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periphere Fazialisparese, Hodentorsion, Amaurosis fugax,
libersehene Zeitfenster
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ANNEX

Annexe: GLP-1-/GIP-GLP-1-
Therapie bei Adipositas als
strukturierte
Langzeittherapie
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Einleitung und Gebrauchsanweisung Bonus-Annex

Dieses Bonusmaterial ist keine Lektire fir den Abend — es ist ein Arbeitsinstrument fiir die
laufende Sprechstunde. Jedes Kapitel beantwortet eine konkrete hausarztliche Frage: Was tue ich
jetzt, sicher und sinnvoll? Wann handle ich, wann warte ich, wann eskaliere ich?

Hausarztinnen und Hausarzte konnen nicht halbe Nachte und Wochenenden damit verbringen,
sich in Spezialthemen upzudaten. Dieses Manual nimmt diese Arbeit ab — verdichtet, strukturiert,
direkt nutzbar.

Teil des ClinicalOS-Systems

Das Bonusmaterial erganzt Manual 4 (Patientenmanagement) der 11 bandigen
Hausarztmedizinischen Wissensbasis ClinicalOS — dem klinischen Betriebssystem der
Hausarztmedizin:

1 Entscheidungsarchitektur der Hausarztmedizin

2 Rational Diagnostizieren

3 Praxis-Pearls der Hausarztmedizin

4 Patientenmanagement + Bonus-Annex (dieses Dokument)
5 Digitale Werkzeuge und Ki

6 Multimorbiditat & Rationalpharmazie

7 Praxisarchitektur & Teamprozesse

8 Professionelle Patientenkommunikation

9 Hausarztspezifische Themen — Organisatorisch

10 Einflhrungs- und Arbeitsmanual (Studierende, MFA)
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Was dieses Format besonders macht

Jedes Kapitel folgt derselben Logik: vom haufigen Praxisszenario zur sicheren Entscheidung.
Keine Theorie ohne Handlungskonsequenz.

Format-Element Funktion in der Praxis

Red Flag

Praxis-Pearl

MERKE-Kasten

Praxisfehler

SOPs

Tabellen

MFA-Modul

PVS-Bausteine

Fallvignetten

Online-Ressourcen

Sofort erkennbar: wann nicht warten, wann eskalieren

Klinischer Kurzschluss: eine Erkenntnis, gro3e Wirkung

Zentrale Regel des Kapitels — auswendig lernbar

Haufige Fallen — und wie man sie vermeidet

Nummeriert, delegierbar, direkt in die Praxis Ubertragbar

Entscheidungslogik auf einen Blick — kein FlieRtext

Klare Aufgaben fiir das Team: wer macht was, wann, womit

Copy-paste-fertige Dokumentationstexte

Typische Szenarien — Einordnung trainieren

Klickbare Links: Leitlinien, Ambulanzen, Selbsthilfe D/A/CH
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Inhalt: 9 Themenblocke, 20 Kapitel

Das Bonusmaterial ist nach klinischen Domanen gegliedert. Jedes Kapitel ist eigenstandig lesbar —
kein lineares Durcharbeiten nétig.

w Themenbereich Kapitel (Auswahl)

A Herz-Kreislauf-Metabolik (inkl. =~ EKG-Beurteilung - Lipidmanagement - Glukose & HbA1c - TSH -
Urologie/ Nephrologie) Testosteron - PSA

B Verdauung & Ernahrung Proktologie in der Hausarztpraxis

C Bewegung & Schmerz Osteoporose - Schwindel

D Psyche Psychopharmaka - Krebsangst - Mudigkeit & Erschopfung

E Infektion & Blut Long COVID / Post-Vac-Syndrom

F Haut & Wunden Dermatologische Basistherapie - Chronische Wunden

G Besondere Gruppen PCOS - Polyzystisches Ovarialsyndrom

H Ubergreifend Themenibergreifende Inhalte

Lebendes Dokument

Das Bonusmaterial ist kein abgeschlossenes Werk. Es wird laufend erganzt, wenn neue
hausarztlich relevante Themen hinzukommen oder Leitlinien sich andern (work in progress).
Bereits bearbeitet sind die haufigsten und klinisch anspruchsvollsten Themen des hausarztlichen
Alltags. Erganzungen erfolgen nach Bedarf und klinischer Relevanz.

WIE NUTZEN?

— Direkt zum Thema navigieren: Inhaltsverzeichnis oder Suchfunktion nutzen.
— Jedes Kapitel ist eigenstandig: kein lineares Lesen nétig.

— Red Flags zuerst lesen: Sicherheitsnetz vor Detailwissen.

— SOPs und PVS-Bausteine direkt in den Praxisalltag tUbernehmen.

— MFA-Module: Mit dem Team teilen und Aufgaben delegieren.
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Block A - Herz-Kreislauf-
Metabolik

KARDIOLOGIE
A1 - EKG-Beurteilung in der Hausarztpraxis

EKG-Beurteilung in der Hausarztpraxis

Manual 4 - Bonus-Annex | Inklusive Langzeit-EKG

1. Grundschema und Technikcheck

Das systematische Lesen eines 12-Kanal-EKGs ist die Kernkompetenz der Hausarztmedizin. Dieses

Kapitel vermittelt ein reproduzierbares Grundschema, das von der Technikpriifung bis zur klinischen

Einordnung fiihrt.

Normaler Sinusrhythmus

Freguenz F5fmin ' PQ 160 ms QRS 80 ms - QT 420 ms - alle Parameter im Mormbereich

Abb. 1.1 - Normaler Sinusrhythmus: Alle Parameter im Normbereich

1.1 Technikcheck vor der Interpretation

Vor jeder inhaltlichen Beurteilung werden technische Parameter gepriift:

@ Patientenzuordnung: Name, Geburtsdatum, Datum und Uhrzeit korrekt?
® Papiergeschwindigkeit: Standard 25 mm/s (grofies Kdstchen = 200 ms)
® Kalibrierung: Standard 10 mm/mV (1 cm Ausschlag =1 mV)

® Signalqualitat: stabile Grundlinie, keine Artefakte, kein Kanalverlust

® Elektrodenposition: alle 10 Elektroden korrekt und fest anliegend?

) Merksatz

Ein technisch fehlerhaftes EKG darf nicht befundet werden. Wiederholung ist keine Zeitverschwendung —
sie verhindert Fehldiagnosen.
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1.2 Das 90-Sekunden-Grundschema (10 Schritte)

Schritt Beurteilung Normalwerte
P positiv 11, negativ aVR; PQ konstant
2. Frequenz (300 + Anzahl grofde Kastchen (RR) 60-100/min
3. Achse Lagetyp [ und aVF Normalachse: I+, aVF+
4. P-Welle |Morphologie, Dauer, Amplitude <120 ms; 0,25 mV
5.PQ-Zeit |AV-Uberleitung 120-200 ms, konstant
6. QRS Breite, Morphologie, path. Q? <120 ms; Q <40 ms und <25% R
7.ST- Hebung/Senkung am J-Punkt +0,5 mm Extremitaten, +1 mm Brust
Strecke
8. T-Welle ([Polaritat, Morphologie Positiv |, I, V3-V6; negativaVR
9.QTc Bazett/Fridericia-Korrektur ) <460 ms; 6] <450 ms
10. Kontext |Vergleich Vor-EKG, Klinik Dynamik = Alarm

1.3 MFA-Modul: EKG-Aufnahme in der Praxis

MFA-Aufgabe

EKG-Gerat aufbauen

Wann / Trigger

Vor jeder Aufnahme

Wichtiger Hinweis

Kabelfarben priifen; V1/V2 exakt
4. ICR

Elektroden vorbereiten

Haut entfetten und trocknen

Bei Haaren kurz rasieren; keine
Creme

Qualitat priifen

Vor dem Ausdruck

Alle 12 Kanale sichtbar, keine
Flatliner

EKG archivieren

Sofort nach Aufnahme

Mit Patientendaten beschriften;
in PVS ablegen

Arzt informieren Bei jedem auffalligen Befund |Nie selbst befunden;
Ampelzeichen beachten
Gerat warten Wochentlich Gel priifen; Kabel auf

Beschadigungen
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2. Thoraxschmerz, Ischamie und Infarkt

Thoraxschmerz ist das haufigste potenziell vital bedrohliche Leitsymptom in der Hausarztpraxis. Das

EKG ist unverzichtbar - mit klaren Grenzen.

STEMI inferior (11, Ill, aVF)

ST-Hebung =1,0 mm - QEkirsionsgafald mest RCOA © Regiproke ST-Senkung n avld « WIR-WIR prufen!

Abb. 2.1 - STEMI inferior: ST-Hebung in 11, 11, aVF - Okklusionsgefdfs meist RCA

STEMI anterior (V1-V4)

ST-Hetwng =2.0 mm fof =40 L) - Okkusionsgefas LAD

Tombstone magich - Reziproke Semkiing infanior

Abb. 2.2 - STEMI anterior: ST-Hebung in V1-V4 - proximale LAD-Okklusion

2.1 Safety-First-Algorithmus bei Thoraxschmerz

B soP: Thoraxschmerz in der Hausarztpraxis

1. Vitalzeichen sofort: RR, Puls, Sp0,, Atemfrequenz - Instabilitat?
2. 12-Kanal-EKG innerhalb 10 Minuten (Timer starten!)

3. Venosen Zugang legen, Aspirin 300 mg p.o. bei ACS-Verdacht
4. EKG-Interpretation: STEMI-Kriterien + Klinik? - 112 sofort
5. Troponin (hs-cTn): Wert + Kinetik; NSTEMI ohne EKG-Kriterien moglich
6. Risikostratifikation: HEART-Score oder GRACE-Score
7. Sicherheitsnetz: Riickkehrkriterien besprechen und dokumentieren

2.2 STEMI-Kriterien (ESC 2023)

Ableitung Schwelle Manner ‘ Schwelle Frauen
V2-V3 (<40]. E1) >2,5 mm >1,5 mm
V2-V3 (240]. &) >2,0 mm >1,5 mm
Ubrige Ableitungen >1,0 mm >1,0 mm
V7-V9 (posterior) 20,5 mm 20,5 mm
V3R-V4R (RV) >0,5 mm ([ <30].:21,5 mm) 20,5 mm
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2.3 Hochrisiko-NSTEMI-Muster ohne klassische STEMI-Kriterien

Wellens-Syndrom Typ B (V2-V3)

Tiefe spmmetnsche T-Megativierung in Va2-v3 nach Schmerzfradhert - Kntische LAD-5tenose - Nodfaliprad!

Abb. 2.3 - Wellens-Syndrom Typ B: Tiefe symmetrische T-Negativierung V2-V3 - kritische LAD-Stenose!

de Winter-Muster (V1-V&)

Aufstelgende ST-5enkung (=1 mm) + hohe symmelrische TWeile « Prowmaler LAD-Werschiuss - Selten, hochrskant!

Abb. 2.4 - de Winter-Muster: Aufsteigende ST-Senkung + hohe T-Wellen - proximaler LAD-Verschluss!

Wellens Typ A: biphasische T-Wellen V2-V3 nach Schmerzfreiheit
Wellens Typ B: tiefe symmetrische T-Negativierungen V2-V3

de Winter-Muster: aufsteigende ST-Senkung + hohe symmetrische T-Wellen V1-V6 =
proximaler LAD-Verschluss!

aVR-ST-Hebung =21 mm = Hauptstamm oder proximaler LAD

& Red Flag

Wellens und de Winter sind oft symptomarme Patienten mit negativem Troponin — trotzdem sofortiger
Notfallpfad. Der Infarkt hat stattgefunden oder steht unmittelbar bevor!
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2.4 STEMI-Mimics

Erkrankung EKG-Unterschied zum STEMI Klinik

Perikarditis Diffus (konkav/sattelformig), PR-Senkung, |Atemabhangig, Reiben,
keine Reziproke jung

Friihrepolarisation J-Punkt-Kerbe V2-V5, stabil, keine Dynamik |Asymptomatisch, junger

Mann

Linksschenkelblock Diskordante ST-/T-Veranderungen — QRS 2120 ms, breit
Sgarbossa priifen!

LVH-Strain Lateral asymmetrisch, hohe Spannungen, |Hypertonie, LVH

keine Akut-Dynamik

Brugada Typ 1

V1-V2 Coved, terminal neg. T

Synkope,
Familienanamnese

Lungenembolie

Sinustachy, S1Q3T3, T-neg. V1-V4

Dyspnoe, D-Dimer, Klinik

/\ Praxisfehler

Bei LSB + Thoraxschmerz IMMER Sgarbossa-Kriterien anwenden. Automatische Gerdtebefundung
erkennt ACS hinter LSB regelmdfSig nicht.
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3. Leitungsstorungen und Schenkelblock

Linksschenkelblock (I, aVL, V5-V6&)

RS =120 ms - Breiter positiver QRS lateral - Diskordante TWellen sekundar (normal! - ACT-Maskiering -+ Sgarbossal

Abb. 3.1 - Linksschenkelblock (LSB): Breiter positiver QRS lateral, diskordante T-Wellen

Rechtsschenkelblock (V1: rSR'-Muster)

QRS =120 ms - Terminales R in V1A2 (M-Farmi - Braite 5-Facksa in 1, a¥l; V55 - Allain haufig Dermgne

Abb. 3.2 - Rechtsschenkelblock (RSB): Terminales R"in V1 (rSR'-Muster/M-Form)

3.1 Rechtsschenkelblock (RSB)

QRS 2120 ms. Erregungsausbreitung im rechten Ventrikel verzogert.

® Terminales R'in V1/V2 (rSR'-Muster oder M-Form)
® Breite, tiefe S-Zacke in I, aVL, V5/V6
® Sekundire T-Negativierung V1/V2 = normal und erwartet

S Merksatz

Isolierter RSB ist hdufig ohne Krankheitswert. Neu + Synkope / Dyspnoe / ACS-Verdacht — Notfallpfad.

3.2 Linksschenkelblock (LSB)

@ Breiter, positiver QRS in [, aVL, V5/V6 (RR' oder monophasisch)
® Keine Q-Zackeninl, aVL, V5/V6

® Diskordante ST-/T-Veranderungen (erwartet = sekundar)

® Schlechte oder fehlende R-Progression V1-V4

/\ Praxisfehler

LSB maskiert ACS-Zeichen volistindig! Bei LSB + Thoraxschmerz immer Sgarbossa priifen und Vor-EKG
vergleichen.
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3.3 Sgarbossa-Kriterien

Kriterium Definition Klinische Bedeutung

Konkordante ST-Hebung [=1 mm in gleicher Richtung wie QRS |Hochspezifisch fiir Okklusion
Konkordante ST-Senkung [=1 mm in V1-V3 Spezifisch fiir anteriore
[schdamie
Diskordante ST-Hebung  |225% der S-Zacke (Smith- Uberproportional = suspekt
Modifikation)

3.4 Faszikelblocke und Hochrisiko-Konstellationen

Block EKG-Kriterien Klinische Bedeutung

LAFB Linksachse —45° bis —=90°, qR in I/aVL, rS in Haufig, oft isoliert benigne
[1/111/aVF, QRS <120 ms

LPHB Rechtsachse >+90°, Ausschlussdiagnose Selten, meist strukturell
(RVH/PE zuerst ausschliefden)

RSB + LAFB Bifaszikuldrer Block, QRS breit + Linksachse Synkope — EP-Abklarung!

& Red Flag

Synkope + bifaszikuldrer Block = dringliche elektrophysiologische Abkldrung. Intermittierender AV-Block
111 droht.



4. Rhythmusstorungen im Ruhe-EKG

4.1 Systematischer Rhythmus-Check (20 Sekunden)

Frage Befund Konsequenz
Puls/Kreislauf vorhanden? Nein / instabil Sofort 112 / CPR
QRS schmal (<120 ms) oder breit?Breit VT bis Gegenbeweis
Regelmaflig oder unregelmafdig? |Unregelm. + schmal VHF? Flattern variabel?
P-Wellen erkennbar? Fehlen VHF wahrscheinlich
P-QRS-Beziehung? AV-Dissoziation AV-Block IIl oder VT

4.2 Vorhofflimmern (VHF)

Vorhofflimmern (VHF)

Fehiende P-Weilen « Unregeimalig-unregeimadige RA-Abstande - Flmmerwellen (feine Grundlinienosziiation) - CHAOS-¥A bestimman|

Abb. 4.1 - Vorhofflimmern: Fehlende P-Wellen, unregelmdfig-unregelmdfSige RR-Abstdnde, Flimmerwellen

Fehlende konsistente P-Wellen, unregelméafdig-unregelmafdige RR-Abstande
Bestatigung: Il und V1 priifen, langen Streifen auswerten
Schlaganfallrisiko: CHA,DS,-VA-Score bestimmen

Antikoagulation: bei Score >2 ([&3) / 23 () ) NOAK-Beginn

S Merksatz

Vorhofflattern mit 2:1-Uberleitung — Kammerfrequenz ~150/min - kann wie Sinustachykardie wirken.
In V1 und Il nach Flatterwellen (Sdgezahn) suchen!
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4.3 Ventrikulare Tachykardie (VT)

Ventrikulare Tachykardie (VT)

Breite, regeimafige Tachykardie =I1205mdn - AV-Dissoziation (P-Weden unabitangig) « jede brede Tachy = VT hs Gegenbaweais!

Abb. 4.2 - Ventrikuldre Tachykardie: Breite, regelmdfsige Tachykardie ~160/min, AV-Dissoziation

Grundsatz: Jede breite Tachykardie = VT bis zum Beweis des Gegenteils.

® Hinweise auf VT: AV-Dissoziation, Capture-Beats, Fusion-Beats
® Positive oder negative Konkordanz V1-V6
® Morphologie passt nicht zu RSB/LSB-Muster — VT wahrscheinlicher

/\ Praxisfehler

Verapamil bei breiter Tachykardie unklarer Genese ist potenziell todlich. Keine AV-Knotenblocker ohne
gesicherte SVT-Diagnose.

4.4 AV-Blockierungen

AV-Block Il {(komplett)

Av-Chssoriation - P-Wellen (75min) unabhangig von ORS5-Escape (=384min] - Brelte Escape-Komplexe « Notfall ba Symploment

Abb. 4.3 - AV-Block I11: P-Wellen (75/min) und QRS-Escape (~38/min) véllig unabhédngig voneinander

Typ EKG-Muster Dringlichkeit
AV-Block I° PQ >200 ms, konstant, jede P iibergeleitet  |Verlauf + Kontext

Wenckebach (Mobitz I)[Progrediente PQ-Verldngerung, dann Ausfall [Symptomabhéngig

Mobitz I1 Konstantes PQ, plotzlicher QRS-Ausfall ohne Dringlich!
Warnung

2:1-Block Jede zweite P libergeleitet, Typ nicht sicher |[Risikokontext
bestimmbar
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EKG-Muster Dringlichkeit

IAV-Block III AV-Dissoziation, unabh. P- und QRS- Akut, oft Notfall
Frequenz

& Red Flag

Synkope + bifaszikuldrer Block / Mobitz Il / AV-Block 11l = dringliche bis sofortige kardiologische
Abkldrung oder 112.

5. QT-Zeit, Elektrolyte und Medikamente

Torsade de Pointes (TdP)

Wechseinde QRE-Achse, "dreht sich um Grundiirie’ - Vorausgehend: langes OT + Short-Long-Short-Sequenz - Mg v, + Ursache stoppen!

Abb. 5.1 - Torsade de Pointes: Wechselnde QRS-Achse auf dem Boden eines verldngerten QT

Hyperkalamie

MMM MM

Hohe, spifze, symmetnsche Fwellen (Zelf-T7 ' F-Abfachung - QRS-Verbre/levumg (SinusWelie!] — Notfall: Calcium, fnscilin, Dialyse?

