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ZUSAMMENFASSUNG

Die Langzeit-Sauerstofftherapie hat einen hohen Stellen-
wert sowohl zur Verminderung der Letalitdt als auch zur
Verbesserung der Leistungsfahigkeit bei Patienten mit
chronischen Lungenerkrankungen.

Die Grundvoraussetzung fiir die Langzeit-Sauerstoffthera-
pie ist die addquate Diagnostik und Indikationsstellung.
Sinnvoll ist eine kausale Unterscheidung in eine chronische
hypoxdmische oder hyperkapnische respiratorische Insuffi-
zienz, aus der sich die Differentialindikation zur nichtinvasi-
ven Beatmung ergibt.

Die revidierte Leitlinie behandelt u. a. die Diagnostik und die
Indikation bei chronischen Lungen- und Herzerkrankungen
sowie den Einsatz in der Palliativmedizin und gibt eine de-
taillierte Beschreibung der verfiigbaren Sauerstoffsysteme.
Die Leitlinie soll dazu beitragen, die teilweise bestehende
Unter-, Fehl- und Uberversorgung zu vermeiden. Zudem
wird im Kapitel ,Postakute Sauerstofftherapie“ die im Alltag
relevante, bisher nicht definierte Vorgehensweise fiir die
Verschreibung einer Sauerstofftherapie am Ende eines sta-
tiondren Aufenthaltes fiir den hauslichen Bereich diskutiert.
Ein weiterer wichtiger Punkt, die korrekte Verordnung mobi-

ler Sauerstoffsysteme, wird auch in der Leitlinie dargestellt.
Die vorliegende aktualisierte Leitlinie zur Langzeit-Sauer-
stofftherapie 16st die alte im Jahr 2008 publizierte Version
ab.

ABSTRACT

Long-term oxygen therapy is of great importance both for
reducing mortality and for improving performance in pa-
tients with chronic lung diseases. The prerequisites for
Long-term oxygen therapy are adequate diagnostics and
clearly defined indication. A causal distinction into chronic
hypoxaemic and hypercapnic respiratory failure is reason-
able, from which the differential indication for non-invasive
ventilation results.

The revised guideline covers the diagnostics and indication
of chronic lung and heart diseases, the role of oxygen in
terminal iliness and gives a detailed description of available
oxygen devices. The guideline is intended to help avoid un-
dersupply, oversupply and false prescriptions. Furthermore,
the chapter “Postacute Oxygen Therapy” discusses the pro-
cedure, relevant in everyday life, but not yet clearly defined,
for prescribing oxygen therapy for the home at the end of
an inpatient stay. Another important point, the correct pre-
scription of mobile oxygen systems, is also presented in the
guideline. This document is a revised version of the guide-
line for longterm oxygen therapy and replaces the version
of 2008.

» Inhaltsverzeichnis

1 Einflihrung 815
2 Methoden 815
2.1 Pradambel 815
2.2 Ziele der Leitlinie 815
2.3 Struktur des Leitlinienprozesses 816
2.4 Finanzierung 816
3 Ziele der LTOT 816
4 Indikationen zur LTOT 817
4.1 Definition der chronischen Hypoxamie mit 817
Indikation zur LTOT
4.2 Postakute Sauerstofftherapie (PoaOT) 818
5 Diagnostik 818
5.1 Periphere Sauerstoffsattigung (SpO5) 818
5.2 Blutgasanalyse (BGA) 818
5.2.1 BGA in Ruhe 819
5.2.2 Belastungsuntersuchungen zur Evaluation einer 820
mobilen Sauerstofftherapie (Ambulatory oxygen
therapy=AOT)
6 Néchtliche Sauerstofftherapie (NOT) bei Normo- 820

814

xdmie (PO,>60 mmHg) unter Tagesbedingungen

Haidl P et al. Leitlinie zur Langzeit-Sauerstofftherapie... Pneumologie 2020; 74: 813-841 | © 2020. Thieme. All rights reserved.

7 Anwendungsdauer der LTOT

8 Krankheitsbilder

8.1 COPD

8.1.1 Effekte der LTOT bei COPD
8.1.1.1 Auswirkungen auf die Prognose

8.1.1.2 LTOT bei maRiger Hypoxamie
8.1.1.3 Auswirkungen auf die pulmonale Himodynamik
8.1.1.4 Auswirkungen auf die Schlafqualitat

8.1.1.5 Auswirkungen auf Lebensqualitdt und neuro-
psychologische Funktionen

8.1.1.6 Auswirkungen auf Hospitalisationen

8.1.1.7 Effekte bei belastungsinduzierter Hypoxamie
8.1.1.8 COPD und Komorbiditdten

8.1.1.9 Unzureichend untersuchte Effekte der LTOT

8.1.2 Indikationen fiir den Einsatz der LTOT bei
Patienten mit COPD

8.2 Interstitielle Lungenerkrankungen

8.2.1 Indikation zur LTOT bei Interstitiellen Lungen-
erkrankungen

8.2.2 Indikation zur NOT bei Interstitiellen Lungen-
erkrankungen

820
820
820
820
820
821

821

821

821

822
822
822

822
822

823

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



8.2.3 Indikation zur AOT bei Interstitiellen Lungen- 823

erkrankungen
8.3 Zystische Fibrose 823
8.4 Neuromuskuldre und Thoraxwanderkrankungen 823
8.4.1 Differenzialindikation LTOT und NIV 823
8.4.2 NIV und LTOT 824
8.5 Chronische Herzinsuffizienz 825
8.5.1 LTOT und NOT bei chronischer Herzinsuffizienz 825
8.5.1.1 LTOT bei chronischer Herzinsuffizienz 825
8.5.1.2 NOT bei chronischer Herzinsuffizienz und 825

schlafbezogenen Atmungsstérungen

8.5.2 Sauerstoffgabe bei pulmonaler Hypertonie 825

9 Einfluss der LTOT auf die korperliche 826
Belastbarkeit

9.1 Mobile Sauerstofftherapie (AOT) 826

9.2 Sauerstofftherapie wahrend kérperlicher 827
Aktivitat

9.3 Sauerstofftherapie wéhrend kérperlichen 828
Trainings bei Normoxamie (in Ruhe und unter
Belastung)

10 Nasale High-Flow Sauerstofftherapie (NHF) bei 828
chronisch respiratorischer Insuffizienz

10.1 Physiologische Prinzipien der NHF 828

10.2 NHF bei chronischer Hypoxdmie 829

10.3 NHF bei chronischem hyperkapnischen 829
respiratorischen Versagen

10.4 NHF in der Palliativmedizin 829

1 Einleitung

Unter Langzeit-Sauerstofftherapie (long-term oxygen therapy =
LTOT) wird die Applikation von Sauerstoff fiir 215 Stunden/Tag
fir chronisch hypoxdamische Patienten mit unterschiedlichen
Grunderkrankungen verstanden.

Die Langzeit-Sauerstofftherapie hat einen hohen Stellenwert
sowohl zur Verminderung der Letalitdt und Morbiditat als auch
zur Verbesserung der Lebensqualitdt und Leistungsfahigkeit
von Patienten mit diversen pulmonalen Erkrankungen. Die Ver-
ordnung der LTOT setzt die diagnostische Moglichkeit der Blut-
gasanalyse voraus, die i.d.R. in Kliniken und pneumologischen
Praxen zur Verfiigung steht. Die Grundvoraussetzung fiir die
LTOT ist eine adaquate Indikationsstellung, die auf der Grund-
lage der vorliegenden Leitlinie erfolgen sollte.

Die vorliegende Leitlinie ist die Revision der im Jahr 2008 pu-
blizierten Leitlinie ,Langzeit-Sauerstofftherapie“ und wurde vor
dem Hintergrund der wachsenden Bedeutung der Langzeit-Sau-
erstofftherapie auf Initiative der Deutschen Gesellschaft far
Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V. in der Zusammen-
arbeit mit anderen Fachgesellschaften erstellt. Erstmalig wurde
die Leitlinie fir alle 3 Lander des deutschsprachigen Raumes
durch die Einbindung der Experten aus Deutschland, Osterreich
und der Schweiz erarbeitet.

11 Indikationen fiir eine Behandlung mit Sauerstoff 829
in der Palliativmedizin

12 Systeme fiir die LTOT 830
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12.5 Demand-Ventile 831
12.5.1 Vergleich zwischen verschiedenen Therapie- 832

systemen und Continuous-Flow versus Demand-
Flow in Ruhe und bei Belastung

12.6 Befeuchtung wdhrend der Sauerstofftherapie 832
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14 Praktische Aspekte der Verordnung von Langzeit- 833
sauerstoff

14.1 Verordnung einer Sauerstofftherapie 833

14.2 Testung der Demandfahigkeit 833

14.3 Ergdnzende Verordnungen 833

14.4 Reevaluation einer bestehenden Sauerstoff- 833
therapie
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15 Rechtlicher Rahmen der Hilfsmittelversorgung 835
beider LTOT

16 Literatur 836

2 Methoden

2.1 Praambel

Die Vorversion dieser Leitlinie zur ,Langzeit-Sauerstoffthera-
pie“ wurde 2008 publiziert [1]. In der Zwischenzeit waren die
Neugestaltung der Kapitel sowie die Aktualisierung der Litera-
tur unter Berlicksichtigung der neuen praktischen Erfahrungen
in der Leitlinie erforderlich geworden. Besonderer Wert in der
Revision der Leitlinie wurde darauf gelegt, zahlreiche Empfeh-
lungen und Statements zu den einzelnen Kapiteln zu formulie-
ren sowie andere Fachgesellschaften, Verbdnde und Organisa-
tionen in die Bearbeitung einzubinden. Komplett neue Kapitel
wurden zu den Themen postakute Sauerstofftherapie, High-
flow-Sauerstofftherapie, Sauerstofftherapie in der Palliativme-
dizin und Differenzialindikation zur nichtinvasiven Beatmung
geschrieben. Dieses Update 16st die bisher gliltige Version der
Leitlinie ab [1].

2.2 Ziele der Leitlinie

Diese Leitlinie verfolgt das Ziel, konsentierte Aussagen zur Dia-
gnostik, zur Einleitung der LTOT sowie zu therapeutischen Stra-
tegien bei Patienten, die eine LTOT bendtigen, zu vermitteln.
Insbesondere soll Arzten eine wichtige Hilfe bei der Indikations-
stellung der Langzeit-Sauerstofftherapie gegeben werden. Die
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Leitlinie thematisiert auRerdem die Sauerstoffgabe nur bei
korperlicher Belastung (ambulatory oxygen therapy=AOT)
sowie nur wahrend der Nacht (nocturnal oxygen therapy=NOT),
die postakute Sauerstofftherapie (PoaOT) und die Sauerstoff-
gabe in palliativer Indikation (palliative oxygen therapy=POT).
Des Weiteren werden Vorschldge zur Auswahl der Sauerstoff-
systeme besprochen und praktische Hinweise zur Betreuung
der Sauerstoff-Patienten ausgearbeitet.

Die Leitlinie soll allen Personen, Organisationen, Kostentra-
gern sowie medizinisch-wissenschaftlichen Fachgesellschaften
und Berufsverbdnden Informationen geben, die direkt oder in-
direkt mit diesem Thema in Verbindung stehen. Die Leitlinie
wendet sich insbesondere an Arzte, die Sauerstoff fiir den hius-
lichen Bereich verordnen. Hierzu gehéren Fachdrzte fir Pneu-
mologie, Innere Medizin, Kardiologie und Palliativmedizin.

2.3 Struktur des Leitlinienprozesses

Die Erstellung dieser Leitlinie mit der Entwicklungsstufe S2k er-
folgte nach den Kriterien der AWMF, um dem Nutzer der Leit-
linie evidenzbasierte Kriterien fiir eine rationale Entscheidungs-
findung und gute Praxis an die Hand zu geben [2]. Vor dem Be-
ginn der Aktualisierung wurden durch den wissenschaftlichen
Leiter des Updates der Leitlinie in Absprache mit der Leitlinien-
gruppe und unter Beriicksichtigung der Vorschlige bzw. Be-
nennungen der beteiligten Fachgesellschaften die Mitglieder
der jeweiligen Arbeitsgruppen berufen.

Die fir die LTOT wichtigen Themenbereiche wurden identifi-
ziert und auf dieser Basis wurde ein modifiziertes Inhaltsver-
zeichnis erstellt sowie die neudefinierten einzelnen Kapitel zur
Bearbeitung in die jeweiligen Arbeitsgruppen gegeben. Auf
der Basis der vorhandenen Evidenz und der Fachexpertise der
ausgewdhlten Autoren wurden dann von den Arbeitsgruppen
die neuen Empfehlungen bzw. Statements erstellt. Darliber
hinaus haben die Arbeitsgruppen die Hintergrundtexte aktuali-
siert bzw. neu verfasst. Die Hintergrundtexte dienen aus-
schlieRBlich dem tieferen Verstdndnis und dem Umgang mit
den Empfehlungen und Statements.

Zu ausgewdhlten Kapiteln wurde zudem eine Literatursuche
in PubMed mit den von den Autoren vorgegebenen Stichwor-
tern durchgefiihrt und die Ergebnisse den Autoren Gber den
Scientific Guideline Manager (Institut fiir Lungenforschung
GmbH) zur Unterstiitzung der inhaltlichen Aktualisierung der
Leitlinie zur Verfligung gestellt. Des Weiteren wurden Literatur-
stellen aus der letzten Version der Leitlinie, anderen Leitlinien
sowie aktuellen Studien bzw. Ubersichtspublikationen in Ab-
stimmung berlcksichtigt, soweit sie Einfluss auf die Inhalte
der aktuellen Leitlinie hatten.

Der aus diesem Prozess hervorgegangene Entwurf des Ge-
samtmanuskriptes wurde auf einer Konsensuskonferenz unter
Leitung eines unabhdngigen Moderators ausfiihrlich diskutiert
und Uberarbeitet. Als Ergebnis des Konsensusprozesses wurden
starke und schwache Empfehlungen mit ,soll“ und ,sollte* for-
muliert und ausgesprochen. Wenn keine eindeutige Empfeh-
lung anhand der konsentierten Meinung der Autoren abgege-
ben werden konnte, wurden Empfehlungen mit ,kann“ formu-
liert.

Nach der Konsensuskonferenz wurde das Manuskript in den
einzelnen Arbeitsgruppen geméaR den Beschliissen (berarbei-
tet. Das Manuskript mit allen Empfehlungen und Statements
wurde nach dieser Bearbeitung erneut an die Leitliniengruppe
tibersandt. Daraus entstandene konkrete und begriindete
Anderungsvorschlige wurden sortiert und in das Manuskript
eingearbeitet sowie durch die Redaktionsgruppe bearbeitet.
AnschlieRend wurde das Gesamtliteraturverzeichnis eingefiigt.
Im Anschluss wurde das Manuskript erneut der Leitliniengruppe
zum Delphi-Verfahren vorgelegt und schlieBlich in Konsens
verabschiedet. Der von der Leitlinienkonferenz verabschiedete
Leitlinientext wurde den Vorstdnden der federfiihrenden und
beteiligten Fachgesellschaften und Institutionen zur Erorte-
rung und Kommentierung bzw. Verabschiedung mit ausrei-
chendem Zeitrahmen bersandt. Weitere Informationen sind
dem Leitlinienreport auf der AWMF-Website zu entnehmen [2].

2.4 Finanzierung

Die Erstellung dieser Leitlinie wurde von den beteiligten Fach-
gesellschaften ohne Sponsoring durch Dritte finanziert. Orga-
nisatorische Koordination und Unterstiitzung einschlieBlich
der Unterstlitzung bei der Literaturrecherche erfolgte durch
das Institut fiir Lungenforschung GmbH. Die Mitglieder der Ar-
beitsgruppen waren ausnahmslos ehrenamtlich tdtig, es erfolg-
te keine Einflussnahme von auRen.

3 Ziele der LTOT

E1: Bei Patienten, bei denen laut BGA eine chronisch respira-
torische Insuffizienz vorliegt, soll die zugrundeliegende
(Lungen-)Erkrankung diagnostiziert werden. Auch soll eine
Unterteilung in eine respiratorische Insuffizienz vom Typ |
und/oder vom Typ Il vorgenommen werden.

E2: Bei Verordnung einer LTOT sollen eine Blutgasanalyse
(BGA) durchgefiihrt werden und eine fachliche Expertise
fiir Krankheitsbilder bestehen, die zu einer respiratorischen
Insuffizienz fiihren kénnen.

Patienten, die von einer chronischen Hypoxamie betroffen sind,
weisen eine verminderte Lebensqualitat, eine eingeschrankte
Leistungsfahigkeit und eine erhéhte Morbiditdt und Letalitdt
auf [3]. Die LTOT soll diese ZielgroRen positiv beeinflussen.

Der Nutzen der LTOT bei der chronischen Hypoxdmie hangt
von der Atiologie der zugrundeliegenden Erkrankung ab. Wih-
rend die LTOT bei Patienten mit COPD und chronisch hypoxdmi-
scher respiratorischer Insuffizienz indiziert ist [4-6] (siehe Ka-
pitel 8.1), bedarf die chronische Hypoxdmie im Rahmen einer
chronischen hyperkapnischen respiratorischen Insuffizienz,
meist sichtbar an einer chronischen Hyperkapnie als Ausdruck
eines Versagens der Atempumpe, bevorzugt der nicht invasiven
Beatmung (NIV) [7]. Daher sollte bei COPD-Patienten mit
Hypoxdmie und Hyperkapnie (PCO,250 mmHg) eine NIV-Indi-
kation in jedem Fall Gberprift werden (siehe Kapitel 5.2.1) [7].

