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Non-invasive positive pressure
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Summary Chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) is
characterized by an expiratory
flow limitation and a dynamic hy-
perinflation of the lung. Respira-
tory failure in COPD is a conse-
quence of increased work of the
respiratory muscles as well as
worsening respiratory mechanics.
NIPPV decreases the workload by
partially reducing inspiratory
work and overcoming intrinsic
PEEP (PEEP;) if an external PEEP
is used. The reduction in inspira-
tory workload was shown by sev-
eral partly randomized controlled
trials. In several prospective ran-
domized controlled trials, NIPPV
has been shown to be superior to
standard therapy in acute respira-
tory failure in COPD. This was
demonstrated in terms of more
rapid improvement of the respira-
tory function including blood
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gases as well as clinical/prognos-
tic parameters like intubation
rate, mortality, length of ICU/hos-
pital stay and re-admission rate.
One of the most important fac-
tors is the avoidance of endotra-
cheal intubation with its conse-
quent complications, especially
nosocomial infections (e.g., venti-
lator associated pneumonia, sinu-
sitis), which are known to have a
direct influence on mortality. A
frequent cause for NIPPV failure
is air leakage from the opened
mouth or between face and mask.
This may cause trigger problems
and desynchronization between
patient and ventilator. Copious
secretions/inability to clear secre-
tions, inability to cooperate and
coordinate with the ventilator,
and severe respiratory acidosis at
admission are predictors of fail-
ure.

An important limiting factor
for the use of NIPPV is patient
compliance, which requires spe-
cial care and may be a reason for
therapy failure.

Broad application of NIPPV in
acute respiratory failure in COPD
is limited by the lack of equip-
ment and experienced staff in
many hospitals. Nevertheless, sev-
eral trials have shown that suc-
cessful application of NIPPV in
respiratory failure in COPD is
possible outside specialized cen-
ters as well as on normal wards,

if training programs for staff are
implemented. Although nursing
workload for the first few hours
of therapy is increased in NIPPV
compared to the standard ther-
apy, it is equally or less time con-
suming thereafter. The cost of
NIPPV is similar or even less
than treating patients with stan-
dard therapy. For the long-term
use of nocturnal NIPPV in stable
chronic respiratory failure in
COPD, convincing evidence of
therapy efficacy is lacking. There-
fore, NIPPV can be recommended
only under special circumstances
in severe stable COPD at present.
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Zusammenfassung Die chro-
nisch-obstruktive Lungenerkran-
kung (COPD) ist durch eine ex-
spiratorische Flusslimitation und
konsekutive dynamische Hyperin-
flation gekennzeichnet. Das respi-
ratorische Versagen bei COPD re-
sultiert aus der folgenden Mehr-
belastung der Atemmuskulatur
bei gleichzeitiger Verschlechte-
rung der Atemmechanik. Nicht
invasive Atmung (NIPPV) entlas-
tet die Atemmuskulatur zum ei-
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nen durch Ubernahme eines Teils
der Inspirationsarbeit und zum
anderen bei eingestelltem positi-
vem endexpiratorischem Druck
(PEEP) durch Uberwindung des
instrinsischen PEEP (PEEP;). Eine
Verminderung der Inspirationsar-
beit wurde in mehreren, z.T. kon-
trollierten Studien nachgewiesen.
Bei der Behandlung des akuten
respiratorischen Versagens bei
COPD hat sich die nicht invasive
Beatmung in mehreren prospekti-
ven, randomisierten, kontrollier-
ten Studien als der Standardthe-
rapie iiberlegen erwiesen. Sowohl
hinsichtlich einer schnelleren Ver-
besserung der respiratorischen
Situation inklusive des Gasau-
stauschs haben sich bei NIPPV
bessere Ergebnisse gezeigt als
auch in Hinblick auf klinisch-pro-
gnostische Gesichtspunkte, wie
verminderte Intubationsrate, Mor-
talitdt, Aufenthaltsdauer auf der
Intensivstation/im Krankenhaus
und Héufigkeit von Wiederein-
weisungen. Einer der wichtigsten
Faktoren ist das Vermeiden der
Intubation und der damit verbun-
denen erhghten Rate an v.a. in-
fektioser Komplikationen (z.B.
ventilatorassoziierte Pneumonie),
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die einen direkten Einfluss auf
die Mortalitdt haben.

Eine hdufige Ursache fiir das
Therapieversagen bei NIPPV ist
das Auftreten von Luftleckagen
aus dem System durch einen ge-
offneten Mund (bei Nasenmaske)
oder Leckagen zwischen Gesicht
und Maske. Diese fithren zu Trig-
gerproblemen bzw. Desynchroni-
sation zwischen Patient und Ge-
rdt. Sekretprobleme, Unfihigkeit
zur Kooperation bzw. Koordinati-
on mit dem Ventilator und
schwere respiratorische Azidose
bei Aufnahme sind weitere Pra-
diktoren fiir ein Therapieversa-
gen. Ein wichtiger limitierender
Faktor ist die Patientencomplian-
ce, die eine intensive Betreuung
erfordert und zum Therapiemiss-
erfolg beitragen kann.

Die breite Anwendung nicht
invasiver Beatmung ist limitiert
durch das Fehlen der entspre-
chenden Ausriistung und geschul-
ten Personals in vielen Kliniken.
Es hat sich aber gezeigt, dass
durch kurze Schulungspro-
gramme eine erfolgreiche Durch-
fithrung nicht invasiver Beatmung
auch in nicht spezialisierten Zent-
ren und auf Normalstation mog-

lich wird. Trotz initial erhhtem
Pflegeaufwand ist insgesamt die
Arbeitsbelastung bei NIPPV ge-
geniiber der Standardtherapie
nicht héher, da die pro Patient
aufgewendete Zeit im weiteren
Verlauf gleich oder sogar geringer
ist als bei Patienten, die die bis-
her iibliche Therapie erhalten.
Die Behandlungskosten sind bei
Einsatz von NIPPV gleich, wenn
nicht sogar gegeniiber einer The-
rapie ohne Einsatz von NIPPV
vermindert.

Hinsichtlich Langzeitanwen-
dung von NIPPV bei stabiler
chronisch-respiratorischer Insuffi-
zienz bei COPD fehlen klare Evi-
denzen eines Benefits. Aus diesem
Grunde wird Langzeit-NIPPV bei
stabiler schwerer COPD gegen-
wirtig nur unter bestimmten Vor-
aussetzungen empfohlen.

Schliisselworter Chronisch
obstruktive Lungenerkrankung -
Respiratorisches Versagen -
Nicht invasive Beatmung -
Dynamische Hyperinflation -
Intrinsic PEEP -Intubationsrate -
Mortalitat

Einleitung

Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz im
Rahmen einer COPD miissen héufig intubiert und
beatmet werden. Durch eine nicht invasive Beat-
mung (NIPPV) kann die Intubation mit den daraus
folgenden, mit erhohter Morbiditit und Mortalitdt
behafteten Komplikationen vermieden werden.

Die erstmals fiir die Behandlung der chronisch-
respiratorischen Insuffizienz bei restriktiven Ventila-
tionsstorungen und neuromuskuldren Erkrankungen
in groflerem Umfang eingesetzte nicht invasive Beat-
mung iiber Nasen- oder Gesichtsmaske hat in den
letzten 10-15 Jahren eine Erweiterung des Anwen-
dungsspektrums um kardiogenes Lungenddem und
respiratorisches Versagen jeglicher Ursache, v.a. bei
COPD und Pneumonie erfahren.

In der Behandlung des respiratorischen Versagens
im Rahmen einer exazerbierten COPD wurde durch
zahlreiche, z.T. randomisierte, kontrollierte Studien

in den letzten 10 Jahren die Uberlegenheit nicht in-
vasiver Beatmung gegeniiber der Standardtherapie
dargelegt. NIPPV hat nun als Alternative zur invasi-
ven Beatmung Eingang in die aktuellen Therapie-
empfehlungen des American College of Chest Physi-
cians, ACCP (32), und der NHLBI/WHO Global Ini-
tiative for Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD
(68), gefunden. Die folgende Arbeit soll einen Uber-
blick iiber pathophysiologische Aspekte, die kli-
nische Bedeutung und die praktische Anwendung
der nicht invasiven Beatmung bei der COPD geben.

