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1.0 Einführung, Hintergrund und Methoden
!

1.1 Die Bedeutung von NIV
Mit dem Einsatz der NIV als Therapieform der akuten respiratori-
schen Insuffizienz werden vor allem bei der hyperkapnischen, zu
geringeren Anteilen auch bei der hypoxämischen Insuffizienz die
Reduktion der Inbutationsrate, der Mortalitätsrate, der Aufent-
haltsdauer auf Intensivstation sowie im Krankenhaus und der Be-
handlungskosten erwartet.

1.2 Präambel und Ziele der Leitlinie
Wesentliches Ziel dieser Leitlinie ist die weitere Verbreitung und
Etablierung der nicht-invasiven Beatmung als Therapieform der
akuten respiratorischen Insuffizienz mit der heute verfügbaren
wissenschaftlichen Evidenz. Auch wenn die evidenzbasierten
Daten die Effektivität der nicht-invasiven Beatmung für eine
Reihe von Ursachen der akuten respiratorischen Insuffizienz
nachgewiesen haben und die nicht-invasive Beatmung mittler-
weile einen hohen Stellenwert im klinischen Alltag erlangt hat,
ergeben epidemiologische Erhebungen, dass die Anbindung der
NIV in der Akutmedizin flächendeckend unzureichend ist. Dies
war der Grund, 2008 eine S3 Leitlinie zur „NIV bei akuter respira-
torischer Insuffizienz“ zu erstellen. Diese Leitlinie stellte heraus,
dass der Nutzen der NIV abhängig von der Indikationsstellung
heterogen bewertet wurde.

1.3 Struktur des Leitlinienprozesses
Die Aktualisierung dieser Leitlinie erfolgte nach den publizierten
Vorgaben, um evidenzbasierte Empfehlungen für den Nutzer zur
Verfügung zu stellen, und die Evidenzbewertung orientierte sich
an den Vorgaben des „Oxford Center of Evidence Based Medicine
(CEBM)“ [1–3] (●" Tab.1). Zuerst wurde eine Literaturrecherche

in PubMed durchgeführt und die Ergebnisse in den Scientific
Guideline Manager (Institut für Lungenforschung GmbH) zur Be-
wertung eingefügt. Die Literaturrecherche wurde auf deutsch-
und englischsprachige Originalartikel für den Zeitraum vom
01.06.2007–30.06.2011 begrenzt. Zusätzlich wurden durch die
Experten die Literaturverzeichnisse von systematischen Reviews
und Metaanalysen durchsucht. Insgesamt wurden 5524 Einträge
gefunden, die zuerst in der Vorselektion nach den Abstracts ge-
sichtet wurden. 515 potenziell relevante Arbeiten wurden letzt-
lich identifiziert und analysiert. Darüber hinaus wurden die in
der ersten Leitlinie wichtigen Literaturstellen berücksichtigt.
Die Delegierten der medizinischen Fachgesellschaften wurden in
sieben Arbeitsgruppen mit folgenden Themenschwerpunkten
aufgeteilt:
▶ Hyperkapnische ARI,
▶ ARI bei kardialem Lungenödem
▶ Hypoxämische ARI, nicht kardial bedingt
▶ Schwieriges/prolongiertes Weaning und Postextubations-

phase
▶ NIV in der perioperativen und periinterventionellen

Anwendung,
▶ ARI bei Kindern und Jugendlichen
▶ Palliativer Einsatz der NIV
▶ Technik und Anwendung der NIV
Danach wurden die einzelnen Kapitel einschließlich der dazuge-
hörigen Empfehlungen (E) bzw. Statements (S) durch die Arbeits-
gruppen bearbeitet und die Literaturstellen im Text sowie die
Evidenzdarlegung für die Empfehlungen aktualisiert. Die logi-
sche Abfolge der klinischen Entscheidungen wurde, soweit mög-
lich, durch Algorithmen dargestellt. Für die Empfehlungen, bei
denen in den letzten drei Jahren neue Erkenntnisse aufgetreten
sind, wurden Evidenztabellen erstellt. Die Empfehlungsstärken

Zusammenfassung
!

Die nicht-invasive Beatmung (NIV) ist in der klinischen Medizin
weit verbreitet und hat mittlerweile einen hohen Stellenwert im
klinischen Alltag erlangt. Der Einsatz der NIV reduziert die Inten-
siv- und Krankenhausaufenthaltsdauer sowie die Mortalität von
Patienten mit akutem hyperkapnischen Atemversagen. Patienten
mit akuter respiratorischer Insuffizienz im Rahmen eines Lungen-
ödems sollten neben den notwendigen kardiologischen Interven-
tionen mit CPAP oder NIV behandelt werden. Bei anderen Formen
des akuten hypoxämischen Atemversagens wird empfohlen, den
Einsatz der NIV auf lediglich mildes ARDS zu begrenzen, da eine
NIV bei schweren Formen mit höheren Raten von Therapieversa-
gen und Mortalität assoziiert ist. Im Weaning von invasiver Beat-
mung reduziert die NIV die Reintubationsraten im Wesentlichen
bei hyperkapnischen Patienten. Eine verzögerte Intubation bei
Auftreten eines NIV-Versagens führt zu einem Anstieg der Morta-
lität und sollte deshalb vermieden werden. Bei entsprechendem
Monitoring auf der Intensivstation kann die NIV auch bei pädiatri-
schen Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz erfolg-
reich eingesetzt werden.Weiterhin kann im Rahmen der Palliativ-
medizin die NIV hilfreich bei der Reduktion von Dyspnoe und Ver-
besserung von Lebensqualität sein. Ziel des Updates dieser Leit-
linie ist es, unter Berücksichtigung der zunehmenden aktuellen
wissenschaftlichen Evidenz, sowohl die Vorteile als auch die Limi-
tationen der NIV in der Behandlung der akuten respiratorischen
Insuffizienz in der täglichen klinischen Praxis und bei verschiede-
nen Indikationen aufzuzeigen.

Abstract
!

The non-invasive ventilation (NIV) is widespread in the clinical
medicine and has attained meanwhile a high value in the clinical
daily routine. The application of NIV reduces the length of ICU
stay and hospitalization as well as mortality of patients with
hypercapnic acute respiratory failure. Patients with acute respi-
ratory failure in context of a cardiopulmonary edema should be
treated in addition to necessary cardiological interventions with
continuous positive airway pressure (CPAP) or NIV. In case of
other forms of acute hypoxaemic respiratory failure it is recom-
mended the application of NIV to be limited to mild forms of
ARDS as the application of NIV in severe forms of ARDS is asso-
ciated with higher rates of treatment failure and mortality. In
weaning process from invasive ventilation the NIV reduces the
risk of reintubation essentially in hypercapnic patients. A delayed
intubation of patients with NIV failure leads to an increase of
mortality and should therefore be avoided. With appropriate
monitoring in intensive care NIV can also be successfully applied
in pediatric patients with acute respiratory insufficiency. Fur-
thermore NIV can be useful within palliative care for reduction
of dyspnea and improving quality of life. The aim of the guideline
update is, taking into account the growing scientific evidence, to
outline the advantages as well as the limitations of NIV in the
treatment of acute respiratory failure in daily clinical practice
and in different indications.
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basieren wesentlich auf der Evidenzlage, sind jedoch auch Aus-
druck der klinischen Erfahrung aller am Konsensus-Verfahren
beteiligten Experten und orientieren sich zudem anweiteren Kri-
terien, die in das formale Konsensverfahren einfließen. Dabei
werden z.B. die ethischen Verpflichtungen, die klinische Rele-
vanz, die pathophysiologischen und klinischen Plausibilitäten so-
wie die Umsetzbarkeit im ärztlichen Alltag berücksichtigt. Das
aus diesem Prozess entstandene Manuskript und die Evidenz-
tabellen wurden mit Zugang zu der zitierten Literatur an alle Au-
toren versandt. Auf der Konsensuskonferenz unter Leitung eines
unabhängigen Moderators wurde das Manuskript ausführlich
unter Einbeziehung von Sachverständigen aus weiteren Fachge-
sellschaften und Organisationen mit Expertise auf dem Gebiet
der NIV diskutiert und überarbeitet. Die Formulierung und Stärke
der einzelnen Empfehlungen wurden ebenfalls während der
Konsensuskonferenz durch die Fachexperten mit der Berücksich-
tigung der vorliegenden Evidenz nach ausführlicher Diskussion
abgestimmt. Die Beschlussfindung in der Konsensuskonferenz
unterlag den Vorgaben eines nominalen Gruppenprozesses. Die
Änderungen und Ergänzungenwurden danachmit allen beteilig-
ten Autoren überarbeitet und alle überarbeiteten Kapitel wurden
demnach durch die Redaktionsgruppe bearbeitet. Danach wurde
das Literaturverzeichnis eingefügt und dasManuskript wurde er-
neut an die Autoren übersendet und im Delphi-Verfahren abge-
stimmt sowie abschließend angenommen.

2 Allgemeines zur nicht-invasiven Beatmung bei
akuter respiratorischer Insuffizienz
!

2.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E1 Wenn möglich sollte die NIV als Therapie der ARI eingesetzt
werden, um die Komplikationen der invasiven Beatmung zu ver-
meiden.

E2 Ein NIV-Versuch bei komatösen Patienten mit hyperkapni-
scher ARI ist im Einzelfall gerechtfertigt; er soll allerdings kurz-
fristig zu einer Besserung der Ventilation und Vigilanzsteigerung
führen; ansonsten soll der Patient intubiert werden.

S1 NIV stellt keinen Ersatz für die invasive Beatmung dar, wenn
nach sorgfältiger AbwägungwichtigeGründe für einen invasiven
Beatmungszugang sprechen [12,13].

S2 Liegt bei ARI eine der folgenden absoluten Kontraindikatio-
nen für eine NIV vor, ist die unverzügliche Intubation indiziert:
1.) Fehlende Spontanatmung, Schnappatmung, 2.) Fixierte oder
funktionelle Verlegung der Atemwege, 3.) Gastrointestinale Blu-
tung oder Ileus 4.) Nicht-hyperkapnisches Koma [19,20,21].

S3 Bei Vorliegen einer der als „relativ“ eingestuften Kontraindi-
kationen ist der Therapieversuch mit NIV nur dann gerechtfer-
tigt, wenn das Behandlungsteam für diese Situation ausgerüstet
und qualifiziert ist und eine unverzügliche Intubationsbereit-
schaft sichergestellt ist [19].

2.2 Pathophysiologischer Hintergrund
Das respiratorische System besteht aus zwei unabhängig vonei-
nander limitierbaren Anteilen, der gasaustauschenden Lunge
und dem ventilierenden System. Die einzelnen Elemente des
ventilatorischen Systems werden auch unter dem Begriff „Atem-
pumpe“ zusammengefasst.
Analog hierzu werden pathophysiologisch zwei Formen der ARI
unterschieden: 1.) Akute pulmonale Erkrankungen, wie z.B. das
Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS), aber auch das kar-
diale Lungenödem führen infolge einer dominierenden Gasaus-
tauschstörung zur ARI mit dem Leitwert Hypoxämie (d.h. ver-
ringerter PaO2). Bei dieser ist aufgrund der im Vergleich zum
CO2 über 20-fach geringeren Diffusionsleitfähigkeit des Sauer-
stoffs nur die O2-Aufnahme, jedoch nicht die CO2-Abgabe gestört.
2.) Als Ausdruck der ventilatorischen Insuffizienz infolge er-
schöpfter Atempumpe kommt es zur ARI mit dem Leitwert Hy-
perkapnie (d.h. erhöhter PaCO2), dabei ist die Hypoxämie sekun-
därer Genese. Hier handelt es sich imWesentlichen um Patienten
mit neuromuskulären und thorako-restriktiven Erkrankungen,
COPD, Obesitas-Hypoventilation und ventilatorischem Versagen
bei kardialer Dekompensation. Näheres zur Pathophysiologie
und zur Wirkungsweise von NIV bei der hyperkapnischen ARI
findet sich in Abschnitt 3.2.

2.3 Vergleich von invasiver Beatmung und NIV
Die Applikation eines positiven Atemwegsdruckes ist per se un-
abhängig vom verwendeten Interface zwischen der Druckquelle
und dem respiratorischen System. Insofern ist die NIV in ihrer
Effektivität der invasiven Beatmung im Prinzip gleichzusetzen
[4, 5]. In der Intensivmedizin kommt allerdings die invasive Beat-
mung wesentlich häufiger zum Einsatz [6]. Hierfür gibt es immer
dann gute Gründe, wenn eine absolute Indikation zur Sicherung
des Atemweges besteht, wie es etwa bei Koma, schwerer Vigi-

Tab. 1 CEBM-Schema für Evidenzstärken.

Evidenzlevel Studiendesign

Ia

Ib
Ic

Metaanalyse über randomisierte kontrollierte Studien
(RCT)
ein RCT (mit engem Konfidenzintervall)
Alle-oder-Keiner-Prinzip

IIa
IIb

IIc

Metaanalyse gut geplanter Kohortenstudien
eine gut geplante Kohortenstudie oder ein RCT
minderer Qualität
Outcome-Studien

IIIa
IIIb

Metaanalyse über Fall-Kontrollstudien
eine Fall-Kontrollstudie

IV Fallserien oder Kohorten-/Fall-Kontrollstudien
minderer Qualität

V Expertenmeinung ohne explizite Bewertung der Evidenz
oder basierend auf physiologischen Modellen/Labor-
forschung
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lanzstörung oder Aspirationsgefahr unstrittig ist. Sollten aller-
dings keine zwingenden Gründe zur Schaffung eines invasiven
Atemwegs vorliegen, stellt sich die Frage nach dem Beatmungs-
zugang (Interface) vor allem unter dem Aspekt der Effektivität,
der Praktikabilität, aber auch der Komplikationen der Beatmung.
Die Komplikation der invasiven Beatmung mit der höchsten kli-
nischen Relevanz ist die tubusassoziierte Pneumonie (auch venti-
latorassoziierte Pneumonie, VAP, genannt). Sie geht mit hohen
Sterblichkeitsraten sowie deutlichen Mehrkosten einher [7] (Evi-
denzlevel IIIb) und nimmt mit der Intubationsdauer zu [8] (Evi-
denzlevel IIIb). Bei gegebener Beatmungsindikation kann gegebe-
nenfalls durch Einsatz der NIVeine endotracheale Intubation ver-
mieden bzw. die möglichst frühzeitige Extubation erreicht wer-
den. Dies führt zur Prävention dieser schwerwiegenden Kompli-
kation [9].
Die wesentlichen Vorteile der NIV, Reduktion der Intubations-
häufigkeit, Abnahme der nosokomialen Infektionen und deren
Komplikationen sowie Verzicht auf tiefe Sedierung mit ihren
negativen Nebenwirkungen sind hinreichend belegt. Je nach In-
dikationslage sind diese Effekte mit einer messbaren Verkürzung
des Intensivaufenthalts und einer Erhöhung der Überlebens-
wahrscheinlichkeit [10,11] verbunden (Level Ia), wie in den ein-
zelnen Kapiteln dieser Leitlinie dargestellt wird.
Die Domäne der NIV sind imWesentlichen Erkrankungen, welche
zum Versagen der Atempumpe führen. Hierbei wird die Atem-
arbeit durch NIV effektiv übernommen, und gleichzeitig werden
die o.g. Komplikationen der invasiven Beatmung vermieden.
Demgegenüber sind bei primärer Hypoxämie, bedingt durch ein
Lungenversagen ohne oder mit nur partieller Beeinträchtigung
der Atempumpe, diese Effekte weniger deutlich. Die wesentliche
pathophysiologische Erklärung hierfür ist die ausgeprägte Kol-
lapsneigung und Atelektasenbildung. Diesen kann durch Anwen-
dung eines hohen transpulmonalen Drucks mittels CPAP/PEEP
entgegengewirkt werden. Bei NIV lässt sich im Gegensatz zur
invasiven Beatmung ein hoher transpulmonaler Druck aufgrund
von Leckagen und mangelnder Toleranz einer ununterbrochenen
NIV-Anwendung durch den Patienten jedoch nicht sicher konti-
nuierlich aufrecht erhalten.
Generell bleibt festzuhalten, dass die Lunge nach Abfall oder
kompletter Wegnahme des positiven Atemwegsdrucks extrem
schnell kollabiert [12], weshalb NIV beim Lungenversagen und
insbesondere beim ARDS häufig versagt [13] (siehe Kapitel 5.2.3
und 5.3.6). NIV sollte daher nicht eingesetzt werden und ist keine
Alternative zur invasiven Beatmung, wenn nach sorgfältiger Ab-
wägung wichtige Gründe für einen invasiven Beatmungszugang
sprechen. Eine Gegenüberstellung beider Beatmungsformen fin-
det sich in●" Tab.2.

2.4 Häufigkeit der Anwendung von NIV und Erfahrung
mit NIV
Die Häufigkeit der NIV-Anwendung hängt von unterschiedlichen
Variablen in der jeweiligen Einheit, vor allem vom Schwerpunkt
und der Erfahrung des Behandlungsteams ab. Eine Analyse der
unterschiedlichen Einsatzgebiete der NIV bei ARI ergab auf einer
allgemein-internistischen Intensivstation („medical ICU“) mit
langjähriger Erfahrung, dass die hyperkapnische ARI in etwa
40%, die hypoxämische ARI in etwa 30% und Weaning ebenfalls
in 30% der Fälle die Indikation zur NIV war [14]. Befragungen
zur Häufigkeit des Einsatzes der NIV bei akut exazerbierter
COPD (AECOPD) wiesen ein breites Spektrum von seltenem bis
zu routinemäßigem Einsatz auf [15]. Eine weitere Erhebung zum
Einsatz von NIV ergab, dass die Mehrheit der befragten Ärzte un-

zureichende Schulung und inadäquates technisches Equipment
angaben [16]. In französischen Intensivstationen mit unter-
schiedlicher Erfahrung bzw. Einsatzhäufigkeit wurde die NIV als
Therapieverfahren bei der klassischen Indikation „hyperkapni-
sche ARI“ lediglich in etwa 50% der vorhandenen Fälle eingesetzt
[17], obwohl zum Zeitpunkt der Erhebung diese Indikation zur
NIV bereits auf hohem Niveau evidenzbasiert war. Eine aktuelle
regionale Erhebung in Deutschland [18] ergab eine weitgehende
Akzeptanz für die Anwendung der NIV bei hyperkapnischer ARI
und bei der hypoxämischen ARI infolge eines Lungenödems.
Demgegenüber erfolgte die Anwendung bei allen anderen For-
men der hypoxämischen ARI nur inwenigen Fällen. Die befragten
Anwender behielten sich aber vor, neben den Empfehlungen der
Leitlinie zusätzliche klinische Einschätzungen in die Anwendung
der NIV einfließen zu lassen.

2.5 Kontraindikationen der NIV
Da mit wachsender Erfahrung in der Anwendung von NIV und
zunehmender Anwendungshäufigkeit Patienten mit schweren
Grunderkrankungen und höherer Komorbidität häufiger vor-
kommen, relativieren sich die ehemals formulierten „absoluten
Kontraindikationen“ für NIV als Therapieverfahren der ARI, die
vor allem im Rahmen randomisierter Studien zunächst sehr
weit gefasst wurden. Damit nimmt das Spektrum der Indika-
tionsbereiche zu. Eine zwingende Indikation zur invasiven Beat-
mung ergibt sich bei fehlender Spontanatmung oder Schnapp-
atmung, bei fixierter oder funktioneller Verlegung der Atemwege
oder bei Vorliegen einer gastrointestinalen Blutung oder eines
Ileus. In ●" Tab.3 werden die Kontraindikationen aufgeführt.
Diese beruhen im Wesentlichen auf Beobachtungsstudien und
Expertenmeinung [19].
„Relative Kontraindikationen“ bedeutet, dass NIV im Einzelfall,
abhängig von der Erfahrung des Behandlungsteams und der ver-
fügbaren technischen Ausstattung und unter ständiger Intuba-
tionsbereitschaft, auch in kritischen Situationen eingesetzt wer-
den kann [19].
Von hoher klinischer Relevanz ist in diesem Zusammenhang auch
das Koma, das bis vor Kurzem und vor allem in randomisierten
Studien eine absolute Kontraindikation für NIV war. In Beobach-
tungsstudien wurde NIV inzwischen auch bei Koma infolge hy-
perkapnischer ARI erfolgreich eingesetzt [20, 21] (Level IV, Level
III). Der Behandlungsversuch darf aber nur fortgesetzt werden,
wenn sich das Vigilanzniveau als Ausdruck einer effektiven NIV
kurzfristig bessert und somit das Koma eindeutig durch die
Hyperkapnie bedingt war.

2.6 Kosten
Auch wenn die Annahme naheliegt, dass der Einsatz von NIV die
Behandlungskosten senkt, lassen sich die Daten hierzu bisher
kaum verallgemeinern. Basierend auf einem theoretischen Re-
chenmodell ließ sich für die akut exazerbierte COPD zeigen, dass
sich hier durch NIV Kosten reduzieren lassen (in 1996: Kanadi-
sche $: 3,244 pro Behandlungsfall) [22]. Plant et al. verglichen in
einer randomisierten Studie (n=118/118 Patienten) die direkten
Behandlungskosten der AECOPD mit NIV versus Standardthera-
pie und errechneten für 1997/1998 eine durchschnittliche Kos-
tenersparnis von 14,6% in der NIV-Gruppe [23]. Die Einsparung
durch NIV steht im Zusammenhang mit einer geringeren Intuba-
tionshäufigkeit und ICU-Transferrate, welche den Effekt der zu-
nächst höheren Personalkosten überwiegt. Da die Patienten auf
Normalstationen behandelt wurden, ist eine direkte Übertragung
auf deutsche Verhältnisse nicht ohne Weiteres möglich.
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2.7 Tabellen 3 Hyperkapnische ARI
!

3.1 Empfehlungen und Statements

Empfehlungen und Statements

E3 Bei der Indikation „leicht- bis mittelgradige AECOPD“ mit
pH 7,30–7,35 sollte NIV frühzeitig eingesetzt werden.

E4 Besonders während der Adaptationsphase, d.h. innerhalb
der ersten 1–2 Stunden der NIV, soll eine ausreichende Ventila-
tion sichergestellt werden und sich der Effekt der Beatmung (Er-
folgskriterien siehe●" Tab.4) zeigen. Auf niedrigem Niveau sta-
bile pH-Werte und ein stabil erhöhter PaCO2 können während
der NIV-Adaptation auch länger als 2 Stunden toleriert werden,
wenn sich der klinische Zustand des Patienten und andere in
●" Tab. 4 aufgeführte Erfolgskriterien bessern.

E5 Bei NIV-Versagen soll die NIV umgehend beendet und unver-
zögert intubiert werden, sofern keine palliative Gesamtsituation
vorliegt.

E6 Auch nach zunächst erfolgreichem Einsatz der NIV sollen
Patienten engmaschig beobachtet werden, da es auch nach
mehr als 7 Tagen zum „NIV-Spätversagen“mit hyperkapnischer
ARI kommen kann, das mit einer hohen Letalität einhergeht.

E7 Auch bei Patienten mit schwergradiger respiratorischer Azi-
dose (pH <7,30) kann ein Therapieversuch mit NIV als Alterna-
tive zur invasiven Beatmung unternommen werden, wenn die
notwendigen Voraussetzungen gewährleistet sind.

E8 Bei PatientenmitmehrfacherHospitalisation infolgeAECOPD
und bei akut auf chronischer ventilatorischer Insuffizienz sollte
die Indikation einer Langzeit-NIV in Form der außerklinischen
Beatmung evaluiert werden.

E9 Als Therapie des akuten ventilatorischen Versagens auf dem
Boden von neuromuskulären oder thorakal-restriktiven Erkran-
kungen sollte ein Therapieversuch mittels NIV unternommen
werden. Bei einer akut auf chronischen respiratorischen Insuffi-
zienz sollte zudem die Überleitung in eine mögliche außerklini-
sche NIV evaluiert werden.

S4 Die validen Verlaufsparameter während der Adaptations-
phase sind die arteriellen Blutgase, die Atemfrequenz, die Sauer-
stoffsättigung, die transkutane PCO2-Messung, die Beurteilung
der Dyspnoeempfindung sowie des Vigilanzniveaus des Patien-
ten [4,24–27].

S5 Bei leichtgradiger AECOPDmit einempH-Wert >7,35 besteht
keine Indikation für eine akute Beatmung [28].

3.2 Pathogenese und Klinik des hyperkapnischen
Atmungsversagens
Im Mittelpunkt des hyperkapnischen Atmungsversagens steht
die erschöpfte Atempumpe infolge eines Ungleichgewichtes zwi-
schen der muskulären Belastung und der muskulären Kapazität
(d.h. relativ erhöhte Atemarbeit in Bezug zur Kraft und Ausdauer
der Atemmuskulatur) [29]. Vermehrte Atemarbeit wird vorwie-
gend inspiratorisch geleistet und besteht im Wesentlichen aus
einer resistiven Komponente (erhöht z.B. bei COPD) und einer
elastischen Komponente (erhöht z.B. bei Adipositas permagna,
ARDS, Lungenödem, Lungenfibrose oder Thoraxdeformitäten).
Darüber hinaus resultiert die erhöhte Atemarbeit bei COPD mit
führendem Lungenemphysem aus vermehrter Volumenarbeit
und dem intrinsischen PEEP (Positive end-expiratory Pressure),
der frühinspiratorisch zu vermehrter isometrischer Atemarbeit

Tab.3 Kontraindikationen für die NIV (Mini-Delphi bei AG-Leitern bezüglich
Änderung).