Pathophysiologisch zu trennen sind die chronisch hypoxdami-
sche Insuffizienz (auch als respiratorische Insuffizienz Typ | be-
zeichnet), meist bedingt durch Erkrankungen des Lungen-
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PaO, in Ruhe <55 mmHg oder
Pa0, in Ruhe 55-60 mmHg bei
— Cor pulmonale oder
- Polyglobulie oder
PaO, unter Belastung < 55 mmHg oder Hypoxamie im Schlaf

Grundkrankheit ~ M€iN  Therapie optimieren, Hypoxdmie nein keine Langzeit-
adaquat therapiert? Tabakentwohnung vorhanden? Sauerstofftherapie
ja ja nein
Langzeit-Sauerstoff-
Hypoxamie Ja 0,-Applikation Pa0, = 60 mmHg oder Patient 3 therapie mit stationdrem
in Ruhe? in Ruhe Anstieg um =10 mmHg mobil? und mobilem
Sauerstoffgerat
nemn Langzeit-Sauerstoff-
nein therapie mit stationarem
Sauerstoffgerat
Hypoxdmie nur ja 0,-Applikation Sattigung >90 %* ja Langzeit-Sauerstoff-

bei Belastung? unter Belastung
nein

Hypoxamie
nur im Schlaf

Belastbarkeit verbessert?

therapie mit mobilem
Sauerstoffgerat

nein keine Langzeit-

Sauerstofftherapie

Schlaflabor

» Abb.1 Algorithmus zur Indikationsstellung der LTOT [1]. *siehe Empfehlung 21. Quelle: Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie und Beat-
mungsmedizin e.V. (DGP). Leitlinie zur Langzeit-Sauerstofftherapie (24.07.2020). Im Internet: https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/020-

002.html; Stand: 30.11.2020 [rerif].

parenchyms, von der oben erwahnten chronischen hyperkapni-
schen Insuffizienz (respiratorische Insuffizienz Typ 1), die als
Folge eines Versagens der Atempumpe auftritt [7-10]. Die
chronische hypoxdmische Insuffizienz und die chronische
hyperkapnische Insuffizienz kdnnen sowohl isoliert als auch
kombiniert auftreten. So kann die Uberblihung der Lunge
beim Lungenemphysem sekunddr zu einer Funktionsbeein-
trachtigung des Zwerchfells und damit zu einem Atempumpen-
versagen fiihren, wahrend die reduzierte Gasaustauschfldche,
die ebenfalls eine Folge des Lungenemphysems darstellt, zu
einer chronischen Hypoxamie beitrdgt.

Die Verordnung der LTOT setzt die diagnostische Moglich-
keit der Blutgasanalyse voraus, die i.d.R. in Kliniken und pneu-
mologischen Praxen zur Verfligung steht. Die Indikationsstel-
lung zur LTOT sollte auf der Grundlage der vorliegenden Leit-
linie erfolgen.

4 Indikationen zur LTOT

E3: Die Indikation zur Verordnung einer LTOT soll immer
dann gepriift werden, wenn in einer stabilen Krankheits-
phase eine chronische Hypoxdamie (pulsoxymetrische
Sattigung in Ruhe <92 %) vorliegt.

E4: Auf der Grundlage der Letalitdts-Daten zur COPD
(MRC- und NOT-Studie) sollte bei chronischer Hypoxdmie
eine LTOT verordnet werden.

Die Indikation fiir eine LTOT liegt entweder bei einem Pa0,<
55mmHg vor oder aber bei einem PaO,>55mmHg und
<60 mmHg, wenn zusdtzlich eine sekunddre Polyglobulie (Ha-
matokrit 255%) und/oder ein Cor pulmonale mit und ohne
Rechtsherzinsuffizienz vorliegen. Die Indikation zur LTOT ist ge-
geben, wenn nach Ausschopfen anderer addquater Therapiefor-
men eine chronische Hypoxdmie noch immer nachweisbar ist
(» Abb. 1). Die Therapieadhdrenz des Patienten sollte gegeben
sein. Wenn rauchenden Patienten eine LTOT verschrieben wer-
den soll, sind Besonderheiten zu beachten [11] (siehe Kapitel
14.6).

4.1 Definition der chronischen Hypoxdmie
mit Indikation zur LTOT

Eine chronische Hypoxdmie mit Indikation zur LTOT liegt immer
dann vor, wenn der PaO, unter Ruhebedingungen und wéhrend
einer stabilen Krankheitsphase von mindestens 3 Wochen 2-mal
<55mmHg (<7,3kPa) lag. Bei Patienten mit COPD ist die LTOT
auch bei Pa0O,-Werten<60mmHg (<8kPa) indiziert, sofern

Haidl P et al. Leitlinie zur Langzeit-Sauerstofftherapie... Pneumologie 2020; 74: 813-841 | © 2020. Thieme. All rights reserved. 817

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



& Thieme

gleichzeitig entweder eine sekundare Polyglobulie (Hdmatokrit
>55%) und/oder ein Cor pulmonale mit und ohne Rechtsherzin-
suffizienz (und hierdurch bedingte periphere Odeme) vorliegen
(» Abb. 1).

Nationale und internationale Empfehlungen zur LTOT unter-
scheiden sich bez. der Indikationsstellung nur unwesentlich
[12]. Die Definition der Dauer der stabilen Krankheitsphase
und die Haufigkeit und Intervalle fir die Messung der Blutgas-
analyse spiegeln Expertenmeinungen wider und sind nicht das
Ergebnis kontrollierter klinischer Studien. Die aktuelle Empfeh-
lung orientiert sich am Studiendesign der MRC-Studie (Medical
Research Council Trial) [5]. Die Reduktion der Letalitat bei Pa-
tienten mit COPD, deren arterieller PO, gréRer ist als 55 mmHg
(7,3 kPa) bei gleichzeitiger Polyglobulie und/oder Cor pulmo-
nale, ist nicht eindeutig belegt [4,5]. Dennoch ist nach Ex-
pertenmeinung die Indikation fiir eine LTOT gegeben. Die LTOT
bei Patienten mit COPD und einem PaO, zwischen 56 mmHg und
65mmHg (7,4-8,7 kPa) ohne Polyglobulie und/oder Cor pul-
monale hat keinen Einfluss auf das Uberleben [13,14] und die
pulmonale Hiamodynamik [14,15]. Blutgas-Befunde wdhrend
vorhergehender Exazerbationen oder Hospitalisationen sollten
in die Bewertung und Entscheidung einbezogen werden.

Tritt bei Einleitung oder im Verlauf einer LTOT eine Hyper-
kapnie auf, so stellt diese keine grundsatzliche Kontraindikation
fur die LTOT dar. Die Indikationsstellung zur NIV-Therapie sollte
jedoch bedacht werden.

4.2 Postakute Sauerstofftherapie (PoaOT)

Die Akutsituation einer Vielzahl von Krankheitsbildern (Pneu-
monie, COPD-Exazerbation, Exazerbation einer IPF) erfordert
die akute Sauerstoffgabe, die auch oftmals unmittelbar nach
der Entlassung aus dem Krankenhaus aufgrund der noch beste-
henden Sauerstoffpflichtigkeit fortgesetzt werden muss. Dies
ist hier mit postakuter Sauerstofftherapie gemeint (PoaOT).
Die Verordnung einer PoaOT betrifft symptomatische Patienten
mit Luftnot und einer Sauerstoffsattigung <92 % in Ruhe [16].
Allerdings soll eine Reevaluation dieser PoaOT-Patienten spa-
testens 6 - 12 Wochen nach Initiierung der PoaOT durchgefiihrt
werden, um zu klaren, ob auch nach dem akuten Ereignis bei
klinischer Stabilitdt und erwartungsgemaRn verbesserter Oxyge-
nierung weiterhin die Indikation fiir eine Sauerstofftherapie,
dann in Form einer LTOT, vorliegt.

5 Diagnostik

E5: Die Objektivierung der chronischen Hypoxamie soll in
einer stabilen Krankheitsphase und zu mindestens 2 Mess-
zeitpunkten erfolgen. Die Zeitpunkte der Messung der BGA
orientieren sich am Schweregrad der Hypoxamie und am
zu erwartenden Verlauf der zugrundeliegenden Lungen-
erkrankung.

E6: Bei einem PaO, zwischen 55 mmHg und 60 mmHg sollte
mittels klinischer Untersuchung und Echokardiografie das
Vorliegen eines Cor pulmonale bzw. einer Rechtsherzbelas-
tung abgekldrt werden, da diese fiir die Indikation zu einer
LTOT mit entscheidend sind.

Ziele der Diagnostik bei Einleitung einer LTOT sind:

= die chronische Hypoxdamie (Pa0,) in Ruhe und unter
Belastung zu dokumentieren,

= die Sauerstoffflussrate festzulegen (z.B. 2 Liter O,/Minute),
welche notwendig ist, um in Ruhe einen Pa0,>60mmHg
(8 kPa) zu erreichen,

= bei der Verordnung von mobilen Sauerstoffsystemen zu
kldren, ob es sich um eine symptomatische Indikation (Ver-
besserung der korperlichen Belastbarkeit durch Sauerstoff)
oder eine prognostische Indikation (Sicherstellen der
Anwendungsdauer 215 Stunden) handelt.

In den Studien der 1970er-Jahre zur LTOT (MRCT und NOTT =
Nocturnal Oxygen Therapy Trial) wurde das Cor pulmonale kli-
nisch und mittels EKG diagnostiziert (P pulmonale>0,3mV).
Dies ist bei typischen Konstellationen auch heute noch még-
lich. Eine echokardiografische Untersuchung kann weiterfiih-
rende Informationen geben. Diese betreffen die Abschdtzung
der Rechtsherzbelastung in der 2D- oder Doppler-Echokardio-
grafie und zusétzliche Informationen Gber Vitien und den linken
Ventrikel. Da bei der héhergradigen COPD in bis zu 50 % der Fél-
le eine kardiale Komorbiditdt vorliegt, konnen eine Echokardio-
grafie und eine kardiologische Untersuchung zusatzliche, we-
sentliche Informationen fir die Behandlungsplanung liefern.

5.1 Periphere Sauerstoffsattigung (Sp0O,)

Die alleinige Messung der SpO, mittels Oxymetrie reicht zur In-
dikationsstellung einer LTOT nicht aus, da verschiedene Studien
zeigen konnten, dass die SpO, zwar eine hohe Sensitivitdt, aber
eine geringe Spezifitdt fir die Voraussage des PaO, hat [17 -
21]. Eine pulsoxymetrische Sattigung <92 %, gemessen in einer
stabilen Krankheitsphase, sollte zu einer nachfolgenden Be-
stimmung des PaO, mittels Blutgasanalyse fiihren [18,21].

5.2 Blutgasanalyse (BGA)

E7: Zur Objektivierung der chronischen Hypoxamie soll
eine arterielle BGA oder alternativ eine kapilldre BGA am
hyperamisierten Ohrlappchen erfolgen.

S1: Wird eine kapilldare BGA durchgefiihrt, so ist die
Limitation dieser Technik, insbesondere die mogliche
Unterschdtzung des Pa0,, zu beriicksichtigen und ggf.
eine arterielle BGA ergdnzend durchzufiihren.

In Deutschland und Osterreich wird bislang unter nicht
intensivmedizinischen Bedingungen das Blut fiir die BGA aus
dem hyperdmisierten (arterialisierten) Ohrldppchen entnom-
men (=kapillaire BGA). Der arterielle und der kapillare PO, wur-
den in mehreren Studien miteinander verglichen [20,22-29],
wobei diese eine Unterschdtzung des arteriellen PO, durch die
kapilldre Technik zeigten [23,29].

Eine Studie, welche die beiden Messmethoden bei hypoxa-
mischen COPD-Patienten miteinander verglich, konnte zeigen,
dass die kapilldre Technik den PO, im Mittel um 6 mmHg unter-
schatzt. Dies wiirde bei einem PaO, <55 mmHg bei 21% der Pa-
tienten zu einer nicht indizierten Verschreibung einer LTOT
basierend auf einer kapilldren BGA fiihren [29]. Es muss jedoch
bedacht werden, dass die arterielle BGA fiir den Patienten mit
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einer hoheren Invasivitdt und fiir das &rztliche Personal mit
einem hoheren Aufwand verbunden ist. Deshalb sollte den
verschreibenden Arzten die Unterschitzung des PaO, bei Ver-
wendung der kapilldren Technik bewusst sein. Um diese Unter-
schatzung des PaO, zu quantifizieren, ist es empfehlenswert,
den kapillar gemessenen PO, sowie die daraus berechnete
kapilldre Sattigung mit der pulsoxymetrischen Séttigung zu
vergleichen. Im Falle von unklaren Messungen (z.B. deutlicher
Unterschied zwischen der berechneten und der pulsoxyme-
trisch gemessenen Sattigung) sollte eine arterielle BGA durch-
gefiihrt werden, um die Indikation zur LTOT zu verifizieren.

Zu bedenken ist, dass die Entscheidung nicht von einer ein-
zelnen Messung abhdngen sollte. Dem Ausgangswert, der an
die Indikation denken ldsst, folgen mindestens eine Verlaufs-
messung (siehe Empfehlung 5) als auch eine Bestimmung der
Oxygenierung unter Belastung, die mittels kapillirer BGA
bestimmt werden kann (BGA vor und nach Belastung); aller-
dings sollte hier der Pulsoxymetrie der Vorzug gegeben werden
(siehe Kapitel 5.2.2).

Die Indikation zur LTOT ergibt sich, wie oben gezeigt, pri-
mar aus dem Absolutwert fiir den PaO,. Allerdings reflektiert
der PaO, nicht immer sicher die Schwere der Gasaustauschsto-
rung. So kann der PaO, bei einer Bedarfshyperventilation
oberhalb der klassischen Indikationskriterien fiir eine LTOT lie-
gen, obwohl eine schwere Gasaustauschstorung vorliegt
(bspw. bei Lungenfibrose). Im Falle einer Hyperventilation
(PCO,<40mmHg) kann (ber die folgende Formel der sog.
Standard-PO, berechnet werden, welcher den PO, auf Normo-
ventilation (=PCO, von 40 mmHg) standardisiert:

Standard PO, (mmHg)=PO, gemessen (mmHg)-1,66x%(40-
PCO, gemessen [mmHqg]) [30].

Es ist anzunehmen, dass Patienten mit einer Gasaustausch-
storung und ausgepragter Bedarfshyperventilation ebenfalls
von einer LTOT profitieren, wenn durch die Sauerstoffgabe
eine Abnahme des Atemantriebs (mit Anstieg des PCO,) und
damit der Atemarbeit sowie eine Verminderung der Atemnot
erreicht werden konnen. Allerdings existieren keine Studien,
die den Stellenwert einer LTOT bei Gasaustauschstérung mit
Bedarfshyperventilation zeigen. Fiir diese Patienten kann daher
gegenwartig auch keine generelle Empfehlung zur LTOT ausge-
sprochen werden (siehe Kapitel 11). Vor diesem Hintergrund
empfehlen die Autoren der Leitlinie die Durchfiihrung wissen-
schaftlicher Studien zu diesem maglichen Indikationsbereich.

Im Rahmen von Einzelfallentscheidungen kann bereits jetzt
nach kritischer Uberpriifung und strengem Nachweis eines
Therapiebenefits (Zunahme der korperlichen Belastbarkeit
und/oder Abnahme der Atemnot anhand der Borg-Skala) die
Entscheidung fiir eine LTOT getroffen werden. Entsprechend
kénnen Belastungsuntersuchungen fiir eine Indikationsstellung
notwendig sein, vorzugsweise im Rahmen von Rehabilitations-
maBnahmen. Aufgrund der aktuellen Evidenzlage darf ein
kalkulatorisch niedriger Standard-PO, nicht automatisch zur
Indikation einer LTOT fiihren, auch nicht bei der subjektiven
Angabe von Luftnot.

Auf der anderen Seite kann eine Hyperkapnie als Ausdruck
einer Atempumpeninsuffizienz durchaus eine sauerstoffpflich-
tige Gasaustauschstérung vortduschen, die nach Korrektur auf

den Standard-PO, nicht mehr besteht. Entsprechend sind hier
parallel immer die Indikationskriterien zu einer auRerklinischen
Beatmung zu priifen [7]. Daher sollte nach suffizienter Einstel-
lung auf eine NIV die Indikation fir eine LTOT neu evaluiert wer-
den. Auch hier existieren keine wissenschaftlichen Studien, wel-
che die Notwendigkeit einer LTOT zusdtzlich zur NIV untersucht
haben. Entsprechend sollten auch hier Belastungsuntersuchun-
gen und eine nachtliche Diagnostik (Polygrafie, Kapnografie
oder Blutgase, ggfs. Polysomnografie) veranlasst werden.

5.2.1 BGAin Ruhe

E8: Zeigt sich in der BGA bei der Titration oder im Verlauf
eine relevante Hyperkapnie, so sollen entsprechend der
S2k-LL ,,Nichtinvasive und invasive Beatmung als Therapie
der chronischen respiratorischen Insuffizienz“ eine ent-
sprechende Diagnostik durchgefiihrt und falls indiziert
eine NIV angeboten werden [7].