Pathophysiologie der COPD

Exspiratorische Flusslimitation
und dynamische Hyperinflation

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung ist cha-
rakterisiert durch eine nicht vollstindig reversible, mit
der Zeit progressive exspiratorische Flusslimitation.
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Ursdchlich sind hierfiir nur in geringem Mafle die
entziindlichen Verdnderungen und die Mukusproduk-
tion der Bronchien (37, 60, 83). Die Hauptbedeutung
kommt vielmehr der Destruktion des Lungenparen-
chyms mit Verlust alveoldrer Septen zu, die zur exspi-
ratorischen Kompression kleiner Atemwege und damit
zur Flusslimitation fiithrt (23, 49). Fluss-Volumen-Kur-
ven (Abb. 1) bei Patienten mit schwerer COPD (FEV1
<50% des Solls) zeigen neben einer Verschiebung der
Atemmittellage und einer Verminderung der Vital-
kapazitit, dass der exspiratorische Fluss deutlich ge-
geniiber der Norm reduziert ist und unter forcierter

Atmung nicht iiber den unter Ruheatmung gesteigert
werden kann (28). Hieraus folgt eine Erhohung der
notwendigen Exspirationsdauer mit Abbruch der Ex-
spiration bei normaler Atemfrequenz und Unfihigkeit
zur vollstindigen Entleerung der Lunge auf das Niveau
der altersentsprechend normalen funktionalen Resi-
dualkapazitit (FRC). Dies fithrt (neben einem Verlust
elastischer Riickstellkrifte) als Hauptursache zu der
tiir die COPD bekannten, als dynamische Hyperinflati-
on bezeichneten Zunahme des Lungenvolumens.
Diese fithrt zum einen zu ungiinstigen Auswirkun-
gen auf die Atemmechanik. Durch Erhohung des in-
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Abb. 2 Auswirkungen der dynamischen Hy-
perinflation auf die Atemmechanik bei der
COPD. Zwerchfellabflachung, Verringerung
der Appositionszone zwischen Zwerchfell
und Thoraxwand, horizontal stehende Rip-
pen und eine verkiirzte Atemhilfsmuskulatur
fiihren zur Verschlechterung der Atem-
mechanik. Kompression von terminalen
Bronchiolen fiihrt zum Air Trapping mit Ent-
stehung eines intrinsischen PEEP (nach (22))

Normal

trathorakalen Volumens kommt es zur Langen- und
Strukturdanderung des Zwerchfells und der Interkostal-
muskulatur mit Verschiebung hin zu einem ungiins-
tigen Liange-Kraft-Verhdltnis und Verlust der Belas-
tungstoleranz (26-28, 75). Durch Verkiirzung und Ab-
flachung des Zwerchfells kommt es zur deutlichen Ver-
minderung der Verschieblichkeit und somit der Kraft-
entfaltung, sodass die Inspiration allein durch Inter-
kostal- und Atemhilfsmuskulatur erfolgen muss
(26-28, 75). Aulerdem sind bei abgeflachtem Zwerch-
fell die der Thoraxwand anliegenden Anteile vermin-
dert, was bei Zwerchfellkontraktion zur Einwirts-
bewegung der unteren Thoraxhilfte fithrt (Abb. 2).
Zum anderen fithrt die dynamische Hyperinflation
im Gegensatz zu den normalerweise ausgeglichenen
endexspiratorischen Druckverhiltnissen zum Auftre-
ten eines positiven endexspiratorischen Drucks, der,
erstmals von Jonson et al. beschrieben (46), als intrin-
sischer PEEP oder auto-PEEP (PEEP;) bezeichnet wird
(70). Dieser ist positiv korreliert mit der exspiratori-
schen Resistance (34) und steigt mit zunehmender
Flusslimitation an. Er fiihrt dazu, dass wihrend der
Inspiration zur Uberwindung des PEEP; zunichst
ein hohes Maf} an negativem Druck aufgebaut werden
muss, ohne dass es zu einem Atemfluss kommt (= sta-
tische Atemarbeit (4, 88)). Der Anteil der statischen
an der gesamten inspiratorischen Atemarbeit wird
von verschiedenen Autoren mit 40-47% angegeben
(3, 24, 98). Dies fiihrt zu einer deutlichen Mehrbelas-
tung der inspiratorischen Muskulatur (3, 5).
Die inspiratorische Muskulatur wird zusitzlich
durch folgende Faktoren belastet:
1. verminderte Compliance durch das hohe Niveau
der Atmung auf der Druck-Volumen-Kurve,
2. notwendige Kompensation der exspiratorischen
Flusslimitation durch Erhohung des inspiratori-
schen Flusses (28).

COPD

Atemhilfsmuskulatur verkirzt

reduzierte Ruckstellkraft
von Lunge und Thoraxwand

i

gefangene Luft und
intrinsischer PEEP

horizontal stehende
Rippen
abgeflachtes

Zwerchfell Verringerung der

Appositionszone

Die bei den meisten Patienten mit schwerer COPD zu
beobachtende aktive Exspiration, v.a. mittels Anspan-
nung der Bauchmuskulatur (28, 65), fithrt zu keiner
Erhohung des exspiratorischen Flows, sondern viel-
mehr zu seiner Verminderung. Das erklart sich durch
den gesteigerten positiven pleuralen Druck, der zu ei-
nem zunehmenden alveoldren Kollaps (28) mit Kom-
pression der kleinen Atemwege fiihrt. Das hat eine
weitere Erh6hung des PEEP; und Zunahme des endex-
spiratorischen Volumens (30) zur Folge. Uberdies
kommt es durch die exspiratorische Muskelanspan-
nung aufgrund einer Erhéhung des endexspiratori-
schen Drucks ohne Zunahme der dynamischen Hy-
perinflation zur falsch hohen Messung des PEEP; (65,
99), weshalb bei allen Messungen von PEEP eine Kor-
rektur um den abdominellen Druck vorgenommen
werden sollte. Entgegen den Verhiltnissen bei lungen-
gesunden Patienten (40) fiihrt der exspiratorische Ein-
satz der Bauchmuskulatur auch nicht zu einer Verbes-
serung der Inspirationskraft (96).

Appendini et al. bezeichnen die Belastung der
Atemmuskulatur bei der COPD, insbesondere durch
den PEEP;, als Hauptursache fiir die Entstehung der
chronisch-respiratorischen Insuffizienz und des beat-
mungspflichtigen respiratorischen Versagens (3).

Begin und Grassino (10) fanden eine positive
Korrelation zwischen Atemwegswiderstand und
pCO, sowie eine negative Korrelation zwischen FEV,
und pCO,.

Zusammengefasst fithrt die exspiratorische Fluss-
limitation mit konsekutiver dynamischer Hyperinfla-
tion zu einer exzessiven Belastung der inspiratori-
schen Muskulatur bei gleichzeitiger Minderung ihrer
Funktionsfahigkeit und Belastbarkeit. Auf dieser
Grundlage kann es bei akuter Exazerbation einer
COPD zur Erschopfung der Atemmuskulatur mit
nachfolgendem respiratorischem Versagen kommen.
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Therapeutische Ansatzpunkte
nicht invasiver Beatmung

Unter der Annahme einer exzessiven Belastung und
konsekutiven Erschopfung der Atemmuskulatur
durch dynamische Hyperinflation und PEEP; als Ur-
sache fiir respiratorisches Versagen bei COPD lassen
sich fiir die nichtinvasive Beatmung folgende thera-
peutische Ziele formulieren:

1. Reduktion der Atemarbeit durch Uberwindung
des PEEP; mittels Anwendung eines CPAP (conti-
nuous positive airway pressure=kontinuierlich po-
sitiver Atemwegsdruck), bzw. externen PEEP,

2. Entlastung der Atemmuskulatur und Verbesserung
der Atemmechanik durch eine inspiratorische
Druckunterstiitzung.

CPAP

Durch die Anwendung eines CPAP/externen PEEP in
einer Hohe knapp unterhalb des gemessenen PEEP;
(85% des PEEP; (76)) kann die inspiratorische Atem-
arbeit in etwa um den zur Uberwindung des PEEP;
notwendigen Anteil vermindert werden (71, 76, 82).
Dies geschieht, indem der notwendige negative
Druck zur Uberwindung des PEEP; durch den glei-
chen, von auflen applizierten, positiven Druck auf-
gebaut wird (88). Hierbei ist zu beriicksichtigen,
dass der externe PEEP (CPAP) weder den PEEP;
tiberschreiten (Zunahme der Hyperinflation (76))
noch zu niedrig eingestellt werden sollte (unzurei-
chende Assistenz).

Mehrere kleine, z.T. randomisierte, kontrollierte
Studien haben einen signifikanten dosisabhidngigen
Abfall der inspiratorischen Atemarbeit und des
PEEP; durch die Anwendung eines CPAP (nicht in-
vasiv (4, 39, 61, 92)), bzw. externen PEEP (invasiv
(3, 71)), zwischen 3 und 10 mbar bei Patienten mit
schwerer, z.T. exazerbierter COPD gezeigt. Hierbei
wurde eine z.T. signifikante Erh6hung des Tidalvolu-
mens bei Senkung der Atemfrequenz und eine Ver-
besserung des Gasaustausches (3, 4, 61) erreicht. Ei-
ne Erhéhung des endexspiratorischen Volumens im
Sinne zunehmender Hyperinflation trat nur bei der
Wahl hoherer PEEP-Werte (10-15 mbar) mit Uber-
schreitung des PEEP; auf (39, 61, 71, 76).

