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Noninvasive mechanical ventilation
- yesterday, today and tomorrow

Abstract Noninvasive mechani-
cal ventilation (NIV) is used to
treat chronic ventilatory insuffi-
ciency (CVI) and acute respira-
tory failure (ARF). Various dis-
eases cause CVI and here home
mechanical ventilation (HMV)
has become an important treat-
ment option. Clinical improve-
ments due to HMV have been
shown for CVI due to restrictive
disorders of the rib cage like ky-
phoscoliosis or posttuberculosis
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Nichtinvasive Beatmung -
gestern, heute und morgen

sequelae, with an increase of
quality of life, walking distance
and a decrease in pulmonary hy-
pertension. Conversely, HMV in
patients with COPD is controver-
sial and should be limited to pa-
tients with severe hypercapnia,
using effective inspiratory pres-
sures which significantly reduce
work of breathing.

NIV is an important treatment
of ARF. Based on the evidence,
NIV should be used to prevent
intubation in patients with hyper-
capnic ARF due to COPD exacer-
bations or acute cardiogenic pul-
monary edema, and in immuno-
compromised patients, as well as
to facilitate extubation in patients
with COPD who require initial in-
tubation. Weaker evidence sup-
ports consideration of NIV in hy-
poxemic ARF due to severe pneu-
monia, acute lung injury, or acute
respiratory distress syndrome.

Key words noninvasive
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acute respiratory failure -
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Zusammenfassung Nichtinva-
sive Beatmung (NIV) kommt bei
chronisch ventilatorischer Insuffi-
zienz (CVI) und akut respiratori-
scher Insuffizienz (ARI) zum Ein-
satz. In Form der Heimbeatmung
wird NIV bei CVI infolge neuro-
muskulidrer und thorakorestrikti-

ver Erkrankungen bereits bei ge-
ringgradiger CVI begonnen.
Demgegeniiber wird die Indikati-
on zur NIV bei CVI infolge einer
chronisch obstruktiven Lungener-
krankung (COPD), deren bron-
chopulmonale Pathophysiologie
komplex ist, zuriickhaltender ge-
stellt. Neben der Zunahme der
Lebenserwartung fiithrt NIV bei
CVI infolge neuromuskuldrer und
thorakorestriktiver Erkrankungen
zur Verbesserung der Lebensqua-
litat, korperlichen Ausdauer, ma-
ximalen Kraft der Atemmuskula-
tur, Schlafqualitdt und kognitiven
Leistung. Fiir die CVI bei COPD
wurde der giinstige Therapieeffekt
der NIV auf die Prognose bisher
nicht eindeutig gezeigt.

Basierend auf der vorhandenen
Evidenz ist der Einsatz von NIV
vor allem zur Therapie der ARI
bei der exazerbierten COPD, dem
kardial bedingten Lungenédem
und bei immunsupprimierten Pa-
tienten zu empfehlen. Demgegen-
tiber kann fiir den hypoxdmi-
schen Typ der ARI keine Empfeh-
lung zur breiten Anwendung der
NIV ausgesprochen werden. Die
Versagerquote der NIV ist ins-
besondere beim ARDS mit mehr
als 50% hoch.

Schliisselworter Nichtinvasive
Beatmung - akute respiratorische
Insuffizienz - chronisch ventilato-
rische Insuffizienz
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Vorbemerkungen zur Pathophysiologie
der Atmung

Zur physiologischen Atmung gehoren eine funktio-
nierende zentrale Atmungsstimulation, unbeein-
trachtigte neuromuskuldre Signaliibertragung der
nervalen Leitungsbahnen zur leistungsfdhigen Atem-
muskulatur, physiologische Kraftiibertragung der
Muskelkraft auf den regelrecht konfigurierten kno-
chernen Thorax, normal weite Atemwege und das
gesunde Lungenparenchym. Der physiologische Gas-
austausch in der Lunge erfordert zudem eine funk-
tionsfiahige Lungenperfusion.

Das eigentliche Atmungsorgan besteht aus zwei
Kompartimenten - ndmlich der muskuldren Atem-
pumpe und dem Lungenparenchym, deren Funktio-
nen gemeinsam, aber auch unabhingig voneinander
beeintrachtigt sein konnen [52]. Eine schematische
Darstellung zur Pathophysiologie der Atmung mit
den beiden Kompartimenten zeigt Abb. 1.

Im Zusammenhang mit der NIV steht die beein-
trachtigte Atempumpe im Vordergrund. Sie fiihrt je
nach zeitlicher Dynamik des Krankheitsgeschehens
zur akut oder chronisch ventilatorischen Insuffizienz,
die mit einer Erhéhung des Kohlendioxid-Par-
tialdrucks (PaCO,) einhergeht. Das Ausmaf3 der Hy-
perkapnie entspricht hierbei dem Schweregrad der
ventilatorischen Insuffizienz [53], d.h. der PaCO,-
Wert ist der Indexparameter der ventilatorischen In-
suffizienz; die Hypoxdmie ist sekundédrer Genese.
Die schwergradig exazerbierte chronisch obstruktive
Lungenerkrankung (COPD) ist der klassische Ver-
treter der akuten ventilatorischen Insuffizienz (ARI)
mit respiratorischer Azidose. Demgegeniiber steht
der Niere bei der chronisch ventilatorischen Insuffi-
zienz (CVI) geniigend Zeit fiir die Bikarbonatretenti-
on zur Verfiigung, so dass hierbei die Hyperkapnie-
induzierte Azidose entweder partiell oder komplett

kompensiert ist.