Die Messung sollte nach einer addquaten Ruhezeit von 210 Mi-
nuten erfolgen. Das Ohrldppchen sollte mindestens 10 Minu-
ten vor der Blutentnahme hyperdmisiert werden. Ist der PaO, <
55mmHg (7,3kPa) bzw. <60 mmHg bei zusdtzlichem Vorlie-
gen einer sekunddren Polyglobulie (Hdmatokrit >55%) und/
oder eines Cor pulmonale mit und ohne Rechtsherzinsuffizienz,
sollte mit einer Sauerstoffgabe begonnen werden und die Fluss-
rate graduell gesteigert werden, bis die pulsoxymetrische Satti-
gung >90% betrdgt. Im Anschluss sollte erneut eine BGA erfol-
gen, um einen Anstieg des PaO, auf Werte 260 mmHg (8 kPa)
oder um mindestens 10 mmHg zu dokumentieren. Mit welcher
Sauerstoffflussrate begonnen werden soll, richtet sich individu-
ell nach dem jeweiligen Krankheitsbild und der Schwere der
Oxygenierungsstorung. Bei fehlendem Anstieg des PaO, nach
Sauerstoffgabe sollte ein erhdhtes Shuntvolumen mittels Kon-
trastmittel-Echokardiografie oder Lungenperfusionsszintigrafie
ausgeschlossen werden.

Bei Hyperkapnie sollte die Indikation fiir eine auBerklinische
Beatmung evaluiert werden. Dies gilt fir Patienten mit neuro-
muskuldren Erkrankungen, thorakal-restriktiven Erkrankungen
und solchen mit einem Obesitas-Hypoventilationssyndrom,
wenn tagsiiber PaCO,-Werte von iiber 45mmHg gemessen
werden und fiir COPD-Patienten mit Tages-PaCO,-Werten von
Gber 50 mmHg [7].

Ein Anstieg des PaCO, unter Sauerstoffgabe als Ausdruck
eines abnehmenden Atemantriebs (kalkulierte Hypoventilation
als Schutz vor Uberlastung der Atemmuskulatur) bei Abnahme
der Dyspnoe kann individuell sehr unterschiedlich sein. Zu-
ndchst ist entscheidend, dass eine akute respiratorische Insuffi-
zienz ausgeschlossen ist, da sich in diesem Fall mitunter eine
respiratorische Azidose ausbilden kann. Fir die chronische re-
spiratorische Insuffizienz sind wissenschaftlich keine Toleranz-
grenzen fiir einen PaCO,-Anstieg beschrieben oder etabliert.
Dabei erscheint der Anstieg der PaCO,-Werte weniger relevant
als die absolute Hohe des PaCO, Wertes unter Sauerstoffinsuf-
flation. So sollte die Indikationsstellung anhand der oben er-
wdhnten Grenzwerte erfolgen, wdhrend ein Anstieg unterhalb
dieser Werte toleriert werden kann. Allerdings sollten fiir diesen
Fall, insbesondere in Grenzwertsituationen, auch nachtliche
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Messungen erfolgen, um eine Indikation zur auBerklinischen
Beatmung nicht zu ibersehen.

5.2.2 Belastungsuntersuchungen zur Evaluation

einer mobilen Sauerstofftherapie (Ambulatory oxygen
therapy=AOT)

Mobilen Patienten, welche die Indikationskriterien fiir eine LTOT
erfillen, sollte eine AOT verschrieben werden, wenn sie nur da-
durch die empfohlene tigliche Nutzungsdauervon 215 Stunden
erreichen kénnen (prognostische Indikation) [4,31]. Wurde die
LTOT-Indikation initial mittels BGA belegt, kann die weitere Eval-
uation der AOT wahrend einer Belastungsuntersuchung mittels
kontinuierlicher SpO,-Messung erfolgen [16]. Die derzeitige
Praxis der Bestimmung einer kapilldren BGA, durchgefihrt
unmittelbar nach Abschluss einer Belastungsuntersuchung,
sollte hinterfragt werden, da diese fehleranfdllig ist und nicht
sicher die Oxygenierungsstorung wdhrend der Belastung wider-
spiegelt. Als geeignete Belastungsuntersuchungen stehen der
6-Minuten-Gehtest (6 minute walking test=6MWT) sowie der
endurance shuttle walking test (ESWT) zur Verfligung.

6 Nachtliche Sauerstofftherapie (NOT)
bei Normoxdmie (PO,>60 mmHg) unter
Tagesbedingungen

Die Korrektur von ausschlieBlich ndchtlichen Hypoxien (mit der
Ausnahme von herzinsuffizienten Patienten) ist vermutlich
ohne nachweisbaren Effekt auf Morbiditét, Lebens- und Schlaf-
qualitdt sowie Letalitat [4,14,32-38]. Bei herzinsuffizienten
Patienten konnten jedoch eine Reduktion der symptomati-
schen schlafbezogenen Atmungsstorungen [39-42] sowie
eine verbesserte Belastbarkeit im 6MWT und der Spiroergome-
trie [43] durch eine NOT nachgewiesen werden [44,45]. Daher
kann eine NOT bei symptomatischen schwer herzinsuffizienten
Patienten erfolgen, sofern bereits eine optimierte Therapie der
Herzinsuffizienz besteht, zentrale Apnoen nachgewiesen wur-
den und andere Ursachen einer ndchtlichen Oxygenierungssto-
rung schlafmedizinisch ausgeschlossen wurden. Die laufende
,INOX“-Studie untersucht aktuell den Einfluss der NOT bei
COPD-Patienten.

7 Anwendungsdauer der LTOT

E9: Die Mindestdauer der LTOT soll 15 Stunden|Tag
betragen.

Der Hauptanteil der Sauerstoffapplikation kann wahrend der
Nacht erfolgen. Aktuelle Beobachtungsstudien ergeben Hin-
weise darauf, dass eine Applikation der LTOT iiber 24 Stunden
gegeniiber 215 Stunden/Tag keinen Vorteil hinsichtlich Letali-
tdats- oder Hospitalisationsraten bringt [46,47]. Diese Ergebnis-
se missen jedoch in randomisiert-kontrollierten Studien vali-
diert werden.

8 Krankheitsbilder
8.1 COPD

E10: Bei COPD-Patienten mit wiederholt gemessenen

Pa0,-Werten <55 mmHg unter addquater medikamentdéser

Therapie oder bei PaO,-Werten zwischen 56 mmHg und

60 mmHg und Cor pulmonale mit/ohne Rechtsherzinsuffi-

zienz und|oder sekundarer Polyglobulie besteht die Indika-

tion zu einer LTOT.

E11: Eine Kontrolle von Indikation und Wirkung der LTOT

soll bei COPD-Patienten erfolgen. Die Kontrolle sollte je

nach klinischem Befund innerhalb von 12 Wochen nach

Einleitung der LTOT mit Bestimmung der Blutgase unter

Atmung von Raumluft durchgefiihrt werden.

S2: Bei COPD-Patienten mit einem PaO, von <55 mmHg

in der stabilen Phase der Erkrankung fiihrt eine Langzeit-

sauerstofftherapie (LTOT) iiber mindestens 15 Stunden|Tag

zu einer Verminderung der Letalitdt, insbesondere auch

bei maRiger chronischer Hyperkapnie (PaCO,<50 mmHg)

und einem Cor pulmonale mit und ohne Rechtsherzinsuf-

fizienz.

S3: Bei Patienten mit stabil eingestellter COPD besteht

bei nur maRiger Hypoxamie keine Indikation fiir eine LTOT.

Eine mdRige Hypoxdmie ist gekennzeichnet durch:

1. SpO, bei Atmung unter Ruhebedingungen zwischen 89 %
und 93 %,

2. SpO, unter Belastung >80 % fiir >5 Minuten bzw. <90 %
fir mehr als 10 Sekunden,

3. PO,-Werte zwischen 56mmHg-65 mmHg in Ruhe ohne
Polyglobulie und ohne Cor pulmonale.

8.1.1 Effekte der LTOT bei COPD

8.1.1.1 Auswirkungen auf die Prognose

Die Langzeitsauerstofftherapie (LTOT) wird bei Patienten mit
COPD und schwerer chronischer Hypoxdamie nicht nur zum Aus-
gleich der Hypoxdmie, zur Linderung der Dyspnoe oder einer Er-
héhung der Belastbarkeit eingesetzt, sondern auch zur Verbes-
serung der Lebenserwartung [1, 10, 16,48, 49]. Die positive Evi-
denz fiir den Einsatz der LTOT bei COPD-Patienten mit schwerer
chronischer Hypoxamie (» Tab. 1) basiert auf 2 Studien (NOTT
[4] und MRCT [5]), die in den 1970er-Jahren durchgefiihrt wur-
den. Dain beiden Referenzstudien COPD-Patienten mit weniger
als heutzutage anzutreffenden Komorbiditdten eingeschlossen
wurden, die Patienten in der MRC-Studie hdufig hyperkapnisch
waren und die medikamentdsen wie auch nicht medikamento-
sen Therapieoptionen unter Einschluss der nichtinvasiven Beat-
mungstherapie umfangreicher, differenzierter und damit effek-
tiver geworden sind [15], kann nicht sicher vorausgesagt wer-
den, dass die Ergebnisse der beiden Referenzstudien zur heuti-
gen Zeit reproduzierbar wdren. Infolge des Fehlens vergleich-
barer Studien bei COPD-Patienten geht die Evidenzlage bez. der
Besserung der Prognose durch die LTOT weiterhin auf diese bei-
den Referenzstudien zuriick.

In der NOT-Studie [4] wurden die Effekte einer kontinuierli-
chen Sauerstoffgabe (24 Stunden/Tag) mit einer intermittie-
renden, nachtlichen Applikation (12 Stunden/Tag) an 203 Pa-
tienten mit COPD und chronischer Hypoxdamie untersucht. Die
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Sterblichkeit nach einem Jahr lag fiir die Gruppe mit nachtlicher
O,-Applikation bei 20,6 %, in der kontinuierlich mit einer LTOT
versorgten Gruppe bei 11,9% und nach einem weiteren Jahr
bei 40,8% (ndchtliche O,-Gabe) bzw. 22,4% (kontinuierliche
0,-Gabe). Die Wirksamkeit der LTOT iber 24 Stunden war bei
hyperkapnischen Patienten hochsignifikant, jedoch nicht signi-
fikant bei PaCO,-Werten <43mmHg. Im Langsschnitt fanden
sich auch positive Effekte auf die pulmonale Hamodynamik.
Die Adhérenz der Studienteilnehmer bez. der LTOT war hoch.

In den MRC-Trial [5] wurden in 3 Studienzentren 87 COPD-Pa-
tienten mit PaO,-Werten zwischen 40 mmHg-60mmHg, einem
PaCO, im Mittel von 54,9 mmHg und einer dokumentierten Epi-
sode einer kardialen Dekompensation bei Cor pulmonale einge-
schlossen, (iberwiegend rauchende Manner. Ausgeschlossen
wurden Patienten mit anderen Lungenkrankheiten oder einer
koronaren Herzkrankheit. Gegeniiber den Patienten ohne LTOT
wiesen jene mit einer LTOT Gber mindestens 15 Stunden/Tag
mit 19/42 (45 %) gegeniliber 30/45 (67 %) eine geringere Sterb-
lichkeit auf. Im Verlauf von 5 Jahren zeigten die Patienten mit
einer LTOT gegeniiber jenen ohne O,-Gabe eine geringere Zu-
nahme der Hyperkapnie und positive Effekte auf die pulmonale
Hamodynamik.

In einer gemeinsamen Beurteilung der beiden Studien [4, 5],
allerdings ohne Analyse der individuellen Datensdtze, wurde
festgehalten, dass eine 0,-Gabe von 24 Stunden/Tag derjeni-
gen von 15 Stunden/Tag vorzuziehen sei [6].

2 Analysen des schwedischen LTOT-Registers [46,47] an
mehr als 2 000 Patienten kamen zu dem Ergebnis, dass weder
die Prognose [46] noch die Hospitalisationsrate wegen Lungen-
erkrankungen [47] fir die 24-stiindige bzw. die 15-stiindige O,-
Applikation unterschiedlich waren. Die Wertigkeit der beiden
Analysen konnte durch einen ,bias by indication* eingeschrankt
sein, der Patienten mit niedrigerem PaO, eine ldnger dauernde
0,-Gabe ermdglichte. Der Zusammenhang zwischen weibli-
chem Geschlecht und Prognose unter LTOT konnte jedoch in
einer spateren Analyse der schwedischen Registerdaten nicht
bestdtigt werden [46].

Schwere der Hypoxdmie, Schwere der Dyspnoe [50] und
Hamatokrit [51] sind prognoserelevante Faktoren, die aller-
dings nicht allein die Indikationsstellung zur LTOT bestimmen.

Bei COPD-Patienten mit chronischer Hypoxamie und Hyper-
kapnie mit PaCO,-Werten >50 mmHg sollte die Indikation zur
NIV gepriift werden, unabhdngig vom Vorliegen der chroni-
schen Hypoxdmie, da eine Verbesserung der Prognose durch
eine NIV insbesondere fiir Patienten mit einem PaCO, am Tage
von >50mmHg belegt wurde [7].

8.1.1.2 LTOT bei maRiger Hypoxdamie

In der an 738 COPD-Patienten mit mdRiger Hypoxdmie in Ruhe
(SpO,: 89%-93%) und/oder unter Belastung durchgefiihrten
LOTT-Studie (Longterm Oxygen Treatment Trial) zeigte die LTOT
gegeniiber Atmung von Raumluft weder eine Besserung der
Prognose noch eine Steigerung der Belastbarkeit [52]. Wegen
fehlender Blutgasanalysen, des nachtrédglich gedanderten Studi-
endesigns und eines moglichen ,healthy participation bias*
werden die Ergebnisse dieser groBen Studie kontrovers disku-

tiert. Letzterer kime dadurch zustande, dass Arzte jenen Patien-
ten mit einem hoheren O,-Bedarf wegen der Gefahr, dass diese
im Rahmen der Studie nur Raumluft erhielten, von der Studien-
teilnahme abrieten.

Die Evidenz zur Reduktion der Letalitdt durch eine LTOT be-
steht eindeutig fir die schwere hypoxdmische COPD. Ob ein zu-
sdtzlicher Nutzen einer langeren Anwendungsdauer als die der-
zeit empfohlenen 15 Stunden/Tag besteht, ist noch unklar. Eine
LTOT bei maRiger Hypoxdmie oder nur belastungsabhangiger
Hypoxdmie ist nach der aktuellen Studienlage nicht mit einem
Uberlebensvorteil assoziiert.

8.1.1.3 Auswirkungen auf die pulmonale Himodynamik
Bei COPD-Patienten mit chronischer Hypoxdmie wird haufig
eine leicht- bis mittelgradige pulmonale Hypertonie beobach-
tet. Nach den Auswertungen des NOTT [4] und des MRCT [5]
sind nur geringe Verbesserungen von pulmonalarteriellem
Druck, Schlagvolumen bzw. Ejektionsfraktion des linken Ventri-
kels zu erwarten [16].

8.1.1.4 Auswirkungen auf die Schlafqualitat

Der Nutzen einer nur ndchtlichen Sauerstofftherapie ist auf-
grund der Datenlage bislang nicht geklart. Aus diesem Grunde
wurde die INOX-Studie initiiert. Diese soll kldren, ob COPD-Pa-
tienten mit nachtlicher Desaturation (230% der Schlafzeit mit
Sdttigung <90%) von einer Sauerstoffgabe mit verlangertem
Uberleben profitieren.

COPD-Patienten kdnnen allerdings v.a. im REM-Schlaf infol-
ge von Ventilations-Perfusions-Inhomogenitdten, einer Abnah-
me der funktionellen Residualkapazitdt und einer nachtlichen
Hypoventilation eine ndchtliche Hypoxdmie entwickeln. Dies
kann zu Schlaffragmentation mit verminderter Schlafqualitét
fihren. Eine mittels EEG-Auswertung gepriifte Verbesserung
der Schlafqualitat konnte fiir die LTOT mit Korrektur ndchtlicher
Desaturationen gezeigt werden [53].

Bei COPD-Patienten mit vorwiegend nachtlichen Desatura-
tionen sollte in jedem Fall eine schlafmedizinische Abkldrung
vorgenommen werden, um entsprechende Komorbiditdten
(z.B. Obstruktive Schlafapnoe) zu erkennen.

8.1.1.5 Auswirkungen auf Lebensqualitdt und
neuropsychologische Funktionen
Studien bei COPD-Patienten konnten keinen positiven Einfluss
einer LTOT auf die hdufig eingeschrdnkte Lebensqualitat zeigen
[54]. In der NOT-Studie zeigte sich eine geringfligige Verbesse-
rung der neuropsychologischen Funktionen (Geddchtnis, kogni-
tive und emotionale Funktionen) nach 12-monatiger LTOT bei
24-stiindiger gegeniiber nur ndchtlicher O,-Applikation.
Allerdings sind die Einflisse der LTOT und anderer Therapie-
optionen auf neuropsychologische Funktionen der COPD-Pa-
tienten schwer zu separieren.