Inspiratorische Druckunterstiitzung
(PSV oder BIPAP)

Durch partielle Ubernahme der inspiratorischen
Atemarbeit soll es zur Erholung der iiberlasteten
Atemmuskulatur mit einer Reduktion des Sauerstoff-

verbrauchs der Inspirationsmuskulatur kommen. Au-
Berdem kommt es zu einer Verbesserung der Venti-
lation mit Erhéhung des Atemminutenvolumens,
Senkung des pCO, bei reduzierter Atemfrequenz
und zu einer Besserung des Ventilations-Perfusions-
Verhiltnisses.

Tatsdchlich lief sich in mehreren kleinen, z.T.
kontrollierten Studien bei Patienten mit schwerer,
stabiler COPD eine signifikante Senkung der inspira-
torischen Atemanstrengungen (z.B. um 37% (14))
durch Druckunterstiitzung mittels nicht invasiver
Beatmung mit und ohne PEEP nachweisen (2-4, 14,
16, 61, 77). Bei zusdtzlicher Anwendung von CPAP/
PEEP bei nicht invasiver (NIPPV)/invasiver Beat-
mung lief sich, verglichen mit der inspiratorischen
Druckunterstiitzung allein, eine nochmalige signifi-
kante Senkung der inspiratorischen Atemarbeit
nachweisen (3, 4, 61). Eine Senkung des PEEP; wur-
de nur bei zusitzlicher Anwendung eines externen
PEEP erreicht (3, 4, 61).

Klinische Bedeutung
Morbiditdt und Mortalitat

Ein hoher Prozentsatz an Patienten mit schwerer
COPD-Exazerbation bedarf der kiinstlichen Beat-
mung. In der Literatur werden enorm variierende
Intubationsraten zwischen 3 (44) und 74% (13) an-
gegeben. Komplikationen der invasiven Beatmung
sind v.a. die nosokomialen Infektionen (ventilatoras-
soziierte Pneumonie, Sinusitis) mit hoher Morbiditit
und Mortalitdt, die Trachealstenose und das Baro-
trauma. Durch die Anwendung der komplikations-
drmeren nicht invasiven Beatmung wird die Notwen-
digkeit der Sedierung vermieden und die Patienten
konnen Sprechen und Schlucken.

Weitere Gesichtspunkte fiir die Beurteilung der kli-
nischen Bedeutung der Therapieform sind der Ein-
fluss auf die Intubationsrate, Mortalitiat, Morbiditit,
Krankenhausverweildauer, Anzahl der Neueinweisun-
gen sowie auf wichtige Parameter wie Gasaustausch,
Lungenfunktionsparameter und Lebensqualitit.

Hinsichtlich dieser Endpunkte wurde der Einsatz
der nicht invasiven Beatmung bei respiratorischem
Versagen bei COPD bisher durch 7 randomisierte
kontrollierte Studien mit Fallzahlen von 30-236 un-
tersucht. Tabelle 1 fasst die Ergebnisse dieser Studien
zusammen.

Bei fast allen Studien zeigt sich eine signifikante
Uberlegenheit der nicht invasiven Beatmung mit un-
ter anderem Reduktion der Intubationsrate um ca.
66% und der Mortalitit um bis zu 87% (12) gegen-
iiber der Standardtherapie. Die einzige Studie, bei
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Tab. 1 Ergebnisse randomisierter kontrollierter Studien Gber nicht invasive Beatmung bei respiratorischem Versagen bei schwerer COPD

Autor Patientenzahl Intubationsrate Mortalitat Aufenthaltsdauer ~ BGA-Besserung Besonderes
[%] [%] [Tage]
Bott et al. 1993 (12) 30/30 NS NE€ 30/3,9%° NE NIPPV >Kontroll- ACV-Modus
gruppe’® Nasenmaske
Brochard et al. 1995 (13) 42/43 74/26° 29/9° 35/23° NIPPV vs. Kontroll- Kein PEEP; direkter
Komplikationen: Beatmungstage: gruppe nicht Einfluss der
48/16° 17/4% (25 bei signifikant Intubationsrate auf
sekundarer die Mortalitat
Intubation)
Kramer et al. 1995 (51)  15/16¢ 73/31° 13,3/6,25 17,3/14,9 PCO, Nasenmaske
bei COPD: NIPPV > Kontrollgruppe ~ Personalaufwand
67/9° (nach 2-6 h) gleich; bessere
Ergebnisse bei COPD
Barbe et al. 1996 (8) 20/20 NS 0/0° NE 11,3/10,6 NIPPV vs. Nasenmaske; 29%
Kontrollgruppe nicht NIPPV-Intoleranz
signifikant
Nava 1997 (62) 25/25 NE (NIPPV vs. 28/8° Beatmungstage NE NIPPV: siginfikant
invasive Beatmung 16,6/10,2° geringere
zum Weaning) Pneumonierate
Celikel et al. 1998 (18) 15/15 40/6,6% ¢ NE 14,6/11,7° NIPPV >
Kontrollgruppe®
Plant et al. 2000 (74) 118/118 NS 27/15*¢ 20/10*¢ NE NIPPV > Normalstation
Kontrollgruppe® praktikabel;
Subgruppen ¢

Angaben zu Patientenzahl, Intubationsrate, Mortalitat und Aufenthaltsdauer jeweils Kontrollgruppe/NIPPV. Wenn nicht anders angegeben: Ausfiihrungsort: Inten-
sivstation; Kontrollgruppe: Standardtherapie; Beatmungsmodus: PSV mit PEEP, bzw. BIPAP; Maske: Mundnasenmaske; ACV assist controll ventilation (volumenkon-
trollierte Beatmung); BGA Blutgasanalyse; NE nicht erhoben; NS Studiendurchfiihrung auf Normalstation; ® p <0,05; b Nach Ausschluss von 4 Patienten, die NIPPV
nicht toleriert haben;  Keine standardisierten Intubationskriterien; ¢ Signifikant bessere Intubationsrate/Mortalitat bei Subgruppe pH>7,3 vs. pH<7,3; ¢ Davon
3, bzw. 6 Patienten mit anderen Ursachen fiir akutes respiratorisches Versagen (Lungendédem, Pneumonie, Asthma, Lungenembolie)

der sich keine Unterschiede zwischen NIPPV und
Standardtherapie ergeben hatten, hatte mit einer we-
sentlich kiirzeren tdglichen NIPPV-Anwendungsdau-
er (2-mal 3 h/Tag) gearbeitet (8).

Eine dieser Studien hat den Einsatz der nicht in-
vasiven Beatmung zugunsten friihzeitiger Extubation
gegeniiber der herkommlichen Weaningmethode bei
der EntwShnung vom Respirator untersucht (62).
Hierbei zeigte sich eine verringerte Inzidenz nosoko-
mialer Pneumonien, eine niedrigere Mortalitit sowie
eine signifikante Reduktion der Beatmungsdauer bei
den Patienten, die nach friithzeitiger Extubation
NIPPV erhielten.

Brochard et al. (13) zeigten, dass bei Anwendung
von NIPPV signifikant weniger Beatmungstage (4 vs.
17 Tage bei invasiver Beatmung) notwendig sind. Sie
fanden weiterhin, dass bei Intubationspflichtigkeit
nach NIPPV-Versagen die Beatmungszeit verlangert
ist und dass die Dauer der stationdren Behandlung
und die Mortalitdt derjenigen der primir intubierten
Patienten der Kontrollgruppe glichen. Die Komplika-
tionsrate zeigte sich bei den Patienten, die nicht
NIPPV erhielten, signifikant erhéht und beinhaltete
v.a. Beatmungskomplikationen, denen in der Litera-

tur ein Einfluss auf die Mortalitit zugesprochen wird
(33, 72, 85). Daraus wurde geschlossen, dass die In-
tubation (mit nachfolgenden Komplikationen) eine
Hauptursache fiir die hohe Komplikationsrate im
Vergleich zu NIPPV ist.

Eine erst kiirzlich ver6ffentlichte, grofy angelegte
epidemiologische Studie auf 42 Intensivstationen in
verschiedenen franzosischsprachigen Lidndern mit
dem Ziel der Evaluation der Nutzungshiufigkeit und
Effizienz nicht invasiver Beatmung hat eine signifi-
kante Uberlegenheit hinsichtlich Mortalitit und
Pneumonieinzidenz gezeigt (NIPPV-Anwendung bei
108 von 689 Patienten, 15% mit hyperkapnischer re-
spiratorischer Insuffizienz).

Zahlreiche nicht randomisierte oder nicht kon-
trollierte Studien kamen zu dhnlichen Ergebnissen
hinsichtlich der o.g. Endpunkte (9, 14, 21, 56).