Absolute Kontraindikationen Relative Kontraindikationen

fehlende Spontanatmung,
Schnappatmung

hyperkapnisch bedingtes Koma

fixierte oder funktionelle
Verlegung der Atemwege

massive Agitation

gastrointestinale Blutung oder
Ileus

massiver Sekretverhalt trotz
Bronchoskopie

nicht-hyperkapnisch bedingtes
Koma

schwergradige Hypoxämie oder
Azidose (pH<7,1)

hämodynamische Instabilität
(kardiogener Schock, Myokard-
infarkt)

anatomische u/o subjektive Inter-
face-Inkompatibilität

Z. n. oberer gastrointestinaler OP

Tab. 2 Charakteristika der invasiven Beatmung/der NIV.

Komplikationen und

klinische Aspekte

Invasive Beatmung Nicht-invasive

Beatmung

Ventilator-(Tubus-)
assoziierte Pneumonie

Anstieg des Risikos
ab dem 3.–4. Tag der
Beatmung

selten

tubusbedingte
zusätzliche Atemarbeit

ja (während Spontan-
atmung und im Falle
assistierender Beatmung)

nein

tracheale Früh- und
Spätschäden

ja nein

Sedierung häufig tief oder moderat nein oder mild

intermittierende
Applikation

selten möglich häufig möglich

effektives Husten
möglich

nein ja

Essen und Trinken
möglich

erschwert (Tracheostoma)
bzw. nein (Intubation)

ja

Kommunikation
möglich

erschwert ja

Zugang zu den
Atemwegen

direkt erschwert

Druckstellen im
Gesichtsbereich

nein mit Anwendungs-
dauer zunehmend

CO2-Rückatmung nein beim Beatmungs-
helm

Leckage selten häufig

Aerophagie sehr selten häufiger
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führt. Überschreitet die Belastung der Atemmuskulatur etwa 40%
der maximal möglichen Kraft, wird die sogenannte „Erschöp-
fungsschwelle“ erreicht [30,31]. Die erschöpfte Atemmuskulatur
führt binnen kurzer Zeit zur vital bedrohlichen Insuffizienz der
Atempumpe, d.h. einer hyperkapnischen ARI, wobei erst sekun-
där die O2-Aufnahme gestört ist. Es war Konsens der Experten-
gruppe, die hyperkapnische AECOPD mit einem pH <7,35 und
einem PaCO2 >45mmHg zu definieren. Klinische Zeichen der er-
schöpften Atemmuskulatur sind neben einer schnellen und fla-
chen Atmung („Rapid Shallow Breathing“Atemfrequenz zu Tidal-
volumen, fb/Vt >105) [32] der vermehrte Einsatz der Atemhilfs-
muskulatur und ineffektive Atemzüge während der Beatmung,
d.h. Unfähigkeit des Patienten zur inspiratorischen Triggerung
des Respirators [31,33].

3.3 Akute hyperkapnische Exazerbation der COPD
(AECOPD)
3.3.1 Spezifische Wirkung der NIV bei AECOPD
Die Wirkung der NIV bei AECOPD ergibt sich aus den pathophy-
siologischen Faktoren, die bei COPD zur ARI führen. ImWesentli-
chenwird der intrinsische PEEPi durch Einsatz des externen PEEP
antagonisiert und durch maschinelle Druckunterstützung die
diaphragmale Atemarbeit reduziert [34,35]. Zusätzlich senkt der
externe PEEP die zum Triggern der Druckunterstützung erforder-
liche inspiratorische Atemarbeit des Patienten.

3.3.2 Häufigkeit der Anwendung von NIV bei AECOPD
Die Häufigkeit der NIV-Anwendung ist stark abhängig von der Er-
fahrung im Behandlungsteam und von den individuellen Bedin-
gungen (Krankheitsschwere, Komorbiditäten etc.) des Patienten.
In Zentren mit großer NIV-Erfahrung ist der Einsatz der NIV
innerhalb weniger Jahre von 40% auf 90% angestiegen [36,37]
(Level IV). Aktuelle Real-life-Daten zeigen aber, dass flächende-
ckend die NIV teilweise noch zu wenig eingesetzt wird, zum Teil
aber auch bei falscher Indikation, wie z.B. bei metabolischer Azi-
dose [38]. Darüber hinaus werden aber zunehmend schwerer
Kranke mit NIV behandelt, deren pH-Werte azidotischer sind als
diejenigen in den etablierten Studien (siehe unten) [38,39] (Level
IV). Die Anwendung von NIV in diesem Patientengut, das außer-
halb der randomisierten Studien behandelt wird, ist mit einer
erhöhtenMortalität verbunden [38]. Es hat sich auch deutlich ge-
zeigt, dass die Anwendung von NIV bei der Gruppe der geriatri-
schen kritisch kranken Patienten eine erfolgversprechende Maß-
nahme bei frühzeitiger Anwendung in der akuten Exazerbation
der COPD ist [40,41].

3.3.3 NIV bei leicht- bis mittelgradiger ARI infolge AECOPD
Erste Hinweise auf dieWirksamkeit der NIV bei AECOPD lieferten
Meduri et al. 1989 [42] (Level IV) bzw. Brochard et al. 1990 [43]
(Level IIIb), bei denen NIV im Pressure-Support-Ventilation
(PSV)-Modus zur signifikanten Reduktion der Intubationsrate,
Beatmungsdauer und Aufenthaltsdauer auf der ICU führte.
Die Ergebnisse der verfügbaren randomisiert kontrollierten Stu-
dien (RCT) wurden in mehreren Metaanalysen hinsichtlich we-
sentlicher Endpunkte, wie der Notwendigkeit zur Intubation,
der Krankenhausaufenthaltsdauer und der Mortalität, beurteilt.
In 3 Metaanalysen [10,11,44] wurden jeweils zwischen 8–15
RCT [4,24,28,45–52] eingeschlossen (Level Ia). DieseMetaanaly-
sen ergaben, dass die NIV in Kombination mit der Standardthera-
pie bereits in der ersten Stunde die Blutgase (d.h. pH und PaCO2)
verbessert und die Atemfrequenz senkt sowie die Intubationsfre-
quenz, die Krankenhausaufenthaltsdauer und die Mortalität re-

duziert. Es müssen 5 Patienten mit NIV behandelt werden, um
eine Intubation zu vermeiden („number needed to treat“=5)
[11]. Entsprechend lag die „number needed to treat“ bezüglich
der Mortalität bei 8 [11], d.h., es müssen 8 Patienten mit NIV be-
handelt werden, um einen Todesfall zu vermeiden. Zusätzlich
wird durch NIV die Häufigkeit der Intubations-assoziierten
Komplikationen reduziert, sodass die Vermeidung der Intubation
durch die NIV der wesentliche, die Prognose verbessernde Faktor
ist [11,53] (Level Ia).
Entscheidend für den erfolgreichen Einsatz der NIV bei AECOPD
ist der frühzeitige Beginn der Therapie. In der Studie von Plant
et al. wurde gezeigt, dass bei frühzeitigem, d.h. präventivem Ein-
satz der NIV auf der Normalstation Patienten mit AECOPD insbe-
sondere im pH-Bereich zwischen 7,30 und 7,35 profitieren [48]
(Level Ib). Intubations- und Mortalitätsrate waren in der NIV-
Gruppe deutlich niedriger als in der Kontrollgruppe (15 vs. 27%,
p=0,02 und 10 vs. 20%, p=0,05). Gleichzeitig kam es zur schnel-
leren Besserung des pH, der Atemfrequenz und der Dyspnoe. Für
Patienten mit pH-Werten <7,30 war der Vorteil von NIV in dieser
Studie nicht mehr signifikant. Vergleichbare Ergebnisse zum frü-
hen Einsatz von NIV fanden auch Liu et al. [54] (Level Ib, publi-
ziert in Chinesisch).

3.3.4 Erfolg und Versagen der NIV
Unabhängig vom Beatmungszugang muss auch in der Initial-
phase der Beatmung eine ausreichende Ventilation gewährleistet
sein. Erfahrungsgemäß lässt sich innerhalb der ersten 1–2 Stun-
den nach Therapiebeginn die Effektivität der NIV beurteilen [42].
In der Beatmungspraxis bewährte Erfolgskriterien für NIV sind in
●" Tab.4 genannt. Sämtliche Kriterien basieren jedoch auf Exper-
tenmeinung und sind nicht auf höherem Niveau evidenzbasiert.
Neben den Blutgasen und ggf. der transkutanen CO2-Messung
sind Dyspnoeempfindung und Atemfrequenz die klinisch rele-
vanten Verlaufsparameter zur Beurteilung der Beatmungsquali-
tät in der Adaptationsphase, anhand derer sich bereits 1–2 Stun-
den nach Beginn der NIV zwischen Respondern (Abnahme dieser
Parameter) bzw. Non-Respondern (ausbleibende Abnahme bzw.
Zunahme dieser Parameter) unterscheiden lässt [4,24–27] (Le-
vel IV). Der Rapid-Shallow-Breathing-Index wäre ebenfalls ein
geeignetes Erfolgskriterium, kann jedoch mangels zuverlässiger
Messung des Tidalvolumens oft nicht sicher bestimmt werden.
Das Ausbleiben einer Besserung bzw. die Verschlechterung der in
●" Tab.4 genannten Parameter wie auch das Eintreten einer
Kontraindikation (siehe ●" Tab.3) sind als Misserfolg zu werten
und erfordern den Abbruch der NIV und eine unverzügliche Intu-
bation, sofern keine Palliativsituation vorliegt. Allerdings können
während der NIV-Adaptation ein stabil erhöhter PaCO2 und ein
auf niedrigem Niveau stabiler pH-Wert dann länger als zwei
Stunden toleriert werden, wenn sich gleichzeitig der klinische
Zustand des Patienten und andere in ●" Tab.4 aufgeführte Er-
folgskriterien bessern.

3.3.5 Prädiktoren des NIV-Versagens
Prinzipiell wäre es wünschenswert, anhand von einfach messba-
ren Parametern den zu erwartenden NIV-Erfolg bzw. -Misserfolg
möglichst früh vorauszusagen. Für größere Kollektive ergeben
sich statistisch ermittelte Prädiktoren des NIV-Versagens. So ließ
sich ein NIV-Versagen mit über 90%-Wahrscheinlichkeit anhand
niedriger pH-Werte (<7,25) vor Beginn der NIV und nach 1–2
Stunden NIV, dem APACHE II Score (>29) und der Glasgow Coma
Scale (<11) vorhersagen [55–57]. Auch der Nachweis von gram-
negativen Bakterien im Bronchialsekret war prädiktiv für ein
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NIV-Versagen [58], ebenso wie das Ausmaß der Komorbidität,
der reduzierte mentale Status und das Alter [59,60]. Hierzu
muss allerdings einschränkend gesagt werden, dass die genann-
ten Prädiktoren in der klinischen Praxis wenig hilfreich sind, da
sie beim individuellen Patienten den Effekt der NIV nicht präzise
vorhersagen.
Die Patientenmüssen sowohl in der Adaptationsphase zur Erken-
nung des NIV-Frühversagens als auch nach zunächst erfolgrei-
chem Einsatz der NIV engmaschig klinisch beobachtet und mit-
tels Pulsoximetrie sowie wiederholter Blutgasanalysen über-
wacht werden, da es im weiteren Verlauf zum „NIV-Spätversa-
gen“ mit erneuter hyperkapnischer ARI kommen kann, das mit
einer hohen Letalität einhergeht [56,60] (Level IV). Zudem kann
auch die Ventilation nicht-invasiv mittels transkutaner PCO2-
Messung erfolgen, womit das Maß der Ventilation auch kontinu-
ierlich zu bestimmen ist. Dies ist insbesondere bei Akut-NIV
sinnvoll, da hier Änderungen der Körperposition, Wechsel des
Beatmungszugangs oder Änderungen der Vigilanz wesentliche
Veränderungen der Ventilation bedingen können [61] (Level IIc).
In einer Beobachtungsstudie an 137 initialen NIV-Respondern
mit AECOPD (pH: 7,23 [0, 07]) stellte sich NIV-Spätversagen bei
23% der Patienten nach 8,4 (2,8) Tagen NIVein [60]. Die individu-
ell notwendige Beobachtungsdauer ist abhängig vom klinischen
Verlauf und kann nicht pauschal angegeben werden. Siehe dazu
auch das Kapitel 10.5.5 (Monitoring).
Eine prospektive Studie auf der Intensivstation konnte zudem
zeigen, dass ein spätes NIV-Versagen mit polysomnografisch er-
fassten Einschränkungen der Schlafqualität in der frühen Phase
der NIV-Anwendung (Tag 2 und Tag 4) verbundenwar [62] (Level
IIc).

3.3.6 Leichtgradige Form der AECOPD
Auch wenn NIV generell mit relativ wenigen Nebenwirkungen
einhergeht, ist vor allem unter Berücksichtigung des Ressourcen-
verbrauchs darauf zu achten, die Indikation zur NIV nicht zu weit
zu stellen. Patienten mit geringem Schweregrad der AECOPD und
keiner oder geringer Azidose (pH-Werte >7,35) werden entspre-
chend den Richtlinien (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease, GOLD) [63] primär mit inhalativ applizierten Phar-
maka und ggf. Sauerstoff behandelt. In diesem Kollektiv bestand
kein Unterschied zwischen den Intubations- und Mortalitätsra-
ten in der NIV- bzw. Kontrollgruppe (jeweils 0%) [28] (Level Ib).
Es lässt sich schlussfolgern, dass bei milder AECOPD mit einem
pH-Wert >7,35 keine Indikation für NIV besteht (Statement 5).
Bei erkennbarer klinischer Verschlechterung und kontinuier-
lichem Absinken des pH kann im Einzelfall schon bei einem pH
>7,35 eine NIV eingeleitet werden.
In der Metaanalyse von Keenan et al. ergaben sich statistisch sig-
nifikante Vorteile für NIV im Vergleich zu der Kontrollgruppe erst
ab einem pH <7,30 [44]. Hierzu muss jedoch angemerkt werden,
dass die Autoren in dieser Analyse Ergebnisse ihrer eigenen Stu-
die [64] berücksichtigten, die sich formell zwar auf hohem Evi-
denzniveau (Level Ib) befand, in der die NIV-Compliance aller-
dings niedrig war, was zu einer geringeren Erfolgsrate in der
NIV-Gruppe führte.

3.3.7 NIV bei schwergradiger ARI infolge AECOPD
alternativ zur invasiven Beatmung
Die Datenlage zu dieser Indikation ist nicht gesichert. Bislang
verglichen nur wenige Untersuchungen direkt NIV und invasive
Beatmung bei bestehender Indikation zur Beatmung infolge
schwergradiger hyperkapnischer ARI.

Die einzige prospektiv randomisierte Studie zu dieser Fragestel-
lung wurde von Conti et al. durchgeführt [65] (Level Ib). Der mitt-
lere pH-Wert im untersuchten Patientenkollektiv lag bei 7,2. Die
Effektivität von NIV und invasiver Beatmung war gleichwertig.
Die Intubationsrate in der NIV-Gruppe lag bei 52%. Allerdings
profitierten die erfolgreich mit NIV behandelten Patienten neben
der Vermeidung der Intubation auch durch langfristige Vorteile
im klinischen Verlauf: Es kam im folgenden Jahr zuweniger Kran-
kenhauseinweisungen und seltener zur Indikation einer Sauer-
stofflangzeittherapie. Darüber hinaus bestand ein Trend für ein
besseres Langzeitüberleben.
Im Vergleich zu einem historischen Kollektiv (matched groups)
setzten Squadrone et al. NIV bei 64 COPD-Patienten mit pH-
Werten ≤7,25, PaCO2-Werten ≥70mmHg und Atemfrequenz
≥ 35/min, bei denen formal die Indikation zur Intubation bestand,
ein [66] (Level IIIb). Es ergab sich für das Patientenkollektiv mit
NIV kein Unterschied in der Mortalitätsrate und Dauer des Kran-
kenhausaufenthaltes. Die Patienten mit NIV wiesen jedoch eine
geringere Komplikationsrate (vorwiegend Infektionen) und einen
Trend zu erfolgreicherem Weaning vom Respirator auf. Mit dem
gleichen Studiendesign (matched groups, Level IIIb) fanden Girou
et al. [67], dass NIV bei jeweils 50 Patientenmit COPD und kardial
bedingtem Lungenödem sowohl zu einer signifikanten Reduk-
tion der Mortalitätsrate als auch der Rate für Ventilator-assozi-
ierte Pneumonie, Harnwegsinfekte und Katheter-assoziierte In-
fekte führte. Real-life-Daten zeigen aber, dass die NIV häufig
auch bei schwerer Azidose (pH <7,26: [68]) erfolgreich angewen-
det wird (Level IV). Allerdings zeigt eine retrospektive Analyse
mit 392 Patienten, dass die NIV-Erfolgsrate (58% bei Ausgangs-
pH <7,25; 72% bei Ausgangs-pH ≥7,25) bei schwerer Azidose
schlechter war [69] (Level IV).
Ein hyperkapnisches Komawurde früher als Kontraindikation für
eine NIV angesehen. In entsprechenden Beobachtungsstudien
wurde NIV inzwischen jedoch erfolgreich eingesetzt [20,21]
(Level IV, Level III). Eine prospektive Fall-Kontrollstudie konnte
zudem zeigen, dass bei moderater bis schwerer hyperkapnischer
Enzephalopathie im Rahmen einer COPD-Exazerbation die Prog-
nose der Patienten nicht schlechter war, und dass aber Infek-
tionsraten und Beatmungsdauer gesenkt werden konnten [68]
(Level IIc). Dieses Vorgehen ist aber nur für ein Behandlungsteam
mit sehr guter NIV-Erfahrung gültig.

3.3.8 Besondere Aspekte
NIV und Physiotherapie. Nur wenige Studien haben bisher (vor-
wiegend physiologische) Effekte von zusätzlicher Physiotherapie
bei Einsatz der NIV untersucht. Die Kombination von NIV und
physiotherapeutischen Maßnahmen (d.h. active cycle of breath-
ing technique) im Vergleich zu alleiniger NIV in der Behandlung
von AECOPD führte in einer Studie zur stärkeren Reduktion von
PaCO2 und kürzeren Beatmungszeit, wobei keine weiteren Out-
comeparameter beeinflusst wurden [69] (Level Ib). In einer ran-
domisierten Crossover-Studie bei erwachsenen Patienten mit
exazerbierter cystischer Fibrose führte NIV während der Physio-
therapie im Vergleich zu alleiniger Physiotherapie zu einem An-
stieg der Sauerstoffsättigung und der Atemmuskelfunktion sowie
einer Reduktion der Dyspnoe [70].
NIV als außerklinische Beatmung nach AECOPD. Bei den Patien-
ten mit AECOPD ist die Rate der Rehospitalisation mit ca. 80%
und die 1-Jahres-Mortalitätsrate mit ca. 50% nach zeitlich be-
grenztem Einsatz der NIV hoch [71] (Level IV). In einer Beobach-
tungsstudie bei 13 COPD-Patienten mit häufiger Hospitalisation
infolge AECOPD kam es durch häusliche Beatmung zur Abnahme
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der Krankenhausaufenthalte, der Aufenthaltsdauer auf der Inten-
sivstation und der Kosten [72] (Level IV). In einer weiteren Beob-
achtungsstudie schloss sich bei 19% der COPD-Patienten mit
AECOPD nach akutem Einsatz der NIV eine häusliche Beatmung
an [73]. Hier waren niedriger pH-Wert bei stationärer Aufnahme
und nicht-infektiöse Ursachen der ARI Indikationskriterien für
die häusliche Beatmung (Level IV). In einer kleinen (n=23) ran-
domisierten, kontrollierten Studie war die Rate an erneutem
akutem hyperkapnischen Atemversagen ein Jahr nach voran-
gegangener Akut-NIV-pflichtiger respiratorischer Insuffizienz
niedriger im Vergleich zur Kontrollgruppe (CPAP), wenn die Pa-
tienten mit NIV entlassen wurden (39% versus 60%) [74] (Level
IIb). In einer weiteren Studie waren 26 Patienten nach erfolgreich
behandeltem, akut-beatmungspflichtigem Atemversagenweiter-
hin hyperkapnisch und wurden mit NIV nach Hause entlassen.
Nach sechs Monaten außerklinischer NIV wurde die NIV in ran-
domisierter Reihenfolge entweder gestoppt oder belassen. Eine
klinische Verschlechterung in den nachfolgenden sechs Monaten
hatten nur 15% der NIV-Patienten, aber 77% derjenigen Patien-
ten, die die NIV abbrachen; zudem war die Gehstrecke in der
NIV-Gruppe höher [75] (Level IIb). Demgegenüber konnten
Struik et al. [76] in einer aktuellen Studie, die Patienten mit pro-
longierter Hyperkapnie nach NIV wegen AECOPD und respirato-
rischer Insuffizienz (durchschnittlicher BMI 24,7kg/m², kein
OSAS) einschloss, durch eine Fortführung der NIV über ein 1 Jahr
keine Verbesserung im Hinblick auf Wiederaufnahmeraten oder
Tod feststellen. Für Patienten mit chronisch hyperkapnischer
COPD konnte in der Studie von Köhnlein et al. [77] ein Vorteil
der Langzeit-NIV im außerklinischen Setting nachgewiesen wer-
den, wobei allerdings eine effektive Ventilation gemessen an der
PaCO2-Reduktion gewährleistet werden muss. Dies sollte daher
nach Möglichkeit immer in einem auf außerklinische Beatmung
spezialisierten Zentrum erfolgen. Entsprechend wird die außer-
klinische Beatmung bei COPD in Deutschland entsprechend der
Leitlinien von 2010 empfohlen, wenn die wesentlichen Para-
meter der symptomatischen, chronischen Hypoventilation erfüllt
sind [78]. Darin wird explizit auch die Evaluation einer außerkli-
nischen NIV nach beatmungspflichtiger akuter respiratorischer
Insuffizienz empfohlen.

3.4 Hyperkapnische ARI infolge anderer Indikationen
3.4.1 Asthma bronchiale
In Beobachtungsstudien wurde für das akute Asthma bronchiale
ein günstiger Effekt der NIV auf den Gasaustausch nachgewiesen
[42]. Des Weiteren wurde gezeigt, dass sich durch den zusätzli-
chen Einsatz der NIV zur Standardtherapie die Lungenfunktion
verbessert und die Hospitalisierung verkürzt werden kann [11,
79] (Level Ib). Eine aktuelle randomisierte Studie (n=53) konnte
zudem zeigen, dass die zusätzliche Applikation von NIV zur Stan-
dardtherapie beim schweren Asthma bronchiale den Intensiv-
und Krankenhausaufenthalt verkürzen und den notwendigen
Gebrauch an Bronchodilatatoren reduzieren kann; im Trend
konnte sogar die Lungenfunktion schneller gebessert werden
[80] (Level IIb). Allerdings waren die Patienten trotz schweren
Asthmas im Mittel nicht hyperkapnisch. Empfehlungen zu tech-
nischen Daten der Beatmung bei Asthma bronchiale sind an
anderer Stelle veröffentlicht [81].

3.4.2 Akut auf chronisch ventilatorische Insuffizienz
NIV wird bei hyperkapnischer ARI bei zugrunde liegender chro-
nisch ventilatorischer Insuffizienz (CVI) infolge neuromuskulärer
Erkrankungen oder thorakaler Restriktionen im klinischen Alltag
häufig erfolgreich eingesetzt. Das gilt insbesondere auch für
Patienten mit Exazerbation eines post-tuberkulösen Syndroms
[82]. Allerdings ist das EBM-Niveau der Untersuchungen zu die-
sen Indikationen niedrig [19,82,83] (Level IV). Auch bei Bron-
chiektasen zeigen klinische Erfahrungen, dass die NIV bei Akut-
exazerbation erfolgreich sein kann [84] (Level IV). Zudem wird
die außerklinische Beatmung bei diesen Patienten in Deutsch-
land entsprechend der Leitlinien von 2010 empfohlen, wenn die
wesentlichen Parameter der symptomatischen, chronischen Hy-
poventilation erfüllt sind [78].

3.4.3 NIV bei cystischer Fibrose
Obwohl die cystische Fibrose (CF) relativ häufig ist, gibt es nur
wenige Daten zum Einsatz von CPAP bzw. NIV bei diesen Patien-
ten. Eine randomisierte, kontrollierte Studie untersuchte den
Einsatz von NIV in Ergänzung zu physiotherapeutischen Maß-
nahmen der Sekretmobilisation [30]. NIV führte zu einer Reduk-
tion der Dyspnoe, Vermeidung von Desaturationen und Verbes-
serung der Muskelkraft während physiotherapeutischen Maß-
nahmen.
Der Einsatz der NIV für die Überbrückung zwischen dem Auftre-
ten einer ARI bis zur Transplantation wurde in zwei retrospekti-
ven und einer prospektiven Kohortenstudie untersucht. Hodson
et al. berichten über diese Möglichkeit des Einsatzes der NIV [85].
Aus der gleichen Arbeitsgruppe stammt ein Erfahrungsbericht an
113 Patienten, in dem die Autoren über den erfolgreichen Einsatz
der NIV bis zur Transplantation bei 23 Patienten berichten [86]
(Level IV). Das Überleben der Patienten hängt jedoch imWesent-
lichen von der Verfügbarkeit von Spenderorganen und von dem
natürlichen Krankheitsverlauf ab. Inwieweit hier die Vermeidung
einer Intubation durch NIV einen Einfluss auf die Prognose neh-
men kann, ist noch nicht systematisch untersucht. Über positive
physiologische Effekte der NIV auf Gasaustausch und Atemmus-
ter bei Patienten, die noch nicht zur Transplantation anstehen,
berichten Madden et al. (n=23) [86] und Sprague et al. (n=5)
[87] (Level IV).