Abb. 5.2 - Hyperkaldmie: Hohe spitze Zelt-T-Wellen, P-Abflachung, beginnende QRS-Verbreiterung

5.1 QTc korrekt messen und bewerten

Bazett: QTcB = QT / VRR (iiberschatzt bei Tachykardie)
Fridericia: QTcF = QT / 3VRR (besser bei Extremfrequenzen)

Auffillig: ) 2450 ms, [ 2460 ms; kritisch 2500 ms oder Anstieg 260 ms
Messung: Ableitung Il oder V5; Tangentenmethode bei flachem T
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5.2 Elektrolyt-EKG-Muster

Elektrolytstorung Typische EKG-Zeichen Kritisches Zeichen

Hyperkaldamie Hohe, spitze T; P-Abflachung; PQ- QRS-Verbreiterung +
Verlangerung Sinuswelle — Notfall

Hypokaldmie T-Abflachung; ST-Senkung; U-Welle U>T + VES/TdP
prominent

Hypokalzamie ST-Verlangerung — lange QTc QTc >500 ms + Symptome

Hyperkalzamie Kurze ST-Strecke — kurze QTc AV-Block, Bradykardie

Hypomagnesamie Kein spezifisches Muster; TdP-Risiko Kombination mit Hypo-K

5.3 QT-kritische Medikamente in der Hausarztpraxis

Gruppe Beispiele Typische Falle

Antiarrhythmika Sotalol, Chinidin, Amiodaron QT + Bradykardie; Amiodaron
selten TdP

Makrolide Clarithromycin, Erythromycin Infekt + Elektrolytverlust +
Interaktion

Fluorchinolone Moxifloxacin, Levofloxacin Niereninsuffizienz +
Kombinationen

Antidepressiva Citalopram, Escitalopram, TZA Alter, Dosis, Elektrolyte

Antipsychotika Haloperidol, Quetiapin Dosis, i.v.-Gabe, Polypharmazie

Antiemetika Ondansetron, Domperidon Erbrechen = Hypo-K gleichzeitig!

Clinical Pearl

Vor Beginn eines QT-relevanten Medikaments: Ausgangs-EKG + K/Mg/Ca + Nierenfunktion +
Medikationsliste. www.crediblemeds.org gibt aktuellen Risikolevel.



6. Langzeit-EKG, VES und SVES

6.1 Methoden und Indikationen

Methode DEUT Geeignet fiir Grenze
24-48h-Holter 1-2 Tage Tagliche Symptome, Burden- Seltene Ereignisse
Messung verpasst
Patch/Langzeit 3-14 Tage Mehrmals/Woche, parox. VHF Weniger Ableitungen
Ereignisrekorder Wochen Seltenere, langere Symptome Synkopen kénnen

verpasst werden

Implantierbarer Loop

Monate-Jahre

Sehr seltene Synkope, ungeklart

Invasiv, kardiolog.
Indikation

S Merksatz

Ein negatives Langzeit-EKG ohne typische Symptome bedeutet nur: 'In diesem Zeitraum nichts
dokumentiert.' Es schliefst keine Rhythmusstérung aus.

6.2 Auswertungsschema Q-G-F-T-B-S-V-S-K

1. Qualitat: Aufzeichnungsdauer, auswertbarer Anteil, Kanalzahl
2. Grundrhythmus: Sinus, VHF, Schrittmacher?

3. Frequenzprofil: Minimum, Mittel, Maximum + Kontext (Belastung, Schlaf)
4. Tag-Nacht-Profil: physiologische Variation oder Starrheit?
5. Bradykardie: Pausen, AV-Block, langsame Episoden

6. Supraventrikular: SVES, Salven, SVT, VHF /Flattern

7. Ventrikular: VES, Morphologie, Couplets, Triplets, NSVT

8. Symptomkorrelation: Tagebuch vs. Rhythmus

9. Konsequenz: Sofort / heute / zeitnah / Verlauf
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6.3 VES und SVES klinisch einordnen

Befund Eher beruhigend Abklarungsbediirftig
VES Einzeln, monomorph, Frequent >1000/24h,
asymptomatisch, kein Strukturherz [polymorph, Couplets/NSVT,
Belastung
SVES Vereinzelt, kein Strukturherz Viele Salven, SVT, VHF-Trigger
Pausen Schlafbradykardie <2 s, Pausen >3 s wach, AV-Block,
Sinusarrhythmie blockierte SVES

& Red Flag

VES + Synkope + strukturelle Herzerkrankung = dringliche EP-Abkldrung. VES-Burden (z.B. 10%) allein
ohne Kontext ist keine Behandlungsindikation.

6.4 PVS-Dokumentationsbaustein Langzeit-EKG

Langzeit-EKG [Gerdt], Aufzeichnung [X] Stunden, technisch auswertbar [Y]%. Grundrhythmus:
[Sinusrhythmus/VHF]. Frequenz: Min. [__]/min, Mittel [ _]/min, Max. [__]/min. Pausen: [keine /
ldngste __s]. SVES [__], VES [_], [keine Salven / NSVT vorhanden]. Symptomkorrelation: [vorhanden /
keine Symptome dokumentiert]. Konsequenz: [_].
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7. Artefakte und technische Fehlklassifikation

Artefakt

Muskelzittern/Tremor

EKG-Bild

Hochfrequente unregelm.

Grundlinie Extremitaten

Pseudo-Diagnose

Pseudo-VHF

Abhilfe

Warmen, entspannen,

proximale Elektroden

Bewegungsartefakt

Grobe Baseline-Spriinge, kein

QRS-Muster

Pseudo-VT

Bewegung stoppen,
Kontakt erneuern

Baseline-Wanderung

Langsames Auf-/Abwandern,

Pseudo-ST-Hebung

Elektroden, ruhig

atemabhangig atmen
50-Hz-Netz Gleichméf3ig gezackte ST-Stérung Elektrodenkontakt,
Grundlinie, regelmaflig Erdung priifen
Schlechter Kontakt Flache Linie, Kanal Pseudopause, Haut reinigen, neue
intermittierend Asystolie Elektrode
Arm-Vertauschung Ableitung I negativ, aVR Infarkt- Elektroden neu legen
positiv Fehldiagnose

V1/V2 zu hoch

RSB-dhnlich, Brugada-
Verdacht

Pseudo-Brugada

Standardposition 4. ICR
exakt

A\ Praxisfehler

'"Pseudo-VHF durch Tremor' und 'Pseudo-VT durch Bewegung'sind die zwei hdufigsten Fehlerquellen.
Rohstreifen immer priifen, bevor eine Therapie eingeleitet wird.

B soP: EKG-Qualititscheck vor Befundung

1. Alle 12 Ableitungen vorhanden und vollstandig?

2. Papiergeschwindigkeit 25 mm/s und Kalibrierung 10 mm/mV bestétigt?

3. Grundlinie stabil (keine Wanderung >0,5 mm)?

4. Artefakte vorhanden? — Ursache identifizieren und eliminieren

5. Mogliche Elektrodenvertauschung? (Ableitung I negativ?)

6. Bei Zweifel: Wiederholung unter besseren Bedingungen
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8. Red Flags und das Ampel-Dringlichkeitssystem

8.1 Das Vier-Farben-Dringlichkeitssystem
Stufe Befund / Klinik Handlung

® RrOT Bewusstlosigkeit/kein Puls / STEMI + Klinik|112 sofort. CPR-Bereitschaft.
/ Instabile Tachy-/Bradyarrhythmie / Monitoring. Keine diagnostische
Anhaltende VT / AV-Block III mit Verzogerung.
Minderperfusion / TdP oder polymorphe VT
/ Hyperkalamie + EKG / Praexzitiertes VHF

@ ORANGE |Neuer STEMI-Verdacht ohne Instabilitdt / |Direktvorstellung
Breite Tachy nach Spontantermination / Kardiologie/Klinik. Transportform
Synkope + kardialer Warnzeichen / Mobitz |nach Risiko. Keine Selbstfahrt.
II / NSVT + Strukturherz / QTc 2500 ms +
Symptome

GELB Neuer asympt. RSB/LAFB / Erstdiagnose  |Elektiver Kardiologie-Termin 1-4

stabiles VHF / Haufige VES ohne Wochen. Riickkehrkriterien
Akutsymptome / QTc-Verlangerung stabil / besprechen.
Mogliches Brugada/WPW asymptomatisch

@® GRUN Bekannte stabile Leitungsstorung Verlaufsplan dokumentieren.

unverdndert / Sinusbradykardie Sportler /
Einzelne monomorphe VES ohne Risiko /
Klare Sinusarrhythmie / Erklarter Artefakt

Sicherheitsnetz besprochen.

8.2 Soforthandlungs-Konstellationen

Befund Gefahr ‘ Sofortmafdnahme
STEMI + Klinik Akuter MI 112, Aspirin, PCI-Klinik voranmelden
Neuer LSB + ACS maskiert Sgarbossa — positiv: 112
Thoraxschmerz
Breite reg. Tachykardie VT Notfallpfad, kein Verapamil
AV-Block Il + Bradykardie |Kreislaufversagen 112, Atropin,

Schrittmacherbereitschaft

TdP/VF Kreislaufstillstand CPR + Defibrillation

Praexzitiertes VHF

VF durch AV-Knotenblocker

112, keine AV-Knotenblocker

Clinical Pearl

30-Sekunden-Stabilitdtspriifung hat Vorrang: Bewusstsein —» Atmung — Puls - RR — Thoraxschmerz.
Erst wenn stabil: differenziertes EKG-Lesen.




9. Schrittmacher-EKG und Device-Befunde

Schrittmacher-EKG (ventrikuldare Stimulation)

Spdkes (Nagein) vor jedem QRS - Simwlierier QRS = L58-Morphologie - Sgarbossa-Kriterien gadten aich fuers

Abb. 9.1 - Schrittmacher-EKG: Stimulationsspike vor jedem QRS, LSB-dhnliche Morphologie

9.1 Vier Basisfragen beim Schrittmacher-EKG

® 1. Stimulationsspikes erkennbar? (Digitale EKGs unterdriicken Spikes teils!)
® 2.Vorhof, Ventrikel oder beides stimuliert?

® 3. Folgt aufjeden Spike eine Depolarisation (Capture)?

@ 4. Passt elektrische Aktivitdt zum klinischen Zustand und Puls?

Problem EKG-Bild Maogliche Ursache Dringlichkeit
Capture-Verlust Spike ohne P/QRS Sondendefekt, Batterie, |Akut bei
Hyperkalamie Bradykardie
Undersensing Unnotige Spikes im eigenen Sondendefekt, Fibrose = Device-
QRS/T Kontrolle
Oversensing Notwendige Stimulation T-Wellen-Sensing, Bradykardie
gehemmt — Pause Muskelpotentiale moglich

& Red Flag

Schrittmacher-Notfall: Synkope + Spike ohne Capture + lange Pausen + breite Tachykardie beim Device-
Patienten — sofort kardiologische Gerdteabfrage.

) Merksatz

Schrittmacher-QRS = LSB-Morphologie — Sgarbossa gilt auch hier! Automatische Befundung erkennt
Stimulationsspikes nicht zuverldssig.
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10. Besondere EKG-Muster in der Hausarztpraxis

Brugada-Muster Typ 1 (V1-V2)

Coved ST-Hebung =2 mm = apfallend = peg. T+ VI/V2-Crekiroden in 3./2. ICR prufen’ ' Fleber demaskiert das Musier

Abb. 10.1 - Brugada-Muster Typ 1: Coved ST-Hebung 22 mm in V1/V2, abfallend, terminal negative T-Welle

10.1 Brugada-Muster

Typ-1-Brugada: Coved ST-Hebung in V1 (22 mm), abfallend, gefolgt von negativer T-Welle. Diagnose =
EKG-Muster + klinischer Kontext.

Aspekt Brugada Typ 1 Haufiger Mimic
EKG Coved, gewolbt, >2 mm, dann neg. T Keilformig oder Sattelmuster
Elektroden Standard oder hoher (V1/V2in 3./2. Zu hohe V1-Platzierung imitiert
ICR) Brugada!
Ausloser Fieber erhoht EKG-Expression [schamie, Elektrolyte, Medikamente
Red Flags Synkope + Typ-1 + Familienanamnese [Kein Red Flag ohne Klinik

& Red Flag

Fieber + Brugada-Typ-1-Verdacht = dringliche Abkldrung. Fieber kann EKG-Muster demaskieren und
Kammerflimmern auslésen.

10.2 LVH und Strain
® Sokolow-Lyon: S(V1) + R(V5 oder V6) 235 mm
@® Cornell: R(aVL) + S(V3) >28 mm ([&) / >20 mm ()
® LVH-Strain: deszendierende ST-Senkung + asymmetrische T-Negativierung lateral

S Merksatz

LVH-Strain kann wie NSTEMI aussehen. Neuer lateraler ST-Senkung: Vor-EKG vergleichen + Klinik. ACS
und LVH-Strain kdnnen gleichzeitig vorliegen!
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10.3 Perikarditis vs. STEMI

Merkmal Perikarditis STEMI
ST-Verteilung Diffus (>2 Territorien), Territorial, konvex (Tombstone)
konkav/sattelférmig
Reziproke Senkung Fehlt (aufder aVR/V1) Vorhanden in entgegengesetzten
Abl.
PR-Senkung Charakteristisch Fehlt
Klinik Atemabhéngig, Reiben, jung Typischer Ischdmieschmerz

10.4 Lungenembolie (PE)

Das EKG bei PE ist oft normal oder unspezifisch. Zeichen: Sinustachykardie (haufigstes!), neuer RSB,
S1Q3T3-Muster, T-Inversionen V1-V4.

/\ Praxisfehler

Ein normales EKG schlief3t eine schwere PE nicht aus. Bei PE-Verdacht: D-Dimer + Wells-Score + CT-
Angiographie. S1Q3T3 allein ist keine Diagnose.



11. Dokumentation und Patientenkommunikation

11.1 PVS-Dokumentationsbausteine

Normalbefund: 12-Kanal-EKG technisch auswertbar. Sinusrhythmus, Frequenz ca. __/min, PQ __ ms,
QRS _ ms, QTc_ ms. Normaler Lagetyp. Keine ST-/T-Verdnderungen, keine Leitungsstérung, keine
Hypertrophiezeichen. Unauffilliger Befund im Vergleich zum Vor-EKG vom __.

Hochrisiko: ST-Hebung __ mm in [Ableitungen], klinisch passend zu STEMI. Notfall eingeleitet, 112
alarmiert um __ Uhr. Aspirin 300 mg verabreicht. PCI-Klinik [Name] vorinformiert.

VHE: UnregelmdfSig-unregelm. Kammeraktion, fehlende konsistente P-Wellen, vereinbar mit VHF.
Kammerfrequenz ca. __/min. Beschwerden seit [__], Beginn [bekannt/unklar]. Antikoagulation:
[besteht / eingeleitet / besprochen]. Weiteres: [_].

11.2 Automatische Geratebefunde: Umgang

Automatische Aussage Problem Korrekte Handlung

'Myokardinfarkt nicht Uberempfindlich; fehlt Klinik und |[Rohkurve + Klinik + Vor-EKG

ausschliefsbar’ Vor-EKG prifen

'Linksschenkelblock’ Erkennt Schrittmacher-QRS oft Spikes suchen; LSB vs.
nicht Schrittmacher unterscheiden

'Vorhofflimmern' Falsch-positiv bei Tremor, SVES  |Rohkurve priifen; Puls

auskultieren

'QTc verlangert' Breiter QRS — QTc wird QRS-Breite beachten; ggf. JTc
liberschiatzt

'Normal' Ubersieht de Winter, Wellens, Kein blindes Ubernehmen -
posterioren MI eigener Blick!

B SsoP: Riickkehrkriterien kommunizieren

1. Befund erklaren: 'Ihr EKG zeigt [Befund]. Das bedeutet fiir Sie..."

2. Ruckkehrkriterien benennen: 'Kommen Sie sofort oder rufen 112, wenn...'

3. Konkrete Symptome: neuer/starkerer Thoraxschmerz, Atemnot, Synkope, Herzrasen
4. Kontrolltermin mit Datum und Ziel dokumentieren

5. Verstandnis priifen: '"Was machen Sie, wenn der Schmerz wiederkommt?'

6. PVS: 'Sicherheitsnetz besprochen, Patient verstanden: ja'
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Online-Ressourcen D/A/CH

@ Leitlinien und Fachgesellschaften

ESC - Kardiologie-Leitlinien (D): https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-
Guidelines

AWMF - S3-Leitlinie Brustschmerz (D): https://www.awmf.org/leitlinien/detail /11/053-
023.html

DEGAM - Hausarztleitlinien (D): https://www.degam.de/leitlinien.html

OGK - Osterreichische Kardiologie-Gesellschaft (A):
https://www.oekg.at/fachinfo/leitlinien/

SGK - Schweizerische Gesellschaft fiir Kardiologie (CH):
https://www.sgk.ch/de/fachleute/leitlinien-empfehlungen/

@ EKG-Lernplattformen und Tools

ECG Library - Life in the Fast Lane (EN): https://litfl.com/ecg-library/

EKG.academy - Interaktive EKG-Lernplattform (D): https://www.ekg.academy/
QTc-Rechner - MDCalc (EN): https://www.mdcalc.com/calc/3164/corrected-qt-interval-
qtc

HEART-Score-Rechner (EN): https://www.heartscore.nl/

Crediblemeds - QT-Medikamentenliste (EN): https://crediblemeds.org/

@ Fortbildung und CME

DGK e.Akademie - EKG-Fortbildung (D): https://eakademie.dgk.org/

EKG-Kurs Universitit Miinster Online (D): https://ekg-kurs.uni-muenster.de/

Amboss - EKG-Grundlagen (D): https://www.amboss.com/de/wissen/ekg-grundlagen/
UpToDate - ECG Clinical Topics (EN):
https://www.uptodate.com/contents/search?search=electrocardiogram
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A2 — Differenzierte Hypertoniebehandlung in

der Hausarztpraxis: wann, welche

Untersuchungen zur Abklarung der Ursache

Lernziele des Kapitels

Das vierstufige Therapiemodell (Stufe 1-4) von der Monotherapie bis zur resistenten
Hypertonie sicher anwenden.

Wissen, wann welche Basis- und erweiterte Diagnostik indiziert ist, und Pseudoresistenz von
echter Therapieresistenz unterscheiden.

Sekundare Hypertonie systematisch erwagen (CHARLES-Schema) und die Erstdiagnostik in
der Hausarztpraxis einleiten.

Diuretika und Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonisten sicher dosieren, typische
Elektrolytverschiebungen erkennen und engmaschig tberwachen.

Interaktionsrisiken bei Polypharmazie (Triple Whammy, CKD) erkennen und vermeiden.

Konkrete, an Leitlinien orientierte Stufenregime flr CKD, gebrechliche Patient:innen und
metabolisches Syndrom anwenden.

Adharenzférdernde Strategien (Fixkombinationen, KISS-Prinzip) gezielt in der Sprechstunde
einsetzen.

« Merke: Die zentrale hausarztliche Entscheidung

Vor jeder Therapieeskalation gilt die Reihenfolge: Messqualitat prifen — Adharenz priifen
— sekundare Hypertonie erwagen — erst dann eskalieren.

Ab Stufe 2 gilt die Fixkombination (Single-Pill) als Standard, nicht die Ausnahme — sie ist
der wirksamste Hebel fir Adharenz.

Kalium und eGFR sind die Sicherheitsparameter jeder Diuretika-/MRA-Therapie: vor
Beginn, 1-2 Wochen nach jeder Dosisanderung, danach risikoadaptiert alle 3—6 Monate.

Schnelllibersicht: Wen ansprechen, wann handeln?

m s Konsequenz

Neu diagnostizierte Hypertonie Basisdiagnostik komplett (Labor, Urin, EKG, HBPM/ABPM),

Risikostratifizierung, Stufe 1 einleiten.

RR trotz Stufe 2 (Dualtherapie) Pseudoresistenz ausschlief3en, dann Stufe 3 (Triple-Therapie inkl.
nicht im Ziel Diuretikum).

RR trotz optimierter Triple-Therapie Resistente Hypertonie: Adharenz und Messqualitat erneut sichern,
nicht im Ziel MRA erwagen (Stufe 4), sekundare Ursache aktiv suchen.

Hypertonie + Hypokaliamie (auch Aldosteron-Renin-Quotient (ARQ) bestimmen — primarer
grenzwertig) Hyperaldosteronismus erwagen.
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m eussere Konsequenz

Kreatininanstieg >20 % nach RAS-  Verdacht auf renovaskulare Hypertonie — Nierensonografie, ggf.

Blocker-Beginn Duplex/Angio erwagen.
Neubeginn/Steigerung von Kalium und eGFR vor Beginn sowie nach 1-2 Wochen
Spironolacton/Eplerenon kontrollieren.

NSAR-Neuverordnung bei RAAS- »1riple Whammy" — Risiko fiir akutes Nierenversagen; Alternative
Blockade + Diuretikum erwagen oder engmaschig kontrollieren.