Patientenwohlbefinden und Compliance
Einige Studien haben mittels subjektiven Scores

(Punkte- oder Visualanalogskalen) das Befinden der
Patienten hinsichtlich Dyspnoe und/oder Maskento-
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leranz analysiert. Hierbei zeigte sich eine signifikant
schnellere Reduktion des Dyspnoeempfindens bei
NIPPV vs. alleiniger medikamentdser Therapie und
0,-Gabe (12, 51, 74). Die Maskenbequemlichkeit
wurde in der Arbeit von Plant et al. (74) durch-
schnittlich mit 2 von 5 Punkten (1 =bequem, 5=sehr
unbequem) beurteilt. Die Compliance wurde, wenn
evaluiert, als schlecht bezeichnet. Plant et al. be-
schreiben z.B. einen Anstieg des Anteils der Nicht-
benutzer von NIPPV in 3 Tagen von 7,2 auf 32%,
wobei als Ursache Intoleranz, Intubationsindikation
und Entwohnung angegeben sind (74). Barbe et al.
(8) fanden eine Maskenintoleranz bei 29% der
NIPPV-Patienten. In einer weiteren groflen epi-
demiologischen Arbeit (15) war der Anteil an den
48% der friihzeitigen Therapieabbriiche in 22% mit
Therapieintoleranz seitens der Patienten benannt.
Insgesamt ist die Compliance zumindest in der
Akutphase jedoch als gut einzuschitzen.

Komplikationen

Die Komplikationsrate bei NIPPV wurde, wenn erho-
ben, in allen Arbeiten als gering (13, 18, 51, 62, 90)
und signifikant geringer (13, 62) als in der Standard-
therapiegruppe angegeben (16 vs. 48% (13)).

Die bei dem herkdmmlichen Therapieregimes
(O,, ggf. Intubation) hiufig genannten Komplikatio-
nen sind zum grofiten Teil beatmungsspezifische
Komplikationen (13) wie nosokomiale Infektionen
(Beatmungspneumonie, Sinusitis, Sepsis, katheteras-
soziierte Infektionen, Harnwegsinfektionen), aber
auch Intubationsschiden, die zur Mortalitit beitra-
gen (33, 72, 85).

Die Hiufigkeit nosokomialer Infektionen (41),
insbesondere von Pneumonien (13, 15, 41, 59, 62)
wird in zahlreichen, z.T. epidemiologischen Arbeiten
(41, 59) fiir NIPPV vs. Standardtherapie als signifi-
kant niedriger angegeben. Tabelle 2 zeigt das Vertei-
lungsmuster nosokomialer Infektionen bei NIPPV

Tab. 2 Haufigkeit verschiedener nosokomialer Infektionen bei NIPPV, NIPPV
mit nachfolgender Intubation (NIPPV-ETI) und primdrer Intubation (ETI) (Aus:
Nourdine K et al. (1999) Does noninvasive ventilation reduce the ICU nosoco-
mial infection risk? A prospective clinical survey. Int Care Med 25:567-573)

NIPPV NIPPV-ETI ETI

(n=129) (n=25) (n=607)
VAP 0 4 (16%) 80 (13,2%)
CRC 1 (0,8%) 7 (28%) 42 (6,9%)
uTl 7 (5,4%) 7 (28%) 82 (13,5%)
B 1 (0,8%) 0 14 (2,3%)

VAP ventilatorassoziierte Pneumonie; CRC Katheterassoziierte Infektion; UT/
Harnwegsinfektion; B Bakteridmie; Werte sind absolute Patientenzahlen

und invasiver Beatmung aus einer epidemiologischen
Arbeit von Nourdine et al. (66).

Hidufig genannte Probleme bei NIPPV sind Druck-
stellen bis hin zu Ulzerationen am Nasenriicken,
Luftleckagen um die Maske herum, unvollstindiges
Schlieflen des Mundes bei Nasenmaske, Sekretprob-
leme, Mageniiberbldhung, trockene Schleimhiute,
Beeintrichtigung des Schlafs und Klaustrophobie so-
wie in Einzelfillen kardiale Probleme (13, 18, 51, 62,
90). Luftleckagen als hédufige Ursache fiir Trigger-
probleme und Desynchronisation zwischen Patient
und Ventilator und ausgeprégte Sekretprobleme wer-
den als Priadiktoren fiir NIPPV-Versagen benannt
(84). Bei zdhem Sekret und bei trockenen Schleim-
hduten ist die Benutzung eines Atemluftbefeuchters
notwendig. Hier muss ggf. eine regelméflige Bron-
chialtoilette durch transglottisches Absaugen bzw.
durch wiederholte Bronchoskopien erfolgen.

Einfluss auf Langzeitprognose und -verlauf

In mehreren, z.T. kontrollierten Arbeiten wurden ne-
ben signifikanter Uberlegenheit von NIPPV vs. Stan-
dardtherapie bei der Langzeit-Verlaufsbeobachtung
eine signifikant verbesserte Langzeit-Uberlebenszeit
nach 3, 6 und 12 Monaten (9, 21, 89) sowie signifi-
kant seltenere und kiirzere Krankenhausaufenthalte
(9, 21) im Verlauf nachgewiesen.

(COPD-)Patienten mit Pneumonie als Ursache fiir
das respiratorische Versagen haben sowohl in der
Standardtherapie- als auch in der NIPPV-Gruppe ei-
ne signifikant hohere Mortalitit (89).

Pradiktoren fiir Therapieversagen
und -erfolg von NIPPV

Eine Verzogerung der Intubation kann zur deutli-
chen Erhéhung von Morbiditét, Mortalitdt und Kom-
plikationsrate fithren. So hat eine Arbeit von Moretti
et al. (59) bei Patienten mit sekundiarem NIPPV-The-
rapieversagen bei akuter respiratorischer Insuffizienz
wegen COPD gezeigt, dass eine NIPPV-Fortsetzung
mit Verzogerung/Unterlassen der Intubation mit ei-
ner signifikant erhéhten Mortalitdit im Gegensatz zu
sofortiger Intubation verbunden ist (59). Brochard et
al. zeigten, dass bei 75% der Patienten, bei denen
nach Eintreten relativer Intubationskriterien die
nicht invasive Beatmung fortgesetzt worden war, die
Intubation letztendlich nicht vermieden werden
konnte (13). Barbe et al. (8) diskutieren in ihrer Ar-
beit, dass der Einsatz nicht invasiver Beatmung zu
einer Prognose verschlechternden Verzégerung der
Intubation fithren kann.
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Tab. 3 Pradiktoren fiir NIPPV-Versagen oder -Erfolg bei der Behandlung des akuten respiratorischen Versagens

Autor Préadiktoren fiir NIPPV-Versagen

Pradiktoren fiir NIPPV-Erfolg

Meduri et al. 1996 (56)
Carlucci et al. 2001 (15)

Hoher pC0O, bei Aufnahme

GroBere Krankheitsschwere (SAPS-Score)
Schlechte NIPPV-Toleranz
Hypoxamisches respiratorisches Versagen

Ambrosino et al. 1995 (61)
Soo Hoo 1994 (84)

Niedriger pH bei Aufnahme
GroBere Krankheitsschwere

Unfahigkeit, Leckagen aus dem Mund zu minimieren

(Sekret, Zahnstatus, Nasenmaske)
Schlechte Koordination mit dem Ventilator

Lippenbremse bei Aufnahme (starke Dyspnoe)

Funktionelle Limitationen vor Aufnahme
Niedriger pH bei Aufnahme

Moretti et al. 2000 (59)°

Andere Organkomplikationen bei Aufnahme

Bach et al. 1997 (7)
Consensus Statement
NIPPV

Zeichen der Agitation
Zunehmende Enzephalopathie
Sekretprobleme

Hamodynamische Instabilitat
Verschlechterung der Oxygenierung

Prddiktoren fiir Therapieversagen bei COPD allgemein

Dewan et al. 2000 (29) FEV1 <35% des Sollwerts
Langzeit-0,-Therapie vor Aufnahme
Bisherige Exazerbationshaufigkeit

Pneumonie oder Sinusutis kurz vor Aufnahme

Dauertherapie mit Steroiden

Keine Verbesserung pH und pCO, in 1-2 h

Besserung von pCO, und pH binnen 2 h ab Therapiebeginn
Nicht genannt

Rasche Adaptation an Ventilator und Maske
Rasche Verbesserung von pC0O,, pH und Atemfrequenz

Nicht genannt

Nicht genannt

2 Prédiktoren fiir sekunddres NIPPV-Versagen; SAPS-Score = simplified acute physiologic score

Hieraus folgt die Notwendigkeit, bereits friihzeitig
das Versagen der nicht invasiven Beatmung zu er-
kennen. Pradiktoren von NIPPV-Therapieversagen
und -Erfolg wurden von einigen Autoren untersucht
und sind in Tabelle 3 zusammengefasst.