3.5 Tabellen und Algorithmus

Tab. 4 Erfolgskriterien der NIV.

Kriterium Erfolgskriterien der NIV

Dyspnoe Abnahme

Vigilanz zunehmende Verbesserung

Atemfrequenz Abnahme

Ventilation PaCO2-Abnahme

pH Anstieg

Oxygenierung Zunahme von SaO2 ≥85%

Herzfrequenz Abnahme
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4 ARI bei kardialem Lungenödem
!

4.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E10 Bei Patientenmit hypoxämischer ARI bei kardiogenem Lun-
genödem sollte, neben oro-nasaler Sauerstoffgabe, möglichst
frühzeitig eine CPAP-Therapie begonnen werden. Dies gilt auch
für die Behandlung von Patienten in der Prähospitalphase oder
in der Notaufnahme.

E11 Bei zusätzlicher Hyperkapnie kann neben der Pharmako-
therapie primär NIV als Alternative zu CPAP eingesetzt werden
(Evidenzgrad V). Sowohl ein adäquater inspiratorischer Druck
(IPAP) mit dem Ziel der alveolären Normoventilation als auch
ein ausreichend hoher exspiratorischer Druck (EPAP), in Analo-
gie zum CPAP, sollten individuell titriert werden.

E12 Der Einsatz von CPAP bzw. NIV im Rahmen kardiologischer
Interventionen, wie z.B. Herzkatheter, kann im Einzelfall erwo-
genwerden.

S6 Bei Patienten mit hypoxämischer ARI bei kardiogenem Lun-
genödem dürfen durch die Adaptation an CPAP bzw. NIV die
indizierte Pharmakotherapie sowie die notwendigen kardiologi-
schen Interventionen, wie z.B. Herzkatheter, nicht verzögert
werden [108–110].

4.2 CPAP bzw. NIV beim akuten kardialen Lungenödem
Die pulmonale Stauung infolge einer Linksherzinsuffizienz ist die
häufigste Ursache der hypoxämischen ARI. Bei der Behandlung
des kardiogenen Lungenödems mittels nicht-invasiver Beatmung
ist die Atmungsunterstützung durch Aufrechterhaltung eines
gleichbleibenden, kontinuierlichen, positiven Atemwegsdruckes
(CPAP, Continuous Positive Airway Pressure) von anderen For-

men der NIV zu unterscheiden, die einen positiven exspiratori-
schen Atemwegsdruck (PEEP, Positive end-expiratory Pressure)
mit einer zusätzlichen, inspiratorischen Druckunterstützung
kombinieren. Die am besten untersuchten Verfahren dieser im
Weiteren zur Abgrenzung gegenüber CPAP unter dem Begriff
NIV zusammengefassten Beatmungsformen sind die NIPPV
(Non-Invasive Positive Pressure Ventilation) und BiPAP (Bilevel
Positive Airway Pressure).

4.3 Studienlage und Evidenz für CPAP bzw. NIV beim
akuten kardialen Lungenödem
Die CPAP-Behandlung von Patienten mit kardialem Lungenödem
wurde bereits 1936 beschrieben und in Einzelfällen erfolgreich
eingesetzt [88]. Die erste randomisierte Vergleichsstudie zwi-
schen CPAP-Behandlung und O2-Gabe ohne Beatmung bei die-
sem Patientenkollektiv datiert aus dem Jahr 1985 [89], die erste
randomisierte Vergleichsstudie zwischen NIV und alleiniger O2-
Gabe stammt aus dem Jahr 2000 [90].
Seitdem wurden zahlreiche Studien zum Effekt der nicht-invasi-
ven Beatmung bei kardialem Lungenödem (CPE=Cardiac Pulmo-
nary Edema) durchgeführt. Dabei wurden in der Regel nicht-
invasive Beatmung unabhängig vom Beatmungsmodus vs. Stan-
dardtherapie mit O2-Gabe, CPAP vs. Standardtherapie mit O2-
Gabe, NIV (NIPPV oder BiPAP) vs. Standardtherapie mit O2-Gabe
und NIV (NIPPV oder BiPAP) vs. CPAP verglichen. Endpunkte der
Untersuchungenwaren in der Regel die Letalität, die Intubations-
rate, die Inzidenz von Myokardinfarkten, die Verbesserung ver-
schiedener physiologischer Parameter oder andere prädefinierte
Indikatoren für ein Behandlungsversagen.
Die bisher größte Studie (3CPO-Trial) aus dem Jahre 2008 schloss
insgesamt 1069 Patienten ein, die entweder mit CPAP (n=346),
NIPPV (n=356) oder O2-Gabe (n=367) behandelt wurden [91].
Das Studienprotokoll sah eine mindestens zweistündige Thera-
piedauer mit der zugewiesenen Therapieform vor. Allerdings

Patient mit
 hyperkapnischer ARI

Spontanatmung 
Pharmakotherapie O2

Intubation und invasive 
BeatmungNIV

pH < 7,35? Kontraindikatoren 
gegen NIV?

Extubation, Weaning mit Hilfe 
von NIV (s. Kap. 6)

Ggf. NIV als 
außerklinische Beatmung

Spontanatmung 
Pharmakotherapie, O2

Weaning von NIV Spontanatmung Palliation, Fortsetzung der 
Pharmakotherapie, O2

Akute und nachhaltige 
Besserung (s. Tabelle 4)

DNI-Order?

Besserung

ja

0

1 2 3 4

7

58

9

101314

6

11

12

ja

ja

nein

nein

nein

nein

nein

ja

ja

Abb.1 Algorithmus für NIV als Therapie der hyperkapnischen ARI. DNI: Do not intubate (Patientenverfügung, nicht zu intubieren).
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führte die fehlende Toleranz gegenüber dem zugewiesenen Ver-
fahren bei relativ vielen Patienten zu einem Crossover in eine
andere Therapieform (von O2-Gabe zu NIV oder CPAP: n=56/367
(15%); von NIV oder CPAP zu O2-Gabe: n=80/702 (11%)). Insge-
samt beendeten nur 80,6% der Patienten die zugewiesene Thera-
pie gemäß dem Studienprotokoll. Die Autoren fanden weder für
den Vergleich zwischen nicht-invasiver Beatmung (CPAP oder
NIV) und O2-Insufflation noch für den Vergleich zwischen NIV
und CPAP Unterschiede hinsichtlich der Letalität (7-Tage und
30-Tage), Intubationsrate, Einweisung auf die ICU und Inzidenz
eines Myokardinfarktes. CPAP und NIV führten im Vergleich zur
O2-Gabe lediglich zu einer rascheren Verbesserung der Dyspnoe
und Normalisierung der Herzfrequenz, Azidose und Hyperkap-
nie. Alle übrigen publizierten Studien schlossen zu wenige Pa-
tienten ein, um eine sichere Aussage hinsichtlich der Letalität
oder der Inzidenz von Myokardinfarkten machen zu können. Da-
her wurden auf der Grundlage der bestehenden Studien seit dem
Jahre 2005 wenigstens zehn systematische Reviews oder Meta-
analysen durchgeführt [92–101].
Bei den älteren, ohne die Daten des 3CPO-Trials durchgeführten
acht Analysen [92–99] führte NIV (CPAP oder NIV) im Vergleich
zur Standardtherapie mit O2-Gabe zu einer Reduktion der Letali-
tät [94,96,99] und der Intubationsrate [94,96,98,99]. Der Einsatz
von NIV führte gegenüber der Standardtherapie mit O2-Gabe
nicht zu einem Anstieg der Inzidenz von Myokardinfarkten [94,
99].
Auch beim Vergleich von CPAP mit der Standardtherapie kam es
zu einer Reduktion der Sterblichkeit und Intubationsrate [92–
94,97]. Die Inzidenz von Myokardinfarkten war in beiden Grup-
pen gleich [93].
Für den Vergleich zwischen NIV und Standardtherapie mit O2-
Gabe waren die Ergebnisse unter anderem aufgrund der geringe-
ren Patientenzahlen hinsichtlich der Sterblichkeit nicht eindeutig
[92–94,97]. In den meisten Analysen zeigte sich aber eine Re-
duktion der Intubationsrate [92–94]. Lediglich Agarwal et al.
[97] fanden keine Reduktion der Intubationsrate im Vergleich
zwischen NIV (BiPAP) und Standardtherapie. Die Inzidenz von
Myokardinfarkten war in beiden Gruppen gleich [93]. Beim Ver-
gleich CPAP vs. NIV fanden sich keine Unterschiede für Intuba-
tionsrate [92–95, 97], Letalität [92–95, 97] oder das Auftreten
eines Myokardinfarktes [92, 93]. Der von einigen Autoren berich-
tete mögliche Anstieg der Myokardinfarktrate unter NIV [93] war
im Wesentlichen die Folge des Einschlusses einer Studie in die
Analyse, die als einzige einen Zusammenhang zwischen NIV und
dem Auftreten von Myokardinfarkten gezeigt hatte [102].
Die Analyse der Effekte von CPAP und NIV in der Subgruppe hy-
perkapnischer Patienten erbrachte keine eindeutigen Ergebnisse.
In der Untersuchung von Winck et al. [92] ergab sich für Patien-
ten mit einem PaCO2 ≥50mmHg eine statistisch nicht signifi-
kante Reduktion der Intubationsrate und der Letalität zugunsten
der NIV-Gruppe. Ho et al. untersuchten den Effekt titrierter vs.
fixierter Inspirationsdrücke bei NIV (BiPAP) und fanden keine
Unterschiede hinsichtlich der Krankenhausletalität und der Intu-
bationsrate [95]. Dies galt auch für die gesonderte Untersuchung
der Gruppe hyperkapnischer Patienten mit einem PaCO2 ≥45
mmHg. Alle Autoren weisen allerdings auf Einschränkungen bei
der Dateninterpretation hin, die durch Unterschiede bei der
Definition der Endpunkte, der Patientencharakteristika, der Ein-
schlusskriterien und der Therapiepraxis bedingt sind.
Zwei neuere Metaanalysen, die das 3CPO-Trial einschlossen,
kamen zu vergleichbaren Ergebnissen [100,101]. Im Vergleich
zur Standardtherapie mit O2-Gabe führte CPAP zu einer Reduk-

tion der Letalität und der Intubationsrate [100]. Die Rate neu auf-
getretener Herzinfarkte war in beiden Gruppen gleich [100]. NIV
führte im Vergleich zur Standardtherapie mit O2-Gabe ebenfalls
zu einer Reduktion der Intubationsrate [100]. Die Letalität und
das Auftreten von neuen Myokardinfarkten waren im Vergleich
zur Standardtherapie aber unverändert [100]. Der Vergleich von
CPAP und NIV zeigte keine Unterschiede zwischen den Gruppen
für die Letalität, die Intubationsrate und die Inzidenz neuer Myo-
kardinfarkte [100,101]. Allerdings zeigte sich beim Vergleich von
CPAP und NIVmit fixierten inspiratorischen Drücken eine niedri-
gere Inzidenz von Myokardinfarkten unter CPAP [101] als unter
NIV. Dieser Unterschied trat beim Vergleich von CPAP und NIV
mit titrierten inspiratorischen Drücken nicht auf [101].
Auch die Autoren dieser Analysen weisen darauf hin, dass die
Qualität der Untersuchungen durch unterschiedliche Definitio-
nen, Krankheitsschweregrade, Patientencharakteristika und Stu-
dienbedingungen eingeschränkt ist. So zeigt die Analyse der Stu-
dien zum direkten Vergleich von NIV und CPAP eine sehr unter-
schiedliche Vorgehensweise in der Druckeinstellung. Neben vor-
gegebenen fixen CPAP- und BiPAP-Drücken wurden auch Titra-
tionen sowohl des CPAP-Drucks als auch der inspiratorischen
Druckunterstützung in Abhängigkeit vom klinischen Effekt in
der NIV-Gruppe vorgenommen. Daher müssen die Ergebnisse
dieser Metaanalysen mit Vorsicht interpretiert werden.
Die Ergebnisse dieser Metaanalyse werden durch die Daten
weiterer zwischenzeitlich publizierter Studien unterstützt. Beim
Vergleich von NIV und CPAP in einer monozentrischen, randomi-
siert kontrollierten Studie an 80 Patienten fanden Ferrari et al.
[103] keine Unterschiedebezüglich der Intubationsrate, Kranken-
hausletalität, Krankenhausliegedauer und Verbesserung ver-
schiedener physiologischer Parameter. Über vergleichbare Ergeb-
nissehatte dieselbe Arbeitsgruppebereits in einer früheren Publi-
kation berichtet [104]. Auch in diesermonozentrischen, randomi-
siert kontrollierten Studie an 52 Patienten fand sich kein Unter-
schied zwischen NIV und CPAP bezüglich der Intubationsrate,
Letalität, Krankenhausliegedauer und der Inzidenz für Myokard-
infarkte. Auch im Vergleich zwischen CPAP und nicht-invasiver
Proportional Assist Ventilation (PAV) fanden sich in einer multi-
zentrischen, randomisiert kontrollierten Studie an 36 Patienten
keine Unterschiede bezüglich Intubationsrate, Inzidenz vonMyo-
kardinfarkten und Krankenhausletalität zwischen den beiden
Gruppen [105].
Einige neuere Studien verglichen den Einsatz der Standardthera-
pie mit dem Boussignac-CPAP. Dabei handelt es sich um einen
einfachen Resistor, der in die O2-Insufflation integriert werden
kann und in Abhängigkeit vomGasfluss einen variablen, kontinu-
ierlichen Atemwegsdruck aufbaut. Dieses System benötigt keinen
Respirator und kann daher auf peripheren Stationen, im Prähos-
pitaleinsatz und in der Notaufnahme eingesetzt werden. In einer
multizentrischen, randomisiert kontrollierten Studie an 120 Pa-
tienten verglichen Moritz et al. das Boussignac-CPAP mit klassi-
scher NIV (BiPAP) und fanden keine Unterschiede bezüglich eines
kombinierten Endpunktes aus Intubationsrate, Auftreten eines
Myokardinfarktes und Versterben innerhalb der ersten 24 Stun-
den nach Beginn der Therapie in der Notaufnahme [106]. Dieses
Ergebnis war unabhängig vom Vorliegen einer Hyperkapnie
(PaCO2 ≥45mmHg).
Auch in einer weiteren multizentrischen, randomisiert kontrol-
lierten Studie an 200 Patienten fanden sich keine Unterschiede
hinsichtlich Letalität, Auftreten einesMyokardinfarktes und Intu-
bationsrate zwischen Boussignac-CPAP und NIVmit einem Respi-
rator beim Einsatz in der Notaufnahme [107]. NIV führte lediglich
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zu einer rascheren Verbesserung des Gasaustauschs als das
Boussignac-CPAP. Auch in dieser Studie war das Ergebnis unab-
hängig vom Vorliegen einer Hyperkapnie (PaCO2 ≥45mmHg)
oder einem BNP >500pg/ml.
Offene Fragen sind noch der optimale Zeitpunkt der CPAP- bzw.
NIV-Therapie wie auch die Fragestellung, ob bei Versagen von
CPAP der nachfolgende Einsatz von NIV sinnvoll sein kann.

4.4 Bewertung der Studienlage
Die meisten Autoren der Metaanalysen und systematischen Re-
views kamen zu dem Ergebnis, dass CPAP und NIV als gleichwer-
tig zu werten seien und der Einsatz im Wesentlichen von den
technischen Gegebenheiten der einzelnen Institutionen abhän-
gig gemacht werden sollte.
Daher sollte basierend auf den systematischen Reviews und Me-
taanalysen der vorliegenden randomisierten Studien bei Patien-
ten mit hypoxämischer ARI bei kardiogenem Lungenödem und
fehlenden Ausschlusskriterien ein Behandlungsversuch mit
CPAP nach initialer nasaler Sauerstoffapplikation und Pharmako-
therapie unternommen werden (Level Ia). Dabei gilt grundsätz-
lich für alle Patienten mit kardial bedingtem Lungenödem die
Einhaltung diagnostischer und therapeutischer Schritte entspre-
chend der Leitlinien zur akuten Herzinsuffizienz [108] und des
akuten Koronarsyndroms [109,110]. So sollte insbesondere bei
Patienten mit ST-Hebungsinfarkt und Lungenödem möglichst
rasch eine kathetertechnische Reperfusionsbehandlung erfolgen
[108]. Die Therapiemit NIV bzw. CPAP darf keine anderen kardio-
logisch notwendigen Maßnahmen verzögern (Level V).
Aufgrund der derzeitigen Daten spricht auch eine zusätzliche Hy-
perkapnie nicht zwingend für den primären Einsatz der NIV bei
diesem Patientenkollektiv [95]. Allerdings senkt bei intubierten
Patienten die inspiratorische Druckunterstützung den Sauer-
stoffverbrauch der Atemmuskeln im Vergleich zur Atmungsun-
terstützung durch CPAP [111]. Bei NIV führt die inspiratorische
Druckunterstützung im Vergleich zur CPAP-Behandlung zur ef-
fektiven Entlastung der Atemmuskeln und Reduktion der Hyper-
kapnie bei gleichen hämodynamischen Effekten [112,113]. Auf-
grund dieser pathophysiologischen Erwägungen und der Ergeb-
nisse der Metaanalyse von Winck et al. [92], die für die Gruppe
der Patienten mit Lungenödem und einem PaCO2 ≥50mmHg
einen statistisch nicht signifikanten Vorteil der NIV im Hinblick
auf die Intubationsnotwendigkeit und Mortalität zeigt, ist bei
Patienten mit Lungenödem und Hyperkapnie NIV möglicher-
weise einer CPAP-Behandlung vorzuziehen. Wenngleich kein
Vorteil einer NIVgegenüber einer CPAP-Behandlung gezeigt wur-
de, ist aufgrund pathophysiologischer Überlegungen und fehlen-

der negativer Effekte der Einsatz einer NIV bei hyperkapnischen
Patienten dennoch sinnvoll [92–95] (Level V).
Bei der NIV-Einstellung ist neben der adäquaten, individuell
titrierten inspiratorischen Druckunterstützung zur Sicherstel-
lung einer ausreichenden alveolären Ventilation auch auf die
Anwendung eines ausreichenden endexspiratorischen Drucks,
der in der Höhe dem einer alleinigen CPAP-Therapie entspricht,
zu achten. Die CPAP- bzw. NIV-Applikation führt nicht zu einer
erhöhten Rate an Myokardinfarkten [92–94].
Auch wenn CPAP- oder NIV-Behandlung bei Lungenödem im
Rahmen einer Herzkatheteruntersuchung und kardiologisch in-
vasiven Reperfusions- (oder: Rekanalisations-) Behandlung bis-
her nicht untersucht wurden, kann ein Behandlungsversuch im
Einzelfall erwogen werden. Welche Technik dabei zur Anwen-
dung kommt, hängt von den Gegebenheiten ab (Level V).
Zeichnet sich innerhalb von zwei Stunden keine Besserung des
PaCO2- und des pH-Wertes ab, sollten in der Regel der Abbruch
der CPAP- bzw. NIV-Therapie und die Einleitung einer invasiven
Beatmung erfolgen, bei gleichzeitiger Fortführung der Basis-
therapie.

4.5 Algorithmus
s.●" Abb.2

5 Hypoxämische ARI, nicht kardial bedingt
!

5.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E13 Immunsuppression: Der Einsatz vonCPAP bzw. NIV zurVer-
meidung der Intubation undVerbesserungder Oxygenierung bei
(hämato-)onkologischen, immunsupprimierten Patienten und
bei Patienten mit AIDS und Pneumocystis-Pneumonie kann
unter Beachtung der Kontraindikationen und Abbruchkriterien
erwogenwerden.

E14 Ambulant erworbene Pneumonie: Bei Patienten mit COPD
und schwerer Form der ambulant erworbenen Pneumonie kann
ein Therapieversuch mit NIV unter Beachtung der Kontraindika-
tionen und Abbruchkriterien erwogenwerden.

E15 Trauma: CPAP bzw. NIV können nach Traumamit oder ohne
Beteiligung des Thorax bei Hypoxämie auf der Intensivstation
eingesetzt werden. NIV ist keine Routinemaßnahme bei Trau-
ma-/Verbrennungspatienten.

Einschlusskriterien 
für Beatmung erfüllt?

Kontraindikation 
für NIV?

Sauerstoffgabe Entwöhnungsversuch

Intubation, 
invasive Beatmung

Besserung?CPAP/NIV

ja ja

Patient mit akutem 
kardialen Lungenödem

0

1 3 5

4

2 7

6
nein

nein

nein

ja

Abb.2 Algorithmus. 1. AF>25/min und
SaO2<95% trotz O2-Gabe;
3. hämodynamisch/rhythmologisch instabil oder
keine ausreichende Kooperation.
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E16 ARDS: NIV sollte allenfalls in einem milden Stadium des
ARDS und bei ausgewählten Patienten ohne odermit nur gering-
gradigen zusätzlichen Organversagen eingesetzt werden. Der
Einsatz sollte spezialisierten Zentren mit Erfahrung im Einsatz
der NIV vorbehalten bleiben und ausschließlich unter kontinu-
ierlichem Monitoring und ständiger Intubationsbereitschaft er-
folgen.

5.2 Allgemeine Aspekte von CPAP bzw. NIV
5.2.1 Studienlage
Die Datenlage zur Anwendung von CPAP bzw. NIV bei der hypo-
xämischen ARI ist insgesamt schwierig zu werten, da Hypoxämie
bei einer Vielzahl verschiedener Erkrankungen als gemeinsames
Symptom resultieren kann und nur wenige Studien prospektiv
CPAP bzw. NIV an homogenen Kollektiven mit der gleichen
Grunderkrankung (z.B. ambulant erworbene Pneumonie oder
Thoraxtrauma mit Lungenkontusion oder sekundäres ARDS bei
Sepsis) untersucht haben. Daher können hier keine allgemein-
gültigen Empfehlungen für die unterschiedlichen Formen der
Hypoxämie gegebenwerden.Wo dies möglich ist, werden jedoch
die einzelnen Patientengruppen angesprochen.

5.2.2 Auswirkungen auf die Ventilation, Oxygenierung
und Atemmechanik
Das wesentliche Ziel in der Behandlung der hypoxämischen ARI
ist die Verbesserung der Belüftung der Lunge durch eine Vergrö-
ßerung oder Normalisierung der pathologisch verminderten
funktionellen Residualkapazität (Functional Residual Capacity,
FRC). Dies kann zum einen durch die Vermeidung eines end-
exspiratorischen Kollapses alveolärer Bezirke mittels PEEP oder
CPAP erreicht werden. Zusätzlich kann durch Erhöhung des
transpulmonalen Druckes (z.B. durch eine inspiratorische Druck-
unterstützung) eine Wiedereröffnung von kollabiertem Lungen-
gewebe in der Inspiration erreicht werden. Idealerweise werden
beide Ansätze miteinander verknüpft, um das inspiratorisch er-
öffnete Lungengewebe auch exspiratorisch offen zu halten. Die
Erhöhung der FRC führt auch häufig zu Verbesserung der Com-
pliance und damit zu einer Reduktion der Atemarbeit. Kommt es
durch die Vergrößerung der FRC durch PEEP oder CPAP jedoch zu
einer Überblähung, kann die Atemarbeit auch ansteigen.

5.2.3 Möglichkeiten und Grenzen von CPAP bzw. NIV bei
Atelektasenbildung
Schon extrem kurze, nur 0,2–0,4 Sekunden dauernde Abfälle des
Atemwegsdrucks (z.B. durch Diskonnektion oder Leckage des Be-
atmungssystems) können bei ausgeprägten Formen des Lungen-
versagens unmittelbar zum Kollaps alveolärer Areale (Derecruit-
ment) und zum akuten Wiederauftreten einer schweren Hypox-
ämie führen. Somit stellt die NIV bei der hypoxämischen ARI eine
besondere Herausforderung an die Dichtigkeit der verwendeten
Interfaces und die Dauer der Beatmung dar. Auf jeden Fall muss
ein für die Hypoxämie verwendbares System Druckkonstanz
kontinuierlich über lange Zeiten liefern. Diese andauernde An-
wendung der NIV geht häufig mit Problemen hinsichtlich der
Toleranz, der Pflege, beim Essen, Trinken und der Kommunika-
tion einher und kann lokale Komplikationenwie z.B. Hautulzera-
tionen und Augenirritationen verursachen.