Kompartiment
A A
Pulmonale Insuffizienz Stérung Ventilatorische Insuffizienz
A, v
Respiratorische Termi Respiratorische
e : erminus . -
Partialinsuffizienz Globalinsuffizienz
A,

Blutgasanalyse PaO, l PaCOZ'

Pa0, | Paco,(})

Abb. 1 Allgemeine Darstellung zur Pathophysiologie der Atmung

Chronisch ventilatorische Insuffizienz (CVI)
Historische Betrachtung

Auch wenn die Negativdruckbeatmung (Negative
Pressure Ventilation, NPV) schon deutlich friiher be-
kannt war, wurde sie in Form des Tankrespirators
(Abb.2) - auch ,Eiserne Lunge® genannt - 1929
erstmals ausfiihrlich beschrieben [18]. Diese Beat-
mungsform etablierte sich in gréflerem Umfang mit
der Poliomyelitisepidemie in den 50er Jahren zur
Langzeitbeatmung von ateminsuffizienten Patienten.
Ein Problem dieser Gerite ist die weitgehende Im-
mobilitdt der Patienten. Ein weiterer Nachteil der
nichtlichen NPV besteht in der Induktion von ob-
struktiven Apnoephasen mit Verdnderungen der
Schlafarchitektur [36]. Da wihrend der Poliomyeli-
tisepidemie nur eine begrenzte Anzahl von Tank-
respiratoren verfiigbar war, fiihrte der steigende Be-
darf an Beatmungsgerdten zu Versorgungsengpéssen.
In dieser bedrohlichen Situation kam die Positiv-
druckbeatmung in einer zunichst sehr personal-
intensiven Form zur Anwendung. So wurden im
Blegdam-Hospital in Kopenhagen wihrend der Polio-
epidemie von Juli bis Dezember 1952 zwischen 40
und 70 ateminsuffiziente Patienten von 200 sich
abwechselnden  Medizinstudenten  kontinuierlich
manuell mit einem Beutel ventiliert [35]. Weitere Va-
rianten der Negativdruckventilatoren waren so ge-
nannte ,Jackets“ und Cuirass-Ventilatoren. Diese Er-
fahrung fithrte zur Entwicklung der pressluftbetrie-
benen oro-nasalen Positivdruckventilatoren. Diese
Beatmungstechnik bot eine Erweiterung der Einstel-
lungsoptionen und gewdhrte dem Patienten mehr
Bewegungsfreiheit.

Die ,intermittierende Uberdruckbeatmung“ (In-
termittent Positive Pressure Ventilation: IPPV) wurde
zur dominierenden Beatmungsform seit den 60er

Abb. 2 Tankrespirator zur Durchfiihrung der Negativdruckbeatmung
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Jahren. Der zunichst verwandte Beatmungszugang
war der endotracheale Tubus. Nachdem die nichtin-
vasive Beatmung im Anschluss an die letzte grofle
Polio-Epidemie iiber fast 30 Jahre in Vergessenheit
geraten war, wurde sie in den 80er Jahren wiederent-
deckt [27] und erfihrt seitdem vor allem in Form
der Maskenbeatmung ihre Renaissance.

Spezifische Pathogenese

Zu der komplexen Pathogenese der CVI existieren
im Wesentlichen drei Hypothesen: 1. Dysfunktion
der Muskulatur, 2. gestorte Schlafqualitdt und 3. re-
duzierte Sensibilitit der zentralen Chemorezeption.
Unter klinischer Betrachtung koexistieren die ge-
nannten Phdnomene mit mehr oder weniger Bedeu-
tung der einzelnen Komponenten beim individuellen
Patienten und lassen sich nicht trennen.

Ermiidung der Atemmuskulatur ist ein Zustand,
bei dem infolge Uberlastung die Kapazitit, Kraft
bzw. Verkiirzungsgeschwindigkeit des Muskels ver-
mindert sind. Bei einem hohen Ermiidungsgrad
kommt es zur Erschopfung der Muskulatur (englisch:
Fatigue). Bei der so genannten Erschopfungsschwelle
der Atemmuskulatur betrdgt das Verhiltnis von Last
(d.h. der bei jedem Atemzug in Ruhe entwickelte In-
spirationsdruck) zur Kapazitdt der Inspirationsmus-
keln (d.h. hochster Inspirationsdruck bei maximal
willkiirlicher Anstrengung) etwa 35-40% [58]. Die
Ermiidung ist durch Entlastung und Erholung rever-
sibel. Demgegeniiber wird vor allem bei priméiren
Muskelerkrankungen von Muskelschwiche gespro-
chen. Auch die Muskelschwiche ist prinzipiell rever-
sibel, jedoch nicht durch Entlastung, sondern im
Rahmen des Genesungsprozesses der Grunderkran-
kung, wie z.B. bei der so genannten ,,Critical Illness
Myopathie®.

Die Rezeptortheorie erklédrt die ventilatorische In-
suffizienz mit einer Sollwertverstellung der CO,-Re-
zeptoren im Atmungszentrum. Eng verbunden hier-
mit fokussieren die Theorien zur kausalen Ver-
kniipfung von Schlaf und CVI darauf, dass vor allem
REM-assoziierte Hypoventilation sekundér zur Dys-
funktion bzw. Beeintrdchtigung der Atmungsregula-
tion fiihrt.

Symptomatik der CVI

In der Frithphase ldsst sich die CVI nur durch ge-
naue Beobachtung und subtile Diagnostik nachwei-
sen. Die Patienten klagen zunidchst nur {iber gering
ausgepréigte Dyspnoe bei korperlicher Belastung. Es
bestehen hiufig unspezifische Symptome wie u.a.
Cephalgien, Tagesmiidigkeit, Konzentrationsschwi-
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che, Schlafstorungen, psychische Symptome wie
Angste und Depressionen, physische Abgeschlagen-
heit mit zunehmender Mobilitdtseinschrankung. Das
Frithstadium muss von der manifesten CVI im wei-
teren Krankheitsverlauf unterschieden werden. Zur
Differenzierung eignen sich die in Ruhe, unter
korperlicher Belastung und im Schlaf gemessenen
Blutgase. Es liegt ein Frithstadium der CVI vor, wenn
die Blutgase am Tage in Ruhe noch normal sind und
es bei Belastung am Tage und im REM-Schlaf zur
Hyperkapnie mit sekundédrer Hypoxdmie kommt. Bei
der manifesten CVI bestehen Hyperkapnie und Hy-
poxdmie in Ruhe bereits am Tage und wéhrend des
Schlafes unabhingig von den Schlafstadien. In die-
sem Stadium sind hdufig auch eine sekundére Poly-
globulie und pulmonale Hypertonie bzw. das cor
pulmonale, im Wesentlichen als Reaktion auf die
chronische Hypoxdmie, vorhanden.

