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Einleitung

Chronische Erkrankungen der Atmungs-
organe fiihren im fortgeschrittenen Stadium
hiufig zu Gasaustauschstorungen der Lunge
fiir Sauerstoff (Hypoxidmie) und/oder zu einer
Beeintrichtigung der Funktion der Atem-
muskulatur (ventilatorische Insuffizienz —
Hyperkapnie).

Eine verbesserte Diagnostik von Hypoxa-
mie und Hyperkapnie sowie pathologischer
Atmungsformen wéhrend des Schlafes haben
zum Einsatz von Atembhilfen fiir die Heimthe-

rapie gefiihrt. Es sind dies:

— Gerite zur Langzeitsauerstofftherapie
(Sauerstoftkonzentratoren, Fliissigsauer-
stoffgerite),

— Respiratoren fiir die positive und negative
Druckbeatmung.

Wichtige Symptome der respiratorischen
Insuffizienz sind: Tagesmiidigkeit, Somno-
lenz wéhrend des Tages, Verringerung der in-
tellektuellen Fahigkeiten, Angstlichkeit, De-
pression, Einschriankung der korperlichen
Leistungsfahigkeit und Atemnot. Ziel dieser
Therapieformen ist, diese Symptome, die
Morbiditit, welche sich in wiederholten sta-
tiondren Spitalsaufenthalten zeigt, sowie die
assoziierte Mortalitit zu verringern.

Der hierfiir notwendige Kostenaufwand
ist nur dann gerechtfertigt, wenn ein optima-
ler Funktionsgewinn fiir den Patienten sicher-
gestellt wird. Entsprechend muf} eine Anpas-
sung der jeweiligen Therapic an die
pathophysiologische Stérung des Patienten
vorgenommen werden. Da der diagnostische
Aufwand hierfir nicht unbetréachtlich ist, sol-
len daher Indikation und Auswahl der ent-

sprechenden Atemhilfe mit der Problematik
vertrauten Spezialabteilungen vorbehalten
bleiben.

Zur Dokumentation der Patienten an der
verordnenden Abteilung sowie zur Informati-
on des Patienten und des ihn zu Hause betreu-
enden Teams, wurde ein Dokumentations-
blatt entworfen, welches in der Abteilung und
beim Patienten zu Hause aufliegen soll. Diese
Dokumentation ist auch als Computerpro-
gramm erhiltlich (Sekretariat der OGLUT).
Dieses Dokumentationsblatt enthélt alle rele-
vanten Patientendaten wie Name, Adresse,
Telefonnummer, Krankenkasse, verordnende
Abteilung, wichtige Daten der Sozialana-
mnese, Adresse des Hausarztes, Diagnose der
Grunderkrankung, Diagnose, die zur Verord-
nung der Atembhilfe gefiihrt hat, sowie die
Diagnosen von Begleiterkrankungen. Im Ge-
rateteil der Dokumentation werden die fiir die
jeweilige Therapie (Sauerstoftheimtherapie,
Beatmungstherapie) relevanten Geriteein-
stelldaten, Servicedaten und Betriebsstun-
denzahlen dokumentiert.

AuBlerdem ist die Dokumentation der
Funktionsdaten vor Beginn der Therapie,
wihrend der Therapie und bei den Kontroll-
terminen vorgesehen.

Auf diese Weise konnen spirometrische
Daten, Blutgasparameter, Himatokrit, nicht-
liche Sauerstoffsittigung sowie Atemmus-
kelparameter vor und wihrend der Therapie
angegeben werden.

Diese Dokumentation soll den Informa-
tionstransfer zwischen verordnender Abtei-
lung und dem den Patienten zu Hause betreu-
enden Team (niedergelassener Arzt bzw.
Facharzt, mobiler Pflegedienst) verbessern,
und dient auch der regelméBigen Einberufung
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des Patienten zu den vorgesehenen Kontroll-
untersuchungen. Die Ergebnisse der Arbeits-
gruppe der OGLUT hinsichtlich Indikation,
diagnostischer Mallnahmen, klinischer An-
wendung und notwendigen Kontrolluntersu-
chungen werden in der Folge dargestellt.