Fallvignette — Der Einstiegsfall

Herr M., 65 Jahre, Diabetes mellitus Typ 2, LVH im Echo. Trotz ACE-Hemmer + Kalziumantagonist +
thiazidartigem Diuretikum in maximal vertraglicher Dosis liegt der Praxisblutdruck bei 158/96 mmHg,
die HBPM-Woche bestatigt 152/92 mmHg. Vor der Diagnose ,resistente Hypertonie" werden
Messqualitat, Adharenz (Rezeptabholung, Tablettenlast) und Medikamentenanamnese (regelmafige
NSAR-Einnahme wegen Knieschmerzen) geprift — die NSAR-Einnahme wird identifiziert und pausiert.
Da die Hypertonie danach weiterhin nicht kontrolliert ist, wird Spironolacton 25 mg 1-0-0 erganzt; vor
Beginn liegen Kalium bei 4,3 mmol/l und eGFR bei 68 ml/min/1,73 m?2. Kontrolle nach 1 und 4 Wochen
zeigt stabile Werte, der Blutdruck sinkt auf 138/86 mmHg. Bei fehlendem Ansprechen ware zusatzlich
der Aldosteron-Renin-Quotient zu bestimmen gewesen, um einen primaren Hyperaldosteronismus nicht
zu Ubersehen.

1. Hypertoniegrade, Risikostratifizierung und Blutdruckziele

Arterielle Hypertonie bleibt der wichtigste beeinflussbare Risikofaktor flir Herz-Kreislauf-Erkrankungen
und vorzeitige Mortalitat. In der Hausarztpraxis gelingt die Einstellung der meisten Patient:innen mit
Standarddiagnostik und -therapie; bei schwer einstellbarem Blutdruck, atypischen Verlaufen oder
maoglicher sekundarer Hypertonie sind jedoch strukturierte, differenzierte Vorgehensweisen
entscheidend, um Prognosepotenzial nicht zu verschenken [1,3].

Kategorie Systolisch (mmHg) Diastolisch (mmHg)

Optimal <120 und < 80

Normal 120-129 und/oder 80-84
Hochnormal 130-139 und/oder 85-89
Grad-1-Hypertonie 140-159 und/oder 90-99
Grad-2-Hypertonie 160-179 und/oder 100-109
Grad-3-Hypertonie =180 und/oder = 110
Isolierte systolische Hypertonie =140 und < 90
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Zusatzlich zur Gradierung definieren die ESH-Leitlinien 2023 drei Stadien, die den prognostisch
relevanten hypertonie-vermittelten Organschaden (HMOD) und das kardiovaskulare Gesamtrisiko
abbilden: Stadium 1 (unkomplizierte Hypertonie ohne HMOD oder CVD, CKD 1-2), Stadium 2 (bereits
eingetretener HMOD, CKD 3 oder Diabetes) und Stadium 3 (kardiovaskularer Endorganschaden oder
CKD = 4) [3]. Zur Risikostratifizierung wird SCORE2 bzw. SCORE2-OP (fir altere Patient:innen)
empfohlen [3,6].

Blutdruckzielwerte nach Alter (ESH 2023)

Altersgruppe Systolisches Ziel Diastolisches Ziel

18-64 Jahre <130 mmHg <80 mmHg

65-79 Jahre <140 mmHg (< 130 mmHg, wenn gut < 80 mmHg
toleriert)

= 80 Jahre 140-150 mmHg (< 140 mmHg, wenn <80 mmHg

gut toleriert)

Hinfallige Patient:innen individuelles Ziel nach Toleranz individuelles Ziel

Far alle Patient:innen nicht < 120 mmHg anstreben -

Die NVL Hypertonie 2023 setzt als Pflichtziel einen Praxisblutdruck < 140/90 mmHg fir praktisch alle
Patient:innen und empfiehlt, wo vertraglich, Werte um 130/80 mmHg [1]. Eine medikamentdse Therapie
wird bei Werten > 140/90 mmHg eingeleitet, bei bereits etablierten kardiovaskularen Schaden bereits
ab 130/80 mmHg [3,6].

2. Stufenmodell der Diagnostik und Therapie (Stufe 1-4)

Klinische Situation Bevorzugtes Vorgehen Typische Fallstricke

Stufe 1 Grad-1-Hypertonie, Lebensstilintervention plus ggf. Nicht zu lange bei
niedriges Risiko, oder sehr ~ Monotherapie (ACE-Hemmer/ARB unkontrollierten Werten
alte/gebrechliche oder CCB) verharren — Ziel bleibt
Patient:innen Pflichtziel.

Stufe 2  Die meisten Frihzeitige Dualtherapie, bevorzugt Fixkombinationen
behandlungsbeddrftigen als Fixkombination: ACE- verbessern Adharenz
Patient:innen Hemmer/ARB + CCB oder + deutlich und sollten

thiazidartiges Diuretikum Standard sein, nicht
Ausnahme.

Stufe 3  Unzureichende Kontrolle Triple-Therapie: ACE-Hemmer/ARB  Vor Etikettierung als
unter optimierter + CCB + thiazidartiges bzw. ,schwer einstellbar"
Dualtherapie thiazidahnliches Diuretikum Pseudoresistenz und

(Chlortalidon/Indapamid bevorzugt)  Messfehler
ausschlief3en.

Stufe 4  Resistente Hypertonie trotz  Add-on eines MRA (Spironolacton Kalium/eGFR vor und

optimierter Triple-Therapie
in adaquater Dosis und
gesicherter Adharenz

bevorzugt, Eplerenon als

Alternative); danach individualisierte

Reserveklassen

nach Beginn
kontrollieren; bei
CKD/Hyperkaliamierisiko
besonders vorsichtig.
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Echte Non-Response trotz vollstandiger Ausschdpfung von Stufe 4 rechtfertigt die Vorstellung im
Hypertoniezentrum; dort kommen auch interventionelle Verfahren wie die renale Denervation in
Betracht [1,3]. Das Modell sollte in der Praxis konsequent mit Heim-/24-h-RR-Messungen,
Risikostratifikation und Bewertung von HMOD verknUpft werden.

3. Differenzierte Diagnostik: wann, welche Untersuchungen?

3.1 Basisdiagnostik — obligate und indikationsbezogene Untersuchungen

Untersuchung

Muss/Kann

Konkrete Inhalte

Praktischer
Hinweis

Standardisierte
Praxismessung

Heimblutdruckmessung
(HBPM)

24-h-Blutdruckmessung
(ABDM)

Serumlabor

Urinuntersuchung

12-Kanal-EKG

Echokardiografie

Nierenultraschall

Muss

Muss, in der
Regel
erganzend

Kann/bei
Bedarf Muss

Muss

Muss

Muss

Kann/bei

Indikation

Kann/bei
Indikation

Mehrfachmessung nach 3-5 Min.
Ruhe, passende Manschette, Arm
auf Herzhohe, kein Sprechen

7 Tage, morgens/abends je
Doppelmessung, Tag 1 verwerfen

Tages-, Nacht- und 24-h-Mittelwerte

Natrium, Kalium, Kreatinin/eGFR,
Nuchternglukose, ggf. HbA1c,
Lipidstatus, Harnsaure

Urinstreifentest, Albumin-Kreatinin-
Quotient (ACR)

Rhythmus, Leitungsstérungen, LVH-
Hinweise, Ischamiezeichen

LV-Masse, EF, diastolische
Funktion, linker Vorhof

Nierengrof’e, Asymmetrie,
Parenchym

Fehlerquelle Nr. 1
bei Pseudoresistenz
— Mittelwert
dokumentieren.

Grenzwert fur
Diagnose/Kontrolle:
= 135/85 mmHg.

Besonders sinnvoll
bei scheinbar
resistenter
Hypertonie und
Verdacht auf
Weillkittel-
/Maskenhypertonie.

Vor Therapiebeginn
und unter
Diuretika/MRA
wiederholen.

ACR wird in der
Versorgung noch zu
selten bestimmt —
friih mitbestellen.

Basisdiagnostik bei
jeder Erstdiagnose
Hypertonie.

Bei
therapieresistenter
Hypertonie,
Dyspnoe, Odemen
erwagen.

Bei Kreatininanstieg,
CKD oder Verdacht
auf renovaskulare
Ursache friih
erwagen.

37



3.2 Erweiterte Diagnostik hypertonie-vermittelter Organschaden (HMOD)

Eine erweiterte Diagnostik ist angezeigt bei manifestem oder vermutetem HMOD (Proteinurie, eGFR-
Abfall, EKG-LVH, Kklinische Herzinsuffizienzzeichen, neurologische Symptome), hohem/sehr hohem
kardiovaskularem Risiko oder schwer einstellbarem bzw. rasch progredientem Blutdruckanstieg. In der
Hausarztpraxis werden diese Untersuchungen haufig angestol3en; die weiterfihrende Strategie erfolgt
oft gemeinsam mit Kardiologie/Nephrologie [1,3].

4. Sekundare Hypertonie: systematisch erwagen, gezielt
abklaren

Sekundare Hypertonie ist insgesamt seltener, in speziellen Kollektiven (resistente Hypertonie,
Hypokalidamie, Hypertonie + Vorhofflimmern, Adrenalinzidentalom) aber deutlich haufiger und
insbesondere beim primaren Hyperaldosteronismus (PA) oft unterdiagnostiziert — Pravalenzen von Uber
20 % werden in Resistenz-Kohorten beschrieben [2,7].

(i) CHARLES - Merkhilfe fiir sekundire Hypertonie

C — Conn/Cushing/Katecholamine (primarer Hyperaldosteronismus, Cushing-Syndrom,
Phaochromozytom)

H — Hyperparathyreoidismus, Hyperthyreose/Hypothyreose
A — Aortenisthmusstenose

R — Renovaskulare und renoparenchymatése Hypertonie

L — Lakritzabusus und andere exogene Substanzen

E — Estrogen/Pille (orale Kontrazeption, Hormontherapie)
S — Schlafapnoesyndrom

Red Flag in der Praxis Wahrscheinliche Ursache Erstdiagnostik in der
Hausarztpraxis

Grad-3-Hypertonie (=180/110 mmHg), Sekundare Hypertonie allgemein  Basislabor (Na, K,

besonders <60 J. Kreatinin/eGFR, Glukose,
Lipide), Urinstatus +
ACR, EKG,
Medikamentenanamnese,
HBPM/ABPM.

Therapierefraktar trotz 3 Wirkstoffen inkl. Pseudoresistenz oder sekundare Messqualitat und
Diuretikum Hypertonie (CKD, renovaskular,  Adharenz prufen,
Conn, Schlafapnoe) Basislabor + ACR,
Nierensonografie.

Spontane/diuretikainduzierte Primarer Hyperaldosteronismus Na/K/Kreatinin,
Hypokaliamie (Conn) Medikamentenreview,
Aldosteron-Renin-
Quotient (ARQ).
Neu aufgetretene schwere Hypertonie Monogene Hypertonie, RR an allen 4
<30-40 J. Aortenisthmusstenose, renale Extremitaten, Pulsstatus,
Ursache
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Red Flag in der Praxis Wahrscheinliche Ursache Erstdiagnostik in der
Hausarztpraxis

Basislabor + ACR,
Nierensonografie.

Rasche Eskalation einer zuvor stabilen
Hypertonie

CKD, Proteinurie/Hamaturie +
Hypertonie

Schnarchen, Atempausen,
Tagesmudigkeit

Anfallsartige Krisen, Tachykardie,
Schweilausbriiche

Stammfettsucht, livide Striae, Myopathie

Gewichtsveranderung, Tremor, Kélte-
/Warmeintoleranz

SOP 1 - Screening und Erstdiagnostik bei neu diagnostizierter Hypertonie

Renovaskulare Hypertonie,
Medikamentenwechsel

Renoparenchymatdse
Hypertonie

Obstruktives Schlafapnoe-
Syndrom

Phaochromozytom/Paragangliom

Cushing-Syndrom

Hyper-/Hypothyreose

Medikamenten-Check
(NSAR etc.),
Kreatinin/eGFR, Na, K,
ACR, Nierensonografie.

eGFR-Verlauf, ACR,
Urinstatus,
Nierensonografie, friihe
nephrologische
Mitbetreuung.

STOP-BANG-Anamnese,
BMI/Halsumfang, ggf.

Uberweisung Schlaflabor.

Plasma-freie oder 24-h-
Urin-Metanephrine (meist
facharztlich).

1-mg-Dexamethason-
Hemmtest bzw.
Cortisolbestimmung
(endokrinologisch).

TSH-Screening, bei
Auffalligkeit fT4/fT3.

— SOP 1: Screening/Erstdiagnostik

ABDM erganzen.

anfordern.

festlegen.

1. Standardisierte Praxismessung (Mehrfachmessung) durchfiihren und dokumentieren.
2. HBPM-Woche (7 Tage, Doppelmessung morgens/abends) veranlassen, bei unklarem Befund

3. Basislabor (Na, K, Kreatinin/eGFR, Glukose, Lipide), Urinstatus + ACR sowie 12-Kanal-EKG

4. Korperliche Untersuchung mit BMI/Taille, Pulsstatus, Zeichen von Endorganschaden.
5. Red-Flag-Kriterien fur sekundare Hypertonie (siehe Tabelle) aktiv prifen und dokumentieren.
6. Kardiovaskulares Gesamtrisiko (SCORE2/SCORE2-OP) berechnen und Therapiestufe
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5. Stufentherapie im Detail: Wirkstoffklassen und MRA

5.1 Wirkstoffklassen erster Wahl

Substanzklasse

ACE-Hemmer (z. B.
Ramipril, Enalapril,
Lisinopril)

ARB/Sartane (z. B.
Candesartan, Valsartan,
Losartan, Olmesartan)

Kalziumantagonisten —
Dihydropyridine
(Amlodipin, Lercanidipin,
Felodipin)

Thiazidartige/-ahnliche
Diuretika (Chlortalidon,
Indapamid)

Hydrochlorothiazid (HCT)

Betablocker (Bisoprolol,
Metoprolol, Carvedilol)

Schleifendiuretika
(Furosemid, Torasemid)

! Praxisfehler: HCT als Standarddiuretikum weiterverordnen

Basis jeder Stufe

Alternative zu

ACE-Hemmer

Basis jeder Stufe

Standarddiuretika
ab Stufe 2-3

Zurlckhaltend
bewerten

Bei spezifischer
Indikation

Reserve/CKD

Vorteile

Nephroprotektiv bei
Albuminurie, Diabetes,
KHK, Herzinsuffizienz

Gleichwertige
Wirksamkeit, besser
vertraglich

Effektiv bei isolierter
systolischer Hypertonie
und im Alter

Lange Wirkdauer,
leitlinienverankert,
bevorzugt gegentiber
HCT

Breit verfligbar in
Kombinationen

Mittel der Wahl bei
KHK, HFrEF,
tachykarden
Rhythmusstérungen,
post-Myokardinfarkt

Wirksam auch bei
niedriger GFR

Wichtige

Nebenwirkungen/Hinweise

Reizhusten — dann auf ARB
wechseln.

Bei ACE-Hemmer-
Unvertraglichkeit
bevorzugen.

Knochelddeme —
Kombination mit RAS-
Blocker/Diuretikum mildert
dies.

Hypokaliamie,
Hyponatriamie,
Hyperurikamie.

Signal fir nicht-
melanozytaren Hautkrebs
und ungunstigere
metabolische Effekte — nicht
mehr erste Wahl [2].

Keine Erstlinien-
Monotherapie bei isolierter
Hypertonie ohne diese
Indikationen.

Bei eGFR <30 ml/min,
Odemen oder
Volumeniberladung
indiziert, sonst nicht
Standard.

@® HCT wird in Deutschland historisch haufig verordnet, zeigt aber ein dokumentiertes Signal
fur nicht-melanozytaren Hautkrebs und ungtinstigere metabolische Effekte als
Chlortalidon/Indapamid [2].

@ Gegenstrategie: bei Neueinstellung oder Therapieumstellung Chlortalidon/Indapamid
bevorzugen; Bendroflumethiazid/Amilorid als kaliumneutrale Alternative erwagen.
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5.2 MRA-Stufe bei resistenter Hypertonie

Die PATHWAY-2-Studie zeigte erstmals die Uberlegenheit von Spironolacton gegeniiber Betablocker
(Bisoprolol) und Alphablocker (Doxazosin) als viertem Wirkstoff bei resistenter Hypertonie [4].
Indikationen: resistente Hypertonie unter optimierter Triple-Therapie sowie gesicherter primarer
Hyperaldosteronismus, wenn keine kurative Therapie moglich ist oder bis zur definitiven Behandlung

[1,3].

Substanz Startdosis m Besonderheiten

Spironolacton 12,5-25 mg 1-0-0 25-50 mg 1-0-0 (max. je
nach Vertraglichkeit)

Eplerenon 25 mg 1-0-0 25 mg 1-0-1 (50 mg/d)

Bevorzugte MRA-Substanz;
Gynakomastie/Libidoprobleme

moglich.

Alternative bei Spironolacton-

Unvertraglichkeit; in
Deutschland fiir Hypertonie
off-label, fir Herzinsuffizienz
zugelassen.

6. Elektrolytverschiebungen unter Diuretika und MRA

Therapie Typische

Elektrolytstérung

Thiazidartige Diuretika Hypokaliamie,
Hyponatriamie,
Hypomagnesiamie,
Hyperurikamie

Schleifendiuretika Hypokaliamie,
Hypomagnesiamie,
Volumenmangel

MRA Hyperkaliamie,

(Spironolacton/Eplerenon) leichte
Hyponatriamie,
Kreatininanstieg

Kaliumsparende Diuretika Hyperkaliamie
(Amilorid/Triamteren) +
ACE/ARB

Risikogruppen

Altere, CKD,
Polypharmazie, geringe
Trinkschwankungsreserve

Herzinsuffizienz, CKD,
hohe Dosen, sequenzielle
Nephronblockade

eGFR <60 ml/min, hohes
Alter, Diabetes, RAS-
Blockade, NSAR

CKD, Diabetes, altere
Patient:innen

Vor Beginn, 1-2 Wochen nach

Neueinstellung/Dosissteigerung,

danach alle 3—6 Monate.

Engmaschiger als bei
Thiaziden, v. a. nach
Kombination mit Thiazid.

Vor Beginn, nach 1 und 4
Wochen, dann alle 3 Monate
(risikoadaptiert).

Wie bei MRA engmaschig
kontrollieren.

Praktische Schwellenwerte zur Orientierung: Kalium 5,0-5,5 mmol/l — engmaschige Kontrollen,
Diatanpassung, ggf. Dosisreduktion. Kalium > 5,5 mmol/l oder rascher Anstieg — MRA-Dosis
reduzieren oder pausieren, andere kaliumsteigernde Medikamente Uberpriifen, ggf. Nephrologie

kontaktieren [1,2].
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SOP 3 — Akutsituation: Hyperkaliamie unter MRA/kaliumsparender Therapie

— SOP 3: Vorgehen bei Kalium > 5,5 mmol/l unter MRA

1. Labor wiederholen (Hamolyse als Stérfaktor ausschlieen) und EKG ableiten
(Erregungsleitungsstérungen, T-Welle).

2. MRA-Dosis reduzieren oder pausieren; weitere kaliumsteigernde Medikamente identifizieren
(ACE-Hemmer/ARB, NSAR, Kaliumpraparate, Betablocker).

3. Kaliumarme Erndhrung besprechen, Flissigkeits- und Volumenstatus prufen.

4. Bei Kalium > 6,0 mmol/l, EKG-Veranderungen oder klinischer Symptomatik: umgehende
Klinikeinweisung.

5. Kontrolle nach 3—7 Tagen; Wiederansetzen des MRA nur nach Normalisierung und mit
reduzierter Dosis.

7. Fallstricke und Feinheiten der Diagnostik und Therapie

7.1 Pseudoresistente Hypertonie

Ein erheblicher Anteil vermeintlich resistenter Hypertonien ist auf Pseudoresistenz zurtickzufiihren:
Messfehler, Weillkittelhypertonie ohne Heim-/24-h-RR-Bestatigung, Non-Adharenz (haufig bei Regimen
mit mehr als drei Tabletten taglich) sowie interferierende Substanzen (NSAR, Steroide,
Sympathomimetika) [1,3].

Priiffrage Was konkret priifen?

Ist die Messung korrekt? Ruhezeit, ManschettengroRRe, Sitzposition, keine Gesprache,
Mehrfachmessung.

Gibt es Weil¥kittelhypertonie? HBPM oder 24-h-RR zur Bestatigung.

Ist die Adharenz ausreichend? Einnahmeplan, Tablettenlast, Nebenwirkungen, Rezeptabholung,

offene Ruckfrage.

Gibt es volumenrelevante Salzkonsum, NSAR, CKD, Herzinsuffizienz, Odeme.
Faktoren?