Wichtige Krankheitsbilder

In Tab. 1 sind die wichtigsten Krankheitsgruppen,
die zur CVI fiihren, aufgefiihrt. Im Folgenden wer-
den kurz einige Merkmale der wichtigen Erkrankun-
gen mit CVI erldutert.

Idiopathische Hypoventilation/kongenitales
Hypoventilationssyndrom

Relativ selten kommt es zentralnervds bedingt zur
idiopathischen Hypoventilation bzw. dem so genann-
ten kongenitalen Hypoventilationssyndrom. Hierbei
wird ein Defekt des Atemzentrums mit Schiddigung
der medulldren Chemorezeption und fehlender Sen-
sibilitdt der zentralen CO,-Rezeptoren angenommen.
Der klassische Vertreter dieser Krankheitsgruppe ist
das so genannte ,,Undines Fluch Syndrom®

Tab. 1 Wichtigste Krankheitsgruppen, die zur CVI fiihren

Zentralnervose Stdrungen des Atmungszentrums
Kongenitales Hypoventilationssyndrom
Hirninfarzierung
Enzephalopathie
Zentralnervos ddmpfende Pharmaka

Transmissionsstorung im Bereich der peripheren Nerven
Phrenicusparese
Amyotrophe Lateralsklerose
Spinale Muskeldystrophie

Peripher bedingter Insuffizienz der Atempumpe
Obstruktive Atemwegserkrankungen
Lungenemphysem
Thorakorestriktion
Myopathien
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Tab. 2 Wichtige pathophysiologische Faktoren, die im fortgeschrittenen Stadi-
um der COPD zur CVI fiihren

Hohe Belastung der Atempumpe
Erhohter Atemantrieb und Atemwegswiderstand
Verkiirzte Inspiration
Hypersekretion
Erhohter endexspiratorischer Druck (PEEP)

Reduzierte Kapazitdt der Atempumpe
Dynamische Lungeniiberblahung
Abflachung des Zwerchfells
Steroid-induzierte Myopathie der Atmungsmuskulatur

Schlafbezogene Atmungsstérung
Arousals und Schlaffragmentierung infolge Hypoventilation
Zunahme der Hypoxdmie und Hyperkapnie im Schlaf

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

Im Endstadium der COPD kann es zur CVI kom-
men. Wichtige pathophysiologische Faktoren, die
hierzu fiithren, sind Tab. 2 zu entnehmen. Unter
atemmechanischer Betrachtung resultiert die CVI
bei schwergradiger COPD im Wesentlichen aus
Druck- und Volumenbelastung der Atempumpe, die
schliellich zu deren Erschopfung fiihren.

Thoraxwanderkrankungen
(auch ,thorakorestriktive Erkrankungen” genannt)

Zur thorakorestriktiven Ventilationsstérung kommt
es, wenn das an der Ventilation teilnehmende Lun-
genparenchym durch eine Beeintrdchtigung der tho-
rakalen Atemmechanik reduziert ist. Wichtige Ver-
treter dieser Kategorie sind Erkrankungen mit
schwergradiger Thoraxdeformierung, wie z.B. idio-
pathische bzw. neuromuskuldr bedingte Torsionssko-
liosen, oder so genannte ,,Post-TBC-Syndrome® nach
thoraxchirurgischen Interventionen, wie z.B. die
Thorakoplastik, die bis in die 50er Jahre des vorigen
Jahrhunderts zur Behandlung der TBC durchgefiihrt
wurde.

Obesitas-Hypoventilationssyndrom (OHS)

In Anlehnung an die Physiognomie des dicken Jun-
gen Joe aus ,,The Pickwick Papers“ von Charles Di-
ckens wurde das OHS auch als ,,Pickwick-Syndrom*
bezeichnet. Das OHS zeichnet sich neben der Adipo-
sitas permagna durch Hypoventilation, chronisch
obstruktive Bronchitis, hdufig zusdtzliche obstrukti-
ve Schlafapnoe, sekundire Polyglobulie und ein Cor
pulmonale aus. Im Zentrum der Pathogenese steht
die erhohte Atemarbeit, die aus drei Komponenten
besteht: 1. elastische Atemarbeit, 2. resistive Atem-
arbeit und 3. Atemarbeit zur Uberwindung des er-
hohten ,intrinsic positive endexpiratory pressure®

(PEEP). Neben der gestérten Atemmechanik ist beim
OHS die Funktion der zentralen Atmungsregulation
gestort.

Neuromuskuldre Erkrankungen

Das Zwerchfell ist der wichtigste Atmungsmuskel
und leistet den hochsten Anteil der Inspirations-
arbeit. Seine Fehlfunktion fithrt hdufig zur CVL
Zwerchfellparesen infolge Schiadigung des Nervus
phrenicus sind haufig idiopathisch, aber auch trau-
ma- und tumorbedingt; sie treten aber auch im Rah-
men von neurologischen Systemerkrankungen auf.
Das so genannte ,,Postpoliomyelitissyndrom® kann
mit Zwerchfellschwiche einhergehen. Hierzu kommt
es bei ca. 25% der Patienten etwa 25-35 Jahre nach
der Poliomyelitis acuta anterior und wird durch se-
kunddre Dekompensation primér nicht geschédigter,
sekundair iiberlasteter Muskelfasern verursacht.
Sowohl beim hdufigsten Vertreter der Muskeldys-
trophien, der Duchenne Muskeldystrophie, als auch
bei der spinalen Muskelatrophie kommt es bereits in
der Kindheit oder Adoleszenz zur CVI. Die amyotro-
phe Lateralsklerose (ALS) ist eine Erkrankung des Er-
wachsenenalters; hierbei fithrt die Degeneration des 1.
und 2. Motoneurons zu atrophischen und spastischen
Paresen mit fortschreitender Funktionseinschrankung
der gesamten Skelettmuskulatur. Bei den genannten
neuromuskuldren Erkrankungen kann es bereits friith
im Krankheitsverlauf zur Beteiligung der Atmungs-
muskulatur und damit zur CVI kommen.