8.1.1.6 Auswirkungen auf Hospitalisationen

Wederim MRC-Trial [5] nochin der LOT-Studie [52] lieB sich eine
signifikante Reduktion der Hospitalisationsraten oder der Kran-
kenhaustage nachweisen.
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» Tab.1 Welche Patienten mit COPD profitieren von einer Langzeit-Sauerstofftherapie?

Charakterisierung

Schwere chronische Hypoxamie ohne schwere Hyperkapnie

Schwere chronische Hypoxamie mit schwerer Hyperkapnie

Chronische Hypoxamie und Cor pulmonale mit/ohne Rechtsherzinsuffizienz

und/oder sekunddrer Polyglobulie

MaRige chronische Hypoxdamie ohne Belastungshypoxdmie

Keine Ruhehypoxdmie, signifikanter Abfall des PaO2 unter Belastung

Néchtliche Hypoxdmie

8.1.1.7 Effekte bei belastungsinduzierter Hypoxdmie

Beiin Ruhe normoxdmischen bzw. méRig hypoxdmischen (Satti-
gung 89%-93 %) COPD-Patienten, deren PaO, unter Belastung
abfillt, ist bei geringer Entsdttigung nach der LOT-Studie eine
LTOT nicht hilfreich [52]. Insgesamt ist die Studienlage nicht ein-
deutig [48,55]. Es zeigte sich, dass jenen Patienten, die in Ruhe
normoxdmisch sind und unter Belastung eine eindeutige Hypo-
xdmie (Pa0,<55mmHg) sowie eine Belastungsdyspnoe aufwei-
sen, eine Sauerstoffapplikation empfohlen werden kann, wenn
diese zu einem Anstieg des PaO,-Wertes 260 mmHg bzw. der
Sauerstoffsattigung >90 % und einer Zunahme der Belastbarkeit
fihren [48,56] (siehe auch Empfehlung 21).

8.1.1.8 COPD und Komorbiditdten

Bei COPD-Patienten kénnen Komorbiditdten, insbesondere
Herzerkrankungen, zur Verschlechterung der Belastungsdysp-
noe und der Hypoxdmie fiihren, ohne dass diese durch die
COPD verursacht sind. Aufgrund fehlender belastbarer Analysen
zum Einsatz der LTOT bei Komorbiditditen der COPD kdnnen
keine validen Empfehlungen ausgesprochen werden. Zum Ein-
satz der LTOT bei Herzinsuffizienz sei auf das Kapitel 8.5.1.1 ver-
wiesen.

8.1.1.9 Unzureichend untersuchte Effekte der LTOT

Bisher existieren nur wenige Analysen zur Therapie-Adhdrenz
bei Patienten unter einer LTOT [57] oder zu den Auswirkungen
der LTOT auf Alltagsaktivitaten [58].

Weitere Studien zur Analyse der LTOT-Effekte auf Lebens-
qualitdt und korperliche Aktivitdt sowie zur Therapieadhdrenz
bez. der Nutzung der LTOT sind erforderlich. Noch weniger be-
kannt ist, wie viele der Patienten, die eine LTOT erhalten, die
anhand der Blutgase festgelegten Kriterien fiir die LTOT dauer-
haft erfillen. Dies war in 2 kleineren Studien bei 38 % von 50 Pa-
tienten [59] bzw. 41 % von 237 Patienten [60] nicht der Fall.

Blutgase, 02-Sattigung Indikation zur LTOT

Pa02<55mmHg, N
PaC0O2<50mmHg
Pa02<55mmHg,

¥
PaCO2>50mmHg NIV(+)
PaO255mmHg-60mmHg +

89%<5p02<93% (Ruhe)
Sp02>90% (Belastung)

Pa02>60 mmHg (Ruhe)
Pa02<55mmHg (Belastung)

Pa02>60mmHg (Ruhe)
Sp02<90% (nachts)

8.1.2 Indikationen fir den Einsatz der LTOT bei Patienten
mit COPD

Aufgrund fehlender neuerer Daten bei Patienten mit schwerer
Hypoxdmie leiten sich die Indikationen der LTOT bei Patienten
mit schwerer Hypoxdmie unverdndert aus den Ergebnissen der
NOT- und MRC-Studien ab (» Tab. 1).

Einschrankungen ergeben sich bei hohergradiger Hyperkap-
nie (PaCO,>50mmHqg). Bei diesen Patienten soll der Einsatz der
NIV gepriift werden [7]. Wéhrend bei geringer Belastungshy-
poxamie eine LTOT nach den Daten der LOT-Studie [52] keine
Vorteile zeigt, kann der Einsatz der LTOT bei fehlender Ruhe-
hypoxdamie, aber deutlichem Abfall des PaO, unter Belastung
gepriift werden (siehe Empfehlung 21). Bei COPD-Patienten
mit ausschlieRlich nachtlicher Hypoxdmie sollte in jedem Fall
eine schlafmedizinische Abklarung vorgenommen werden.
Eine Indikation fir eine LTOT liegt nicht vor.

8.2 Interstitielle Lungenerkrankungen

Patienten mit interstitiellen Lungenerkrankungen (ILD) kénnen
eine progressive Hypoxdamie mit entsprechend schlechter Oxy-
genierung im Gewebe und der Entwicklung von Komplikatio-
nen wie einer pulmonalen Hypertonie, welche die Prognose
verschlechtert, entwickeln. Bei einem Teil der Patienten treten
zundchst rein ndchtliche bzw. schlafbezogene Hypoxdamien auf.
Bei Patienten mit ILD werden unter kdrperlicher Belastung be-
sonders ausgepragte Desaturationen beobachtet.

8.2.1 Indikation zur LTOT bei Interstitiellen
Lungenerkrankungen

E12: Eine LTOT kann bei Patienten mit ILD analog zu den
Empfehlungen bei der COPD erwogen werden.

In einer Langzeitbeobachtungsstudie konnte, nach einer multi-
variaten Analyse, kein Uberlebensvorteil durch eine LTOT nach-
gewiesen werden [61]. In einer Longitudinalstudie sank bei Pa-
tienten, bei denen im Verlauf der Studiendauer eine LTOT initi-
iert wurde, die Lebensqualitdt signifikant ab. Allerdings galt
dies auch fir eine Abnahme der Diffusionskapazitat. Eine multi-
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variate Analyse wurde nicht durchgefiihrt, sodass eine sichere
Aussage (ber den Effekt der LTOT auf die Lebensqualitat (Qol)
nicht getroffen werden konnte [62]. Studien zur Verdanderung
der Dyspnoe existieren nicht.

Trotzdem besteht in den internationalen Leitlinien Einigkeit,
dass eine LTOT bei einer Hypoxdmie analog zu den Grenzwerten
bei COPD initiiert werden sollte.

8.2.2 Indikation zur NOT bei Interstitiellen
Lungenerkrankungen

E13: Bei Patienten mit Lungenfibrose sollte eine rein
ndchtliche Sauerstofftherapie nicht angewendet werden.

Studien zur Langzeitnutzung einer NOT existieren nicht. In einer
randomisierten Crossover-Studie bei schon am Tage hypoxdmi-
schen Patienten konnten durch die Gabe von NOT im Vergleich
zu Raumluft zwar die Atem- und Herzfrequenz gesenkt werden,
positive Effekte auf die Schlafqualitdt konnten jedoch nicht be-
obachtet werden [38].

8.2.3 Indikation zur AOT bei Interstitiellen
Lungenerkrankungen

E14: Die Verordnung einer AOT kann analog zu den
Empfehlungen bei der COPD erfolgen.

Die meisten Studien haben Verdnderungen der kérperlichen Be-
lastbarkeit lediglich im Rahmen eines klinischen Belastungstes-
tes untersucht, nichtjedoch ldngerfristige Effekte im auRerklini-
schen Bereich. Dabei konnte eine Verbesserung der Leistungs-
fahigkeit nachgewiesen werden, jedoch keine Verbesserung
der Dyspnoe [63-66]. Auch in einem Cochrane-Review [67]
und in einem weiteren systematischen Review konnte kein posi-
tiver Effekt auf die Dyspnoe nachgewiesen werden [68].

Eine nach dem Cochrane-Review publizierte Studie [69] un-
tersuchte in einem randomisierten Crossover-Studiendesign
den ambulanten Effekt Giber 2-mal 2 Wochen der AOT auf die
krankheitsspezifische Lebensqualitat. Fiir die Domédnen Luftnot
und Aktivitdt, nicht jedoch bei den psychologischen Sympto-
men, konnten klinisch signifikante Verbesserungen gefunden
werden. Im 6MWT war eine statistisch, aber nicht klinisch, rele-
vante Zunahme der Gehstrecke mit einer Abnahme der Dyspnoe
nach dem Test zu verzeichnen. Dies fiihrte jedoch nicht zu einer
Verdnderung der tdglichen Aktivitat.

8.3 Zystische Fibrose

E15: Eine LTOT kann bei Patienten mit zystischer Fibrose
analog zu den Empfehlungen bei der COPD erwogen
werden.

E16: Bei Patienten mit zystischer Fibrose sollte eine rein
ndchtliche Sauerstofftherapie nicht angewendet werden.

Bei Patienten mit zystischer Fibrose (cystic fibrosis=CF) kann
eine Hypoxdmie auftreten. Es existieren jedoch keinerlei Studi-
en, welche die Auswirkungen einer LTOT bei CF-Patienten unter-
sucht haben, sodass die Empfehlungen bei diesem Krankheits-
bild von den COPD-Studien abgeleitet werden [4, 5]. Pathophy-
siologisch betrachtet scheinen die positiven Auswirkungen der

LTOT insbesondere fiir Patienten relevant zu sein, welche auf-
grund der Hypoxdmie eine pulmonale Hypertonie entwickeln.
Studien hierzu wurden nicht gefunden.

Eine Cochrane-Analyse von 2013 untersuchte den Effekt von
AOT und NOT bei CF-Patienten [70]. Es zeigte sich keine statis-
tisch signifikante Verbesserung hinsichtlich des Uberlebens,
der pulmonalen oder der kardialen Funktion. Die Patienten
konnten sich jedoch unter AOT und somit verbesserter Oxyge-
nierung statistisch signifikant Ianger belasten, weshalb die AOT
zur Durchfiihrung der Physiotherapie, zum Erhalt der Mobilitat
und moglicherweise zur Verbesserung der Lebensqualitdt sinn-
voll erscheint. Ndchtliche Entsattigungen haben einen nega-
tiven Einfluss auf die krankheitsbezogene Lebensqualitdt bei
CF-Patienten [71]. In einer Cochrane-Analyse zeigten sich unter
einer NOT eine verbesserte Einschlaflatenz und weniger Fehl-
tage in der Schule oder am Arbeitsplatz, jedoch kein messbarer
Vorteil hinsichtlich der Schlafqualitdt, obwohl sich die nachtli-
che Oxygenierung unter einer NOT verbesserte [70]. Um aus
wissenschaftlicher Sicht eine reine NOT empfehlen zu kénnen,
missten daher groRer angelegte randomisiert-kontrollierte
Studien durchgefiihrt werden. Zu erwahnen ist, dass sowohl
unter AOT als auch unter NOT eine milde Hyperkapnie auftrat
[70]. Bei CF-Patienten mit zusdtzlich auftretender Hyperkapnie
sollte eine NIV, ggf. mit zusdtzlicher LTOT (sofern indiziert), in
Betracht gezogen werden [7].

8.4 Neuromuskuldre und
Thoraxwanderkrankungen

Zur Behandlung der chronischen respiratorischen Insuffizienz
stehen sowohl die LTOT als auch die Langzeitbeatmung, sei es
als NIV oder invasive Beatmung, zur Verfligung. Dabei basiert
die Frage, welches Therapieverfahren zum Einsatz kommen
soll, grundsitzlich auf der pathophysiologischen Uberlegung,
welcher Teil des respiratorischen Systems eingeschrankt ist. So
fihren Erkrankungen der Lunge, also Gasaustauschstorungen,
primdr zu einer Hypoxdmie ohne Hyperkapnie. Diese Entitdten
qualifizieren daher grundsatzlich fir eine LTOT.

Erkrankungen der Atempumpe hingegen fiihren zu einer
ventilatorischen (hyperkapnischen) Insuffizienz. Hier bedingt
der gestorte An- und Abtransport der Atemgase sowohl die
Hypoxdmie als auch die Hyperkapnie. Zur Steigerung der Venti-
lation kommt therapeutisch bei diesen Entitdten daherin erster
Linie die Augmentierung der Ventilation durch artifizielle Venti-
lation, also durch kiinstliche Beatmung, in Betracht [7].

In der klinischen Praxis ist eine strenge Unterteilung nach
pathophysiologischen Kriterien jedoch nicht immer mdoglich.
Zudem gibt es eine Reihe von Entitdten, bei welchen sowohl
der Gasaustausch der Lunge beeintrdchtigt als auch die Atem-
pumpe erkrankt sein kdnnen. Als Beispiel sei hier die COPD ge-
nannt.

8.4.1 Differenzialindikation LTOT und NIV

Vorzugsweise sei hier auf Patienten mit COPD, thorakal-restrik-
tiven Erkrankungen, neuromuskuldren Erkrankungen und sol-
chen mit Obesitas-Hypoventilations-Syndrom verwiesen. Hier
wird die Indikationsstellung primar an der Blutgasanalyse aus-
gerichtet [7]. Dabei bestehen fiir unterschiedliche Grund-
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erkrankungen auch unterschiedliche Therapiealgorithmen. Die
Grenzwerte sind fiir den in der Blutgasanalyse am Tag gemes-
senen PaCO, durchaus unterschiedlich und liegen bei COPD-Pa-
tienten bei 50 mmHg und bei Patienten mit restriktiven oder
neuromuskuldren Erkrankungen bei 45 mmHg.

Allerdings sollte bei beginnender Hyperkapnie auch an die
Moglichkeit einer ndchtlichen Aggravierung der ventilatori-
schen Storung gedacht werden. Aus diesem Grund sind zur wei-
teren Therapieentscheidung durchaus auch nachtliche Messun-
gen (Blutgasanalysen, transkutanes CO,-Monitoring, Polygrafie,
Polysomnografie) notwendig. Dies ist insbesondere wichtig,
wenn es um die Frage geht, ob primar eine LTOT oder eine NIV
zum Einsatz kommen sollte. Auch wenn wissenschaftliche Studi-
en hierzu nur sparlich vorliegen, ist es ratsam, bei nachtlicher
Hypoxdmie und ndchtlicher Sauerstoffgabe auf dem Boden
einer zusétzlich potenziell gestérten Ventilation auch ein nacht-
liches CO,-Monitoring zu veranlassen, um hier ggf. bei Aggravie-
rung der Hyperkapnie eine Indikation fiir die NIV zu stellen. Hier
konnte eine Arbeit an wenigen Patienten zeigen, dass es bei Pa-
tienten mit Muskeldystrophie Typ Duchenne unter alleiniger,
ndchtlicher Sauerstoffgabe zu einer Zunahme von Apnoen und
Hypopnoen kommen kann [72].

Die NIV ist insbesondere bei Patienten mit neuromuskuldren
und restriktiven Erkrankungen seit vielen Jahren fest etabliert.
Dabei zeigen unkontrollierte Studien einen deutlichen Uberle-
bensvorteil im Vergleich zu historischen Kontrollen [73,74].
Dieser Uberlebensvorteil ist so groB, dass sich randomisierte
Studien bei diesen Patientenkollektiven verbieten. Register-
daten insbesondere aus Skandinavien haben aber gezeigt, dass
Patienten mit restriktiven Ventilationsstérungen (Kyphosko-
liose, posttuberkuldses Syndrom) auch dann im Vergleich zu
LTOT-Patienten mit einer verbesserten Prognose durch die NIV
assoziiert sind, wenn die respiratorische Ausgangssituation
schlechter gewesen ist [75-77]. Aus diesem Grund kann bei
neuromuskuldren und restriktiven Erkrankungen bereits bei be-
ginnender Hyperkapnie eine primdre NIV begonnen werden.

Eine groRe epidemiologische Studie mit mehr als 185000
Studienteilnehmern zeigt, dass Patienten mit neuromuskularen
Erkrankungen wesentlich haufiger eine LTOT als eine Langzeit-
NIV bekommen [78]. Allerdings hatten knapp 12% der Patien-
ten eine komorbide COPD und mehr als 15% der Patienten ein
komorbides Asthma bronchiale, was die hoheren LTOT-Raten
erklaren kénnte. In diesem Zusammenhang ist betont worden,
dass die Abgrenzung der einzelnen Entitdten nicht immer ein-
fach ist und dass respiratorische Beeintrdchtigungen gerade
bei Patienten mit neuromuskuldren Erkrankungen sehr viel-
schichtig sein kdnnen, sodass eine Indikationsstellung zur
LTOT und/oder zur NIV unter Bezug auf die oben genannte
Diagnostik in der Nacht und am Tag individuell erfolgen sollte
[79].

Bei COPD-Patienten ist die wissenschaftliche Lage differen-
zierter. Verbesserungen des Outcomes sind nur fir Patienten
erwiesen, die eine stabile Hyperkapnie mit einem Tages-PaCO,
von >50mmHg aufweisen [80]. Neue Studien zeigen auch eine
Prognoseverbesserung bei persistierender Hyperkapnie nach
Exazerbation und Beatmungspflichtigkeit in der Klinik [81].
Hier sei auch auf die entsprechende Leitlinie verwiesen [7].