Langzeitsauerstofftherapie
(LTOT = long-term oxygen
therapy)

Pulmonale Erkrankungen, die zu einer ar-
teriellen Hypoxémie fiihren, so daf eine Sau-
erstofflangzeittherapie (LTOT) notwendig
wird, sind:

— COPD (chronic obstructive pulmonary
disease),

— restriktive thorakopulmonale Erkrankun-
gen:

— Restriktive Lungenerkrankungen:
Interstitielle  Lungenerkrankungen,
Lungenfibrosen, Lungengranuloma-
tosen, postentziindliche, postspezifi-
sche Lungenerkrankungen, Zustand
nach Lungenresektionen,

— deformierende Thoraxerkrankungen:
Kyphoskoliose, Thorakoplastik, Zu-
stand nach Thoraxtrauma, Morbus
Bechterew, Pleuraschwarte,

— neuromuskuldre Erkrankungen.

Die LTOT ist zu einer etablierten Behand-
lungsform chronisch hypoxédmischer Zustén-
de geworden. Diese sind durch eine ventilato-
rische, zirkulatorische Verteilungsstérung,
durch eine Diffusionsstorung oder durch eine
Shunt-Durchblutung der Lungen bedingt.
Eine alveoldre Hypoxie fiihrt iiber den Eu-
ler-Lilljestrandt-Reflex zu einer Vasokon-
striktion im pulmonalen Kreislauf, zu einer
pulmonalen Hypertension und zum Cor pul-
monale mit der Moglichkeit des Rechtsherz-
versagens.

Ziel der LTOT ist es, diesen Circulus vi-
tiosus zu durchbrechen, die Hospitalisie-
rungshdufigkeit zu senken, die Entwicklung
des Cor pulmonale zu verhindern, das Lei-
stungsvermogen zu steigern, und Lebensqua-
litdt und Lebensdauer zu verbessern.

In der MRC-Studie [25] wurde die Le-
benserwartung von COPD-Patienten, welche
zwei Liter Sauerstoff pro Minute iiber 15
Stunden pro Tag erhielten, mit Patienten ohne
Sauerstofftherapie verglichen. Vergleicht

man die Uberlebensrate der mit Sauerstoff
behandelter Patienten mit jener nur medika-
mentds Behandelten, so driften die Uberle-
benskurven bereits nach 500 Tagen ausein-
ander. Nach drei Jahren wird die
unterschiedliche Mortalitit der beiden Grup-
pen statistisch hoch signifikant.

Der lebensverlingernde Effekt einer
LTOT ist auBerdem davon abhingig, wie vie-
le Stunden pro Tag Sauerstoff insuffliert wird.
In der NOTT-Studie [28] wurde die Mortali-
tdt von Patienten, die nur nachts Sauerstoff
erhielten mit jener, die auch tagsiiber Sauer-
stoff erhielten, verglichen. Jene Patienten,
welche liber 24 Stunden Sauerstoff bekamen,
hatten eine signifikant geringere Mortalitét
von 12% gegeniiber 21% bei Patienten mit
néachtlicher Sauerstofftherapie.

Beide Studien kann man folgendermaf3en
zusammenfassen: Die Mortalitidt hypoxédmi-
scher COPD-Patienten ist hoch, wenn sie kei-
ner LTOT zugefiihrt werden. Je langer der
Sauerstoff pro Tag genommen wird, desto
niedriger ist die Mortalitét.

Die korperliche Leistungsfahigkeit hingt
vorwiegend von einer effektiven Sauerstoff-
versorgung der arbeitenden Organe ab. Dies
wird durch eine adidquate Sauerstofftrans-
portkapazitit (DO,), welche das Produkt aus
Herzzeitvolumen und Sauerstoffgehalt des
arteriellen Blutes ist (DO, = HZV x Ca0,),
erreicht. Der Sauerstoffgehalt des arteriellen
Blutes (Ca0,) ist vom Hdmoglobingehalt des
Blutes, von der Sauerstoffsittigung und vom
physikalisch geldsten Sauerstoff im Blut ab-
hingig (CaO, = Hb x 1,34 [1Sa0, + Pa0O, x
0,0031).

Unter Voraussetzung eines normalen
Herzzeitvolumens und eines normalen Ha-
moglobingehaltes ist die Sauerstoffversor-
gung der Organe vorwiegend von der Sauer-
stoffsdttigung abhédngig. Aufgrund der
Besonderheit der Sauerstoffséttigungskurve
ist bei hoheren Sauerstoffpartialdrucken kei-
ne fiir die Sauerstoffversorgung relevante Er-
niedrigung der Sauerstoffsittigung gegeben.
Bei einem Sauerstoffpartialdruck <55 mmHg
nimmt jedoch die Sauerstoffsittigung stark
ab, so daB eine Beeintrachtigung des Sauer-
stofftransportes zu erwarten ist.