Stellenwert der Heimbeatmung
bei unterschiedlichen Krankheitsbildern

Steht die Beeintrdchtigung der Atempumpe, wie z.B.
infolge neuromuskuldrer und thorakorestriktiver Er-
krankungen, im Vordergrund, dann ist nach Emp-
fehlung der internationalen Konsensuskonferenz [1]
NIV in Form der hduslichen Beatmung bereits bei
geringgradiger CVI (d.h. PaCO, >45 mmHg) indi-
ziert. Demgegeniiber sollte bei der COPD, deren Pa-
thophysiologie komplex und fiir die der Stellenwert
der Heimbeatmung noch nicht in Gédnze geklart ist,
NIV erst bei hohergradiger CVI (d.h. PaCO, >55
mmHg) und manifester ndchtlicher Hypoventilation
zum Einsatz kommen. Um eine méglichst komplette
Entlastung der Atemmuskulatur zu erreichen, wird
im Idealfall die gesamte Atemarbeit vom Beatmungs-
gerdt durch Anwendung eines kontrollierten Modus
erbracht.

Auch wenn hierzu keine randomisiert-kontrollier-
ten Studien vorliegen, ergibt sich aus Studien mit
historischen Vergleichsgruppen und Auslassversu-
chen nach lingerer Heimbeatmung eine Vielfalt von
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Therapieeffekten der NIV bei CVI infolge neuromus-
kuldrer und thorakorestriktiver Erkrankungen [54,
59]. Bei diesen Krankheitsgruppen fithrt NIV zur
Zunahme der Lebenserwartung und Verbesserung
der Lebensqualitdt, korperlichen Ausdauer, maxima-
len Kraft der Atemmuskulatur, Schlafqualitdt, sowie
kognitiven und neurophysiologischen Leistung. Auch
nehmen nach linger dauernder Anwendung von NIV
die Rechtsherzbelastung und Héufigkeit der Hospita-
lisation ab [50].

Fiir die CVI infolge COPD lief8 sich ebenfalls zei-
gen, dass NIV zur Verbesserung der korperlichen
Belastbarkeit, des Schlafes und der Lebensqualitit
fithrt [59]. Auch wenn gerade deutsche Arbeitsgrup-
pen fiir Patienten mit COPD und CVI in Beobach-
tungsstudien Hinweise auf einen positiven Einfluss
ermittelt haben [10, 63], fehlt fiir diese Population
jedoch bisher der eindeutige Nachweis eines positi-
ven Effektes der NIV auf die Lebenserwartung [32,
61]. Die hierzu publizierten randomisiert-kontrollier-
ten Studien weisen allerdings methodische Miéngel
auf. Das Niveau der Hyperkapnie bei den Untersuch-
ten war mit 51 mmHg im Mittel relativ niedrig und
daher der Therapieeffekt gering; zudem wurden
relativ niedrige Beatmungsdriicke (im Mittel 14,4
cmH,0) angewandt [59]. Auch lief sich zeigen, dass
die Hyperkapnie mit hoheren Beatmungsdriicken
deutlich zu senken ist [63]. Ein weiterer Grund fiir
den meist fehlenden Effektivititsnachweis der NIV
bei COPD liegt vermutlich in der fehlenden Tren-
nung der beiden Phidnotypen der COPD: Wihrend
Patienten vom Pink-Puffer-Typ (vorwiegend redu-
zierte Gasaustauschfliche bei Emphysem) oft keine
oder nur geringe CVI aufweisen, sind Patienten vom
Blue-Bloater-Typ (vorwiegend Atemobstruktion bzw.
belastete Atempumpe durch Ubergewicht), die vor
allem im Schlaf eine starke Hyperkapnie aufweisen,
hdufig NIV-Responder [42]. In diesem Zusammen-
hang bleiben die Ergebnisse der aktuell noch laufen-

Abb. 3 In der Heimbeatmung ver-
wandte Interfaces: Nasenmaske, Na-
sen-Mundmaske und Nasal Pillows
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den deutschen randomisiert-kontrollierten Multicen-
terstudie zur Wirkung der NIV bei CVI infolge
COPD abzuwarten [30].

Beatmungsgerite und Interfaces

Fiir die hédusliche Beatmung steht ein breites Spekt-
rum von portablen Beatmungsgerédten zur Verfiigung
[56]. Da die Negativdruckbeatmung im praktischen
Alltag kaum zum Einsatz kommt, wird im Folgenden
ausschlieflich die nichtinvasive Maskenbeatmung
mit Positivdruckverfahren (noninvasive positive pres-
sure ventilation, NIV) behandelt.

Abhingig von der zugrundeliegenden Technik
steht die NIV in zwei unterschiedlichen Modi zur
Verfiigung: Beatmung mit Volumenvorgabe oder mit
Druckvorgabe. Historisch betrachtet kam in den
80er Jahren zunichst ausschliefflich die NIV mit
Volumenvorgabe zur Anwendung. In den vergange-
nen 15 Jahren hat sich zunehmend die Druckvorgabe
durchgesetzt. Sowohl NIV mit Volumen als auch mit
Druckvorgabe lassen sich in kontrollierten oder in
assistierten Beatmungsformen applizieren. Bei der
rein kontrollierten Beatmung tibernimmt das Beat-
mungsgerit den gesamten Ventilationsbedarf des Pa-
tienten und fithrt zur kompletten Entlastung der
Atempumpe durch Wegnahme der Atemarbeit.