Liegt sekundare Hypertonie nahe?  Hypokaliamie, junges Alter, PA-Hinweise, Nierenarterienverdacht
(siehe Abschnitt 4).
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7.2 Primarer Hyperaldosteronismus: Checkliste fur die Praxis

(i) Checkliste Hyperaldosteronismus-Screening

@® An wen denken: therapierefraktare Hypertonie (=3 Antihypertensiva inkl. Diuretikum),
Hypertonie + spontane/diuretikainduzierte Hypokaliamie, Adrenalinzidentalom,
Vorhofflimmern, friiher Beginn.

@® Vor der Blutentnahme: Hypokalidmie ausgleichen; kritische Medikation (Diuretika, ACE-
Hemmer, ARB, Betablocker, NSAR) mdglichst pausieren/umstellen; ,neutrale”
Brickenmedikation: Verapamil, Amlodipin, Doxazosin, Urapidil, Dihydralazin.

@® Praanalytik: morgens, nach 5-15 Minuten Ruhe, standardisierte Position; auf dem
Laborauftrag Aldosteron, Renin und ARQ explizit angeben.

@ Interpretation: ARQ im Graubereich — Verlaufskontrolle/Optimierung der Praanalytik;
deutlich erhéhter ARQ plus erhohtes Aldosteron und supprimiertes Renin — PA-Verdacht,
Bestatigungstest oder Uberweisung veranlassen.

@® Haufigster Fehler: ARQ ohne Dokumentation der aktuellen Medikation interpretieren oder

einen einmalig grenzwertig erh6hten ARQ ohne Bestatigungstest als ,PA gesichert"
werten.

7.3 Renovaskulare Hypertonie: Bildgebung ja/nein?

Bildgebung der Nierenarterien ist bei konkretem klinischem Verdacht indiziert, nicht routinemaf3ig bei
jeder Hypertonie [1,7].

1. Liegt ein konkreter Verdacht Schwere/therapierefraktare Hypertonie, plétzlicher Beginn (<30

vor? oder >55 J.), Kreatininanstieg >20 % nach ACE-Hemmer/ARB,
NierengréRendifferenz, abdominelles Gefaligerausch,
rezidivierende Lungenddeme.

2. Hatte der Befund therapeutische  Nur bei realer Option einer Revaskularisation oder geplanter
Konsequenzen? Anpassung der antihypertensiven Strategie bildgebend abklaren.

3. Welche Methode zuerst? Duplexsonografie der Nierenarterien; bei unklarem Befund oder
hohem Verdacht CT-/MR-Angiografie; invasive Angiografie nur bei
geplanter Intervention.

4. Stop-Fragen vor Uberweisung Ist die Hypertonie wirklich therapierefraktar
(Adharenz/Dosis/Kombination geprtft)? Sind andere sekundare
Ursachen bedacht? Wiirde die Person real von einer
Revaskularisation profitieren?
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7.4 Hochbetagte und gebrechliche Patient:innen

Bei 280-Jahrigen und gebrechlichen Patient:innen gelten eher héhere Zielkorridore (140-150/<80
mmHg), langsame Dosistitration, sorgfaltige Prifung orthostatischer Blutdruckabfalle und eine
konsequente Polypharmaziereduktion mit Fokus auf wenige, gut vertragliche Substanzen. Ubertherapie
(<120 mmHg systolisch) ist zu vermeiden [1,3].

A\ Red Flags: sofortige Uberweisung erwigen

Klarer Verdacht auf heilbare sekundare Ursache (primarer Hyperaldosteronismus,
renovaskulare Hypertonie, Phaochromozytom, Aortenisthmusstenose).

Therapieresistente Hypertonie trotz optimierter Triple-/MRA-Therapie und
ausgeschlossener Pseudoresistenz.

Rasch progrediente Nierenfunktionsverschlechterung oder schwere Elektrolytstérung.
Hypertensive Krise/Notfall mit Endorganschadigung.

Paroxysmale Hypertensivkrisen mit Tachykardie, Kopfschmerz, SchweiRausbriichen
(Phaochromozytom-Verdacht).
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8. Nachhaltige Adharenz und Regime-Vereinfachung

Non-Adharenz nimmt mit steigender Tablettenanzahl und Dosisfrequenz deutlich zu und ist eine der
haufigsten Ursachen scheinbarer Therapieresistenz. ESH/ESC und NVL empfehlen ausdrticklich die
Verwendung von Fixkombinationen (Single-Pill), um Tablettenlast zu reduzieren und Adharenz und
Persistenz zu verbessern [1,3].

® Praxis-Pearl: KISS-Prinzip

@ Moglichst 1-2 Einnahmezeitpunkte, bevorzugt morgens; feste Routinen und
Wochendosierer erleichtern die Einnahme.

@ Zwei bis drei Wirkstoffe niedrig dosiert erreichen meist einen GrofRteil der
Blutdrucksenkung mit weniger Nebenwirkungen als ein hoch ausdosierter Wirkstoff.

@® Bei jedem Kontrolltermin kurz fragen: ,Wie gut passt das Schema in lhren Alltag?" — das
deckt Adharenzprobleme oft schneller auf als die Zahlenkontrolle allein.

Barriere Praktische GegenmafRnahme

Zu viele Tabletten Umstieg auf Fixkombination (Single-Pill),
Zusammenlegen von Einnahmezeitpunkten.

Kein Symptom spiirbar ("silent disease") Kurze Risiko-Visualisierung (z. B. 5-Jahres-
Risiko bei aktuellem vs. Zielblutdruck).

Nebenwirkungen Aktiv ansprechen, Substanzklasse wechseln
statt "darliiber hinweggehen".

Vergessen Wochenbox/Dispenser, Erinnerungs-App, feste
Kopplung an Alltagsroutine.

Kosten Wirkstoffgleiche generische Alternativen prifen,
mit Apotheke abstimmen.

SOP 4 - Recall und Verlaufskontrolle

— SOP 4: Recall/Verlaufskontrolle

1. Nach jeder Therapieeinleitung oder -eskalation: Kontrolltermin nach 2—4 Wochen mit HBPM-
Auswertung.

2. Nach jeder Diuretika-/MRA-Dosisanderung: Labor (Na, K, Kreatinin/eGFR) nach 1-2 Wochen.
3. Stabile Patient:innen ohne Diuretika/MRA: Kontrolle alle 3—6 Monate (RR, Adharenz,
Nebenwirkungen).

4. Stabile Patient:innen unter MRA oder Diuretika: Labor alle 3—6 Monate risikoadaptiert, bei
CKD/Diabetes engmaschiger.

5. Jahrlich: Reevaluation der Gesamtstrategie, erneute Prufung auf sekundare Ursachen bei neu
aufgetretenen Red Flags.
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9. Beispielregime Stufe 1-4 fur drei Patientengruppen

Die folgenden Regime sind bewusst typisch gehalten und orientieren sich an NVL 2023, ESH 2023 und
dem KBV-Medikationskatalog; sie sind an Fachinformation, Nierenfunktion und individuelle Situation
anzupassen [1,2,3].

A) CKD (z. B. CKD G3a, Albuminurie, Diabetes)

1

Ramipril 2,5 mg 1-0-0 — 5-10 mg 1-0-0 (Alternative:

Candesartan 8 mg — 16-32 mg 1-0-0)

Ramipril + Amlodipin (frei oder fix), z. B. 5/5 mg — 10/10 mg
1-0-0; CCB bevorzugt vor Thiazid bei fortgeschrittener CKD

eGFR 230 ml/min: + Indapamid (z. B. 1,25-2,5 mg); eGFR
<30 ml/min: Umstieg auf Schleifendiuretikum (Furosemid

20-40 mg 1-0-0 oder 1-0-1)

Spironolacton 12,5-25 mg 1-0-0 — 25-50 mg (nur bei
eGFR 245 ml/min, K <4,5 mmol/l); bei eGFR <45 ml/min
eher Chlortalidon-Optimierung + Betablocker/Alphablocker

statt MRA

Kreatinin/eGFR, Kalium vor
Beginn, nach 1-2 und 4 Wochen,
dann alle 3 Monate.

Wie Stufe 1, zusatzlich RR-
Kontrolle per HBPM.

Na/K/Kreatinin, Volumenstatus,
Gewicht, HBPM/ABPM.

Kalium/Kreatinin nach 1, 4
Wochen, dann alle 4-12
Wochen.

B) Altere gebrechliche Patient:innen (280 J., Frailty, Sturzrisiko)

Amlodipin 2,5-5 mg 1-0-0 (Alternative: Candesartan 4-8 mg RR im Sitzen und Stehen,

1

1-0-0), Zielkorridor eher 130-150/70-80 mmHg

Candesartan 4 mg + Amlodipin 2,5-5 mg 1-0-0, niedrig
dosiert; Thiazid zurtickhaltend (Sturz-/Exsikkoserisiko)

Candesartan 8-16 mg + Amlodipin 5 mg + Indapamid 1,25
mg 1-0-0, nur bei deutlich erhéhtem RR und guter Toleranz

Nur selektiv: vorsichtig Spironolacton 12,5 mg 1-0-0 (bei
stabiler Nierenfunktion/Kalium) oder Betablocker bei

zusatzlicher Indikation

Symptome (Schwindel,
Mudigkeit).

Orthostatischer RR,
Sturzereignisse.

Na/K/Kreatinin, orthostatischer
RR, Sturzereignisse.

Sehr engmaschige klinische
Beurteilung (Schwindel, eGFR,
Kalium, Gewicht).
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C) Metabolisches Syndrom (Adipositas, Dyslipidamie, Pradiabetes)

1 Candesartan 8 mg 1-0-0 — 16-32 mg (Alternative: Ramipril

Glukose, Lipide, Gewicht.

2,5-5 mg — 5-10 mg); metabolisch neutral: zusatzlich

Amlodipin 5-10 mg mdglich

2 Candesartan/Amlodipin fix, z. B. 8/5 mg — 16/10 mg 1-0-0

Glukose, Lipide, Na/K/Kreatinin.

(oder Ramipril/Amlodipin 5/5 mg — 10/10 mg)

3 RAAS-Blocker + Amlodipin + Indapamid 1,25-2,5 mg
(metabolisch glinstigere Datenlage als HCT); alternativ

Glukose, Lipide, Harnsaure,
Na/K/Kreatinin, Gewicht.

Olmesartan/Amlodipin/HCT 20/5/12,5 mg unter Beachtung

metabolischer HCT-Effekte

4 Spironolacton 25 mg 1-0-0 — ggf. 25 mg 1-0-1 (bei eGFR
245 ml/min, K <4,5 mmol/l); Alternative Eplerenon 25-50

mg/d

Kalium/eGFR nach 1 und 4
Wochen, dann alle 3 Monate;
Urat.

10. Medikationscheck: Interaktionen bei Polypharmazie und

CKD

Bei CKD-Patient:innen mit Polypharmazie stehen vor allem RAAS-Blockade, Diuretika, Kaliumsparer
und NSAR im Fokus, weil sie Nierenfunktion, Kalium und Volumenlage gemeinsam beeinflussen. Die
Kombination aus RAAS-Blocker, Diuretikum und NSAR ("Triple Whammy") erhdht das Risiko fur akutes
Nierenversagen deutlich, besonders in den ersten 30 Tagen der gemeinsamen Einnahme [5].

Do (empfohlen)

eGFR, Kreatinin und Kalium vor jeder relevanten
Therapieanderung und bei CKD regelmafig
kontrollieren.

Bei CKD als Basis RAAS-Blocker einsetzen,
besonders bei Albuminurie, mit Laborkontrolle
nach 1—2 Wochen.

Diuretikum an GFR anpassen: Thiazid bei
erhaltener Funktion, Schleifendiuretikum bei eGFR
<30 ml/min.

Spironolacton bei resistenter Hypertonie nur bei
eGFR 245 ml/min und Kalium <4,5 mmol/l
einsetzen, engmaschig kontrollieren.

Wo moglich auf Fixkombinationen umstellen, um
Adharenz bei Polypharmazie zu verbessern.

Systematisch nach RR-steigernden
Begleitmedikamenten fragen (NSAR, Steroide,
SNRI, Lakritz).

Don’t (vermeiden)

ACE-Hemmer + Sartan oder Sartan +
Renininhibitor kombinieren — keine Outcome-
Vorteile, mehr renale
Nebenwirkungen/Hyperkaliamie.

"Triple Whammy" ohne Monitoring: RAAS-Blocker
+ Diuretikum + NSAR gleichzeitig und langerfristig
geben.

Amilorid-/Triamteren-haltige Kombinationen bei
CKD plus RAAS-Blockade routinemafig
weiterlaufen lassen.

Spironolacton/Eplerenon bei eGFR <45 ml/min
oder erhéhtem Kalium ohne strenges Monitoring
weiterflhren.

Unnotig viele Einzeltabletten verordnen, wenn
gleichwertige Fixkombinationen verfligbar sind.

Blutdruck "therapieresistent" nennen, ohne NSAR,
Volumenstatus, Adharenz und sekundare
Hypertonie geprift zu haben.
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11. Konkrete Dosier- und Praparatebeispiele (Deutschland)

Die Auswahl orientiert sich am KBV-Medikationskatalog und den NVL-Empfehlungen; generische
Standardpraparate stehen im Vordergrund, Fertigarzneimittelnamen dienen nur der Orientierung und
sind stets an Fachinformation und Erstattungssituation anzupassen [1,2,8].

Wirkstoff (INN) Startdosis Ziel-/Maximaldosis _

Ramipril

Candesartan

Amlodipin

Chlortalidon

Indapamid

Ramipril/Amlodipin
(Fixkombination)

Candesartan/Amlodipin
(Fixkombination)

Spironolacton

Eplerenon

2,5mg 1-0-0

8 mg 1-0-0

5 mg 1-0-0

12,5 mg 1-0-0

1,25 mg 1-0-0

5/5 mg 1-0-0

8/5 mg 1-0-0

12,5-25 mg 1-0-0

25 mg 1-0-0

5-10 mg 1-0-0

16-32 mg 1-0-0

10 mg 1-0-0

25 mg 1-0-0

2,5 mg 1-0-0

10/10 mg 1-0-0

32/10 mg 1-0-0

25-50 mg 1-0-0

25 mg 1-0-1 (50
mg/d)

Generika breit verfugbar (z. B.
Ramipril-ratiopharm®, Ramipril
AL®).

Bei ACE-Hemmer-Husten (z. B.
Atacand®, Generika verfligbar).

Knochelddem dosisabhangig (z. B.
Norvasc®, Generika verfugbar).

Bevorzugtes thiazidartiges
Diuretikum, in D seltener als HCT
im Handel.

Alternative zu Chlortalidon,
metabolisch guinstiges Profil.

Single-Pill zur Adharenzsteigerung
(z. B. Tonotec®, Generika).

Single-Pill, metabolisch neutral.

Nur bei eGFR 245 ml/min, K <4,5
mmol/l beginnen (z. B.
Spironolacton-ratiopharm®,
Aldactone®).

Alternative bei Spironolacton-
Unvertraglichkeit (Inspra®,
Generika).
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12. MFA-Modul: Aufgaben in der Hypertonie-Sprechstunde

Prozessschritt Aufgabe der MFA | Hilfsmittel _

Terminvorbereitung

Praxismessung

Labororganisation

Schulung

Recall/Wiedereinbestellung

HBPM-Protokoll und
Medikamentenplan vor
dem Termin
einsammeln/scannen

Standardisierte RR-
Messung nach Ruhezeit
durchfihren und
dokumentieren

Kontrolltermine flr
Na/K/Kreatinin nach
Therapieanderung
terminieren und
nachhalten

HBPM-Technik und
Einnahmezeitpunkte mit
Patient:in einliben

Patient:innen mit
auffalligen Werten oder
Uberfalligen Kontrollen
aktiv nachfassen

HBPM-Vordruck,
Medikationsplan

Validiertes
Oberarmmessgerat,
passende
Manschette

Recall-System,
Laborauftrag-
Vorlage

Schulungsblatt,
Demonstrationsgerat

Praxis-Recall-Liste

Vollstandige Datenlage
vor dem Arztkontakt.

Verlassliche
Ausgangswerte,
weniger Messfehler.

Kein Vergessen
sicherheitsrelevanter
Kontrollen.

Bessere Messqualitat
und Adharenz.

Keine verlorenen
Verlaufskontrollen.

13. Patientenperspektive und Gesprachsbausteine

Eine kurze, verstandliche Risiko-Erklarung erhdht die Bereitschaft zur regelmafligen Einnahme deutlich
mehr als eine lange fachliche Begriindung.

[ Gesprachsbausteine fiir die Sprechstunde

am Tag."

»Bluthochdruck tut nicht weh — deshalb ist er gefahrlich: Er schadigt Herz, Nieren und Gefalle
leise, Uber Jahre. Mit Ihrer Behandlung senken wir dieses Risiko deutlich."

~otatt eine Tablette hochzudosieren, kombinieren wir lieber zwei niedrig dosierte Wirkstoffe — das
wirkt oft besser und mit weniger Nebenwirkungen."

»ES gibt diese Kombination auch als eine einzige Tablette — das erspart Ihnen mehrere Einnahmen

»Wie gut lasst sich der Plan in Ihren Alltag einbauen? Gibt es Tabletten, die Sie ofter vergessen
oder die Beschwerden machen?"
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14. Dokumentationsbausteine

[ Textbausteine fiir die Karteikarte

Hypertonie-Erstdiagnostik: RR [Wert] mmHg (Mehrfachmessung), HBPM-Mittel [Wert], Basislabor
unauffallig/auffallig ([Details]), EKG ohne Hinweis auf LVH/Ischamie, ACR [Wert].
Risikostratifizierung SCORE2 [Wert]. Therapiestufe [1-4] eingeleitet.

Eskalation Stufe [X—Y]: RR trotz [bisherige Therapie] nicht im Ziel. Pseudoresistenz geprift
(Messqualitat/Adharenz/Medikamentenanamnese) — [Ergebnis]. Sekundare Hypertonie
[erwogen/nicht erwogen, Begriindung]. Neue Medikation: [Wirkstoff, Dosis].

MRA-Einleitung: Indikation resistente Hypertonie/PA. Ausgangswerte Kalium [Wert], eGFR [Wert].
Spironolacton/Eplerenon [Dosis] 1-0-0. Kontrolle in 1-2 Wochen vereinbart.

Kontrolle nach Diuretika-/MRA-Beginn: Kalium [Wert], Kreatinin/eGFR [Wert], RR [Wert].
Keine/Anpassung der Dosis erforderlich.

15. Anhang: Praxis-Checkliste Hypertonie (Ausdruck-Format)

Messung standardisiert? Mehrfachmessung, korrekte Manschette, Ruhezeit eingehalten.
HBPM/ABPM bei unklaren oder resistenten Werten veranlasst?

Basislabor komplett (Na, K, Kreatinin/eGFR, Glukose, Lipide, ACR, EKG)?

Adharenz aktiv erfragt (Tablettenlast, Nebenwirkungen, Kosten)?

RR-steigernde Begleitmedikation (NSAR, Steroide, Lakritz, Pille) gepruft?
Red-Flag-Kriterien fur sekundare Hypertonie systematisch durchgegangen?

Bei Diuretikum/MRA: Kalium und eGFR vor Beginn sowie nach 1-2 Wochen kontrolliert?
Fixkombination geprift, bevor mehrere Einzeltabletten verordnet werden?

Nachster Kontrolltermin und Recall im Praxissystem hinterlegt?
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16. Online-Ressourcen und Referenzstellen

Die folgenden Portale bieten aktuelle Informationen zur Hypertoniebehandlung im deutschsprachigen
Raum (D/A/CH). Alle Links sind direkt klickbar.

LEITLINIEN, BEHORDEN UND FORSCHUNG

AWMEF-Register — NVL Hypertonie 2023 (D) — Vollstandige Nationale VersorgungsLeitlinie Hypertonie mit
Kurz- und Langfassung.

Deutsche Hochdruckliga (D) — Leitlinien-Kommentierungen, Patientenmaterial, Liste validierter
Messgerate.

European Society of Hypertension — Guidelines (International/EU) — Volltext und Zusatzmaterial der
ESH-Leitlinien 2023.

Osterreichische Gesellschaft fiir Hypertensiologie (A) — Osterreichische Leitlinienkommentare und
Fortbildungsmaterial.

Schweizerische Hypertonie-Gesellschaft (CH) — Schweizer Empfehlungen und Fortbildungsangebote zur
Hypertoniebehandlung.

SPEZIALAMBULANZEN UND UBERWEISUNGSSTELLEN

Deutsche Gesellschaft fiir Nephrologie (D) — Adressen nephrologischer Zentren, Informationen zu CKD
und renovaskularer Hypertonie.