Wichtig ist festzuhalten, dass mehrere Studien in
Ubereinstimmung gezeigt haben, dass der Therapie-
erfolg bald (binnen 1-2 h) eintritt und dass bei Aus-
bleiben einer Verbesserung in diesem Zeitraum eine
Intubation nicht verzogert werden sollte.

Einfluss des Gasaustausches/Saure-Base-Status
bei Aufnahme

Die Ausgangswerte von Lungenfunktion und Blutgas-
analyse der Patienten zeigten in allen Studien etwa
in gleichem Mafle das Vorliegen einer schweren ob-
struktiven Ventilationsstérung (FEV1 0,5-1 1) und
einer beginnenden oder mittelschweren respiratori-
schen Azidose pH 7,28-7,34. Plant et al. (13) fanden
eine signifikant niedrigere Intubationsrate bei Pa-
tienten mit pH >7,3 vs. Patienten mit pH <7,3. Bott
et al. beschreiben, dass die Patienten, die starben, ei-
nen signifikant niedrigeren pH und hoéheren pCO,
bei Aufnahme hatten (12).

Dariiber hinaus findet sich in Arbeiten iiber
NIPPV bei respiratorischem Versagen verschiedener
Ursachen Anhalt fiir bessere Therapieeffizienz bei
hyperkapnischem gegeniiber hypoxdmischem respi-
ratorischem Versagen (94, 95), bzw. bei COPD ge-
geniiber anderen Erkrankungen (51). Keenan et al.
diskutieren in einer Metaanalyse randomisierter kon-
trollierter Studien iiber NIPPV bei respiratorischem
Versagen ebenfalls bessere Voraussetzungen fiir The-
rapieeffizienz bei COPD als Ursache fiir das respira-
torische Versagen (47).

Klinisch praktische Anwendung

Auswahlkriterien und Kontraindikationen
fiir nicht invasive Beatmung

Aus den genannten Vorteilen und Limitationen erge-
ben sich klare Indikationen und Kontraindikationen
fir die Anwendung von NIPPV sowie Kriterien zur
Intubation. Tabelle 4 gibt die Auswahl- und Aus-
schlusskriterien/Kontraindikationen fiir nicht invasi-
ve Beatmung und Tabelle 5 die Indikationen zur in-
vasiven Beatmung entsprechend den aktuellen Emp-
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Tab. 4 Auswahl- und Ausschlusskriterien fiir NIPPV entsprechend GOLD-Empfehlungen (68)

Auswahlkriterien
(mindestens 2 sollten erfiillt sein)

Ausschlusskriterien
(eines muss erfiillt sein)

MaRBige bis schwere Dyspnoe mit Einsatz der Atemhilfsmuskulatur
und paradoxer Atembewegung

MaRBige bis schwere Azidose (pH 7,3-7,35) und Hyperkapnie
(paCo0, 6,0-8,0 kPa; 45-60 mmHg)

Atemfrequenz >25/min

Wichtige Voraussetzungen (nicht aus GOLD-Empfehlung):
Spontan atmender Patient
Kooperationsfahigkeit
Hamodynamische Stabilitét
Erhaltene Schutzreflexe
Keine ausgepragte Hypersekretion

Atemstillstand

Kardiovaskulare Instabilitat (Hypotension, Arrhythmien, Myokardinfarkt)
Somnolenz, eingeschrankter mentaler Status, unkooperativer Patient
Hohes Aspirationsrisiko, viskdses oder reichliches Sekret

Kirzlich erfolgte faziale oder gastrodsophageale Operationen
Kraniofaziales Trauma oder fixierte nasopharyngeale Abnormalitaten
Extreme Adipositas

Tab. 5 Indikationen zur invasiven Beatmung nach GOLD-Empfehlungen (68)

MéRBige bis schwere Dyspnoe mit Einsatz der Atemhilfsmuskulatur und
paradoxen Atembewegungen

Atemfrequenz >35/min

Lebensbedrohliche Hypoxamie pa0, <5,3 kPa/40 mmHg;
pa0,/Fi0, <200 mmHg

Schwere Azidose <7,25 und Hyperkapnie mit

paC0, >8 kPa/60 mmHg

Atemstillstand

Somnolenz, eingeschrankter mentaler Status

Kardiovaskulare Komplikationen (Hypotension, Arrhythmien,
Myokardinfarkt)

Andere Komplikationen (metabolische Abnormalitdten, Sepsis,
Pneumonie, Lungenembolie, Barotrauma, groB3e Pleuraergiisse)

fi0, Inspiratorische Sauserstofffraktion

fehlungen der US-National Heart, Lung and Blood
Institute  (NHLBI)/World Health  Organisation
(WHO) Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD) (68) wieder.

Hinsichtlich des Zeitpunktes des NIPPV-Beginns im
Krankheitsverlauf sprechen die Ergebnisse von Plant et
al. (74) bei Patienten mit durchschnittlichem pH von
7,32 fiir einen relativ frithen Therapiebeginn bereits
bei leichter respiratorischer Azidose (pH<7,35).

Wahl des Maskentyps

Bisher gibt es keine randomisierte, kontrollierte Stu-
die, die Nasenmasken mit Gesichtsmasken verglichen
hat. Von den 7 o.g. randomisierten kontrollierten
Studien tiber NIPPV bei COPD haben 3 eine Nasen-
maske (8, 12, 52) und 4 eine Gesichtsmaske (13, 18,
62, 74) verwendet. Hier wurde fiir Benutzer von Na-
senmasken als Problem die Unfahigkeit beschrieben,
den Mund zu schlieffen (51). Eine kleinere randomi-
sierte Studie hat bei Patienten mit chronisch-respira-
torischer Insuffizienz Maskentypen verglichen und
fir die Benutzung einer Vollgesichtsmaske ein sig-

nifikant hoheres Atemminutenvolumen und signifi-
kant niedrigere pCO,-Werte beschrieben (64). Vitac-
ca et al. beschreiben einen gréfleren Therapieerfolg
von NIPPV bei Benutzung von Gesichtsmasken ver-
glichen mit einer historischen Kontrolle aus ihrem
Institut (90). Vor- und Nachteile der Maskentypen
sind in Tabelle 6 zusammengefasst. Bei Fehlen ein-
deutiger Evidenzen in der Literatur zugunsten eines
Maskentyps sollte bei jedem Patient individuell die
am besten geeignete und tolerierte Maske heraus-
gefunden werden. Daraus folgt auch, dass immer
mehrere Maskentypen zur Anpassung der am besten
geeigneten Maske zur Verfiigung stehen miissen.

Probleme mit Maskenundichtigkeit kénnen oft
durch Polsterung der Nase mit Hydrokolloidverband
(z.B. Cutinova® oder Varihesive®) oder durch Anfer-
tigung einer individuell angefertigten Maske vermin-
dert werden.

Wahl des Ventilationsmodus

Wihrend in fritheren Studien v.a. volumengesteuerte
Ventilatoren (ACV =assist-control ventilation; volu-
menkontrollierte Beatmung mit der Moglichkeit volu-
menunterstiitzter Spontanatemziige) eingesetzt wur-
den, haben sich in den letzten Jahren die druckgesteu-
erten Verfahren durchgesetzt. Anwendung findet
hauptsichlich die assistierte Spontanatmung, die als
druckunterstiitzte Beatmung (PSV =pressure support
ventilation) oder BIPAP (bilevel positive airway pres-
sure) bezeichnet wird. BIPAP ist in diesem Kontext
die von der Firma Respironics fiir Heimventilatoren
entwickelte spontane Beatmungsform, bei der auf ein
jeweiliges Triggermanover zwischen einem niedrigen
und einem hohen Beatmungsdruck umgeschaltet
wird. Die Bezeichnungen BIPAP und PSV sind also sy-
nonym zu verwenden, nur wird bei PSV die Druck-
unterstiitzung als Niveau itiber PEEP und bei BIPAP
als absoluter Druckwert angegeben. Beide Verfahren,
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Tab. 6 Vor- und Nachteile des Einsatzes von Nasenmasken vs. Gesichtsmasken bei NIPPV

Maskentyp Vorteile

Nachteile

Nasenmaske GroBere Bequemlichkeit, bessere Toleranz (64)
Weniger Totraum

Sprechen und Abhusten mdglich

Vollgesichtsmaske/
Mundnasenmaske Effektivere Applikation der Druckunterstiitzung

Hohere Driicke als bei Nasenmaske anwendbar

Mundatmung und Munddffnen moglich ohne Leckage

Haufiger Triggerprobleme, und Desynchronisation von Patient und
Gerdt wegen Luftleckage aus dem Mund bei Unfahigkeit v.a.
dyspnoeischer Patienten (Mundatmung!), den Mund geschlossen zu
halten (84)

Nicht anwendbar bei gestorter Nasenpassage

Hoher Atemwegswiderstand durch die Nase kann das Atem-
minutenvolumen vermindern (64) und bei niedrigen Beatmungs-
driicken den Benefit unterdriicken (42)

Kontrolle von Sekret, eventuellem Erbrechen und Aspiration
schlecht

Schlechterer Komfort und schlechtere Toleranz

Bei groBen Masken Totraumvergroferung

druck- und volumengesteuert, haben sich in randomi-
sierten kontrollierten Studien als effizient erwiesen
(ACV: Bott et al. (12) PSV/BIPAP: Brochard et al. (13),
Kramer et al. (51), Barbe et al. (8]), Plant et al. (74)).