Ein breites Spektrum von Beatmungszugidngen
(Interfaces) fiir die NIV steht heute zur Verfiigung.
Das Interface hat die wesentliche Funktion, bei der
NIV einen weitgehend luftdichten Ubergang zwi-
schen der Beatmungseinheit und den Atemwegen
des Patienten zu schaffen. In der Heimbeatmung
werden am héufigsten Nasenmasken eingesetzt; da-
neben werden Nasen-Mund-, Ganzgesichtsmasken,
so genannte nasal pillows (Abb. 3), selten auch
Mundstiicke und im Einzelfall individuell hergestellte
Masken verwandt.
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Aktueller Stand zur Epidemiologie
der Heimbeatmung in Europa

In der Studie Eurovent zur Epidemiologie der Heim-
beatmung wurden, vorwiegend in den westeuropdi-
schen Lindern, fiir den Zeitraum Juli 2001 bis Juni
2002 ca. 27000 Patienten mit Heimbeatmung erfasst
[39], wobei ca. 5000 Patienten aus insgesamt 54
deutschen Beatmungszentren stammten. Die teilneh-
menden Zentren waren zu 40% universitir, zu 50%
nicht-universitdr und zu 10% Rehabilitationseinrich-
tungen. Zu je einem Drittel verteilten sich die Diag-
nosen auf COPD, Thorakorestriktion und neuromus-
kuldre Erkrankungen. Gebriuchlichstes Interface bei
NIV war die Nasenmaske. Es folgten die Nasen-
Mund- und Ganzgesichtsmasken. Die Haufigkeit der
Tracheotomie als invasiver Beatmungszugang der
Heimbeatmung war abhéngig von der Grunderkran-
kung: Sie betrug 24% bei Patienten mit neuromusku-
laren Erkrankungen, 8% bei COPD und 5% bei Pa-
tienten mit Thorakorestriktion.

Auch bestitigte sich der oben beschriebene Trend
zugunsten der Beatmungsgerite mit Druckvorgabe.
In Abhéngigkeit von der Grunderkrankung unter-
schieden sich jedoch die verwandten Verfahren: Be-
atmung mit Volumenvorgabe wurde bei neuromus-
kuldren Erkrankungen in immerhin 41%, bei Thora-
korestriktion in 28% und bei COPD in 15% der Fille
eingesetzt.

Die Heimbeatmungsstation

Vorwiegend pneumologische Einheiten haben sich in
den vergangenen Jahren auf die initiale Gerite-
einstellung und die weitere Betreuung der Patienten
mit Heimbeatmung spezialisiert. H&ufig sind die
Heimbeatmungsstationen eng verkniipft mit Interme-
didrstationen fiir schwierige Respiratorentwohnung
(Abb. 4). Die Heimbeatmungsstation sollte sich auch
in unmittelbarer Nachbarschaft zum Schlaflabor be-
finden, da in der Adaptationsphase die Beatmung im
Schlaf kritisch ist. Neben der Einstellung auf Heim-
beatmung obliegt ihr das Entlassungs- und Uberlei-
tungsmanagement, d.h. die Vorbereitung der Patien-
ten, deren Angehérigen und der ambulanten Pfle-
gekrifte auf die Entlassung des Beatmungspatienten
in die hdusliche Umgebung, das heimatnahe Kranken-
haus bzw. die Pflege- oder Rehabilitationseinrichtung.
In mehreren Unterrichtseinheiten miissen Patienten,
Angehorige, ambulanter Pflegedienst, Hausédrzte und
niedergelassene Pneumologen in der Handhabung
der Beatmungsgerite, der Erkennung von Gerétede-
fekten und fiir Notfallsituationen geschult werden
[37]. Besonders aufwindig ist das Entlassungsmana-
gement bei tracheotomierten Patienten.

Intensivstation

Respiratorische Intermedidstation

Spezialisierte
Normalstation
fiir Heimbeatmung

Schlaflabor

Abb. 4 Komplementdres Konzept der stationdren Versorgung von Patienten
mit Heimbeatmung

Art und Ausmafl der poststationdren Betreuung
von Patienten mit Heimbeatmung hidngen deutlich
von der zur CVI fithrenden Grunderkrankung ab.
Im Europdischen Survey waren etwa 50% der Patien-
ten mit COPD und Thorakorestriktion mit Heimbeat-
mung unabhingig von externer Hilfe [39]. Im Gegen-
satz dazu waren Patienten mit neuromuskuldrer Er-
krankung in 80% auf Hilfsdienste angewiesen. Nur
51% der Patienten erhielten eine auf Heimbeatmung
spezialisierte ,home care®

Akut respiratorische Insuffizienz (ARI)

Differentialtherapie invasive
und nichtinvasive Beatmung

Bei der hypoxdmischen Atmungsinsuffizienz (mit
der Definition: Sa0, <95% trotz O,-Gabe und Atem-
frequenz >25/min) aufgrund eines akuten Lungen-
schadens (acute respiratory lung injury, ALI; acute
respiratory distress syndrome, ARDS) steht die Wie-
derherstellung eines gestdrten Gasaustauschs im Fo-
kus der Indikation zur Beatmung [60], wenn trotz
O,-Applikation keine ausreichende Oxygenierung
aufrechterhalten werden kann.

Ohne Zweifel waren die Beatmungsverfahren mit
invasivem Zugang iiber den Trachealtubus bzw. das
Tracheostoma wihrend der vergangenen Jahrzehnte
ein wirksames und lebensrettendes Konzept bei der
Behandlung der ARI.

Akute lebensbedrohliche Zustinde, wie z.B. die
schwergradige Hypoxdmie und/oder Hyperkapnie
bzw. der Atemstillstand erfordern haufig rasche, meist
komplette maschinelle Ubernahme der Atmung iiber
einen invasiven Beatmungszugang. Dieser Beat-
mungszugang hat auch in der modernen Beatmungs-
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medizin gerade beim akuten Atemversagen, wie z.B.
beim ARDS, bei der postoperativen Ateminsuffizienz,
beim Thoraxtrauma und bei der akuten schweren
Pneumonie, weiterhin seine zentrale Bedeutung.

Die Invasivitdt der Beatmung fordert jedoch ihren
Tribut: Es kann zu Komplikationen der Lunge, wie
Barotrauma, nosokomialen Infektionen, aber auch
Schiadigungen der Trachea durch die Trachealtuben
oder -kaniilen kommen. Heute kénnen wir auch in-
nerhalb der invasiven Beatmungsstrategie schonen-
der beatmen: So vermeidet z.B. das moderne ,pro-
tektive Beatmungskonzept beim ARDS hohe Beat-
mungsdriicke und grofle Hubvolumina und er6ffnet
die Alveolen mit hohem positiv endexspiratorischem
Druck (PEEP) [2]. Dennoch stehen dem therapeuti-
schen Nutzen der invasiven Beatmung héufig Risiken
und Komplikationen gegeniiber, insbesondere die
Ventilator-assoziierte Pneumonie (VAP), auch Tubus-
assoziierte Pneumonie genannt. Die Intubation geht
mit einer 6- bis 20fachen Zunahme der VAP, hohen
Sterblichkeitsraten sowie deutlichen Mehrkosten ein-
her [14]. Die Inzidenz der VAP nimmt proportional
zur Intubationsdauer zu [20].

