerdem zeigte sich, dass der Zusammenhang zwischen Stress und
dem erhéhten Herzinfarkt-Risiko gleichermal3en Uber alle Regionen und ethnischen Gruppen
weltweit hinweg besteht (14).
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2 Zusammenhang Angst und kardiovaskulare Erkrankungen

Zuvor wurde gezeigt, dass psychosoziale Faktoren sich auf die koronare Herzerkrankung
auswirken. In der Literatur wird aber auch von einem Zusammenhang zwischen Angst und
kardiovaskularer Erkrankung berichtet.

In diesem Kapitel wird zuerst ein genereller Uberblick ber das Krankheitsbild der Angst
gegeben. Dies inkludiert die Klinik und die Charakteristika der Angststérungen, anschlieRend
wird auf das klinische Bild der Angst bei kardialen Patientlnnen, die Pravalenz und die
Auswirkungen auf die kardialen Patientinnen, das Auftreten von Angst nach einem Herzinfarkt
und die psychischen Folgeprobleme von kardialen Patientinnen eingegangen. Im letzten Teil
dieses Kapitels wird der Zusammenhang von Angst und Herzrhythmusstérungen beschrieben.

21 Kilinik

Angst ist grundsatzlich ein normales Gefluhl, das jeder Mensch kennt. Sie hat Alarmfunktion und
soll im Organismus bei Bedrohung Aktivitaten auslésen um der Gefahr entkommen zu kénnen.
Auf der anderen Seite kann eine Angst pathologisch werden und so die geistigen und
kérperlichen Funktionen Iahmen. Griinde fiir eine pathologische Angst kénnen ein UbermaR an
Angst oder das grundlose Auftreten von Angst sein (2).

Angst- und Panikstérungen zahlen zu den haufigsten psychischen Erkrankungen. Die 12-
Monats-Pravalenz wird mit 15% und die Lebenszeitpravalenz mit bis zu 29% beschrieben (2).

Angststorungen werden nach der ICD-10-Klassifikation zur Gruppe der neurotischen,
Belastungs- und somatoformen Stérungen (F40-F48) gezahlt (16).

Die Angstsymptome kénnen in psychische und kérperliche Symptome unterteilt werden (8), die
in der nachfolgenden Tabelle dargestellt werden:

Tabelle 11 Symptome der Angststérung nach Rothenhéausler et al. 2013 (8)

Psychische Symptome

Koérperliche Symptome

Todesangst

Vernichtungsangst

Angst vor Kontrollverlust

Angst, wahnsinnig zu werden

schweres Druck- und

Beklemmungsgefunhl

¢ innere Unruhe und Geflhl des
Ausgeliefertseins

e Entfremdungserlebnisse wie

Derealisation und Depersonalisation

Herzklopfen
kalter Schweil}
Zittern

Trockener Rachen
Atemnot
Hitzewallungen
Kéalteschauer
Kribbeln
Hypasthesie
Thoraxschmerzen
Schwindel
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2.2 Charakteristika der Angststérungen

Die einzelnen Formen der Angststérungen Uberschneiden sich haufig miteinander und sie
zeigen Beziehungen zu den hypochondrischen und Somatisierungsstorungen (16).
In der nachfolgenden Tabelle wird ein kurzer Uberblick tiber die wichtigsten Charakteristika der
Angststérungen gegeben:

Tabelle 12 wichtige Charakteristika der Angststérungen nach ICD-10 (8,16)

Generalisierte Angststorung (F 41.1):

Die Angst ist frei flottierend, daher nicht auf bestimmte Situationen bezogen. Die Patientinnen
kennen den Grund der Angst nicht und kénnen nur mitteilen, dass sie Angst haben. Weiteres
ist die Angst mit vegetativer Ubererregbarkeit und motorischer Anspannung verbunden (16).
Typisch ist aulerdem das Auftreten von bedriickenden und qualenden Sorgen der
Patientinnen um sich und ihre Familie und deren Wohlergehen. Die Angst auflert sich in
diesem Zusammenhang haufig in einer Ubertriebenen Besorgtheit vor zukiinftigen Ungliicken

(8).
Agoraphobie (F 40.0):

Die Angst besteht beim Gehen Uber eine Stralle, einen freien Platz oder durch einen leeren
Raum. Auch die Klaustrophobie, die Angst, sich in engen bzw. geschlossenen Raumen, wie
beispielsweise, einem Lift, aufzuhalten wird teilweise unter Agoraphobie klassifiziert (16).

Soziale Phobie (F 40.1):

Es besteht eine anhaltende Angst in sozialen Situationen, beispielsweise, beim Sprechen und
Handeln in der Offentlichkeit (z.B. in einem Seminar eine Frage zu stellen) und eine
allgemeine Angst vor Ablehnung, Kritik und Herabsetzung. Der Patient flrchtet sich, zu
versagen oder auch zu erréten (Erythrophobie) und meidet deshalb wenn moglich solche
Situationen (16).

Spezifische oder isolierte Phobien (F 40.2):

Furcht vor bestimmten Situationen und Objekten: Angst vor Hohe oder Tiefe, vor Gewitter,
vor einem Arztbesuch, vor dem Reisen mit Zigen oder Schiffen, vor Gegenstanden (z.B.
Messer) oder harmlosen Tieren. Schon die Erwartungsangst vor solchen Situationen fuhrt
durch einen Circulus vitiosus zu einer Verstarkung der Symptome (16).

Panikstorung (F 41.0):

Sie ist eine spezielle Form der phobischen Stérung und ist durch ein wiederholtes Auftreten
intensiver, plotzlich einsetzender Angst mit ausgepragten korperlichen Symptomen
gekennzeichnet. Die Symptome treten anfallsweise, ohne dass eine korperliche
Grundkrankheit besteht auf und es kommt zu erheblichen Angstzustanden, in denen der
Patient das sofortige Aussetzen seiner Herzfunktion und den Tod beflrchtet. Sie gehen mit
starken koérperlichen Angstsymptomen wie heftigem Herzklopfen, leichter Blutdruckerhéhung,
schwerem Druck- und Beklemmungsgeflihl, Atemnot, Schweillausbruch, Schwindel und
Zittern einher (16).
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2.3 Kilinisches Bild der Angst bei kardialen Patientinnen

Kardiovaskulare Erkrankungen, wie die koronare Herzerkrankung und speziell der
Myokardinfarkt, fihren haufig zum Auftreten von Angst. Fur die Patientinnen sind die ersten
Symptome einer koronaren Herzerkrankung ein stark angstauslésender Faktor. Angina
pectoris, Herzrhythmusstérungen und akutes Herzversagen sind mit massiven Angstgefiihlen
und der Furcht vor neuen Herzattacken, Behinderung, plotzlichem Herztod und Todesangst
verbunden. In vielen Fallen wird das Erleben der Angst noch von physiologischen und autonom-
nervésen Erscheinungen, wie beispielsweise Kurzatmigkeit, Ubelkeit, kalter SchweiR begleitet

(7).

Personen, die bisher ihr vermindertes Selbstvertrauen dadurch ausgeglichen haben, dass sie
an Leistung orientiert waren und Risikoverhaltensweisen zeigten, scheinen durch die
Einschrankungen der Herzkrankheit besonders flr eine angstliche und depressive Symptomatik
anfallig zu sein. Auferdem kann die Manifestation der Herzerkrankung durch die reale
Bedrohung und durch den erlebten oder befurchteten Verlust sozialem Ansehens und sexueller
Leistungsfahigkeit zu einer starken Verminderung des Selbstwertgeflihls und zu angstlichen,
depressiven oder posttraumatischen Symptomen fihren (1).
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2.4 Pravalenz der Angst bei kardialen Patientlnnen

Tabelle 13 Studien zur Pravalenz der Angst bei kardialen Patientinnen

Quelle Anzahl der Patientlnnen- Pravalenz der Pravalenz der
Patientinnen | Population Angst Depression
Bankier et 100 Koronare 24% Aktuelle Major
al., 2004 Herzerkrankung Depression: 31%
(17) Dystyme
depressive
Entwicklung: 15%
Scherer et 363 Herzinsuffizienz 13,8% 25%
al., 2006
(18)
Scherer et 291 Herzinsuffizienz 13,1% 23,7%
al., 2007
(19)
Bunevicius 513 Koronare 7%
etal., 2013 Herzerkrankung
(20)
Krannich et | 142 Pra und post Bypass- | Pra-OP: 34 % Pra-OP: 25,8%
al., 2007 Operationen Post-OP:24,7% Post-OP: 17,5%
(21)
Roberts et 167 Akuter Baseline: 28,3% Baseline: 8%
al., 2001 Myokardinfarkt/ Follow-up: 17,1% | Follow-up: 3,9%
(22) Koronararterien-
Bypass-Operation
Huffman et 110 Nach Myokardinfarkt | 29%
al., 2008
(23)

Nachfolgend werden, die in Tabelle 13 dargestellten Studien kurz beschrieben:

Bankier et al. (2004) untersuchten die Pravalenz von psychiatrischen Erkrankungen bei
Patientinnen mit einer stabilen koronaren Herzerkrankung. 24% der eingeschlossenen
Patientinnen wiesen erhdhte Angstwerte auf. Weiteres hatten 31% der Patientlnnen, die in der
Vergangenheit bereits unter einer Depression litten, gegenwertig Symptome einer Major
Depression. Auflerdem zeigten 15% der Patientinnen Symptome einer dystymen depressiven
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Entwicklung und 29% Symptome einer posttraumatischen Belastungsstérung. Diese Studie
zeigte somit, dass psychiatrische Erkrankungen bei Patientinnen mit einer koronaren
Herzerkrankung gemeinsam auftreten kénnen und, dass das Spektrum von psychiatrischen
Erkrankungen bei einer KHK breit sein kann (17).

Krannich et al. (2007) untersuchten die Pravalenz von Angst und Depression bei Patientinnen
vor und nach einer Bypass-Operation, unter Berlcksichtigung des Alters der Patientinnen.
25.8% der Patientinnen hatten vor der Operation Depressionssymptome und 34% litten unter
Angst. Nach der Operation sanken die Werte auf 17,5% bei den Patientinnen mit Depression
und 24,7% bei den Patientinnen mit Angst, wobei diese Veranderungen allerdings statistisch
nicht signifikant waren. Die Autoren konnten jedoch einen statistisch signifikanten Abfall der
Angstwerte bei jungen Patientinnen, die primar bereits hohere Angst-Werte aufwiesen,
nachweisen. Auch der Unterschied in den Depressionswerten war statistisch nicht signifikant
(21).

Scherer et al. (2006) untersuchten 233 Patientinnen mit Herzinsuffizienz, die in mehreren
deutschen allgemeinarztlichen Praxen in Behandlung waren. 29,2% der Patientinnen zeigten
Auffalligkeiten in Bezug auf depressive und/oder angstliche Werte (p<0,001). Die Pravalenz fir
Angst betrug dabei 13,8%. AuRerdem kamen sie zu dem Schluss, dass ein Zusammenhang
zwischen erhoéhten Angst- und Depressionswerten der HADS und dem selbst berichteten
Schweregrad der Herzinsuffizienz betroffener Patientinnen besteht. Mit ansteigender Schwere
der Herzinsuffizienz stiegen auch die HADS-Werte (18).

Weiteres untersuchten Scherer et al. (2007) in einer longitudinalen Studie 291 Herzinsuffizienz-
Patientinnen in allgemeinmedizinischen Praxen zu Beginn der Untersuchungen und nach 9
Monaten. Das Ziel der Studie war die ldentifikation von protektive Faktoren, die sich auf die
Entwicklung von psychologischem Stress, in Form von Depression und Angst im Verlauf
auswirken. Zu Studienbeginn zeigten 13,1% der 291 Patientinnen erhéhte Angstwerte und im
Follow-up nach 9 Monaten 13,4% der Patientinnen. Weiteres zeigten 32,5% der 80
Patientinnen, die zu Beginn auffallige Werte hatten (HADS-D >8 und/oder HADS-A >10) zum
Zeitpunkt des Follow-up nach 9 Monaten normale HADS-Werte. Daflr litten 10,7% der
Patientlnnen, die zu Studienbeginn keine Symptome einer angstlich-depressiven Stérung
aufwiesen, im Follow-up unter erhdhten depressiven und/oder angstlichen Werten. Pradiktoren
fur hohe Werte zum Zeitpunkt des Follow-up waren emotionale Probleme (OR: 1,08; 95% CI:
1,00 — 1,17; p= 0,004) und eine hohe NYHA-Klassifikation (OR: 1,70; 95% CI: 1,05 — 2,77; p=
0,003). Auf der anderen Seite wirkte sich das Vorhandensein einer sozialen Unterstutzung (OR:
0,54; 95% CI: 0,35 - 0,83; p <0,001) positiv auf die psychische Gesundheit der
Herzpatientinnen aus (19).

Eine geringere Pravalenz von 7% fir eine Angststérung fanden Bunevicius et al. (2013) in ihrer
Studie, in die 523 Patientinnen mit einer koronaren Herzerkrankung, die keine psychotropen
Substanzen vor Studienbeginn einnahmen, eingeschlossen wurden.

25



2.5 Auftreten von Angst nach einem Herzinfarkt

Viele Patientlnnen leiden direkt nach einem Herzinfarkt unter Angst und diese Fragestellung
wurde auch in den nachfolgend beschriebenen Studien untersucht:

Roberts et al. (2001) untersuchten 167 Frauen nach einem akuten Myokardinfarkt oder nach
einer Koronararterien-Bypass-Operation und in ihrer Studie wiesen 28,3% erhdhte Angstwerte
und 8% erhdhte Depressionswerte auf. In einem Follow-up nach 2 Monaten sanken die
Angstwerte auf 17,1% und die Depressionswerte auf 3,9% (22).

Huffman et al. (2008) zeigten an 110 Patientinnen, dass Angst, unter der Patientinnen nach
einem Myokardinfarkt leiden, mit kardialen Komplikationen, die im Krankenhaus nach dem
Infarkt auftreten, in Verbindung stehen. Zu den kardialen Komplikationen zahlten dabei:
Reinfarkt, wiederkehrende Ischamie, ventrikulare Arrhythmien und kongestive Herzinsuffizienz.
Dieser Zusammenhang wurde unabhangig von Symptomen der Depression festgestellt. Die
Autoren zeigten somit, dass das Vorliegen einer Angststérung bereits im Rahmen des
stationdren  Aufenthaltes bei Myokardinfarkt-Patientinnen zu  signifikant haufigeren
kardiovaskularen Komplikationen fihrte als bei Personen ohne Angststérung (23).

Aullerdem zeigten auch Frasure-Smith et al. (2008) in ihrer Studie, in der sie 804 Patientinnen
mit stabiler KHK einschlossen, dass bei Vorliegen von Angstsymptomen und Angststérungen
die Wahrscheinlichkeit flr das Auftreten kardialer Ereignisse, wie kardialer Tod, Myokardinfarkt,
Herzstillstand und Revaskularisation, erhoht ist (24).

2.6 Mortalitit von Patientinnen mit Herzerkrankungen und psychischen
Folgestorungen

Wie eben zu vor erwahnt, treten nach einem Myokardinfarkt bei Angst-Patientinnen signifikant
haufiger kardiale Komplikationen auf (23).

Roest et al. (2010) untersuchten in einer Metaanalyse die kardiale Mortalitat von Angst-
Patientinnen nach einem Myokardinfarkt. In ihrer Metaanalyse wurden 20 prospektive Studien
mit insgesamt 249846 Personen, die ursprunglich psychiatrisch und somatisch gesund waren,
analysiert. Angst wurde dabei zum Zeitpunkt der Baseline bestimmt. Roest et al. fanden in ihrer
Studie bei Angstpatientinnen eine erhdhte Inzidenz flr koronare Herzerkrankungen (Hazard
Ratio (HR): 1,26; 95% confidence intervall (Cl):1,15 — 1,38; p<0,0001) und kardiale Mortalitat
(HR: 1,48; 95% CI:1,14 — 1,92, p<0,003). Das Risiko von Angstpatientinnen fur die Entwicklung
einer KHK war um 26% und das Risiko fur die kardiale Mortalitdt um 48% erhdht. Bei der
Fragestellung nach dem Zusammenhang zwischen Angst und nicht tédlichem Herzinfarkt waren
die Ergebnisse nicht signifikant (HR: 1,43; 95% CI:0,85 — 2,40; p<0,180). So scheint eine
Angstsymptomatik mit einem erhdhten Risiko flr die Entwicklung einer KHK und dem Auftreten
eines plotzlichen Herztodes assoziiert zu sein (25).
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Bei Watkins et al. (2013), die 934 Patientinnen in ihre Studie einschlossen, betrug das
Mortalitatsrisiko fur KHK-Patientinnen mit Angststérung 2,27 (HR: 2,27; 95% CI: 1,55-3,33;
p<0,001) (26).

Ein interessantes Ergebnis lieferte die Studie von Meyer et al. (2010). Sie zeigten in ihrer
Studie, dass steigende Angstwerte mit einer verminderten Mortalitdt der KHK-Patientinnen
assoziiert waren (adjusted hazard ratio (HR):0,77; 95% confidence interval (Cl):0,67-0,88;
p<0,001). Post-Myokardinfarkt-Patientinnen hingegen hatten keinen positiven Effekt bei
erhohten Angstwerten. So zeigten Post-Myokardinfarkt-Patientinnen mit einer zusatzlichen
reduzierten Ejektionsfraktion bei erhéhten Angstwerten eine vermehrte Sterblichkeit (n:536;
HR:1,32; CI:1,07-1,65; p=0,011). Eine Interpretation fir diese Zusammenhange koénnte sein,
dass Angst eine biologisch vorteilhafte Verhaltensmotivation flr ein gesundheitsbewusstes und
praventives Krankheitsverhalten dieser Patientinnen darstellen kénnte (27).

Auch Herrmann-Lingen et al. (2010) fanden heraus, dass eine generalisierte oder
herzbezogene Angst zu einem gunstigeren Gesundheitsverhalten fuhrt und sich dadurch positiv
auf den weiteren Verlauf der Herzerkrankung auswirken kann. Auf der anderen Seite scheint
eine phobische Angst mit autonomer Aktivierung und Vermeidungsverhalten eher negative
Auswirkungen auszulben (1).

2.7 Verleugnungsnheigung

In der Akutphase kann eine Verleugnungsneigung der Patientinnen ein gunstiger Abwehr- oder
Bewaltigungsmechanismus sein. Dadurch kann in der Akutphase eine weitere kardiale
Schadigung durch eine gesteigerte Sympathikusaktivitdt verhindert werden und zusatzlich
kénnen Vernichtungsangste abgewehrt werden. Auf der anderen Seite verhindert jedoch eine
Verleugnungsneigung langfristig die adaquate Krankheitsverarbeitung. Mit zunehmender Dauer
wird es auch schwieriger, die Verleugnung aufrechtzuerhalten und das Auftreten starker
depressiver, somatoformer und Angstsymptome konnen die Folge sein (1).