5.3 Spezifische Indikationen für CPAP bzw. NIV
5.3.1 Immunsupprimierte Patienten, AIDS und
Pneumocystis-Pneumonie
Bei dieser Patientengruppe kommt der Vermeidung einer Intuba-
tion aufgrund der besonderen Gefährdung durch nosokomiale
Infektionen eine besondere Bedeutung zu. In einer Studie von
Hilbert et al. [114] konnte bei 16 von 64 Patienten (25%) durch
intermittierende Anwendung von CPAP die Intubation vermie-
den werden. Alle erfolgreich mit CPAP behandelten Patienten
überlebten den Intensivaufenthalt. In einer prospektiven, rando-
misierten Untersuchung an akut hypoxämischen Patienten nach
Organtransplantation konnten Antonelli et al. [115] zeigen, dass
NIV bei einem Teil der Patienten zu einer anhaltenden Verbesse-
rung des Gasaustausches führt (Level Ib). Hierdurch wurden im
Vergleich zur Standardtherapie mit O2-Gabe die Intubationsrate
und letztlich auch die Mortalität in der NIV-Gruppe signifikant
reduziert. Hilbert et al. [116] fanden in einer randomisiert kon-
trollierten Untersuchung an einem gemischten Patientenkollek-
tiv (58% mit hämatoonkologischer Grunderkrankung) gegenüber
einer Standardtherapie mit O2-Insufflation durch NIV eine Re-
duktion der Intubationsrate (46% vs. 77%), der Komplikations-
rate (50% vs. 81%) und der Krankenhausletalität (50% vs. 81%)
(Level Ib). Bei der Beurteilung und Übertragung dieser Ergebnisse
ist zu berücksichtigen, dass alle Untersuchungen in Einrichtun-
gen mit ausgewiesener Expertise für die NIV durchgeführt wur-
den.
Depuydt et al. fanden in einer retrospektiven Kohortenanalyse
an 137 Patienten mit hämatoonkologischer Grunderkrankung
keine Unterschiede für die Sterblichkeit während des Intensiv-
stations- und Krankenhausaufenthalt zwischen Standardthera-
pie mit O2-Gabe und invasiver oder nicht-invasiver Beatmung
[117]. Entscheidend für das Überleben war alleine der initiale
Krankheitsschweregrad. Zu einem ähnlichen Ergebnis kam auch
eine weitere retrospektive, observationelle Studie an 99 häma-
toonkologischen Patienten von Adda et al., deren Ziel die Iden-
tifikation von Prädiktoren für ein NIV-Versagen war [118]. Etwa
50% der Patienten mussten im Verlauf intubiert werden, was
gegenüber den erfolgreich mit NIV therapierten Patienten mit
einem Anstieg der Letalität von 41% auf 79% einherging. In einer
multivariaten Analyse waren die Atemfrequenz unter NIV, die
Zeitdauer bis zum Beginn der NIV, das Vorliegen eines ARDS und
die Notwendigkeit zum Einsatz von Katecholaminen oder Nie-
renersatzverfahrenmit einem NIV-Versagen und der Notwendig-
keit zur Intubation assoziiert.
Auf der Grundlage der Daten randomisierter Studien an insge-
samt 70 hämatoonkologischen, immunsupprimierten Patienten
[115,116] scheint NIV bei ausgewählten Patienten dieser Gruppe
die Notwendigkeit zur Intubation und damit die Häufigkeit in-
fektiöser Komplikationen zu vermindern und so die Prognose
im Vergleich zu einer Standardtherapie zu verbessern (Level IIb).
Confalonieri et al. [119] verglichen prospektiv 24 AIDS-Patienten,
die aufgrund akuter Pneumocystis jeroveci (früher „P. carinii“)-
Pneumonie (PCP) NIV erhielten, mit einer Kontrollgruppe, die
primär invasiv beatmet wurde (Level IIIb). In dieser Studie
führte NIV zu einer deutlichen Verbesserung des Gasaustausches
und zu einem Abfall der Atemfrequenz. Bei 67% der Patienten
konnte durch NIV eine Intubation vermiedenwerden. Die Morta-
lität auf der Intensivstationwar in der NIV-Gruppe signifikant ge-
ringer als bei der invasiv beatmeten Kontrollgruppe, wohingegen
nach sechs Monaten Unterschiede in der Mortalität nicht mehr
nachweisbar waren. Bei diesem Kollektiv erweist sich NIV zu-
mindest in der Akutphase gegenüber einer primären Intubation
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als vorteilhaft und sollte deshalb bei hypoxämischer ARI initial
zum Einsatz kommen.

5.3.2 Ambulant erworbene Pneumonie
In der prospektiven, randomisierten, multizentrischen Studie
von Confalonieri et al. [50] wurden insgesamt 56 Patienten un-
tersucht, von denen allerdings 23 Patienten an einer COPD als
Grunderkrankung litten, sodass bei diesen Patienten ein „acute
on chronic respiratory failure“ vorlag. Im Gesamtkollektiv führte
NIV zu einer signifikant geringeren Intubationshäufigkeit und
verkürzte die Therapiedauer auf der Intensivstation. Die Analyse
der Subpopulationen COPD und non-COPD ergab jedoch, dass die
Verbesserung nur für die COPD-Gruppe nachweisbar war. In
einer prospektiven Kohortenstudie beschreiben Jolliet et al. [120]
die Effekte von NIV bei schwerer ambulant erworbener Pneumo-
nie. Obwohl durch NIV die Oxygenierung bei den meisten Patien-
ten deutlich verbessert werden konnte und auch die Atemfre-
quenz von durchschnittlich 34/min auf 28/min abnahm, mussten
letztlich 16 der 24 Patienten intubiert werden. Acht dieser 16
Patienten verstarben. Demgegenüber verstarb keiner der acht
Patienten, die ausschließlich mit NIV behandelt wurden.
Carron und Mitarbeiter identifizierten in einer prospektiven,
observationellen Studie an 64 Patienten das Ausbleiben einer
Verbesserung des PaO2/FiO2 und des Oxygenierungsindex nach
einem einstündigen NIV-Versuch als besten Prädiktor für ein
NIV-Versagen [121]. In zwei Studien [121,122] wurde der Beat-
mungshelm als Interface eingesetzt, um den Patientenkomfort
und die Toleranz gegenüber der NIV zu erhöhen, Leckagen zu mi-
nimieren und einen kontinuierlichen Einsatz zur Vermeidung
von Atemwegsdruckabfällen zu vereinfachen. Gegenüber Stan-
dardtherapie mit O2-Gabe führte NIV mit dem Beatmungshelm
zu einer schnelleren Verbesserung der Gasaustauschparameter.
Effekte der Auswahl des Interface auf das Überleben und die Intu-
bationsrate wurden nicht untersucht. Somit ist ein Therapiever-
such mit NIV bei schweren Formen der ambulant erworbenen
Pneumonie bei Patienten mit COPD – unter Beachtung der Kont-
raindikationen und Abbruchkriterien – gerechtfertigt (Level IIb).
Hinsichtlich des Interface scheint der Beatmungshelm Vorteile
gegenüber den üblichen Gesichtsmasken aufzuweisen.

5.3.3 Trauma/Verbrennung
Eine retrospektive [123], drei prospektive Kohortenstudien [124
–126] und zwei RCTs [127,128] untersuchten den Einsatz von
CPAP bzw. NIV bei Trauma- und Verbrennungspatienten. Gegen-
über alleiniger O2-Insufflation führten CPAP [123,124] und NIV
[126] zu einer Verbesserung des Gasaustausches, des Atemmus-
ters und der Hämodynamik beim Thoraxtrauma. Gegenüber in-
vasiver, druckunterstützter Spontanatmung zeigte sich in einer
Arbeit die Gleichwertigkeit der NIV bezüglich Gasaustausch und
Atemmuster [125] (Level IV). In der Untersuchung von Gunduz et
al. hingegen hatten invasiv beatmete Patienten in den ersten bei-
den Behandlungstagen gegenüber der CPAP-Gruppe eine bessere
Oxygenierung. Im Vergleich zur invasiv beatmeten Gruppe wie-
sen die mit CPAP und patientenkontrollierter Analgesie behan-
delten Patienten jedoch eine signifikante Reduktion der Häufig-
keit nosokomialer Infektionen und einen signifikanten Anstieg
der Überlebensrate auf [128]. Über eine Reduktion der Rate noso-
komialer Pneumonien in der CPAP-Gruppe gegenüber invasiver
Beatmung hatten bereits Bolliger et al. berichtet [127], wobei Un-
terschiede beim Injury Severity Score zwischen intubierten und
nicht intubierten Patienten bestanden, sodass die Ergebnisse
hiervon beeinflusst sein können (Level IIb). Andere Untersucher

hingegen konnten keine Unterschiede in der Häufigkeit von
Komplikationen zwischen NIV und invasiver Beatmung finden
[125]. Ebenso führte der Einsatz von CPAP im Vergleich zur inva-
siven Beatmung in einer Studie zu einer Verkürzung der Liege-
dauer auf Intensivstation und im Krankenhaus [127], was jedoch
von anderen Untersuchern nicht bestätigt werden konnte [128].
Basierend auf dieser Datenlage erscheint ein Therapieversuchmit
NIV bei Traumapatientenmit Hypoxämie trotz adäquater Analge-
sie und suffizienter O2-Insufflation gerechtfertigt (Level IIb). Eine
Empfehlung zum Einsatz der NIV als Routine- oder First-Line-
Verfahren ist nicht gerechtfertigt. Ebenso ist unklar, welchen
Stellenwert die NIV als zusätzliche Option vor der Intubation un-
ter Berücksichtigung der Advanced Trauma Life Support (ATLS)-
Leitlinien hat [129]. Eine engmaschige Erfolgskontrolle der NIV
und ggf. die unverzügliche Intubation ist auch bei dieser Indika-
tion erforderlich. Ebenso wichtig ist eine adäquate Analgesie, um
ein schmerzbedingtes Scheitern der NIV zu vermeiden.

5.3.4 Lungenfibrose
Der Einfluss der maschinellen Beatmung auf den Verlauf einer
diagnostisch gesicherten Lungenfibrose ist letztlich unklar. Die
verfügbare Literatur basiert auf retrospektiven Analysen [130,
131] und bezieht sich nur auf Patienten im Endstadium der Er-
krankung, die eine ICU-Letalität von über 70% aufweisen und
bei denen weder invasive noch nicht-invasive Verfahren einen
nachweisbaren Vorteil für den Verlauf haben. Da die kausale The-
rapie bisher in der Transplantation besteht, wäre bei dafür in-
frage kommenden Patienten ein Einsatz von CPAP bzw. NIV zur
Überbrückung der Zeitspanne bis zur Transplantation unter dem
Aspekt der gegenüber invasiven Verfahren reduzierten Rate von
nosokomialen Infektionen möglicherweise sinnvoll. Bei Patien-
ten, für die eine Lungentransplantation nicht infrage kommt, ist
wegen der insgesamt sehr schlechten Prognose und fehlenden
Therapiemöglichkeit die Beatmungsindikation generell kritisch
zu prüfen.

5.3.5 ARDS
Antonelli et al. verglichen NIV mit invasiver Beatmung bei 64 Pa-
tienten mit hypoxämischer ARI hinsichtlich der Effekte auf Gas-
austausch, Komplikationsrate inklusive dem Auftreten von Be-
atmungs-assoziierten Infektionen, Überlebensrate, Behandlungs-
dauer in der ICU und im Krankenhaus sowie Beatmungsdauer.
Bei einem signifikant häufigeren Auftreten einer moderaten re-
spiratorischen Azidose in der invasiv beatmeten Gruppe fanden
sich keine Unterschiede zwischen den Beatmungsverfahren hin-
sichtlich einer Verbesserung des PaO2/FiO2 nach einstündiger In-
tervention, der Überlebensrate in der ICU und der Krankenhaus-
mortalität. Die Intubationsrate bei den zunächst mit NIV behan-
delten Patienten lag bei 31%. NIV führte zu einer kürzeren Beat-
mungsdauer, kürzerem ICU-Aufenthalt und einer signifikant
niedrigeren Komplikations- und Infektionsrate. Die Studie unter-
scheidet sich von den übrigen RCTs zu dieser Thematik durch die
„geplante“ Intubation der Kontrollgruppe. Als weitere Limitation
der Studie ist festzustellen, dass das angewandte PEEP-Niveau in
dieser Untersuchung in beiden Behandlungsgruppen im Durch-
schnitt nur ca. 5cm H2O betrug und somit deutlich unterhalb
des Bereiches liegt, der für Patienten mit derartig schweren Gas-
austauschstörungen zurzeit empfohlen wird [132,133]. Die Stu-
die beantwortet daher nicht die Frage, ob NIV und invasive Beat-
mung tatsächlich in der Behandlung einer schweren ARI gleich-
wertig sind.
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Auch wenn die Anwendung der NIV beim ARDS physiologische
Parameter (vor allem Oxygenierung) verbessern kann, liegt die
Versagerquote bei mehr als 50% [134]. Diese hohe Misserfolgs-
rate ist im Wesentlichen bedingt durch die Tatsache, dass zur
Beseitigung des Alveolarkollaps ein kontinuierlicher Überdruck
notwendig ist, wie zuvor bereits näher erläutert wird (siehe
Kapitel 2.3).
Die Effekte der NIV bei ARDS wurden auch in drei prospektiven
und zwei retrospektiven Kohortenstudien untersucht. Bei Patien-
ten mit ARDS unterschiedlicher Genese fanden Rocker et al. eine
Intubationsrate von 50% [135]. In einer weiteren Untersuchung
von Meduri et al. an insgesamt 158 Patienten (davon n=41 hy-
poxämisch) konnte eine Verbesserung des Gasaustausches bei
etwa 75% der hypoxämischen Patienten erreicht werden, bei 16%
musste die NIV aus verschiedenen Gründen abgebrochen wer-
den, die Intubationsrate in dieser Untergruppe lag bei 34% [136].
Rana et al. sahen in einer Kohortenstudie eine Versagerquote der
NIV von 70,3%. Diese umfasste alle Patienten mit begleitendem
Schock. Weiterhin erwiesen sich eine metabolische Azidose und
das Ausmaß der Hypoxämie als Prädiktoren für ein NIV-Versagen
[137]. Cheung et al. fanden in einer Gruppe von 20 Patienten mit
Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS) eine Intubationsrate
von 30%. Die nicht intubierten Patienten hatten eine kürzere
Liegedauer, die Gesamtrate an Komplikationen war niedrig und
führte nicht zu bleibenden Schäden [138]. Für die Mitarbeiter
zeigte sich hinsichtlich des Infektionsrisikos keine zusätzliche
Gefährdung durch die NIV.
Als Prädiktoren für das NIV-Versagen bei ARDS erwiesen sich das
Ausmaß der Oxygenierungsstörung (PaO2/FiO2 <175) und die ge-
nerelle Schwere der akuten Erkrankung (SAPS >37) [13].
Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2006 schloss drei randomisierte,
kontrollierte Studien mit insgesamt 111 Patienten ein [139]. Es
fand sich kein Vorteil der nicht-invasiven Beatmung in Bezug auf
die Intubationsrate und das Überleben auf der Intensivstation.
Problematisch bei dieser Analyse waren die Heterogenität der
Ätiologie des ARDS bei den untersuchten Patienten und die ge-
ringe Gesamtzahl von n=111. Daher wiederholte die Gruppe die
Analyse im Jahr 2010, wobei randomisiert kontrollierte Studien,
aber auch observationelle Untersuchungen eingeschlossen wur-
den [140]. In dieser Analyse wurde insgesamt 13 Studien mit
540 Patienten untersucht. Allerdings zeigte sich auch in dieser
Untersuchung eine signifikante Heterogenität hinsichtlich der
Ätiologie des ARDS. Daher sind die Ergebnisse, die eine Vermei-
dung der Intubation bei etwa 50% und ein Überleben bei etwa
65% der Patienten zeigen, nur mit großer Vorsicht und Zurück-
haltung zu bewerten. Vor demHintergrund dieser Einschränkun-
gen ist diese Metaanalyse für die adäquate Auswahl von Patien-
ten, die vom Einsatz der NIV profitieren könnten, nicht verwert-
bar.
Allgemein stellt das ARDS aus den genannten Gründen keine ge-
eignete Indikation zur NIV dar. In spezialisierten Zentren, unter
strengem Monitoring und bevorzugt bei mildem ARDS [141]
kann ein Therapieversuch mit NIV unternommen werden (Level
Ib).

5.4 Studien zu gemischten Patientenkollektiven mit
hypoxämischer ARI
Eine Reihe von Studien untersucht den Einsatz von CPAP bzw.
NIV bei gemischten Patientenkollektiven mit hypoxämischer
ARI. Beim Vergleich einer Standardtherapie ohne Intubation mit
NIV fanden Martin et al. [51] (Level Ib) bei diesen Patienten eine
Reduktion der Intubationsrate in der NIV-Gruppe (7,46 vs. 22,64

Intubationen/100 ICU-Tage). Im Gegensatz dazu gab es keinen
Unterschied in der Letalität und der Komplikationsrate. Auch Fer-
rer et al. [142] verglichen NIV mit einer Standardtherapie inklu-
sive O2-Insufflation (Level Ib). NIV führte zu einer Reduktion der
Intubationsrate von 52% auf 25%. Im Gegensatz dazu zeigte sich
bei der ICU- und Krankenhaus-Liegedauer kein Unterschied zwi-
schen den beiden Gruppen. Hinsichtlich der Komplikationsrate
war auch die Inzidenz nosokomialer Pneumonien nicht unter-
schiedlich, wohl aber die Inzidenz des septischen Schocks (NIV:
12%, Standardtherapie 31%). In einem systematischen Review
von Wysocki und Antonelli [143] fanden die Autoren eine abso-
lute Risikoreduktion für die endotracheale Intubation von 31%
durch den Einsatz von NIV gegenüber einer Standardbehandlung
mit Sauerstoffinsufflation und eine relative Risikoreduktion für
das Versterben von 15% (Level Ia).
In einer retrospektiven Untersuchung über einen Zeitraum von
zwei Jahren fanden Girault et al. bei 42 hypoxämischen Patienten
eine Intubationsrate von 38% [14] (Level IV). Eine vergleichbare
Untersuchung von Alsous et al. [144] fand ebenfalls in einem 2-
Jahreszeitraum eine Intubationsrate von 48% bei 31 Patienten
mit Hypoxämie (Level IV). Auch Keenan et al. [145] sowie Hess
[146] kommen in systematischen Reviews zu der Aussage, dass
NIV bei akut hypoxämischen Patienten sowohl die Intubations-
häufigkeit als auch die Mortalität reduzieren kann. In allen drei
Metaanalysen wurden jedoch Patientenkollektive eingeschlos-
sen, denen in der vorliegenden Leitlinie spezielle Kapitel oder
Unterkapitel gewidmet sind: Wysocki und Antonelli analysierten
insgesamt 13 randomisierte, kontrollierte Studien, von denen
sechs Studien an Patienten mit einem akuten kardiogenen Lun-
genödem und zwei Studien an immunsupprimierten Patienten
durchgeführt wurden. Die Metaanalysen von Keenan [145] und
Hess [146] beinhalten Daten von immunsupprimierten Patienten
sowie die Daten einer Untersuchung von Patienten nach Lungen-
resektion.
Zusammenfassend zeigen die Arbeiten zur NIV bei hypoxämi-
scher ARI mit gemischten Kollektiven eine günstige Beeinflus-
sung der Intubationshäufigkeit und derMortalität sowie der Inzi-
denz vor allem infektiöser Komplikationen auf. Allerdings sind
diese Effekte durch die Heterogenität des Gesamtkollektivs und
damit durch die jeweiligen Ergebnisse der NIV bei speziellen Un-
tergruppen des Patientenkollektivs erklärt. Insofern ist eine all-
gemeingültige Empfehlung zu NIV bei hypoxämischer ARI nicht
möglich.

5.5 Präoxygenierung
NIV zur Präoxygenierung vor Intubation untersuchten Baillard et
al. in einer randomisierten Studie [147] (Level Ib). In der NIV-
Gruppe fanden sich ein doppelt so hoher O2-Partialdruck und
eine höhere O2-Sättigung als in der Kontrollgruppe ohne NIV.
Eine signifikant bessere Oxygenierung in der NIV-Gruppe war
auch 5min und 30min nach der Intubation nachweisbar. Bei Pa-
tienten mit hypoxämischer ARI kann daher NIV vor Intubation
zur Verbesserung der Präoxygenierung eingesetzt werden. Die
Auswirkung der Präoxygenierungmit NIV auf das Outcome bleibt
vorerst unklar.
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6 Schwieriges/prolongiertes Weaning und
Postextubationsphase
!

6.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E17 Bei NIV-Fähigkeit sollten invasiv beatmete Patienten mit
COPD möglichst frühzeitig extubiert und auf NIV umgestellt
werden.

E18 In der Postextubationsphase nach länger dauernder invasi-
ver Beatmung (>48h) sollten Patientenmit hyperkapnischer ARI
und Risikofaktoren für ein Extubationsversagen präventiv mit
NIV behandelt werden.

E19 Bei hypoxämischem Extubationsversagen von Nicht-COPD-
Patienten sollte eine Reintubation ohne Zeitverzögerung erfol-
gen.

6.2 Einsatz der NIV im Entwöhnungsprozess
Der Stellenwert der NIV imWeaningprozess wird kontrovers dis-
kutiert. Gute Argumente sprechen dafür, dass NIV bei einer selek-
tierten Gruppe invasiv beatmeter Patienten die Respiratorent-
wöhnung erleichtert. Der Einsatz von NIV ist ebenfalls zu erwä-
gen, wenn es nach Extubation eines ansonsten stabilen Patienten
erneut zu einer hyperkapnischen ARI kommt. Dies kann der Fall
sein, wenn Patienten zu früh extubiert werden oder bei Patien-
ten, die zeitgerecht extubiert wurden, und bei denen die ARI in
der Postextubationsphase erneut aufgetreten ist. Auch bei tra-
cheotomierten Patienten ist es durchaus praktikabel, im laufen-
den Weaningprozess einen Umstellungsversuch vom Tracheal-
tubus auf NIV zu unternehmen. Hierzu kann durch Einsatz eines
sogenannten „Platzhalters“ (Button) das Tracheostoma reversibel
verschlossen und damit die kritische Übergangsphase von inva-
siver Beatmung zu NIV überbrückt werden [148]. Zu diesem
Einsatzgebiet existieren bislang keine Arbeiten auf hohem EBM-
Niveau.

6.3 NIV bei prolongierter Entwöhnung
6.3.1 Hintergrund
Die Entwöhnung vom Respirator (Weaning) ist bei der Mehrzahl
der beatmeten Patienten erfolgreich. Ein prolongiertes Weaning
ist durch eine Beatmungszeit vonmehr als siebenTagen nach ers-
tem Spontanatemversuch oder durch mehr als drei gescheiterte
Spontanatemversuche definiert [149,150].

6.3.2 Epidemiologie
Zu prolongiertem Weaning bei Langzeitbeatmung kommt es in
etwa 10% der Beatmungsfälle [151], wobei hierfür mindestens
50% der verfügbaren Ressourcen einer Intensivstation ver-
braucht werden [152]. Die häufigsten Krankheitsbilder, die zur
LZB führen, sind akute und chronische Lungenerkrankungen
(vor allem COPD), neuromuskuläre Erkrankungen, Herzinsuffi-
zienz, Polytrauma, Multiorganversagen und postoperative Kom-
plikationen [153–155].

6.3.3 Pathophysiologie und Therapiekonzept
Pathophysiologisch lassen sich die Ursachen für das prolongierte
Weaning vereinfacht in zwei Kategorien unterteilen: hyperkap-
nisches und hypoxämisches Atmungsversagen. Nach Einschät-
zung der Experten ist das ventilatorische Versagen mit dem Leit-
wert Hyperkapnie und konsekutiver respiratorischer Azidose

deutlich häufiger als das hypoxämische Lungenversagen Ursache
für die erfolglose Entwöhnung vom Respirator bzw. für die Lang-
zeitbeatmung [24,156]. Neben der erschöpften Atemmuskulatur
führen andere Krankheitszustände wie neuromuskuläre Erkran-
kungen, Critical-Illness-Polyneuropathie bzw. -Myopathie, Schä-
del-/Hirntrauma, Sepsis und bestimmte Beatmungsformen über
die Schädigung des Atemzentrums, des peripheren Nervensys-
tems und der Atemmuskulatur zum prolongierten Weaning mit
Langzeitbeatmung [149,150,155,157]. Des Weiteren ist die
chronische Herzinsuffizienz, z.B. infolge einer koronaren Herz-
erkrankung, eine häufige Ursache für prolongiertes Weaning
[149,150,155,158–160]. Schließlich sind Patienten mit Adiposi-
tas per magna infolge der wachsenden Inzidenz des massiven
Übergewichts zunehmend intensiv- bzw. beatmungspflichtig
und schwer vom Respirator zu entwöhnen. Adipositas beein-
trächtigt die atemmechanischen Eigenschaften der Lunge, des
Zwerchfells und des knöchernen Thorax vor allem in Rückenlage,
was die Atemarbeit erhöht [161].
Die Rationale für den Einsatz von NIV ist die Erkenntnis, dass eine
länger dauernde invasive Beatmung die Prognose des Patienten
verschlechtert [162]. Vergleichbar der invasiven Beatmung führt
NIV vor allem bei Patienten mit COPD zur Reduktion der Atem-
arbeit und Verbesserung des Gasaustausches. Unter Betrachtung
der Atemmechanik und des Gasaustausches bei COPD sind die
Effekte der invasiven Beatmung und NIV vergleichbar [35,163].
Tendenziell sind bei der invasiven Beatmung jedoch deutlich
höhere Beatmungsdrücke und insbesondere PEEP-Niveaus reali-
sierbar.
Auch für das prolongierte Weaning gilt, dass die Stärke von NIV
im Zusammenhang mit dem schwierigen Entwöhnungsprozess
bei hyperkapnischer ARI liegt. An dieser Stelle sei allerdings an-
gemerkt, dass es bei Patienten, die außerhalb der Klinik im Not-
fall intubiert werden und bei denen keine Information zur Anam-
nese und/oder Blutgasanalyse vor Intubation vorliegen, imweite-
ren Verlauf der maschinellen Beatmung schwierig sein kann,
zwischen den klassischen Formen der hyperkapnischen und hy-
poxämischen ARI zu unterscheiden.