Zur Vermeidung dieser schwerwiegenden Kompli-
kation sollte, wo dies moglich ist, auf die invasive
Beatmung ganz verzichtet und alternativ NIV einge-
setzt bzw. frithzeitig extubiert werden [31]. In die-
sem Zusammenhang ergeben sich die wesentlichen
Vorteile der NIV insbesondere unter atemmechani-
schen und infektiologischen Aspekten (Tab. 3).

Tab. 3 Gegeniiberstellung der invasiven und nichtinvasiven Beatmung zur
Therapie der ARI
T
Komplikationen Invasive Nicht invasive
Beatmung Beatmung

und klinische Aspekte

Ventilator- (Tubus) assoziierte  Haufig nach 3.-4. Tag  Nein

Pneumonie der Beatmung
Tubusbedingte zusatzliche Ja Nein
Atemarbeit

Tracheale Friih- und Spatschaden Ja Nein

Nicht erforderlich
Haufig maglich

Tiefe Sedierung
Intermittierende Applikation

Haufig notwendig
Selten maglich

Effektives Husten méglich Nein Ja
Essen und Trinken mdglich Kaum Ja
Kommunikation mdglich Erschwert Ja
Aufrechte Kdrperposition Selten Haufig maglich

Schwierige Entwdhnung 10-20% Relativ selten
vom Respirator
Zugang zu den Atemwegen Direkt Erschwert
Druckstellen im Gesichtsbereich  Nein Ja
(0,-Riickatmung Nein Gelegentlich
Leckage Kaum Mehr oder
weniger stark
immer vorhanden
Aerophagie Kaum Haufiger

Indikationen zur NIV bei ARI

Entsprechend einer Initiative der Deutschen Gesell-
schaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin und
der AG Heimbeatmung und Respiratorentwdhnung
und in enger Zusammenarbeit mit zehn weiteren
Fachgesellschaften sowie der Arbeitsgemeinschaft
der wissenschaftlichen medizinischen Fachgesell-
schaften (AWMF), wird im Frithjahr 2008 die
S3-Leitlinie zum Einsatz der NIV bei ARI fertig-
gestellt. Die Federfithrung hatte hierbei der Autor
dieses Artikels. Eine Ubersicht zur Empfehlungsstir-
ke und zu den Indikationen fiir den Einsatz von NIV
zur Therapie von Krankheitsbildern mit ARI auf der
Basis der genannten Leitlinie zeigt Tab. 4. Es folgen
nun einige Erlduterungen zu wichtigen Krankheits-
bildern.

Hoher Empfehlungsgrad
Akut exazerbierte COPD

Die exazerbierte COPD ist die hdufigste Ursache der
hyperkapnischen ARI (mit der Definition: pH: <7,35
und PaCO, >45 mmHg). Als Folge des erhéhten
Atemwegswiderstandes, der dynamischen Lungen-
tiberbldhung und der konsekutiven Abflachung des
Zwerchfelles kommt es hierbei zur Uberlastung und
drohenden Erschopfung der Atemmuskulatur [15].
Vergleichbar der CVI dient die maschinelle Beat-
mung bei der hyperkapnischen ARI infolge einer
versagenden Atempumpe der Ubernahme einer er-
hohten Atemarbeit [28, 53].

Bei dieser Indikation fithrt NIV zur Entlastung
der Muskulatur, Verbesserung der Ventilation (er-
kennbar an der Reduktion des PaCO,) und Abnahme
der Dyspnoe. Im Vergleich zur konventionellen The-
rapie senkt NIV die Letalitit und Intubationsrate

Tab. 4 Empfehlungsstérke und Indikationen fiir den Einsatz von NIV zur The-
rapie von Krankheitshildern mit ARI

Indikation fiir NIV bei ARI

Empfehlungsstarke

fiir den Einsatz von NIV

Hoch COPD Exacerbationen

(mehrere kontrollierte Studien) Akutes kardiogenes Lungenddem
Immungeschwachte Patienten
Weaning von COPD Patienten

Mittel Postoperatives respiratorisches

(wenige kontrollierte Studien/ Versagen

viele Fallserien) Vermeidung des Extubationsversagens
Do-not-intubate order

Schwach ARDS (Acute respiratory distress
(nur wenige Fallstudien) syndrome)
Trauma

Asthma bronchiale
Cystische Fibrose
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[38]. Besonders fiir den pH-Bereich zwischen 7,2
und 7,35 ist die Effektivitit der NIV nachgewiesen
[13, 48], wobei durch frithzeitigen Therapiebeginn
bei pH-Werten zwischen 7,30 und 7,35 die besten
Ergebnisse erzielt wurden [48].

Kardiales Lungenodem

Der Stellenwert von NIV und CPAP beim kardial be-
dingten Lungenddem neben der medikamentdsen
Standardtherapie ist inzwischen klar belegt [62].
CPAP bewirkt das Absenken der kardialen Vor- und
Nachlast, die Reduktion der Atemarbeit, eine Verbes-
serung der Koronarperfusion und normalisiert das
Ventilations-Perfusions-Verhiltnis. Geht das kardial
bedingte Lungenddem neben der Hypoxdmie mit ei-
ner Hyperkapnie einher, sollte CPAP in Kombination
mit inspiratorischer Druckunterstiitzung, d.h. als
NIV, durchgefiihrt werden [41, 43, 49].