2.8 Zusammenhang Angst und Herzrhythmusstérungen

Herzrhythmusstérungen, insbesondere supraventrikulare Tachykardien, haben oft zur Folge,
dass die Betroffenen unter Angst leiden. AuRerdem ist die Lebensqualitdt der Patientinnen
haufig reduziert. Es ist differentialdiagnostisch zu beachten, dass spontan terminierte
supraventrikulare Tachykardien aufgrund der Verangstigung, die haufig gleichzeitig auftritt, mit
Panikattacken verwechselt werden kénnen. Auf der anderen Seite treten Sinustachykardien und
Palpitationen haufig bei Patientinnen mit einer Angststérung auf und bei diesen Angst-
Patientinnen sollten die Sinustachykardien und Palpitationen nicht als supraventrikulare
Tachykardien, die eine kardiologische Behandlung bendtigen, klassifiziert werden (28).

So zeigten Eaker et al. (2005), dass unter Anspannung das Risiko von einer koronaren
Herzerkrankung, Mortalitadt und Vorhofflimmern signifikant ansteigt (29).
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Lange und Hermann-Lingen (2007) fanden heraus, dass das Risiko, nach erfolgreicher
Kardioversion erneutes Vorhoffimmern zu bekommen, fiir depressive Patientinnen deutlich
erhoht ist (30).

Aulerdem nannten Patientlnnen auch oft Angst und Stress als auslésende Ursachen einer
Herzrhythmusstérung. Die Datenlage zu mdglichen psychischen Auslosern ist aber fiir eine
Verallgemeinerung dieser Ergebnisse zurzeit nicht ausreichend (28).

Im Gegensatz dazu liegt bei Patientinnen mit implantiertem Kardioverter-Defibrillator (ICD) eine
grélRere Anzahl an Studien vor. Der ICD ist eine Standardtherapie bei Patientinnen, die
lebensbedrohliche Herzrhythmusstérungen tberlebt haben (sekundare Pravention). Aulerdem
kann ein ICD auch bei Patientinnen mit hohem Risiko eine Arrhythmie zu erleiden zur
Primarpravention verwendet werden (28).

Magyar-Russell et al. (2011) untersuchten in ihrem Review die Pravalenz von Angst und
Depression bei Patientinnen mit implantiertem Kardioverter-Defibrillator und zeigten, dass die
Patientinnen deutlich psychisch belastet sind. Die Autoren schlossen 45 Studien und mehr als
5000 Patientlnnen in das Review ein. Depressive Symptome lagen bei 5-41% der Patientinnen
vor, depressive Stoérungen bei 11-28%. AulRerdem litten 8-63% der Patientinnen mit einem ICD
unter Symptomen von Angst und bei 11-26% lag eine Angststérung vor. Die Autoren kamen zu
dem Schluss, dass 20% aller Patientinnen mit einem implantiertem Kardioverter-Defibrillator
Symptome von einer Angststérung oder und einer Depression hatten (31).

Zum Zeitpunkt vor dem Einsetzen eines ICD leiden zirka 40% der Patientinnen unter
Todesangst und direkt nach der Implantation kommt es zu einem signifikanten Anstieg der
Lebensqualitdt von den Betroffenen. Die Patientinnen sehen ihren implantierten Kardioverter-
Defibrillator als lebensrettend an. Die ersten, gelegentlich auftretenden Abgaben von den
intrakardialen Schocks des ICD dirften zu einer weiteren Steigerung der Akzeptanz des
implantierten Kardioverter-Defibrillator flilhren. Das Abhangigsein der Patientlnnen vom ICD-
Gerat wird als lebensrettend empfunden. Jedoch die Anzahl von 5 und mehr intrakardialen
Schockabgaben des ICD stellt eine wichtige Grenze in der psychischen Belastung der
Patientinnen dar, denn die Abgabe von = 5 Schocks fuhrt zu einem deutlichen Anstieg der
psychischen Morbiditat der Patientinnen (15).
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2.8.1 Besonderheiten der Beziehung zwischen Arzten und Arztinnen und
Herzrhythmusstérungen-Patientinnen

Die Berlcksichtigung psychischer Komorbiditaten ist bei der langfristigen Betreuung von ICD-
Patientinnen sehr wichtig. So ist es bedeutsam bei den kardiologischen Kontrollterminen eine
psychische Belastung der Patientinnen zu erkennen. AuRerdem sollte direkt nach der
Implantation und noch vor der Entlassung ein Screening auf Angst und Depression
durchgefiihrt werden.

AuRerdem sollten Patientinnen, die mehr als 5 Schocks in 12 Monaten oder mehr als 3
Schocks in einem Zeitraum erlitten haben, zu einem psychokardiologischen Konsil zur
Abklarung einer mdglichen Diagnose der posttraumatischen Belastungsstérung zugewiesen
werden (32).
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3 Zusammenhang Depression und kardiovaskulare Erkrankungen

In diesem Kapitel wird zuerst wird ein genereller Uberblick tber das Krankheitsbild der
Depression gegeben. Dies inkludiert die Symptome und die Einteilung in die Schweregrade der
Depression, anschlieBend wird die Pravalenz und Mortalitdt der Depression bei kardialen
Patientinnen beschrieben. Schliellich wird auf den Zusammenhang von kardiovaskularer
Krankheit und Depression und auf die Behandlung der Depression bei Patientinnen mit KHK
eingegangen. Zuletzt werden die diagnostischen Moglichkeiten besprochen.

3.1 Begriffsbestimmung Depression

Depressionen zahlen zu den affektiven Stérungen und da man heutzutage von der
multifaktoriellen Ursache psychischer Stdrungen ausgeht, erfolgt eine Einteilung nach
klinischen Kriterien, wie dem Schweregrad und dem Verlauf. Nach ICD-10 wird der Begriff der
.depressiven Episode“ und nach DSM- 5 der Begriff der ,Major Depression® verwendet. Die
unipolare Depression wird von der bipolaren affektiven Stérung (manisch-depressive
Erkrankung) unterschieden (2).

3.2 Symptome

Die Symptome der depressiven Episode nach ICD-10 und der Major-Depression nach DSM-5
werden in der nachfolgenden Tabelle dargestellt:
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Tabelle 14 Symptome der depressiven Episode nach ICD-10 und der Major-Depression nach DSM-5 (2)

ICD-10

DSM-5

Mindestdauer: 2 \Wochen

2-Wochen-Periode

Symptome:

Hauptsymptome:

e Gedruckte depressive Stimmung

e Interessenverlust und Freudlosigkeit

¢ Verminderung des Antriebs und der
Energie oder erhdhte Ermudbarkeit

Nebensymptome:

e Verminderte Konzentration

e Vermindertes Selbstwertgefuhl

e Schuldgefiihle, Geflinl der
Wertlosigkeit

e Pessimistische Zukunftsperspektiven

e Suizidgedanken oder -handlungen

e Schlafstérungen

e Verminderter Appetit, Gewichtsverlust

e Libidoverlust

e 25 der folgenden Symptome wahrend derselben

2-Wochen Periode:

» Eigen- oder Fremdbeobachtung der
depressiven Verstimmung

» Interessenverlust oder Verlust der Freude an
(fast) allen Aktivitaten

> Gewichtsabnahme, Gewichtszunahme,
verminderter oder gesteigerter Appetit

A\

Insomnie oder Hypersomnie

» Psychomotorische Unruhe oder
Verlangsamung

» Mudigkeit, Energieverlust

» Gefuhl der Wertlosigkeit oder unangemessene
Schuldgeflihle

» Reduzierte Fahigkeit zu denken,
Konzentrationsminderung, verringerte
Entscheidungsfahigkeit

» Wiederkehrende Suizidvorstellungen,

Suizidversuch, genaue Planung eines Suizids

e Die Symptome fuhren zu Leiden oder zu
Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder
anderen bedeutsamen Bereichen

e Die Symptome entstanden nicht durch eine
physiologischen Wirkung einer Substanz oder
eines medizinischen Krankheitsfaktors
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3.3 Schweregrade

Die Einteilung des Schweregrades der depressiven Episode nach ICD-10 und der Major-
Depression nach DSM-5 werden in der nachfolgenden Tabelle dargestellt.

Tabelle 15 Einteilung des Schwergrades der depressiven Episode nach ICD-10 und der Major-Depression
nach DSM-5 (2)

ICD-10 DSM-5
Schwergrade:
e Leichte depressive Episode e Leichtgradig
o Mittelgradige depressive Episode e Mittelgradig
e Schwere depressive Episode ohne e Schwergradig
psychotische Symptome (Major e Mit psychotischen Merkmalen
Depression, Melancholie)
o Schwere depressive Episode mit
psychotischen Symptomen

3.4 Pravalenz der Depression und kardiale Mortalitat

Die Pravalenzraten fir Depressionen nach klinischer Manifestation der KHK schwanken
zwischen 20 und 50%. Darunter sind 15-20% schwere depressive Stérungen im Sinne von
Episoden einer Major-Depression. In den anderen Fallen handelt es sich oft um depressive
Anpassungsstérungen oder um dystyme Entwicklungen (28).

Thombs et al. (2006) untersuchten in einem Review die Pravalenz von Depressionen bei
Uberlebenden eines akuten Myokardinfarktes. Bei 19,8% der Patientinnen, bei denen
Depression mittels strukturierten Interviews diagnostiziert wurde, gab es Hinweise auf eine
Major-Depression. (95% confidence intervall (Cl1):19,1-20,6%). Au’erdem wurden depressive
Symptome mit dem Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) bei 15,5% (HADS-D 28)
bzw. 7,3% (HADS-D = 11) erfasst. Die Autoren begrindeten die unterschiedlichen
Pravalenzzahlen durch die Verwendung verschiedener Bewertungsmethoden und die
unterschiedlichen Behandlungen und somatischen Beschwerden bei Patientinnen mit einem
akuten Myokardinfarkt (33).
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Tabelle 16 Pravalenz und kardiale Mortalitiat der Depression bei kardialen Patientinnen

Patientinnen Untersuchungs- Patientinnen- Pravalenz der
Quelle . . . Kardiale Mortalitat
-anzahl zeitpunkt population Depression
Lesperance | 430 Follow-up nach 1 Jahr | Instabile Angina pectoris | 41,4% Odds Ratio (95% CI):
e;:l., 2000 OR: 4,68 (1,94-11,27; p>0,001) fiir Infarkt
(34) oder Tod
Lesperance | 896 Follow-up nach 5 Akuter Myokardinfarkt 23,5% leicht, Hazards Ratio (95% CI):
of s
e;:"’ 2002 Jahren 8,8% mafig/schwer leichte Depression: HR: 2,35 (1,53-3,61:
(35) p<0,001)
malfig — schwere Depression: HR: 3,57
(2,16-5,92); p<0,001)
Bush etal., | 271 4 Monate nach einer Akuter Myokardinfarkt 19,9% Relatives Mortalitatsrisiko
2001 (36) koronaren . RR: 3.5
Bypassoperation
Penninx et | 2847 Patientlnnen Uber 4 Bevoélkerungsstichprobe | 17,8% Minor Depression; Relatives Mortalitatsrisiko (95% CI):
. 0 . .
al., 2001 Jahre untersucht mit Pesqndgrer 2,AT Yo Major Depression Minor Depression: RR: 1,5 (0,9-2,6)
(37) Berlicksichtigung von bei den Major Depression: RR: 3,9 (1,4-10,9)
Studienteilnehmerinnen | Studienteilnehmerinnen J P D ’
mit Herzerkrankungen mit Herzerkrankungen

Sokoreliet | 242 1 Jahr Herzinsuffizienz Hazards Ratio (95% CI):
al., 2016 Beobachtungszeitraum . .
(OPERA moderate bis schwere Depression:

) HR: 4,9 (2,3-10,2; p<0,001).
HF) (38) 9 (2,3-10,2; p<0,001)
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Nachfolgend werden die in Tabelle 16 dargestellten Studien kurz beschrieben:

Lesperance et al. (2000) untersuchten die Depressionshaufigkeit und die Einjahresprognose bei
Patientinnen mit instabiler Angina pectoris. Patientinnen mit gleichzeitiger Depression hatten
ein 4,68 fach hoheres Risiko fur einen Myokardinfarkt oder kardialen Tod als nichtdepressive
Patientinnen. (OR: 4,68; 95% CI: 1,94-11,27; p>0,001) (34).

Lesperance et al. (2002) zeigten bei einer Untersuchung an 896 Patientlnnen, die wegen
Myokardinfarkt in Behandlung waren, dass bei einem Follow-up nach 5 Jahren sowohl eine
leichte (Hazards Ratio (HR): 2,35; 95% CI: 1,53-3,61; p<0,001) als auch eine maRig bis
schwere Depression (HR: 3,57, 95% Cl: 2,16-5,92, p<0,001) die Mortalitat erhéhen (35).

Bush et al. (2001) fanden an einer Gruppe von 271 chirurgischen Patientinnen in den ersten 4
Monaten nach einer koronaren Bypassoperation ein relatives Mortalitatsrisiko bei Patientinnen
mit Depression von 3,5 (36).

Penninx et al. (2001) zeigten, dass eine Depression die kardiale Mortalitdt sowohl bei
Patientinnen mit kardialen Vorerkrankungen als auch bei Patientinnen ohne kardialen
Vorerkrankungen erhdht. Es wurden 2847 Personen, die zwischen 55 und 85 Jahre alt waren
Uber 4 Jahre untersucht. Das relative Risiko wurde fir folgende Faktoren adjustiert: Alter,
Geschlecht, Bildung, Rauchen, Alkoholkonsum, BMI, Diabetes mellitus, Schlaganfall,
Lungenerkrankungen und Karzinome (37).

Abbildung 1 Risiko eines Herztodes nach Penninx et al. 2001 (37)
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Bei den Probandinnen ohne kardiale Vorerkrankungen haben die Probandinnen mit
subsyndromaler Depression ein 1,5 fach erhohtes relatives Risiko fur einen Herztod (95% CI:
0,9-2,6), die Probandinnen mit schwerer Depression ein 3,9 fach erhohtes Risiko (95% CI: 1,4-
10,9), verglichen mit den Probandinnen ohne Depression. Bei den Probandinnen mit kardialen
Vorerkrankungen haben die Probandlnnen mit subsyndromaler Depression ein 1,6 fach
erhdhtes relatives Risiko flr einen Herztod (95% CI: 1,0-2,7), die Probandlnnen mit schwerer
Depression ein 3,0 fach erhéhtes Risiko (95% CI: 1,1-7,8), verglichen mit den Probandinnen
ohne Depression (37).

Mehrere epidemiologische Studien zeigten, dass Major-Depressions-Patientinnen mit einer
chronischen Herzinsuffizienz eine besonders schlechte Prognose haben. In der OPERA-HF-
Studie war ihr Sterberisiko 4,9 fach hoher als bei Herzinsuffizienz-Patientinnen ohne
Depression (38).

Sokoreli et al. (2016) untersuchen in der OPERA-HF-Studie die prognostischen Faktoren bei
Patientinnen mit einer schweren Herzinsuffizienz. OPERA-HF ist eine noch laufende
prospektive  Beobachtungsstudie mit Patientinnen, die vor Studienbeginn wegen
Herzinsuffizienz ins Krankenhaus eingewiesen worden waren. Zu Studienbeginn wurden
Komorbiditaten mit Hilfe des Charlson Comorbidity Index (CCl) quantifiziert. Zum Komorbiditats-
Screening zahlte ein Depressionsfragebogen Hopspital Anxiety and Depression Scale (HADS).
Von den 242 Patientinnen, die ausgewertet wurden, hatten 54 eine milde und 35 Patientinnen
eine moderate bis schwere Depression. Innerhalb des einjahrigen Beobachtungszeitraums
verstarben 35 Patientinnen. Daraus ergibt sich unadjustiert ein 4,9 fach erhdhtes
Mortalitatsrisiko bei Patientinnen mit moderater bis schwerer Depression im Vergleich zu
Patientlnnen ohne Depression (Hazard Ratio (HR): 4,9; 95% CI: 2,3-10,2; p<0,001). Auch nach
Adjustierung fir Alter, CCI-Score, NYHA Klasse IV, NT-proBNP und Behandlung mit
Mineralkortikoid- Rezeptor- Antagonist, Beta-Blocker und Diuretika blieb dieser Zusammenhang
bestehen (HR: 3,0; 95% CI: 1,3-7,0; p<0,05) (38).
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3.5 Darstellung des Zusammenhangs von kardiovaskularer Krankheit und Depression

Nun wird auf die Darstellung des Zusammenhangs unter besonderer Berlicksichtigung der
physiologischen Faktoren und der Verhaltensfaktoren eingegangen.

3.5.1 Risikofaktorenhaufung

Nicholson et al. (2006) fanden in ihrer Metaanalyse, die 21 Studien und 146538 Patientinnen
beinhaltete, ein erhdhtes Risiko bei Patientinnen mit Depression fir die Entstehung einer
koronaren Herzerkrankung (relatives Risiko (RR): 1,90; 95%CI: 1,49-2,42 fur adjustierte
Ergebnisse aus 11 von 21 Studien) (39,40).

Das Risiko fiir eine kardiovaskulare Krankheit wird durch zahlreiche Faktoren, wie zum Beispiel,
Rauchen, Hypertonie, Diabetes, Hypercholesterinamie und Adipositas, erhoht. Depressive
Patientinnen weisen mit hoherer Wahrscheinlichkeit einen oder mehrere dieser Risikofaktoren
auf und durch diese Risikofaktorenhaufung entsteht vermutlich teilweise der Zusammenhang
zwischen Depression und kardiovaskularer Krankheit (41).

Bei der Depression kommt es zu verschiedenen biologischen Veranderungen, die gleichzeitige
kardiovaskulare Risikofaktoren sind. Auf der anderen Seite ist eine Depression oft mit
Verhaltensweisen verbunden, die die Entwicklung und den Verlauf kardiovaskularer
Erkrankungen unglinstigen beeinflussen kénnen (42).

Abbildung 2 Darstellung des Zusammenhangs von kardiovaskuldrer Krankheit und Depression nach
Deuschle et al. 2002 (42)
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Im Folgenden wird ein kurzer Uberblick zu den physiologischen und Verhaltensfaktoren
gegeben, die flr den Einfluss einer Depression in Bezug auf die kardiovaskularen
Erkrankungen wichtig sind. Diese Faktoren kdnnen einzeln oder auch in Kombination auftreten.

3.5.2 Physiologische Faktoren
3.5.2.1 Autonomes Nervensystem

Depressive Patientinnen zeigen haufig eine veradnderte Regulation des autonomen
Nervensystems, die sich vor allem in einer Dysbalance zwischen sympathischem und
parasympathischem Nervensystem und in einer UberschieRenden sympathischen Reaktion
zeigt. So zeigen sich bei depressiven Patientlnnen Utberdurchschnittlich haufig eine Erhéhung
der Ruheherzfrequenz und ein grolierer Herzfrequenzanstieg unter Belastung. AulRerdem
werden Herzratenturbulenzen und QT-Dispersionen beobachtet (40,43).