Andererseits kdnnen COPD-Patienten mit maRiger Hyper-
kapnie (PaCO,<50mmHg) und koexistenter Hypoxdamie auch
zundchst mittels LTOT behandelt werden, da fiir diese Patien-
ten bis dato kein Nachweis einer Prognoseverbesserung durch
eine zusatzliche NIV vorliegt, zumal insbesondere diejenigen
COPD-Patienten von einer LTOT profitieren, die unter LTOT
eine milde Hyperkapnie aufweisen [82]. Auch fiir diese Patien-
ten sollte — wie es detailliert in den entsprechenden Leitlinien
formuliert ist - eine entsprechende néchtliche Diagnostik erfol-
gen, um eine nachtliche Hyperkapnie nicht zu ibersehen, da
hier trotz milder Auspragung der Hyperkapnie am Tag dennoch
eine NIV-Indikation bestehen kann [7].

8.4.2 NIV und LTOT

E17: Bei Patienten mit laufender NIV soll vor Initiierung
einer zusatzlichen Sauerstoffgabe zundchst eine Optimie-
rung der Beatmung stattfinden.

Studien, die in kontrollierter Weise den zusétzlichen Effekt von
Sauerstoff bei bestehender Langzeitbeatmung hinsichtlich
einer Prognoseverbesserung untersucht haben, wurden nicht
gefunden. Entsprechend wird in der Leitlinie zur nichtinvasiven
und invasiven Beatmung empfohlen, dass bei fortbestehender
Hypoxdmie unter NIV eine zusatzliche Indikation zur LTOT an-
hand der etablierten LTOT-Indikationskriterien zu priifen ist, wo-
bei hier Sauerstoffpartialdruckwerte von <55 mmHg sowie eine
Hypoventilation mit einer Sauerstoffsattigung <90% genannt
werden [7].

Esist allerdings hervorzuheben, dass unter laufender NIV zu-
nichst eine Uberpriifung der Effektivitit und ggf. eine Optimie-
rung der Beatmung stattfinden soll.

Eine zusatzliche Sauerstoffgabe zur nachtlichen Beatmungs-
therapie bei nicht optimierter Beatmungstherapie ist abzuleh-
nen. Aus diesem Grund muss zundchst die bestmdgliche nacht-
liche Ventilation festgestellt und etabliert werden, bevor zu-
sdtzlich zur Beatmungstherapie eine LTOT eingeleitet wird.
Dies betrifft nicht nur die Moglichkeit zur Augmentierung der
Ventilation durch eine kiinstliche Beatmung durch Erhéhung
der Beatmungsfrequenzen und/oder der Inspirationsdriicke/In-
spirationsvolumina. Auch die Titrierung eines positiven end-
exspiratorischen Drucks (PEEP) bei gleichzeitig bestehender
Obstruktion der oberen Atemwege ist von besonderer Bedeu-
tung, insbesondere bei intermittierenden Desoxygenierungen
im Schlaf. Besondere Beachtung finden hier die obstruktive
Schlafapnoe und das Obesitas-Hypoventilations-Syndrom. Bei
obstruktiver Schlafapnoe ist bei nachtlichen Entsattigungen
primar die ndchtliche CPAP-Therapie zu favorisieren [83].

Vor den genannten Hintergriinden ist daher die Frage nach
einer primdren oder additiven Beatmung in Abhangigkeit von
der Ventilation und dem PaCO, zu beantworten. Zusatzlich
erfordern insbesondere nachtliche Entsdttigungen auch eine
schlafmedizinische Diagnostik, wenn der Verdacht auf schlaf-
bezogene Atmungsstérungen besteht. Diesbeziiglich sei auf
die entsprechende Leitlinie ,Nicht erholsamer Schlaf/Schlafsto-
rungen* verwiesen [83].

Bei invasiv beatmeten Patienten kdnnen unter auBerklini-
schem Monitoring Entsattigungen haufig Sekretverlegungen
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anzeigen [7]. Dies gilt aber auch fir NIV-Patienten mit einer
neuromuskuldren Grundkrankheit und Husteninsuffizienz. Bei
neuromuskuldren Erkrankungen und auch bei Kindern wird oft
ein Sauerstoff-Sattigungsmonitoring im auBerklinischen Um-
feld durchgefiihrt. Auch wenn bei koexistenter Gasaustausch-
storung zusatzlich zu einer Beatmungstherapie eine LTOT indi-
ziert sein kann, darf gerade bei diesen Patienten ein Sekretver-
halt in den Atemwegen nicht (ibersehen werden. Bei intermit-
tierenden Spontanatmungsphasen kann eine Erhéhung der
Sauerstoffflussrate bei Sekretverlegung gefdhrliche Hypoventi-
lationen maskieren. Entsprechend ist bei auRerklinisch invasiv
beatmeten Patienten, aber auch bei Patienten mit Langzeit-
NIV, zu priifen und festzustellen, mit welcher Flussrate an Sau-
erstoff im beatmungsfreien Intervall zu behandeln ist, um eine
Hypoxdmie auszugleichen, eine Hyperkapnie aber nicht zu
aggravieren.

8.5 Chronische Herzinsuffizienz
8.5.1 LTOT und NOT bei chronischer Herzinsuffizienz

E18: Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und
normaler Sauerstoffsattigung sollte keine LTOT erfolgen.

Die aktuelle Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der chroni-
schen Herzinsuffizienz unterscheidet die Herzinsuffizienz mit
reduzierter linksventrikuldrer Ejektionsfraktion (LV-EF<40%,
heart failure with reduced ejection fraction=HFrEF), mit einer
mittelschwer reduzierten LV-EF (40-49%, heart failure with
mid-range reduced ejection fraction=HFmrEF) und einer erhal-
tenen LV-EF (250%, heart failure with preserved ejection frac-
tion=HFpEF) [84]. Hier ist unter Berlicksichtigung fach- und
organspezifischer Diagnostik- und Behandlungsalgorithmen
eine enge Kooperation zwischen Pneumologen und Kardiologen
notig.

8.5.1.1 LTOT bei chronischer Herzinsuffizienz
Randomisiert-kontrollierte Outcome-Studien zum Einsatz einer
LTOT wurden nicht gefunden. Eine randomisiert-kontrollierte
Studie [85] zu den Effekten auf die Lebensqualitét bei herzinsuf-
fizienten Patienten konnte keine Effekte auf die Lebensqualitat
einer fir mehrals 15 Stunden/Tag verordneten (im Durchschnitt
5,4 Stunden/Tag genutzten) LTOT nachweisen. In Abwesenheit
einer akuten kardiopulmonalen Dekompensation mit Lungen-
6dem und weiteren Komorbiditdten liegt bei diesen Patienten
keine Oxygenierungsstorung, wohl aber eine vermehrte Sauer-
stoffausschopfung vor, die die peripheren und zentralen Zyano-
sen dieser Patienten erklart.

Die chronische Herzinsuffizienz fiihrt i.d.R. nur zu einer ge-
ringen Hypoxdmie. Die Hyperventilation, die bei der Herzinsuf-
fizienz regelmaRig auftritt und nicht durch eine Hypoxdmie zu
erkldren ist, wirkt der Hypoxdmie entgegen.

Die LTOT im eigentlichen Sinne (>15 Stunden/Tag) findet
nur als supportive Therapie im Rahmen eines palliativen Thera-
piekonzeptes Anwendung. Hier kann eine Anreicherung der
Atemluft mit Sauerstoff zu einem Riickgang der Dyspnoe-Be-
schwerden und zu einer Verbesserung der Lebensqualitét fiih-
ren [84] und sollte im Einzelfall erwogen werden.

8.5.1.2 NOT bei chronischer Herzinsuffizienz und
schlafbezogenen Atmungsstérungen

Im Rahmen von schlafbezogenen Atmungsstérungen kommt es
bei herzinsuffizienten Patienten hingegen oft zu repetitiven
Sauerstoffentsattigungen. Schlafbezogene Atmungsstérungen
zeigen eine Prdvalenz von 40%-50% bei diesen Patienten [86].
Patienten mit HFrEF und einer schlafbezogenen Atmungssto-
rung haben jeweils zu ca. 50% eine Gberwiegend obstruktive
oder eine (iberwiegend zentrale Schlafapnoe [87]. Eine zentrale
Schlafapnoe tritt umso hdufiger auf, je schwerer die Herzinsuffi-
zienz ist. Die meisten Studien wurden bei Patienten mit einer
linksventrikuldren Ejektionsfraktion von <45% durchgefiihrt
[88].1m Gegensatz zur obstruktiven Schlafapnoe kann eine Sau-
erstofftherapie bei einer zentralen Schlafapnoe die Anzahl der
Apnoen und Hypopnoen um 37 %-84% senken und repetitive
Sauerstoffentsattigungen vermindern [88]. In einzelnen mono-
zentrischen, randomisierten Studien fiihrte eine Sauerstoffthe-
rapie bei Patienten mit HFrEF und zentraler Schlafapnoe zu einer
Steigerung der maximalen Sauerstoffaufnahme und zu einer Re-
duktion der Sympathikusaktivitdt [89]. Fiir Patienten mit einer
HFrEF konnte gezeigt werden, dass nachtliche Entsdttigungen
mit einer Sauerstoffschuld (Zeit der Sauerstoffsdttigung <90 %)
von mehr als 22 Minuten mit einer deutlich erhéhten Letalitat
einhergehen [90]. Langzeitstudien, die die Effekte einer NOT
bei Herzinsuffizienz mit oder ohne Schlafapnoe untersuchen,
liegen nicht vor.

Allerdings kann die NOT bei herzinsuffizienten Patienten mit
zentraler Schlafapnoe und konsekutiven Entsattigungen sowie
relevanter Symptomatik (Tagesmiidigkeit) einen geeigneten
Therapieversuch darstellen (siehe Kapitel 6) [91]. Einschrankend
ist jedoch zu beachten, dass bei Patienten mit Herzinsuffizienz
und einer linksventrikuldren Ejektionsfraktion <45 % bei der Be-
handlung einer zentralen Schlafapnoe eine optimale Therapie
der Herzinsuffizienz im Vordergrund steht [88,91,92]. In dieser
Patientengruppe sind adaptive Servoventilationsverfahren
kontraindiziert [92]. Die Sauerstofftherapie ist Positivdruckver-
fahren hinsichtlich der Reduktion von Apnoen und Hypopnoen
unterlegen [88,91].

8.5.2 Sauerstoffgabe bei pulmonaler Hypertonie

E19: Eine LTOT sollte bei Patienten mit PAH oder CTEPH
erwogen werden, wenn der PO,<60 mmHg betragt.

Eine pulmonale Hypertonie kann bei Lungenerkrankungen wie
einer COPD, einer interstitiellen Lungenerkrankung oder einer
zystischen Fibrose auftreten. Fiir die pulmonale Hypertonie gel-
ten die Aussagen und Empfehlungen, die an der entsprechenden
Stelle der Leitlinie gemacht werden. Der folgende Text bezieht
sich im Wesentlichen auf Patienten mit pulmonalarterieller
Hypertonie (PAH, Gruppe 1) [93].

Die PAH ist charakterisiert durch eine prakapilldre pulmonale
Hypertonie und einen pulmonalvaskuldren Widerstand von >3
Wood-Einheiten bei Abwesenheit von anderen Ursachen fir
eine prakapillare pulmonale Hypertonie wie z. B. Lungenerkran-
kungen oder die chronisch thromboembolische pulmonale
Hypertonie (CTEPH) [93]. Bei der PAH sind die Diffusionskapazi-
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tdt bei 75 % der Patienten und auch Vitalkapazitdt und FEV, hdu-
fig vermindert [94,95].

Typischerweise ist bei Patienten mit PAH aufgrund der zu-
meist vorhandenen Hyperventilation in Ruhe der Sauerstoff-
partialdruck normal oder nur leicht reduziert [96]. Eine ausge-
pragte Hypoxie sollte bei Patienten mit PAH an eine zusatzlich
vorliegende Lungenerkrankung oder an einen Rechts-Links-
Shunt bei offenem Foramen ovale denken lassen.

Im Gegensatz zu einer Hypoxie am Tage sind eine ndchtliche
Hypoxie oder zentrale Atemstérungen bei PAH haufig [97,98].
Bei repetitiver ndchtlicher Entsdttigung sollte eine obstruktive
Schlafapnoe ausgeschlossen werden, da diese eine PH verstar-
ken und spezifisch therapiert werden kann [93].

Kirzlich wurde das ,Vanishing pulmonary capillary syn-
drome* mit ausgeprdgter Diffusionsstérung und konsekutiver
Hypoxie beschrieben. Diese Befundkonstellation trifft haufiger
bei rauchenden Médnnern auf. Es wird angenommen, dass die
BlutgefdRe im Bereich der alveoldr-kapilldren Einheit reduziert
sind [99]. Die genaue Ursache ist unklar. Spezifische therapeu-
tische Ansdtze oder gar kontrollierte Studien zur Sauerstoffthe-
rapie gibt es nicht.

Eine gut kontrollierte Studie bei Patienten mit PAH oder
CTEPH ohne Hypoxie am Tage (Pa0O,>=55mmHg), jedoch mit
schlafbezogenen Atmungsstérungen, zeigte eine Zunahme der
Gehstrecke um 36 Meter bei ndchtlicher Sauerstoffgabe tber
eine Woche [100].

Die gleiche Arbeitsgruppe hat bei 22 Patienten mit PAH oder
CTEPH eine Spiroergometrie unter Normoxie und Hyperoxie
(Fi0,=0.5) durchgefiihrt. Unter Hyperoxie wurden eine hohere
Leistungsfdhigkeit, eine bessere Gewebs-Oxygenierung des
Musculus quadriceps femoris und des Cerebrums sowie eine
bessere Atemeffizienz nachgewiesen, insbesondere bei subma-
ximalem ,constant load“ [101]. Vergleichbare positive Effekte
einer Sauerstoffgabe unter Belastung wurden bei Patienten
mit idiopathischer Lungenfibrose beobachtet [69].

Da der Kabinendruck und der Sauerstoffpartialdruck auf
Fliigen abfallen, sollte eine Sauerstoffgabe bei Fliigen in Be-
tracht gezogen werden, wenn der Sauerstoffpartialdruck im
arteriellen Blut dauerhaft unter 60mmHg (8kPa) liegt. Die
Empfehlungen der Kélner Konsensus Konferenz 2016 haben
hier einen Empfehlungsgrad lla und einen Evidenzgrad C ge-
nannt [102,103]. Die ESC/ERS-Leitlinien empfehlen eine Sau-
erstoffgabe bei Flugreisen bei Patienten mit PAH in der WHO-
funktionellen Klasse 3 oder 4 sowie bei Patienten, bei denen
der PO, in Ruhe <60 mmHg ist [93].

In einer randomisierten klinischen Studie mit 23 Patienten
mit angeborenen Herzfehlern, schwerer konsekutiver PH und
Eisenmenger-Syndrom (relevanter Rechts-Links-Shunt mit
Hypoxdmie) konnten keine Effekte einer NOT iber 2 Jahre auf
die Belastbarkeit oder den Verlauf der Erkrankung gezeigt wer-
den [104].

Zusammengefasst gibt es keine belastbaren oder gar rando-
misierten Daten, die die LTOT bei PAH oder CTEPH untersucht
haben [93]. Im Analogieschluss zu den gut untersuchten Pa-
tienten mit COPD und pulmonaler Hypertonie sollte jedoch
eine LTOT erwogen werden, wenn der PO,<60mmHg betragt
[93,102].

9 Einfluss der LTOT auf die korperliche
Belastbarkeit
9.1 Mobile Sauerstofftherapie (AOT)

E20: Bei bestehender LTOT kann die Indikation zur mobilen
Sauerstofftherapie bestehen, wenn mit ausschlieBlich
stationdrer Sauerstofftherapie die Prognose-verbessernde
Therapiezeit von mindestens 15 Stunden nicht erreichbar
ist (prognostische Indikation).

Eine mobile Sauerstofftherapie kommt einerseits bei Patienten
zum Einsatz, die bereits in Ruhe eine sauerstoffbedirftige Hypo-
xdmie aufweisen und somit die Indikationskriterien erfiillen, an-
derseits aber auch bei Patienten, die lediglich unter Belastung
die Indikationsgrenze unterschreiten (isolierte Belastungshypo-
xdmie). Fiir beide Situationenist eine Verminderung der Letalitat
nicht erwiesen. In einigen systematischen Reviews konnte ein
moglicher oder partieller Effekt auf Dyspnoe oder Lebensquali-
tat aufgezeigt werden [105-109], mehrere kleinere Studien
zeigten keinen Nutzen der mobilen Sauerstofftherapie [55,59,
110-114]. Einzig die Arbeit von Albert [52] schloss ein groReres
Kollektiv von 738 COPD-Patienten mit leichter Ruhehypoxdmie
(0,-Sattigung 89 %-93 % oder Desaturation bis 80 %-90%) ein
und konnte weder eine Verminderung der Letalitdt noch eine
Verlangerung des Intervalls bis zur ersten Hospitalisation aufzei-
gen. Auch lieR sich kein Effekt auf die Lebensqualitdt oder den
6MWT nachweisen. Es wurden in dieser Arbeit keine BGA, son-
dern lediglich Sattigungsmessungen eingesetzt. Wenige
kleinere Studien zeigen Effekte im Bereich Lebensqualitdt und
Leistungsfdhigkeit auf [31,106,115,116]. Die ungeniigende
Datenlage spiegelt sich auch in den britischen Leitlinien sowie
in Ubersichtsarbeiten wider [11,16,109, 117].