Schwierige Entwohnung und Postextubationsphase
bei hyperkapnischer ARI

Bei invasiv beatmeten und schwer vom Respirator
entwOhnbaren Patienten (vor allem mit COPD) wur-
de durch Extubation mit nachfolgender NIV - ver-
glichen mit der invasiv beatmeten Kontrollgruppe -
die Erfolgsrate der Respiratorentwohnung signifikant
gebessert. Des Weiteren lieflen sich die Letalitéts-,
Reintubations-, Tracheotomie- und Komplikations-
rate senken. Im Gegensatz zur hyperkapnischen At-
mungsinsuffizienz bleibt der Stellenwert der NIV
beim schwierigen Weaning infolge hypoxdmischer
Atmungsinsuffizienz strittig.

Vor allem bei Risikopatienten mit COPD, hohem
Alter, Herzinsuffizienz und Hypersekretion, die nach
Extubation eine hyperkapnische ARI entwickeln,
fithrt der frithzeitige Einsatz von NIV zur Reduktion
der Reintubations- und Letalitdtsrate [11, 22, 23, 46].
Gegen den Einsatz von NIV bei Patienten mit hypo-
xdmischer ARI in der Postextubationsphase sprechen
Ergebnisse randomisierter und kontrollierter Studien
[19, 26].

Etwa 30% der Patienten mit schwieriger Entw6h-
nung vom Respirator bzw. nach Langzeitbeatmung,
benétigen infolge einer CVI die Heimbeatmung [51].

Immungeschwachte Patienten

Ein weiterer Vergleich zwischen Standardtherapie
und NIV bei immunsupprimierten Patienten mit hy-
poxdmischer ARI (meistens infolge Pneumonie) und
hamatologischen Erkrankungen, HIV-Infektion und
nach Transplantation ergab, dass NIV die Intubati-
ons-, Komplikations- und Mortalitdtsrate senkt [24].

Mittlerer Empfehlungsgrad
ARI in der perioperativen Phase

Bei ARI in der postoperativen Phase von kardio- und
thoraxchirurgischen Eingriffen fithrt NIV neben einer
Verbesserung des Gasaustausches und der Hiamo-
dynamik zur Reduktion der Reintubations-, Kompli-
kations- und Mortalititsrate [3, 6, 7, 25]. Einschrin-
kend zur Aussagefihigkeit dieser Studien muss gesagt
werden, dass sie nur monozentrisch durchgefiihrt
wurden. Verallgemeinern lassen sich daher die Ergeb-
nisse z.Z. noch nicht.

NIV als PalliativmaBnahme

NIV kann als Palliativmafinahme bei Patienten mit
ventilatorischer Insuffizienz in der Terminalphase
und Do-not-intubate- (DNI) oder Do-not-resuscitate-
(DNR) Order sinnvoll eingesetzt werden [16, 44]. Ei-
ne aktuelle Erhebung ergab, dass ca. 30% der Patien-
ten, die sich am Lebensende auf einer Intermediir-
station befanden, mit NIV behandelt wurden [47].
NIV fiihrte zur Reduktion der Dyspnoe, d.h. Verbes-
serung der Lebensqualitdt, wobei eine gewisse Auto-
nomie wihrend der Intervention erhalten blieb. Es
ist aber streng darauf zu achten, dass NIV bei dieser
Indikation nicht zur Verldngerung des Leidensweges
bzw. des Sterbevorganges fiihrt [55].

Niedriger Empfehlungsgrad

Schwergradige hypoxamische ARI infolge ARDS
oder Pneumonie

Die Datenlage zum Stellenwert der NIV bei dieser
Indikation ist im Gegensatz zur hyperkapnischen
ARI weniger klar.

Insbesondere von einem langjdhrig erfahrenen
Team aus Barcelona wurde gezeigt, dass NIV bei Pa-
tienten mit rein hypoxdmischer ARI gegeniiber der
Standardtherapie zu einer signifikanten Senkung des
Intubationsrisikos, der Rate an septischem Schock-
geschehen sowie der 90-Tage-Letalitit fithrt [21].
Dariiber hinaus wurde NIV bei gemischt hypoxi-
misch-hyperkapnischer ARI, z.B. infolge Pneumo-
nien bei Patienten mit COPD, erfolgreich eingesetzt
[12, 17, 40, 64]. Pathophysiologisch kommt hierbei
wiederum der Entlastung der Atempumpe durch
NIV eine grofle Bedeutung zu (siehe ,hyperkapni-
sche ARI®).

Einem breiten Einsatz von NIV bei der hypoxi-
mischen ARI steht die hohe NIV-Versagerquote von
30% fiir das Patientenkollektiv mit ambulant erwor-
bener Pneumonie und von mehr als 50% bei ARDS
entgegen [4]. Ursdchlich hierfiir ist im Wesentlichen
die komplexe Pathophysiologie der zur hypoxdmi-
schen ARI fithrenden Grunderkrankungen.
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Weitere Aspekte zu NIV bei ARI

Der Beatmungszugang (,Interface”)

Neben den auch in der Heimbeatmung eingesetzten
Nasen- und Mund-Nasenmasken (Abb. 3) werden bei
NIV zur Therapie der ARI im Einzelfall auch Ganz-
gesichtsmasken und der Beatmungshelm verwandt
(Abb. 5). Mund-Nasenmasken werden vor allem in
der Initialphase der Therapie bevorzugt [34]. Der
Beatmungshelm, der den gesamten Kopf umschliefit,
wird vorwiegend bei Patienten mit hypoxdmischer
ARI eingesetzt [5]. Vor- und Nachteile der unter-
schiedlichen Beatmungszuginge werden in Tab. 5
aufgefiihrt.