Agelink et al. (2002) und Carney et al. (2005) zeigten, dass bei vielen depressiven Patientinnen
die Herzratenvariabilitat verringert sein kann (43,44). Schwankungen der Herzfrequenz werden
durch vagale und sympathikoadrenale Aktivitat beeinflusst und daher ist die
Herzfrequenzvariabilitdt eine wichtige KenngréRe des autonomen Nervensystems (42). Die
Herzfrequenzvariabilitat ist ein wichtiger Indikator des kardialen Risikos und ist als das Ausmalf}
der Fluktuation der Herzfrequenz um den Mittelwert definiert. Eine verringerte
Herzfrequenzvariabilitat ist Ausdruck einer autonomen Dysbalance mit erhdhtem
Sympathikotonus und einer reduzierten Vagusaktivitat (45).

Es besteht eine negative Korrelation zwischen der Schwere der Depression und der
kardiovagalen Modulation der Herzfrequenz, das heil3t je schwerer die depressiven Symptome
ausgepragt sind, desto niedriger ist die Herzfrequenzvariabilitit. Diese Befundkonstellation
zeigte sich bei Patientlnnen mit nicht naher bezeichneten depressiven Syndromen und auch bei
herzkranken und herzgesunden Patientinnen mit einer schweren Depression (5). Ben-David et
al. (1988) und Schwartz et al. (1992) zeigten, dass ein hoher Vagotonus einen kardioprotektiven
Effekt hinsichtlich des Auftretens arrhythmogener Ereignisse aufweist und, dass eine erhohte
sympathische Nervenaktivitat das Auftreten kardialer Arrhythmien und die Entwicklung einer
koronaren Herzerkrankungen begunstigt (46,47 zitiert nach 45).

Die von Carney et al. (2005) durchgefuhrte Analyse von 311 depressiven und 367
nichtdepressiven Post-Infarkt-Patientinnen ergab, dass die héhere 30-Monats-Mortalitat bei den
depressiven Patientinnen zum Teil durch die verminderte Herzratenvariabilitat erklart werden
konnte (44).

Zusatzlich wurden bei Patientinnen mit Depression noch weitere Rhythmusstdrungen
festgestellt. Watkins et al. (1999) zeigten, dass das Vorliegen einer Depression mit einer
Abnahme von 30% der Baroflex-vermittelten vagalen Kontrolle des Herzens einhergeht. Die
Regulation des Baroflexbogens ist ein Mall des Korpers, die Herzfrequenz an geénderte
Blutdruckbedingungen anzupassen (48).
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3.5.2.2 Hypothalamus-Hypophyse-Nebennierenrinden-Achse

Im Rahmen der Depression wurde in vielen Studien eine Hyperaktivitdt des Hypothalamus-
Hypophyse-Nebennierenrinden-Systems nachgewiesen, die hauptsachlich zu einer vermehrten
Freisetzung von Kortisol fuhrt (40). Bei depressiven Patientinnen kann der Hyperkortisolismus
durch einen Anstieg von Corticotropin-Releasing Hormon (CRH) im Liquor cerebrospinalis,
einer fehlenden Suppression der Kortisolsekretion im Dexamethason-Suppressionstest und im
kombinierten Dexamethason/CRH-Test diagnostiziert werden (42).

Dieser Hyperkortisolismus kann zu metabolischen Veranderungen flihren und sich daher
negativ auf das Herz-Kreislauf-System auswirken (40). Dadurch kann es zu einer
Insulinresistenz, einer viszeralen Adipositas, einem Hypertonus und einer erhdéhten
Gerinnbarkeit kommen (40,42).

Die Hyperaktivitat des Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Systems fihrt bei Patientinnen
mit Depression Uber zentrale Signalwege zu einer verstarkten Aktivierung des sympathischen
Systems, die sich in einer erhdhten Konzentration von Noradrenalin im Plasma und von
Katecholaminen und ihren Metaboliten im Urin zeigt. Auflerdem kann eine Hypersekretion von
Katecholaminen bei orthostatischer Provokation die Folge sein (41).

In diesem Zusammenhang zeigten Wong et al. (2000), dass Patientinnen mit Depression
signifikant héhere Plasmanoradrenalinwerte aufweisen als die Kontrollgruppe (137,4 pg/ml vs.
102,36 pg/ml, p<0,02), signifikant hbhere Plasmacortisolwerte (11,6 ug/dl vs. 8,7 ug/dl, p<0,02)
und, dass die Noradrenalin- und Kortisolspiegel korrelieren (41,49).

Eine Studie von Gold et al. (2005) fand im Rahmen von 24-Stunden-Messungen erhohte Werte
sowohl fur periphere als auch zentrale Noradrenalinspiegelwerte bei Patientinnen mit
melancholischer Depression. Der 30-Stunden Plasmanoradrenalinwert war bei den
Patientinnen mit Depression signifikant héher als in der Kontrollgruppe (287,6 + 84,8 vs. 174,5
+ 85,4; p<0,01). AuRerdem hatten die Patientinnen mit Depression signifikant héhere 30-
Stunden Plasmacortisolwerte als die Kontrollgruppe (11,6 + 3,5 vs. 8,5 + 2,2; p<0,02) (50).

Eine verstarkte Aktivierung des symphytischen Systems fuhrt auch zu einer gestorten
Regulation des Blutdrucks, zu einem verstarkten Auftreten kardialer Rhythmusstérungen und
einer erhdhten Gerinnbarkeit (42).

38



3.5.2.2.1 Viszerale Adipositas:

Ein vermehrter Anteil des intraabdominalen Fetts flihrt zu einem erhéhten kardiovaskularen
Risiko. So zeigten Rosmond et al. (1998), dass ein Zusammenhang von viszeraler Adipositas,
die am Hufte-Taille-Verhaltnis gemessen wurde, und einer Depression besteht (42,51).

Hamann et al. (2002) fanden bei Untersuchungen mittels Computertomographie an depressiven
Patientinnen heraus, dass die Menge der viszeralen Fett Depots bei hypercortisoldmischen,
depressiven Patientinnen erhoht ist (42,52).

Bei depressiven Patientlnnen mit Hypercortisolamie kann daher eine erhdhte Neigung zu
metabolischen Erkrankungen bestehen. Dies scheint sich dadurch zu bestatigen, dass bei
Patientinnen mit Depression eine eingeschrankte Glucosetoleranz diagnostiziert werden kann
(42).

3.5.2.2.2 Diabetes mellitus

Mezuk et al. (2008) zeigten in ihrer Metaanalyse, dass im Rahmen des Diabetes mellitus auch
eine erhdhte Pravalenz depressiver Symptome (RR: 1,15; 95% CI: 1,02-1,30) besteht und,
dass depressive Patientinnen prospektiv ein erhdhtes Risiko haben an einem Diabetes Typ 2
zu erkranken. (RR: 1,60; 95% CI, 1,37-1,88). Depressionspatientinnen haben daher ein 60%
erhohtes Risiko an Typ 2 Diabetes zu erkranken (53).

Lustman et al. (2000) fanden in ihrer Metaanalyse heraus, dass eine Depression die
Blutzuckerwerte von Diabetikerlnnen negativ beeinflusst. Eine Depression war in ihrer Studie
signifikant mit dem Zustand der Hyperglykamie assoziiert (p<0,0001) (54).

Depressive diabetische Patientinnen zeigen eine verminderte Compliance in ihrer
antidiabetischen Therapie und dies kann eine Ursache daflir sein, dass bei Patientinnen mit
manifestem Diabetes die depressiven Symptome mit einer schlechten metabolischen Kontrolle
und einem haufigeren Auftreten von diabetischen Komplikationen in Verbindung stehen (42).

3.5.2.2.3 Genetischer Zusammenhang

Es wird von genetischer Seite Uber einen Zusammenhang hinsichtlich der Komorbiditat der
Depression und kardiovaskuldren Erkrankungen diskutiert. Gemeinsame Polymorphismen in
Kandidatengenen, die das Renin-Angiotensin-System und die G-Beta 3 Protein-Untereinheiten
kodieren, gehen mit einem erhohten Risiko flir einen Herzinfarkt und fiir die Entwicklung einer
affektive Erkrankung einher (55).

Die Hypothalamus-Hypophyse-Nebennierenrinden-Achse wird durch das ACE-System reguliert
und fUr die vaskulare Gefalireaktion auf hormonelle Reize, wie beispielsweise Angiotensin oder
Noradrenalin, ist G-Beta-3 wichtig. So zeigt dieses Modell einen Zusammenhang zwischen
neuroendokrinen und autonomen Funktionen. Bei beiden kommt es bei depressiven
Patientinnen im Gegensatz zu gesunden Personen zu einer Funktionsstérung (5).
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3.5.2.3 Immunsystem

Im Rahmen einer Depression werden erhdhte Plasmaspiegel der proinflammatorischen
Zytokine, wie z.B. Interleukin IL-1 und IL-6 gefunden. Diese Zytokine spiegeln die Reaktion des
Koérpers auf akuten und chronischen Stress wider (40).

Aulerdem steigen die Spiegel von Akute-Phase-Proteinen wie C-reaktives Protein (CRP), das
als Risikofaktor flr eine koronare Herzerkrankung gilt. Das gemeinsame Auftreten eines
erhdhten CRP-Spiegels und einer Depression fihrt zu einer Risikosteigerung fiir das Auftreten
eines koronaren Ereignisses (40).

3.5.2.4 Gerinnungssystem

Thrombozyten sind bei Gerinnungsprozessen, fur die Wundheilung und Reparatur innerer
GefalRwande bedeutsam. AulRerdem spielen sie eine wichtige Rolle fur die Entstehung eines
akuten Herzinfarktes. So kann im Rahmen einer Depression als auch im Rahmen der
koronaren Herzerkrankung eine erhéhte Thrombozytenaggregation gefunden werden (40).

So fanden Serebruany et al. (2003) in ihrer Studie die héchste Thrombozytenaktivierung, die
an den Plasmaspiegeln von Beta-Thromboglobulin, = Thrombozytenfaktor 4  und
platelet/endothelial cell adhesion molecule-1 gemessen wurden, bei den Patientinnen, die an
einer Depression und an einem akuten koronaren Syndrom erkrankt waren (56).

Durch den akuten und chronischen Stress wird die Gerinnungskaskade aktiviert und es kommt
zu einer Verminderung der Fibrinolyse (42).

So zeigten von Kanel et al. (2000), dass bei angstlichen oder depressiven Patientinnen schon
nach geringer korperlicher Anstrengung oder mentalem Stress eine unphysiologische
Aktivierung des Gerinnungssystems die Folge ist (57).

Laghrissi-Thode et al. (1997) zeigten, dass bei Patientinnen mit koronarer Herzerkrankung, die
zusatzlich an einer Depression erkrankt waren, die Plasmakonzentrationen von freigesetztem
Plattchenfaktor-4 und R-Thromboglobulin signifikant héher war als bei Herzpatientinnen ohne
Depression (58).

3.5.3 Verhaltensfaktoren
Durch die Depression kann es zu einer Anderung der Verhaltensweisen der Patientlnnen, die
sich ungunstig auf das kardiovaskulare System auswirken, kommen (40).

Patientinnen mit Depression leiden haufig unter einem verminderten Antrieb und einer
verminderten Motivation und entsprechen daher nicht mehr ihren sozialen Rollen, vor allem
auch nicht mehr der Rolle des Kranken. Dadurch kommt es zu einer verringerten Motivation und
Compliance (42).

40



So neigen depressive Patientinnen haufiger zu einem ungesunden Lebensstil und es scheint
ihnen offensichtlich krankheitsbedingt wesentlich schwerer zu fallen, ihre gewohnten
Verhaltensweisen zu verandern oder sich neue anzueignen (40).

3.5.3.1 Rauchen

Depressive Patientinnen rauchen haufiger als die restliche Bevdlkerung und die dauerhafte
Nikotinkarenz fallt ihnen schwerer. Aul3erdem fangen sie nach einem akuten kardiovaskularen
Ereignis schneller mit dem Rauchen wieder an (40).

Weiteres ist zu beachten, dass bei Patientlnnen, die in der Vergangenheit an einer affektiven
Storung litten, wahrend des Nikotinentzugs das Risiko flir einen Ruckfall in die Depression
erhoht ist. Deshalb sollten diese Patientinnen wahrend des Nikotinentzugs einen besonderen
Ruckfallschutz bekommen (42).

3.5.3.2 Ernahrung

Bonnet et al. (2005) beschrieben einen Zusammenhang zwischen Depressionen und einseitiger
Erndhrung mit einem hohen Anteil an Kohlenhydraten und gesattigten Fettsduren. Weiteres
fanden sie bei Frauen einen Zusammenhang zwischen hdéherem Alkoholkonsum und
Depressionen (59).

Es ist jedoch bis heute nicht eindeutig geklart wie affektive Syndrome und Stdérungen des
Fettstoffwechsels zusammenhangen (42).

Maes et al. (1997) fanden in ihrer Studie eine Erniedrigung von HDL- Cholesterin bei
depressiven Patientlnnen (60). Auf’erdem fanden Severus et al. (2001) bei Patientinnen mit
Depression und auch bei KHK-Patientinnen eine niedrige Konzentration von Omega-3-
Fettsduren. So scheint ein hoher Omega-3-Fettsdurenspiegel zu einer Reduktion des
plotzlichen Herztod-Risikos zu fiihren (61, zitiert nach 5).

3.5.3.3 Korperliche Aktivitat

Kérperliche Inaktivitdt scheint sich unglnstig auf die Prognose einer kardiovaskularen
Erkrankung bei vorliegender Depression auszuwirken (40).

Whooley et al. (2008) zeigten in der ,Heart and Soul“-Studie, in die 1017 Patientinnen mit
stabiler koronarer Herzerkrankung eingeschlossen wurden, dass korperliche Inaktivitat ein
grolder Risikofaktor fiir ein erneutes kardiovaskulares Ereignis bei Patientinnen mit koronarer
Herzkrankheit und zusatzlicher Depression ist (62).

Auf der anderen Seite zeigten Blumenthal et al. (2012), dass sich sportliche Aktivitat glnstig
auswirken kann, da durch koérperliche Aktivitdt die Risikofaktoren, wie Hypertonie,
Hyperlipidamie und Myokardischamie gesenkt werden koénnen. Sie fanden heraus, dass
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korperliche Aktivitat das Risiko von einem tddlichen koronaren Herzereignis um 25% senken
kann (63).

Aulerdem zeigt Kkorperliche Inaktivitit wie biologische und Verhaltensfaktoren
zusammenhangen und sich verstarken kdénnen. Durch das gemeinsame Auftreten von
Veranderungen an der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse und den daraus
resultierenden metabolischen Veranderungen mit Bewegungsmangel kann das Risiko flr
Ubergewicht deutlich erhoht sein (40).

3.5.3.4 Medikamentenadhirenz

Depressive Patientlnnen neigen zu einer unregelmafigen Medikamenteneinnahme und das
kann zu einem erhdhten Risiko fiir neue kardiovaskulare Ereignisse flihren. In der Studie von
Gehi et al. (2005), in die 940 Patientinnen mit koronarer Herzkrankheit einbezogen wurden,
zeigte sich, dass 14 % der Patientinnen mit gleichzeitiger Depression ihre Medikamente nicht
wie verschrieben einnehmen. Im Vergleich dazu nahmen 5% der Patientinnen ohne Depression
ihre Medikamente nicht wie verschrieben ein (p<0,001). AuRerdem vergallen doppelt so viele
depressive wie nichtdepressive Patientinnen ihre Medikamenteneinnahme (p<0,001). Weiteres
gaben 9% der depressiven und 4% der Patientinnen ohne Depression an, ihre
Medikamenteneinnahme auszulassen (p=0,01) (64).

3.6 Behandlung der Depression bei Patientinnen mit KHK

Die Behandlung der Depression beruht auf den Saulen Selbstmanagement, pharmakologische
Behandlung, Psychotherapie und Versorgungsmodell (65).

Abbildung 3 Therapiekomponenten einer Depressionsbehandlung bei KHK nach Agorastos et al. 2015 (65)

Therapie der

Depression
bei KHK
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1 1 1 1
Selbstmanagement Psvchoth .
-Kérperliche Bewegung Pharmakotherapie sychotheraple
-Anderung des -1 Wahl SSR -Kognitive Versorgungsmodell
Lebensstils (Sertralin) Verhaltenstherapie ("collaborative care")

-Risikofaktorkontrolle -Stressmanagement

-Therapieadharenz
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Diese unterschiedlichen Therapieoptionen sollten je nach Auspragung der Depression,
Beeintrachtigungsgrad, Verfugbarkeit der Ressourcen und Patientinnenpraferenz stufenweise
oder in Kombination angewendet werden. Patientinnen mit KHK und leichter Depression
erhalten die Therapiekomponenten Psychotherapie und Selbstmanagement in Kombination,
Patientinnen mit schwerer Auspragung erhalten zusatzlich eine antidepressive Medikation, die
die kardiologische Situation berlcksichtigt (65).

Eine Behandlung der Depression bei KHK-Patientinnen hat verschiedene Ziele, die in der
folgenden Tabelle zusammengefasst wurden:

Tabelle 17 Ziele der Behandlung der Depression bei KHK-Patientinnen nach Agorastos et al. 2015 (65)

o Verbesserung der Lebensqualitat

o Verbesserung des Funktionsniveaus

e Reduktion der depressiven Symptome

¢ Reduktion des kardialen Risikos

3.6.1 Selbstmanagement

Psychoedukation hat eine grof3e Bedeutung in der Behandlung der Depression bei Patientinnen
mit koronarer Herzerkrankung (65).
Mehrere Faktoren, die in der nachfolgenden Tabelle zusammengefasst werden, sollten

berlcksichtigt werden:

Tabelle 18 Selbstmanagement: wichtige einzubeziehende Faktoren (65)

o Aufklarung der Patientinnen Uber Risikofaktorkontrolle

o Aufklarung der Patientinnen Uber Lebensstilanderung

o Aufklarung der Patientinnen Uber die Therapieadharenz bezlglich der kardialen und
antidepressiven Pharmakotherapie

e Stressmanagement

e Entspannungsverfahren

o Durchfiihrung positiv erlebter Aktivitaten

o Pflege eines sozialen Netzwerkes

o Aufklarung Uber die Wichtigkeit der kdrperlichen Aktivitat
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Eine umfangreiche kardiale Rehabilitation bietet flir die Therapieoption des Selbstmanagements
einen geeigneten Rahmen (65).

Rutledge et al. (2013) zeigten in ihrer Metaanalyse, dass eine kardiale Rehabilitation zu einer
signifikanten Reduktion der depressiven Symptome, des kardialen Risikos und der Mortalitat
fihren kann (66).

3.6.1.1 Korperliche Bewegung
Wie schon zuvor beschrieben wurde, ist kdrperliche Inaktivitat ein haufiger kardialer Risikofaktor
bei KHK-Patientinnen mit Depression.

Auf der anderen Seite stellt eine regelmalige korperliche Aktivitat eine zusatzliche wirksame
Therapieoption in der Behandlung der Depression von Patientinnen mit einem Herzleiden dar
und wirkt sich au3erdem positiv auf das kardiale Risiko aus (65).