Deutsche Gesellschaft fiir Endokrinologie (D) — Fachinformationen und Zentren fiir primaren
Hyperaldosteronismus und Phaochromozytom.

Deutsche Gesellschaft fiir Schlafforschung und Schlafmedizin (D) — Verzeichnis akkreditierter
Schlaflabore zur Abklarung bei Verdacht auf Schlafapnoe.

PATIENTENINFORMATION UND SELBSTHILFE

Deutsche Hochdruckliga — Patientenleitlinie (D) — Laienverstandliche Informationen zu
Blutdruckmessung und Therapie.

Deutsches Institut fiir Ernahrungsmedizin — Kochsalzreduktion (D) — Praxisnahe
Erndhrungsempfehlungen zur Lebensstilintervention bei Hypertonie.
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https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-009
https://www.hochdruckliga.de/
https://www.eshonline.org/guidelines/2023-guidelines/
https://www.hochdruckliga.at/
https://www.swisshypertension.ch/
https://www.dgfn.eu/
https://www.endokrinologie.net/
https://www.dgsm.de/
https://www.hochdruckliga.de/patienten
https://www.dge.de/
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KARDIOMETABOLISCHE RISIKOMARKER

A3 - Lipidmanagement in der Hausarztpraxis

Hypercholesterinamie - Hypertriglyzeridamie - Statintherapie praktisch entscheiden

(») Kernaussage

Behandelt wird nicht ein Laborwert, sondern das Risiko eines atherosklerotischen Ereignisses.
LDL-Cholesterin ist ein kausaler und behandelbarer Risikofaktor. Lebensstilberatung und
medikamentdse

Therapie sind keine Alternativen — sie werden je nach Risiko parallel eingesetzt.

1. Uberblick und Relevanz

Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind die haufigste Todesursache in Deutschland. Erhéhte LDL-Cholesterin-
Spiegel gelten als kausaler, reversibler Risikofaktor fur atherosklerotische Ereignisse. In der Hausarztpraxis
ist das Lipidprofil ein Standardbefund beim Gesundheits-Check-up, im Rahmen von DMP-Programmen und
bei der Betreuung von Risikopatienten.

Zentrale Aufgaben: (1) Risikokategorie bestimmen, (2) Therapieziel festlegen, (3) Lebensstil und ggf.
Medikation einleiten, (4) Verlauf und Vertraglichkeit sichern.

| Merke: Entscheidungsprinzip

1. Messwert bestatigen und sekundare Ursache ausschlieRen.

2. Harte Hochrisikokonstellation erkennen (ASCVD, LDL >190, FH, DM, CKD).
3. Nur falls nétig: SCORE2 oder SCORE2-OP berechnen.

4. LDL-Ziel und erforderliche prozentuale Senkung festlegen.

5. Therapie wahlen, die das Ziel voraussichtlich erreicht.

6. Wirkung und Vertraglichkeit nach 4—12 Wochen prifen.

7. Vor Eskalation: Adharenz, Diagnose und Dosierung prifen.
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2. Screeninglogik und Risikoidentifikation

2.1 Harte Indikationen — kein Score erforderlich

Bei folgenden Konstellationen steht die Risikokategorie direkt fest. Eine strukturierte Lebensstil-Wartephase

ist hier nicht angemessen:

Konstellation

Manifeste ASCVD: KHK, Herzinfarkt,
ischamischer Schlaganfall/TIA
atherosklerotischer Genese, pAVK,
Revaskularisation

Eindeutige Atherosklerose in aussagekraftiger
Bildgebung

LDL-C >190 mg/dl nach Ausschluss

sekundarer Ursachen

Familidre Hypercholesterinamie (FH)

Diabetes mellitus

Chronische Nierenkrankheit (CKD)

Blutdruck >180/110 mmHg

Risikokategorie / Konsequenz

Sehr hohes Risiko — medikamentése LDL-Senkung
ohne vorgeschaltete Lebensstil-Wartephase

In der Regel sehr hohes Risiko; Befundqualitat
beachten

Hohes Risiko als prominenter Einzelrisikofaktor; FH
prifen

Mindestens hohes Risiko; bei
Hauptrisikofaktor/ASCVD: sehr hoch

Risikokategorie nach Dauer, Alter, Organschaden;
haufig hoch oder sehr hoch

eGFR 30-59: meist hohes Risiko; eGFR <30:
meist sehr hohes Risiko

Prominenter Einzelrisikofaktor; parallele dringliche
Blutdruckbehandlung

2.2 SCORE2 bei Personen ohne harte Indikation

Alter Niedrig bis moderat
<50 Jahre <2,5%

50-69 Jahre <5%

270 Jahre (SCORE2- <7,5%

OP)

Hohes Risiko Sehr hohes Risiko
2,5-<7,5% 27,5 %
5-<10 % 210 %
7,5—<15% 215 %

Deutschland: moderat kardiovaskulare Risikoregion (europaische Kalibrierung). SCORE2 nicht anwenden
bei manifester ASCVD, Diabetes, CKD oder FH, wenn die Kategorie dadurch bereits feststeht.
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3. Basisdiagnostik

3.1 Minimalprogramm beim Lipid-Erstbefund

MaBnahme Kommentar

Gesamitcholesterin, HDL-C, TG, Nicht nlichtern meist ausreichend fiir Screening; bei TG >400
LDL-C mg/dl LDL oft unzuverlassig — Non-HDL-C nutzen
Non-HDL-C berechnen Gesamtcholesterin minus HDL-C; aussagekraftiger bei hohen

TG, DM, Adipositas

Blutdruck, Rauchen, BMI/Taille, Fir SCORE2-Berechnung und Risikokategorie
HbA1c/Nichternglukose

Familienanamnese: vorzeitige Manner <55 J., Frauen <60 J.
ASCVD
TSH bei Verdacht, bekannter Sekundare Ursache ausschlief3en

Hypothyreose oder LDL 11

Kreatinin/eGFR CKD-Risikostratifikation

Lp(a) einmalig im Besonders bei Frihereignis in Familie; genetisch stabil
Erwachsenenleben

3.2 Sekundare Ursachen

Befund Haufige Ursachen

Hohes LDL Hypothyreose, nephrotisches Syndrom, Cholestase, ketogene Ernahrung,
Medikamente (Glukokortikoide, Retinoide)

Hohe TG Alkohol, schlecht eingestellter DM, Adipositas, Hypothyreose,
Schwangerschaft, Medikamente (Ostrogene, atypische Antipsychotika)

Muskelbeschwerden vor  Hypothyreose, intensive Belastung, Polymyalgia, Vitamin-D-Mangel
Statinstart (klinischer Verdacht)



3.3 LDL-Zielwerte nach Risikokategorie

Risikokategorie LDL-C-Ziel

Niedrig <116 mg/dl (<3,0 mmol/l)

Moderat <100 mg/dl (<2,6 mmol/l)

Hoch <70 mg/dl (<1,8 mmol/l) UND =50 % Senkung
Sehr hoch <55 mg/dl (<1,4 mmol/l) UND =50 % Senkung

2. vaskulares Ereignis in 2 Jahren trotz <40 mg/dl (<1,0 mmol/l) kann erwogen werden

maximaler Therapie

Hinweis: Ein Zielwert ist nicht automatisch eine Verordnungsschwelle. Bei niedrigem/moderatem Risiko den
absoluten Nutzen mit Ausgangswert, Risikomodifikatoren und Patientenpraferenz gemeinsam bewerten.

4. Weiterfuhrende Diagnostik und Risikomodifikatoren

4.1 Lp(a), Non-HDL-C und ApoB

Parameter Wann relevant

Lp(a) Einmalig im Erwachsenenleben;
besonders bei Frihereignis in
Familie

Non-HDL-C Hohe TG, DM, Adipositas, nicht

nichterne Messung

ApoB LDL-C und Non-HDL passen
nicht zusammen

Praxisregel

=50 mg/dl (=105 nmol/l): klinisch
relevant erhoht; Risikomodifikator, kein
ASCVD-Aquivalent; Statine senken
Lp(a) nicht

Sekundares Ziel: ~30 mg/dl Gber LDL-
Ziel

Kein obligatorischer Routinetest fir
jeden Check-up
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4.2 Risikomodifikatoren bei Grenzentscheidungen

Falls SCORE2-Ergebnis knapp ist, folgende Faktoren einbeziehen:

e Vorzeitige ASCVD in der Familie

e Deutlich erhohtes Lp(a)

¢ Adipositas und Bewegungsmangel

e Chronisch-entzundliche Erkrankungen

¢ Vorzeitige Menopause oder Praeklampsie

¢ Psychosoziale Belastung

e Erhdéhte TG/ApoB

e Subklinische Atherosklerose (Plaque, nicht allein IMT)

Koronarkalk-Score (CAC): nur bei wirklich unklarer Primarpraventionsentscheidung — kein allgemeiner
Screeningtest.

5. Management nach Risikostufe

5.1 Lebensstilberatung — konkret statt allgemein

Nicht "Sie missen sich geslinder ernahren”, sondern zwei bis drei Uberprifbare Ziele:

o Gesattigte Fette reduzieren; durch ungesattigte Fette ersetzen

¢ Mediterranes Ernahrungsmuster

e Losliche Ballaststoffe und pflanzliche Lebensmittel erhéhen

e Rauchstopp

e 150-300 Minuten moderate Aktivitdt/\WWoche plus Krafttraining

e Bei hohen TG: Alkoholpause, zuckerhaltige Getrénke stark reduzieren

5.2 Zeitplan: Wann handein?

Situation Vorgehen

Niedriges Risiko, milde Erhéhung Strukturierte Beratung; Kontrolle nach 3—-6 Monaten
Moderates Risiko oder deutliche Kontrolle nach ~8—12 Wochen; dann Therapieentscheidung
Erhdéhung

Hohes/sehr hohes Risiko, LDL >190,  Lebensstil UND Medikament gleichzeitig; Kontrolle nach 4—

FH oder ASCVD 12 Wochen
Ziel erreicht und stabil Kontrolle alle 6—12 Monate
Dosisanderung, neues Medikament, Kontrolle nach 4—12 Wochen

Adharenzproblem
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5.3 Statine: Auswahl und Dosierung

Ziel Typisches Statin
Moderate Intensitat Atorvastatin 10—20 mg
Moderate Intensitat Rosuvastatin 5-10 mg
Hohe Intensitat Atorvastatin 40—-80 mg
Hohe Intensitat Rosuvastatin 20—40 mg

Interaktionsalternative / niedrigere Pravastatin 20—40 mg,
Potenz Fluvastatin

6-Prozent-Regel: Jede Dosisverdopplung senkt LDL nur um weitere ~6 %. Ezetimib hinzufligen wirkt oft

starker als die nachste Dosisverdopplung.

Erw. LDL-Senkung

30 bis <50 %

30 bis <50 %

250 %

250 %

<30 bis ~40 %

5.4 Stufenschema bei unzureichender Statinwirkung

Stufe MaRBnahme

1 Maximal vertragliches Statin

2 Ezetimib 10 mg/Tag ergénzen

3 Bempedoinsaure 180 mg/Tag (ggf. Fixkombination mit
Ezetimib)

4 PCSK9-Antikdrper (Evolocumab / Alirocumab)

5 Inclisiran

Zusitzliche LDL-Senkung (ca.)

30-55 % (dosisabhangig)

~20-25 % zusatzlich

~15-25 %

~50-60 %

~50 % (Endpunktdaten anders
einzuordnen als PCSK9-AK)

PCSK9-Antikodrper und Inclisiran: Besondere Verordnungsanforderungen in Deutschland. Arzneimittel-
Richtlinie des G-BA und Fachinformation prifen; meist facharztliche Mitbehandlung erforderlich.
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6. Sicherheitslogik: Red Flags und Praxisfehler

& Red Flags — Soforthandlungsbedarf

(») CK 210 x ULN: Statin sofort absetzen; Rhabdomyolyse ausschlieRen; Kreatinin + Myoglobin im
Urin prifen

(») Starke Muskelschwéche + dunkler Urin + Fieber: dringlich, unabhéngig vom CK-Wert

(»] Ikterus, dunkler Urin, ausgepragte Abgeschlagenheit unter Statin: pausieren und dringlich
abklaren

(») TG =1.000 mg/dl oder Bauchschmerzen bei sehr hohen TG: Notfall (Pankreatitisrisiko)

(») LDL unbehandelt 2250 mg/dl + Friihereignis + Xanthome: FH-Verdacht — Lipidambulanz

/A\ Haufige Praxisfehler — Fehlsteuerungen vermeiden

X Einzelwert behandeln ohne Gesamtrisiko

X Bei ASCVD oder LDL >190 monatelang nur Lebensstil

X Bei jungen Menschen Lebenszeitrisiko ignorieren

X Hohes HDL als Schutz gegen hohes LDL werten

X SCORE2 bei ASCVD, FH, DM oder CKD unkritisch anwenden

X Hypothyreose oder andere sekundare Ursachen tbersehen

X CK routinemaRig messen — Zufallsbefunde und Therapieabbriiche
X Jedes Muskelproblem als Statinintoleranz bezeichnen

X Nach einem Statinversuch alle Statine aufgeben

X Nur Statindosis verdoppeln, statt Ezetimib hinzuzufiigen

X LDL normal unter Therapie — Statin absetzen (falscher Schiuss!)
X Fischol-Nahrungserganzung mit lcosapent-Ethyl gleichsetzen
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7. Statinassoziierte Muskelbeschwerden (SAMS)

7.1 Typisches SAMS-Muster

¢ Beginn: meist innerhalb weniger Wochen bis Monate nach Therapiebeginn

o Symmetrische Schmerzen / Schwere / Schwache an proximalen Muskelgruppen (Oberschenkel,
Hufte, Schulter)

e Haufig normale CK
¢ Besserung nach Pause + Wiederkehr bei Re-Exposition: erhdhte Wahrscheinlichkeit

7.2 CK-gestutztes Vorgehen

Situation Vorgehen

Muskelsymptome, CK normal Klinische Schwere und Risiko bewerten; bei tolerablen

oder <4 x ULN Beschwerden ggf. fortfihren; sonst kurze Pause + Rechallenge

CK 4 bis <10 x ULN Statin pausieren; Belastung, TSH, Interaktionen prifen; zeitnahe
CK-Kontrolle

CK =10 x ULN Statin sofort absetzen; Rhabdomyolyse ausschlief3en; Kreatinin,

Myoglobin/Urin prifen

Starke Schwache, dunkler Urin, Dringliche Abklarung unabhangig vom CK-Wert
Fieber

7.3 Sicherheitsprofil Statine — Einordnung haufiger Sorgen

Sorge Einordnung

Diabetes Geringe dosisabhangige Risikoerhéhung bei metabolisch
Gefahrdeten; vaskularer Nutzen Uberwiegt bei bestehender
Indikation

Leber Klinisch relevante Leberschadigung sehr selten; milde stabile

Transaminasenerhdhung (<3 x ULN) = keine Kontraindikation

Gedachtnis / Kognition Grolde randomisierte Studien zeigen keine Uberzeugende kausale
Zunahme
Schlaf, Depression, Kein belastbarer Kausalnachweis in verblindeten Studien

Sexualfunktion

Schwangerschaft / Stillzeit Fachinformation beachten; Statine in der Regel pausieren;
individuelle Beratung



8. Hypertriglyzeridamie: eigener Entscheidungsweg

8.1 Praktische Schwellen

Nuchtern-TG Prioritét / Vorgehen

150-499 mg/dI KV-Gesamtrisiko, Non-HDL-C/ApoB, Lebensstil; LDL-Therapie
primar

500-879 mg/dl Deutlich erhéht; Pankreatitisrisiko steigt; rasche

Ursachenbehandlung, engmaschige Kontrolle

2885 mg/dl (=10 mmol/l) Schwere Hypertriglyzeridamie; Pankreatitispravention Prioritat;
lipidologische Mitbehandlung

=1.000 mg/dl oder Sehr hohes Risiko; dringliche Abklarung; bei Symptomen: Notfall
Bauchschmerzen

8.2 Therapie bei hohen Triglyzeriden

MaBnahme Kommentar
Alkohol pausieren / stoppen Wichtigste SofortmalRnahme bei sehr hohen TG
Zucker + rasch resorbierbare Besonders bei TG 150-499

Kohlenhydrate reduzieren

Gewicht, Bewegung, DM-Kontrolle  Sekundare Ursachen behandeln

Statin (bei ASCVD-Indikation) Mittel der ersten Wahl — senkt KV-Risiko; TG-Effekt variabel
Fenofibrat / Omega-3 Erwagen bei sehr hohen TG; Fibrate primar zur
(verschreibungspflichtig) Pankreatitispravention

Gemfibrozil + Statin Moglichst vermeiden (Myopathierisiko)

Icosapent-Ethyl Ausgewahlte Hochrisikopatienten mit TG ~135-499 unter

Statin; nicht mit OTC-Fischdl gleichsetzen
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9. Besondere Patientengruppen

Gruppe

Altere Menschen
(>75J.)

Familiare
Hypercholesterindmie
(FH)

Diabetes mellitus

Besonderheiten

Sekundarpravention konsequent. Primarpravention individuell: Frailty,
Lebenserwartung, Polypharmazie, eGFR. Statin nicht allein wegen Alter
absetzen.

Unbehandeltes LDL 2190 mg/dl, Friihereignis, Sehnenxanthome, Arcus
corneae <45 J. — Dutch-LCNS-Score; Kaskadenscreening erwagen

Nicht pauschal SCORE2. Kategorie nach DM-Dauer, Organschaden, CKD,

Risikofaktoren. Haufig hoch/sehr hoch.

Chronische
Nierenkrankheit

Junge Patient:innen
(<40 J.)

Dosierung an eGFR anpassen; Rosuvastatin bei eGFR <30 besondere
Beachtung; Interaktionen priifen

10-Jahres-Scores unterschatzen Lebenszeitrisiko. LDL-H6he, FH,
Frihereignis, Lp(a), Rauchen starker gewichten.