Der Sauerstoffpartialdruck kann in Ruhe
deutlich erniedrigt sein, aber bei Vorliegen ei-
ner ventilatorisch-zirkulatorischen Vertei-
lungsstoérung bei Belastung ansteigen.
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Umgekehrt kann bei Patienten mit Diffu-
sionsstorungen (restriktive thorakopulmona-
le Erkrankungen, Lungenemphysem) der
PaO, bei geringer korperlicher Belastung
deutlich abfallen. Bei diesen Patienten ist das
Augenmerk auf die konsequente Applikation
wiahrend korperlicher Belastung zu legen.
Dies spricht fiir eine moglichst kontinuierli-
che Sauerstoffgabe und fiir den zunehmenden
Einsatz portabler Systeme. Einige Patienten
mit COPD koénnen eine Hypoxdmie auch
wihrend des Schlafes entwickeln.

Viele Patienten benétigen also eine unter-
schiedliche Sauerstoffdosis im Ruhezustand,
wihrend korperlicher Belastung und wéh-
rend des Schlafes. Diese Tatsache ist wichtig
fir die Standardisierung der Indikation zur
LTOT. Die Interpretation des bei der Blutgas-
analyse gefundenen PaO, sollte aber immer
im Zusammenhang mit dem PaCO, erfolgen,
weil eine emotionell bedingte Hyperventilati-
on den PaO, um einige mmHg anheben kann.
Dadurch kann ein PaO,, der an und fiir sich
unter dem Grenzwert liegt, maskiert werden.
Aus diesem Grund wurde die alveoloarteriel-
le Sauerstoffdifferenz (AaDO,) in die Indika-
tionsrichtlinien fiir die LTOT miteinbezogen.

Indikationen fiir die LTOT

Eine Indikation fiir die LTOT besteht
wenn mindestens einer der folgenden Punkte
zutrifft:

— Bei respiratorischer Partial- oder Glo-
balinsuffizienz, nach Ausschopfung aller
bekannten Therapieverfahren unter klini-
scher Stabilitdt. Die respiratorische Sté-
rung sollte nicht zentral, neural oder mus-

bedingt Dabei

mehrfach in Ruhe arteriell gemessene

PaO,-Werte < 55 mmHg oder eine AaDO,

> 45 mmHg im Wachzustand nachgewie-

sen sein.

kuldr sein. miissen

—  Wenn nach Ausschopfung jeder Therapie-
form unter standardisierter Belastung
(0,5 Watt/kg Korpergewicht) der PaO, <
55 mmHg abfdllt oder die AaDO, > 45
mmHg ansteigt.

— Wenn ndchtliche Desaturationen mit Ab-
fall der SaO, < 88% iiber einen relevan-
ten Teil des Schlafes (> 30%) aufireten,
jedoch das Vorliegen eines Schlafapnoe-
syndroms ausgeschlossen wurde.

Dosierung der LTOT

Die Dosierung erfolgt unter den Kriterien,
die zur Indikation fiihrten, also in Korperru-
he, bei korperlicher Belastung und wihrend
des Schlafes durch eine 30-miniitige Testat-
mung, bis ein pulsoxymetrisch gemessener
Wert fiir die SaO, > 90% sowohl in Ruhe, bei
Belastung als auch in der Nacht erreicht ist.

Die Anwendungszeit der LTOT

Aufgrund der genannten Studien [15, 28]
sollte die Anwendungszeit moglichst 24
Stunden pro Tag, mindestens jedoch 16 Stun-
den pro Tag sein.

Bei Auftreten sogenannter hypoxiebe-
dingter Komplikationen (Polyglobulie, Cor
pulmonale etc.) kann angenommen werden,
daf die Indikations-, Dosierungs- und Durch-
fiihrungsrichtlinien nicht exakt eingehalten
wurden.

Es besteht derzeit keine gesicherte Indika-
tion flir eine intermittierende Kurzzeitsauer-
stofftherapie aulerhalb des Spitals.

Ebenso entbehrt die Verordnung von

Heimsauerstoff fiir Notfélle einer gesicherten
Indikation.