Jolliffe et al. (2001) zeigten in ihrem Review, dass Ausdauertraining bei Patientinnen mit KHK
die Gesamtmortalitdt um 27% und die kardiale Mortalitat um 31% senkt (67).

So sollte jede Behandlung bei depressiven KHK-Patientinnen eine regelmaflige moderate
korperliche Aktivitat mit aeroben Ausdauertraining berticksichtigen (65).
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3.6.2 Pharmakologische Behandlung

3.6.2.1 Studien zur pharmakologischen Behandlung

Die Wirksamkeit der antidepressiven Pharmakotherapie bei depressiven KHK-Patientinnen

wurde in mehreren Metaanalysen geprift (68).

Thombs et al. (2008) untersuchten in ihrem Review die Wirksamkeit der pharmakologischen

und psychotherapeutischen Depressionsbehandlungen hinsichtlich der Reduktion depressiver

Symptomatik und der Verbesserung der kardiovaskularen Prognose. In die Ubersichtsarbeit

wurden sechs randomisierte kontrollierte Studien mit Patientinnen mit einer Major Depression,

die in einen kardiovaskularen Rahmen betreut wurden, eingeschlossen (68).

Tabelle 19 Randomisierte kontrollierte Studien zur Behandlung einer Major Depression bei kardialen
Patientinnen nach Thombs et al. (2008) (68)

Interventionsgruppe/

Studie Diagnose Dauer Follow-up | Hedges g (95% CI),%
Kontroligruppe
Strik et al., Post-
Fluoxetin / Placebo 25 Wochen |25 Wochen 10,38 (-0,16 — 0,92), 4%
2000 Myokardinfarkt
Glassman et
Post- Akutes
al., 2002 Sertraline / Placebo 24 Wochen |24 Wochen 10,20 (0,00 —0,41), 1%
Koronarsyndrom
SADHART
Berkman et al., Kognitive-
Post- 18-48
2003 Verhaltenstherapie / Usual|26 Wochen 0,22 (0,11 -0,33), 1%
Myokardinfarkt Monate
ENRICHD Care
Honig et al., Post-
Mirtazapine / Placebo 8 Wochen 24 Wochen [0,35 (-0,06 — 0,77), 3%
2007 Myokardinfarkt
1.Citalopram / Placebo:
1.Citalopram / Placebo .
Lesperance et 0,33 (0,10 — 0,56), 3%
Koronare
al., 2007 2-Interpersonale 12 Wochen [12Wochen |» psychotherapie /
Herzerkrankung  |psychotherapie /
CREATE klinisches Management:
klinisches Management
-0,23 (-0,46 — 0,00), 1%
Van Melle et
Post- Pharmakotherapie/Usual
al., 2007 24 Wochen [6-15 Monate 0,12 (-0,15 - 0,39), <1%
Myokardinfarkt Care
MIND-IT
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In den Studien kam es zu einer signifikanten Reduktion der depressiven Symptomatik durch die
Behandlung der Depression mit der psychiatrischen Medikation oder mit der kognitiven
Verhaltenstherapie. Die Effekte waren jedoch moderat (Hedges g: 0,12-0,38). In den Studien
kam es durch das Depressions-Screening zu keiner Verbesserung der kardialen Symptome und
zu keiner verbesserten kardiovaskularen Prognose (68).

Mehrere weitere Studien, die nun genauer beschrieben werden, untersuchten den Einfluss der
pharmakologischen und nicht pharmakologischen Behandlung der Depression bei Patientinnen
mit Herzerkrankung.

3.6.2.1.1 SADHART

Glassman et al. (2002) untersuchten in der ,Sertralin Antidepressant Heart Attack Randomized
Trial“ -Studie (SADHART) die Sicherheit und Wirksamkeit von Sertralin gegenuber Placebo bei
Patientinnen nach Herzinfarkt oder instabiler Angina pectoris mit Depression. In dieser
randomisierten, doppelblinden, placebokontrollierten Studie wurden 369 Patientinnen mit Major
Depression und gleichzeitiger kardiovaskularer Erkrankung eingeschlossen. Die Patientlnnen
wurden nach einer zweiwochigen einfach verblindeten Placebo-Einleitungsphase so
randomisiert, dass sie Sertralin in flexiblen Dosen von 50-200 mg oder Placebo fiir 24 Wochen
erhielten (69).

Sertralin erwies sich in dieser Studie als kardial gut vertraglich, da es in dieser Studie zu keinen
Veranderungen der mittleren LVEF, der QTc-Intervalle und anderer kardialer Messwerte kam.
So belegte die Studie die Vorteile von Sertralin bei Patientinnen mit ischamischer
Herzkrankheit. Im Bezug zur Wirksamkeit zeigte sich flr Sertralin ein maRiger Effekt. Bei
Patientlnnen mit leichter bis mittelgradiger Depression zeigte sich Sertralin in der Clinical Global
Impression Improvement (CGI-I) Scale, die Uber 24 Wochen gemessen wurde, gering statistisch
signifikant Uberlegen gegenlber Placebo. Deutlichere statistisch signifikante Verbesserungen
der Depression zeigten sich bei der Subgruppe der Herz-Patientinnen mit rezidivierender Major
Depression oder mit schwerer depressiver Symptomatik, da Sertralin hier sowohl bezilglich der
CGl-l als auch der HAMD Werte wirksamer als Placebo war (69).

In einem Follow-up nach 7 Jahren, bei dem Daten von 361 Patientinnen der SADHART-Studie
erhoben werden konnten, zeigte sich, dass 20,9% der Patientinnen in diesem Zeitraum
verstarben. Frihere rezidivierende Episoden einer Major Depression und Depressionen mit
Beginn vor oder nach dem akuten kardialen Ereignis waren nicht mit dieser Langzeitmortalitat
assoziiert. Die Schwere der Major Depression nach dem Herzinfarkt (Hazard Ratio: 2,30; 95%
Cl: 1,28-4,14; p<0,006) und das Nicht-Ansprechen auf Sertralin oder Placebo (Hazard Ratio:
2,39; 95% CI: 1,39-2,44; p<0,001) waren mit einer Verdoppelung der Langzeitmortalitat
assoziiert. Eine Besserung der Depression hangte signifikant mit einer verbesserten
Compliance der Fortfuhrung der Einnahme der Studienmedikation zusammen (70).
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3.6.2.1.2 MIND-IT

Die MIND-IT-Studie ist eine multizentrische hollandische Studie. Van Melle et al. (2007)
untersuchten den Einfluss einer antidepressiven Behandlung auf Depressivitat und kardiales
Outcome bei Patientinnen nach Myokardinfarkt mit depressiver Episode nach ICD-10. Sie
verglichen einen aktiven Behandlungsplan der Interventionsgruppe (Placebokontrollierte
Behandlung mit Mirtazapin, offene Therapie mit Citalopram, Psychotherapie) mit Ublicher
Behandlung durch studienunabhéngige Arzte und Artzinnen (,care as usual“). In der
Interventionsgruppe wurde als Antidepressivum der Wahl Mirtazapin eingesetzt. Bei
Verweigerung von der Seite der Patientlnnen oder unzureichender Verbesserung der
Symptome wurde nach 8 Wochen das SSRI Citalopram empfohlen (71).

Nach 18 Monaten zeigte sich in dieser Studie kein Unterschied zwischen der Interventions- und
Kontrollgruppe in der Pravalenz einer Depression (30,5 v. 32,1%; p= 0,68) oder der Zahl
kardialer Ereignisse. Die Autoren schlossen daher darauf, dass eine antidepressive Behandlung
keinen Einfluss auf Depressivitit und kardiales Outcome im Langzeitverlauf nach
Myokardinfarkt habe (71).

Die Aussagen dieser Studie sind jedoch dadurch limitiert, dass die Ereignisse viel seltener als
bei der Fallzahlberechnung erwartet eintrafen, sodass die Power der Studie fiir eine
Aussagekraft zu gering war (72).

3.6.2.1.3 MOOD-HF

Die MOOD-HF ist eine doppelblinde, placebokontrollierte Studie von Angermann et al. (2016),
in die 372 Herzinsuffizienz Patientlnnen eingeschlossen wurden. Alle Patientlnnen mussten
eine reduzierte linksventrikulare Auswurffraktion aufweisen (<45%) und depressiv sein. Die
Depression wurde zunachst mit dem Screening-Tool Patient Health Questionnaire und
anschlieflend in einem klinischen Interview auf Basis der DSM-IV-Kriterien diagnostiziert. Die
Behandlung erfolgte mit Ecitalopram 10 bis 20 mg pro Tag und Placebo neben einer
leitliniengetreuen Herzinsuffizienz-Therapie. Primar wurde untersucht ob Escitalopram die
Mortalitat und die Haufigkeit weiterer Krankenhausaufenthalte reduzieren kann. Die primaren
Studienendpunkte, Tod oder Krankenhauseinweisung, traten bei 63% der Patientinnen in der
Ecitalopram-Gruppe und in 64% der Placebo Gruppe ein (p=0,92) und somit gab es keinen
signifikanten Unterschied in beiden Gruppen. Der Depressivitdtsscore, gemessen mit der
Montgomery-Asberg Depression Rating Scale, sank in der Ecitalopram-Gruppe von 20,2 auf
11,2 Punkte und in der Placebo-Gruppe von 21,4 auf 12,5 Punkte ahnlich stark (p =0,26). So
war Ecitalopram in dieser Studie im Vergleich zu Placebo nicht signifikant Gberlegen (73).
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3.6.2.2 Selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer

Es wird wegen des ginstigen Nebenwirkungsprofils der Einsatz von einigen Praparaten aus der
Gruppe der sogenannten selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRIs) empfohlen.
Besonders jene SSRI mit niedrigem Interaktionspotential sind empfehlenswert. Hier kommt es
zu weniger Wechselwirkungen mit der kardialen Medikation als, beispielsweise, bei Fluoxetin
und Paroxetin. Als SSRI der ersten Wahl fur Herzpatientinnen gilt nach heutigem Wissensstand
Sertralin (6).

Im geringeren Ausmaly wirken sich jedoch die SSRI, wie auch vor allem die trizyklischen
Antidepressiva unvorteilhaft auf die Herzratenvariabilitat als Mal3 kardialer vagaler Kontrolle aus
(40,74).

In der CREATE-Studie von Lesperance et al. (2007) erreichte Citalopram gegeniiber Placebo
eine signifikant glnstigere Reduktion des HAMD-Scores, eine signifikant hdhere Responserate
(52,8% vs 40,1%; p=0,03) und Remissionsrate (35,9% vs 22,5%; p=0,01) (75). Auf die
CREATE-Studie wird im nachfolgenden Kapitel noch genauer eingegangen.

Jedoch koénnen Citalopram und Escitalopram zu QT-Intervall-Verlangerungen im EKG und
bedrohlichen Herzrhythmusstérungen fihren und daher gelten bei alteren Patientinnen, vor
allem bei denjenigen mit Herzinsuffizienz bzw. nach Infarkt Anwendungsbeschrankungen (6).

Taylor et al. (2005) zeigten in ihrer sekundare Analyse der ENRICHD Studie, in die
Patientinnen mit Myokardinfarkt sowie Depression eingeschlossen wurden, dass bei
Patientinnen, die SSRI erhalten haben, ein erheblich vermindertes Risiko von erneuten
kardiovaskularen Ereignissen (adjusted hazard ratio (HR): 0,57; 95% confidence interval (Cl):
0,38-0,84), erneutem Herzinfarkt (adjusted HR: 0,53; 95% CI: 0,32-0,90) und Tod (adjusted HR:
0,59; 95% ClI: 0,37-0,96) im Vergleich zu Patientinnen ohne SSRI Behandlung haben (76).

In den Studien von Glassman et al. (2002) und Lesperance et al. (2007) zeigten sich bei
Patientinnen mit bestehender koronarer Herzerkrankung kein erhohtes bzw. verringertes
Mortalitatsrisiko durch die SSRI (69, 75).

Interessante Ergebnisse berichteten Cohen et al. (2000) zu den selektiven Serotonin-
Wiederaufnahmehemmern. Paroxetin und Fluoxetin zeigen gunstige Auswirkungen auf die
erniedrigte Herzratenvariabilitdt vieler Patientinnen mit Depression. Bei Patientinnen mit
Dysthymie, Panikerkrankungen oder posttraumatischer Belastungsreaktion kommt es unter
antidepressiver Medikation zu einer Abnahme der sympathovagalen Modulation und zu einer
Zunahme der kardiovagalen Modulation (77).

Tian et al (2016) fanden in ihrer Studie, dass eine Behandlung mit Paroxetin eine kardiale
Dysfunktion nach einem Myokardinfarkt positiv beeinflussen kann. Dieses Ergebnis wird durch
die Funktion von Paroxetin als G protein-coupled receptor kinase-2 (GRK2) Inhibitor erreicht
(78, zitiert nach 45).
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3.6.2.3 Venlafaxin und Mirtazapin

Die Behandlung mit Venlafaxin bei depressiven Patientinnen tiber 60 Jahren flihrt nach Ladwig
et al. (2013) zu einem relevanten Anstieg des Blutdrucks bei 24% der Personen mit normalem
Blutdruck und bei 54% der Personen mit Hypertonie. So ist diesbezlglich erhdhte
Aufmerksamkeit geboten (28).

Zur Wirksamkeit vom schlafférdernden Mirtazapin fehlen noch geeignete empirische Studien,
aber nach Kklinischer Erfahrung kann es unter Beachtung der Kontraindikationen und
Gegenanzeigen auch zur Depressionsbehandlung bei Herzpatientinnen eingesetzt werden.
Nachteile von Mirtazapin koénnen eventuelle Gewichtszunahmen und eventuelle
Verschlechterungen der metabolischen Laborparameter sein. Nach ersten Studienergebnissen
scheint Mirtazapin von Herzpatientinnen, bis auf die haufig vorkommende Gewichtszunahme
gut vertragen zu werden (6).

3.6.2.4 Tri- und tetrazyklische Antidepressiva

Nicht alle psychopharmakologischen Praparate sind fiir Patientinnen mit Herzerkrankungen
indiziert. Tri- und tetrazyklischen Antidepressiva kénnen erhebliche kardiale Nebenwirkungen
wie, beispielsweise, anticholinerge und Klasse-I-antiarrhythmische Effekte aufweisen (28).

3.6.2.5 Besonderheiten in der Behandlung der Depression

Obwohl verlassliche Daten zur antidepressiven Behandlung bei kardiologischen Patientinnen
haufig fehlen, missen Entscheidungen Uber den Behandlungsbeginn mit Antidepressiva
getroffen werden. Es sollten der mdgliche Nutzen, wie beispielsweise die Remission der
Depression, Reduzierung des Rezidivrisikos, ein Ruckgang des Suizidrisikos, und das mogliche
Risiko, wie zum Beispiel, Nebenwirkungen dieser Substanzen bertcksichtigt werden.
AulRerdem werden serielle EKGs zur Beurteilung der QTc-Zeiten vor Einleitung einer Therapie
mit SSRIs und wahrend der Erhaltungsphase empfohlen. Weiteres sind Interaktionen der
Antidepressiva mit anderen Arzneimitteln, wie zum Beispiel, Amiodoron oder Sotalol zu
berlcksichtigen (28).

Patientinnen mit zumindest mittelgradig bis schwerer Depression scheinen von der
antidepressiven Medikation zu profitieren wenn diese mit regelmafligen arztlichen Gesprachen
verbunden sind. Bei leichteren Depressionen hingegen ist bei Herzpatientinnen kein eindeutiger
Vorteil der antidepressiven Medikation gegenliber Psychotherapien belegt (6).

Bei der Wahl eines Antidepressivums sind bei Patientinnen mit Herzerkrankungen die
Interaktion der Antidepressiva mit den internistischen und anderen Pharmaka genau zu prifen
(28).

Durch eine kardiologische Behandlung bessert sich bei etwa der Halfte der Patientinnen die
Depression wieder. Ohne entsprechende spezifische psychotherapeutische und/oder
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medikamentdse Depressionsbehandlung bleibt die Depression aber in der anderen Halfte der
Falle uber Monate oder Jahre bestehen (28).

3.6.3 Psychotherapeutische Studien

Einige Studien untersuchten den Effekt unterschiedlicher Psychotherapieformen bei KHK-
Patientinnen mit Depression, die in der nachfolgenden Tabelle zusammengefasst sind:

Tabelle 20 Randomisierte kontrollierte psychotherapeutische Studien bei depressiven Herzpatientinnen

. Interventionsgruppe/ Hedges g
uelle Diagnose Dauer Follow-u
Q 9 Kontroligruppe P (95% CI)
Berkman et Koanitive
al, 2003 - Post- Ve?haltensthera ie/ Usual [26 Wochen [18-48 Monate (0,22 (0,11 — 0,33),1%
ENRICHD  [Myokardinfarkt P ee At
Care
(79)
1.Cital | Placebo:
I;;e::)erance 1.Citalopram / Placebo 0,3; ?0(‘)1p(:a_n;’56;§; °
b0o7 KHK islnzf;r:;nt 12 Wochen 112 Wochen 2. Psychotherapie /
CREATE (75) k“rﬁsches Msna - Klinisches Management:
g -0,23 (-0,46 — 0,00), 1%

3.6.3.1 ENRICHD

Die ENRICHD Studie (Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease) schloss 2481
Patientinnen mit Myokardinfarkt sowie Depression und/oder mit niedrig empfundener sozialer
Unterstutzung ein. Die Patientinnen wurden randomisiert entweder einer kognitiven
Verhaltenstherapie kombiniert mit einer den Richtlinien entsprechenden kardiologischen
Therapie oder einer ({blichen
Verhaltenstherapie, mit der im Durchschnitt 17 Tage nach dem Myokardinfarkt begonnen

wurde, schloss durchschnittlich 11 individuelle Sitzungen Uber einen Zeitraum von 6 Monaten

kardiologischen Behandlung zugeteilt. Die kognitive

sowie auch die Mdglichkeit einer Teilnahme an Gruppenpsychotherapie ein. Aullerdem
erhielten Patientinnen mit einem Wert von mehr als 24 auf der Hamilton-Skala (HAMD) oder mit
einer weniger als 50%igen Abnahme der Werte des Beck-Depressionsinventars (BDI) nach 5
Wochen zusatzlich ein SSRI (79).

Der antidepressive Effekt war nach 6 Monaten bei den Patientinnen mit kognitiver
Verhaltenstherapie besser als in der Kontrollgruppe, mit einem mittleren BDI-Wert in der
Interventionsgruppe von 9,1 und in der Kontrollgruppe von 12,2 (p<0,001) (79).
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In einem Follow-up nach 29 Monaten konnten diese Effekte aber nicht mehr nachgewiesen
werden. Es gab keinen Unterschied im ereignisfreien Uberleben zwischen den beiden Gruppen.
(75,9% vs. 75,8%) (79).

3.6.3.2 CREATE

In die CREATE Studie (The Canadian Cardiac Randomized Evaluation of Antidepressant and
Psychotherapy Efficacy) schlossen Lesperance et al. (2007) 284 Patientinnen mit koronarer
Herzkrankheit und Major Depression ein (75).