Die mobile Sauerstoffgabe ist mit kleinen, tragbaren Kom-
pressionszylindern, Flissigsauerstoffbehdltern oder mit trag-
baren Konzentratoren moglich. Der zusétzliche Einsatz von
Sparventilen kann den Sauerstoffverbrauch vermindern und so-
mit die mogliche Applikationsdauer erh6hen. Die Applikation
des Sauerstoffs erfolgt in aller Regel (iber Nasenbrillen und nur
ausnahmsweise ber Masken. Der Einsatz von transtrachealen
Kathetern (Scoop) ist derzeit wegen fehlender Produktebewilli-
gung nicht mehr méglich.

Die Hypoxdmie ist nur einer der Mechanismen, die zur Dys-
pnoe flihren. Diese Gegebenheit fiihrt nicht selten zur Enttdu-
schung der Patienten, die bei Anwendung einer mobilen Sauer-
stofftherapie eine nur geringe Verbesserung der Anstrengungs-
dyspnoe erleben und deshalb irritiert sind durch die Tatsache,
dass sie bei korperlichen Anstrengungen trotz einer Sattigung
von liber 90% Dyspnoe verspiren. Hier besteht ein klarer Schu-
lungsbedarf [110,118].

Trotz der unzureichenden Datenlage wird die mobile Sauer-
stoffapplikation bei vorbestehender Ruhehypoxdmie und be-
reits etablierter LTOT zur Verbesserung der Mobilitdt haufig
eingesetzt. Patienten mit rein belastungsinduzierter Sauerstof-
fentsdttigung sollten einer Belastungsuntersuchung mit kapil-
ldrer BGA unterzogen werden (bevorzugt 6MWT, siehe auch
Kapitel 5.2.2). Vor Verordnung einer mobilen Sauerstoffthera-
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pie soll zwingend die Motivation zur Nutzung des Gerétes (iber-
priift werden. Die notwendige Dosierung sollte unter Belastung
und in Ruhe titriert werden. Dabei sollte iblicherweise v.a.
auch aus Praktikabilitdtsgriinden eine Zielsdttigung von min-
destens 90 % unter Belastung angestrebt werden, bei gewissen
Krankheitsbildern (z.B. fortgeschrittene Lungenfibrose) ist dies
aber auch mit Dosen bis 6 Liter O,/Minute nicht immer erreich-
bar. Das Oxygenierungsziel sollte dann tiefer angesetzt werden.
Welches die optimale, respektive die untere noch tolerable,
Zielsdttigung ist, wurde nicht berpriift. Das Anstreben von
hohen Sattigungen von 94%-98% versus 92%-96% bringt
keinen Zusatznutzen [119]. Die Dosistitration sollte mit dem
spater verwendeten Gerat erfolgen, da je nach Gerdtetyp und
Einsatz eines Sparventils bei gleichen Dosierungen/Stufenein-
stellungen unterschiedliche Oxygenierungen beobachtet wer-
den. Dabei soll beachtet werden, dass bei inspirationsgetrig-
gerten Sparventilen sowohl der anstrengungsbedingte Wech-
sel auf Mundatmung als auch die Anderung des Atemmusters
unter Belastung zu einer fehlenden Triggerung des Sauerstoff-
bolus fiihren kdnnen.

Ein grundlegendes Problem fiir die Sauerstoffversorgung bei
mobilen Patienten ist das Traggewicht der verwendeten Geréte.
Die ohnehin erheblich eingeschrankten Patienten tolerieren das
Tragen der Sauerstoffgerate oft nur eingeschrankt. Eine sinn-
volle Lésung kann sein, bei ohnehin geh-eingeschrankten Pa-
tienten z.B. Rollatoren einzusetzen [120]. Ein weiterer Aspekt
ist die mit dieser Therapie verbundene Stigmatisierung in der
Offentlichkeit, was nicht selten anfanglich ein Grund zur Ableh-
nung der mobilen O,-Therapieist [121].

Zusammenfassend ist die momentane Datenlage wider-
spriichlich respektive ungeniigend, ob eine mobile Sauerstoff-
therapie die Letalitdt senkt und die Leistungsfdhigkeit, die kor-
perliche Aktivitdat und die Alltagsmobilitdt verbessert. Somit
kann der Einsatz der AOT im Rahmen einer individualisierten
Indikationsstellung, bei guter Compliance und bei einem fir
den Patienten subjektiv relevanten Nutzen erfolgen. Bei Belas-
tungsuntersuchungen ist es wichtig, Patienten mit einer Ver-
teilungsstorung zu detektieren, welche sich in einem Anstieg
eines zuvor erniedrigten PaO, bzw. einer zuvor erniedrigten
Sattigung nach Belastung zeigt. Diese Patienten profitieren
wahrscheinlich nicht von einer LTOT. Zu dieser Fragestellung
wurden keine Studien gefunden.

Bei Patienten, fiir die eine Indikation fiir eine LTOT besteht,
kann mit der mobilen Sauerstofftherapie eine geniigend lange
Applikationszeit (>15 Stunden) erreicht werden. Hierbei ist zu
bedenken, dass der Erhalt der Mobilitdt und damit der sozialen
Teilhabe fiir Patienten mit Lungenerkrankungen essenziell
wichtig und prognostisch giinstig ist. Die Auswahl der Gerdte
(Flissigsauerstoff, mobiler Konzentrator, Druckflasche mit
Sparsystem) sollte sich nach dem taglichen Sauerstoffbedarf
richten. Die Dosistitration sollte unter Beachtung einer korrek-
tenTriggerfunktion auch unter kérperlicher Belastung erfolgen.

9.2 Sauerstofftherapie wahrend koérperlicher
Aktivitat

E21: Bei Patienten mit klinisch relevanter belastungsabhan-

giger Hypoxdamie (SpO,-Abfall um 22 % auf <90 %) kann eine

mobile Sauerstoff-Versorgung getestet werden. Als signifi-

kante Verbesserung durch AOT gilt, wenn mindestens

2 der folgenden 3 Kriterien erfiillt werden:

= Sauerstoffsdttigung von zumindest 90 % unter Belastung,

= Zunahme der Leistungsfdhigkeit (z. B. Gehstrecken-
Zunahme um 210%),

= Linderung der Dyspnoe, gemessen anhand der Borg-|
VAS-Skala (jeweils 1-10) um mindestens 1 Punkt.

Effekte einer Sauerstofftherapie bei belastungsinduzierter
Hypoxamie Es finden sich Hinweise darauf, dass eine rein be-
lastungsinduzierte Hypoxdmie bei COPD-Patienten als unab-
hangiger Pradiktor fiir ein erhohtes 5-Jahres-Letalitatsrisiko zu
sehen ist (relatives Risiko 2,63, 95% Kl 1,53-4,51, p<0,001)
[122]. Die Kriterien, die in Studien Grenzwerte fir eine inter-
ventions-bediirftige Hypoxdmie festlegen, sind uneinheitlich.
So gelten Absenkungen der Sauerstoffsattigung unterhalb von
88% bzw. 90% oder ein relativer Abfall der Sauerstoffsdttigung
zwischen 2 %-5% unter Belastung als klinisch relevant [6].

Dennoch erscheint eine O,-Gabe bei belastungsinduzierter
Hypoxdmie z.B. im Rahmen eines korperlichen Trainingspro-
gramms vorteilhaft, da hierdurch der O,-Transport zur Skelett-
muskulatur verbessert und die Erschépfung der Skelettmusku-
latur verzogert werden. Mehrere Crossover-Studien konnten
nachweisen, dass bei COPD-Patienten eine O,-Gabe zur Reduk-
tion von Atemfrequenz und von dynamischer Lungeniiberbla-
hung fiihrt und mit einer signifikant erhéhten Belastungstole-
ranz einhergeht [123,124].

Dyer et al. [125] konnten 2012 in einer randomisiert-kontrol-
lierten Studie bei 47 COPD-Patienten zeigen, dass im Rahmen
einer pneumologischen Rehabilitation bei Nutzung von Sauer-
stoff eine hochsignifikante Zunahme der Ausdauerleistung ein-
trat. Allerdings galt dies fiir selektierte Patienten, bei denen
zuvor ein Leistungszuwachs unter Sauerstoffgabe von > 10 % bei
einer individualisierten Supplementierung von 1 -6 Liter O,/Mi-
nute registriert wurde. Eine Studie von Jarosch et al. zeigte, dass
bei 124 schwergradigen COPD-Patienten (FEV, 35,3 % Soll) mit
Normoxamie, mit belastungsinduzierter oder genereller Hypox-
amie die Leistungsfahigkeit unter Gabe von 2 Liter O,/Minute in
Abhangigkeit von der vorbestehenden Einschrdnkung wahrend
eines 6MWT gesteigert werden konnte. Allerdings fihrte die
fixe Sauerstoffsubstitution von 2 Liter O,/Minute in immerhin
76% zu einem Sauerstoffsattigungsabfall unter 88 % bzw. >4 %.
Daher sollte der O,-Fluss bei Belastung individuell festgelegt
werden [124].

In einer australischen randomisierten und kontrollierten
Studie bei COPD-Patienten konnte bei einer allerdings sehr kur-
zen Anwendungsdauer (3-mal wdchentlich tiber 8 Wochen)
und geringer Belastungsintensitdt kein Nutzen einer Trainings-
therapie mit Sauerstoffgabe im Vergleich zu Raumluft gesehen
werden [126].
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Um den Stellenwert einer O,-Gabe bei korperlicher Belas-
tung hinsichtlich der Kurz- und Langzeiteffekte beurteilen zu
konnen, sollte eine Standardisierung des diagnostischen Vorge-
hens bez. der Grenzwerte und der Belastungsprotokolle erar-
beitet werden. Entsprechend der British Thoracic Society sollte
daher eine ausschlieRlich wéhrend korperlicher Belastung
durchgefiihrte Sauerstofftherapie erst bei Nachweis einer da-
durch gesteigerten korperlichen Leistungsfahigkeit erfolgen
(Evidenzgrad B) [11,16]. Fiir andere chronische Erkrankungen
(z.B. interstitielle Lungenerkrankungen, Mukoviszidose, pul-
monale Hypertonie), die mit einer Hypoxdmie bei kérperlicher
Belastung einhergehen, liegen fir eine LTOT keine ausreichen-
den Daten vor. Bislang wird daher analog zur COPD trotz fehlen-
der Evidenz eine Sauerstoffverordnung empfohlen [16].

Mobiler Sauerstoff kann verordnet werden, wenn 2 der fol-
genden 3 Punkte erfillt sind:
= Die Sauerstoffsdttigung kann wahrend der Belastung kon-

stant >90% gehalten werden.
= Die Gehstrecke unter Sauerstoffgabe nimmt um 210% zu.
= Der Patient nimmt eine Verbesserung der Dyspnoe wahr

(mindestens 1 Punkt Anderung auf der Borg-Skala oder der

VAS-Skala [jeweils 1-10] - Referenz BTS-Guideline [16]).

Derzeit ist eine optische Kontrolle der Pulsoxymetrie wdhrend
und am Ende der Belastung sinnvoll. In Zukunft wdre es wiin-
schenswert, erweiterte Pulsoxymetrie-Systeme einzusetzen
(Moglichkeit der kontinuierlichen Registrierung).

Bei signifikanter Besserung der Belastbarkeit oder Linderung
der Dyspnoe sollte dem Patienten ein mobiles Sauerstoffgerdt
angeboten werden (symptomatische Indikation). Wichtig ist zu
kldren, ob der Patient (iberhaupt bereit ist, das mobile System zu
nutzen.

Auch diese Indikation sollte nach 3 Monaten reevaluiert
werden.

9.3 Sauerstofftherapie wahrend kérperlichen
Trainings bei Normoxdmie (in Ruhe und unter
Belastung)

Die klinischen Effekte einer O,-Gabe bei Normoxdmie sind bis-
her nur unzureichend untersucht. 2 doppelblinde, randomisier-
te Studien, die den Einsatz einer O,-Gabe im Vergleich zu kom-
primierter Raumluft wahrend kdrperlichem Training bei Patien-
ten mit schwerer, normoxamischer COPD (FEV;:36 %-44% Soll)
auch unter Belastung untersuchten, kamen zu unterschiedli-
chen Kurzzeitergebnissen. In der Arbeit von Emtner und Kolle-
gen [127] konnten die COPD-Patienten nach einem 7-wochigen
Ergometer-Trainingsprogramm mit O,-Gabe ihre Ausdauerleis-
tungsfdhigkeit um 38% steigern, verglichen mit Patienten, die
unter Raumluft trainierten. In Hinblick auf die Verbesserung
von korperlicher Leistungsfdhigkeit oder Lebensqualitdt fanden
Spielmanns et al. [128] in einer doppelblinden, randomisierten
Studie wahrend eines 6-monatigen Trainingsprogramms mit
Gabe von 4 Liter O,/Minute oder 4 Liter komprimierte Raum-
luft/Minute keine Unterschiede. Hingegen wurde in einer dop-
pelblinden Crossover-Studie bei 29 COPD-Patienten (FEV, 46%
Soll) bei allerdings sehr hohen Flussraten von 10 Liter O,/Minute
im Rahmen eines 6-wéchigen Ergometertrainings eine verbes-

serte Ausdauerleistung von +12 Watt mit O, vs. +5 Watt ohne
Substitution erreicht [129].

Eine retrospektive Analyse der NET-Studie [56] untersuchte
die Langzeitergebnisse von in Ruhe normoxamischen Emphy-
sempatienten. 260 von diesen nutzten eine Sauerstofftherapie
(teils dauerhaft, teils nur bei Belastung oder nur nachts) und
226 Patienten mit in Ruhe vergleichbaren O,-Werten verwen-
deten keinen Sauerstoff. Erstaunlicherweise zeigte die Sauer-
stoff-Gruppe formal neben stdrkerer Dyspnoe, schlechterer
Lebensqualitdt, hdufigeren Exazerbationen sogar eine erhéhte
Letalitdt. Bei ndherer Betrachtung erwies sich die LTOT-Gruppe
allerdings bereits initial als starker beeintrachtigt bzgl. Leis-
tungsfdhigkeit und belastungsinduzierter Hypoxdmie (81 % vs.
35%). Die Autoren hatten dabei eine Hypoxdmie bereits bei
einem Pa0O, von <60 mmHg deklariert, was von der (blichen
Einschdtzung abweicht.

Bei COPD-Patienten mit Normoxamie auch unter Belastung
kann in Anbetracht der fraglichen Effektivitét, des erheblichen
Ressourcenaufwandes und der maoglicherweise auftretenden
psychischen Belastung aktuell eine O,-Gabe bei kérperlicher
Belastung nicht empfohlen werden.

10 Nasale High-Flow-Sauerstofftherapie
(NHF) bei chronisch respiratorischer
Insuffizienz

Die nasale High-Flow-Sauerstoff-Therapie (NHF) ist eine relativ
neue Therapie, die in der Neugeborenen-Medizin und auch
beim akuten respiratorischen Versagen [130] zunehmend etab-
liert ist. In den letzten Jahren wurden auch Studien publiziert,
die einen Einsatz der NHF bei chronisch respiratorischer Insuffi-
zienz (hypoxdamisch und hyperkapnisch) in der auBerklinischen
Anwendung untersucht haben.

10.1 Physiologische Prinzipien der NHF

Nasaler High-Flow (ber Spezialkanilen ist eine Therapie, bei
der hohe inspiratorische und exspiratorische Fliisse zwischen
10 Liter/Minute und 60 Liter/Minute mit Beimischung von Sau-
erstoff (max. FiO, bis zu 50% bei Geraten, die fiir die auRer-
klinische Anwendung zugelassen sind) Gber aktive Befeuchter
appliziert werden.
Mégliche physiologische Effekte der NHF sind [131,132]:
= Erwdrmung und Anfeuchtung der Inspirationsluft,
= Verbesserung der mukozilidren Clearance,
= Reduktion der Atemarbeit [133],
= Absenken des PCO, tiber Auswaschen des Totraums der
oberen Atemwege durch die hohen Flussraten,
= Aufbau eines extrinsischen PEEP (Hohe ca. 3 mbar- 6 mbar
bei Erwachsenen, bis zu 20 mbar bei kleinen Kindern, in
Abhangigkeit von der Flussrate und ggf. vorhandener
Mundoffnung [134], dadurch partielle Antagonisierung
des erhoéhten intrinsischen PEEP z. B. bei COPD).

Insbesondere die Verbesserung der Oxygenierung und die Sen-
kung der Atemarbeit kénnen bei Erkrankungen mit chronisch
hypoxdamischem oder hyperkapnischem Versagen eine alterna-
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tive Therapie aufgrund des héheren Komforts fiir den Patienten
darstellen. Eher niedrigere Temperaturen, aber nicht unter-
schiedliche Flussraten, waren in einer Studie aus der Akutmedi-
zin mit einem héheren Patientenkomfort assoziiert [135].