10. Interaktionen und typische Fallen

Problem

Clarithromycin / Erythromycin,
Azol-Antimykotika

Ciclosporin, HIV-/HCV-
Medikamente

Amiodaron, Verapamil, Diltiazem

Gemfibrozil plus Statin

Grapefruit

Hypothyreose unbehandelt

Calcium-Score steigt unter Statin

HDL hoch

Praxisregel

Bei Simvastatin/Atorvastatin Interaktion prifen; ggf. pausieren
oder Alternative

Hohe Interaktionsrelevanz; Fachinformation/Datenbank
konsultieren

Dosisgrenzen besonders bei Simvastatin beachten

Moglichst vermeiden

Relevant bei Simvastatin; teilweise Atorvastatin (hohe Dosis)

LDL- und Myopathierisiko; vor Eskalation Schilddrise
einstellen

Kein Therapieversagen; Plaqueverkalkung kann Stabilisierung
widerspiegeln

Hebt hohes LDL oder Gesamtrisiko nicht auf
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11. Standard Operating Procedures (SOPs)

SOP 1 — Lipid-Screening beim Gesundheits-Check-up

1. Gesamtcholesterin, HDL-C, TG, LDL-C bestimmen (nicht niichtern ausreichend); bei TG >400
mg/dl: Non-HDL-C verwenden

2. Blutdruck, Rauchen, BMI, HbA1c/Nichternglukose und Familienanamnese erheben
3. Sekundare Ursachen priifen: TSH, Kreatinin/eGFR, aktuelle Medikation
4. Lp(a) einmalig bestimmen (v. a. bei Frihereignis in Familie)

5. Harte Indikation vorhanden? — Sofort zur Therapieentscheidung (Schritt 6). Sonst
SCORE2/SCORE2-OP berechnen

6. Risikokategorie und LDL-Ziel dokumentieren; Lebensstilziele vereinbaren

7. Wiedervorstellung mit klarem Zeitplan vereinbaren (3—12 Wochen je nach Risiko)

SOP 2 — Therapiebeginn bei erh6htem LDL

1. Ausgangswert bestatigen (Wiederholung bei Zweifel); sekundare Ursachen ausgeschlossen?

2. Erforderliche prozentuale Senkung berechnen: (aktuelles LDL — Ziel-LDL) / aktuelles LDL x 100
%

3. Statin wahlen: Atorvastatin 20 mg (moderate Intensitat) oder Atorvastatin 40—80 mg /
Rosuvastatin 20—40 mg (hohe Intensitat)

4. Bei Polypharmazie/Interaktionen: Pravastatin oder niedrig dosiertes Rosuvastatin erwagen
5. Nutzen-Risiko-Gesprach; Einnahme, Timing und Grapefruit besprechen
6. Kontrolle nach 4—12 Wochen: Lipidprofil, Vertraglichkeit, Adharenz

7. Ziel nicht erreicht? — 6-Prozent-Regel beachten; Ezetimib erganzen; Adharenz priifen
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SOP 3 — SAMS / Muskelprobleme unter Statin

1. Beschwerden, zeitlichen Zusammenhang und Muskelstatus dokumentieren (Lokalisation,
Symmetrie)

2. CK bestimmen (nur bei Symptomen, nicht routinemaRig)

3. Interaktionen, TSH, intensive Belastung, andere Erkrankungen (PMR, Vit.-D-Mangel)
ausschlielen

4. CK <4 x ULN + tolerabel: Fortfliihren moglich; CK 4-10 x ULN: Pausieren, Ursachen prifen,
Kontrolle

5. CK 210 x ULN oder dunkler Urin: Sofort absetzen; Rhabdomyolyse ausschlief3en; Kreatinin +
Urin-Myoglobin

6. Nach Erholung: Rechallenge mit anderem Statin in niedrigster Dosis; langsam steigern

7. Frihzeitig Ezetimib erganzen; Statinintoleranz erst nach 22 Statinen in niedrigen Dosen
annahmen

SOP 4 - Langzeitbetreuung / Recall

1. Bei stabiler Therapie: Kontrolle alle 6—12 Monate (Lipidprofil, Adharenz, Vertraglichkeit)
2. Dosisanderung oder neues Medikament: Kontrolle nach 4-12 Wochen
3. TSH jahrlich bei erhdhtem Risiko; eGFR/Kreatinin risikoadaptiert

4. Hochrisikopatienten: LDL-Zielkontrolle und ggf. Eskalation (Ezetimib — Bempedoinsaure —
PCSK9-AK-Konsil)

5. Lp(a): einmalige Messung, keine Verlaufskontrollen ohne speziellen Anlass
6. FH-Verdacht: Kaskadenscreening Verwandte 1. Grades empfehlen; Lipidambulanz/Fachkonsil

7. Statin nicht eigenstandig absetzen bei normalem LDL-Wert unter Therapie (Therapieerflog = Ziel
erreicht!)
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@ Praxis-Pearl: Kleiner Schritt, groBe Wirkung

Statt zur nachsten Statindosis zu wechseln, Ezetimib erganzen:

— Ezetimib senkt LDL um ~20—-25 % — oft mehr als eine Dosisverdopplung des Statins (~6 %).

— Bessere Vertraglichkeit, geringeres Muskelsymptomrisiko.
— QOutcome-Evidenz v. a. nach akutem Koronarsyndrom (IMPROVE-IT-Studie).
— Bei Statinintoleranz: niedrigste vertragliche Statindosis + Ezetimib als Briicke.
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13. MFA-Modul: Praxisorganisation und Delegation

£ MFA-Aufgaben Lipidmanagement

Folgende Aufgaben kénnen von geschultem Praxispersonal vorbereitet und dokumentiert werden:

Prozessschritt

Screening-
Vorbereitung

Basisparameter
erheben

Wiedereinbestellungs-
Management

Patienteninfo
aushandigen

Rezeptmanagement

Abweichungen
signalisieren

MFA-Aufgabe

Lipidprofil, TSH,
HbA1c, eGFR
anordnen;
Patientenstammdaten
auf Vollstandigkeit
prifen

Blutdruck,
Kdrpergewicht,
Taillenumfang,
Rauchstatus im PVS
erfassen

Recall-Einladung fir
Lipidkontrolle nach
Therapiebeginn (4—12
Wochen)

Handout "Cholesterin:
Wann Lebensstil, wann
Medikament?"
ausgeben

Statinrezepte
vorbereiten;
Dauermedikation im
PVS flaggen

Starke
Muskelbeschwerden
oder dunklen Urin
telefonisch sofort
melden

Hilfsmittel /
Vorbereitung

Laborschein / Auftrag
im PVS; Nlchternheit
nur bei TG-Kontrolle
ndtig

Messprotokoll;
standardisierte
Abfrageliste

Recall-Funktion im
PVS; Telefonliste
Hochrisikogruppe

Standardisiertes
Patientenblatt (Anhang
C)

PVS-Dauerverordnung;
Interaktionsliste fiir
haufige Komedikation

Alarmprotokoll SAMS;
Notfallpfad

Ziel

Effiziente
Laborvorbereitung

Vollstédndige
Risikodokumentation

Verlaufsmonitoring
sichern

Aufklarung und
Adhéarenz

Versorgungskontinuitat

Sicherheit
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14. Patientenkommunikation und Gesprachsbausteine

14.1 Gesprachseinstieg Risikobasiert

Situation

Erstbefund erh6htes LDL

Lebensstilphase erklaren

Statinrezept ausstellen

SAMS besprechen

LDL unter Therapie
normal

Formulierungsvorschlag

"lhr LDL-Wert ist erhéht. Das alleine entscheidet nicht — wir berechnen
Ihr Gesamtrisiko und legen fest, welchen Zielwert wir anstreben."”

"Lebensstil hilft immer. Wenn |hr Risiko hoch ist, schieben wir ein
Medikament aber nicht monatelang auf."

"Statine senken LDL nachweislich und reduzieren Herzinfarkte und
Schlaganfalle. Muskelbeschwerden kommen auch ohne Statin vor —
wenn Beschwerden auftreten, bitte nicht einfach absetzen, sondern
anrufen."

"Ein kleiner Teil der Muskelbeschwerden wird tatsachlich durch das
Statin ausgel6st. Wir nehmen das ernst, prifen es und finden fast
immer eine vertragliche Lésung."

"Der normale Wert unter dem Medikament zeigt, dass es wirkt — das ist
das Ziel. Absetzen wirde den Wert wieder steigen lassen."
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15. Fallvignette

Fallvignette — 57-jahrige Patientin

Befund: LDL 182 mg/dl, Gesamtcholesterin 248 mg/dl, HDL 66 mg/dl

Vorerkrankungen: Hypertonie (behandelt), Hypothyreose (bekannt), Herzrhythmusstérung, positive
Familienanamnese

Keine bekannte ASCVD.

Vorgehen nach Manual-4-Logik:

1. Lipidwert bestatigen + TSH und Hypothyreose-Einstellung priifen (sekundare LDL-Erhéhung
moglich)

2. Vollstandige Risikoanamnese: Raucherstatus, systolischer RR, HbA1c/DM, eGFR,
Familienanamnese prazisieren

3. SCOREZ2 fiir Deutschland berechnen (ohne vollstandige Daten kein seridéser Schatzwert!)

4. Lp(a) einmalig bestimmen; FH-Wahrscheinlichkeit einschatzen (Dutch-LCNS-Score)

5. Bei hohem/sehr hohem Risiko: Statin starten (wahrscheinlich Atorvastatin 20 mg oder
Rosuvastatin 10 mg)

6. LDL 182 mg/dl + Ziel <70 mg/dl — erforderliche Senkung ~62 % — gdf. direkt hohe Intensitat oder
+ Ezetimib

7. Kontrolle nach 6—-8 Wochen; zielorientierte Anpassung

Hinweis: Weder Herzrhythmusstérung noch weibliches Geschlecht sind automatisch ASCVD-
Aquivalente.
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16. Dokumentationsbausteine (PVS-Textbausteine)

Kiirzel Textbaustein

LIPID-ERST Lipidprofil: LDL __ mg/dl, Non-HDL-C _ mg/dl, TG ___ mg/dl, HDL ___ mg/dl.
Keine/bestehende ASCVD. Sekundare Ursachen geprift: TSH _ , HbA1c
eGFR ___ . SCORE2 ___ %. Risikokategorie . LDL-Ziel ___ mg/dl.

LIPID-START Statintherapie: Indikation, Nutzen und Nebenwirkungen besprochen. Gemeinsame
Entscheidung fir __ mg/Tag. Ziel: LDL <___ mg/dl, Senkung 2 %. Kontrolle in
__ Wochen. Warnzeichen besprochen (Muskelschmerzen, dunkler Urin, Ikterus).

LIPID-LIFE Aktuell keine harte medikamentdse Indikation. Vereinbarte Lebensstilziele: .
Kontrolltermin in _ Wochen/Monaten. Bei unverandertem Befund erneute
risikobasierte Therapieentscheidung.

LIPID-SAMS Unter __ seit  Beschwerden an __ (symmetrisch/asymmetrisch). CK %
ULN, Kreatinin ___, TSH . Interaktionen/Belastung gepruft. Pause bis ___;
Rechallenge __ in Dosis ___; Kontrolle ___.

LIPID-INTOL Statinintoleranz: Unvertraglichkeit unter 1. Dosis  und 2. Dosis .
Beschwerden bei Pause sistierten. Maximal vertragliche Statindosis .

Erganzung mit ___; Lipidologisches Konsil besprochen.
LIPID-TG Nuchtern-TG __ mg/dl. Sekundare Ursachen: Alkohol _ ,HbA1c __ ,TSH |
BMI ___, Medikamente ___. Keine Pankreatitissymptome. Beratung zu Alkohol,

Zucker, Gewicht. Kontrolle in ___. Notfallhinweis: Bauchschmerzen — sofort.



Anhang A — Schnellubersicht: Hausarztlicher
Gesamtalgorithmus

Schritt

10

11

12

Aktion

Lipidprofil auffallig — Plausibilitdt und Vorwerte prifen

TG =500 mg/dl — niichtern bestatigen; Pankreatitisrisiko priorisieren

ASCVD /FH/LDL >190 / CKD / Diabetes? — Risikokategorie direkt bestimmen

Sonst: SCORE2 / SCORE2-OP berechnen

Ziel-LDL und erforderliche Senkung dokumentieren

Lebensstil: 2—3 konkrete Uberprifbare Ziele vereinbaren

Hohes Risiko: Statin sofort. Niedrig/moderat: definierte Beobachtungsphase

Kontrolle nach 4—-12 Wochen

Ziel verfehlt — Adharenz + Dosierung + Ezetimib erganzen

Bei Bedarf: Bempedoinsaure oder facharztliche PCSK9-/Inclisiran-Strategie

Beschwerden — SAMS-Algorithmus; nicht automatisch dauerhaft absetzen

Stabil — Kontrolle alle 6—12 Monate
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Anhang B — Patientenhandout: Cholesterin verstehen

Fiir Patientinnen und Patienten: Cholesterin — wann reicht Lebensstil, wann hilft ein

Medikament?

Cholesterin ist lebensnotwendig. Zu viel LDL-Cholesterin kann sich in GefaBwanden ablagern und
das Risiko fiir Herzinfarkt, Schlaganfall und Durchblutungsstérungen erhéhen.

Nicht jeder erhdhte Wert bedeutet sofort Tabletten. Wir betrachten: |hr Alter, Blutdruck, Rauchen,
Diabetes, Nierenfunktion, LDL-Wert, Familienvorgeschichte und ggf. Lipoprotein(a).

Was Sie selbst tun kénnen:

(») Nicht rauchen

(») RegelméRig bewegen (mind. 150 Min./Woche)

(») Mediterran essen; geséattigte Fette reduzieren

(») Bei hohen Triglyzeriden: Alkohol und Zucker deutlich reduzieren
(») Ubergewicht schrittweise abbauen

Warum Statine?

Statine senken LDL nachweislich und reduzieren Herzinfarkte und Schlaganfélle. Die meisten
Menschen vertragen sie gut.

Muskelschmerzen kommen auch ohne Statine haufig vor. Bei Beschwerden: Medikament nicht
eigenstandig absetzen — bitte anrufen!

Sofort melden bei:

(») Starker Muskelschwache

(») Dunklem Urin

(») Gelbfarbung der Haut

(») Starken Oberbauchschmerzen bei bekannt hohen Triglyzeriden

Kontrollen: Nach Beginn/Dosisanderung nach 4—12 Wochen. Bei stabiler Therapie alle 6—-12 Monate.
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Anhang C — Online-Ressourcen

@ Online-Ressourcen (D /A /CH)

Deutschland (D)

— ESC HeartScore — SCORE2/SCORE2-OP Rechner

— ESC CVD Risk App (Risikoberechnung)

— ESC/EAS Leitlinien Dyslipidamien 2025 — Focused Update

— G-BA Arzneimittel-Richtlinie (Verordnungseinschrankungen PCSK9-Hemmer)
— DEGAM - Leitlinien und Empfehlungen fiir Hausarztpraxis

Osterreich (A)
— OGK - Lipid-Therapiehinweise und Versorgungsmodelle
— Osterreichische Kardiologische Gesellschaft — Leitlinien

Schweiz (CH)
— SGIM - Lipidmanagement in der Inneren Medizin / Hausarztmedizin
— HIN Mediserver — Schweizer Arzneiinformationen und Interaktionen
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https://www.heartscore.org/
https://www.escardio.org/Education/ESC-Prevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Focused-Update-on-Dyslipidaemias
https://www.g-ba.de/richtlinien/3/
https://www.degam.de/leitlinien.html
https://www.gesundheitskasse.at/
https://www.oegkardio.at/leitlinien
https://www.sgim.ch/
https://www.mediservice.ch/
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ENDOKRINOLOGIE & DIABETOLOGIE
(SCHILDDRUSE/ADIPOSITAS)

A4 - Erhohte Glukose- und HbA1c-Werte in
der Hausarztpraxis

Vom GU-Zufallsbefund zur sicheren Diabetesentscheidung

Préddiabetes — HOMA-IR — PCOS — Gestationsdiabetes — Typ-2-Diabetes — Red Flags

1. Warum dieses Kapitel notig ist

Leicht erhohte Glukosewerte gehdren zu den haufigsten Zufallsbefunden der
Gesundheitsuntersuchung (tber 35 Jahre) und Routine-Labordiagnostik. Werte von 105, 110 oder
115 mg/dl im Nuchternlabor tauchen regelmafig auf — und stellen den Hausarzt vor eine typische
Einordnungsaufgabe: Hat der Patient zuvor doch gegessen? Liegt ein Pradiabetes vor? Ist der
HbA1c sofort nétig oder kann man drei Monate warten?

Dieses Kapitel beantwortet die hausarztliche Leitfrage: Ein Glukose- oder HbA1c-Wert ist auffallig
— was tue ich jetzt konkret, sicher und sinnvoll?

Neben dem Cappuccino-Effekt (Praanalytik) adressiert das Kapitel Insulinresistenz und HOMA-IR,
Familienrisiko bei Typ-2- und Typ-1-Diabetes, PCOS als kardiometabolischen Risikofaktor,
Gestationsdiabetes-Nachsorge, Typ-2-Erstdiagnose, Pharmakotherapie nach Patientenprofil sowie
Red Flags und Grenzen der Hausarztpraxis.

Erst Nuchternheit und Messkontext sichern, dann Grenzwert einordnen, dann HbA1c / oGTT
gezielt nutzen, dann Bestatigung und Kontrollintervall planen.
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2. Der 60-Sekunden-Vorabcheck

Vor jeder Entscheidung Uber einen erhdhten Glukose- oder HbA1c-Wert acht Pruffragen

durchgehen:

Tabelle 1: 60-Sekunden-Vorabcheck

Akutsymptome?

Wirklich niichtern?

Venobses Labor?

HbA1c valide?

Risikoprofil ?

Sondergruppe?

Medikamente?

Red Flags?

Polyurie, Polydipsie, Gewichtsverlust, Bei Symptomen: Red-Flag-Pfad, kein
Erbrechen, Bauchschmerz, Routinepfad.
Bewusstseinsstorung

Cappuccino, Milch, Saft, Zucker, Snack Nicht als Nichternwert dokumentieren;
verfalschen den Nichternwert ggf. wiederholen.

Kapillare, Praxisgerate und CGM ersetzen die  Vendse Bestatigung bei
gesicherte Labordiagnose nicht Diagnoseentscheidung.

Anamie, CKD, Schwangerschaft, Blutverlust Bei Diskordanz: Glukose / oGTT /
oder Hamoglobinvarianten kdnnen verfalschen  Verlauf nutzen.

BMI, Bauchumfang, Blutdruck, Lipide, Risikoadaptiert kontrollieren.
Fettleber, Familienanamnese

PCOS, GDM-Anamnese, Kinderwunsch, Frihere oder andere Diagnostik, ggf.
Steroide, ethnische Risiken, jung/schlank oGTT / Fachabklarung.

Steroide, SGLT2, Insulin, Sulfonylharnstoffe, Tagesprofile, Sick-Day-Regeln,
Psychopharmaka beeinflussen Risiko und Wert Hypoglykdmien beachten.

Ketone, SGLT2 + Erbrechen, Tagesgleich handeln oder Klinik.
Schwangerschaft, sehr hohe Werte, FuRlinfekt
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3. Praanalytik: War der Wert verwertbar?

Fir eine diagnostische Nuichternglukose sollte die Person 8—12 Stunden nlichtern sein und nur
Wasser getrunken haben. Cappuccino, Milchkaffee, Saft, Zucker, Bonbons oder ein Snack
machen aus dem Wert keinen belastbaren Nuchternwert — unabhangig von der absoluten Héhe.

Tabelle 2: Prdanalytikfallen und Nachste Schritte

Glukose 105 nach Nicht nlichtern Nichtern wiederholen oder Kein Pradiabeteslabel aus
Cappuccino verwertbar HbA1c bei Risiko diesem Wert.

Glukose 112 sicher IFG / Risikobereich HbA1c, Risikoprofil, Verlauf Abnorme Nuchternglukose;
ndchtern keine Diabetesdiagnose.

Glukose erhoht bei Infekt = Stresshyperglykamie Nach Genesung wiederholen; = Akutkontext dokumentieren.

moglich bei Symptomen Akutcheck
Glukose erhoht unter Postprandiale Werte Tagesprofil, Dosis / Dauer Nichternwert kann
Steroiden oft starker prifen unterschatzen.

PVS-BAUSTEIN: Unklare Niichternheit

Glukosewert grenzwertig / erhéht bei nicht gesichert niichterner Blutentnahme. Kein diagnostisch
verwertbarer Niichternwert. Prdanalytik erldutert, nlichttere Kontrolle bzw. HbA1c nach Risikoprofil
geplant.
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4. Diagnostische Grenzwerte und Bestatigungsdiagnostik

Ohne akute Symptomatik sollte eine Diabetesdiagnose durch einen zweiten pathologischen
Messwert oder einen zweiten pathologischen Parameter bestatigt werden. Bei klassischer
Symptomatik (Polyurie, Polydipsie, Gewichtsverlust) und Gelegenheitsglukose 2200 mg/dl ist die
Diagnose naheliegend — trotzdem darf die weitere Laboreinordnung (Ketone, HbA1c, Typ-
Unterscheidung) nicht fehlen.

Tabelle 3: Diagnostische Grenzwerte (Erwachsene)

Parameter HICCIELTE ) Diabetesbereich Cave
Risikobereich

Nichternglukose <100 mg/dI 100-125 mg/dI (IFG) 2126 mg/dl Nur bei
(vendses Plasma) gesicherter
Nichternheit.

HbA1c <5,7 % 5,7-6,4 % 26,5 % Nur valide
ohne relevante
Storfaktoren.

Gelegenheitsglukose kontextabhangig 140-199 mg/dI — 2200 mg/dl + Symptome: Symptome
unspezifisch stark verdachtig entscheiden
Uber
Dringlichkeit.

oGTT 2-h-Wert <140 mg/dI 140-199 mg/dl (IGT) 2200 mg/dI Besonders bei
Diskordanz,
PCOS, GDM-
Anamnese.

Keine Diabetesdiagnose aus einem unsicheren Einzelwert, aus einem Cappuccino-Wert oder aus
einem isolierten HOMA-IR. Zwei pathologische Werte oder zwei Methoden sichern die Diagnose.

SOP 1: Glukose-Zufallsbefund aus der Gesundheitsuntersuchung

1. 60-Sekunden-Vorabcheck: Symptome? Nuichternheit? Risikoprofil? Sondergruppe?
2. Praanalytik klaren: War der Wert wirklich niichtern? Zeitpunkt, Ernahrung, Medikamente?