Als Vorteil von volumen- gegeniiber druckgesteu-
erten Gerdten wurde eine bessere Entlastung der
Atemmuskulatur (signifikant niedrigere gemessene
Zwerchfelldriicke bei ACV vs. PSV (38)) genannt.

Entgegen diesen Ergebnissen zeigten Marini et al.,
dass unter ACV-Beatmung selbst bei optimaler Gera-
teeinstellung die inspiratorische Belastung der Atem-
muskulatur maximal um 33-50% reduziert werden
kann und dass selbst nach Einsetzen des Atemzugs
vom Gerit die Atemmuskulatur weiter kontrahiert (53)
. Bei ungiinstigeren Einstellungen konne die Arbeitslast
iber die der Spontanatmung gehen (z. B. weil in diesem
Modus die Inspiration durch das Gerit beendet wird)
(53). Demgegeniiber wird beim PSV-Modus der In- und
Exspirationszeitpunkt durch den Atemfluss des Patien-
ten angegeben, wodurch Stress vermieden wird. Das
Ausmaf} der Muskelentlastung kann je nach Druckein-
stellung teilweise oder ganz erfolgen (2, 54, 55).

Druckgesteuerte Ventilatoren werden auflerdem
aus o.g. Griinden gegeniiber volumengesteuerten
von den Patienten als angenehmer empfunden (38),
die Compliance wird als besser beschrieben und es
treten weniger unerwiinschte Wirkungen auf (90).

In kleineren vergleichenden Studien wurde Effi-
zienz hinsichtlich Verbesserung der Ventilation und
des Gasaustauschs (38, 57, 64) bzw. der Vermeidung
der Intubation (90) bei ACV und PSV, bzw. BIPAP
als gleich angegeben. Wichtig ist allerdings, dass,
wie bereits erldutert, PSV alleine ohne PEEP hin-
sichtlich der Therapieeffizienz dem BIPAP-Modus/
PSV plus PEEP unterlegen ist (3, 4, 61).

An Gerdten konnen sowohl die hierfiir speziell
konzipierten BIPAP-Heimbeatmungsgerite als auch
einige normale Intensivrespiratoren verwendet wer-
den, die zumeist iiber eine differenziertere Alarm-
und bessere Triggerfunktion verfiigen.

Nicht invasive Proportional Assist Ventilation (PAV).
PAV ist eine Form der assistierten Spontanatmung,
bei der der Ventilator je nach Atemanstrengung des
Patienten eine hierzu proportionale Unterstiitzung
und Volumen abgibt, sodass ein Atemmuster entste-
hen kann, das dem Bedarf des Patienten von Atem-
zug zu Atemzug angepasst ist (97). Zur nicht invasi-
ven Anwendung von PAV bei respiratorischem Ver-
sagen bei COPD gibt es nur vereinzelt kleine nicht
kontrollierte Studien, die eine Besserung der Ventila-
tion und der Blutgasanalyse sowie Vermeidung der
Intubation bei kurzfristiger Anwendung (45 min)
von PAV belegen (91). Insofern sollte Masken-PAV
zum momentanen Zeitpunkt nur unter Studien-
bedingungen angewendet werden.

Gerateeinstellung

In den von uns evaluierten Studien wurde eine
Druckunterstiitzung mit inspiratorischen Druck-
niveaus zwischen 8 und 20 mbar angewendet. Der
PEEP wurde zwischen 0 und 5 mbar ausgewdhlt. Die
Wahl der Druckunterstiitzung sollte sich v.a. nach
der Verbesserung der Klinik, der Ventilation und der
Blutgasanalyse sowie nach der Toleranz durch den
Patienten richten. Meistens wird mit niedrigeren
Werten (z.B. inspiratorisches Druckniveau 8 mbar,
PEEP 0-2 mbar) begonnen und je nach Toleranz
und o.g. Parametern gesteigert. Hierbei sollte eine
moglichst niedrige Druckunterstiitzung gewéhlt wer-
den, die die Blutgasanalyse suffizient verbessert und
das subjektive Befinden des Patienten bessert.
Driicke tiber 18-20 mbar sind in der Regel bei einer
Maskenbeatmung nicht anwendbar, da zum einen
ein dichter Maskensitz dann nicht mehr gewdhrleis-
tet ist und zum anderen die Gefahr der Mageniiber-
bldhung und Aspiration von Magensaft zunimmt.
Die Einstellung eines PEEP bringt einen Vorteil ge-
geniiber der Druckunterstiitzung allein und sollte des-
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halb erfolgen. Hierbei sollte der PEEP idealerweise et-
was niedriger als der gemessene intrinsische PEEP
(PEEP;) eingestellt sein (ca. 85% des PEEP; (76)).

Messung des intrinsischen PEEP

Die Messung des PEEP; ist v.a. beim spontan atmen-
den Patienten wegen der Beeinflussung durch Einsatz
der Exspirationsmuskulatur problematisch und er-
fordert mit der Osophagusdruckmessung ein invasi-
ves Verfahren.

Beim intubierten und kontrolliert beatmeten Patien-
ten kann der PEEP; mittels endexspiratorischen Ver-
schlusses des Exspirationsventils am Ventilator gemes-
sen werden (statischer PEEP;). Wihrend der PEEP;
sonst nicht am Ventilator abzulesen ist, da der Exspi-
rationsschenkel zur Atmosphire hin offen ist, kommt es
bei geschlossenem Exspirationsventil zum Druckaus-
gleich zwischen Lunge und Ventilatorkreislauf, sodass
der Druck am Respirator abgelesen werden kann (70).
Auflerdem kann der PEEP; mittels kontinuierlicher
Druck- und Flussaufzeichnung (78) ermittelt werden.

Bei nicht intubierten, spontan atmenden Patienten
kann der PEEP; nur mit invasiven Methoden gemessen
werden (dynamischer PEEP;). Ublich ist hierzu die An-
lage einer Osophagusdruckmesssonde zur Messung
des Osophagusdrucks als Korrelat zum intrapleuralen
Druck. Auf diese Weise ldsst sich mittels paralleler Auf-
zeichnung der Osophagusdruckwerte und des Atem-
flusses der PEEP; ermitteln. Hierbei wird am Inspira-
tionsbeginn die intrapleurale Druckdnderung gemes-
sen, die aufgebracht wird, bis in der Flussmessung
ein inspiratorischer Fluss nachweisbar ist (4). Abbil-
dung 3 erldutert die Messung des dynamischen PEEP;.

Bei beiden Messmethoden ist der ermittelte Wert
um den durch exspiratorische Anspannung der Ex-
spirationsmuskulatur (wenn vorhanden) verursach-
ten Druck zu korrigieren. Dies erfolgt am besten
durch Subtraktion des gemessenen exspiratorischen
Druckanstiegs oder des frithinspiratorischen Druck-
abfalls im Magen (Drucksonde) von dem gemesse-
nen PEEP; (67, 99, 100). Die Anwendung des exspi-
ratorischen Druckanstiegs scheint allerdings genaue-
re Werte zu liefern (67). In verschiedenen Studien
wurden bei spontan atmenden Patienten PEEP; -Wer-
te zwischen 2,4 und 6,9 mbar gemessen (65, 99, 100)
und bei intubiert und kontrolliert beatmeten Patien-
ten zwischen 2,4 und 11,8 mbar bei einer Druck-
unterstiitzung von 10 mbar, bzw. 14,1 mbar bei einer
Druckunterstiitzung von 20 mbar (67).

Im Klinikalltag ist eine PEEP;-Messung zur
Durchfithrung einer nicht invasiven Beatmung we-
gen des damit verbundenen Aufwands und der Inva-
sivitit der Messung bei fraglich zuverldssigen Mess-
werten meistens nicht durchfithrbar. Insofern muss
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Abb. 3 Messung des intrinsischen PEEP. V: Flow, Ppl: pleuraler Druck, Pga:
gastrischer Druck, Pdi: Zwerchfelldruck. Gepunktete Linie: Flow-Nulllinie, erste
vertikale Linie: Beginn der Inspirationsarbeit. Zweite vertikale Linie: Beginn
des Atemflusses. Der intrinsic PEEP ist das MaB8 an pleuralem Druckabfall, das
bis zum Beginn eines Flows aufgebracht wird (horizontale Hilfslinien). Im
Falle aktiver Exspiration muss davon zur Korrektur der exspiratorisch auf-
gebaute gastrische Druck (horizontale Hilfslinien) abgezogen werden. Weitere
Erlduterung s. Text (mod. nach (4))

der PEEP nach Einschitzung des Arztes und je nach
Verlauf eingestellt werden. In Anlehnung an die An-
gaben der oben zitierten Studien erscheinen PEEP-
Werte zwischen 4 und 6 mbar sinnvoll.