Allerdings muss kritisch angemerkt werden, dass die Sen-
kung der Atemarbeit, die bei hyperkapnischer COPD auf einer
Senkung des Atemantriebs durch Auswaschen des Kohlen-
dioxids aus den oberen Atemwegen und dem teilweisen Anta-
gonisieren des intrinsischen PEEP beruht, im Vergleich zur nich-
tinvasiven Beatmung als Standardtherapie deutlich geringer
ausgepragt ist [133].

10.2 NHF bei chronischer Hypoxdamie

Studien bei Patienten mit chronischer Hypoxdmie wurden nicht
gefunden.

Im Langzeitverlauf wurde in einer Studie tiber 12 Monate die
Effektivitdit der NHF-Therapie an gering hyperkapnischen Pa-
tienten mit COPD untersucht, die die Kriterien fiir die Einleitung
einer auBerklinischen nichtinvasiven Beatmung nach der Leit-
linie 2017 [7] nicht erfiillten [136]. In der Interventionsgruppe
betrug der PaCO, in einer stabilen Krankheitsphase 49 mmHg,
in der Kontrollgruppe 48 mmHg. Beide Gruppen erhielten eine
nach Blutgasen titrierte (Ziel SpO,>88 %) Sauerstofftherapie in
gleicher Hohe, entweder ber ein High-Flow-Device oder tber
eine konventionelle Nasensonde. Die Letalitdt aus jeglicher Ur-
sache zeigte keine Unterschiede, unter NHF ergab sich aber
eine signifikante Senkung der Haufigkeit der Krankenhausein-
weisungen wegen akuter Exazerbation einer COPD {ber 12 Mo-
nate, eine Verbesserungim mMRC-Score nach 3, 6 und 12 Mona-
ten, eine Verbesserung im St. George’s Respiratory Question-
naire (SGRQ) nach 6 und 12 Monaten sowie eine Besserung von
PaCO, und der Gehstrecke im 6-Minuten-Gehtest nach 12 Mo-
naten.

10.3 NHF bei chronischem hyperkapnischen
respiratorischen Versagen

Beim chronischen hyperkapnischen Versagen ist gemaR der
Leitlinie die nichtinvasive Beatmung die Therapie der Wahl [7].
Allerdings sind die Toleranz der Maskenbeatmung und die The-
rapieadhdrenz in Abhdngigkeit von der Grunderkrankung un-
terschiedlich.

Braunlich und Mitarbeiter untersuchten in einer Crossover-
Studie hyperkapnische COPD-Patienten (PaCO, unter Spontan-
atmung 53,7 mmHg) nach einer Run-In-Phase unter 6 Wochen
NHF-Therapie und anschlieBend unter 6 Wochen nichtinvasiver
Beatmungstherapie. Mit beiden Methoden konnte der erhéhte
PaCO,-Wert signifikant auf 45,5 mmHg (NHF) bzw. 46,4 mmHg
(NIV) gesenkt werden [137].

Daten (iber einen langeren Zeitraum von 12 Wochen wurden
in der TIBICO-Studie in einem randomisierten Crossover-Design
(6 Wochen NHF, 6 Wochen NIV) an 102 hyperkapnischen COPD-
Patienten (PaCO, =50 mmHqg) erhoben [138]. Auch hier wurden
als primdre Outcome-Parameter physiologische Parameter ver-
wendet: So wurde der PaCO,-Wert durch NIV um durchschnitt-
lich7,1% (KI4,1-10,1) und durch nasale NHF um 4,7 % (K1 1,8 -
7,5) gesenkt. Mit beiden Therapien konnten vergleichbare

Effekte auf Lebensqualitdt, erfragt mit dem SGRQ und dem
Severe Respiratory Insufficiency (SRI) Questionnaire, erzielt
werden. Daten bez. des Langzeitiiberlebens existieren aktuell
nicht.

10.4 NHF in der Palliativmedizin

NHF kann aufgrund der hohen Luftfliisse positive Effekte auf die
Linderung der Dyspnoe bei fortgeschrittener hypoxdmischer
und hyperkapnischer Insuffizienz haben. Insofern ist ein Einsatz
zur Behandlung der Atemnot in Terminalstadien von Lungen-
und Atempumpenerkrankungen prinzipiell vorstellbar, insbe-
sondere wegen des hohen Komforts der Therapie v.a. im Ver-
gleich zur nichtinvasiven Beatmungstherapie. Studien, die einen
Einfluss der NHF z.B. auf die Menge der verabreichten Opioide
untersuchen, wurden nicht gefunden. Solche Studien sind not-
wendig, um eine Aussage bez. des Einsatzes der NHF in der Pal-
liativmedizin treffen zu kénnen.

Zusammenfassend erlaubt die Datenlage zur Anwendung
der nasalen High-Flow-Therapie als Langzeit-Sauerstofftherapie
im auBerklinischen Bereich derzeit keine Formulierung von
Empfehlungen.

11 Indikationen fiir eine Behandlung mit
Sauerstoff in der Palliativmedizin

E22: Palliative Patienten mit Dyspnoe sollten bei fehlender
Hypoxdmie primar nicht mit Sauerstoff behandelt werden.
Opioide sind in der Linderung der Dyspnoe effektiver.

Palliative Sauerstofftherapie (POT) findet ihre Anwendung, um
eine therapierefraktdre Dyspnoe bei Patienten zu lindern, die
sich in einem weit fortgeschrittenen Krankheits- oder Endstadi-
um befinden, unabhangig von der zugrunde liegenden Ursache
[16]. Am héufigsten liegen fortgeschrittene, chronische Lun-
generkrankungen (94 %), Lungenkrebs (78 %) und schwere Herz-
erkrankungen (50 %) vor [139].

Dyspnoe ist ein multifaktorielles Symptom, zusammenge-
setzt aus physiologischen, psychologischen und sozialen Antei-
len [140]. Sie ist oft nicht von Hypoxdmie begleitet und thera-
peutisch meist schwer zuganglich. Wenn alle verfligbaren
Behandlungsoptionen ausgeschopft sind, kann Sauerstoff zur
Symptomlinderung eingesetzt werden. Der Stellenwert der
POT ist im umfassenden Konzept palliativer Medizin schwer zu
bemessen und muss in dessen komplexen psychosozialen Kon-
texteingeordnet werden [139]. Dies wird auch in der S3-Leitlinie
»Palliativmedizin fiir Patienten mit einer nicht-heilbaren Krebs-
krankheit“ mit Bezug auf das Symptom Atemnot dargestellt
[141]. In Studien konnte zwar gezeigt werden, dass Sauerstoff-
gabenim Vergleich zum Gebrauch eines Ventilators zu einer Ver-
besserung des Sauerstoffpartialdrucks fiihren, nicht aber zu
einer Besserung der Dyspnoe [142]. Deshalb sollte die Indika-
tionsstellung sorgfaltig gepriift werden [143 -147]. Sauerstoff
sollte nur als ultima ratio zur Anwendung kommen.

Folgende Sauerstoff-Anwendungsmaéglichkeiten werden in
der Palliativmedizin genutzt:
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1. kurz dauernde Sauerstoffgaben (short burst oxygen therapy
=SBOT),

2. Sauerstofftherapie bei korperlicher Anstrengung (AQT),

3. Langzeitsauerstofftherapie (LTOT).

Die SBOT kommt bei Patienten zur Anwendung, deren Luftnot
anders nicht beeinflusst werden kann. Die Therapiedauer er-
streckt sich Gber kurze Zeitraume (10-20 Minuten, ca. 4 Liter
0,/Minute) und wird meist erwogen, um wadhrend oder nach
korperlicher Anstrengung Luftnot zu reduzieren, die kérperli-
che Belastbarkeit zu erh6hen und die Atemanstrengung zu ver-
ringern. Die Studien hierzu, die zumeist Sauerstoff- und Raum-
luftinsufflation miteinander verglichen, zeigten, dass sich keine
Verbesserung der angefiihrten Zielpunkte erreichen lieR. Dabei
ist es unerheblich, ob hypoxdamische oder normoxdmische Pa-
tienten mit Dyspnoe untersucht werden [139, 148, 149].

Das primdre Ziel der LTOT fokussiert auf eine Verldngerung
des Uberlebens bei Patienten mit COPD. Studien zur Linderung
der Dyspnoe in einer palliativen Situation konnten nur eine
marginale Wirkung belegen [115,116,150,151]. So war der
Outcome fiir POT im Vergleich zu reiner Luftinsufflation bei
hypoxamischen und nicht hypoxdamischen Patienten im Crosso-
ver-Versuch nicht unterschiedlich [146,147]. Deshalb sollte
eine routinemiRige Anwendung von POT nicht ohne Uber-
prifung der Pathogenese und Reversibilitit der Symptome
erfolgen. Bei milder oder voriibergehender Hypoxdmie kann
ein Therapieversuch mit Sauerstoff erfolgen, der aber nach ca.
3 Tagen reevaluiert werden sollte [152].

Im Vergleich zu Opiaten stellt die POT hinsichtlich einer Ver-
ringerung von Dyspnoe keine signifikante Verbesserung dar, we-
der bei hypoxdmischen noch bei nicht hypoxdmischen Patien-
ten. Eine Korrelation zwischen Intensitdt der Dyspnoe und der
SpO, besteht nicht. Opiate konnen gegeben werden, ohne dass
es zu Verdnderungen der SpO, und des transkutan gemessenen
PaCO, kommt [153].

Andere nicht pharmakologische Interventionsmdoglichkeiten
wie Akupunktur, Atmungs- und Entspannungstechniken als
auch die Verwendung von Handventilatoren sollten versucht
werden, um Dyspnoe zu therapieren. Atemerleichternde Lage-
rungen, Aromatherapie, Frischluft etc. werden empfohlen [153
-156].

Die subjektive Beurteilung von Schwere und Intensitdt der
Dyspnoe sollte regelmaRig lberpriift werden. Hierfiir eignen
sich visuelle Analogskalen.

12 Systeme fiir die LTOT

An Devices fir die LTOT stehen fiir die stationdre und mobile

Versorgung unterschiedliche Systeme zur Verfligung:

= stationdre Sauerstoffkonzentratoren,

= mobile, Akku-betriebene Sauerstoffkonzentratoren,

= Sauerstoff-Druckflaschen (aus Stahl, Aluminium und
Karbon),

= Flissigsauerstoff (stationar und mobil),

= Gerdte fir nasale High-Flow-Sauerstofftherapie.

Bei der Auswahl des fir den individuellen Patienten notwendi-
gen Therapiegerdtes muss neben wirtschaftlichen Faktoren
auch die Eignung zur Bereitstellung einer ausreichenden Sauer-
stoffflussmenge in Ruhe und unter Belastung sichergestellt
sein. Die Mobilitdt des Patienten sollte nicht eingeschrankt
werden. Fiir die gesetzlichen Grundlagen der Verordnung wird
auf das Kapitel 15 verwiesen.

12.1 Stationdre Sauerstoffkonzentratoren

Stationdre Sauerstoffkonzentratoren absorbieren und konzen-
trieren Sauerstoff aus der Umgebungsluft durch Trennung von
Sauerstoff und Stickstoff. Vorteilhaft ist die kontinuierliche
Arbeitsweise der Konzentration von Sauerstoff aus der Umge-
bungsluft, meist durch Molekularsiebe, die eine Abhdngigkeit
von wiederholten Sauerstoff-Anlieferungen durch Provider un-
notig macht. Allerdings verbrauchen diese Gerdte kontinuier-
lich Strom. Die Stromkosten gehen zu Lasten der Krankenkasse.
Aktuelle Konzentratoren haben ein Gewicht von unter 20kg,
sind deutlich leiser als frithere Gerdte, verursachen aber doch
einen gewissen Gerduschpegel (31dB-48dB)[121,157]. Hier-
durch kann die Therapieadhdrenz der Patienten negativ beein-
flusst werden. Mit Konzentratoren kénnen Sauerstoffkonzen-
trationen von ber 90%+5% [158] erreicht werden, ebenso
kontinuierliche Flussraten i.d.R. von bis zu 6 Liter O,/Minute.
Bei hoheren Flussraten, die prinzipiell moglich sind, nimmt die
Konzentration des bereitgestellten Sauerstoffs ab [159]. Das
ZusammenschlieBen zweier Konzentratoren tber ein Y-Stlick
im Schlauchsystem, wie z.B. in den Guidelines der British Tho-
racic Society empfohlen, um hohere Sauerstofffliisse bei aus-
reichend hoher Sauerstoffkonzentration zu erreichen [16],
wird in der aktuellen Leitlinie nicht empfohlen, da erstens die
Evidenz hierfiir nicht vorhanden ist und zweitens durch den
nicht vorgesehenen Zusammenschluss zweier Konzentratoren
ein neues Medizinprodukt kreiert wird, fiir das formal keine Zu-
lassung besteht. Nachteilig sind die Notwendigkeit einer regel-
maRigen Wartung vor Ort und der Tausch der Filter der Gerdte
sowie der eingeschrankte Aktionsradius des Patienten, der von
der Ldnge des am Sauerstoffauslass des Konzentrators ange-
brachten Schlauchsystems abhédngt (iblicherweise maximal 15
Meter Schlauchldnge). Einschrankend hierzu hat eine Studie die
Méglichkeit einer Schlauchldnge von bis zu 30 Metern an Kon-
zentratoren getestet, ohne relevante Auswirkungen auf Fluss-
rate bzw. FiO, [160] zu finden. Da diese Systeme die Mobilitét
des Patienten auf den unmittelbaren Wohnbereich beschrén-
ken, ist fir mobile Patienten eine zusatzliche mobile Sauer-
stoffversorgung bereitzustellen (prognostische Indikation).
Einige Konzentrator-Modelle besitzen gleichzeitig eine Fll-
maoglichkeit von Druckgasflaschen (Home-Fill-Gerate).

12.2 Mobile Sauerstoffkonzentratoren

In den letzten Jahren sind von verschiedenen Herstellern trans-
portable, teilweise tragbare Sauerstoffkonzentratoren auf den
Markt gebracht worden. Das Gewicht der transportablen Kon-
zentratoren betrdgt bis zu 8,6 kg [16], das der tragbaren Kon-
zentratoren zwischen 1,9kg und 4,5kg [12]. Tragbare Konzen-
tratoren konnen keinen konzentrierten Sauerstoff im Gerat
speichern und sind bis auf aktuell eine Ausnahme nur in der
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Lage, intermittierend Sauerstofffliisse abzugeben (On-demand-
Funktion)[161]. Entscheidend fiir die Leistung ist die Sauerstoff-
abgabe pro Atemzug, diei.d.R. maximal 50 ml betrdgt. Bei einer
Atemfrequenz von 20/Minute kann dann 1 Liter Sauerstoff/Mi-
nute abgegeben werden.

Diese eignen sich insbesondere fiir die Verwendung in Autos
und kénnen auch wéhrend Fliigen verwendet werden. Zu be-
achten bei der Verordnung ist, dass sich die Performance, die
Flussraten, die Demand-Steuerungen und auch die Gewichte
der Gerdte z.T. deutlich unterscheiden [159,162 - 165], eben-
so wie die Akku-Leistungen. Beildngeren Flugreisen bzw. in ver-
gleichbaren Situationenist dementsprechend das Mitfiihren von
zusétzlichen geladenen Akkus bzw. Batterien notwendig. Vor
der Verordnung eines solchen Gerétes ist zu (iberpriifen, ob die
Leistung/Bereitstellung von Sauerstoff im Demand-Modus in
Ruhe und unter Belastung fiir den jeweiligen Patienten ausrei-
chend ist. Vergleichende Aufstellungen der Leistungen sowie
der Gewichte der aktuell verfiigbaren Gerdte kdnnen (ber die
Industrie oder tiber Selbsthilfegruppen (z.B. LOT e.V.) [166] be-
zogen werden.

Transportable Konzentratoren sind deutlich schwerer, miis-
sen i.d.R. wie ein Trolley gezogen werden und ermdoglichen
sowohl intermittierende als auch kontinuierliche Sauerstoffab-
gaben.

Bez. der Einstellung der Gerdte ist zu beachten, dass von den
Herstellern hdufig numerische Zahlen bez. der Flussstarke des
Sauerstoffs angegeben werden, die nicht identisch sind mit
den tatsdchlichen Flussraten [158]. Eine Testung der jeweils
verordneten Stufe des Sauerstoffflusses ist unabdingbar.

Die Zahl der Patienten, die sowohl mit einer LTOT als auch
mit einer nichtlichen Uberdrucktherapie (CPAP) bzw. NIV ver-
sorgt sind, nimmt kontinuierlich zu. Im Falle der Notwendigkeit
einer Zumischung von Sauerstoff zur CPAP- bzw. NIV-Therapie
ist zu bedenken, dass hier Gerate mit nur gepulster Sauerstoff-
abgabe (Demand-Modus) nicht zum Einsatz kommen kdnnen;
in diesem Fall ist die Verordnung eines zusdtzlichen Devices
mit konstantem Sauerstofffluss notwendig.