Medizinische Kontrollen

Klinische Kontrollen erfolgen nach 3 Mo-
naten an der verordnenden Abteilung, wobei
iber eine Weiterverordnung entschieden
wird. Weitere Kontrollen erfolgen halbjahr-
lich. Kontrollparameter sind H&ématokrit,
Lungenfunktion, eventuell Broncholyse,
Blutgasanalysen ohne und mit Sauerstoff, je
nach Indikationsstellung.

Ziel der medizinischen Kontrollen ist die
Uberpriifung der Patientencompliance sowie
die Entscheidung iiber eine Neufestsetzung
der Sauerstoffdosis.

Bei der Verordnung der Geridte ist zu
beriicksichtigen, daB3 die Mobilitdt moglichst
erhalten bleiben soll, daher dem Fliissig-
sauerstoff der Vorzug zu geben ist. Sauer-
stoffkonzentratoren sollten nur bei immobi-
len Patienten verordnet werden.
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Mechanische Atemhilfen

Ein chronisches Hypoventilationssyn-
drom ist definiert als andauernde Erh6hung
des PaCO, iiber 45 mmHg. Die chronische
Hypoventilation, ein fiir Pulmologen nicht
seltener Befund, kann durch mannigfaltige
thorakopulmonale Erkrankungen entstehen:

Primére Hypoventilation

Beeintrachtigung des Atemantriebes

— Medikamente (Narkotika, Sedativa),

— Metabolische Entgleisung (Hypokali-
amie, Hypophosphatamie, Hypomagnes-
dmie, metabolische Alkalose),

— Myxo6dem,

— Hirnstamminfarkte, Neoplasmen,

— idiopathisch.

Sekundére Hypoventilation

Erkrankungen mit muskularer
Insuffizienz

Neuromuskulére Erkrankungen

— Myopathien: Muskeldystrophien,

— Neuropathien: bilaterale Zwerchfell-
Lahmung, Poliomyelitis, amyotrophe
Lateralsklerose, Guillain-Barré-Syndrom,
Destruktion des Riickenmarks im Halsbe-
reich,

— Pathologische Verdnderungen an der neu-
romuskuldren Endplatte: Myasthenia gra-
Vis.

Erkrankungen mit Uberlastung der
Atemmuskulatur
Atemwegsobstruktion

— untere Atemwege: COPD,

— obere Atemwege: obstruktive Schlaf-
apnoe, Trachealstenose, Polypen im Na-
senrachenraum, Tonsillenhypertrophie.

Thoraxwandverédnderungen

— Kyphoskoliose, Thorakoplastik.

Lungenparenchymerkrankungen

— interstitielle Lungenerkrankungen,
Zustand nach Lungenresektion.

Verschiedene Faktoren, wie Stérungen
des zentralen Atemantriebes, Kontraktilitats-
storungen der Atemmuskulatur etwa bei neu-
romuskuldren Erkrankungen, eine Uberla-
stung der Atemmuskulatur bei schwerer
Atemwegsobstruktion oder bei Thoraxdefor-
mititen konnen dazu beitragen. Eine Kombi-
nation mehrerer Faktoren ist moglich [35,
39]. Fallweise kann die Hypoxdmie durch
Sauerstoffgabe korrigiert werden [34], aber
oftmals fiihrt eine Erhéhung der Sauerstoff-
zufuhr zu einer symptomatischen Hyperkap-
nie. Die Beatmungstherapie dient in diesen
Féllen der Unterstiitzung der Atempumpe,
mit dem Ziel, die Blutgase zu verbessern und
die Symptome der respiratorischen Insuffizi-
enz zu verringern.

Restriktive thorakopulmonale und
neuromuskuldre Erkrankungen

Kontrolliert randomisierte Studien, wel-
che invasive assistierte Heimbeatmung und
konventionelle Therapie bei restriktiven tho-
rakopulmonalen Erkrankungen oder bei zen-
traler Hypoventilation vergleichen, sind bis
heute nicht publiziert worden. Jedoch konn-
ten unkontrollierte Studien einhellig die Effi-
zienz hinsichtlich Verbesserung der arteriel-
len Blutgase und der Symptome belegen, so
daf3 ein Vorenthalten einer wirksamen Thera-
pie infolge Randomisierung ethisch nicht
mehr vertretbar wire. Obwohl derzeit keine
Ubereinstimmung iiber die Notwendigkeit
des Beginns einer nicht-invasiven Beatmung
bei chronischer Hypoventilation besteht,
scheinen Patienten mit anhaltender Tageshy-
perkapnie, begleitet von Symptomen wie
Hypersomnolenz, morgendlichen Kopf-
schmerzen, Miidigkeit, Leistungsverlust,
Depression, sowie Patienten mit néachtlicher
Hypoventilation nach Ausschlufl einer ob-
struktiven Schlafapnoe am meisten zu profi-
tieren [35].