6.3.4 Extubations- und NIV-Fähigkeit
Um im Sinne einer Weaning-Prädiktion die Fähigkeit beatmeter
Patienten zur suffizienten Spontanatmung nach Extubation ab-
zuschätzen, werden neben der klinischen Beurteilung die „klassi-
schen“ Extubationskriterien [32] (wie z.B. schnelle flache At-
mung) verwendet (●" Tab.5). Demgegenüber sind diese Prädik-
toren bei Anwendung von NIV im Weaningprozess, d.h. im An-
schluss an invasive Beatmung, wenig hilfreich, weil hierbei die
maschinelle Beatmung infolge anhaltender respiratorischer In-
suffizienz aus einer klar gegebenen Notwendigkeit fortgesetzt
wird und sich lediglich der Beatmungszugang ändert.
Wird erwogen, unmittelbar nach Extubation die Beatmung in
FormvonNIV fortzusetzen, ist zuvor kritisch zu prüfen, ob hierfür
die wesentlichen Voraussetzungen gegeben sind. Hierzu müssen
zunächst Patientenmit absoluten Kontraindikationen (siehe Kap.
2.5) ausgeschlossen werden. Die wichtigste klinische Voraus-
setzung für einen erfolgreichen Einsatz der NIV, d.h. für die
„NIV-Fähigkeit“, ist die Kooperationsfähigkeit des Patienten. Da
die Patienten in dieser kritischen Übergangsphase von invasiver
Beatmung zu NIV jedoch häufig noch tiefer sediert sind, kann es
im Einzellfall schwierig sein, die Kooperationsfähigkeit adäquat
einzuschätzen.
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6.3.5 Hyperkapnische ARI
Aufgrund der komplexen Pathophysiologie der COPD (siehe Kap.
3.2) ist bei invasiv beatmeten COPD-Patienten in 35–67% mit
einem prolongierten Weaning zu rechnen [164]. Schon seit Län-
gerem ist im Rahmen von unkontrollierten klinischen Studien
nachgewiesen, dass NIV im schwierigen Entwöhnungsprozess
von Patienten mit COPD eine mögliche Therapieoption darstellt
[165–167]. Zum Stellenwert von NIV im prolongierten Weaning
von Patienten mit COPD liegen die Ergebnisse von randomisier-
ten und kontrollierten Studien aus Italien, Frankreich und Spa-
nien [163,168–171] sowie Metaananalysen von Burns et al.
[172] sowie Agarwal et al. [173] vor. Eine weitere Studie von Tre-
visan et al. [174] wies zumindest einen 35%-Anteil von COPD-Pa-
tienten auf.
Bei invasiv beatmeten und schwer vom Respirator entwöhnba-
ren Patientenmit COPDwurde durch Extubation mit nachfolgen-
der NIV – verglichen mit der invasiv beatmeten Kontrollgruppe –

die Erfolgsrate der Respiratorentwöhnung signifikant gesteigert.
Beim Vergleich der Studien ist jedoch zu berücksichtigen, ob der
vorausgegangene SBT erfolgreichwar oder nicht, bzw. ob im Rah-
men des SBT eine Hyperkapnie auftrat. Sofern ein SBT scheitert,
ist der Wechsel auf NIV mit einer Reduktion der Intubations-
dauer verbunden und kann die Weaningresultate verbessern
[171,172,174]. Außerdem ist die Rate an Pneumonien und Tra-
cheotomien geringer [172,174].
Ferrer et al. konnten für beatmete Patienten mit chronisch respi-
ratorischen Erkrankungen und gegebenen Extubationskriterien
zeigen, dass bei Hyperkapnie im SBT der direkte Wechsel auf die
NIV nach erfolgter Extubation zu einer Reduktion der 90-Tage-
Mortalität führt [170]. Unter Berücksichtigung dieser Daten zum
Postextubationsversagen sowie der Metaanalysen [172,173] be-
steht für COPD-Patienten mit gescheitertem SBT oder Hyperkap-
nie im SBT durch eine frühzeitige Extubation mit Wechsel auf die
NIV ein Vorteil bezüglich Intubationsdauer, KH-Aufenthalt, Tra-
cheotomierate und Mortalität (Level Ib).
Schließlich ist erwähnenswert, dass Patienten mit fortbestehen-
der chronisch ventilatorischer Insuffizienz, d.h. weiterhin nach-
weisbarer Hyperkapnie, auch nach formell erfolgreich abge-
schlossenem Weaning von einer NIV und Fortführung im außer-
klinischen Bereich profitieren. Ca. 30% der entwöhnten Patienten
werden im weiteren Verlauf effektiv mit NIV in häuslicher Um-
gebung versorgt [175,176] (Level IIIb). Der definitive Beweis für
diese Indikation durch kontrollierte Studien steht noch aus,
wenngleich sich durch Beobachtungsstudien Hinweise für ein
prolongiertes Überleben ergeben [177,178].
Neben Fallberichten zum erfolgreichen Einsatz von NIV bei der
Entwöhnung von invasiver Beatmung bei Patienten mit neuro-
muskulären Erkrankungen [179,180] und Zwerchfellparese
[181] liegt mittlerweile eine Studie von Bach et al. [182] vor, die
den konsequenten Einsatz von NIV, unterstützt von Hustentech-
niken im Extubations- und Weaningmanagement, bei neuro-
muskulärer Schwäche untersuchten (Level IIb). Bei konsequen-
tem Einsatz der NIV zusammen mit regelmäßigen Hustenunter-
stützungsmaßnahmen konnte eine hohe NIV-Transfer- undWea-
ningerfolgsrate erzielt werden. Diese Ergebnisse müssen aber in-
sofern relativiert werden, als es sich um Ergebnisse hochspeziali-
sierter Zentren handelt. In●" Abb.1 ist der Algorithmus zum Ein-
satz von NIV bei Patienten mit COPD und schwieriger Entwöh-
nung vom Respirator aufgeführt.

6.3.6 Hypoxämische ARI
Im Gegensatz zur hyperkapnischen Atmungsinsuffizienz bleibt
der Stellenwert der NIV beim prolongierten Weaning infolge hy-
poxämischer Atmungsinsuffizienz unklar. Bisher wurde nur in
einer Fall-Kontrollstudie mit kleiner Fallzahl bei 15 Nicht-COPD-
Patienten mit hypoxämischem Lungenversagen nach Lungen-
transplantation gezeigt, dass die Entwöhnungsrate nach frühzei-
tiger Extubation bei >72 Stunden invasiver Beatmung mit an-
schließender NIV hoch war und es infolge NIV zur Verbesserung
physiologischer Parameter (wie z.B. Besserung der Oxygenie-
rung, des Atemmusters und Abnahme des Shunts) kam [183].
Eine Studie von Trevisan et al. zur NIV im Weaning schloss so-
wohl hyperkapnische als auch Patienten mit hypoxämischer ARI
ein, ohne jedoch eineweitere Subgruppenanalyse durchzuführen
[174]. Außerdem handelte es sich eher um Patienten mit einfa-
chem und schwierigem Weaning mit mittlerer Beatmungsdauer
von 7,3±4,1d. Für die Gesamtgruppe mit 35% COPD-Patienten,
25% Herzerkrankungen und bis zu 30% postoperativer ARI
konnte eine geringere Rate an Pneumonien und Tracheotomien,
jedoch kein Mortalitätsunterschied festgestellt werden. Da diese
Ergebnisse jedoch bisher weder durch größere Patientenzahlen
noch multizentrisch bestätigt wurden, kann der Einsatz der NIV
mit dieser Indikation zurzeit nicht empfohlen werden.

6.4 NIV bei ARI in der Postextubationsphase
6.4.1 Hintergrund
Der Einsatz von NIV ist ebenfalls zu erwägen, wenn es nach Extu-
bation eines Patienten erneut zu einer ARI kommt bzw. kommen
kann. Dies kann der Fall sein, wenn Patienten trotz primär erfüll-
ter Extubationskriterien faktisch doch zu früh extubiert worden
sind. Bezüglich des Einsatzes der NIV im Rahmen der Extubation
ist grundsätzlich zu unterscheiden zwischen einer NIV zur Er-
leichterung der Extubation (Patienten mit gescheitertem SBT),
einer Rescue-NIV bei eingetretenem Post-Extubationsversagen
und einem prophylaktischen Einsatz der NIV bei Risiko-Patien-
ten, die ein Postextubationsversagen entwickeln können. Die im
Folgenden aufgeführten Studienergebnisse beziehen sich imWe-
sentlichen auf die beiden letzten Patientengruppen, die entspre-
chend einem etablierten Standard, also zeitgerecht, extubiert
wurden, und bei denen die ARI in der Postextubationsphase er-
neut aufgetreten ist oder droht aufzutreten. Insgesamt ist jedoch
festzustellen, dass die Übergänge zum Einsatz der NIV beimWea-
ning (Extubationserleichterung) fließend sind. Für beide Grup-
pen gelten in gleicher Weise die in Kapitel 6.4.2. und●" Tab.6 ge-
nannten Risikofaktoren. Abhängig von unterschiedlichen Fakto-
ren liegt die Inzidenz der Reintubation in der Postextubations-
phase zwischen 3,3% und 23,5% [184]. Das sogenannte „Post-
extubationsversagen“, d.h. Reintubation aufgrund einer ARI, ist
mit einer hohen Komplikations- und Letalitätsrate verbunden
[185]. Die Krankenhausmortalität kann 30–40% übersteigen.

6.4.2 Pathophysiologie und Therapiekonzept
Auch wenn die Ursache der schlechten Prognose des Postextuba-
tionsversagens nicht völlig geklärt ist, steht sie direkt oder indi-
rekt im kausalen Zusammenhang mit einer insuffizienten At-
mung. Schon kurz nach der Extubation kann es aufgrund einer
Vielzahl von Ursachen, wie einer passageren Obstruktion der
oberen Atemwege und/oder der Unfähigkeit, Sekret zumobilisie-
ren, Atelektasenbildung sowie einer alveolären Hypoventilation
(Obesitas- oder medikamentös induziert), zu einer erhöhten
Atemarbeit mit der Gefahr einer erneuten ARI kommen [186–
188]. Vor diesem Hintergrund erklärt sich die Indikation zum
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Einsatz der NIV in der Postextubationsphase: Therapie der ARI
und damit Prävention einer Reintubation. Diese Strategie ist na-
türlich nicht bei allen Patienten nach Extubation erforderlich. So
wurde in einer prospektiven und randomisierten Studie [189]
nachgewiesen, dass der unselektive Einsatz von NIV nach Extu-
bation im Vergleich zur Sauerstoffgabe zu keiner Verbesserung
der Outcomeparameter führte (Level Ib). Auch zeigt sich, dass
für COPD-Patienten mit erfolgreichem SBT und Ausbleiben einer
Hyperkapnie im SBT eine präventive NIV keinen Vorteil bringt
[190].

6.4.3 Hyperkapnische ARI
Durch frühzeitigen Einsatz von NIV vor allem bei Risikopatienten
mit COPD, Hyperkapnie, schwieriger Entwöhnung in der Anam-
nese, hohem Alter, Herzinsuffizienz und Hypersekretion, die
nach Extubation eine hyperkapnische ARI entwickeln (Übersicht
der Risikofaktoren in ●" Tab.6), lassen sich die Reintubations-
und Letalitätsrate senken [191]. Im Vergleich zur historischen
Kontrollgruppe führte NIV zur Reduktion der Reintubationsrate
sowie der Letalitätsrate [192] (Level IIIb). In zwei randomisierten
Studien ist inzwischen der Vorteil von NIV im Vergleich zur
medikamentösen Standardtherapie bewiesen [191,193] (Level
Ib). Durch NIV wurden die Reintubations- und Mortalitätsrate
im Vergleich zur medikamentösen Standardtherapie bei Risiko-
patienten durch direktenWechsel auf NIV nach erfolgter Extuba-
tion abgesenkt [170,191]. In einem vergleichbaren Patientenkol-
lektiv war auch die Intensivstations-Mortalität niedriger und die
90-Tage-Überlebensrate signifikant erhöht [170,193]. Die Daten
von Ferrer et al. [170] bezogen sich jedoch auf ein Kollektiv, das
im Rahmen des SBT eine Hyperkapnie entwickelte, sodass sich
hierdurch ein erhöhtes Reintubationsrisiko abzeichnete.
Auch bei Patienten mit Adipositas ließ sich durch NIV nach Extu-
bation die Reintubationsrate in einer historisch kontrollierten
Vergleichsstudie [194] von 21% auf 10% reduzieren (Level IIIb).
Der Aufenthalt auf der Intensivstation wurde in der NIV-Gruppe
signifikant gegenüber der historischen Kontrollgruppe gesenkt
(11,8d vs. 18,2d). Für die Subgruppe der Patienten mit Hyper-
kapnie in Spontanatmungsphasen konnte die Krankenhausmor-
talität von 50% auf 16% reduziert werden. Schließlich ist auch
erwähnenswert, dass Patienten mit fortbestehender chronisch
ventilatorischer Insuffizienz, d.h. weiterhin nachweisbarer Hy-
perkapnie, auch nach formell erfolgreich abgeschlossenem Wea-
ning von häuslicher Beatmung durch NIV profitieren. Ca. 30% der
entwöhnten Patienten werden im weiteren Verlauf effektiv mit
NIV in häuslicher Umgebung versorgt [175,176] (Level IIIb). Dies
erfolgt im Wesentlichen aus einer empirischen Indikation; kon-
trollierte Studien fehlen bislang.

6.4.4 Hypoxämische ARI
Gegen einen Einsatz von NIV als Therapie der manifesten hypo-
xämischen ARI nach Extubation, d.h. des Postextubationsversa-
gens, sprechen aktuelle Ergebnisse randomisiert kontrollierter
Studien [195, 196] (Level Ib). In beiden Studien sowie der Meta-
analyse von Agarwal et al. [173] wurden allerdings vorwiegend
Patienten mit hypoxämischer ARI und nur wenige Patienten mit
COPD eingeschlossen.Während Keenan et al. [195] keinen Unter-
schied zwischen der NIV und der Standardtherapie bzgl. Out-
comeparametern, wie z.B. Reintubationsrate, Letalität, Aufent-
haltsdauer auf der Intensivstation und im Krankenhaus fanden,
waren in der Studie von Esteban et al. [196] Reintubations- und
Letalitätsrate in der NIV-Gruppe signifikant erhöht. Daher ist
nach Extubation von Nicht-COPD-Patienten mit hypoxämischer

ARI, bei denen im Verlauf ein Postextubationsversagen auftritt,
ein Behandlungsversuch mit NIV momentan nicht generell zu
empfehlen. Andererseits fehlen Daten zum präventiven Einsatz
der NIV bei Patienten mit potenzieller Gefahr eines Postextuba-
tionsversagens. Diese Ergebnisse verdeutlichen vor allem bei der
hypoxämischen ARI die Notwendigkeit zur Patientenselektion
und zum engmaschigen Monitoring, um eine indizierte Reintu-
bation nicht zu verzögern. Dennoch muss an dieser Stelle ange-
merkt werden, dass die beiden genannten Studien relevante me-
thodische Mängel aufweisen und die Ergebnisse daher mit gebo-
tener Zurückhaltung zu interpretieren sind. Zum Teil erklärt sich
die fehlende Effektivität und hohe Komplikationsrate bei den mit
NIV behandelten Patienten durch den verzögerten Beginn der
NIV, niedrige Beatmungsdrücke bzw. Tidalvolumina, geringe
Erfahrung des Behandlungsteams (Reintubationsrate von über
70% nach elektiver Extubation in der Gruppe, die nach Extuba-
tionsversagen eine ARI zeigte) und unzureichendes technisches
Equipment. Diese Studienergebnisse lassen daher nicht die gene-
relle Schlussfolgerung zu, dass NIV als Therapie des Postextu-
bationsversagens absolut kontraindiziert bzw. obsolet ist. Eine
retrospektive Untersuchung zum Einsatz der NIV beim Postextu-
bationsversagen nach kardiochirurgischen Eingriffen deutet
zwar auf eine der Reintubation vergleichbare Effektivität der
NIV hin [197], hat allerdings durch einen Bias und das Fehlen
eines prospektiven Studiendesigns Limitationen.
Demgegenüber konnte im Rahmen einer kontrollierten randomi-
sierten Studie zur Vermeidung des Postextubationsversagens,
wiederum bei Patienten nach kardiochirurgischem Eingriff, für
die präventive NIV eine deutliche Reduktion pulmonaler Kompli-
kationen, Reintubationen und Wiederaufnahmen auf die Inten-
sivstationen nachgewiesen werden [198].

6.5 Tabellen

Tab. 6 Risiken für sekundäres Extubationsversagen [191].

Kriterium

A: Dauer der invasiven Beatmung >48h
und

B: einer der folgenden Risikofaktoren:
– kardiale Ursache für Beatmung
– > 1 vergeblicher Entwöhnungsversuch
– PaCO2 > 45 nach Extubation
– > 1 Vorerkrankung (exkl. Herzinsuffizienz)
– schwacher Hustenreflex
– Stridor

Tab. 5 Konventionelle Extubationskriterien.

Verlaufsparameter Kriterium

PaO2/FiO2 > 200

PEEP ≤5 cm H2O

Glasgow Coma Scale ≥13

Hämodynamik stabil

F/Vt ratio [RSBI] < 105
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7 Perioperative und periinterventionelle
Anwendung
!

7.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E20 Bei Patienten mit erhöhtem Risiko für eine postoperative
hypoxämische ARI können durch die Anwendung von CPAP
bzw. NIV unmittelbar nach der Extubation die Reintubationsrate
undweitere Komplikationen signifikant gesenkt werden, sodass
ein frühzeitiger Einsatz erfolgen sollte.

E21 NIV kann periinterventionell bei endoskopischen Untersu-
chungen und Prozeduren (Bronchoskopie, PEG-Anlage, Gastro-
stomie) zur Verbesserung der Ventilation/Oxygenierung einge-
setzt werden. Dies ist auch noch bei weit fortgeschrittener Re-
duktion der Lungenfunktionmöglich.

7.2 Physiologische Grundlagen:
OP-bedingte Veränderungen der Lungenfunktion
Während einer Allgemeinanästhesie in Rückenlage nimmt die
FRC unter maschineller Beatmung um ca. 20% ab [199]. Im Ge-
gensatz dazu bleibt die Verschlusskapazität (Closure Capacity,
CC) durch die Allgemeinanästhesie weitgehend unbeeinflusst.
Die Abnahme der FRC während der Narkose hat zur Folge, dass
insbesondere in den abhängigen Lungenarealen die regionale
Verschlusskapazität unterschritten werden kann (FRC<CC).
Durch den Abfall der FRC unter dieses kritische Lungenvolumen
kommt es am Ende der Exspiration zum Verschluss kleiner Atem-
wege (Airway Closure) mit Ausbildung von Atelektasen [200]
(●" Abb.3). Dies führt über eine Zunahme des intrapulmonalen
Rechts-Links-Shunts zu einer Verschlechterung der Oxygenie-
rung. Diese intraoperativ entstandenen Atelektasen bleiben in
den ersten postoperativen Tagen bestehen, und ihre Größe ist
eng mit dem Ausmaß des intrapulmonalen Rechts-Links-Shunts
korreliert.
Der Schweregrad der postoperativen Lungenfunktionseinschrän-
kung ist neben den geschilderten intraoperativen Veränderungen
von präoperativen Risikofaktoren (wie Rauchen, COPD, hoher
ASA-Status, Alter), der Art des operativen Eingriffs (thorax-/abdo-
minalchirurgische Eingriffe) und deren Dauer (<3h oder >3h)
und den postoperativen Ereignissen determiniert [201].
Abhängig von ihrer Ausprägung kann die postoperative respira-
torische Insuffizienz eine Indikation für den erneuten Einsatz
von maschineller Beatmung darstellen. Die Inzidenz der Reintu-
bation nach großen chirurgischen Eingriffen beträgt bis zu 20%

[202,203]. Eine schmerzbedingte Schonatmung ist vor Anwen-
dung von NIV auszuschließen respektive ausreichend zu behan-
deln [204].

7.3 Präoperative Anwendung der NIV
Pulmonale Risikopatienten stellen eine besondere Herausforde-
rung an die medizinische Betreuung in der perioperativen Phase
dar, wobei zunehmend die Bedeutung der präoperativen Opti-
mierung solcher Risikopatienten erkannt wird. In diesem Rah-
men kann auch NIV eine Rolle spielen. Wegen der Vielfältigkeit
der infrage kommenden pulmonalen Risikokonstellationen wer-
den in dieser Leitlinie einzelne Grunderkrankungen entspre-
chend der zugrunde liegenden Pathophysiologie in den jeweili-
gen Kapiteln abgehandelt. Es existieren keine ausreichenden kli-
nischen Daten, die eine generelle Empfehlung zur NIV in der prä-
operativen Vorbereitung rechtfertigen würden. Auch behandelt
diese Leitlinie den Stellenwert der NIV bei manifester ARI, was
in der präoperativen Phase wenig klinische Relevanz hat.

7.4 Postoperative Anwendung der NIV
Ein entscheidender Faktor zur Minimierung der postoperativen
respiratorischen Insuffizienz und damit postoperativer pulmona-
ler Komplikationen (v.a. Pneumonie) ist die schnelle Wiederher-
stellung der Lungenvolumina [201]. Bereits vor 20 Jahren konnte
gezeigt werden, dass eine intermittierende Applikation eines
CPAP über eine Gesichtsmaske im Vergleich zur inzentiven Spiro-
metrie zu einer ebenso effektiven Verbesserung des postoperati-
ven pulmonalen Gasaustausches und zur Reduktion postoperati-
ver pulmonaler Komplikationen beiträgt [202].

7.4.1 Mögliche Therapieansätze
Vor allem bei Risikoeingriffen wie aorto-koronarer Bypass-, Tho-
rax- und Abdominalchirurgie und Zwei-Höhlen-Eingriffen konn-
te sowohl in prospektiven Interventionsstudien [183,203,205–
207] als auch in weiteren randomisierten Studien [208–212]
eine Verbesserung der postoperativen Lungenfunktion erreicht
werden. So konntenMatte et al. bei Patienten nach aorto-korona-
rer Bypass-Operation allein durch die Anwendung von Masken-
CPAP 4 Stunden nach Extubation im Vergleich zur konventionel-
len Therapie (inzentive Spirometrie, Physiotherapie) die Vital-
kapazität (Vital Capacity, VC), das forcierte Einsekundenvolumen
(Forced Expiratory Volume in one second, FEV1) und die Oxyge-
nierung signifikant verbessern sowie die venöse Beimischung re-
duzieren. Kindgen-Milles et al. konnten ebenfalls bei dem oben
genannten Risikokollektiv durch die postoperative Anwendung
von nasalem CPAP sowohl in zwei prospektiven Interventions-

Allgemeinanästhesie künstliche Beatmung

Rauchen thorakoabdominale OP

COPD > 3 h OP-Zeit

Alter hoher ASA-Score

Rückenlage

FRC ↓ 20 %
regional FRC < CC

Atelektasen

Rechts-Links-Shunt

Hypoxämie

Abb.3 Postoperative Atelektasenbildung.
ASA: American Society of Anesthesiologists.
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studien [203,206] als auch in einer prospektiven, randomisierten
Interventionsstudie die Oxygenierung und die Atemmechanik
verbessern [209]. In der Studie von Matte gab es keinen Unter-
schied bezüglich Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation (49,9
vs. 53,2h), wohingegen in der Kindgen-Milles-Studie eine Ten-
denz zu einem kürzeren ICU-Aufenthalt 8 vs. 12 Tage sichtbar
wurde und die Krankenhausverweildauer signifikant durch NIV
reduziert wurde (22 vs. 34 Tage). Dabei wurde gezeigt, dass
durch einen nasalen CPAP von 9–10cm H2O im Vergleich zu
niedrigeren CPAP-Drücken während des gesamten Atemzyklus
ein höherer positiver trachealer Druck aufrechterhalten werden
kann, was zu einer Verbesserung des Oxygenierungsindex
(PaO2/FiO2) ohne negative Auswirkung auf die Hämodynamik
führt [203,206,209,213].
Kilger et al. zeigten in einer Untersuchung bei vorwiegend Lun-
gen- und Lebertransplantierten durch den sofortigen Einsatz
von CPAP (5cm H2O für 30min) und anschließend NIV (Druck-
unterstützung 15cm H2O+PEEP 5cm H2O) unmittelbar nach der
Extubation eine Verbesserung der Atemmechanik und des pul-
monalen Gasaustausches durch Reduktion des intrapulmonalen
Shunts sowie eine konsekutive Abnahme der Atemarbeit in Ab-
hängigkeit vom Unterstützungsmodus [183]. In zwei Untersu-
chungen an herzchirurgischen Patienten führte CPAP (5cm H2O)
und in größerem Maße NIV (Vt=8–10ml/kg KG) insbesondere
auch in Kombination mit einem Rekrutierungsmanöver und an-
schließender Optimierung des exspiratorischen Druckniveaus
[214] zu einer signifikanten Reduktion postoperativer Atelekta-
sen [212,214] und einer schnelleren Erholung der Lungenfunk-
tion [214]. Nach bilateraler Lungentransplantation mit post-
operativ akutem respiratorischen Versagen konnte durch NIV
bei 86% der Patienten eine Reintubation verhindert werden
[207]. Es existieren eine Reihe von aussagekräftigen Studien, die
durch die postoperative Anwendung von NIV bei Patienten mit
erhöhtem Risiko für postoperative pulmonale Komplikationen
eine Verbesserung der Lungenfunktion nachwiesen [183,203,
205–207,209,210,212,215,216]. Bei einigen dieser Studien
konnte sogar explizit eine positive Beeinflussung des intrapul-
monalen Shunts beziehungsweise der postoperativen Atelekta-
sen nachgewiesen werden [201–203,212], die wie anfangs er-
wähnt das pathophysiologische Korrelat der postoperativen hy-
poxämischen respiratorischen Insuffizienz darstellen. Dieser Zu-
sammenhang erklärt, dass insbesondere stark übergewichtige
Patienten perioperativ von CPAP/NIV profitieren [217,218].