Drucktrigger vs. Flowtrigger

Die meisten Heimbeatmungs-/BIPAP-Gerite arbeiten
mit Drucktriggerung. Da hier aber ein bestimmter ne-
gativer Druck aufgebaut werden muss, um einen
Atemzug auszul6sen, erfordert dieser Triggermodus
eine hohe Atemarbeit, insbesondere bei COPD-Patien-
ten mit hohem PEEP;. Daher benotigen COPD-Patien-
ten Gerdte mit empfindlichem Trigger oder der
Moglichkeit der Einstellung auf einen Flowtrigger.
Die Flusssteuerung kann mit weniger Atemarbeit aus-
gelost werden (6, 79, 80), aber bei Luftleckage auch zu
einer Fehltriggerung fiihren. Moderne Intensivventila-
toren sind heute mit einem Flowtrigger ausgestattet.

Monitoring

Das Ausmaf3 des Monitorings sollte sich nach dem Zu-
stand des Patienten richten. In der ersten Stunde sollte
auf alle Félle eine engmaschige Kontrolle erfolgen. Die-
se schlieft klinische Uberwachung (Patientenwohl-
befinden, Atemmuster, Benutzung von Atembhilfsmus-
kulatur, Maskenleckagen, Sekretclearance) und Vital-
parameter (Blutdruck, Herz- und Atemfrequenz, Be-
wusstseinsgrad, Blutgasanalyse, Pulsoximetrie) ein.
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Anwendungsdauer

In den randomisierten kontrollierten Studien (8, 13,
18, 51, 62, 74) wurden Anwendungszeiten von 26,7 h
(18) bis zu 3,8 Tagen (51) angegeben. Die Nutzungs-
zeit pro Tag betrug von 2-mal 3 h/Tag (8) bis
20 h/Tag (51). In den meisten Fillen wurde die Beat-
mungszeit von Tag zu Tag reduziert und fiir die
Mahlzeiten und zur Kommunikation pausiert. Eine
kurze Anwendungszeit am Tag von 2-3 h scheint al-
lerdings nicht ausreichend zu sein (8).

Anwendbarkeit im Klinikalltag

Die erfolgreiche Anwendung nicht invasiver Beat-
mung hédngt sehr stark von einer intensiven pflegeri-
schen und érztlichen Betreuung durch ein im Umgang
mit NIPPV geschultes Team ab. Die gute Therapieeffi-
zienz von NIPPV bei COPD wurde in den meisten ran-
domisierten, kontrollierten Studien auf Intensivstatio-
nen mit entsprechend geschultem Personal (13, 18, 51,
62) oder aber, wie bei Bott et al. (12) durch das For-
schungsteam, also durch auf nicht invasive Beatmung
spezialisierte Mitarbeiter, auf einer pneumologischen
Normalstation erzielt. Ob sich diese guten, unter Stu-
dienbedingungen erzielten Ergebnisse auch im klini-
schen Alltag mit nicht spezialisiertem Personal repro-
duzieren lassen, wurde in den letzten Jahren von eini-
gen Arbeitsgruppen untersucht. So konnten Plant et
al. (74) als erste in einer groflen prospektiven, rando-
misierten, kontrollierten Studie die Effizienz des Ein-
satzes von NIPPV auf Normalstationen mehrerer nicht
spezialisierter britischer Krankenhduser ohne in nicht
invasiver Beatmung erfahrenes Personal nachweisen.
Zuvor hatten Pennock et al. (69) und Meduri et al. (56)
eine erfolgreiche Anwendung nicht invasiver Beat-
mung durch in NIPPV unerfahrenes Personal auf in-
ternistischen und chirurgischen Intensivstationen ge-
zeigt. Diesen 3 Arbeiten ist gemein, dass das Personal
vor Anwendungsbeginn ein kurzes Schulungspro-
gramm in nicht invasiver Beatmung durchlaufen hat-
te. Pennock und Meduri resiimieren, dass eine effekti-
ve Anwendung nicht invasiver Beatmung durch nicht
spezialisiertes Personal moglich ist, jedoch der Erfolg
der Anwendung von einer ausreichenden Schulung
des Personals abhdngt.

Trotz relativ eindeutiger Studienlage und Aufnah-
me der nicht invasiven Beatmung als Evidenzlevel-
A-Empfehlung in die Therapieempfehlungen des
American College of Chest Physicians (ACCP) (32)
und der NHLBI/WHO GOLD (68) zur Therapie des
akuten respiratorischen Versagens bei COPD gestal-
tet sich die breite Umsetzung dieser Therapieemp-
fehlung als schwierig. Zwei epidemiologische Studien

haben die Anwendung nicht invasiver Beatmung in
Krankenhidusern verschiedener franzésischsprachiger
Lander bzw. in grofleren britischen regionalen Kran-
kenhédusern untersucht. Bei letzterer zeigte sich, dass
in lediglich 48% der Krankenhduser, die den Erhe-
bungsfragebogen ausgefiillt haben, die Méglichkeit
einer nicht invasiven Beatmung besteht und dass die
Ursache hierin v.a. in mangelnder Schulung des Per-
sonales und finanziellen Gesichtspunkten begriindet
ist (31). Die grof} angelegte franzosische Studie zeig-
te unter anderem, dass nur 108 von insgesamt 689
Patienten, die mit respiratorischem Versagen ver-
schiedener Genese aufgenommen wurden, einer na-
salen BIPAP-Therapie zugefiihrt wurden (15). Dies
lag unter anderem daran, dass viele Patienten
frithzeitig intubationspflichtig geworden waren und
bereits intubiert aus anderen Abteilungen in die zu-
stindige Abteilung kamen. Der Anteil von Patienten
mit COPD-bedingtem respiratorischem Versagen war
in dieser Studie nur gering. Diese Arbeit zeigte au-
Berdem eine sehr hohe Rate an Frithabbrechern bei
der NIPPV-Therapie (48%).

Eine andere britische Erhebung hat den Bedarf an
Einheiten fiir nicht invasive Beatmung am Beispiel ei-
nes Regionalkrankenhauses, das 250000 Einwohner
versorgt, ermittelt (73). Es zeigte sich, dass bei An-
nahme der derzeitigen Inzidenz an respiratorischem
Versagen bei COPD-Exazerbation 90 Patienten pro
Jahr und Krankenhaus aus diesem Grunde stationir
aufgenommen und 6 Patienten/Monat (72 pro Jahr
und Krankenhaus) nicht invasiv beatmet werden
miissten. Diese Zahlen unterstreichen den Bedarf an
NIPPV. Die Autoren schlugen die Konzentration der
Durchfithrung nicht invasiver Beatmung auf eine Sta-
tion pro Krankenhaus vor, damit ein ausreichender
Durchsatz an nicht invasiven Beatmungen pro Station
entstehe, der ein ausreichendes Training gewéhrleiste.

Pflegeaufwand

Die Notwendigkeit intensiver Betreuung von Patien-
ten unter nicht invasiver Beatmung legt die Annah-
me nah, dass der Personalaufwand pro Patient bei
NIPPV hoéher ist als bei der herkdmmlichen Thera-
pie des respiratorischen Versagens bei COPD. Ein
hoher Pflegeaufwand (41%, bei COPD-Patienten
91%, der Beatmungszeit) wird von Chevrolet et al.
in einer prospektiven Studie mit 6 Patienten mit re-
spiratorischem Versagen verschiedener Genese be-
schrieben (19). Demgegeniiber finden Hilbert et al.
(43) einen nur geringen Arbeitsaufwand (23%, nach
24 h nur noch 16% der Beatmungszeit). Bei beiden
Arbeiten fehlt jedoch der Vergleich mit dem Pfle-
geaufwand fiir Patienten mit Standardtherapie.
Mehrere Studien, die den Pflegeaufwand fiir
NIPPV mit dem fiir die herkémmliche Therapie des
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respiratorischen Versagens bei COPD vergleichen,
finden entweder keinen signifikanten Unterschied
(12) oder eine - verglichen mit der Standardtherapie
- nur z.T. signifikant hohere Arbeitslast (51, 74) fiir
NIPPV-Patienten in den ersten Stunden der Thera-
pie. Im weiteren Verlauf zeigte sich kein Unterschied
mehr (51, 74, 93), bzw. sogar signifikant weniger Ar-
beitsaufwand fiir NIPPV (63).