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied bei Patientinnen, die interpersonale
Psychotherapie und Clinical Management erhielten, gegeniiber Patientinnen, die nur Clinical
Management erhielten (75).

3.6.3.3 Weitere psychotherapeutische Studien

Weiteres untersuchten mehrere Metaanalysen die Wirksamkeit psychotherapeutischer
Interventionen in Bezug auf die Reduktion der Depressionssymptomatik bei KHK-Patientinnen.
Kognitive Verhaltenstherapie und Problemlésetherapie zeigten in der Mehrheit eine moderate
Wirksamkeit hinsichtlich der Reduktion der depressiven Symptome. Bisher konnte aber kein
Effekt auf die Gesamtmortalitat dargestellt werden (65,80,81).

Rutledge et al. (2013) zeigten in ihrer Metaanalyse von 6 randomisierten-kontrollierten Studien
zur kognitiven Verhaltenstherapie, dass eine Linderung der Depression mit Psychotherapie
auch die kardiale Prognose, Herztod und kardiale Ereignisse verbessert (81).

Aulerdem ist zu beachten, dass depressive KHK-Patientinnen haufig altere Patientinnen mit
reduzierter Leistungsfahigkeit, haufigen weiteren chronischen Komorbiditdten und
nachlassenden kognitiven Ressourcen sind (28). Diese Merkmale sollten im Rahmen der
Psychotherapie bericksichtigt werden. Weiteres ist zu betonen, dass die Gesamtanzahl der
psychotherapeutischen Sitzungen in den bisher untersuchten Interventionen relativ klein ist im
Vergleich zu einer den Richtlinien entsprechenden Psychotherapie bei Depression. Aufierdem
untersuchten viele Studien nicht die Einzeltherapie, sondern nur die Gruppentherapie (65).

3.6.4 Versorgungsmodelle

In der jungsten Vergangenheit untersuchten mehrere Studien die Auswirkungen neuer
Versorgungsmodelle, die auch ,collaborative care“ genannt werden, auf die Prognose
depressiver KHK-Patientlnnen. Die integrierten, teambasierten Versorgungsmodelle bestehen
aus vielen gezielten Interventionen, wie zum Beispiel, Case-Management, klinisches
Monitoring, internet- oder telefonbasierte Interventionen und Follow-up, Psychoedukation,
Pharmakotherapie, Therapieansatze durch Pflegekrafte und Spezialisten (65).

Katon et al. (2012) untersuchten in ihrer randomisierten-kontrollierten Studie, in der 214
depressive Patientinnen mit KHK und /oder Diabetes eingeschlossen wurden, den Effekt des
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.collaborative care Versorgungsmodells. So kam es bei den Patientinnen in der
Interventionsgruppe zu einer Verbesserung der Parameter Hb1Ac, LDL und des systolischen
Blutdrucks (65,82). AuRerdem kam es zu einer Verbesserung der depressiven Symptomatik
und die Patientinnen hatten mehr depressionsfreie Tage und ,quality-adjusted life years®. Die
Behandlungskosten waren insgesamt auch niedriger (65,83).

Die ENRICHD-Studie, die schon zuvor beschrieben wurde, ist eine weitere wichtige Studie zu
den Versorgungsmodellen (65).

3.7 Besonderheiten der Beziehung zwischen Arzten und Arztinnen und Patientinnen
mit Depression und Angst

Haufig werden depressive Patientinnen in der kardiologischen Praxis nicht erkannt, da sie sich
ruhig und unauffallig verhalten. Aul3erdem glauben sie haufig, dass ihre Antriebslosigkeit durch
ihre Herzkrankheit bedingt ist. Nach einem kardialen Ereignis leiden viele Patientinnen unter
Angst und Trauer, die initial nach dem kardialen Ereignis angemessen sind. Doch haufig wird
nicht bemerkt, dass diese anfanglichen angemessenen Symptome in eine Depression
Ubergehen. Diesbeziiglich sind auch die Leugnungsneigung und die Scham wegen der erlebten
eigenen Schwache als Ursachen zu nennen. Besonders Patientinnen mit hoher
Leistungsorientierung arrangieren sich schwer mit ihrer Schwache und Abhangigkeit von Arzten
und Arztinnen und Pflegekraften. Folglich bleiben sie so oft, beispielsweise durch inr mit Absicht
gezeigtes Wohlergehen, mit ihrer Depression allein. AufRerdem kommt noch dazu, dass sie ihre
Angehorigen, die ihrerseits stark besorgt sind, nicht unnétig beunruhigen wollen (6).

Gelegentlich werden falschlicherweise Depression und Angst bei Herzpatientinnen als
,hormale und ,harmlose“ Begleiterscheinungen der Grunderkrankung ohne eigenen
Krankheitswert oder Behandlungsbedarf angesehen. Es konnte jedoch in Untersuchungen der
letzten 20 Jahre nachgewiesen werden, dass sich vor allem die Depression erheblich auf den
Verlauf der Herzerkrankung auswirken kann. Diese Auswirkungen werden in der folgenden
Abbildung dargestellt (15).
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Abbildung 4 Effekte von Depression und Angst auf den Verlauf und das Krankheitserleben von
kardiologischen Patientinnen nach Rauch et al. 2007 (15)

( N
physiologische |__| Arrhythmien vorzeitiger
» Reduzierung von Konsequenzen Infarkt/Ischamie Tod
go sozialer inadaquates Adhérenz, Aktivitat \. J \
c Rickzug Krankheitsverhalten und 4 N )
< Risikofaktorkontrolle Arrthytmien vorzeitiger
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= . J . 7
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Auswirken auf die subjektive Gemitslage zeigen sich durch eine erhdhte Klagsamkeit,
vermehrte pektangindése und unspezifische Beschwerden und eine schlechte Lebensqualitat.
Eine gesteigerte, aber haufig ineffiziente Inanspruchnahme medizinischer Leistungen kann die
Folge sein. Diese kann zusammen mit der jeweiligen Belastung der Patientlnnen und der
verminderten beruflichen Reintegration und der somit erhdhten Invalidisierungsrate zu
erheblichen Kosten im Gesundheitssystem fuhren (15).

Die psychische Stérung zeigt sich mit mehreren Verhaltenskonsequenzen, die in der
nachfolgenden Tabelle dargestellt werden.

Tabelle 21 Verhaltenskonsequenzen nach Rauch et al. 2007 (15)

e Adharenz-Probleme

e Geringe Motivierbarkeit zu kérperlicher Aktivitat

e Insgesamt schlechtere Risikofaktorkontrolle

Diese Verhaltenskonsequenzen fiihren zusammen mit den direkten physiologischen Folgen der
Depression, die beispielsweise, eine erniedrigte Herzfrequenzvariabilitat, ein Blutdruckanstieg
oder eine erhdhte Thrombozytenaggregation sind, zu einem haufigeren Auftreten kardialer
Ereignisse (15).

Fir Depressions-Patientinnen ist es oft durch ihre Antriebsminderung schwierig, ein
Ausdauertraining zu beginnen und durchzuhalten. So kénnen dafiir Angebote in Gruppen, wie
beispielsweise Herzgruppen, hilfreich sein, vor allem wenn die antidepressiven Effekte von
Bewegung und sozialer Unterstiitzung in Kombination angewendet werden (28).
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Arzte und Arztinnen neigen dazu Personen mit psychiatrischen Erkrankungen eine inadaquate
Behandlung zukommen zu lassen. Es wird darlber diskutiert, dass Patientinnen mit
psychiatrischer Erkrankung nach Myokardinfarkt seltener revaskularisierende Malinahmen oder
sekundarpraventive Medikamente verordnet bekommen. Eine verbesserte Kenntnis der Arzte
und Arztinnen von den Zusammenhdngen von kardiovaskuldren Erkrankungen und
psychiatrischen Krankheitsbildern kdnnte daher zu einer verbesserten Behandlung kardialer
Erkrankungen bei depressiven Patientinnen fuhren (42).

3.8 Diagnostische Moglichkeiten: Erfassen von Depression und Angst bei
Herzpatientinnen

Da depressive Syndrome haufig nicht erkannt werden, sollten die Arzte und Arztinnen im
niedergelassenen Bereich und auch im Krankenhaus routinemafig bei herzkranken
Patientinnen ein Screening zum Vorliegen einer depressiven Storung durchfihren. Die
Diagnose wird bei kardiologischen Patientinnen dadurch erschwert, dass verschiedene
Korpersymptome manchmal unspezifisch sind und schwierig von unmittelbaren Manifestationen
der Herzerkrankung unterschieden werden kdnnen (42).

Eine allgemeine Empfehlung lautet daher, allen Herzpatientinnen in der Akutklinik oder
spatestens zu Beginn der Rehabilitation und auch wéahrend des weiteren Verlaufs jeweils ein
Depressions-Screening mit Hilfe eines kurzen Screening-Fragebogens zur Erfassung der
haufigsten psychischen Symptome durchzufihren (6).

In der arztlichen Routine werden psychische Stérungen oft aufgrund des hohen Aufwands des
dazu erforderlichen Depressions-Screenings nicht erkannt. Die behandelnden Kardiologen und
Kardiologinnen flihlen sich haufig mit der Stellung der Diagnose einer Depression Uberfordert
und finden, dass das Screening nach Depressionen in der kardiologischen Routineversorgung
zu zeitaufwandig sei. Jedoch ist es ineffizient, alle Herzpatientinnen einem psychiatrischen
Konsil zuzuweisen (84).

Heutzutage wird meist eine 2- stufige Diagnostik empfohlen. Wahrend des
Anamnesegespraches bietet sich ein allgemeines Screening aller Patientinnen mit
Screeningfragen und/oder einem geeigneten Selbstbeurteilungsfragebogen an (84).
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Im Anamnesegesprach kann das Vorliegen einer depressiven Storung mit zwei
Screeningfragen erfasst werden, die in der nachfolgenden Tabelle dargestellt werden:

Tabelle 22 Screeningfragen zum Vorliegen einer depressiven Stérung (6,84)

¢ _Haben Sie im letzten Monat oft unter Geflihlen von Niedergeschlagenheit, Depression
oder Hoffnungslosigkeit gelitten?”

e ,Haben Sie im letzten Monat oft unter geringem Interesse oder Freudlosigkeit gelitten?”

Bei Verneinung beider Fragen besteht mit einer Wahrscheinlichkeit von 96% keine Depression
und bei jeder Bejahung einer dieser Fragen kann eine Depression mit einer Wahrscheinlichkeit
von uber 50% diagnostiziert werden (6,84).

Als Screeningfragebogen wird vor allem die aus England stammende ,Hospital Anxiety and
Depression Scale“ (HADS) verwendet. Sie besteht aus 14 Einzelfragen, die normalerweise in
weniger als 5 Minuten von den Patientinnen ausgefullt und in zirka einer Minute ausgewertet
werden kann. Daraus erhadlt man dann je einen Angst- und Depressionswert. In Gber 1000
publizierten Studien werden die Validierung und der Einsatz der Skala im klinischen Bereich
beschrieben. Die Sensitivitats- und Spezifititswerte betragen zirka 0,7-0,8. Dadurch sind diese
Screeningfragebdgen zur Diagnose einer Depression ahnlich geeignet wie zum Beispiel das
Belastungs-EKG in der KHK-Diagnostik (84).

Mit Hilfe dieser 14 Fragen kann auch, ohne psychiatrische Vorkenntnisse, das Screening auf
Depression und Angst zuverlassig erfolgen (42).

Ein auffalliges Ergebnis im Screening sollte in einer zweiten Stufe zu einer gezielten
psychiatrisch-psychosomatischen Interviewdiagnostik fiihren, sodass falls nétig eine rasche
Behandlung erfolgen kann (84).

Aber es untersuchte bislang keine einzige Studie die Effektivitat eines systematischen
Depressions-Screenings bei KHK Patientinnen (68).
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4 Broken-Heart-Syndrom

In diesem Kapitel wird auf das Krankheitsbild des Broken-Heart-Syndroms, das auch Tako-
Tsubo Kardiomyopathie genannt wird, eingegangen.

Dies inkludiert die Definition, Prognose, Epidemiologie, Atiologie, Diagnostik, klinischen
Symptome und die pathophysiologischen Mechanismen der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie.

4.1 Definition

Die Tako-Tsubo-Kardiomyopathie wird meistens durch eine heftige emotionale oder seltener
auch physische Stresssituation ausgeldst. Die Auslose-Mechanismen sind aber grofitenteils
noch nicht bekannt (9).

Die Symptome des Broken-Heart-Syndroms gleichen denen eines akuten Myokardinfarkts,
jedoch treten keine relevanten Koronarstenosen auf. Dabei kommt es zum akuten Auftreten von
thorakalen Schmerzen, EKG-Veranderungen in den anterioren Ableitungen (ST-Hebungen oder
T-Inversionen) und einer Erhéhung von den kardialen Markern (9).

Dieses Syndrom wurde von den Erstbeschreibern Dote und Sato nach einer traditionellen
japanischen Tintenfischfalle, dem Tako-Tsubo, benannt. Dieses ist ein Gefal mit bauchigem
Boden und engem Hals und ahnelt der typischen Konfiguration des linken Ventrikels im
Akutstadium, der sich systolisch wie ein Ballon aussackt (85).

Weitere Bezeichnungen fir das Broken-Heart-Syndrom sind: ,Tako-Tsubo Kardiomyopathie®,
»<Apical Ballooning Syndrom* und ,Stresskardiomyopathie (85).

4.2 Ubersicht ausgewihiter Studien iiber Patientihnnen mit Tako-Tsubo-
Kardiomyopathie

Eine Ubersicht tiber ausgewahlte Studien tber Patientinnen mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
wird in der nachfolgenden Tabelle dargestellt. Nachfolgend in diesem Kapitel werden, die in der
Tabelle dargestellten Studien, auch genauer besprochen.
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Tabelle 23 Ubersicht ausgewébhlter Studien iiber Patientinnen mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

Durchschnitts-

Quelle Jahr Patientinnenkollektiv Patientinnen Anteil alte.'.- Ziel der Studie
-anzahl Frauen | (jiingste-alteste
Person)
Schneider et | 2010 | Tako-Tsubo-Patientinnen aus dem ALKK-Register | 324 91% 68+12 Evaluierung des klinischen Spektrums
al. (86) (Arbeitsgemeinschaft Leitende Kardiologische und Management von den
Krankenhausarzte) Patientlnnen mit Tako-Tsubo-
Kardiomyopathie
Elesber et al. | 2007 | Patientlnnen mit der Diagnose der Tako-Tsubo- 100 95% 66113 Bestimmung der Rezidivrate nach 4
(87) Kardiomyopathie Jahren und die Prognose vom Apical
Ballooning Syndrom
Wittstein et 2005 | 19 Patientlnnen, die mit Verdacht auf ein akutes 19 95% 63 Identifikation der klinischen Merkmale,
al. (88) Koronarsyndrom im Johns Hopkins Hospital in (27-87) die das Broken Heart Syndrom vom
Baltimore aufgenommen wurden. akuten Myokardinfarkt unterscheiden,
und der Ursache der voriibergehenden
stressinduzierten Myokarddysfunktion
Abe et al. 2003 | Kriterien der Patientinnen: 17 82% 74 Beurteilung der klinischen Merkmale
(89) 1.transientes apikales Ballooning (54-91) der Tako-Tsubo Kardiomyopathie
2.ST-T-Strecken Veranderungen im EKG
3.Ausschluss von Patientinnen mit Zustand nach
Herzinfarkt, bekanntem Herzklappenfehler,
Subarachnoidalblutung oder Phdochromozytom
Tsuchihashi | 2001 | Patientinnen ohne signifikante Koronarstenose 88 86% 67 Bestimmung der klinischen Merkmale
et al. (90) oder andere Kardiomyopathien mit transienten (10-88) des Broken-Heart Syndroms
apikalen linksventrikularen Ballooning
Wedekind et | 2006 | 215 Patientlnnen (67 Frauen) mit Verdacht auf ein | 215, davon 5 | 100% 61 +12 Bestimmung der Inzidenz der Tako-
al. (91) akutes Koronarsyndrom Tako-Tsubo- Tsubo-Kardiomyopathie bei

Patientlnnen

Patientinnen mit Verdacht auf ein
akutes Koronarsyndrom
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4.3 Epidemiologie und Prognose

In der Arbeit von Wedekind et al. (2006) betragt die Inzidenz 2,3% bei den Patienlnnen mit
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie, die mit Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom eingeliefert
wurden und 7,5% bei den Frauen. Die Daten stammten aus dem Tako-Tsubo-Register der
Arbeitsgemeinschaft Leitende Kardiologische Krankenhausarzte (ALKK) und zeigten bei
insgesamt 324 Patientlnnen aus 37 Kliniken, einen Anteil von Frauen von 91% und einen Anteil
von Mannern von 9%. Das Durchschnittsalter betrug 68+12 Jahre (91).

Die Krankenhausmortalitatsrate der Tako-Tsubo- Kardiomyopathie betragt 0-8% und ist somit
deutlich geringer als bei einem Myokardinfarkt (9). Schneider et al. (2010) fanden eine
Krankenhaussterblichkeitsrate von 2,2% (86). In einer 4-Jahres-Follow-up-Studie von Elesber et
al. (2007) konnte keine signifikant héhere Mortalitdt im Vergleich zu einer Population des
gleichen Alters und Geschlechtes gefunden werden. In dieser Studie betrug die Rezidivrate von
Patientinnen mit gesicherter Tako-Tsubo-Diagnose 11,4% (87).

Gianni et al. (2006) untersuchten die Pravalenz kardiovaskularer Risikofaktoren bei
Patientinnen mit einer Tako-Tsubo-Kardiomyopathie. Sie fanden bei 43% der Patientinnen
einen arterieller Hypertonus, bei 11% einen Diabetes mellitus und bei 25,45% eine
Hyperlipidamie. Auffallig ist auBerdem, dass ungefahr 90% der Patientinnen Frauen sind und,
dass nur wenige jlinger als 50 Jahre sind. Postmenopausale Frauen sind also besonders haufig
betroffen (93).

4.4 Stresskardiomyopathie bei postmenopausale Frauen

Ueyama et al. (2008) untersuchten an ovariektomierten Ratten den Einfluss von Ostrogenen auf
die Auswirkungen von Stress. Der Stress wurde durch Immobilisierung der ovariektomierten
Ratten erzeugt und dadurch kam es ahnlich wie bei der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie zu einer
verminderten linksventrikuldren Funktion und einem Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz.
Die ovariektomierten Ratten, denen C")strogen substituiert wurde, hatten unter
Immobilisierungsstress keine Reduktion der linksventrikularen Auswurfleistung. Auch die
Herzfrequenz und der Blutdruck waren nicht so sehr erhéht wie bei Ratten ohne
Ostrogeneinfluss. Zusatzlich wurde die Konzentration von c-Fos in neuronalen Zentren, wie
dem lateralen Septum, Hypothalamus und anderen kortikalen Regionen, die
Ostrogenrezeptoren besitzen, untersucht (94).

c-Fos ist ein Bestandteil des Transkriptionsfaktors AP-1 (activator protein-1) und ist fur die
neuronale Genregulation wichtig, da es die Genexpression verstarkt und spezifiziert (95).