7.4.2 Klinische Anwendungen
NIV nach frühzeitiger Extubation. Bisher existiert keine randomi-
sierte Studie zu dieser Fragestellung. Es gibt jedoch zwei prospek-
tive Studien, die zumindest bei einem selektionierten Patienten-
gut zu interessanten Ergebnissen führten.
In der prospektiven, aber nicht randomisierten Untersuchung an
überwiegend organtransplantierten Patienten wurde von Kilger
et al. [183] NIV (PEEP 5cm H2O mit Druckunterstützung 15cm
H2O für 30 min; 6-mal/Tag) erfolgreich eingesetzt, um eine mög-
lichst frühzeitige Extubation zu ermöglichen, auch wenn klassi-
sche Extubationskriterien im Hinblick auf die Atemfrequenz, das
Tidalvolumen bzw. das Verhältnis von beiden (Atemfrequenz/
Tidalvolumen) sowie den PaO2 noch nicht erreicht waren. Dieser
liberale Ansatz wurde jedoch bisher in keiner größeren randomi-
sierten Studie bestätigt und kann daher nicht allgemein empfoh-
len werden. In einer Pilotstudie von Rocca et al. [219] gelang die
frühzeitige Extubation nach Lungentransplantation durch Ein-
satz eines multimodalen therapeutischen Konzeptes, bestehend

aus kurz wirkenden Anästhetika, der zusätzlichen Verwendung
einer epiduralen Analgesie und der postoperativen NIV (Druck-
unterstützung 10–20cm H2O intermittierend für 30–40 Minu-
ten).
NIV zur Verhinderung der Reintubation.Die Rate der Reintubatio-
nen nach Risikoeingriffen liegt bei bis zu 20% [202,203]. Der
Grund für die Reintubation ist jedoch häufig unklar: War die Ent-
scheidung zur Extubation verfrüht oder handelt es sich um ein
neu aufgetretenes Akutereignis? Da die Reintubation nicht nur
mit einer verlängerten Liegedauer, sondern auch mit einer deut-
lich erhöhten Morbidität und Mortalität assoziiert ist, sind Stra-
tegien zur Vermeidung der Reintubation von größter Bedeutung
für das Outcome postoperativer Patienten. Hier mehren sich die
Studien, die NIV als sinnvolle Maßnahme darstellen. Auriant et
al. [220] überprüften in einer randomisierten Studie den post-
operativen Einsatz von NIV bei Patienten nach Lungenresektion
und akuter hypoxämischer respiratorischer Insuffizienz. NIV re-
duzierte im Vergleich zur Standardtherapie die Rate der Reintu-
bationen signifikant (Level 1b). Kindgen-Milles et al. [203] konn-
ten in einer prospektiven Interventionsstudie bei Risikoeingrif-
fen, in deren Folge im unmittelbaren postoperativen Verlauf eine
hypoxämische respiratorische Insuffizienz auftrat, durch einen
nasalen CPAP von 8–10cm H2O eine Reintubation vermeiden.
In der bereits erwähnten prospektiven Interventionsstudie bei
überwiegend postoperativen transplantierten Patienten mit
noch bestehender hypoxämischer respiratorischer Insuffizienz
von Kilger et al. ging der sofortige Einsatz von NIV (CPAP 5cm
H2O mit Druckunterstützung 15cm H2O für 30 min; 6-mal/Tag)
mit einer geringen Reintubationsrate einher [183]. In zwei pro-
spektiven randomisierten Arbeiten zeigten Kindgen-Milles et al.
(CPAP von 10cm H2O für 12–24h) und Squadrone et al. (CPAP
von 7,5cm H2O für 6h), dass bei einem chirurgischen Risiko-
kollektiv mit postoperativer Hypoxämie die Reintubationsrate
durch NIV signifikant reduziert werden kann [209,211] (Level
Ib). Eine erste Studie zur Anwendung von NIV bei postoperativer
ARI auf einer kardiochirurgischen Normalstation erbrachte posi-
tive Ergebnisse [221]. Weitere Studien zu diesem Zusammen-
hang fehlen jedoch bislang.
Verbesserung des klinischen Outcomes. Zu den Auswirkungen
der postoperativen NIV gibt es mehrere randomisierte [209,211,
212,218,220] und prospektive Interventionsstudien [215,222,
223]. Auriant et al. [220] wiesen in ihrer randomisierten Untersu-
chung nach, dass der postoperative Einsatz von NIV (Druckunter-
stützung, bis ein Vt von 8–10ml/kg KG erreicht wurde, im Me-
dian 14h/d) bei Patienten nach Lungenresektion und postopera-
tiver hypoxämischer ARI nicht nur die Reintubationsrate signifi-
kant reduzierte, sondern dass zusätzlich auch durch diese Maß-
nahme die Krankenhaus- und die 120-Tage-Mortalität eindeutig
gesenkt werden konnte. Die Intensiv- und Krankenhausverweil-
dauer war in der NIV-Gruppe nicht reduziert. Squadrone et al.
konnten in einer randomisierten, multizentrischen Studie [211]
nach großen abdominalchirurgischen Eingriffen durch den post-
operativen Einsatz von CPAP (7,5cm H2O über 6h) bei Patienten
mit einem postoperativen akuten Lungenversagen (acute lung
injury, PaO2/FiO2<300mmHg) die Pneumonie-, Infektions- und
Sepsisrate eindeutig senken. Auch die Intensiv- und Kranken-
hausdauer waren zumindest im Trend reduziert. Kindgen-Milles
et al. [209] zeigten in ihrer aktuellsten Arbeit bei Patienten nach
thorakoabdominalen Aortenaneurysmen, dass sich durch den
unmittelbar nach Extubation begonnenen prophylaktischen Ein-
satz von CPAP (10cm H2O; 12–24h) versus intermittierenden
CPAP-Einsatz (10cm H2O; 10min. 6-mal/Tag) die pulmonale
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Morbidität (Atelektase, Pneumonie, Reintubation) senken und
die Liegedauer reduzieren ließ. In einer weiteren randomisierten
Untersuchung an herzchirurgischen Patienten wurde zwar de-
monstriert, dass CPAP (5cm H2O) und in größerem Maße NIV
(PEEP=5cm H2O, IPAP eingestellt auf ein angestrebtes Vt von
8–10ml/kg KG, max. 30cm H2O) zu einer signifikanten Reduk-
tion postoperativer Atelektasen führen [210], dies jedoch keinen
Einfluss auf das postoperative Outcome hatte. Hierbei muss aber
erwähnt werden, dass es keine Kontrollgruppe mit Standardthe-
rapie gab. Celebi et al. [214] untersuchten ebenfalls bei kardio-
chirurgischen Patienten die Effekte von NIV mit und ohne die
Durchführung eines Rekrutierungsmanövers (Blähung der Lun-
gen mit PAW=40cm H2O für 30 Sekunden). Auch diese Autoren
konnten durch NIV im Vergleich zur Kontrollgruppe eine signifi-
kante Verbesserung des Gasaustausches, der Lungenfunktions-
parameter sowie eine Reduktion von Atelektasen nachweisen,
allerdings keine Verkürzung der Verweildauer auf der Intensiv-
station oder im Krankenhaus.
Jaber et al. [222] schlossen in ihrer prospektiven Interventions-
studie 72 Patienten nach abdominalchirurgischen Eingriffen ein,
die postoperativ eine ARI entwickelten und mit NIV (PEEP 4–8
cm H2O und Druckunterstützung so gewählt, dass ein Tidalvolu-
men von 8–10ml/kg KG entsteht) therapiert wurden. Von den 72
Patienten wurden 48 mit NIV erfolgreich behandelt (NIV-Erfolg
67%), 24 mussten trotz NIV reintubiert werden (NIV-Versagen).
Die NIV-Erfolg-Gruppe hatte im Vergleich zu den Patienten, die
reintubiert werdenmussten, einen signifikant kürzeren Intensiv-
stationsaufenthalt und eine geringere Mortalität. Als Entschei-
dungskriterium für den Erfolg oder Misserfolg von NIV konnte
der PaO2/FiO2 herausgearbeitet werden. Dieser lag in der NIV-Er-
folg-Gruppe vor Beginn bei 194mmHg und konnte durch NIV auf
253mmHg angehoben werden. In der NIV-Misserfolg-Gruppe
war dieser vor Beginn mit 123mmHg deutlich geringer und
konnte durch NIV auch nur auf 138mmHg angehoben werden.
Den oben genannten Ergebnissen stehen die bereits im Abschnitt
6.4.4 ausführlich erwähnten Studien von Keenan [195] und Este-
ban [196] gegenüber, die aber nur bedingt mit den vorher zitier-
ten Untersuchungen vergleichbar sind. Insbesondere betrug der
Anteil der postoperativen Patienten jeweils weniger als 20%.

7.5 Periinterventionelle Anwendung der NIV
Auch bei verschiedenen medizinischen Interventionen bei Risi-
kopatienten wurde inzwischen der Stellenwert der NIV unter-
sucht. So konnte etwa bei der Bronchoskopie hypoxämischer Pa-
tienten (COPD-Patienten, immunsupprimierte Patienten, Klein-
kinder) durch die gleichzeitige Anwendung von NIV das Ausmaß
der Hypoxämie verringert werden [224–227]. Weiterhin kann
durch NIV die Intubation für die Durchführung von Interventio-
nen (Bronchoskopie) vermieden werden [224].
Auch die Anlage einer perkutanen Gastroenterostomie (PEG)
wird bei neuromuskulären Risikopatienten unter NIV erfolgreich
durchgeführt [228–231]. Insbesondere Patienten mit weit fort-
geschrittener Grunderkrankung und dementsprechend starker
Einschränkung der Lungenfunktion scheinen von dieser Technik
zu profitieren [230,231].

8 ARI bei Kindern und Jugendlichen
!

8.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E22 NIV kann bei Kindern und Jugendlichen zur Behandlung der
ARI eingesetzt werden.

E23 Neuromuskuläre Erkrankungen und cystische Fibrose: bei
akuter respiratorischer Verschlechterung sollte eine Therapie
mit NIV versucht werden, falls keine Kontraindikationen vorlie-
gen.

E24 Immunsuppression: Die Therapie der ARImit NIV kannver-
sucht werden, falls keine Kontraindikationen vorliegen.

E25 NIV kann zur Behandlung der ARI aufgrund von Bronchio-
litis bei Kindern eingesetzt werden.

E26 NIV als Therapie der ARI sollte bei Kindern immer auf der
Intensivstation durchgeführt werden.

8.2 Studienlage
Zwei kleine prospektive randomisierte Studien [232,233], drei
randomisierte Crossover-Studien [234–236], prospektive [237–
255] und retrospektive Kohortenstudien [256–274], sowie Fall-
berichte [179,241,275–286] berichten von der Anwendung der
NIV bei Säuglingen, Kindern und Jugendlichen mit ARI außerhalb
der Neugeborenenperiode. Ein Dilemma in der Pädiatrie ist, dass
in der Literatur häufig hypoxämisches oder hyperkapnisches
Atemversagen nicht differenziert wird. Trotz der steigenden An-
zahl an kleineren randomisierten Studien und Kohortenstudien
ist aufgrund der Heterogenität der NIV-Indikationen sowie meist
niedriger Fallzahlen in den Studien eine Überlegenheit von NIV
im Vergleich zu Standardtherapie sowie die Sicherheit von NIV
im Kindesalter zu Behandlung der ARI weiterhin bei vielen Indi-
kationen nur teilweise belegt.
Ursachen der ARI, die durch NIV behandelt wurde, waren Pneu-
monien [232,237,239,245–247,249,256,260–262,267,269,
270,279,287,288], ARDS [245,247,250,256,267–269], Lungen-
ödem [260,270], obere Atemwegsobstruktionen [239,245,277],
Bronchiolitis [232,235,236,245,251,252,254,255,274,287,289],
Asthma [232–234,237,239,244,245,249,261,272,273,275],
Atemversagen nach Operationen, insbesondere nach Wirbel-
säulenchirurgie [237,249,256,263,264,269,277], akutes Tho-
raxsyndrom bei Sichelzellanämie [256,271] sowie Entwöhnung
von konventioneller Beatmung [179,240,243,247,253,257]. Bei
einem Teil der Kinder bestanden chronische Lungenerkrankun-
gen (v.a. cystische Fibrose) [259,267,280], neuromuskuläre
Erkrankungen [179,238–240,245,247,249,258,259,261,262,
267], Adipositas [243,273], bzw. es bestanden kardiale [237,249,
253,276], onkologische [245,247–250,256,261,267,268,270,
278,290] oder hämatologische Grunderkrankungen [239,243,
247,249,250,267,271] sowie Zustand nach Lebertransplantation
[248,256,257,267].
Die Verbesserung des Gasaustausches gemessen am PaO2 bzw.
der Sättigung [232–234,237,247,250,258,260,261,267,269,
272], Reduktion der A-aDO2 [241, 261,291] sowie an der Reduk-
tion der Atemfrequenz [232–234,244,246,247,256,259,261,
267,270,272–274,289] und des PaCO2 [234–237,247,248,254,
256–259,261,269,274] konnte in vielen Studien nachgewiesen
werden. In 41% bis über 90% konnte durch NIV die Intubation
vermieden werden [232,237,239,242,243,249,251,256,260,
268,279,291,292]. Die Erfolgsrate war besonders hoch bei aku-
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tem Thoraxsyndrom, Pneumonie und oberen und unteren Atem-
wegsobstruktionen [247,256,271,273,293]. Mäßig erfolgreich
war die Anwendung der NIV bei respiratorischem Versagen nach
Extubation [243,256]. Beim ARDS war die Versagerquote hoch
[247,250,256]. Positive prädiktive Faktoren für eine erfolgreiche
NIV waren initial niedrige Organdysfunktionscores (PELOD oder
Prism) [237,245,247,249,268], hämodynamische Stabilität [268]
sowie gutes Ansprechen auf die NIV, gemessen am Abfall des
PaCO2 [245,247,267] und der Atemfrequenz [240,245,267] bzw.
rückläufigem FiO2 [237,245,267] in den ersten Stunden der NIV.
Schwerwiegende Nebenwirkungen der NIVwurden in den bishe-
rigen Studien nicht dokumentiert.

8.3 Spezifische Krankheitsbilder
Die meiste Erfahrung in der Anwendung von NIV zur Behandlung
der ARI bei Kindern resultiert aus nicht kontrollierten Studien an
gemischten Kollektiven pädiatrischer Intensivstationen. Deshalb
besteht Unsicherheit, bei welchen Krankheitsbildern NIV einge-
setzt werden sollte. In Analogie zur ARI im Erwachsenenalter ist
NIV bei akuter Verschlechterung von chronisch respiratorischen
Erkrankungen effektiv. Dies betrifft insbesondere Kinder mit cys-
tischer Fibrose oder mit neuromuskulären Erkrankungen. Mögli-
cherweise ist ein NIV-Versuch außerdem beim Atemversagen
von immunsupprimierten Kindern hilfreich. Neuere Studien be-
legen außerdem Wirksamkeit von NIV bei Bronchiolitis. Auch
wenn NIV bei vielenweiteren Indikationen im Kindesalter erfolg-
reich angewendet wurde, sind weitere Studien notwendig, bevor
eine generelle Empfehlung zur Anwendung von NIV als Beat-
mungsstrategie der ersten Wahl im Kindesalter gegeben werden
kann.

8.3.1 Cystische Fibrose
In einer retrospektiven Studie an erwachsenen Patientenmit cys-
tischer Fibrose (CF) betrug die 1-Jahres-Überlebensrate nach Auf-
nahme auf die Intensivstation nur 52% [294] (Evidenzlevel IV).
Invasive Beatmung von Patienten mit CF war mit hoher Mortali-
tät assoziiert [294]. Andererseits kann durch NIV der Gasaus-
tausch deutlich gebessert werden [281,295] (Evidenzlevel IV).
Atelektasenbildung wird reduziert. Das Abhusten von Schleim
wird durch die forcierte Inspiration erleichtert. Weiterhin konnte
durch NIV die Zeit bis zu einer Lungentransplantation bei vielen
Patienten erfolgreich überbrückt werden [85,86,296] (Evidenz-
level III). Es lässt sich schlussfolgern, dass ein Beatmungsversuch
mit NIV bei akuter respiratorischer Verschlechterung bei Fehlen
von Kontraindikationen bei der CF sinnvoll ist.

8.3.2 Neuromuskuläre Erkrankungen
Patienten mit neuromuskulären Erkrankungen können häufig
die erhöhte WOB im Rahmen von akuten Infektionen nicht
mehr leisten. Invasive Beatmung von Patientenmit neuromusku-
lären Erkrankungen im Rahmen von akuten Infektionen ist je-
doch mit erhöhter Mortalität assoziiert [238,266,292] (Evidenz-
level IV). Häufig macht die Schwierigkeit, aufgrund der muskulä-
ren Hypotonie die Kinder zu extubieren, die Anlage eines Trache-
ostomas notwendig, was zu erheblicher Einschränkung der Le-
bensqualität, des Sprechens und der Nahrungsaufnahme führt
[241,262,292] (Evidenzlevel IV). Durch NIV kann in vielen Fällen
die Intubation verhindert und dadurch die Mortalität und die
Krankenhausverweildauer verglichen mit historischen Kontrol-
len reduziert werden [297] (Evidenzlevel IIIb). Extubationsversa-
gen kann durch NIV reduziert werden [240,243]. Bei Patienten
mit neuromuskulären Erkrankungen ist bei Fehlen von Kontra-

indikationen daher eine Behandlung mit NIV sinnvoll (Evidenz-
level IV).

8.3.3 Immunsupprimierte Patienten
Mehrere Studien an erwachsenen Patienten belegen, dass NIV bei
immunsupprimierten Patienten oder transplantierten Patienten
das Überleben erhöht [115,116] (Evidenzlevel Ib). Dies war ins-
besondere auf eine Reduktion von nosokomialen Pneumonien
und Sepsis zurückzuführen. Darüber hinaus wurde über erfolg-
reiche NIV bei ARI bei Kindern mit onkologischer Grunderkran-
kung [250,267,268,270,298] und nach Organtransplantation be-
richtet [256,257] (Evidenzlevel Ib). Die Ergebnisse aus den ran-
domisierten Studien an Erwachsenen rechtfertigen den Behand-
lungsversuch des akuten respiratorischen Versagens bei immun-
supprimierten Kindern durch NIV.

8.3.4 Bronchiolitis und Asthma
Die Verbesserung des Gasaustauschs und eine niedrigere Not-
wendigkeit zur Intubation sind bei Anwendung von NIV bei
Bronchiolitis durch eine prospektive randomisierte Studie [232],
eine randomisierte Crossover-Studie [235] und mehrere Kohor-
ten [251,254,255,274] belegt (Evidenzlevel IIb). Der Langzeit-
outcome war nicht besser als bei Standardtherapie. Ein PEEP von
7cm H2O entlastete die Atemmuskulatur in einer Studie am bes-
ten [289] (Evidenzlevel IV). Zusätzliche Beatmungmit Heliox ver-
besserte den Gasaustausch zusätzlich [236] (Evidenzlevel IIb). Bei
H1N1-Influenza war die Erfolgsrate von NIV gering [288] (Evi-
denzlevel IV). Bei Fehlen von Kontraindikationen kann NIV zur
Behandlung der ARI aufgrund von Bronchiolitis eingesetzt wer-
den. Eine kleine randomisierte Pilotstudie [233], eine randomi-
sierte Crossover-Studie [234] und Kohortenstudien [244,272]
beschreiben eine schnellere Verbesserung der respiratorischen
Funktion durch NIV bei akuter Asthmaexazerbation im Kindes-
alter. Aufgrund der geringen Fallzahlen in diesen Studien kann
derzeit noch keine Empfehlung zur Anwendung von NIV bei
Asthma im Kindesalter abgegeben werden.

8.4 Spezifische Aspekte zu NIV bei Kindern
8.4.1 Akzeptanz
Generell wird in den Studien über eine hohe Akzeptanz bei der
NIV bei Kindern berichtet. Bei zumindest im Kleinkindalter feh-
lender Einsichtsfähigkeit über die Notwendigkeit der Therapie
gelingt dies jedoch häufig nur mit entsprechender Sedierung,
wobei die Verwendung von Benzodiazepinen, Opiaten, Chloral-
hydrat und Neuroleptika beschrieben ist [237,245,247,256,299]
(Evidenzlevel IV). Ältere Kinder können, wenn möglich durch
häufige Pausen und zunächst Beatmung mit niedrigen Beat-
mungsdrücken, an die Verwendung der Maske herangeführt
werden, ggf. hat sich jedoch auch hier die Sedierungmit oben ge-
nannten Medikamenten bewährt. Viele Kinder empfinden die
NIV jedoch auch als Entlastung. Agitiertheit ist häufig Ausdruck
der Hyperkapnie oder Hypoxämie bei Verschlechterung der re-
spiratorischen Insuffizienz, bei schlecht synchronisierter Beat-
mung oder falscher Respiratoreinstellung.

8.4.2 Interfaces
Die technischen Voraussetzungen zur NIV sind prinzipiell für
jede Altersstufe vorhanden, wobei die Auswahl an Kindermasken
deutlich kleiner ist als die für Erwachsene. Bei Säuglingen bietet
sich z.B. auch die Verwendung von binasalen oder nasalen/pha-
ryngealen CPAP-Systemen aus der Neonatologie an, die in der Re-
gel gut toleriert werden. Die Verwendung von Nasenmasken für
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Erwachsene als Ganzgesichtsmaske bei Kleinkindern ist manch-
mal möglich [256]. Für Schulkinder und ältere Kinder sind meh-
rere Maskentypen erhältlich. Um individuell eine gute Abdich-
tung zu erreichen, müssen meist mehrere Masken verschiedener
Hersteller vorhanden sein und am Kind ausprobiert werden.
Häufig muss die Haut im Gesicht durch druckentlastende Wund-
verbände geschützt werden. Ggf. müssen Individualmasken an-
gepasst werden. Zusätzlich ist die Verwendung von Beatmungs-
helmen bei guter Toleranz auch bei kleinen Kindern möglich
[241,245,252,287,290]. Außerdem geben viele Hersteller Ge-
wichtsuntergrenzen für die Respiratoren an, denen Rechnung ge-
tragen werden sollte.

8.4.3 Monitoring und Lokalität
Bei Kindern wird sowohl NIV als auch CPAP appliziert. Bei abdo-
minaler Distension sollte eine offene Magenablaufsonde zur Ent-
lastung gelegt werden. Unter NIV ist bei Kindern eine engmaschi-
ge Überwachung der Respiration und der Hämodynamik, ggf.
auch invasiv, notwendig. Durch Röntgenthorax-Verlaufskontrol-
len können Komplikationen wie Pneumothorax oder Pneumo-
mediastinum frühzeitig erkannt werden. Aufgrund der im Ge-
gensatz zum Erwachsenen geringeren respiratorischen Reserve
müssen Verschlechterungen frühzeitig erkannt werden. Steigen-
der Sauerstoffbedarf, progrediente Azidose, Auftreten von Ap-
noen oder zunehmende Erschöpfung erfordern die rechtzeitige,
zügige Intubation. Aus diesem Grund sollte die Behandlung der
ARI bei Kindern nur auf Intensivstationen und in Intubations-
bereitschaft durchgeführt werden (Evidenzlevel V).

8.5 Tabelle und Algorithmus
s.●" Tab.7 und●" Abb.4

9 Palliativmedizin
!

9.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E27 NIV kann als palliative Maßnahme zur Linderung der Dys-
pnoe und Besserung der Lebensqualität eingesetzt werden.

E28 Bei Vorliegen einer palliativen Situation bzw. einer Patien-
tenverfügung, in der eine Intubation – aber nicht prinzipiell Be-
atmung – abgelehnt wird, sollte nach ausführlicher Aufklärung
und Zustimmung des Patienten mit NIV begonnenwerden.

E29 Patienten sollten über die Unterschiede zwischen invasiver
Beatmung und NIV aufgeklärt und ermutigt werden, möglichst
frühzeitig klare Aussagen zu NIV in der Palliativphase zu formu-
lieren.Werdenhier standardisierte Vordruckebenutzt, sind häu-
fig Ergänzungen erforderlich.

Tab. 7 Kontraindikationen der NIV bei Kindern.