3. Bei nicht niichternem Wert: dokumentieren, niichterne Wiederholung planen oder HbA1c nach Risiko
anfordern.

4. Bei nichternem Wert 100-125 mg/dl: HbA1c anfordern, Risikoprofil erfassen, Lebensstilberatung,
Kontrolle 3—6 Monate.

5. Bei Wert 2126 mg/dl oder 2200 mg/dl + Symptome: Bestatigungsdiagnostik, tagesgleicher
Akutcheck, Ketone prifen.

6. Befund, Einordnung, nachster Schritt und Wiedervorlage in PVS dokumentieren.
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5. HbA1c: Nutzen, Grenzen und Fallen

HbA1c ist praktisch, weil er die mittlere Glykamie der letzten Wochen abbildet — ohne Fasten und
ohne Tagesvariabilitat. Er ist aber kein perfekter Wert. Wenn HbA1c und Glukose oder Kilinik nicht

zusammenpassen, mussen Storfaktoren geprift werden.

Tabelle 4: HbA1c-Fallen

m Moglicher Effekt Alternative / Konsequenz

Eisenmangelanamie HbA1c falsch hoch méglich

Hamolyse, Blutverlust, Transfusion HbA1c falsch niedrig oder
unplausibel

Fortgeschrittene CKD / EPO HbA1c eingeschrankt

interpretierbar

Schwangerschaft

Hamoglobinvarianten (z. B. HbS,
HbC)

Assayabhangig falsch

HbA1c diagnostisch eingeschrankt

Eisenmangel behandeln, Glukose /
oGTT / Verlauf nutzen.

Glukoseprofile, oGTT, zeitlichen
Abstand beachten.

Glukoseverlauf, ggf. Speziallabor.

Schwangerschaftsspezifische
Diagnostik (0GTT Woche 24-28).

Labor kontaktieren, alternative
Methode.

Patientensatz bei unplausiblem HbA1c: ,Manchmal ist der Langzeitwert durch Blutarmut,
Nierenprobleme oder andere Faktoren verfélscht. Dann verlassen wir uns nicht blind darauf,

sondern priifen mit anderen Tests nach.”

6. Pradiabetes: ernst nehmen ohne Dramatisierung

Pradiabetes bezeichnet einen Risikobereich, kein unausweichliches Schicksal. Er ist kein DMP-
Diabetes, aber ein sinnvoller Zeitpunkt flr strukturierte Pravention. Studien zeigen, dass
Lebensstilanderungen das Fortschreiten zum manifesten Diabetes deutlich verzégern oder

verhindern konnen.
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Tabelle 5: Pradiabetes-Risikostufen und Kontrollintervalle

Glukose 100-109, fraglich unsicherer Befund Nuchtern wiederholen, 1-3 Monate oder Routine
ndchtern HbA1c nach Risiko
Glukose 110-125 sicher IFG/ HbA1c, Risiko, Lebensstil 3-6 Monate
nuchtern Pradiabetesverdacht
HbA1¢c 5,7-5,9 % friher Risikobereich Lebensstil, Gewicht, BD, ca. 6 Monate
Lipide

HbA1c 6,0-6,4 % héheres Risiko Intensiver beraten, ggf. oGTT ca. 3 Monate
IGT im oGTT postprandiale Lebensstil, ggf. 3-6 Monate

Storung Hochrisikoprevention
PCOS / GDM + Grenzwerte Sondergruppe oGTT groRzlgig, zeitnah / 3—6 Monate

Fachschnittstelle

"The Talk" in 5 Minuten

Minute 1: Befund erklaren — kein Diabetes, aber Risikobereich.

Minute 2: Bedeutung — der Stoffwechsel ist belastet, aber veranderbar.

Minute 3: eine Stellschraube wahlen (zuckerfreie Getrédnke, Bewegung, Abendessen, Krafttraining,
Gewicht).

Minute 4: konkretes Ziel formulieren — nicht ,gestinder leben*.
Minute 5: Kontrolle terminieren.

SOP 2: Pradiabetes-Bestatigung und Lebensstilberatung

. Befund einordnen: IFG, IGT oder HbA1c-Risikobereich? Kombination?

. Risikoprofil erfassen: BMI, Bauchumfang, Blutdruck, Lipide, Fettleber, Familienanamnese.

. Praanalytik sichern: War der Wert wirklich nichtern?

. Lebensstilberatung mit konkretem Ziel: eine Stellschraube, nicht alles auf einmal.

. Metformin-Pravention: nur in Ausnahmen; keine Standardempfehlung ohne Leitlinien-Basis.
. Kontrolltermin festlegen, PVS-Baustein einfugen, Wiedervorlage terminieren.

o OB~ WN =

PVS-BAUSTEIN: Pradiabetes

Prédiabetes- / Risikokonstellation erklart: kein gesicherter Diabetes, aber erhbhtes verdnderbares
Risiko. Lebensstilberatung mit konkretem Ziel durchgefiihrt. Vereinbart: [Ziel]. Wiedervorlage in
[Intervall].
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7. HOMA-IR und Insulinresistenz

HOMA-IR ist ein Rechenwert aus Nuchterninsulin (uU/ml) x Nichternglukose (mg/dl) / 405. Er
kann Insulinresistenz abschatzen, ist aber kein Standardtest zur Diabetesdiagnose und kein Ersatz
fur HbA1c, Nuchternglukose oder oGTT. Erhéhte HOMA-Werte sind unter Adipositas, Fettleber

und metabolischem Syndrom haufig — ohne dass daraus eine eigenstandige

Behandlungsindikation entsteht.

GKV-Erstattung: Nichterninsulin ist keine GKV-Pflichtleistung im Rahmen der
Gesundheitsuntersuchung. Bei klinischer Indikation (z. B. PCOS, metabolisches Syndrom,
Kinderwunsch) kann es als IGeL oder Uiber Sonderabrechnungen veranlasst werden — regionale

KV-Regelungen prufen.

Tabelle 6: HOMA-IR in der hauséarztlichen Praxis

HOMA-IR
sinnvoll?

Wichtiger / besser

Gesprachsbotschaft

HbA1c + Glukose normal, kein

Risikoprofil

Adipositas / Fettleber /
metabolisches Syndrom

PCOS

Gesicherter Typ-2-Diabetes

Patientenwunsch /
Selbstzahler

meist nein

ggf. erlauternd

nur erganzend

nein

nach Aufklarung

Routine, Lebensstil allgemein

Gewicht, Bauchumfang,
Lipide, Leber, Blutdruck

oGTT bei Risiko /
Kinderwunsch

DMP, HbA1c, Niere, Herz

Nutzen / Grenzen
dokumentieren

Der Test andert
wahrscheinlich nichts.

Wir behandeln das Risiko,
nicht nur den Rechenwert.

Ein normaler HOMA
schlief3t Risiko nicht aus.

Die Diagnose steht bereits.

Wir messen nur, wenn es
die Entscheidung
beeinflusst.

Voraussetzungen fur HOMA-IR: standardisierte morgendliche Nuchternblutentnahme, kein akuter
Infekt, kein akuter Steroid-Einfluss, kein Insulin exogen.
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8. Familienanamnese und junge Patient:innen

Familienanamnese ist kein Schicksalsbericht, sondern ein Risikoindikator. Das Erkrankungsalter
der Verwandten ist dabei wichtiger als die bloRe Tatsache des Diabetes: GrofReltern, die erst mit
80 Jahren an Typ-2-Diabetes erkranken, bedeuten etwas anderes als Eltern oder Geschwister, die
bereits mit 50 Jahren betroffen sind.

Tabelle 7: Familienanamnese und Screeningkonsequenz

Familienmuster Relevanz Screeningfolge m

Elternteil mit Typ-2-Diabetes deutlich regelmagig, besonders bei Risiko erhéht, aber
weiteren Risiken beeinflussbar.
Beide Eltern Typ-2 hoch friher und enger kontrollieren  Nicht warten bis Werte klar
pathologisch.
Geschwister Typ-2 relevant aktives Screening Gene und Lebensumfeld oft
ahnlich.
GroReltern Diabetes im hohen  moderat bis Routine, wenn sonst niedriges  Nicht dramatisieren.
Alter gering Risiko
Mehrere Verwandte jung hoch / MODY / FH / metabolisch Erkrankungsalter ist
erkrankt ungewohnlich prifen entscheidend.
Typ-1in Eltern / Geschwistern  anderer bei Symptomen niedrige Typ-1 nicht mit Typ-2
Mechanismus Schwelle fur Typ-1-Diagnostik  gleichsetzen.

Bei jungen, schlanken Patient:innen mit Hyperglyamie, Gewichtsverlust oder Ketonen darf
Typ-2-Diabetes nicht reflexhaft angenommen werden. Typ-1, LADA, MODY oder sekundarer
Diabetes miissen aktiv bedacht werden.
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9. PCOS, Gestationsdiabetes und Sondergruppen

PCOS als kardiometabolisches Risiko

PCOS ist nicht nur ein gynakologisches oder kosmetisches Thema. Es ist eine kardiometabolische
Risikokonstellation mit erhéhtem Risiko fur Insulinresistenz, Typ-2-Diabetes und kardiovaskulare
Erkrankung. Diagnostisch gelten die Rotterdam-Kriterien (2 von 3: Oligo- / Anovulation, klinischer /
biochemischer Hyperandrogenismus, polyzystische Ovarien). Ein normaler HbA1c schlief3t ein
erhdhtes Glukoserisiko nicht aus — gerade bei gleichzeitiger Adipositas.

Gestationsdiabetes (GDM)

Gestationsdiabetes verschwindet nach der Geburt haufig — zeigt aber eine langfristige
Vulnerabilitat des Stoffwechsels. Das Lebenszeitrisiko fur Typ-2-Diabetes nach GDM ist erheblich
erhoht und rechtfertigt regelmafige Kontrollen.

Tabelle 8: Sondergruppen — Diagnostik und Intervall

Sondergruppe Basisdiagnostik Zusitzliche Diagnostik Intervall / Handlung

PCOS, niedriges Risiko HbA1c, Nlchternglukose, oGTT bei Risiko / 1-3 Jahre risikoadaptiert
Lipide, BD, Bauchumfang Kinderwunsch

PCOS + Adipositas oder  Basis + Leberwerte oGTT groRzugig 3-12 Monate
HbA1c erhoht

PCOS + Kinderwunsch HbA1c, Nichternglukose oGTT, Gyn / Endokrinologie = zeitnah

GDM-Anamnese HbA1c, Nichternglukose oGTT je nach Zeitpunkt / regelmaRig, oft jahrlich
Risiko
Steroidtherapie Glukose / HbA1c nach Tagesprofil postprandial abhangig von Dosis und
Dauer Symptomen
Fettleber / MASLD Glukose, HbA1c, Lipide, oGTT bei Diskordanz 6-12 Monate
Leber
Jung / schlank + Glukose, Ketone, HbA1c C-Peptid, Autoantikorper sofort / zeitnah
Symptome

Bei PCOS und GDM-Anamnese ist ein normaler HbA1c beruhigend, aber nicht immer
ausreichend. Das klinische Risiko entscheidet Uber die nachste Diagnostik.
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10. Gesicherter Typ-2-Diabetes: die ersten 12 Wochen

Nach gesicherter Diagnose beginnt kein reines Zuckerprogramm, sondern strukturiertes
kardiometabolisches Risikomanagement. DMP ist dabei kein Formularanhang, sondern eine
Sicherheitsstruktur fur Niere, Auge, Ful und Herz.

Basisdiagnostik: HbA1c / Glukose, Kreatinin / eGFR, UACR (!), Lipide, Leberwerte, Blutbild,
Elektrolyte nach Kontext.

Untersuchung: Gewicht, BMI, Bauchumfang, Blutdruck, FuBRstatus, Pulse / Sensibilitdt nach
Risiko.

Tabelle 9: Struktur der ersten 12 Wochen nach Diagnose

Diagnosekontakt Diagnose bestatigen, Red Flags prufen, Arzt | Arztin Diagnosemitteilung
Diagnose erklaren, DMP anbieten, dokumentieren.
Basislabor, Therapieplan

1-2 Wochen Laborreview, eGFR / UACR, Fragen, Arzt / MFA Labor und Therapie
Vertraglichkeit, Medikation dokumentieren.
4 Wochen Lebensstilziel, Blutdruck, Gewicht, Arzt Lebensstilziel in PVS.

Nebenwirkungen, Adharenz

8-12 Wochen HbA1c-Verlauf, Therapieanpassung, DMP- Arzt /| MFA HbA1c-Verlauf +
Struktur prifen Therapiepfad.
Jahrlich Fuf3, Niere (eGFR + UACR), Lipide, Arzt + MFA DMP-Dokumentation, Recall.

Impfstatus, Auge je nach Befund

UACR (Albumin-Kreatinin-Ratio im Urin) ist ein friher Marker fur diabetische Nephropathie und
kardiovaskulares Risiko. Nicht vergessen: UACR bei Erstdiagnose und jahrlich im DMP.

SOP 3: Erstdiagnose Typ-2-Diabetes und DMP-Einschreibung

. Bestatigungsdiagnostik vollstandig: zwei pathologische Werte oder zwei Methoden.

. Red Flags priifen: Ketone? Jung / schlank? Symptome? SGLT2? Schwangerschaft?

. Diagnose mitteilen: erklaren, entdramatisieren, Fragen beantworten.

. DMP Typ-2-Diabetes anbieten: Vorteile erklaren (Struktur, Recall, Qualitatssicherung).
. Basislabor veranlassen: HbA1c, eGFR, UACR, Lipide, Leberwerte, Blutbild.

. Therapieplan besprechen: Lebensstil + Medikation nach Profil, HbA1c-Ziel festlegen.

. Schnittstellen einplanen: Augenarzt, Diabetologie bei Red Flags, Nephropathie-Pfad.

. Kontrolltermin 1—2 Wochen: Laborreview, Fragen, Vertraglichkeit.

O N O WN -

83



PVS-BAUSTEIN: Gesicherter Typ-2-Diabetes

Typ-2-Diabetes nach bestétigter Diagnostik ([Werte]) diagnostiziert. Diagnose, Behandelbarkeit,
DMP, Basisdiagnostik und Therapieoptionen patientenverstandlich erlautert. Kontrolltermin

vereinbart.

11. Pharmakotherapie nach Patient:innenprofil

Die Medikamentenwahl beginnt nicht bei der Substanzliste, sondern beim Patientenprofil: Herz,
Niere, Gewicht, Hypoglykamiesrisiko, Frailty, Schwangerschaft / Kinderwunsch, Praferenz und

eGFR.

Tabelle 10: Medikamentenwahl nach Patient:innenprofil

Neuer Typ-2, moderater HbA1c,
keine Hochrisiko-KH

KHK / ASCVD / pAVK /
Schlaganfall

Herzinsuffizienz

CKD / Albuminurie

Adipositas

Frail / alter / Hypoglykamierisiko

Sehr hoher HbA1c/
symptomatisch

HbA1c,
Vertraglichkeit

kardiovaskulare
Endpunkte

Hospitalisierung /
Prognose

Nierenschutz

Gewicht + Glukose

Sicherheit

rasche Kontrolle

Lebensstil + Metformin

GLP-1-RA oder SGLT2 mit
Endpunktnutzen

SGLT2-Hemmer

SGLT2, RAAS / BD / Lipide

GLP-1-RA / GIP-GLP-1-RA

DPP-4, einfache Regime,
Deintensivierung

Insulin / Diabetologie
erwagen

eGFR / GlI-
Vertraglichkeit prufen.

Indikation / Erstattung
prufen.

Volumenstatus, eGFR,
Sick-Day.

UACR nicht vergessen.

GI-Nebenwirkungen,
Verfligbarkeit.

Sulfonylharnstoffe /
Insulin kritisch.

Typ-1/LADA / Ketone
prufen.
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Sick-Day-Regeln

Patienten mit Diabetes bendtigen klare Handlungsanweisungen flr Erkrankungstage (Erbrechen,
Durchfall, Fasten, OP). Diese Regeln sollten schriftlich mitgegeben werden.

Tabelle 11: Sick-Day-Regeln nach Medikament

Metformin Erbrechen, Dehydratation, Pausieren / arztlich kldren ~ Dehydratation,
schwerer Infekt, Hypoxie, OP / Nierenrisiko.
KM
SGLT2-Hemmer Erbrechen, Durchfall, Fasten, Pausieren, Ketone Erbrechen +
OP, schwerer Infekt, Keto-Diat beachten (!) Bauchschmerz — Notfall.
GLP-1/ GIP-GLP-1-  Starkes Erbrechen, Arztlich klaren Anhaltende
RA Dehydratation Bauchschmerzen /
Erbrechen.
Sulfonylharnstoff Wenig Essen, CKD, Alkohol Hypoglykamiesrisiko, ggf. Schwitzen, Zittern,
anpassen Verwirrtheit.
Insulin Akute Krankheit Nicht pauschal absetzen; Hyperglyamie / Ketone
Plan vorab oder Hypoglykamie.

PRAXIS-PEARL

GLP-1-RA und SGLT2-Hemmer nicht kombinieren (GLP-1-RA + DPP-4-Hemmer ebenfalls nicht
kombinieren — kein additiver Nutzen, GKV-Erstattungsprufung). Deintensivierung bei Frailty aktiv
ansprechen: Sicherheit vor HbA1c-Zielwert.
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12. Red Flags und Grenzen der Hausarztpraxis

Tabelle 12: Red-Flag-Matrix

Glukose 2200 mg/dl + Polyurie / = Manifeste orange Ketone, Basislabor, tagesgleich.
Polydipsie Hyperglyamie

Jung / schlank + Gewichtsverlust Typ-1/LADA orange / rot Ketone, C-Peptid / AK,

+ Hyperglyamie Diabetologie / Klinik.

Erbrechen / Bauchschmerz + DKA ROT Klinik / Notfall sofort.

Ketone

SGLT2 + Erbrechen / Euglykdmische DKA ROT SGLT2 pausieren, Ketone / Klinik
Bauchschmerz moglich sofort.

Alter, sehr hohe Glukose, HHS (Hyperosmolares  ROT Rettungsdienst / Klinik.

verwirrt / exsikkiert Koma)

Schwangerschaft + Fetomaternales Risiko  ROT Sofortige Mitbeurteilung.
Hyperglyamie

Hypoglykamien bei Frailty Sturz / orange Therapie deintensivieren.

Bewusstseinsrisiko

FuBwunde + Rétung / Fieber Diabetischer FuBBinfekt  orange / rot Ful3- / Wund- / Klinikschnittstelle.

RED FLAG — SOFORT HANDELN

1. Erbrechen + Ketone + Diabetes = DKA bis Beweis des Gegenteils — Klinik sofort.

1. SGLT2 + Erbrechen + Bauchschmerz = euglykdmische DKA auch bei Glukose 160 — SGLT2
pausieren, Ketone prifen, Klinik.

1. Jung / schlank + Gewichtsverlust + Hyperglyamie = nie pauschal als Typ-2 einordnen.

1. Schwangerschaft + erhdhter Zucker = sofort, nicht abwarten.

SOP 4: Red-Flag-Eskalation und Akutmanagement

. 60-Sekunden-Vorabcheck: Symptome? Ketone? SGLT2? Schwangerschaft? Alter + Exsikkose?
. Ketone messen (Urin oder Blut): positiv — Eskalation (Klinik oder tagesgleiche Diabetologie).

. Vitalzeichen, Bewusstsein, Hydratation, Blutdruck, Glukose (vends) sichern.

. SGLT2-Hemmer bei Verdacht auf Ketoazidose sofort pausieren.

. Schwangerschaft + Hyperglyamie: sofortige Mitbeurteilung (Gyn / Geburtshilfe).

. Diabetischer Ful® mit Rétung / Fieber: tagesgleiche Wundversorgung / Fachpfad.

. Hypoglykédmie mit Bewusstseinsminderung: Glukose i.v. / Glukagon, Rettungsdienst.

. Befund, MalRhahmen und Eskalation in PVS dokumentieren.
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13. Haufige Fehlentscheidungen

Tabelle 13: Top-Fehlentscheidungen und Korrekturen

Nicht nichternes Blut als Fehldiagnose Praanalytik dokumentieren.
Nichternwert werten
Diabetes aus Einzelwert Uberdiagnose Bestatigungsdiagnostik.

diagnostizieren

Glukose 110 ignorieren Pravention verpasst Risikoprofil + Verlauf.

HbA1c trotz Anamie glauben Falsche Klassifikation HbA1c-Fallen prifen.

HOMA-IR als Diagnose verwenden Parallelwelt neben Standarddiagnostik priorisieren.
Standarddiagnostik

PCOS ohne Stoffwechselcheck Risiko verpasst PCOS-Pfad einhalten.

GDM-Anamnese nicht erfragen Hochrisiko verpasst Aktiv fragen, in Anamnese aufnehmen.