Nach Stressexposition wiesen sowohl die Ratten ohne als auch mit Ostrogensubstitution
erhdhte c-Fos-Konzentrationen in diesen Hirnregionen auf, jedoch waren diese bei den Ratten
mit Ostrogensubstitution wesentlich geringer. Bei der Untersuchung der Kardiomyozyten zeigte
sich bei ovariektomierten Ratten, dass die Empfindlichkeit gegenliber Stresshormonen ohne
Ostrogeneinfluss zunimmt. Unter Ostrogensubstitution stieg die Konzentration kardioprotektiver
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Substanzen wie ANP (Atriales natriuretisches Peptid) und HSP70 (Hitzeschockprotein 70) an
(94).

So deutet es darauf hin, dass Ostrogene einen schiitzenden Effekt vor allzu starker
sympathischer Aktivierung bei Ratten haben. Die Reduktion des Ostrogenspiegels, zu dem es
in der Postmenopause kommt kdnnte die erhohte Inzidenz der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
bei postmenopausalen Frauen erklaren (94).

4.5 Atiologie

Die Tako-Tsubo-Kardiomyopathie wird meistens durch eine heftige emotionale oder seltener
auch physische Stresssituation ausgeldst. Die Auslése-Mechanismen sind aber grofitenteils
noch nicht bekannt (9).

So kann die Uberraschende Nachricht vom Tode eines Familienmitgliedes oder eines guten
Freundes ein Ausloser sein. Weitere psychische Ausloser kdnnen die Angst vor einer
medizinischen Behandlung, die Angst zu ersticken, ein bevorstehender offentlicher Auftritt, ein
bewaffneter Uberfall, ein heftiger Streit, ein Auftritt vor Gericht oder sogar eine
Uberraschungsfeier sein (88).

In der nachstehenden Tabelle sind Ereignisse zusammengefasst, die vor dem Beginn der
Symptome des Broken-Heart-Syndroms auftreten.
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Tabelle 24 Ereignisse vor Beginn der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie-Symptome

Quelle

Patientlnnen-
anzahl

Psychische Stressoren
(Psychische Ereignisse vor Beginn
der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie-
Symptome)

Physische Stressoren
(Physische Ereignisse vor Beginn
der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie-
Symptome)

Schneider et | 324 Psychische Stressoren wurden bei | Physische Stressoren wurden
al., 2010 (86) 36% von den gesamten 324 bei 32% von den gesamten 324
Patientinnen gefunden. Patientinnen gefunden.
Beispiele: Beispiele:
e Tod eines nahen Angehdrigen ¢ Operation
o heftiger Streit e Unfall
(in 9% Kombination psychischer o Asthmaanfall
und physischer Stressoren) (in 9% Kombination psychischer
und physischer Stressoren)
Giannietal., | 286 Psychische Stressoren wurden bei | Physische Stressoren wurden
2006 (93) 26,8% von den gesamten 286 bei 37,8% von den gesamten
Patientinnen gefunden. 286 Patientlnnen gefunden.
Beispiele: Beispiele:
e unerwarteter Tod eines ¢ Asthma
Angehorigen e Gastroskopie
¢ hausliche Gewalt
o heftiger Streit
¢ katastrophale medizinische
Diagnose
e Spielsucht
Wittstein et 19 ¢ Tod eines Angehorigen (47%)
al., 2005 ¢ Uberraschung (Party, Treffen)
(83). (11%)
o Streit (5%)
o Angst vor einer medizinischen
Behandlung (5%)
¢ Angst zu ersticken (5%)
¢ Halten einer 6ffentlichen Rede
(5%)
o Auftritt vor Gericht (5%)
e Opfer eines bewaffneten
Uberfalls (5%)
o tfragische Nachrichten(5%)
Abe et al., 17 Psychische Stressoren wurden bei | Physische Stressoren wurden
2003 (89) 18% von den gesamten 17 bei 76% von den gesamten 17
Patientinnen gefunden. Patientinnen gefunden.
Beispiele: Beispiele:
¢ Stress in Beziehungen e AuRere Verletzung
o Offentlicher Auftritt ¢ Schwerarbeit
e Tod des Ehemannes ¢ Reise
¢ Elektrophysiologische
Untersuchung
Tsuchihashi | 88 ¢ Unfall von Familienmitgliedern ¢ akutes Abdomen
etal., 2001 e Tod oder Begrébnis eines e Lungenembolie
(90) Angehdrigen o epileptischer Anfall

o Streit/Alkoholeinnahme
¢ Ungewohnte Aufgabe
o starke Aufregung

e Pneumonie

o Asthmaanfall
e Operation

o Hypoglykdmie
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4.6 Diagnostik

Eine mdgliche Vorgehensweise in der Diagnose der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie ist in der
nachfolgenden Abbildung dargestellt.

Abbildung 5 Diagnostik bei Patientinnen mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie nach Nef et al. 2008 (85)

Klinik

-Pl6tzlich einsetzender Brustschmerz
-belastendes Ereignis (emotional oder korperlich) unmittelbar vor Beginn der Symptome

Akutdiagnostik

}‘

EKG: Labor:
-ST-Hebungen (> 2 mm) oder -Leichte Erhohung der Herzenzyme (Troponin, CK,
-T-Inversionen in den Brustwandableitungen CK-MB)

~¢

weitere Diagnostik

Koronarangiograpie: -Ventrikulographie Kardiales MRT:
-Ausschluss einer relevanten -SPECT -Transiente regionale
Stenose -Endomyokardbiopsie Wandbewegungsstérungen



4.6.1 Labor

Die kardialen Marker Kreatininkinase, Kreatininkinase-MB und Troponin T bzw. | sind meistens
normal oder nur grenzwertig erhoht (85).

Allerdings ist die Kinetik aufgrund des langsamen Anstiegs und Abfalles des Troponins und der
Kreatinkinase nicht mit der des akuten Myokardinfarktes vergleichbar (96).

Akashi et al. (2004) entdeckten bei Tako-Tsubo Patientinnen eine signifikante Erhdhung des
Brain natriuretic Petid (BNP) (97).

Weiteres scheint den meist deutlich erhéhten Blutspiegeln von Stresshormonen, insbesondere
den korpereigenen Katecholaminen wie Adrenalin und Noradrenalin, eine entscheidende
Bedeutung zuzukommen. Wittstein et al. (2005) untersuchten in einer Studie die Katecholamin—
Konzentration im Blut von Patientinnen mit Stresskardiomyopathie und verglichen die
Ergebnisse mit den Katecholaminwerten von Killip-Klasse 1ll Myokardinfarkt. Sie zeigten in der
Studie, dass die Plasmakatecholaminspiegel bei Patientinnen mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
zum Zeitpunkt der Krankenhausaufnahme 2- bis 3-fach héher als bei einem Vergleichskollektiv
mit einem akuten Myokardinfarkt und 7- bis 34-fach hoher als bei Normalpersonen sind. Nach 7
Tagen betrug die Katecholaminkonzentration nur mehr ein Drittel des Ausgangswertes, aber sie
war noch immer hdher als bei den Myokardinfarkt-Patientinnen (88).

4.6.2 EKG

Im EKG zeigen sich haufig ST-Strecken-Hebungen Uber 2 mm, die aber im Vergleich zu
Vorderwandinfarktpatientinnen deutlich geringer ausgebildet sind. Aber durch Veranderungen
im EKG ist keine Unterscheidung der beiden Krankheiten mdglich (92).

Nach Tsuchihashi et al. (2001) findet man bei 90% der Patientinnen ST-Hebungen (90). Die
ST-Strecken-Hebungen dauern meistens einige Stunden an und normalisieren sich haufig
wieder und es kommt dann zu einer T-Negativierung in den Brustwandableitungen (V1-V6) (92).

AuRerdem kann man im EKG in manchen Fallen ein verlangertes QT-Intervall als Zeichen einer
gestorten Reizweiterleitung finden, die sich aber Uber einige Wochen wieder zuriickbildete (92).
In der Studie von Wittstein et.al (2005) entwickelten innerhalb von 48 Stunden 100% der
Patientinnen eine verlangerte korrigierte QT-Zeit. Diese war aber innerhalb von 1 bis 2 Tagen
wieder im Normalbereich (88).
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4.6.3 Koronarangiographie und Ventrikulographie

Mit Hilfe der Koronarangiographie kann in den meisten Fallen eine koronare Herzkrankheit
ausgeschlossen werden. Bei einem akuten Tako-Tsubo-Anfall zeigen sich in der
Koronarangiographie keine relevanten Stenosen, die die Symptomatik der Patientinnen
erklaren konnte (88).

In der Literatur wird hier von keinen Patientinnen berichtet, die eine relevante Koronarstenose
mit einer Lumeneinengung uber 50% hatten (96).

Die kontrastmittelunterstitzte Ventrikulographie zeigt typischerweise eine apikale und selten
auch mittventrikulare Akinesie oder Dyskinesie mit einer normalen bis hyperkontraktilen Basis,
sowie eine enddiastolische Dilatation (88).

4.6.4 Echokardiographie

Charakteristisch im Vier-Kammer-Blick der Echokardiographie ist eine geringe bis keine
Bewegung der Herzspitze bzw. der mittventrikularen Anteile. Jedoch kann man diese Hypo-
bzw. Akinesien nicht mit dem Versorgungsgebiet einer bestimmten Herzkranzarterie in
Verbindung bringen. AulRerdem kann bei einigen Patientinnen eine transiente dynamische
Verlegung des linksventrikularen Ausflusstraktes mit einem endsystolischen Druckgradienten
bis zu 60 mmHg beobachtet werden. Die Obstruktion steht in Verbindung mit einer Verdickung
im Bereich des Septums (85).

Weiteres kann mit der Echokardiographie gezeigt werden, dass die Ejektionsfraktion zum
Zeitpunkt der Erstuntersuchung auf 40-50% reduziert ist, aber im Gegensatz zum Herzinfarkt
erreicht die Ejektionsfraktion innerhalb von Tagen bis Wochen wieder normale Werte (96).

4.6.5 Magnetresonanztomographie (MRT)

Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist eine wichtige Untersuchung zur Differenzierung des
Broken-Heart-Syndroms von anderen Erkrankungen. Mit dieser Untersuchung erhalt man
Informationen Uber die Struktur und die Funktion des linken Ventrikels. So wurden auch
regionale Wandbewegungsstérungen in der rechten Herzkammer wahrend der Akutphase der
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie gefunden. AuRerdem wurden fokale Signalanhebungen in T2-
gewichteten TSE-Sequenzen nachgewiesen, die auf ein myokardiales Odem hinweisen (85).

Weiteres konnen begrenzte Perfusionsstorungen, die einem Versorgungsareal einer
Koronararterie entsprechen, durch eine First-Pass-Perfusionsdiagnostik nicht dargestellt
werden. Auflerdem wurden bis jetzt keine pathologischen Signalaktivitdten in den T1-
gewichteten  Sequenzen (,late-enhancement-Sequenzen), die auf einen einen
Entzindungsprozess oder eine Myokardnekrose hinweisen wirden, gefunden (85). Auch bei
der MRT-Untersuchung mit Kontrastmittel gab es bei keinen Patientinnen Hinweise auf eine
Myokardnekrose (88).
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4.6.6 Endomyokardiale Biopsie:

Nef et al. (2007) fanden in einer systematischen Untersuchung, dass in der
Elektronenmikroskopie die Kardiomyozyten morphologisch schwer verandert sind. Es wurden
sowohl Proben vom rechten, als auch vom linken Ventrikel entnommen. Weiteres zeigten sich
zahlreiche intrazellulare Vakuolen von unterschiedlicher Grofe und zellularer Zerstérung. Die
spezifische Anordnung von Aktin und Myosin, die fir die Kontraktion ursachlich sind, und von
den Zytoskelett - Proteinen (alpha-Actinin, Titin und Dystrophin) war aufgeldst. Die Proteine mit
kontraktilen Eigenschaften sind insgesamt vermindert und an den Rand der Zellen verdrangt.
Einzelne Kontraktionsbander kénnen gefunden werden. AuRerdem kdnnen vergrofRerte und in
der Form veranderte Mitochondrien nachgewiesen werden. Andere Zellorganellen zeigen aber
keine Veranderungen. Aber typische Kennzeichen fir eine onkotische oder apoptotische
Zellzerstérung kdnnen ausgeschlossen werden. Der Zellzwischenraum ist vergrofiert und mit
fibrotischen Bestandteilen (Kollagenfibrillen, Zelltrummer, Makrophagen und Fibroblasten)
ausgefullt. Es ist aber hervorzuheben, dass sich alle zuvor genannten Veranderungen fast
restlos nach erfolgter Genesung wieder zurlckbilden (85,92).

4.6.7 Single-Photonen-Emissions-Computertomographie (SPECT)

Kurisu et al. (2003) fihrten die SPECT Untersuchungen (Single-Photonen-Emissions-
Computertomographie) mit Thallium-201 durch und darin zeigte sich, dass die Durchblutung der
Herzspitze reduziert ist, obwohl in der Koronarangiographie keine pathologischen Gefalie
dargestellt wurden. Im Follow-Up nach funktioneller Genesung des Myokards zeigte sich eine
Normalisierung der Durchblutung in diesen Arealen (85,98).

4.7 Diagnosekriterien

Die Diagnose der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie kann durch 4 Kriterien, die in der
nachfolgenden Tabelle zusammengefasst werden, gestellt werden. Zur Stellung der Diagnose
mussen alle 4 Kriterien erfullt sein.
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Tabelle 25 Diagnosekriterien der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie nach Weil et al. 2006 (96)

o Transiente Dys- oder Akinesie der linksventrikularen Herzspitze und der angrenzenden
Wandabschnitte

o Keine relevanten Koronarstenosen und keine Plaqueruptur

o Neu aufgetretene Zeichen der kardialen
Negativierung)

Ischamie

(ST-Streckenhebung oder T-

YV VYV VY

e Folgende Krankheiten missen ausgeschlossen werden:
» kraniales Trauma
Intrakraniale Blutung
Hypertrophe Kardiomyopathie

Myokarditis
Ph&ochromozytom

4.8 Klinische Symptome:

Die Symptome des Broken-Heart-Syndroms sind vergleichbar mit denen von Patientinnen mit
einem akuten Myokardinfarkt. Charakteristisch sind Dyspnoe und eine akut auftretende,
thorakale Schmerzsymptomatik. Symptome wahrend der akuten Phase der Erkrankung kénnen
unter anderem Arrhythmien, ein Lungenddem oder auch ein kardiogener Schock sein. Die
linksventrikulare Funktionsstorung ist normalerweise nach durchschnittlich 6 Tagen vollstandig

reversibel (9).

In der folgenden Tabelle sind Symptome wahrend des Anfalls zusammengefasst:

Tabelle 26 Symptome wahrend des Broken-Heart-Syndroms

Quelle Patientinnen | Thorakale Dyspnoe | Kardiogener | Andere

-anzahl Schmerzen | (Anteil in %) | Schock Symptome
(Anteil in %) (Anteil in %) (Anteil in %)

Schneider 324 72% 16% 2% Synkope (3%)

et al., 2010

(86)

Gianni et 286 67,8% 17,8% 4,2%

al., 2006 (40/225)

(93)

Wittsteinet | 19 95% nicht 5% ¢ Hypotension

al., 2005 berichtet (21%)

(88) e Kammerflimmern

(5%)

Tsuchihashi | 88 67% 7% 5%

et al., 2001

(90)

65




4.9 Pathophysiologische Mechanismen der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

Bisher ist die Ursache des Broken-Heart-Syndroms noch unbekannt, aber es existieren
verschiedene Theorien zum Pathomechanismus (85).

4.9.1 Theorie der epimyokardialen Vasospasmen

Der transiente GefalRspasmus mehrerer epikardialer Kranzgefalle konnte eine mogliche
Ursache sein. So wird vermutet, dass epimoykardiale Vasospasmen Ischamien auslésen
kénnen und so zu einer Kontraktionsstérung flihren (85). Im Review von Gianni et al. (2006),
der 286 Patientinnen aus acht verschiedenen Studien zusammenfasste, zeigte sich aber nur
bei 1,4% der Patientinnen mit akutem Tako-Tsubo-Anfall wahrend der Koronarangiographie
spontane Gefallspasmen. Wahrend Provokationstests mit Acetylcolin oder Ergonovin, die
Gefallspasmen triggern, erlitten hingegen 28% GefalRspasmen (93).

Tsuchihashi et al. (2001) konnten wahrend der Durchfihrung von Provokationstests bei 21%
(10 von 48) Patientlnnen einen Vasospasmus provozieren (90). In der Studie von Abe et al.
(2003) zeigte sich in der Doppler und Kontrast-Echokardiographie nur bei 1 von 17 Patientinnen
(14%) ein fokaler Gefalisspasmus (89).

Insgesamt ist es eher aufgrund der nur geringen Anzahl der Broken-Heart-Patientinnen, bei
denen ein Gefallspasmus nachgewiesen werden konnte, unwahrscheinlich, dass multiple
epimyokardiale Vasospasmen Ausloser des Broken-Heart-Syndroms sind (85).

4.9.2 Theorie der gestorten Mikrozirkulation

Hier geht man davon aus, dass eine stressinduzierte Stérung der Endothelfunktion die koronare
Mikrozirkulation beeintrachtigt (96).

Die intravaskulare Doppleruntersuchung zeigte eine reduzierte koronare Flussreserve (CFR).
Diese Ergebnisse wurden mittels der sog. , TIMI frame count‘-Methode bestatigt. Die koronare
Flussgeschwindigkeit war bei Patientlnnen in der Akutphase bei ausgeschlossener koronarer
Verengung vermindert und sie war auflerdem innerhalb weniger Tage reversibel. Weiteres
wurden mittels der Kontrastmittel-Echokardiographie Durchblutungsdefizite in den apikalen
Segmenten nachgewiesen. In der Kontrolle, die nach 4 Wochen durchgefihrt wurde,
normalisierten sich die Perfusionsdefizite wieder (85,99).

Diese Ergebnisse legen nahe, dass eine Stérung der Mikrozirkulation eine wesentliche Ursache
des Broken-Heart-Syndroms ist. Diese Veranderungen traten aber nicht bei allen Patientinnen
auf und deshalb ist es zurzeit unklar, ob eine Mikrozirkulationsstérung Ursache oder Folge des
Broken-Heart-Syndroms ist (85).
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4.9.3 Theorie der dynamischen Obstruktion des linken Ausflusstraktes

Eine weitere Erklarung fur das Auftreten einer Tako-Tsubo-Kardiomyopathie kann eine
Ausflussverengung des linken Ventrikels sein. Villareal et al. (2001) berichteten in 3
Fallberichten von 3 Patientinnen mit diesem Krankheitsbild. Die Patientlnnen litten unter
plétzlichen auftretenden Thoraxschmerzen nach einer Stressbelastung mit EKG-
Veranderungen, einer hamodynamischen Instabilitdt aufgrund einer Obstruktion des linken
Ausflusstraktes und fokalen Wandbewegungsstérungen ohne nachweisbare
Koronararterienstenose oder einer hypertrophen Kardiomyopathie. Im Follow-up waren wieder
alle Parameter der drei Patientinnen im Normalbereich (100).