Absolute Kontraindikationen Relative Kontraindikationen

fehlende Spontanatmung,
Schnappatmung, Apnoen

Koma, fehlende Schutzreflexe,
Schluckstörungen

fixierte oder funktionelle
Verlegung der Atemwege

massive Agitation bzw. Abwehr trotz
ausreichender Sedierung

gastrointestinale Blutung
und Ileus

Hypersekretion mit Unfähigkeit,
Sekret abzuhusten

schwergradige Hypoxämie oder
schwergradige Azidose

hämodynamische Instabilität (z. B.
Katecholaminbedarf, hämodynamisch
wirksame Herzrhythmusstörungen,
drohender Herzkreislaufstillstand)

anatomische u/o subjektive Interface-
Inkompatibilität

Z. n. oberer gastrointestinaler OP

Chronische Lungenerkrankung
Neuromuskuläre Erkrankung

Bronchiolitis, Immunsuppression?
Weitere Indikationen?

NIV-Kontraindikationen?

Besserung innerhalb 
30 – 60 min und im Verlauf?

Intubation und invasive Beatmung

Weaning 
von NIV

NIV Intubationsbereitschaft 
ggf. Sedierung

Engmaschiges Monitoring*

ja ja

ja

ARI beim Kind
0

1

3

2

4

5

6 7

nein

nein

nein

Abb.4 Algorithmus: NIV als Therapie der ARI
bei Kindern. * pH, PaCO2, PaO2, BE, SaO2, FiO2,
Atemfrequenz, Hämodynamik (ggf. invasiv),
Erschöpfungszeichen.
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9.2 Hintergrund
In der sog. kurativen Medizin stehen Heilung, Lebensverlänge-
rung und Rehabilitation als Therapieziele im Vordergrund. Dem-
gegenüber ist Palliativmedizin die Weiterführung der für den
Patienten optimalen Therapie mit geändertem Therapieziel: Ver-
meidung oder Linderung von Leiden, Erhalt oder Verbesserung
der Lebensqualität. Bei bestehender medizinischer Indikation ist
die Übereinstimmung des angestrebten Therapieziels mit dem
Patientenwillen zu klären.
Entscheidungen für oder gegen invasive Beatmung sind sehr
stark von der Prognose abhängig. Diese bleibt jedoch oft sehr
lange unklar. In diesen Fällen wird NIV zwar als Höchstmaß an
Therapie angesehen, der kurative Ansatz jedoch noch nicht außer
Acht gelassen. Kurativer und palliativmedizinischer Aspekt ste-
hen hier nebeneinander [300]. NIV ist aber auch eine Alternative
zu invasiver Beatmung ausschließlich zur Symptomlinderung z.B.
bei end stage COPD [301]. Unter dieser palliativmedizinischen
Betrachtung liegt der besondere Stellenwert der NIV darin, dass
sie bei fortgeschrittenen pulmonalen oder kardialen Erkrankun-
gen wohl besser als Sauerstoffgabe zur Reduktion der Dyspnoe
beitragen kann [302]. Durch NIV lässt sich darüber hinaus Zeit
für die Klärung des weiteren Vorgehens gewinnen, z.B. in ge-
meinsamen Gesprächen mit dem Patienten, den Angehörigen
oder Betreuern. Letztlich kann mittels NIV im begründeten Ein-
zelfall der Versuch unternommen werden, Leben bis zu einem
bestimmten Zeitpunkt zu verlängern (Möglichkeit der Abschied-
nahme von Angehörigen, Erledigung letzter Dinge).

9.3 NIV als Palliativmaßnahme zur Linderung von
Dyspnoe
Der Vorteil von NIV ist, dass kaum sedierende oder analgetische
Medikationen erforderlich sind. NIV erlaubt in gewissem Umfang
Kommunikation, Essen, Trinken und Husten. Erschöpfte Patien-
ten mit Schlafentzug infolge Hypoventilation können nach NIV-
Beginn rasch einschlafen. Die Atemnot lässt sich jedoch nicht in
allen Fällen beeinflussen, die Masken sind eventuell unkomforta-
bel und können zu klaustrophobischen Reaktionen führen. Einige
Patienten tolerieren NIV nicht. Wird die Atemnot durch NIV tat-
sächlich gebessert, wird der Patient in gewisser Weise „abhän-
gig“ von dieser Therapie. Offen bleibt, wie der Patient dann von
NIV wieder entwöhnt werden kann.
NIV wird in zunehmendem Maße zur Linderung von Dyspnoe
eingesetzt. Eine Umfrage einer ERS Task Force aus dem Jahr
2005 in mehreren europäischen Ländern zu ethischen Aspekten
am Lebensende ergab, dass bei 158 (39%) von 402 Patienten NIV
als palliativmedizinische Maßnahme zur Linderung von Atemnot
zum Einsatz kam [303]. In einer ähnlichen Umfrage in den USA
und Kanada gaben knapp die Hälfte der Ärzte und ein Drittel der
Respiratory Therapists an, dass sie NIV zumindest in einigen Fäl-
len als Option zur Symptomlinderung indiziert sehen [304].
Azoulay et al. [305] haben zehn Studien, die zwischen 1992 und
2006 publiziert worden sind und 458 Patienten umfassten, in
einem Review beurteilt: NIV war gut anwendbar und wurde im
Allgemeinen gut toleriert, ca. die Hälfte der Patienten überlebten
(Evidenzlevel IIIa). Es gibt jedoch weiterhin keine qualitativen
Daten z.B. über den Patientenkomfort oder darüber, ob durch
NIV nicht der Sterbeprozess eventuell sogar erschwert und ver-
längert wird. Daher ist der Einsatz von NIV zur Symptomlinde-
rung immer noch nicht ausreichend evidenzbasiert, weitere Stu-
dien sind erforderlich.

9.4 NIV bei Vorliegen einer Do-Not-Intubate- oder
Do-Not-Resuscitate-Verfügung
Einige Patienten haben im Vorfeld des Endstadiums einer Erkran-
kung in einer Patientenverfügung ihren Wunsch nach Therapie-
begrenzung formuliert und lehnen u.a. bei Auftreten einer ARI
lntensivmaßnahmen, z.B. eine Intubation, ab (sogenannte DNI-
„Do-not-intubate“ Verfügung). Einwilligungsfähigkeit ist gege-
ben, wenn der Patient Folgen und Tragweite einer Behandlung
geistig erfassen und seinen Willen nach dieser Einsicht festlegen
kann und keine Suizidalität/Suizidgefährdung vorliegt. Bei ein-
willigungsfähigen Patienten hat der Arzt den aktuell geäußerten
Willen des angemessen aufgeklärten Patienten zu beachten,
selbst wenn sich dieser Wille nicht mit den aus ärztlicher Sicht
gebotenen Diagnose- und Therapiemaßnahmen deckt. Das gilt
auch für die Beendigung schon eingeleiteter lebensverlängernder
Maßnahmen. Bei nicht einwilligungsfähigen Patienten ist die Er-
klärung ihres Bevollmächtigten bzw. ihres Betreuers maßgeblich.
Diese sind verpflichtet, den Willen und die Wünsche des Patien-
ten zu beachten. Die Nichteinleitung oder Einstellung lebensver-
längernder Maßnahmen ist geboten, wenn sie dem Willen des
Patienten entspricht. Bei einem nicht einwilligungsfähigen Pa-
tienten ohne Bevollmächtigten oder Betreuer sollte der Arzt im
Gespräch mit den Angehörigen den mutmaßlichen Willen des
Patienten ermitteln. Der aktuelle Wille des einwilligungsfähigen
Patienten hat immer Vorrang [306].
Bei dem Einsatz von NIV als Beatmungstherapie ohne Intubation
ist der kurative Ansatz nicht automatisch aufgehoben. Eine „Pal-
liative Noninvasive Positive Pressure Ventilation Task Force“ der
US-amerikanischen Society of Critical Care Medicine empfiehlt
den Einsatz der NIV bei Patientenmit einer DNI-Verfügung [307].
Diese Empfehlung bezieht sich auf Anwendungsstudien für die
Diagnosen AECOPD, Hypoxämie bei immunsupprimierten Pa-
tienten und kardiogenem Lungenödem. In der amerikanisch/
kanadischen Umfrage haben zwei Drittel der Ärzte und 87% der
Respiratory Therapists dem Einsatz von NIV unter dieser Indika-
tion zugestimmt [304]. In der europaweiten Umfrage von Nava
et al. [303] wurden von 6008 Patienten auf Respiratory Inter-
mediate Care Units bei 1292 Patienten (21,5%) Entscheidungen
zur Therapiebegrenzung getroffen. In 473 Fällen (44% von 1292)
konnte der Patient selbst einwilligen. In 402 (31%) Fällen wurde
NIV als Maximaltherapie festgelegt.
Eine Kohorte von 114 Patienten mit einer DNI-Verfügung wurde
prospektiv von Levy et al. [308] untersucht: Unter NIV überlebten
43% der Patienten, die auch wieder entlassen werden konnten.
Die zugrunde liegende Diagnose war eine wichtige Determinante
für das Überleben. Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
(odds ratio 0,14) oder mit COPD (odds ratio 0,31) hatten deutlich
bessere Überlebensraten als Patienten mit Krebserkrankung
(odds ratio 1,98), Pneumonie (odds ratio 1,58) oder anderen
Diagnosen (odds ratio 14,2). Patienten mit gutem Hustenstoß
(odds ratio 0,16) und guter Ansprechbarkeit (odds ratio 0,60)
hatten ebenfalls eine bessere Prognose (Evidenzlevel IIb). Schet-
tino et al. kamen zu einer ähnlichen Aussage: NIV kann die Kran-
kenhausmortalität bei Patienten mit COPD und kardiogenem
Lungenödem und einer DNI-Verfügung reduzieren, nicht jedoch
bei Patienten mit akuten Oxygenierungsstörungen, Postextuba-
tionsversagen oder Krebserkrankung im Endstadium (Evidenz-
level IIb) [309]. Bei Patienten mit akuter Exazerbation einer chro-
nisch ventilatorischen Insuffizienz und Vorliegen einer DNI-
order betrug die Erfolgsrate von NIV 77% (Evidenzlevel IIIb)
[310]. Besonders schlechte Überlebensergebnisse von lediglich
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16% werden dagegen beim Einsatz von NIV bei Patientenmit end
stage Lungenfibrosen angegeben (Evidenzlevel IV) [311].
Nach der Entscheidung, keine Intubation und invasive Beatmung
durchzuführen, ist auch die Aufnahme auf die Intensivstation zu
hinterfragen. NIV kann dennoch ähnlich erfolgreich wie auf der
Intensivstation auf der Allgemeinstation durchgeführt werden.
Corral-Gudino et al. [312] gaben Entlassungsraten von 63% bei
COPD-Patienten bzw. 55% bei Patienten mit Lungenödem an
(Evidenzlevel IV). Retrospektiv erhobene Daten zeigen, dass 10%
der Patienten sogar fünf Jahre und länger überleben (Evidenz-
level IV) [313]. Daher sollte bei Vorliegen einer DNI-Verfügung
NIV als Alternativbehandlung zur invasiven Beatmung in Be-
tracht gezogen werden.

9.5 Aufklärung, Kommunikation, Patientenverfügung
Im klinischen Alltag bleibt häufig unklar, was eine sog. DNI-Ver-
fügung exakt bedeutet – keine Intubation oder keine Beatmung?
Die verfügbaren Formulare für Patienten differenzieren hier un-
zureichend. Es bleiben Fragen offen: Bei welchen Patienten mit
einer derartigen Verfügung ist der Einsatz von NIV gerechtfer-
tigt? Trotz nicht-invasivem Zugang ist NIV eine Beatmung. Es
fehlt lediglich der Tubus als „Fremdkörper“ in der Trachea sowie
das Risiko für mittelbare oder nachfolgende Komplikationen
einer Intubation. Entscheidend ist die konkrete Definition „Pallia-
tion“ für den spezifischen Patienten. Diese ist von seiner autono-
men Entscheidung abhängig. Die aktuelle Lebensqualität des Pa-
tienten ist keinMarker für seineWünsche: In einer Befragung ha-
ben z.B. Patienten, die ihre aktuelle Lebensqualität als schlecht
beurteilten, in hoher Anzahl einem vorgestellten Szenario einer
kurz- oder auch langfristigen Beatmungstherapie mit Intubation
bzw. Tracheotomie und Ernährungssonde zugestimmt. Entschei-
dend für ihre Wahl war vielmehr die in Aussicht gestellte Über-
lebensprognose und Lebensqualität [314].
Eine Entscheidungsfindung bezüglich des weiteren Vorgehens ist
bei sehr vielen Menschen am Ende ihres Lebens erforderlich. Zu
diesem Zeitpunkt sind aber viele Patienten selbst nicht mehr ent-
scheidungsfähig. Eine Umfrage in den USA bei Angehörigen ver-
storbener Patienten ergab, dass von 3746 Todesfällen in 1536 Fäl-
len eine Entscheidung bezüglich weiterer Therapie erforderlich
war, in 999 Fällen trafen diese Angehörige. Patienten, die selbst
Verfügungen erstellt haben, erhielten auch sehr häufig die Thera-
pie, die sie sich gewünscht haben (Evidenzlevel IIb) [315]. Daher
sollten möglichst frühzeitig entsprechende Wünsche festgelegt
werden. Unter dem Begriff „advance care planning“ ist allerdings
mehr zu verstehen als die reine Erstellung einer Patientenver-
fügung. Es ist ein Konzept zur Planung der medizinischen Versor-
gung am Lebensende. Eine australische Arbeitsgruppe hat in
einer randomisierten Studie bei 309 über 80-jährigen Patienten
advanced care planning mit der sonst üblichen Patientenbetreu-
ung verglichen: Nach 6 Monaten waren 56 Patienten verstorben.
Die Ergebnisse betonen die positiven Auswirkungen der Inter-
vention auf die Berücksichtigung von Patientenwünschen, die
viel häufiger bekannt waren und auch befolgt wurden. Sowohl
Patienten als auch Familienangehörige hatten deutlich weniger
Stress, Angst und Depressionen (Evidenzlevel IIb) [316]. Entspre-
chend einem Statement der American Thoracic Society sollten
Patienten immer wieder zu entsprechenden Gesprächen mit An-
gehörigen und/oder Ärzten ermutigt werden, sodass ihr Wille im
Hinblick auf Intubation, Beatmung und Wiederbelebung mög-
lichst eindeutig verstanden wird [317]. Die australische Arbeits-
gruppe legt dagegen größeren Wert auf Festlegung allgemeiner
Betreuungsziele als auf spezifische Behandlungsmaßnahmen

unter bestimmten Umständen. Evidenzbasierte Daten stehen zu
dieser spezifischen Fragestellung nicht zur Verfügung, vor allem
auch nicht zur Umsetzung im klinischen Alltag.
In jedem Fall ist eine ausführliche und adäquate Aufklärung des
Patienten und seiner Angehörigen über die diagnostischen und
therapeutischen Optionen sowie die Prognose erforderlich. Ärzt-
liche Beratung ist Ausdruck der Fürsorge für den Patienten. Chro-
nisch erkrankte Patienten mit drohender ARI sollten ermutigt
werden, möglichst frühzeitig klare Aussagen zu NIV in der Pallia-
tivphase zu formulieren.

10 Technik und Anwendung der NIV
!

10.1 Empfehlungen

Empfehlungen

E30 Als bevorzugte Beatmungsform zur Behandlung der hyper-
kapnischen Insuffizienz sollte die Positivdruckbeatmungmit in-
spiratorischer Druckunterstützung (d.h. assistierender Modus),
kombiniert mit PEEP (EPAP) und Einstellen einer Back-up-Fre-
quenz zum Apnoe-Schutz sowie einer bedarfsweisen Gabe von
Sauerstoff zur Sicherstellung einer adäquaten Sättigung durch-
geführt werden.

E31 In der Initialphase sollte die Nasen-/Mundmaske als Inter-
face eingesetzt werden.

E32 NIV als Therapie der ARI mit pH<7,30 sollte auf der Inten-
sivstation/Notaufnahme durchgeführt werden.

E33 Auf Normalstationen, die auf häusliche Beatmung speziali-
siert sind, kann NIV bei leichtgradiger ARI (pH>7,30) infolge
akut auf chronischer ventilatorischer Insuffizienz eingesetzt
werden, wenn die personellen und infrastrukturellen Vorausset-
zungen dazu gegeben sind.

E34 Der Beginn der NIV sollte in halbsitzender Position erfolgen.

E35 Eine bestmögliche Synchronisierung des Ventilators mit
den Spontanatmungsversuchen des Patienten sollte erzielt wer-
den.

E36 Bei unzureichender Effektivität der NIV in der Adaptations-
phase soll nachmöglichen Ursachen gesucht werden.

E37 Zur ErzielungeinerNIV-Toleranz und -Effektivität kann eine
leichte Sedierung (Rass-Score 0 bis –1 oder Ramsey-Score 2)
durchgeführt werden.

E38 BGA-Verlaufskontrollen sollten nach 30, 60 und 120 Minu-
ten erfolgen. Bei Fortführung der NIV wird die kontinuierliche
Überwachung der Sauerstoffsättigung über wenigstens 24 Stun-
den empfohlen.

10.2 Beatmungsmodus
10.2.1 Beatmung im assistierten Modus mit
Druckvorgabe
Prinzipiell stehen in der NIV Negativ- und Positivdruckbeatmung
zur Verfügung. Die Negativdruckbeatmung (Negative Pressure
Ventilation, NPV) wird nur noch in einigen spezialisierten Zen-
tren als Therapie der erstenWahl in der Behandlung der AECOPD
eingesetzt. Maskenbeatmung kommt dort erst bei NPV-Versagen
zur Anwendung [318, 319]. Der Vergleich zwischen NPV und in-
vasiver Beatmung bei AECOPD ergab den gleichen Effekt auf den
Gasaustausch und eine Tendenz für geringere Komplikations-
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raten bei NPV [320] (Ib). Üblich ist in der Akutmedizin jedoch die
NIV in Form der Positivdruckbeatmung, auch weil sie viel einfa-
cher durchzuführen ist.
NIV zur Therapie der ARI wird international vorwiegend im assis-
tierten Modus mit einer Backup-Frequenz angewendet, d.h. der
Patient triggert die Inspiration und erhält eine inspiratorische
Druckunterstützung. Abhängig von der Pathophysiologie wird
gleichzeitig ein PEEP appliziert. Bei Bradypnoe oder Apnoe wird
der Patient mit einer individuell einzustellenden Sicherheitsfre-
quenz beatmet. Sofern erforderlich, sollte zusätzlich Sauerstoff
gegeben werden, um eine adäquate Sauerstoffsättigung zu errei-
chen [19]. Da es sich hierbei um ein weit verbreitetes Standard-
verfahren handelt, wurde die Empfehlung auf Evidenzlevel B an-
gehoben.

10.2.2 Beatmung mit Volumenvorgabe
Die volumenkontrollierte Beatmung wird bei der ARI selten ein-
gesetzt [14,321,322]. Allerdings können Patienten, die im Rah-
men einer außerklinischen Beatmung an eine NIV im volumen-
kontrollierten Modus adaptiert sind und eine ARI entwickeln,
oft mit geänderten Einstellparametern im volumenkontrollierten
Modus beatmet werden.

10.2.3 Beatmung im kontrollierten Modus
Die elektive Einstellung auf eine NIV bei stabiler chronischer
Hyperkapnie kann – so häufig in Deutschland – im kontrollierten
Modus oder aber–wie im angloamerikanischen und südeuropäi-
schen Raum – im assistierten Modus erfolgen. Im Notfall einer
ARI ist der Patient allerdings in der Regel nicht in der Lage, einen
kontrollierten Modus zu akzeptieren. Hier droht durch Asyn-
chronität zwischen Patient und Beatmungsgerät („Fighting“)
eine zusätzliche Belastung der Atemmuskulatur, die unbedingt
vermieden werden sollte.
Ein rein kontrollierter Modus, d.h. mit starrer Frequenz, ist i.d.R.
nur beim stärker sedierten Patienten möglich. Er gelingt aber
auch bei Patienten, die z.B. bei schon vorbestehender elektiver
häuslicher Beatmung an einen kontrollierten Modus gewöhnt
sind. Bei einer Exazerbation ihrer Grunderkrankung ist es dann
auf der Intensivstation oft kein Problem, sie weiterhin kontrol-
liert zu beatmen, was die Atemmuskulatur deutlich mehr entlas-
tet als die assistierte Beatmung.

10.2.4 Proportional Assist Ventilation (PAV)
PAV wurde vor allem unter wissenschaftlicher Fragestellung im
Vergleich zur Pressure Support Ventilation (PSV) untersucht. Fer-
nandez-Vivas et al. verglichen druckunterstützte, assistierte
Spontanatmung mit PAV und fanden keinen Unterschied hin-
sichtlich Gasaustausch, Atemmuster, Intubationsrate oder Letali-
tät [323]. Eine jüngere Studie [105] verglich PAV mit CPAP beim
akuten Lungenödem. Hier war ebenfalls kein Unterschied sicht-
bar. Weitere Studien zum Einsatz des PAV bei ARI sind bis 2012
nicht erschienen.

10.2.5 CPAP
CPAP beschreibt die kontinuierliche Applikation eines positiven
Atemwegsdrucks, die im Wesentlichen dem Recruitment von
bisher nicht an der Ventilation beteiligten Arealen der Lunge
dient. Pathophysiologisch hierfür ist je nach Genese des ARI vor
allem eine Verhinderung des exspiratorischen Kollapses verant-
wortlich (hypoxämische ARI) oder aber eine Kompensation des
intrinsischen PEEP (hyperkapnische ARI). Gerade hier ist CPAP
aber nicht als Ersatz der tidalen Ventilation zu werten, sodass in

aller Regel eine inspiratorische Druckunterstützung kombiniert
werden muss.

10.2.6 Neue Beatmungsformen (NAVA)
Ein neues Beatmungsverfahren ist NAVA (Neurally Adjusted Ven-
tilator Assist). Bei diesem Beatmungsmodus wird über Ringelek-
troden, die auf einem Ösophaguskatheter (der gleichzeitig als Er-
nährungssonde dient) angebracht sind, das Zwerchfell-EMG ab-
geleitet. Dieses Signal dient im Gegensatz zur bisherigen pneu-
matischen zu einer neuronalen Triggerung und Steuerung des
Beatmungsgerätes, sodass das Beatmungsgerät sehr früh getrig-
gert werden kann, noch bevor ein Fluss- oder Drucksignal ent-
steht. Für dieses Verfahren gibt es klinische Studien, die eine bes-
sere Synchronisierung zwischen Patient und Beatmungsgerät
zeigen. Besonders bei chaotischem Atemmuster sind Vorteile
gegenüber herkömmlichen assistierenden Beatmungsverfahren
beschrieben [324–327].

10.2.7 Extrakorporaler Gasaustausch und NIV
Aktuelle Therapieansätze kombinieren Verfahren zum extrakor-
poralen Gasaustausch mit NIV. Aussagen zum klinischen Stellen-
wert sind zum gegenwärtigen Zeitpunkt noch nicht möglich.

10.3 Beatmungsgeräte (Ventilatoren)
10.3.1 Unterschiede Intensiv-/Heimventilatoren
Historisch betrachtet wurden bei NIV als Therapie der ARI
zunächst portable Heimventilatoren oder Intensivventilatoren
ohne NIV-Algorithmen verwendet. Mit dem technischen Fort-
schritt verwischen die Unterschiede zwischen portablen und sta-
tionären Intensivventilatoren in den letzten Jahren immer mehr,
sodass hier auf eine weitere Beschreibung der technischen De-
tails verzichtet wird. Da gehäuft Beatmung via Tubus am sedier-
ten und via Maske am wachen Patienten durchgeführt wird,
empfiehlt es sich, für die Maskenbeatmung Geräte mit einer
schnellen Einstellzeit zu verwenden, damit nur ein kurzer Zeit-
verzug zwischen Einstellung der Beatmungsparameter und Än-
derung des Atemmusters der Maschine besteht und der Patient
hierdurch möglichst wenig irritiert wird. Intensivrespiratoren
werden zunehmend mit einem NIV-Modus ausgerüstet, der zur
Verbesserung der Synchronität zwischen Ventilator und Patient
führen soll [328].

10.3.2 Eigenschaften NIV-tauglicher Beatmungssysteme
Auch wenn für NIV sehr unterschiedliche Beatmungsgeräte ge-
bräuchlich sind, wird zumeist eine druckgesteuerte Beatmung
verwendet. Meistens kommen Einschlauchsysteme ohne aktive
Ausatemventilsteuerung zum Einsatz, die zwangsläufig eine defi-
nierte Leckage haben müssen, um den Totraum des Schlauches
während der Exspiration auszuwaschen. Deswegen benötigen
diese Geräte dazu einen minimalen EPAP.
Auf eine ausreichende Sauerstoffzufuhr muss geachtet werden.
Intensivventilatoren besitzen die Möglichkeit einer genauen
FiO2-Einstellung, Heimventilatoren werden mithilfe eines Nie-
derdruck-Sauerstoffflusses kombiniert. Hierbei führt die Ver-
wendung der Einschlauchsysteme ohne aktive Austatemventil-
steuerung jedoch infolge des Leckageflusses zu einer Reduktion
des FiO2 an der Maske, welches bei der Oxygenierung des Patien-
ten berücksichtigt werden muss.
Haben die Geräte eine Ventilsteuerung an der Maske mit aktivem
Verschluss des Exspirationsschenkels, so kann der EPAP auf Null
eingestellt werden, sofern dieser nicht aus anderen Gründen er-
forderlich ist (z.B. COPD, ARDS). Die meisten Geräte geben eine
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Druckdifferenz oder ein Volumen vor. Neuere Geräte haben beide
Optionen. In der Literatur werden diese im Gegensatz zu den
oben genannten Bilevel-Geräten häufiger als „druckkontrollierte“
oder „volumenkontrollierte“ Beatmungsgeräte bezeichnet, was
begrifflich nur bedingt korrekt ist. Von einer Kontrolle des Dru-
ckes oder des Volumens kannman nur sprechen, wenn das appli-
zierte Beatmungsvolumen bzw. der Druck auch wirklich am
Patienten gemessen wird. Dieses ist infolge der inkonstanten
Maskenleckagen nur über eine Bestimmung des Exspirations-
volumens (über ein Zweischlauchsystem) zuverlässig möglich.
Neuere Geräte steuern bei der Exspiration oft gleichzeitig den
Flow herunter. Diese Flow-Änderung muss geräteintern gemes-
sen werden, um das wirkliche Exspirationsvolumen zu bestim-
men. Bei größeren Leckagen kann diese Kompensation unzurei-
chend sein, sodass die ungenau gemessenen Atemzugvolumina
zu einer insuffizienten Ventilation führen (siehe●" Tab.8).