Insgesamt ist der Pflegeaufwand fiir NIPPV und
die bisherige Standardtherapie als gleich anzusehen.

Kosten

Zwei Studien, die Angaben zu den Kosten nicht inva-
siver Beatmung machen, zeigen keine Kostenunter-
schiede zwischen NIPPV und Standardtherapie (51,
63). Hierbei wurden Kosten fiir Personal, Aus-
riistung, Medikamente, Rontgen und Labor sowie in-
direkte Kosten beriicksichtigt (63). Demgegeniiber
zeigt eine Kosten-Nutzen-Analyse von Keenan et al.
anhand von Analysen der bisherigen Literatur unter
Mitberticksichtigung der Therapieeffizienz und der
daraus resultierenden Dauer des Intensivstations-/
Krankenhausaufenthalts eine Kostenersparnis von
3244 kanadischen Dollars pro Patient (48).

Langzeitanwendung

Die Rationale fiir die Langzeitanwendung von
NIPPV bei stabiler COPD liegt zum einen in der
Moglichkeit, die Atemmuskulatur, die aufgrund der
ungiinstigen Atemmechanik und hohen Beanspru-
chung der Inspirationsmuskulatur zur Erschopfung
pradisponiert ist, zu entlasten und damit eine Ver-
besserung der Funktionsparameter und des Befin-
dens zu erreichen. Zum anderen zeigen COPD-Pa-
tienten gehduft schlafbezogene Atmungsstérungen
mit obstruktivem Schlafapnoesyndrom und/oder al-
veoldrer Hypoventilation mit konsekutiven Hypoxa-
mien und verminderter Schlafqualitit. Nicht invasive
Beatmung kann die Apnoen und die alveoldre Hypo-
ventilation verhindern und damit die Schlafqualitdt
bessern und die CO,-Sensitivitat erhohen. Diese
fithrt zu einer Besserung des pCO, tagsiiber.

Die Studienlage zu diesem Thema ist sehr kontrér.
Einerseits zeigen mehrere randomisierte kontrollierte
Studien das Fehlen einer Besserung von Gasaustausch
und Funktionsparametern (36, 52, 86) und eine Ver-
schlechterung der Schlafqualitdt (52) bei nichtlicher
Langzeitanwendung von NIPPV bei stabiler COPD.
Andererseits zeigen andere, v. a. neuere, randomisierte
kontrollierte Studien zumindest eine leichtgradige
und bleibende Verbesserung von BGA und Atemminu-

tenvolumina (25, 50, 58, 61, 92) sowie verschiedener
Parameter der Belastbarkeit. So fanden 3 Studien eine
signifikante Verlingerung der Gehstrecke (20, 35, 77).
Eine Reduktion der Zwerchfellbelastung wird von 3
Autoren berichtet (61, 77, 92). Ebenso wird in einzel-
nen Arbeiten eine Verbesserung subjektiver Parame-
ter wie Dyspnoe (17, 77), quantifiziert durch die Borg-
Skala (11), und Schlafqualitit ohne Anderung der
Schlafarchitektur (50, 58) beschrieben. Es kommt je-
doch in keiner Studie zur Verbesserung von Lungen-
funktionsparametern.

Hinsichtlich wichtiger klinischer und prognosti-
scher Parameter wie Haufigkeit von Exacerbationen,
stationdren Aufenthalten inklusive deren Dauer und
hinsichtlich Mortalitdt liel sich meistens kein sig-
nifikanter Unterschied zwischen NIPPV und Stan-
dardtherapie nachweisen (17, 20, 87). Lediglich in 2
Arbeiten konnte fiir die NIPPV-Therapie eine Ver-
minderung von Krankenhausaufenthalten nach 3
Monaten, nicht jedoch im weiteren Verlauf (17), bzw.
eine signifikante Verminderung von Intensivstations-
aufenthalten (20) nachgewiesen werden.

Ein Problem ist die meist sehr schlechte Complian-
ce der Patienten (36, 52, 86, 87), die bei einer Arbeit
der Intermittent Positive Pressure Breathing Trial
Group nur 50% betrug (87), und eine intensive Ein-
gewShnung und initiale Betreuung unter stationéren
Bedingungen notwendig macht, wenn die NIPPV-The-
rapie erfolgreich sein soll. So zeigt sich z.B. in einer
Studie von Meecham-Jones et al. eine iiberdurch-
schnittlich hohe Compliance, die auf eine intensive
Betreuung der Patienten wihrend der stationéren
Therapieeinstellung zuriickzufiihren ist (58).

Bei aller Divergenz der Ergebnisse lassen die vor-
handenen Arbeiten dennoch den Schluss zu, dass
die langfristige nicht invasive Beatmung bei stabiler
COPD am ehesten bei chronisch-hyperkapnischen
Patienten mit nichtlicher alveoldrer Hypoventilation
und Hypoxdmie erfolgreich zu sein scheint (22) und
dass Patienten mit nur milder Hyperkapnie oder
Normokapnie von NIPPV keinen Benefit haben. So
war bei Studien mit nur gering oder nicht hyperkap-
nischen Patienten - unabhingig von der FEVI1 - ein
Therapieerfolg durch NIPPV im Gegensatz zu hyper-
kapnischen Patienten nicht nachweisbar (58, 86).
Diese Annahme bestitigt sich auch durch guten Be-
nefit von NIPPV in kleineren Studien mit Patienten,
die unter Langzeitsauerstofftherapie hyperkapnisch
geworden waren (45, 81).

Wegen bisherigem Fehlen eindeutiger Evidenzen
tiir die Langzeitanwendung von nicht invasiver Beat-
mung bei Patienten mit stabiler COPD gibt es hierzu
bisher keine klare Empfehlung. Die Konsensus-Kon-
ferenz iiber nicht invasive Beatmung bei chronisch-
respiratorischer Globalinsuffizienz aufgrund COPD,
restriktiver Lungenerkrankungen oder néchtlicher
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alveoldrer Hypoventilation hat folgende Indikations-

stellung empfohlen (22): Vorliegen folgender Befunde

nach Therapieoptimierung der COPD:

1. Symptome wie Tagesmiidigkeit
Kopfschmerzen, Dyspnoe;

2. pCO, >55 mmHg oder pCO, 50-55 mmHg und
nédchtliche O,-Entsdttigung auf <85% fiir >5 min
trotz 2 1/min nasal O,-Gabe oder pCO, 50-55 mmHg
und wiederholte stationdre Aufnahmen wegen aku-
tem hyperkapnischem respiratorischem Versagen.

morgendliche

Demgegeniiber wird die langfristige Anwendung von
NIPPV wegen fehlender Evidenz einer Uberlegenheit
gegeniiber der bisherigen Standardtherapie in den
Therapierichtlinien der NHLBI/WHO GOLD (68)
nicht empfohlen.

Schlussfolgerungen

Nicht invasive Beatmung bei respiratorischer Insuffi-
zienz bei schwerer COPD fiihrt zur Entlastung der
erschopften Atemmuskulatur. Beim akuten respirato-
rischen Versagen bei COPD ist NIPPV aufgrund
schnellerer Besserung respiratorischer Parameter,
Vermeidung der Intubation, Senkung von Komplika-

tionen und Mortalitdt sowie Verkiirzung der Liege-
dauer auf Intensivstation/im Krankenhaus dem bis-
her tiblichen Therapieregime mit alleiniger Gabe von
0, und Medikamenten iiberlegen. Deshalb sollte sie
bei noch spontan atmenden, kooperationsfihigen
COPD-Patienten mit akutem respiratorischem Ver-
sagen und einem pH von 7,3-7,35 und pCO, zwi-
schen 6 und 8 kPa angewendet werden, wenn keine
Kontraindikationen vorliegen. Pridiktoren fiir Ver-
sagen von NIPPV sind Unfahigkeit, Leckagen aus
dem Mund oder zwischen Gesicht und Maske abzu-
dichten, mangelnde Kooperation und Koordination
mit dem Gerédt, Sekretprobleme, schwerer Krank-
heitszustand und schwere respiratorische Azidose
bei Aufnahme. In diesen Fillen sollte die Intubation
nicht hinausgezogert werden.

Der Pflegeaufwand ist bei NIPPV, wenn {iber-
haupt, nur in den ersten Stunden héher als bei Stan-
dardtherapie. Die Kosten sind gleich oder wegen
Vermeidung von Folgekosten geringer. Eine Anwen-
dung auf einer Normalstation und in nicht speziali-
sierten Abteilungen kann bei entsprechender Per-
sonalschulung erfolgreich sein. Die hdusliche Lang-
zeitanwendung von NIPPV kann bei fehlender ein-
deutiger Evidenz eines Benefits nur bei spezieller In-
dikation empfohlen werden.
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