Diese Theorie der dynamischen Obstruktion des linken Ausflusstraktes betrifft besonders
Frauen mit verdicktem s-formigem interventrikularem Septum, schmalem linksventrikularen
Ausflusstraktes, reduziertem linksventrikularem Volumen und einer abnormalen Orientierung
des Mitralsegels (100).

Unklar bleibt bei dieser Theorie ob der intraventrikuldre Druckgradient Ursache oder Folge des
Broken-Heart-Syndroms ist (85).

4.9.4 Theorie des Katecholamin-induzierten Kardiomyozytenschadens

Exogene (z.B. Trauma, invasive Malnahmen) oder endogene (z.B. emotionaler Stress)
Stressoren flhren zu einer erhéhten Sympathikusaktivitat, die daher fur die Entstehung der
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie verantwortlich sein kdnnte. Die erhdhte Sympathikusaktivitat fuhrt
zur Ausschuttung von Katecholaminen. Wittstein et al. (2005) beschrieben in ihrer Studie, dass
die Plasmakatecholaminspiegel bei Patientinnen mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie zum
Zeitpunkt der Krankenhausaufnahme 2- bis 3-fach héher als bei einem Vergleichskollektiv mit
einem akuten Myokardinfarkt und 7- bis 34-fach hoher als bei Normalpersonen sind (88).

In weiterer Folge flhren Katecholamine in zu hoher Dosis zu einer Schadigung von
Kardiomyozyten, da durch die Oxidation der Katecholamine hoch toxische Metabolite und freie
Radikale entstehen. Diese flihren zu einer direkten Schadigung und zu einer Uberladung der
Kardiomyozyten mit Kalzium. Bei Patientinnen mit Taku-Tsubo-Kardiomyopathie konnten in der
Histologie als Folge fokale inflammatorische Bereiche, eine gesteigerte extrazellulare Fibrose
sowie Kontraktionsbander nachgewiesen werden (85,92).

Besonders die Kontraktionsbander, die haufig mit Subarachnoidalblutungen und dem
Phaochromozytom in Verbindung stehen, fUhren zur Annahme, dass eine kontraktile
Dysfunktion durch die Katecholamine verursacht wird (85).

Jedoch sind die Plasma-Katecholaminspiegel nicht bei allen Patientinnen erhdht. Es besteht
eventuell lokal eine erhéhte Katecholaminempfindlichkeit als Folge einer gesteigerten
Rezeptorenzahl oder einer verminderten Rickaufnahme von Katecholaminen in die
prasynaptischen Vesikel (96).
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4.9.5 Komplikationen

Die Komplikationen, die im Rahmen des Broken-Heart-Syndroms auftreten kénnen, werden in
der nachfolgenden Tabelle dargestellt:

Tabelle 27 Komplikationen im Rahmen des Broken-Heart-Syndroms nach Weil et al. 2006 (96)

o Kardiogener Schock

e Myokardruptur

o Mitralklappeninsuffizienz

e Linksherzinsuffizienz mit und ohne Lungenédem

o Ventrikulare Arrhythmien

e Obstruktion des linksventrikularen Ausflusstraktes
e Tod

Die Erkrankung zeigt in der Regel einen gunstigen Verlauf. Eine Komplikation in der Akutphase
kann ein Linksherzversagen sein. Bei bis zu 46% der Patientinnen mit einem Broken-Heart-
Syndrom kommt es zu einer ausgepragten hamodynamischen Beeintrachtigung. Die
Linksventrikelfunktion normalisiert sich innerhalb von Tagen bis Wochen wieder. Seltene Folgen
sind die Ventrikelruptur und das Auftreten eines Rezidivs (101).
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5 Zusammenhang Posttraumatische Belastungsstorung und
kardiovaskulare Erkrankungen

In diesem Kapitel wird zuerst ein genereller Uberblick Uber das Krankheitsbild der
posttraumatischen Belastungsstérung (PTBS) gegeben. Dies inkludiert die diagnostischen
Kriterien, Screening und Risikofaktoren, anschlieRend wird auf den Zusammenhang von der
PTBS und kardiovaskulare Erkrankungen eingegangen. Dabei werden besonders die Pravalenz
und der Verlauf der PTBS bei kardialen Patientinnen berticksichtigt. Im letzten Teil dieses
Kapitels wird auf die PTBS nach einer ICD-Implantation und bei Herztransplantationen
eingegangen.

Charakteristisch flr die posttraumatische Belastungsstorung ist die Entwicklung der PTBS-
Symptome als verzogerte oder protrahierte Reaktion auf ein schweres psychisches
traumatisches Ereignis. Nach wenigen Wochen bis zu 6 Monaten nach dem traumatischen
Erlebnis wird meistens der volle Auspragungsgrad einer PTSD erreicht (8).

5.1 Einteilung von Psychotrauma

Unter Trauma werden nur Erlebnisse verstanden, die mit auRergewdhnlichen, (mdglicherweise)
lebensbedrohlichen, oder mit schweren Verletzungen zusammenhangen. Diese Ereignisse
wirden fast bei jedem Menschen eine grofl3e Verzweiflung verursachen (8,102).

Ein Trauma kann in Typ-I-Traumata (Monotraumata) und in Typ-ll-Traumata
(Kumulativtraumata) unterteilt werden (8). Beispiele fir die beiden Trauma-Typen werden in der
nachfolgenden Tabelle dargestellt:
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Tabelle 28 Beispiele fiir Typ-1- und Typ-ll-Traumata nach Rothenhéusler et al. 2013 (8)

Typ-l-Traumata

Typ-liI-Traumata

Definition

plétzlicher Beginn
kurze Dauer

e sich wiederholende
traumatische Ereignisse
e lange Dauer

Kardiologische

Unzureichende Sedierung

e Prolongierte

Vergewaltigung

Beispiele wahrend operativer Eingriffe intensivmedizinische
o akut erlebter Myokardinfarkt Behandlung nach
e Reanimation bei Organtransplantationen
Kreislaufstillstand
o Defibrillation mit einem
automatischen implantierbaren
Kardioversionsdefibrillator (ICD)
Andere ¢ Naturkatastrophe o Geiselhaft
Beispiele e schwerer Verkehrsunfall o Kriegseinsatz

Folter

5.2 Diagnostische Kriterien

Die diagnostischen Kriterien der posttraumatischen Belastungsreaktion nach ICD-10 bzw. nach

DSM-5 werden in der nachfolgenden Tabelle dargestellt:
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Tabelle 29 Ausziige aus den diagnostischen Kriterien der posttraumatischen Belastungsreaktion nach ICD-

10 bzw. nach DSM-5 (2)

ICD-10

DSM-5

Dauer: Auftreten von Symptomen
Wochen bis Monate nach dem
Trauma

Die PTBS dauert >1Monat

¢ Hauptsymptom:

» Charakteristisch ist das
Wiedererleben des
Traumas in sich
aufdrangenden
Erinnerungen (Traume,
Alptraume, Flashbacks)

¢ Wiederholte eindringliche belastende Erinnerungen
(Intrusionen) an das traumatische Erlebnis

¢ Wiederholte und belastende Traume, in denen der
Inhalt und/oder der Affekt des Traums mit dem
Trauma zusammenhangen

¢ Dissoziative Symptome (z. B. Flashbacks), in denen
die Person fuhlt oder handelt, als ob die traumatische
Situation wiederkommen wirde

e Intensive oder anhaltende psychische Belastung bei
Konfrontation mit internen oder externen Reizen, die
die traumatische Situation symbolisieren oder
Erinnerungen daran hervorrufen

e Ereignisse die dem Trauma ahnlich sind, fhren zu
korperliche Reaktionen

e Andere typische
Symptome:

» Teilnahmslosigkeit
gegeniber der Umgebung

» Gleichglltigkeit gegentber
anderen Menschen

» Vermeidung von
Situationen, die der
Belastung ahneln oder mit
ihr im Zusammenhang
stehen

» Anhedonie (Freud- und
Lustlosigkeit)

» Gefihl von Betaubtsein und
emotionaler Stumpfheit

e Bewusstes Vermeiden von belastenden
Erinnerungen, Gedanken oder Gefihlen, die mit dem
Trauma in Verbindung stehen

¢ Vermeidung aulierer Reize, die an das Trauma
erinnern

e Unfahigkeit, sich an einen wichtigen Aspekt des
Traumas zu erinnern

¢ Persistierende und Ubersteigerte negative
Uberzeugungen oder Erwartungen in Bezug auf sich
selbst, andere oder die Welt

¢ Andauernde kognitive Verzerrungen in Bezug auf die
Ursachen oder die Folgen des Traumas, die dazu
fuhren, dass die Person sich selbst oder anderen
Vorwurfe macht

¢ Anhaltende negative Geflihle

e \Verringertes Interesse an wichtigen Aktivitaten

e Geflihl der Entfremdung von anderen Menschen

¢ Anhaltende Unfahigkeit, positive Emotionen zu fiihlen

e Gewohnliche Symptome:
» Haufiges Auftreten von
vegetativer Erregung

» Ein-und
Durchschlafstérungen

> Ubertriebene
Schreckreaktion

» Hypervigilanz

¢ Anhaltende Symptome erhéhter Erregung und
Ubersteigerter Reaktionen.

Reizbarkeit und aggressive Ausbriche

selbstzerstérerisches Verhalten

Gesteigerte Wachsamkeit

Ubertriebene Schreckreaktionen

Konzentrationsstdrungen

Schlafstérungen

YVVVYYVYY

e Zusatzliche Symptome:
» haufig gemeinsames
Auftreten mit Angst und
Depression
> teilweise Suizidgedanken

¢ Die Krankheit fiihrt zu klinisch bedeutsamen Leiden
oder beeintrachtigt die sozialen, beruflichen oder
anderen bedeutsamen Fahigkeiten.
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5.3 PTBS Screening

Die Primary Care Checklist fir PTSD (PC-PTSD) erfasst mit vier Fragen wichtige Symptome
der posttraumatischen Belastungsstorung und kann als kurzes Screening-Instrument eingesetzt
werden, wenn nur wenig Zeit zur Verfugung steht. Wenn 3 Fragen mit ,Ja“ beantwortet werden,
betragt die Sensitivitat 78% und die Spezifitat 87% (103).

Tabelle 30 PTBS Screening nach Prins et al. 2003 (103)

Haben Sie in Inrem Leben je eine Erfahrung gemacht, die so beangstigend, schrecklich oder

erschitternd war, dass Sie im letzten Monat...

1.) Alptrdume davon hatten oder daran gedacht haben, wenn Sie es nicht wollten?

2.) Situationen vermieden haben, die Sie daran erinnerten?

3.) Dauernd in erhdhter Alarmbereitschaft oder schreckhaft waren?

4.) Sich von Mitmenschen entfremdet haben oder weniger Gefuhle empfinden konnten?

5.4 Risikofaktoren

Nach Vyssoki et al. (2007) gibt es mehrere Risikofaktoren fur die Entwicklung einer PTSD, die
in der nachfolgenden Tabelle dargestellt werden.

Tabelle 31 Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTBS nach Vyssoki et al. 2007 (8)

e Psychische Stérungen in der Vorgeschichte

e Frihere Erfahrungen von Not und Trennung

e Mangelnde Unterstiutzung durch Familie und soziales Umfeld

o Fehlen einer tragfahigen religidsen oder weltanschaulichen Bindung

Bei Patientlnnen nach Myokardinfarkt waren, nach Spindler et al. (2015), geringe soziale
Unterstutzung und frihere traumatische Ereignisse Risikofaktoren fur eine PTBS. Weitere
Pradiktoren waren jlingeres Alter, weibliches Geschlecht, Herzinfarkte oder psychische
Erkrankungen in der Vorgeschichte, Sedierung und das Erleben von Todesangst und
qualenden Schmerzen wahrend des Myokardinfarktes (104).

Risikofaktoren fir die Entwicklung einer posttraumatischen Belastungsstorung bei Patientinnen
nach einem kardialen Ereignis sind in der nachfolgenden Abbildung dargestellt:
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Abbildung 6 Risikofaktoren fiir PTBS bei kardialen Patientinnen nach Spindler et al. 2005 (104)

Personlichkeit:
-Typ D Persénlichkeit

-Neurotizismus
-negativer Affekt (im Krankenhaus)
-Alexithymie

Vorgeschichte:

_ _ -Depression oder
wenig soziale psychische Erkrankungen
Unterstlitzung -Myokardinfarkt

( \ -Traumatisierung

Risikofaktoren
fir eine PTBS bei
kardialen

Patientinnen
-jingeres Alter -Dissoziate Symptome
-weibliches Geschlecht \ ) -Akute
-Ethnische Herkunft Belastungsreaktion

Aspekte, die mit dem kardialen Ereignis
verbunden sind:
-Subjektive Reaktion auf das kardiale Ereignis
-Subjektives Erleben des kardialen Ereignisses
-Sedierung

Aulerdem zeigt eine posttraumatische Belastungsstérung Assoziationen mit folgenden
Mechanismen, die ihrerseits kardiale Risikofaktoren sein konnen (105,106):

e Unglnstiges Gesundheitsverhalten, Ubergewicht, Rauchen
e Schlafstérungen
e Kardiovaskulare Risikofaktoren
e Psychosozialen Risikofaktoren
e Verminderte Compliance mit kardialer Therapie (z.B nicht vorhandene
Medikamentenadharenz)
o Pathophysiologischen Veranderungen:
-Dysregulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
-Dysfunktion des autonomen Nervensystems
-gesteigerte Inflammation (105,106)

AuRerdem untersuchten mehrere weitere Studien die Risikofaktoren und auch die Pravalenz fur
die Entwicklung einer posttraumatischen Belastungsstérung, die in den nachfolgenden Tabellen
32 und 33 dargestellt werden.
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Tabelle 32 Studien zu den Risikofaktoren der PTBS bei kardialen Patientinnen

Quelle

Anzahl der
Patientinnen

Zeitpunkt der
Untersuchung

Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTSD bei
kardialen Patientinnen

Myokardinfarkt

Roberge et | 393 1 Monat nach Risikofaktoren fiir die Schwere der PTBS-Symptome:
al.,, 2010 Myokardinfarkt | o \Wahrnehmung einer Lebensgefahr
(107) ¢ Intensitat der akuten Belastungsstérung
o Depressionssymptome mehrere Tage nach dem
Myokardinfarkt
e Uberweisung zu einem Psychologen oder Psychiater
in der Vergangenheit
e weibliches Geschlecht
Ayersetal., | 74 2 Monate nach | Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTBS:
2008 (108) Myokardinfarkt | o  wahrgenommene Schwere und Gefahr des
Myokardinfarktes
¢ psychologische Probleme in der Vergangenheit
o frihere Traumata
e negative Beurteilung der Symptome
e dysfunktionale Bewaltigungsstrategien
Rocha et 31 1-2 Monate Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTBS:
al., 2008 nach e jlingeres Alter
(109) Myokardinfarkt Afroamerikaner

[ ]
e depressive Symptome zu Studienbeginn
e erlebte Angst wahrend des Myokardinfarkts

Akutes Koronarsyndrom

(112)

Wikmanet | 213 12 Monate nach | Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTBS:
al., 2008 akutem e jlngeres Alter
(110) Koronarsyndrom | ethnischer Minderheitenstatus
e soziale Benachteiligung
¢ rezidivierende kardiale Symptome
e Depression in der Vergangenheit
e depressive Stimmung wahrend der Aufnahme
e Feindseligkeit und Typ D Persénlichkeit
Wikmanet | 179 36 Monate nach | Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTBS:
al., 2008 akutem e ethnische Minderheiten
(110) Koronarsyndrom | ,  Myokardinfarkt in der Vergangenheit
¢ rezidivierende kardiale Symptome
o Depression in der Vergangenheit
e depressive Stimmung wahrend der Aufnahme
o Feindseligkeit und Typ D Persdnlichkeit
Whitehead | 135 3 Monate nach | Risikofaktoren fiir die Schwere der PTBS-Symptome:
etal., 2006 akutem e Schwere der Brustschmerzen wahrend der Aufnahme
(111) Koronarsyndrom | ,  psychologische Faktoren wahrend der Aufnahme:
» Depression in der Vergangenheit
» Erleben einer 2-wdchigen schweren Depression in
den 6 Monaten vor dem akuten Koronarsyndrom
Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTBS:
e Akute Stresssymptome und Depression
e negativer Affekt, Feindseligkeit
e Hobhe der Schmerzwerte
Herzstillstand
Gamper et 143 45 Monate e jlingeres Alter
al., 2004
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5.5 Pravalenz der PTBS bei kardiovaskularen Patientinnen

Tabelle 33 Studien zur Pravalenz der PTBS bei kardiovaskularen Patientinnen

(112)

Zeitdauer nach dem
Ereignis)

Quelle Jahr | Anzahl der Untersuchungszeitpunkt | Pravalenz fiir PTSD
Patientinnen

Myokardinfarkt
Roberge et al. 2010 | 393 1 Monat nach 4,1%
(107) Myokardinfarkt
Ayers et al. 2008 |74 2 Monate nach 16%
(108) Myokardinfarkt
Rocha et al. 2008 | 31 1-2 Monate nach 4%
(109) Myokardinfarkt 16% Subsyndromale

PTSD
Pedersenetal. | 2003 | 112 1,25 Monate nach 22%
(113) Myokardinfarkt
Ginzburg et al. 2003 | 116 7 Monate (mittlere 16%
(114) Zeitdauer nach dem

Ereignis)

Akutes Koronarsyndrom
Wikman et al. 2008 | 213 12 Monate nach akutem 12,2%
(110) Koronarsyndrom
Wikman et al. 2008 | 179 36 Monate nach akutem 12,8%
(110) Koronarsyndrom
Whitehead et al. | 2006 | 135 3 Monate nach akutem 14,8%
(111) Koronarsyndrom
Herzstillstand
Gamper et al. 2004 | 143 45 Monate (mittlere 27%
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Nachfolgend werden die in Tabelle 33 dargestellten Studien kurz beschrieben:

Rocha et al. (2008) beschéaftigten sich mit der PTSD-Inzidenz 1-2 Monate nach einem
Myokardinfarkt. 31 Patientinnen wurden in diese Studie eingeschlossen und davon erflillte 1
Patient (4%) die Kriterien einer voll ausgepragten PTSD, 16% entwickelten eine subsyndromale
PTSD. Auflterdem wurde in dieser Studie ein hoheres Risiko fir PTSD Symptome bei
Patientlnnen jlingeren Alters, Afroamerikanern, Patientlnnen, die zu Studienbeginn schon
depressive Symptome hatten und bei Patientinnen mit erlebter Angst wahrend des
Myokardinfarkts festgestellt (109).

Weiteres untersuchten auch Pedersen et al. (2003) die Pravalenz und Risikofaktoren von PTSD
bei Postmyokardinfarktpatientinnen. Sie kamen zu dem Schluss, dass PTSD-Patientlnnen ein
hoheres Risiko fir weitere kardiovaskuldre Ereignisse haben. Auflerdem fanden sie neben
einer Angststérung zusatzlich Depression und Neurotizismus als wichtige Einflussfaktoren
(113).