Pathophysiologisch gemeinsam ist Pati-
enten mit neuromuskuldren Erkrankungen
oder Thoraxwanderkrankungen eine vorwie-
gend REM-schlafassoziierte Hypoventilation
[10, 12, 15].

Mehrere Studien konnten bei Patienten
mit neuromuskuldren und mit restriktiven
thorakopulmonalen Erkrankungen zeigen,
daf3 die nichtliche Anwendung von NiPPV
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oder NPV Hypoventilationsphasen sowohl
im REM-Schlaf als auch im Non-REM-
Schlaf gut iiberbriickte und dadurch auch die
Blutgase wihrend des Tages und die Lebens-
qualitét verbesserte [10, 12, 15, 17, 22, 33,
371.

Die Verbesserung der physischen als auch
der psychischen Kondition hat vielen Patien-
ten eine Aktivierung ihres Lebensstils und
oftmals auch die Wiederaufnahme des Berufs
ermdglicht. In mehreren Studien [15, 18, 29]
wurde nach Absetzen der nichtlichen Beat-
mung zwar eine Verbesserung des Gasaustau-
sches im Vergleich zum Ausgangswert vor
Therapie festgestellt, es trat jedoch eine deut-
liche Verschlechterung verglichen mit der
Beatmungsphase auf. Eine Beatmungspause
von 2 Wochen fiihrte zum Wiederauftreten
pathologischer  Tagessymptomatik  wie
Atemnot, Lethargie, Somnolenz und mor-
gendlichen Kopfschmerzen trotz normaler
Tagesblutgase [18]. Die Zeitspanne bis zum
Wiederauftreten pathologischer Tagesblutga-
se bleibt jedoch unklar. Das Absetzen der
nichtlichen NiPPV verursachte eine Beein-
trachtigung der Schlafqualitit und eine Ver-
schlechterung des Gasaustausches infolge
Hypoventilation vorwiegend im REM-Schlaf
[18, 20].

Néchtliche nicht-invasive Langzeitbeat-
mung verbessert nicht nur die Schlafstruktur
durch Verhinderung von Hypoventilations-
phasen sowohl im Non-REM als auch im
REM-Schlaf. Sie bewirkt auch eine Normali-
sierung des zentralen Atemantriebes sowohl
im Wachzustand als auch wéhrend des Schla-
fes [5, 11] und eine Verbesserung von Weck-
reaktionen bei abnormalen Blutgasen [29].
Die Normalisierung der Tagesblutgase und
der Tagessymptomatik durch nichtliche Be-
atmung erhértet diese Hypothese. Als weitere
mogliche Wirkungsweisen der NiPPV wer-
den die Verbesserung der Atemmechanik in-
folge Erhohung der Compliance durch Off-
nung Mikroatelektasen und das
intermittierende Rasten einer ermiideten
Atemmuskulatur diskutiert, wobei aber die
Existenz einer “chronischen Ermiidung” um-
stritten ist [27].

von

COPD

Bei Patienten mit fortgeschrittener COPD
und ausgepragter Hypoxdmie verbessert die
Langzeitsauerstofftherapie (LTOT) iiber 16 —
24 h/d physiologische Funktionen und die
Uberlebensrate [25, 28]. Die Hypothese, ob
chronische stabile hyperkapnische COPD-
Patienten von einer Heimbeatmungstherapie
profitieren, wurde in mehreren unkontrollier-
ten Studien untersucht, zumal als eine mogli-
che Ursache der chronischen ventilatorischen
Insuffizienz eine Ermiidung der Atemmusku-
latur angenommen wurde. Diese Studien
brachten unterschiedliche Ergebnisse. Zu-
néchst wurde gezeigt, dal sowohl NPV als
auch NiPPV signifikant die elektromyogra-
phische Aktivitit des Zwerchfells reduzieren
[4, 30]. In mehreren Studien fiihrte ein inter-
mittierendes Rasten der Atemmuskulatur
mittels NPV {iber einige wenige Stunden pro
Tag (3 — 8 h/d) [2, 9, 14, 31] oder sogar nur
einmal wochentlich fiir 8 Stunden [16] zu ei-
ner Verbesserung der Atemmuskelkraft, ge-
messen als maximaler inspiratorischer Druck
(MIP), und zu einer Verbesserung der Blutga-
se. Andere Studien konnten diese Ergebnisse
nicht bestdtigen. In ithnen wurde kein wirksa-
mer Effekt intermittierender NPV oder
NiPPV auf Atemmuskelkraft, arterielle Blut-
gase und Klinik gefunden [7, 8, 23, 32, 36,
40].