Junger schlanker Diabetes = Typ 2 DKA / LADA-Risiko Ketone, C-Peptid, AK.

SGLT2 ohne Sick-Day-Regeln Ketoazidose Aufklarung beim Start.

Sulfonylharnstoff bei Frailty Hypoglykamie / Sturz Vermeiden / deintensivieren.

UACR nicht messen Nierenschutz verpasst eGFR + UACR bei Erstdiagnose und

jahrlich.
Patient:in beschamen Adhérenzverlust Nicht moralisierend beraten.

PRAXISFEHLER VERMEIDEN

— Niemals Diabetes aus einem einzigen Wert diagnostizieren — immer Bestatigung.
— Niemals Cappuccino-Wert als Niichternwert dokumentieren.

— SGLT2-Hemmer nie ohne Sick-Day-Regeln verschreiben.

— Bei Frailty: Sicherheit vor HbA1c-Ziel; Sulfonylharnstoffe und Insulin kritisch prifen.
— UACR ist Pflicht — nicht optional.
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14. Falltraining — 10 Kernfalle

FALL 1: Glukose 105 nach Cappuccino

GU bei 48-jahriger Frau, BMI 27, Familie unaufallig. Glukose 105 mg/dI.

mm

Glukose 105, fraglich nlchtern Nicht verwertbar als Nuchternwert. Nuchtern wiederholen oder HbA1c
Kein Pradiabeteslabel. nach Risikoprofil.

PVS-BAUSTEIN: Fall 1

Glukosewert grenzwertig, Prdanalytik unklar (Cappuccino nicht gemieden). Kein Niichternbefund
verwertbar. Préanalytik erldutert, niichterne Kontrolle in 4 Wochen oder HbA1c geplant.

FALL 2: Glukose 118, HbA1c 6,0 %, BMI 31

52-jahriger Mann, sicher niichtern, Fettleber bekannt, Vater Typ-2-Diabetes.

mm

Glukose 118 (nlichtern), HbA1c 6,0  Pradiabetes wahrscheinlich (IFG + Blutdruck, Lipide, Bauchumfang.
%, BMI 31 HbA1c-Risikobereich). Lebensstilziel. Kontrolle 3 Monate.

PVS-BAUSTEIN: Fall 2

Préadiabetes erklart. Lebensstilziel vereinbart: [Ziel]. Wiedervorlage in 3 Monaten.
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FALL 3: HOMA-IR 2,8, HbA1c 5,5 %, LDL 227 mg/dI

Pat. kommt mit Eigenrecherche ,Insulinresistenz®, méchte Test. LDL auffallig im aktuellen Labor.

mm

HOMA-IR 2,8, HbA1c normal, LDL HOMA ist Risikosignal, aber LDL ist = HOMA erlautern: erklarender Wert,
227 vorrangig. Kein Diabeteslabel. kein Diagnoseersatz. LDL-
Behandlung priorisieren.

PVS-BAUSTEIN: Fall 3

Insulinresistenz-Préanalytik und HOMA-IR-Grenzen erléutert. Kein Diabeteslabel. LDL-Risiko
besprochen, Therapie eingeleitet.

FALL 4: PCOS + Kinderwunsch + HbA1c 5,6 %

29-jahrige Frau, PCOS-Diagnose, Kinderwunsch, BMI 29.

mm

HbA1c 5,6 %, PCOS, Kinderwunsch =~ Normaler HbA1c, aber PCOS + oGTT veranlassen, Gyn / Endo-
Kinderwunsch — oGTT erwagen, Vorstellung, Lebensstil.
Gynakologie / Endokrinologie.

PVS-BAUSTEIN: Fall 4

PCOS-Stoffwechselcheck: HbA1c und Niichternglukose. Kinderwunsch: oGTT erwégen.
Fachschnittstelle vereinbart.
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FALL 5: GDM-Anamnese ohne Nachsorge

38-jahrige Frau, GDM vor 3 Jahren, seitdem keine Kontrolle, BMI 26.

mm

GDM vor 3 Jahren, HbA1c 5,8 % Pradiabetes-Risikobereich, GDM- HbA1c / Nuchternglukose jahrlich,
Langzeitrisiko erlautern. ggf. oGTT. Lebensstil.
Wiedervorlage.

PVS-BAUSTEIN: Fall 5

GDM-Anamnese aktiv erfragt. Erhbhtes Langzeitrisiko erklart. RegelméaRige Kontrollen vereinbart.

FALL 6: Gewichtsverlust + Polyurie + Glukose 220

24-jahriger Mann, schlank, 6 kg Gewichtsverlust in 4 Wochen, Polyurie, mude.

mm

Glukose 220, Gewichtsverlust, jung/ Typ-1/LADA / Entgleisung moéglich. = Ketone sofort! Basislabor, C-Peptid,
schlank Niemals reflexartig als Typ-2 AK. Diabetologie / Klinik tagesgleich.
einordnen.

PVS-BAUSTEIN: Fall 6

Akute Hyperglydmie mit Typ-1-Verdacht. Ketone positiv. Sofortige klinische Vorstellung veranlasst.
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FALL 7: Typ-2-Diabetes + eGFR 48 + Albuminurie

67-jahriger Mann, Typ-2-Diabetes seit 8 Jahren, eGFR 48, UACR 180 mg/g.

mm

eGFR 48, UACR 180 mg/g, Typ-2- Kardioren. Hochrisikopfad: SGLT2 + SGLT2-Hemmer-Indikation, RAAS-
Diabetes RAAS + BD + Lipide prtfen. Blocker, BD < 130/80, Lipide LDL-
Ziel < 55.

PVS-BAUSTEIN: Fall 7

Diabetische Nephropathie G3b A2. Kardiorenaler Risikopfad eingeleitet. UACR und eGFR jéhrlich.

FALL 8: Frail + HbA1c 7,8 % + Hypoglykdmien

81-jahrige Frau, Pflegegrad 2, Sulfonylharnstoff, 3 Sturzereignisse im letzten Jahr.

mm

HbA1c 7,8 %, Sulfonylharnstoff, Sicherheit vor Zielwert. Sulfonylharnstoff ersetzen /
Sturzereignisse Sulfonylharnstoff als Sturz- absetzen. HbA1c-Ziel anheben (7,5-
Risikofaktor. 8,5 %). Deintensivierung.

PVS-BAUSTEIN: Fall 8

Deintensivierung besprochen und eingeleitet. Sicherheit vor HbA1c-Ziel priorisiert.
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FALL 9: Prednisolon + abends Glukose 280, niichtern 108

59-jahriger Mann, Prednisolon 40 mg/d, abendliche Hyperglyamie, nuchtern 108.

mm

Prednisolon, Niichternglukose 108, Steroidinduzierte postprandiale Tagesprofil (postprandial!), ggf.
abends 280 mg/dI Hyperglyamie. Nichternwert Insulin zu Mittag / Abend nach Plan.
unterschatzt.

PVS-BAUSTEIN: Fall 9

Steroiddyperglyédmie erklért. Tagesprofil veranlasst. Therapieanpassung nach Verlauf.

FALL 10: SGLT2 + Erbrechen + Bauchschmerz + Glukose 165

54-jahriger Mann, Empagliflozin 10 mg, seit gestern Erbrechen und Bauchschmerz.

mm

SGLT2-Hemmer, Erbrechen, Euglykamische Ketoazidose moglich SGLT2 sofort pausieren. Ketone
Glukose 165 (nicht stark erhoht) — Glukose kann normal sein! messen. Klinik bei positivem Befund.

PVS-BAUSTEIN: Fall 10

Euglykémisches DKA-Risiko erkannt. SGLT2 pausiert. Ketone positiv — Klinik veranlasst.
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15. Praxiswerkzeuge: MFA, Wiedervorlagen, PVS

MFA-Modul: Prozesse und Aufgaben

MFA-Aufgabenmatrix

Prozessschritt MFA-Aufgabe Hilfsmittel / Vorgabe _

Laborvorbereitung GU

Laborbefund Eingang

MFA-Triage Red Flag

DMP-Einschreibung

Jahres-Recall
Diabetiker

Sick-Day-Handout
ausgeben

Nichternstatus erfragen,
Merkblatt aushandigen

Auffallige Glukose / HbA1c
— Arzt-Triage

Bei Erbrechen,
Ketonemeldung,
Schwangerschaft + Zucker:
sofort

Formular vorbereiten,
HbA1c / BD / Gew. erheben,
Recall eintragen

Erinnerung generieren:
UACR, Lipide, Fu, HbA1c,
Impfung, Auge

Beim Start von SGLT2 /
GLP-1 Handout mitgeben
und erklaren

MFA-Triage — sofort Arztkontakt

Nuichtern-Merkblatt

Triage-Liste ,sofort / elektiv*

Checkliste Red Flags

DMP-Checkliste

Recall-Kalender / PVS-Liste

Sick-Day-Handout

Korrekte Praanalytik
sichern.

Zeitgerechte arztliche
Einordnung.

Verzdgerungsfreie
Eskalation.

Vollstandige
Einschreibung.

Kein Organ vergessen.

Patientensicherheit bei
Erkrankung.

Sofort Arzt / Arztin informieren.

Erbrechen, Bauchschmerzen, Verwirrtheit oder schnelle

Atmung

Starker Durst, Polyurie, Gewichtsverlust (akut)

Ketone positiv (Urinstreifentest)

SGLT2-Hemmer + krank / Fasten / OP geplant

Schwangerschaft + erhéhte Zuckerwerte

FuBwunde mit Rotung / Fieber

Hypoglykamie / Unterzucker

Sofort Arzt / Arztin informieren.

Sofort Arzt / Arztin informieren.

Sofort Arzt / Arztin informieren.

Sofort Arzt / Arztin informieren.

Sofort Arzt / Arztin informieren.

Sofort Arzt / Arztin informieren; ggf. Glukose oral.
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Kontrollintervalle

Tabelle 14: Wiedervorlageplan

Glukose 100-109, fraglich nuchtern 1-3 Monate oder Routine je Risiko

Glukose 110-125 3-6 Monate

HbA1c 5,7-5,9 % ca. 6 Monate

HbA1c 6,0-6,4 % ca. 3 Monate

PCOS + Kinderwunsch zeitnah

GDM-Anamnese ohne Nachsorge zeitnah / 3 Monate

Typ-2-Diabetes neu 1-2 Wochen Laborreview, dann 8—12 Wochen
SGLT2 / GLP-1-Start 2—6 Wochen bei Risiko, sonst 4—12 Wochen
Hypoglykamie oder Red Flag tagesgleich / zeitnah

PVS-Baustein-Bibliothek (Kurzreferenz)

PVS-BAUSTEIN: Unklare Niichternheit

Glukosewert grenzwertig bei nicht gesicherter Niichternheit. Préanalytik erldutert. Niichterne
Kontrolle / HbA1c geplant.

PVS-BAUSTEIN: IFG (100-125 mg/dl)

Niichternglukose [X] mg/dl (abnorme Niichternglukose). Kein Diabetes. HbA1c [Y] %. Risiko
erldutert, Lebensstilziel vereinbart. Wiedervorlage [Datum].
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PVS-BAUSTEIN: Typ-1 / LADA-Verdacht

Aufgrund jungen Alters / schlanken Habitus / Gewichtsverlusts / Symptomen / Ketonen Verdacht
auf Typ-1/LADA. Kein Routine-Typ-2-Pfad. Ketone / Basislabor und diabetologische / klinische
Abkldrung veranlasst.

PVS-BAUSTEIN: SGLT2 Sick-Day-Aufkldrung

Sick-Day-Regeln erléutert: Pause bei Erbrechen, Durchfall, Fasten, OP, schwerem Infekt oder
Dehydratation. Ketoazidose-Warnzeichen und Keton-Notfallvorgehen besprochen. Handout
ausgehéndigt.

PVS-BAUSTEIN: Deintensivierung bei Frailty

Deintensivierung besprochen: Sicherheit vor HbA1c-Ziel priorisiert. [Medikament] reduziert /
abgesetzt. Neues HbA1c-Ziel [X-=Y %]. Folgecontrolling vereinbart.
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16. Online-Ressourcen und Referenzstellen (klickbar)

Alle Links wurden im Juni 2026 geprUft. Leitlinien und Organisationswebseiten sollten regelmaRig
auf Aktualitat geprift werden.

1. Leitlinien, Behoérden und Forschung (D / A/ CH)

NVL Typ-2-Diabetes — AWMF (Deutschland) — Nationale VersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabetes;
malfgebliche Leitlinie fir Hausarztpraxis

DDG - Deutsche Diabetes Gesellschaft — Fachgesellschaft; Praxisempfehlungen, Leitlinien,
Fortbildung, aktuelle Empfehlungen

DEGAM — Deutsche Gesellschaft fur Allgemeinmedizin — Anwenderversion NVL Diabetes 2025 und
DEGAM-Hausarzt-Leitlinien kostenlos abrufbar

ODG Leitlinien — Osterreichische Diabetes Gesellschaft — Osterreichische Leitlinien fiir Diabetes
mellitus; jahrlich aktualisiert

DGE PCOS-Leitlinie S2k 2025 — AWMF — Aktuelle S2k-Leitlinie PCOS 2025 der Deutschen
Gesellschaft fur Endokrinologie

2. Ambulanzen, Spezialkliniken und Uberweisung

DDG Patienteninformation und Rat & Unterstlitzung — Suche nach DDG-anerkannten
Behandlungseinrichtungen, diabetologischen Schwerpunktpraxen

ODG - Osterreichische Diabetes Gesellschaft — Fachgesellschaft Osterreich; Suche nach
Spezialambulanzennetzwerk und Expertenkontakten

Schweizerische Diabetes-Gesellschaft (SDG) — Patientenorganisation und Fachstruktur Schweiz;
Beratungs- und Schulungsangebote

3. Patientenorganisationen, Selbsthilfe und Vernetzung

diabetesDE — Deutsche Diabetes-Hilfe — Grofite Patientenorganisation in Deutschland; Beratung,
Selbsthilfegruppen, Infomaterial

Diabetes-Selbsthilfe Ubersicht (diabetesDE) — Bundesweite Karte und Liste regionaler
Selbsthilfegruppen flr Patienten

diabetes.or.at — Selbsthilfe-Portal Osterreich — Offizielles Selbsthilfe-Portal Osterreichische Diabetiker-
Vereinigung; Ratgeber und Gruppen

diabinfo.de — Unabhangiges Diabetes-Informationsportal — Patienteninfos, Anlaufstellen und
Selbsthilfegruppen; DDG / diabetesDE-Initiative
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https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/nvl-001.html
https://www.ddg.info/
https://www.degam.de/
https://www.oedg.at/oedg_leitlinien.html
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/089-004
https://www.ddg.info/patienten/rat-und-unterstuetzung
https://www.oedg.at/
https://www.diabetesschweiz.ch/
https://www.diabetesde.org/
https://www.diabetesde.org/diabetes-selbsthilfe-deutschland-uebersicht
https://diabetes.or.at/
https://www.diabinfo.de/

17. Quellenhinweise und Evidenzgrundlage

Far die finale Anwendung sollten Grenzwerte, DMP-Anforderungen, Arzneimittel-
Fachinformationen, eGFR-Grenzen, STIKO-Empfehlungen und regionale Abrechnungsfragen
regelmafig gegen aktuelle deutsche Leitlinien, NVL / DDG-Praxisempfehlungen,
Fachinformationen und G-BA- / KV-Regelungen geprift werden.

Dieses Kapitel formuliert praxisorientierte Heuristiken und ersetzt keine individuelle
Leitlinienprafung bei komplexen Situationen, Schwangerschaft, schwerer Entgleisung oder
unklarer Diabetesform.

1. Bundesarztekammer (BAK), Kassenarztliche Bundesvereinigung (KBV), AWMF. Nationale VersorgungsLeitlinie
Typ-2-Diabetes. Version 3. 2021 (Aktualisierungen unter awmf.org/nvl).

2. Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG). Praxisempfehlungen Diabetes mellitus 2024/2025. Diabetologie 2024.
3. DEGAM. Anwenderversion NVL Typ-2-Diabetes, Version 3.0, Addendum 2025. www.degam.de .

4. Osterreichische Diabetes Gesellschaft (ODG). Leitlinien fiir die Praxis 2023/2024. Wiener klinische
Wochenschrift.

5. Alberti KGMM, Zimmet PZ. Definition, diagnosis and classification of diabetes mellitus and its complications.
Diabet Med 1998.

6. American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes 2025. Diabetes Care 2025.

7. Lean MEJ et al. Primary care-led weight management for remission of type 2 diabetes (DIRECT). Lancet 2018.
8. Heerspink HJL et al. Dapagliflozin in patients with chronic kidney disease (DAPA-CKD). NEJM 2020.

9. Marso SP et al. Liraglutide and Cardiovascular Outcomes in Type 2 Diabetes (LEADER). NEJM 2016.

10. Zinman B et al. Empagliflozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2 Diabetes (EMPA-REG).
NEJM 2015.

11. Knowler WC et al. Reduction in the incidence of type 2 diabetes with lifestyle intervention or metformin (DPP).
NEJM 2002.

12. Teede HJ et al. Recommendations from the 2023 international evidence-based guideline for the assessment
and management of polycystic ovary syndrome. BMJ 2023.
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http://www.degam.de/

Anhang A - Patient:innen-Handouts

PATIENTENHANDOUT: Mein Blutzucker war leicht erhoht

Ein leicht ernohter Zuckerwert bedeutet nicht automatisch Diabetes. Entscheidend ist, ob Sie wirklich
niichtern waren und ob weitere Werte auffallig sind. Sofort melden bei: starkem Durst, haufigem
Wasserlassen, Gewichtsverlust, Erbrechen, Bauchschmerz oder starker Schwache.

PATIENTENHANDOUT: Pradiabetes — Was Sie wissen und tun konnen

Ihre Werte liegen nicht im Diabetesbereich, zeigen aber ein erhdhtes Risiko. Das |asst sich aktiv
beeinflussen: zuckerfreie Getranke, 10-15 Minuten Gehen nach Mahlzeiten, 150 Minuten Bewegung
pro Woche, Krafttraining, ballaststoffreich essen, realistisches Gewichtsziel.

PATIENTENHANDOUT: Insulinresistenz und HOMA-IR

HOMA-IR ist ein Rechenwert aus Nichhterninsulin und Niichternglukose. Er kann Hinweise geben, ist
aber weniger standardisiert als HbA1¢, Nichternglukose oder Zuckerbelastungstest und steuert die
Behandlung nicht allein.

PATIENTENHANDOUT: PCOS und Blutzucker

PCOS kann den Stoffwechsel betreffen. HbA1c und Nichternglukose sind regelmaRig zu prufen. Bei
Kinderwunsch oder Risikofaktoren kann ein Zuckerbelastungstest sinnvoll sein. Bewegung und
Gewichtsnormalisierung helfen auch beim Hormonstoffwechsel.

PATIENTENHANDOUT: Fritherer Schwangerschaftsdiabetes — Langzeitrisiko

Schwangerschaftsdiabetes verschwindet oft nach der Geburt, zeigt aber ein erhéhtes spateres
Diabetesrisiko. RegelmaRige Kontrollen (HbA1c, ggf. oGTT) bleiben daher sinnvoll — auch Jahre nach
der Geburt.

PATIENTENHANDOUT: Neu diagnostizierter Typ-2-Diabetes

Wir prufen nicht nur Zucker, sondern Niere, Urin (Albumin!), Blutfette, Blutdruck, FiiRe, Augen,
Impfstatus, Medikamente und Lebensstil. Ziel ist Schutz von Herz, Niere, Augen, Nerven und Gefalen.
Diabetes ist behandelbar — keine Strafe, kein Ende.
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PATIENTENHANDOUT: Warnzeichen bei Diabetes — wann sofort melden

Sofort in der Praxis melden bei: Erbrechen, Bauchschmerzen, Verwirrtheit, starker Schwache, schneller
Atmung, Acetongeruch, sehr hohen Zuckerwerten, positiven Ketonen (Urinteststreifen), Unterzucker
(Schwitzen, Zittern, Verwirrtheit) oder FuBwunde mit Rétung / Fieber.

PATIENTENHANDOUT: Sick-Day-Regeln fiir Diabetiker:innen

SGLT2-Hemmer (z. B. Empagliflozin, Dapagliflozin): bei Erbrechen, Durchfall, Fasten, OP oder
schwerem Infekt PAUSIEREN und Arztpraxis kontaktieren. Metformin: bei Erbrechen oder
Austrocknung PAUSIEREN. Insulin: niemals pauschal absetzen, aber bei Krankheit engmaschig
kontrollieren.
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