N\

/

Abb. 5 Ganzgesichtsmaske und Beatmungshelm

/-

Tab. 5 Vor- und Nachteile der unterschiedlichen Beatmungszugénge

Klinischer Aspekt Nasenmaske
Mundleckage Haufig
Mundatmung Vermeiden
Monitoring des Atemzugvolumens Oft fehlerhaft
Beeintrachtigte Nasenatmung Problematisch
Initiale Besserung der Blutgase Verzogert
(insbesondere CO,-Abnahme)

Komfort und Toleranz Gut
Kommunikationsfahigkeit Gut
Exspektoration Gut
Aspirationsgefahr Gering
Aerophagie Selten
Klaustrophobie Selten
Totraum (kompressibles Volumen) Gering
Gerduschbeldstigung durch das Beatmungsgerat Nein
Ohrendruck und Beeintrachtigung der Horfahigkeit Nein
Bronchoskopische Absaugung Maglich

Beatmungstechnik

Abhingig vom Schweregrad der Erkrankung, den
ortlichen Gegebenheiten und insbesondere der Er-
fahrung des behandelnden Teams wird zur Durch-
fithrung der NIV bei ARI ein breites Spektrum von
Beatmungsgerdten verwendet. Dieses reicht von por-
tablen Gerdten mit geringerem technischen Aufwand
bis zu ,hightech“ Intensivrespiratoren [56].

Die inspiratorische Druckunterstiitzung (Pressure
Support Ventilation, PSV) ist der bevorzugte Modus
bei NIV zur Behandlung der ARI. Hierbei bleibt die
Spontanatmung erhalten; der Patient triggert die In-
spiration. Die inspiratorische Atemmuskulatur wird
maschinell entlastet und die Ventilation augmentiert
[9]. Da Patienten mit ARI héufig stark agitiert sind
und einen hohen Atemantrieb aufweisen, werden
hier - im Gegensatz zur elektiven héuslichen Beat-
mung bei chronisch ventilatorischer Insuffizienz -
selten kontrollierte Beatmungsverfahren verwandt
[56].

Kontraindikationen, Adaptation und Raumlichkeiten

Auch wenn sich mit zunehmender Erfahrung das
Einsatzgebiet kontinuierlich erweitert, bleiben die
fehlende Spontanatmung, fixierte oder funktionelle
Verlegung der Atemwege, gastrointestinale Blutung
und der Ileus absolute Kontraindikationen fiir den
Einsatz von NIV.

Vor allem in der Initialphase der Therapie ist
streng auf die Abbruchkriterien fiir NIV (Tab. 6) zu
achten, um eine Verzogerung der Intubation, d.h.
Verschlechterung der Prognose, zu vermeiden.

Nasen-Mund- bzw.
Ganzgesichts-Maske

Beatmungshelm

Nicht relevant Nicht relevant

Maglich Maglich
Maglich Maglich
Unproblematisch Unproblematisch

Relativ schnell Bei COPD im Vergleich zu

Nasen-Mundmaske geringer

MaRBig Gut
MaBig MaBig
Eingeschrankt Maglich
MaRBig Nein
MaRBig MaRBig
MaBig Nein
Relativ grof3 Grof
Nein Haufiger
Nein Haufiger
Maglich Maglich
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Tab. 6 Abbruchkriterien fiir NIV

Kriterium Abbruchkriterien der NIV

(d. h. Indikation zur Intubation)

pH Weitere Abnahme trotz NIV

Oxygenierung Abnahme von Sa0, bei gleichzeitiger
0,-Gabe

Ventilation PCO,-Zunahme

Dyspnoe Zunahme

Atemfrequenz Zunahme

Tidalvolumen Abnahme

Herzfrequenz Zunahme

Instabilitat
Zunehmende Verschlechterung

Hamodynamik
Vigilanz und mentaler Zustand

Der Personalbedarf bei NIV ist in der Initialphase
der Therapie der ARI mit einem Patient-Therapeut-
Verhiltnis von 1:1 relativ hoch. Es lief sich jedoch
zeigen, dass NIV im Vergleich zur konventionellen
Therapie (inklusive invasive Beatmung) fiir ein trai-
niertes Team auch wéhrend der ersten 4 Therapie-
stunden keinen vermehrten Zeitaufwand bedeutet [8,
12, 33]. Im weiteren Verlauf der Therapie ldsst sich
durch NIV Arbeitszeit und -aufwand einsparen [45].

NIV zur Behandlung der ARI wird bevorzugt auf
der Intensivstation oder der Intermediate Care Unit
durchgefiihrt. Abhéngig von der Expertise des Zent-
rums, den oOrtlichen Gegebenheiten und Ressourcen
wird NIV jedoch im Einzelfall auf einer spezialisier-
ten Normalstation angewandt [57].

Zukunftsperspektiven

Flaichendeckendes Netzwerk fiir ,home care”
von Patienten mit Heimbeatmung

Zurzeit ist die Patientenversorgung durch pneumolo-
gische Beatmungszentren noch unzureichend. In der
Zukunft sollte daher eine flachendeckende Versor-
gung mit spezialisierten Zentren fiir Patienten mit
CVI, die eine Heimbeatmung benétigen, gewihrleis-
tet sein.

Etablierung der NIV in der Intensivmedizin

Trotz evidenzbasierter Datenlage ist NIV im intensiv-
medizinischen Alltag noch deutlich unterreprésen-
tiert. Aus diesem Anlass entstand unter dem Dach
der AWMF die S3-Leitlinie ,NIV als Therapie der
akuten respiratorischen Insuffizienz“. Es ist zu hof-
fen, dass es in Zukunft u.a. mit Hilfe der Leitlinie
zur weiteren Etablierung von NIV in die Akutmedi-
zin kommt.

Die Pneumologie als kompetenter Partner
in der Intensiv- und Beatmungsmedizin

Die Beatmungsmedizin hat sich zu einem wesentli-
chen Schwerpunkt der modernen Pneumologie ent-
wickelt. Insbesondere fiir die NIV bei ARI und CVI
sowie bei der schwierigen Entwohnung vom Respira-
tor hat die Pneumologie entscheidende Beitrige ge-
leistet [29]. Die enorme Entwicklung in der Beat-
mungsmedizin und die damit einhergehende Versor-
gung von kritisch kranken Patienten hat den klini-
schen Einsatzbereich des Pneumologen deutlich er-
weitert, der als kompetenter Partner sein spezielles
Wissen zunehmend in die internistischen bzw. inter-
disziplindren Intensivstationen einbringt. Die deut-
sche Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungs-
medizin trdgt dieser Entwicklung Rechnung, indem
sie die Sektion ,Beatmungs- und Intensivmedizin“
mit Nachdruck ausbaut und weiterentwickelt.
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