Der Einsatz von NPV wurde vor allem
durch die schlechte Compliance limitiert [7,
32, 40].

Obwohl durch nicht-invasive Beatmungs-
techniken die Anstrengung und die elektro-
myographische Aktivitdt der Atemmuskula-
tur verringert werden kann, bleibt der Einfluf3
eines intermittierenden Rastens der Atem-
muskulatur auf die Verbesserung ihrer Funk-
tion hinsichtlich Kraft und Ausdauer unklar.

In einer Studie von Elliot und Mitarbei-
tern [13] wurden COPD-Patienten wihrend
6 Monaten mit nachtlicher NiPPV therapiert.
Obwohl kein Effekt auf Lungenfunktion und
Atemmuskelkraft gefunden werden konnte,
verbesserten sich die Blutgase auch wihrend
des Tages. Gleichzeitig wurde eine verbesser-
te Chemosensibilitidt fir CO, festgestellt.
Dies weist darauf hin, daf} auch bei stabilen,
hyperkapnischen COPD-Patienten Atmungs-
storungen wihrend der Nacht zentrale Kon-
trollmechanismen beeinflussen und zur chro-
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nischen Hyperkapnie wesentlich beitragen
konnen.

Der Effekt einer intermittierenden NiPPV
im Vergleich zur LTOT wird in der Literatur
unterschiedlich beurteilt. Sowohl Leger und
Mitarbeiter [22] als auch Simmonds und Elli-
ot [33] fanden keinen Unterschied der Uber-
lebensrate im Vergleich zu vorliegenden Stu-
dien zur LTOT [25, 28].

In einer Studie war LTOT alleine hinsicht-
lich néchtlicher Oxygenierung effizienter als
NiPPV plus Sauerstoff [24]. Meecham-Jones
und Mitarbeiter [26] hingegen fanden eine si-
gnifikante Verbesserung der Tagesblutgase,
des néchtlichen PaCO,, der Schlafzeit und
der Schlafeffizienz bei Patienten, die zusétz-
lich zur LTOT NiPPV erhielten. Es wurde
eine Korrelation zwischen Tages- und
Nacht-PaCO,-Werten festgestellt, so daf} an-
genommen werden konnte, dal3 jene Patien-
ten, bei denen eine effiziente Reduktion der
néchtlichen Hypoventilation gelang, den gro-
Beren Vorteil von dieser Therapie hatten.
NiPPV war in dieser Studie eine niitzliche Er-
ginzung zur LTOT.

Unklar ist derzeit, in welchem Stadium
des natiirlichen Verlaufes einer COPD NiPPV
sinnvoll eingesetzt werden kann. Nach der-
zeitigem Wissensstand kann angenommen
werden, daf3 sorgfaltig ausgewihlte Patienten
von einer Kombination aus LTOT und NiPPV
profitieren. Die Patienten sollten eine Hyper-
kapnie wiahrend des Tages und eine doku-
mentierte néchtliche Hypoventilation auf-
weisen, welche durch néchtliche NiPPV
reversibel ist [38].

Indikationen fiir die
intermittierende Heimbeatmung

Neuromuskulédre Erkrankungen

Patienten mit neuromuskuldren Erkran-
kungen geben oftmals unspezifische Sympto-
me an, die durch die Grunderkrankung be-
dingt sind und daher nicht einer vielleicht
schon bestehenden respiratorischen Insuffizi-
enz zugeordnet werden kdnnen. Hinweisend
auf eine Schwiche der Atemmuskulatur ist
ein Abfall der Vitalkapazitit um > 20% von
sitzender zu liegender Position.