10.4 Beatmungszugang (Interface)
Interfaces unterliegen, ähnlich der Parameterwahl für die Be-
atmung, einer hohen Individualität und auch einer Lernkurve
des Teams wie auch des Patienten. Dem muss bei der Anwen-
dung unbedingt Rechnung getragen werden. Eine Zusammenfas-
sung der Vor- und Nachteile verschiedener Interfaces liefert die
●" Tab.9.

10.4.1 Masken
Als Beatmungszugang der NIV zur Therapie der ARI steht die
Nasen-/Mundmaske ganz im Vordergrund. Nasenmasken sind
im Einzelfall oder nach Stabilisierung des Patienten [329] an-
wendbar.
Verschiedene Komplikationen einer Maskenbeatmung wie z.B.
Ulzerationen im Gesichtsbereich, Konjunktivitis oder Aerophagie
begrenzen die Anwendungsdauer der NIV mit Nasen-, Mund-
Nasen- und Vollgesichtsmasken. Andererseits sind insbesondere
Patientenmit einem akuten hypoxämischen Lungenversagen oft-
mals von der dauerhaften Aufrechterhaltung eines positiven
Atemwegsdruckes abhängig, um alveolaren Kollaps und als Folge
davon eine Hypoxämie zu verhindern. Daraus resultierte die Ent-
wicklung von neuen Interfaces zwischen Patient und Respirator,
um maskenbedingte Komplikationen sowie Leckagen durch das
Interface zu reduzieren und den Komfort sowie die Synchronizi-
tät von Patient und Respirator zu verbessern. Zur Vermeidung
maskenbedingter Probleme und zur Erhöhung des Patienten-
komforts kann es sinnvoll sein, zwischen verschiedenen Inter-
faces (Nasenmaske, Mund-Nasenmaske, Vollgesichtsmaske, Beat-
mungshelm) zu wechseln.

10.4.2 Beatmungshelm
Hypoxämische ARI. Der Beatmungshelm, der den gesamten Kopf
umschließt, wurde bisher vorwiegend zur CPAP-Therapie bei Pa-
tientenmit hypoxämischer ARI eingesetzt [330]. Der Beatmungs-
helm wurde besser und länger toleriert als die Maske. Gleichzei-
tig konnten mit dem Helm die typischen Komplikationen der
Maskenbeatmung verhindert werden, und es war die Anwen-
dung höherer PEEP-Niveaus möglich. Der Beatmungshelm ist
eine Alternative zu den herkömmlichen Beatmungsmasken, ins-
besondere wenn die Aufrechterhaltung eines PEEP mit gleichzei-
tiger O2-Gabe im Vordergrund steht. Bei Patienten mit einer
nachgewiesenen Pneumonie konnte die Intubation in 55% der
Fälle vermieden werden vs. 0% bei Patienten mit nicht pneumo-
nischem Lungenversagen [331]. Die Letalität war bei Patienten
ohne Nachweis einer Pneumonie signifikant erhöht (56% vs. 91

%). Für diese Patientengruppe stellt der Beatmungshelm neben
den üblichen Gesichtsmasken seit Neuerem eine Alternative dar
[332]. Beim Vergleich von CPAP mit Helm oder mit Gesichtsmas-
ke fanden Principi et al. bei Patienten mit ARDS oder Pneumonie
einen vergleichbaren Effekt auf den Gasaustausch [333]. Aller-
dings war die CPAP-Vergleichsgruppe ein historisches Kollektiv.
Der Einsatz des Helmes ging mit einer höheren Toleranz der Pa-
tienten, einer geringeren Komplikationsrate hinsichtlich Haut-
verletzungen, Augenirritationen und Magenüberblähung und
einer Reduktion der Intubationsrate und der Letalität einher
[333,334].
Hyperkapnische ARI. Im Vergleich zur Ganzgesichtsmaske wurde
der Helm von COPD-Patienten zwar ähnlich gut toleriert, die
Absenkung des PaCO2 war jedoch geringer, vorwiegend bedingt
durch das hohe kompressible Volumen [335]. Wird der Helm bei
hyperkapnischer ARI eingesetzt, ist auf hohe Flüsse zu achten
und die Beatmungsqualität engmaschig zu überwachen. Außer-
dem ist die Messung der applizierten Tidal- und Atemminuten-
volumina problematisch, da durch das große kompressible Volu-
men des Helms nicht ohne Weiteres bestimmt werden kann,
welcher Anteil des vom Gerät applizierten Volumens nur zu einer
Zunahme des Helmvolumens führt bzw. tatsächlich die Lunge
des Patienten erreicht. Aus dem gleichen Grund ist eine sinnvolle
Einstellung der Volumenalarme bei der Helmbeatmung praktisch
nicht möglich.
Grenzen beim Einsatz des Beatmungshelms. Durch das große
kompressible Volumen des Helms verschlechtert sich jedoch die
Triggerempfindlichkeit des Gesamtsystems aus Helm und De-
mand-Flow-Respirator im Vergleich zur Gesichtsmaske erheb-
lich. Die Atmungsmuskulatur wird weniger effektiv entlastet,
und es kommt zu frustranen Triggerversuchen [336]. Bei höheren
Beatmungsdrücken wird die Triggerempfindlichkeit tendenziell
etwas besser. Daher sollte ein PEEP >5cm H2O eingestellt wer-
den. Bei der Anwendung assistierender Beatmungsverfahren be-
steht weiterhin die Gefahr von Desynchronisation zwischen Pa-
tient und Beatmungsgerät, besonders bei hohen Atemfrequenzen
und hoher inspiratorischer Druckunterstützung [337]. Bei der
Verwendung von Demand-Flow-Respiratoren kann auch das
Problem der CO2-Rückatmung klinisch relevant werden. Am
ehesten ist der Beatmungshelm in Kombination mit einem High-
Flow-CPAP-System zur Behandlung eines hypoxämisch nicht-hy-
perkapnischen Lungenversagens geeignet.
Die Anwendung des Helmes erfordert eine besonders engma-
schige Überwachung, da Unterbrechungen des Flows sowie Dis-
konnektionen bei allen Helmen zu einem Abfall des FiO2 führen
und bei Helmen ohne zusätzliches Sicherheitsventil einen gege-
benenfalls bedrohlichen Anstieg des pCO2 aufgrund von CO2-
Rückatmung zur Folge haben [338]. Vermutlich gibt es wegen
der vielen Probleme zum Einsatz des Helmes zur Behandlung
der hyperkapnischen ARI keine neuen Daten bis 2012.

10.5 Aspekte zur praktischen Durchführung der NIV
10.5.1 Einsatzort
Die Literaturanalyse ergibt, dass die NIV bei ARI imWesentlichen
auf der Intensivstation durchgeführt wird, wobei der Therapiebe-
ginn idealerweise schon im Rahmen der medizinischen Erstver-
sorgung, z.B. im Rettungswagen, oder in der Notfallaufnahme er-
folgen kann.
Existiert eine spezialisierte Intermediate Care Station, so kann
auch hier NIV durchgeführt werden, sofern keine komplizieren-
den Begleiterkrankungen bzw. relevante Co-Morbidität vorhan-
den sind [339]. Eine generelle Empfehlung lässt sich nicht formu-
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lieren; vielmehr muss in Abhängigkeit vom Einzelfall – d.h. der
klinischen Situation des Patienten und den lokalen fachlichen
wie strukturellen Voraussetzungen – entschieden werden.
Intensivstation. Wichtige Argumente für die Intensivstation als
Ort des Einsatzes der NIV alternativ zur invasiven Beatmung
sind die kontinuierliche Überwachung des Patienten (Monito-
ring) und die Möglichkeit des unverzögerten Beginns vital indi-
zierter therapeutischer Maßnahmen sowie der erhöhte pflegeri-
sche Aufwand in der Initialphase der Therapie [340] (IV). Zudem
ist offensichtlich, dass NIV hinsichtlich der Qualifikation des Per-
sonals in dieser Phase die Struktur einer Intensivstation erfor-
dert.
Es gibt aber auch Ausnahmen von dieser Sichtweise. Dies kann
z.B. Patienten betreffen, die an einer ventilatorischen Insuffi-
zienz, z.B. im Rahmen einer AECOPD leiden. Hier kann die Beat-
mung im Einzelfall auch auf einer auf Beatmung spezialisierten
Intermediären Intensivstation durchgeführt werden.
Intermediate Care Station. Es existiert international keine ein-
heitliche Definition der Intermediate Care Station [339,341–
344]. Von der DGAI [345] ist 2014 ein Kompetenzmodul IMC er-
stellt worden, das die Qualitätsanforderungen an eine IMC-Sta-
tion enthält. Vereinfachend lässt sich sagen, dass wie auf der nor-
malen Intensivstation eine apparative wie personelle Infrastruk-
tur vorhanden sein muss, die im Sekundenbereich auf Notfälle
(z.B. Kammerflimmern, respiratorischer Notfall) reagieren kann.
Auf der Intermediate Care Station mit dem Schwerpunkt Pneu-
mologie befinden sich Patienten mit im Vordergrund stehender
respiratorischer Insuffizienz und weitgehend stabilen Begleit-
erkrankungen. Hier muss die apparative und personelle Ausstat-
tung so strukturiert sein, dass ein Notfall (z.B. verstopfter Tubus)
unverzüglich behandelt werden kann. Allerdings sind die Anzah-
len von Intermediate Care Stationen in Deutschland wieder rück-
läufig, und die kränkeren Patienten mit ARI werden zunehmend
auf der Intensivstation betreut.

Im Algorithmus (●" Abb.5) wird der Ort der Beatmung von der
Komplexität bzw. akuten Bedrohlichkeit der Begleiterkrankun-
gen abhängig gemacht. Das entscheidende Kriterium ist das Vor-
liegen eines Einorgan- oder Mehrorganversagens, wobei letzte-
res immer auf der Intensivstation betreut wird [333] (Level V).
Bei Patienten mit bereits bestehender NIV ist der Übergang zwi-
schen einer klinisch stabilen chronisch ventilatorischen Insuffi-
zienz und einer beginnenden Dekompensation oft fließend. Hier
kann bei gegebener fachlicher und struktureller Voraussetzung
vereinzelt die NIV auch auf der spezialisierten Normalstation
durchgeführt werden. In England wurde gezeigt, dass NIV bei
frühzeitigem Einsatz mit einer simplen Geräteeinstellung und
nach kurzer Einweisung der Pflegekräfte bei Patienten mit
AECOPD und pH-Werten zwischen 7,30 und 7,35 erfolgreich auf
der Normalstation eingesetzt werden kann [48] (Ib). In diesem
Zusammenhang wurde auch der Nutzen eines Pflege-basierten
„NIV Services“ für Normalstationen gezeigt [346] (IV). Einschrän-
kendmuss hinzugefügt werden, dass die in den genannten Studi-
en gegebene Infrastruktur auf Normalstationen in Deutschland
vielfach nicht in vergleichbarer Weise existiert.
Notfallaufnahme und Rettungswagen. Ein weiterer Ort für den
frühen Einsatz der NIV ist die Notfallaufnahme im Akutkranken-
haus. Zum Einsatz der NIV als erste Notfallmaßnahme in der Prä-
hospitalphase liegen erste Erfahrungen in Form von Machbar-
keitsstudien vor [347]. Inzwischen gibt es zunehmend Daten
[348–350], die einen deutlichen Vorteil bzg. der Normalisierung
der Vitalparameter ergeben haben.

10.5.2 Adaptationsphase
NIV sollte bevorzugt in halbsitzender Position durchgeführt wer-
den, da beides zur Reduktion der Atemarbeit führt [351,352]
(Evidenzlevel IIIb).
Eine Auswahl an Full-Face-Masken, Nasalmasken und Pillows in
verschiedenen Größen sollte verfügbar sein. Es empfiehlt sich
allerdings im Notfall, zu Beginn eine Nasen-/Mundmaske zu ver-
wenden (es sei denn, der Patient ist bereits an eine Nasenmaske
adaptiert). Bei Vorliegen von Maskenintoleranz oder Inkompati-
bilität kann anstelle einer Maske ein Beatmungshelm verwendet
werden. Der Patient wird mit der Maske durch Vorhalten vor das
Gesicht vertraut gemacht oder kann ggf. die Maske selber halten.
Bei guter Kooperationsfähigkeit kann im Einzelfall die Maske
auch direkt aufgesetzt und mit der Bänderung fixiert werden.
Anschließend wird die Maske bei laufendem Beatmungsgerät
mit dem Beatmungsschlauch verbunden. Gleichfalls möglich ist
die direkte Kopplung der Maske mit dem Beatmungsgerät und
das anschließende Vorhalten vor das Gesicht des Patienten bzw.
das direkte Aufsetzen. Hierdurch kann eine Adaptation in Ab-
stimmung mit dem Beatmungsmuster des Patienten erfolgen.
Ein alternatives Verfahren ist in der Hand des Geübten das Vor-
halten oder Aufsetzen der Maske und anschließende Beatmen
des Patienten über einen Beatmungsbeutel unter gleichzeitiger
Sauerstoffzufuhr. Der Vorteil besteht in der Abschätzung, wie
gut sich der Patient beatmen lässt. Erfahrungsgemäß wird der
Patient zunehmend ruhiger, wenn über einige Minuten sein
spontanes Atmungsmuster mit der Beutelbeatmung unterstützt
wird. Zeichnet sich eine Stabilisierung ab, kann die Maske mit
dem Kopfgeschirr befestigt und die Beatmungsmaschine ange-
schlossen werden. Primäres Ziel dieser Adaptationsphase ist das
Herstellen einer Synchronisierung der Spontanatmung des Pa-
tienten mit dem Ventilator. Hierbei sollte auf die Vermeidung
von Leckagen an der Maske geachtet werden, da Leckagen eine

Komplizierende 
Begleiterkrankungen?

Anpassung Maske und 
Adaption an Beatmung

Intensivstation

ja

Indikation zur NIV 0

* Gründe für Misserfolg der NIV:
▪fehlende Kooperationsfähigkeit
▪funktioneller Glottisverschluss
▪mech. Verlegung oder Schwellung im Glottisbereich

1

Ventilation*
sichergestellt?

ja5

2

nicht-invasive 
maschinelle Beatmung

6

Intermediate Care Station
3

4

Intubation und 
maschinelle Beatmung

7

nein

nein

Abb.5 Algorithmus zur Einleitung der NIV.
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große Bedeutung für die Entstehung einer Asynchronie zwischen
Patient und Ventilator zugeschrieben werden [353].
Ist nach Beurteilung der Sauerstoffsättigung bzw. der PaCO2-
Werte die Ventilation erfolgreich, wird diese fortgesetzt. Führt
NIV nicht zu einer Besserung der Oxygenierung bzw. der Ventila-
tion oder nimmt die Unruhe des Patienten zu, müssen mehrere
potenzielle Ursachen ausgeschlossen werden. Eine Enge im Be-
reich der Atemwege als Ursache einer Obstruktion kann sowohl
funktioneller als auch mechanischer Natur sein. So können Pa-
tienten sich mit einem durch die Beatmung selbst getriggerten
Glottisschluss gegen eine Maskenbeatmung sperren, oder es be-
steht eine Atemwegsverlegung durch einen Fremdkörper, einen
Tumor oder eine Schleimhautschwellung in der Glottisregion
bzw. im Tracheobronchialsystem. Das Vorliegen oder der Ver-
dacht auf eine Atemwegsobstruktion erfordern eine Abklärung,
ggf. auch durch endoskopische Verfahren.
Besteht eine Kontraindikation für eine Maskenbeatmung, sollte
der Patient oral intubiert werden. Die nasale Intubation sollte
grundsätzlich vermieden werden, da sie durch den kleineren
Tubus zum einen die Atemarbeit während der Spontanatmungs-
phasen deutlich erhöht (und damit das Weaning erschwert) und
zum anderen durch eine Verlegung der Zugänge zu den Nasen-
nebenhöhlen bereits nach drei Tagen praktisch immer eine Sinu-
sitis induziert [354]. Nur wenn anatomische Gründe gegen eine
orale Intubation (z.B. unklare Sichtverhältnisse) sprechen oder
der Patient den oralen Endotrachealtubus so schlecht toleriert,
dass eine tiefe Sedierung erforderlich wird, kann vorübergehend
nasal intubiert werden.

10.5.3 Beatmungsparameter
Hyperkapnische ARI. Bei der Auswahl der Beatmungsparameter
bei COPD ist auf ausreichend hohe inspiratorische Spitzendrücke
(d.h. zwischen 15–25cm H2O) sowie auf hohe inspiratorische
Flüsse zu achten, um über eine ausreichende alveoläre Ventila-
tion und eine Reduktion der Atemarbeit die Hyperkapnie zu be-
seitigen. Bei COPD ist es ratsam, die inspiratorische Druckunter-
stützung (IPAP) mit einem externen PEEP von etwa 3–6cm H2O
zu kombinieren, um den intrinsischen PEEP und die hiermit ver-
bundene Atemarbeit zu reduzieren [355]. Für das Asthma bron-
chiale wird empfohlen, mit niedrigen Inspirationsdrücken (5–7
cm H2O) bei einem PEEP von 3–5cm H2O zu beginnen und den
Inspirationsdruck schrittweise bis maximal 25cm H2O zu stei-
gern [81].
Hypoxämische ARI. Bei hypoxämischer ARI, z.B. infolge Pneumo-
nie oder ARDS, müssen sich die Beatmungsdrücke an denen der
invasiven Beatmung orientieren. Dabei sollte auf die komplexen
Interaktionen zwischen Beatmung und Hämodynamik geachtet
werden [356].

10.5.4 Sedierung
Stark agitierte Patienten sollten zur Reduktion des Gesamtsauer-
stoffverbrauches und des Atemantriebes leicht sediert werden
(Rass-Score 0 bis −1 oder Ramsey-Score 2). Wegen der guten
Steuerbarkeit eignet sich Morphium i.v. (5–10mg). Zur Anwen-
dungssicherheit von Sufentanil [357] und Remifentanil als kurz-
wirksames Opiat [358] liegen erste positive Daten aus Pilotstu-
dien an kleinen Patientengruppen vor. Alternativ sind kurz wirk-
same Tranquilizer möglich.
In einer Umfrage unter 790 behandelnden Ärzten untersuchten
Devlin et al. die Epidemiologie der Sedierung und Analgesierung
im Rahmen der Therapie mit NIV [359]. Das wesentliche Ergebnis
ist, dass diese Substanzklassen relativ häufig während der NIV

zum Einsatz kommen. Deutliche Unterschiede in der Anwen-
dungsfrequenz von Sedativa und Analgetika ergaben sich je
nach geografischer Region und Grunderkrankung. Die höchste
Anwendungsfrequenz hatten Morphinpräparate. Der Einsatz
von Sedativa setzt zumindest in der Initialphase die Anwesenheit
ärztlichen Personals voraus. Es ist darauf zu achten, dass trotz
Sedierung die Kooperationsfähigkeit des Patienten erhalten ist.

10.5.5 Monitoring
Blutgasanalysen und die Überwachung der Sauerstoffsättigung
sind geeignete Verfahren. Nicht nur die Ausgangswerte, sondern
auch der Verlauf der BGA (d.h. der pH-, PaO2 und PaCO2-Werte)
in der Initialphase der NIV sind für den Therapieeffekt der NIV
ausschlaggebend. Ebenso wichtig ist eine engmaschige klinische
Beobachtung des Patienten. Große Leckagen im Bereich des Beat-
mungszuganges, aber auch eine Asynchronie zwischen Patient
und Ventilator müssen vermieden werden. Ein Monitoring der
wichtigen Verlaufsparameter ist nach 30, 60 und 120Minuten er-
forderlich, um Therapieerfolg bzw. -versagen frühzeitig zu erken-
nen. Die transkutane CO2-Messung ist, sofern verfügbar, ein ge-
eignetes Instrument zur Verlaufskontrolle. Nach Einleitung der
NIV sollte die Sauerstoffsättigung über wenigstens 24 Stunden
kontinuierlich überwacht werden.
Zeichnet sich keine Besserung des PaCO2 und des pH ab, sollten
Abbruch der NIV und die Einleitung einer invasiven Beatmung
erwogen werden [19].

10.5.6 Atemgasbefeuchtung
Die Notwendigkeit einer Atemgasbefeuchtung im Rahmen einer
NIV ist umstritten. Hierbei sollte der Patientenkomfort berück-
sichtigt werden [360]. Der erhöhte Atemfluss kann zu einer Aus-
trocknung der Atemwege führen und zu einer Erhöhung der
Atemwegswiderstände. Diese Phänomene wurden insbesondere
beim Auftreten von Maskenleckagen beobachtet [361]. Für die
Atemgasbefeuchtung stehen sowohl aktive als auch passive Be-
feuchtungssysteme zur Verfügung. Beide Systeme zeigten in bis-
herigen Studien im Rahmen der NIV keine Unterschiede hinsicht-
lich der Beatmungsqualität [362].

10.6 Tabellen

Tab. 8 Mindestanforderungen an Ventilatoren.

Notwendig Wünschenswert

Druckvorgabe schnelle Reaktionszeit bei Änderung
der Beatmungsparameter

max. IPAP≥30mm H2O schneller Druckaufbau
(kurze Anstiegszeit)

inspiratorische Flussrate min.
60 l/min

einstellbare Triggerschwellen für
In- und Exspiration

Backup-Frequenz einstellbar Alarm-Stummschaltung

Bilevel-Modus interner Akku für 1 h Betriebsdauer

max. AF≥40/min bedienerfreundliches Controlpanel
mit Patientensperre

sensibler Flow-Trigger Betriebsstundenzähler

Diskonnektionsalarm

einstellbares I : E-Verhältnis für
AC-Modus
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Abkürzungen
!

A-aDO2 Arterio-alveoläre Sauerstoffdifferenz
AECOPD Akut exazerbierte COPD
APACHE Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
ARDS Acute Respiratory Distress Syndrome
ARI Akute respiratorische Insuffizienz
ASA American Society of Anesthesiologists, classification of

physical status
BiPAP Bilevel Positive Airway Pressure
CC Closure Capacity (Verschlusskapazität)
CF Cystische Fibrose
COPD Chronic Obstructive Pulmonary Disease

(Chronisch obstruktive Lungenerkrankung)
CPAP Continuous Positive Airway Pressure

(Konstanter positiver Atemwegsdruck)
CPE Cardiac Pulmonary Edema (Lungenödem)
CVI Chronische ventilatorische Insuffizienz
DNI Do Not Intubate (-Order)
EPAP Expiratory Positive Airway Pressure

(Exspiratorischer positiver Atemwegsdruck)
FEV1 Forced Expiratory Volume in one second

(Forciertes exspiratorisches 1-Sekunden-Volumen)
FiO2 Inspired Oxygen Fraction

(Inspiratorische Sauerstoff-Fraktion)
FRC Functional Residual Capacity

(Funktionelle Residualkapazität)
FVC Forced Vital Capacity (Forcierte Vitalkapazität)
GOLD Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
ICU Intensive Care Unit (Intensivstation)
IPAP Inspiratory Positive Airway Pressure

(Inspiratorischer positiver Atemwegsdruck)
LZB Langzeitbeatmung
NAVA Neurally Adjusted Ventilator Assist
NIV Non-Invasive Ventilation (Nicht-invasive Beatmung)
NIPPV Non-Invasive Positive Pressure Ventilation
PaCO2 Arterieller Kohlendioxidpartialdruck
PaO2 Arterieller Sauerstoffpartialdruck
PEEP Positive end-expiratory Pressure

(Positiver endexspiratorischer Atemwegsdruck)
PELOD Paediatric Logistic Organ Dysfunction
Prism Paediatric Risk of Mortality
PAV Proportional Assist Ventilation
PAW Pressure Airway

PEG Perkutan-endoskopische Gastrostomie
PSV Pressure Support Ventilation

(Druckunterstützte Beatmung)
RSBI Rapid Shallow Breathing Index
SAPS Simplified Acute Physiology Score
SARS Severe Acute Respiratory Syndrome

(Schweres akutes respiratorisches Syndrom)
SBT Spontaneous Breathing Trial (Spontanatemversuch)
VAP Ventilator-assoziierte Pneumonie
VC Vital Capacity (Vitalkapazität)
Vt Tidalvolumen
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