In der Studie von Ginzburg et al. (2003) waren somatische Beschwerden, Lebensqualitat und
die Schwere einer Angsterkrankung Einflussfaktoren fir den Verlauf einer PTSD. Die Autoren
beschaftigten sich mit der Fragestellung der Assoziation von PTSD und Angst, Somatisierung,
Lebensqualitat und Haufigkeit von Krankenhausaufenthalten 7 Monate nach einem
Myokardinfarkt. AuRerdem untersuchten sie die Vorhersagbarkeit einer PTSD-Entwicklung
(114).

Eine weitere Studie zur Pravalenz fir PTBS ist die Studie von Whitehead et al. (2006). Die
Autoren untersuchten die Haufigkeit und Pradiktoren von Symptomen der PTSD 3 Monate nach
akutem Koronarsyndrom. Sie fanden heraus, dass psychologische Faktoren und die Schwere
von Brustschmerzen zum Zeitpunkt der Aufnahme am besten die Schwere der PTBS-
Symptome vorhersagen lasst (111).

Mit dem Thema des plotzlichen Herzstillstands, der ein sehr traumatisierendes Ereignis fir die
Patientinnen darstellt, beschaftigten sich Gamper et al. (2004). Sie untersuchten die Pravalenz
einer PTBS bei Langzeitliberlebenden nach einem Herzstillstand und beschéftigten sich dabei
mit der Rolle von spezifischen Stressfaktoren, die mit einem Herzstillstand in Verbindung
stehen, fir die Entwicklung einer PTBS. Der einzige unabhangige Risikofaktor fur die
Entwicklung einer PTBS war in ihrer Studie jungeres Alter (112).
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5.5.1 Verlauf der PTBS nach Herzinfarkt und akutem Koronarsyndrom

Einige Studien beschaftigten sich mit dem Verlauf einer PTBS nach Herzinfarkt und akutem
Koronarsyndrom:

Wikman et al. (2008) untersuchten den Verlauf von einer PTSD Symptomatik nach einem
akuten Koronarsyndrom. 12 Monate nach dem akuten Koronarsyndrom hatten 12% von 213
Patientinnen Symptome der posttraumatischen Belastungsstérung, nach 36 Monaten 13% von
179 erreichbaren Patientinnen (110).

Mit dem Verlauf der PTBS nach Myokardinfarkt beschaftigten sich Abbas et al. (2009). Nach
einem mittlerem Follow-up von 2 Jahren wurden 40 Patientinnen mit PTBS noch einmal
untersucht und 24 willigten fir das CAPS- Interview (Clinician-administered PTSD Scale) ein.
Die Diagnosekriterien fur eine PTBS erflllten im Follow-up nach wie vor 16 Patientinnen (67%).
Das langere Follow-up war mit einer Abnahme von Vermeidungsverhalten (p= 0,029) und von
Wiedererleben (p<0,07) assoziiert (115).

Edmondson et al. (2012) zeigten in ihrer Metaanalyse den Zusammenhang von PTBS und
schlechtem klinischen Verlauf nach akutem Koronarsyndrom. Insgesamt wurden 609
Patientinnen untersucht und die Follow-up Zeit betrug 1-3 Jahre. Es zeigte sich, dass das
Risiko fiur einen Reinfarkt und fir kardiale Mortalitat bei PTSD-Patientlnnen 2-fach erhdht ist im
Vergleich zu Patientinnen ohne PTSD (116).

5.6 PTBS nach einer ICD-Implantation

Patientinnen mit einem implantierten Kardioverter-Defibrillator (ICD) stellen eine besondere
Risikogruppe fiir die Entwicklung einer posttraumatischen Belastungsstérung dar (28).

Der implantierte Kardioverter-Defibrillator ist eine Standardtherapie bei Patientinnen, die
lebensbedrohliche Herzrhythmusstoérungen Uberlebt haben (sekundare Pravention) und
aulRerdem kann ein ICD auch bei Patientinnen mit hohem Arrhythmierisiko zur
Primarpravention verwendet werden (28).

Ladwig et al. (2008) zeigten in ihrer prospektiven Untersuchung, dass eine posttraumatische
Belastungsstorung die Gesamtmortalitat bei Patientinnen mit einem implantierten Kardioverter-
Defibrillator (ICD) erhoht. Sie bezogen die Daten aus der Living With an Implanted Cardioverter-
Defibrillator-Study (LICAD). 147 Patientinnen mit einer mittleren Beobachtungszeit von 5,1
Jahren wurden untersucht. Es zeigte sich, dass ICD-Patientinnen, die unter einer PTBS leiden,
ein mehr als 3-fach so hohes Mortalitatsrisiko im Vergleich zu Patientinnen ohne PTBS haben
(117).

Kanel et al. (2011) untersuchten 107 Patientinnen 24 + 21 Monate nach der ICD Implantation
und anschlieRend in einem Follow-up nach 41 + 18 Monaten. Sie zeigten in ihrer Studie, dass
18% der untersuchten Patientinnen auch noch im spateren Behandlungsverlauf an einer PTBS
erkranken und 12% die Kriterien einer PTBS im Verlauf nicht mehr erfillen. Als wichtige
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Faktoren fUr die Entwicklung einer PTBS werden die Abgabe von Elektroschocks durch den
implantierten Kardioverter-Defibrillator, vor allem ab einer Anzahl von mindestens finf und
weibliches Geschlecht angegeben (118).

5.7 Psychische Symptome nach Herztransplantationen

Viele Patientlnnen, die auf ein Organ warten, leiden an psychischen Stérungen, wie PTBS,
Angst und Depression. Die psychischen Symptome verbessern sich jedoch bei den meisten
Patientinnen in den ersten Jahren nach der Transplantation. Allerdings kann es aber vor allem
bei medizinischen Komplikationen wieder zu einem Anstieg von Angst und Depression kommen

(4).

Dew et al. (2001) untersuchten in ihrer Studie 191 Patientinnen im Langzeitverlauf nach
Herztransplantationen auf psychische Komorbiditdt und deren Auswirkung auf das
Operationsergebnis. Die Pravalenz fur PTBS betrug 7 Monate nach der Transplantation 9,6%,
nach 1 Jahr 15,5 % und nach 3 Jahren 17% (119).

Die Haufigkeit nach 3 Jahren betrug hingegen fur eine Mayor Depression 25,5% und fur eine
Anpassungsstorung 20,8% und somit war eine PTBS nach 3 Jahren die dritthaufigste
psychische Stérung nach einer Herztransplantation (120).

Risikofaktoren fur die Entwicklung einer psychischen Stérung nach einer Transplantation waren
folgende Faktoren (120):

e eine psychiatrische perioperative Vorgeschichte

e weibliches Geschlecht

¢ lange Krankenhausaufenthalte

e wenig soziale Unterstiitzung durch Familie und Freunde perioperativ (120).

Das Mortalitatsrisiko war bei Patientinnen mit einer PTBS um das 14-fache erhoht. Die
Ursachen dafur waren eine nicht vorhandene Compliance bei Kontrolluntersuchungen und bei
der Einnahme der Medikamente. Diese wurden durch das vermeidende Verhalten aufgrund der
PTBS verursacht (119,121).

Die PTBS trat fast immer im ersten Jahr nach der Herztransplantation auf und zeigte haufig
einen chronischen Verlauf. Trauma-Erlebnisse waren Ereignisse, die fur die Patientlnnen
innerhalb der meist mehrere Jahre andauernden Wartezeit auf ein Spenderherz als bedrohlich
erlebt wurden (119).

Bunzel et al. (2007) untersuchten in ihrer Studie die emotionalen Langzeit-Konsequenzen der
Herzpatientinnen und deren Angehdrigen, die eine VAD Implantation (ventricular assist device)
als Uberbriickung fiir eine Herztransplantation nach sich ziehen. Sie untersuchten 38
Patientlnnen (36 Manner, 2 Frauen) und 27 Angehérige (26 Frauen, 1 Mann). Es wurde bei
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keinen Patientinnen, denen ein VAD implantiert wurde, eine PTSD gefunden, aber bei 27% der
Angehdrigen (119,122).

Ein mdglicher Grund fir dieses Ergebnis kénnte sein, dass die Patientinnen hauptsachlich
Manner und die Angehdrigen Frauen sind, die eine héhere Anfélligkeit, an einer PTSB zu
erkranken, haben. Andere Erklarungsmoglichkeiten sind, dass Patientinnen die gegenwertige
Bedrohung verdrangen und eher die unterstitzenden Tatsachen der Operation sehen und, dass
die Patientinnen mehr soziale Unterstutzung als die Angehérigen bekommen (119).

5.8 Besonderheiten der Beziehung zwischen Arzten und Arztinnen und PTBS-
Patientinnen

Die Symptome der PTBS nach einem Myokardinfarkt werden haufig nicht erkannt und das kann
zu erheblichen Konsequenzen flihren. Diese Patientinnen zeigen oft ein vermeidendes
Verhalten, wodurch sie sehr zurtickhaltend sind, und dadurch kann es vorkommen, dass ihre
nicht vorhandene Fahigkeit ihre Emotionen zu zeigen mit psychischer Ausgeglichenheit
verwechselt wird. AulRerdem sollte daran gedacht werden, dass wiederholte eindringliche
belastende Erinnerungen an das Psychotrauma (Intrusionen) auch nur physisch in Form von
Symptomen, die wahrend des Myokardinfarktes aufgetreten sind, erlebt werden kénnen. Daher
sollte auch bei Patientinnen, die nach einem Myokardinfarkt an Engegefiihl und Druck auf der
Brust leiden, ohne dass ein erneuter Infarkt vorliegt, eine PTSD in Betracht gezogen werden
(123).

AuRerdem sollte beachtet werden, dass bei einer nicht vorhandenen Behandlung der PTBS
Symptome, eine Chronifizierung die Folge sein kann (110).

Weiteres ist das Risiko fur einen Reinfarkt und fur kardiale Mortalitat verdoppelt (116).
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6 Diskussion

Kardiovaskulare Erkrankungen, besonders die koronare Herzerkrankung, und Depression und
Angststérungen sind haufig gemeinsam auftretende Krankheitsbilder. Treten diese
Krankheitsbilder gemeinsam auf, steigt das Mortalitatsrisiko (40).

Die Depression ist ein wichtiger unabhangiger Risikofaktor sowohl flir das Neuauftreten als
auch fiur einen unglinstigeren Verlauf von kardiovaskularen Erkrankungen, insbesondere der
koronaren Herzerkrankung (28,40,65).

Das Risiko fur eine kardiovaskuldre Krankheit wird durch zahlreiche Faktoren erhoht (42).
Faktoren dieser Wechselbeziehung sind Anderungen in den Verhaltensweisen der
Patientlnnen, die sich unglnstig auf das kardiovaskulare System auswirken, und physiologische
Veranderungen. Biologische Faktoren sind, beispielsweise, eine Dysbalance zwischen
sympathischem und parasympathischem Nervensystem, Veranderungen des Immunsystems,
des Gerinnungssystems und des autonomen Nervensystems (40).

Depressive Patientinnen weisen aufgrund ihrer depressiven Erkrankung mit hdoherer
Wahrscheinlichkeit einen oder mehrere dieser Risikofaktoren auf und durch diese
Risikofaktorenhdufung entsteht vermutlich teilweise der haufig beobachtete Zusammenhang
zwischen Depression und kardiovaskularer Krankheit (41). Die kardiale Erkrankung selbst kann
wiederrum auch depressive Symptome induzieren.

Verschiedene Therapieoptionen stehen zur Behandlung der Depression bei Patientinnen mit
komorbider KHK zur Verfligung, die stufenweise oder kombiniert angewendet werden kdnnen.
Die Behandlung der Depression beruht auf den Saulen Selbstmanagement, pharmakologische
Behandlung, Psychotherapie und Versorgungsmodell. Eine erfolgreiche
Depressionsbehandlung kann eine Reduktion des kardialen Risikos zur Folge haben (65). Es
wird wegen des gunstigen Nebenwirkungsprofils der Einsatz von sogenannten selektiven
Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRIs) empfohlen. Als SSRI der ersten Wahl fir
Herzpatientinnen gilt nach heutigem Wissensstand Sertralin (6).

Kardiovaskulare Erkrankungen, wie die koronare Herzerkrankung und speziell der
Myokardinfarkt, fihren haufig auch zum Auftreten von Angst. Fir die Patientinnen sind die
ersten Symptome einer koronaren Herzerkrankung ein stark angstauslésender Faktor (7). Nach
einem akuten Myokardinfarkt oder nach einer Koronararterien-Bypass-Operation wurden
erhohte Angstwerte gefunden (22).

Aullerdem fuhrt vermehrte Angst, unter der Patientinnen nach einem Myokardinfarkt leiden,
haufig zu weiteren kardialen Komplikationen, wie beispielsweise Reinfarkt, wiederkehrende
Ischamie, ventrikulare Arrhythmien und kongestive Herzinsuffizienz (23,24).

Die Tako-Tsubo-Kardiomyopathie wird meistens durch eine heftige emotionale oder seltener
auch physische Stresssituation ausgel6st. Die Symptome des Broken-Heart-Syndroms, wie der
charakteristische plétzliche Schmerzbeginn mit Angina pectoris, gleichen denen eines akuten

80



Myokardinfarktes. Aufterdem kommt es zu infarkttypischen EKG-Veranderungen, Freisetzung
von kardialen Enzymen (Kreatininkinase) und kardialen Makern (Troponin), jedoch treten keine
relevanten Koronarstenosen auf (9,85).

Hauptsachlich sind Frauen im postmenopausalen Alter betroffen (93). Es existieren
verschiedene Theorien zum Pathomechanismus (85). Die Krankenhausmortalitdt der Tako-
Tsubo- Kardiomyopathie ist niedriger als bei einem Myokardinfarkt (9). Schneider et al. (2010)
fanden eine Krankenhaussterblichkeitsrate von 2,2% (86).

Eine weitere Folgeerkrankung ist die PTSD. Charakteristisch fur die posttraumatische
Belastungsstorung ist die Entwicklung der PTBS-Symptome als verzdgerte oder protrahierte
Reaktion auf ein schweres psychisches traumatisches Ereignis. Ein akut erlebter
Myokardinfarkt, eine Reanimation bei Kreislaufstillstand oder eine Defibrillation mit einem
automatischen implantierbaren Kardioverter-Defibrillator sind einige Beispiele fur kardiologische
psychische Traumata (8).

Zahlreiche Risikofaktoren fur die Entwicklung einer PTBS bei Patientinnen nach Myokardinfarkt
wurden identifiziert. Beispiele sind geringe soziale Unterstitzung und frihere traumatische
Ereignisse (104).

Das Risiko fir einen Reinfarkt und fiir kardiale Mortalitat bei PTSD-Patientinnen mit komorbider
kardivaskularer Erkrankung ist hoher als bei Patientinnen ohne PTSD (113,116).

Es ist wichtig zu beachten, dass bei einer nicht vorhandenen Behandlung der PTBS Symptome,
eine Chronifizierung die Folge sein kdnnen (110). Weiteres ist das Risiko fur einen Reinfarkt
und fur kardiale Mortalitat verdoppelt (116).

Patientinnen mit Herzoperationen weisen haufig komorbide psychische Stérungen wie
Depressionen, Angst und posttraumatische Belastungsstérungen auf, die prognostisch
ungunstige Auswirkungen haben. Daher sollen bei diesen Patientinnen psychosoziale Aspekte
in die Behandlung miteinbezogen werden (28).

Patientinnen mit einem implantierten Kardioverter-Defibrillator (ICD) stellen eine besondere
Risikogruppe fur die Entwicklung einer posttraumatischen Belastungsstorung (28) und von einer
Angststorung dar (31). Daher ist es wichtig bei Patientinnen mit einem implantierten
Kardioverter-Defibrillator die langfristigen psychosozialen Folgen des ICD-Gerates zu beachten
(28).
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6.1 Ausblick und Fazit

Die hohe Komorbiditat depressiv-angstlicher Storungen und kardiovaskularen Erkrankungen
stellt eine grolle Herausforderung im medizinischen Alltag dar (6). Da depressive Syndrome
haufig nicht erkannt werden, sollten die Arzte und Arztinnen im niedergelassenen Bereich und
auch im Krankenhaus routinemaRig bei herzkranken Patientinnen ein Screening zum Vorliegen
einer psychischen Stérung durchfuhren (42). In Zukunft sollten, vor allem im ambulanten
Bereich, Rahmenbedingungen fiir eine fachertbergreifende Zusammenarbeit aller behandelten
Arztgruppen geschaffen werden (5). Aulerdem sollten weitere geeignete Diagnoseinstrumente
zur Friherkennung psychischer Stérungen nach kardiovaskularer Erkrankung entwickelt
werden.

Weiteres sollte in Studien die Brauchbarkeit der Screeningtests in der arztlichen Praxis evaluiert
werden (5).

Psychiatrische Krankheitsbilder stellen einen Risikofaktor fiir einen ungtinstigen Lebensstil, wie
z.B. Rauchen (40), unregelmafRiger Medikamenteneinnahme (64) und Bewegungsmangel
(40,62). dar. Bei kardialen Erkrankungen sollten neben somatischen Risikofaktoren, wie z.B.
Rauchen, Hypertonie, Diabetes, Hypercholesterindmie und Adipositas, auch die psychosozialen
Risikofaktoren, wie Depression und Angst, als fester Bestandteil in den
Praventionsmaflinahmen berlcksichtigt werden.

Aullerdem sollten diese psychosozialen Risikofaktoren bei der Einschatzung des KHK-Risikos
beachtet werden (28).

Zusatzlich werden weitere Studien zur ldentifikation der biologischen und psychosozialen
Ursachen der psychiatrischen Krankheitsbilder bendtigt. Auflierdem ist es Aufgabe der
Forschung noch mehr Uber Mechanismen, die der Komorbiditdt von kardiovaskularen
Erkrankungen und psychiatrischen Krankheitsbildern zugrunde liegen, herauszufinden.

Durch ein verbessertes Wissen der Interaktion von kardiovaskularen Erkrankungen mit
psychiatrischen Krankheitsbildern kdnnten besonders fir diese psychiatrischen Patientinnen mit
komorbider kardiovaskularer Erkrankung spezielle Behandlungsmdglichkeiten und geeignete
Praventionsmafinahmen entwickelt werden.

Psychische Folgeerkrankungen im Rahmen einer Herzerkrankung stellen haufig ein
unterschatztes Problem dar. So flhren diese psychischen Folgeerkrankungen zu grof3en
Beeintrachtigungen in der Lebensqualitat der Betroffenen (15). Durch Kenntnisse des
Zusammenhangs von kardiovaskularen Erkrankungen und psychiatrischen Krankheitsbildern
kann man frihzeitig diese Erkrankungen nach Herzinfarkt erkennen und behandeln. So kann
eine gezielte Behandlung der Herzpatientinnen gewahrleistet und ihre gesundheitsbezogene
Lebensqualitat verbessert werden (42).
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