Eine Indikation fiir eine néchtliche Beat-
mung besteht, wenn nach exakter neurologi-

scher Diagnose einer der folgenden Punkte

zutrifft:

— Durch ndchtliche Pulsoxymetrie doku-
mentierter Abfall der SaO, < 88% widh-
rend des Schlafes iiber > 5 konsekutive
Minuten,
oder

— bei Hyperkapnie wéihrend des Tages.

Die Messung der Atemmuskelkraft ist zur
Indikationsstellung fiir die Heimbeatmung
bei neuromuskuléren Erkrankungen nicht ob-
ligat.

Kyphoskoliose und andere restriktive
thorakopulmonale Erkrankungen

Symptome der respiratorischen Insuffizi-
enz sind bei Patienten mit Thoraxdeformita-
ten oder restriktiven Lungenerkrankungen als
frithe Zeichen einer nichtlichen Atemstorung
zu werten. Die respiratorische Insuffizienz
mit pathologischen Blutgasen wihrend des
Tages folgt wiederholten Episoden nichtli-
cher Hypoventilation mit Hyperkapnie und
massiven Desaturationen graduell nach.

Eine Indikation zur nichtlichen Heimbe-
atmung besteht daher bei:

— Symptomen der respiratorischen Insuffi-
zienz,

— und Abfall der SaO, < 88% bei ndéichtli-
cher Pulsoxymetrie wihrend des Schlafes
tiber > 5 konsekutive Minuten,
oder

— bei pathologischen Tagesblutgasen, ins-
besondere bei Hyperkapnie in Kérperru-
he,
und

— gleichzeitigem Befund einer reduzierten
Atemmuskelkraft (MIP = maximal inspi-
ratory pressure, MVV = maximal volunta-
ry ventilation, Sniff-Pes = maximaler
Osophagusdruck gemessen im Schnupf-
versuch, Sniff-Pdi = maximaler transdia-
phragmaler Druck gemessen im Schnupf-
versuch,).

COPD

Der Wert einer intermittierenden Heimbe-
atmung zusétzlich zur LTOT ist bei stabilen
hyperkapnischen COPD-Patienten umstrit-
ten. Unklar ist auch, in welchem Stadium des
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natiirlichen Verlaufs einer COPD eine Heim-
beatmung sinnvoll eingesetzt werden soll.

Nach derzeitigem Wissensstand profitie-
ren am echesten Patienten mit néchtlichen
Atemstorungen von einer néchtlichen Beat-
mung.

Eine Indikation fiir eine nichtliche Heim-
beatmung besteht daher, wenn folgende
Punkte zutreffen:

— Symptome der respiratorischen Insuffizi-
enz,

— eine Hyperkapnie wihrend des Tages,

— eine dokumentierte ndchtliche Hypoven-
tilation, welche durch eine ndchtliche Be-

atmung reversibel ist.

Beatmungsformen

Folgende Beatmungsformen kdénnen an-

gewendet werden:

— Kontrollierte Beatmung (CMV),

— assistiert/kontrollierte Beatmung (A/C).
Diese beiden Beatmungsformen kénnen

druck- oder volumenkontrolliert angewendet

werden.

— Druckunterstiitzte Beatmung (pressure
support ventilation [PSV]),

— proportional assistierte Beatmung (pro-
portional assist ventilation [PAV]),

— negative Druckbeatmung (NPV).

Durchflihrung der
Heimbeatmungstherapie

Die Durchfiihrung der positiven Druck-
beatmung erfolgt unter Anwendung einer
Gesichtsmaske, Nasenmaske, Nasenstopsel,
eines Mundstiickes oder iiber ein Tracheosto-
ma.

Fiir die Anwendung der negativen Druck-
beatmung zu Hause stehen Cuirass- oder
Jackettventilatoren zur Verfiigung.

Kontrolluntersuchungen

Die indizierende Klinik trdgt die Verant-
wortung fir die obligaten regelmifigen
Kontrollen der Patienten. Kontrolluntersu-
chungen finden 3 Monate nach der Erstver-
ordnung, dann in Abstdnden von 6 Monaten
statt.

Ziel der Kontrolluntersuchungen ist die
Uberpriifung der Patientencompliance und
die Entscheidung iiber Beibehaltung oder
Neufestsetzung der Beatmungsparameter.
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