12.3 Sauerstoff-Druckflaschen

Sauerstoff-Druckflaschen speichern komprimierten Sauerstoff
mit einem Druck von i.d.R. 200 bar; hohere Driicke sind prinzi-
piell moglich, aber i.d.R. bei den Herstellern nicht verfiigbar.
Damit ist die Speichermenge begrenzt und insbesondere im
Vergleich zu Flissigsauerstoff-Systemen bei hoherem Gewicht
um den Faktor 4 -5 niedriger. Auch ist die Logistik der Bereit-
stellung von gefillten Flaschen deutlich aufwendiger. Abgese-
hen von der Ausnahme der sog. Home-Fill-Apparate (siehe
hierzu Kapitel 12.1) miissen diese Flaschen vom Provider an
die Patienten ausgeliefert werden. Neben groRen Flaschen mit
10-Liter- oder 20-Liter-Volumen, die nur stationdr verwendet
werden koénnen, existieren hauptsdchlich 0,8-Liter-Flaschen
(enthalten 160 Liter Sauerstoff) und 2-Liter-Flaschen (enthal-
ten 400 Liter Sauerstoff). Durch Verwendung anderer Materia-
lien wie Aluminium und Carbon sind diese Flaschen leichter
geworden als friiher, allerdings um den Preis hoherer Kosten.
Auch ist die gespeicherte Sauerstoffmenge geringer als bei

Fliissigsauerstoff-Flaschen, was direkte Auswirkungen auf die
Mobilitét hat.

12.4 Flissigsauerstoff

Fliissigsauerstoff bedeutet eine Speicherung von Sauerstoff bei
einer Temperatur von minus 186 Grad Celsius in isolierten
Speicherbehéltern. Dabei entspricht 1 Liter Flissigsauerstoff
ca. 860 Liter gasformigem Sauerstoff. Es existieren sowohl
groRe Speicherbehdlter mit 30-50 Liter Fliissigsauerstoff als
auch kleine tragbare Einheiten, sog. Stroller, die vom Patienten
selbst an den groRen Tanks wieder aufgefillt werden kénnen.
Das komplette System ist dabei von einer regelméRigen Wieder-
auffiillung der Tanks durch den Provider abhdngig. Bei der Be-
rechnung der Intervalle fiir das Wiederauffiillen muss eine spon-
tane Verdampfungsrate in einer Gr6Benordnung von 0,44 Liter
0,/Tag mit einberechnet werden [167].

Die beiden hauptsdchlichen Vorteile sind das geringe Ge-
wicht der Stroller (minimal bei 0,5-Liter-Strollern 1,6 kg) und
die im Vergleich zu Druckflaschen mehr als 4-mal so hohe
Menge verfligbaren Sauerstoffs, was eine deutliche VergroRe-
rung der Reichweite fiir die Patienten bedeutet. Diese kann
durch Verwendung von Demand-Systemen noch weiter gestei-
gert werden (siehe unten).

Als weiterer Vorteil sind Flissigsauerstoff-Tanks und auch
sog. High-Flow-Stroller in der Lage, deutlich héhere konstante
Sauerstoffflussraten (bis zu 15 Liter O,/Minute) an die Patien-
ten abzugeben.

12.5 Demand-Ventile

E23: Vor Verordnung eines Demand-Systems soll die
Eignung des Patienten fiir dieses System sowohl in Ruhe
als auch unter Belastung getestet werden.

Demand-Ventile setzen Sauerstoff nur intermittierend bei der
Einatmung frei. Sie sind entwederin die verfligbaren Systeme in-
tegriert oder kdnnen als Extra-Gerdte an die Sauerstoff-Thera-
piesysteme angekoppelt werden. Die Reichweite der mobilen
Gerate kann hierdurch in Abhdngigkeit vom Atemmuster und
der bendtigten Sauerstoffmenge mehr als verdoppelt werden.
Durch die fehlende Fiillung von Nase und Epipharynx wédhrend
der Ausatmung des Patienten resultiert, wie bei allen Niedrig-
fluss-Sauerstoff-Systemen, eine etwas niedrigere inspiratori-
sche Sauerstoff-Konzentration, nach einer Studie in der GroRen-
ordnung von 2%-5% [168]. Chen und Mitarbeiter verglichen
konstante Sauerstofffllisse mit intermittierenden Fliissen an
Modellen der oberen Atemwege in Kombination mit einem Lun-
gensimulator und fanden niedrigere inspiratorische Sauerstoff-
Konzentrationen bei der gepulsten Abgabe durch tragbare Kon-
zentratoren, in einer GréBenordnung von 68 %-94% der durch
konstante Sauerstofffliisse erzielbaren inspiratorische Sauer-
stofffliisse [169]. Eine Untersuchung an 13 Patienten mit COPD
zeigte in Ruhe eine ausreichende Funktion der Demand-Ventile
aller 4 getesteten Geréte, jedoch deutliche Performance-Unter-
schiede im Ausléseverhalten und damit der Bereitstellung des
Sauerstoffs bei hoheren Atemfrequenzen unter Belastung
[170]. Teilweise kann fiir die Patienten durch die Verwendung
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von Demand-Ventilen ein niedriger Komfort vorhanden sein
[168].

Die Schlussfolgerung daraus ist, dass die Eignung des Patien-
ten fir Demand-Ventile in jedem Fall in Ruhe und auch unter
Belastung vor Verordnung getestet werden soll. Die Eignung
liegt vor, wenn in Ruhe ein PaO, >60mmHg erzielt wird. Bei
Belastung sollte die Sauerstoffsattigung nicht <90% abfallen
und die weiteren Kriterien der Empfehlung 21 erfillt werden
(Zunahme der Leistungsfahigkeit [z.B. Gehstrecken-Zunahme
um >10%], Linderung der Dyspnoe, gemessen anhand der
Borg-/VAS-Skala [jeweils 1-10] um mindestens 1 Punkt).

12.5.1 Vergleich zwischen verschiedenen Therapie-
systemen und Continuous-Flow versus Demand-Flow
in Ruhe und bei Belastung

2008 publizierten Nasilowski und Mitarbeiter eine Arbeit an 13
COPD-Patienten, die mit einem Fluss von 3 Liter O,/Minute eine
vergleichbare Verbesserung von Oxygenierung und Belastbar-
keit bei Verwendung von portablen Konzentratoren oder Fliis-
sigsauerstoff zeigten [171].

Eine Internet-basierte Umfrage bei 417 Mitgliedern einer
COPD-Foundation ergab eine hohere subjektiv wahrgenomme-
ne Lebensqualitdt bei Verwendung von Fliissigsauerstoff als bei
Verwendung von tragbaren Flaschen und portablen Konzentra-
toren sowie eine hohere subjektiv wahrgenommene Mobilitat
im Vergleich zu tragbaren Sauerstoffflaschen [172]. Mégliche
Erklarungen hierfiir wurden von Al Mutairi und Mitarbeitern in
einer Subgruppe dieser Umfrage analysiert [173]: Das erh6hte
Gewicht der Sauerstoffflaschen, die Angst vor der geringeren
Sauerstoffmenge in den Druckflaschen und die Sorge vor einer
insuffizienten Sauerstoffversorgung durch die gepulste Sauer-
stoff-Abgabe bei tragbaren Konzentratoren wurden als Griinde
fur die eingeschrankte Mobilitdt und niedrigere Lebensqualitat
benannt.

Fiir die COPD zeigt eine systematische Ubersicht von Gloeck!
und Mitarbeitern, die 10 allerdings sehr heterogene Studien
analysierten, eine vergleichbare Effektivitdt von kontinuierli-
chem Sauerstofffluss versus Sauerstofffluss on demand bez.
der pulsoxymetrisch gemessenen Sauerstoffsattigung und der
Gehstrecke [174]. Aufgrund der unterschiedlichen Spezifikatio-
nen der Demand-Systeme empfehlen die Autoren eine individu-
elle Testung der Patienten vor der Verordnung eines bestimm-
ten Devices. Eine von den gleichen Autoren publizierte rando-
misierte Crossover-Studie verglich bei hypoxdmischen COPD-
Patienten mit LTOT die Gehstrecke im Ausdauer-Shuttle-Walk-
Test zwischen kontinuierlicher Sauerstoffgabe, Sauerstoffgabe
mit Demand-Ventil (Flissigsauerstoff) und einem tragbaren
Sauerstoffkonzentrator mit Demand-Funktion. Mit den ver-
schiedenen Sauerstoff-Devices wurden vergleichbare physiolo-
gische Effekte erzielt (u.a. Gehstrecke und Dyspnoe-Score),
wobei aber 20% der Patienten bei Verwendung der Demand-
Systeme klinisch relevante niedrige Sauerstoffsattigungen
unter Belastung aufwiesen mit Abfall der Sauerstoffsattigung
gegeniiber den Ruhewerten um mindestens 4% [175].

Leichtere Sauerstoff-Devices konnten aufgrund ihres gerin-
geren Gewichts eine groRere korperliche Aktivitdt ermdgli-
chen.

Theoretisch wére dies aufgrund der geringeren Traglast
wahrscheinlich, die Datenlage im realen Leben ist aber wider-
spriichlich. Casaburi und Mitarbeiter untersuchten iiber 2 Wo-
chen bei 22 Patienten mit schwerer COPD die tagliche Aktivitat.
Diese korperliche Aktivitdt der Probanden, Giber Accelerometer
gemessen, war bei schweren Sauerstoffflaschen aus Stahl nicht
unterschiedlich im Vergleich zu leichten Aluminium-Flaschen
[113]. Auch die Dauer der Verwendung zeigte keine signifikan-
ten Unterschiede.

Bei Patienten mit interstitieller Lungenerkrankung unter-
suchten Khor und Mitarbeiter die Effektivitdt von 2 portablen
Konzentratoren auf hochster Leistungsstufe mit einer Sauer-
stoffflasche mit konstantem Fluss von 5 Liter O,/Minute [176].
Alle untersuchten Devices unterschieden sich nichtim Grad der
Entsdttigung unter Belastung und in der Gehstrecke im 6-Minu-
ten-Gehtest.

12.6 Befeuchtung wahrend der
Sauerstofftherapie

Sauerstoff wird von allen o. g. Devices mit Ausnahme der High-
Flow-Sauerstofftherapie dem Patienten als trockenes Gas zur
Verfligung gestellt. Bei Patienten bestehen teilweise, v.a. bei
hohen Sauerstofffliissen, Beschwerden im Bereich der oberen
Atemwege (Nasenschleimhaut) im Sinne von Austrocknung,
Entziindung und Blutungen. Bei hoher Sekretlast kann Sauer-
stoff zu einer Erh6hung der Viskositat des Sekrets fiihren. Im
Gegensatz zur britischen Leitlinie [16] wurde deshalb in der
ersten Auflage der deutschen Leitlinie die Verwendung von Be-
feuchtern ab einer Flussrate von >2 Liter/Minute trotz fehlen-
der Daten iber positive Effekte routinemaRig empfohlen [1].

2016 wurde eine Untersuchung der Befeuchtung mit
Kaltwasser-Sprudlern bei Low-Flow-Sauerstofftherapie im Ver-
gleich zu nicht befeuchtetem Sauerstoff publiziert, die keine
relevanten Unterschiede bez. der mukozilidgren Clearance der
Nasenschleimhaut, der Mukus-Viskositdt und weiterer Para-
meter aufzeigte [177].

Bei Verwendung einer zusdtzlichen Befeuchtung sollten 2
Dinge bedacht werden. Erstens sinkt die Effektivitat, wenn die
Befeuchtung am Gerdteausgang angebracht ist. Eine patien-
tennahe Anfeuchtung sollte bevorzugt werden. Zweitens be-
steht bei patientenferner Befeuchtung das Risiko der Fliissig-
keitsbildung im Schlauchsystem. Sollte die gleiche Sauerstoff-
quelle zur CPAP- bzw. NIV-Therapie verwendet werden, muss
die Befeuchtung bei Einleitung des zusatzlichen Sauerstoffs
direkt in das CPAP- bzw. das Beatmungsgerdt bei den meisten
Gerdten entfernt werden.

13 Applikationssysteme

S4: Die Nasenbrille stellt die bevorzugte Applikationsform
dar. Eine Befeuchtung des Sauerstoffs ist nicht regelhaft
erforderlich.

Das gebrauchlichste und von den Patienten am besten akzep-
tierte System ist die Nasenbrille/Nasensonde [178]. Die Nasen-
brillen bzw. -sonden kdnnen aus verschiedenen Materialien
bestehen; am gebrduchlichsten ist PVC. Daneben existieren
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Sonden aus Kraton oder phthalatfreiem Silikon. Unterschiede
bestehen v.a. in der Harte der verwendeten Materialien. Die
Nasenprongs kénnen, wenn diese zu hart sind, zu Irritationen
bzw. Verletzungen an der Schleimhaut der Nasenvorhofe fiih-
ren. Fir den Fall von ausgeprdgten Reizungen/Wunden kénnen
bis zum Abheilen sog. Nasal-Oral-Brillen (friiher Oxynasor ge-
nannt) verwendet werden. Hier wird der Sauerstoff unter Ver-
zicht auf Nasenprongs aus mehreren Diisen der Brille in einer
Wolke vor Mund und Nase abgegeben, maximale Flussraten
von 3 Liter O,/Minute sind hier zugelassen [179]. Aus hygieni-
schen Griinden sollten die Nasenbrillen mindestens 1-mal
monatlich gewechselt werden, bei Verschmutzung/Sekret-
ablagerung im Rahmen von Infekten der oberen Atemwege
sind kiirzere Intervalle indiziert. Die Linge der verwendeten
Schlauchsysteme ist abhdngig von den Vorgaben der Hersteller
der jeweiligen Devices. Alternativ kénnen Nasensonden auch in
Brillengestelle integriert werden. Dies hat kosmetische Vorteile
und fordert ggf. die Therapieadharenz.

Eine mogliche Alternative ist eine transtracheale Sauerstoff-
Applikation iber einen in Punktionstechnik in die Trachea ein-
gebrachten Katheter [180, 181]. Im Vergleich zur konventionel-
len Langzeitsauerstofftherapie kann die transtracheale Applika-
tion Vorteile aufweisen. Diese Therapie ist aber wegen fehlen-
der Produktebewilligung momentan nicht moglich.

14 Praktische Aspekte der Verordnung
von Langzeitsauerstoff

E24: Die LTOT sollte in Bezug auf Indikationsstellung,
Flussmenge, Therapieeffekte und Adhdrenz nach etwa

3 Monaten iiberpriift werden. Die folgenden Kontroll-
intervalle sollten sich am klinischen Zustand des Patienten
bzw. der Therapieadhérenz orientieren.

E25: Die Auswahl der Sauerstoffquelle soll sich an der
notigen Flussmenge und dem Mobilitdatsgrad des Patienten
orientieren.

E26: Rauchende Patienten sollen bei gegebener Indikation
fiir eine LTOT auf den moglicherweise geringeren Nutzen
und die gréBeren Gefahren (Verbrennungen) der LTOT hin-
gewiesen und zur Aufgabe des Tabakrauchens motiviert
werden. Eine strukturierte multimodale Tabakentwohnung
soll angeboten werden.

S5: Die Schulung des Patienten auf sein Gerat ist
sicherzustellen.

14.1 Verordnung einer Sauerstofftherapie

Nach dem Erfiillen klinischer Voraussetzungen einer LTOT (siehe
Kapitel 4) ist eine Verordnung erforderlich. Diese erfolgt mit
einem Formblatt (mdglicher Vorschlag hierzu siehe » Abb. 2).
Exakt zu ermitteln sind arterielle oder kapillare Blutgase und die
0,-Sattigung in Ruhe als auch unter Belastungsbedingungen,
ohne und mit Sauerstoff. Kapilldre Blutgase kdnnen bei nicht
optimalen Abnahmebedingungen zu niedrige PaO,-Messergeb-
nisse liefern [22] (siehe Kapitel 5.2). Die Bestimmung der Sauer-
stoffsdttigung ist wegen einer unzureichenden Spezifitdt zur
Verordnung nicht geeignet [17]. Zur Ermittlung der Flussmenge
muss ein sog. Sauerstoffversuch durchgefiihrt werden, bei dem

mittels steigender O,-Zumischung PaO,-Werte von mindestens
60 mmHg oder zumindest 10 mmHg iber dem Ausganswert zu
erzielen sind. Im weiteren Monitoring kann die addquate Fluss-
menge auf Sdttigungswerte >90 % eingestellt werden [16], ge-
folgt von einer abschlieRenden BGA (siehe Kapitel 5.2.1).

Die Auswahl der Sauerstoffgerate erfolgt aufgrund der Beur-
teilung der Mobilitdt des Patienten unter Berlicksichtigung der
erforderlichen Flussmenge. Mobiler Sauerstoff soll Patienten
vorbehalten sein, die auch in Ruhe die Indikation einer LTOT
erfiillen, ansonsten jedoch nicht die erwiinschte O,-Anwen-
dungsdauer von mindestens 15 Stunden einhalten kdénnen
(siehe Empfehlung 20, prognostische Indikation)[16]. Weiter-
hin kann mobiler Sauerstoff verordnet werden, wenn dadurch
Luftnot vermindert und die Belastbarkeit verbessert werden
kénnen (siehe Empfehlung 21, symptomatische Indikation).

14.2 Testung der Demandfahigkeit

Soll ein mobiles Sauerstoffgerdt verordnet werden, muss die
Triggerfahigkeit des Patienten fiir ein solches Sauerstoff-Spar-
system getestet werden [182-185]. Hierzu miissen entspre-
chende Gerdte zur Austestung im Labor oder in Fachbetrieben
vorhanden sein (siehe Kapitel 12.5).

14.3 Ergdnzende Verordnungen

Die zusatzliche Befeuchtung des Sauerstoffs durch Sterilwas-
ser-Befeuchtungssysteme wird kontrovers diskutiert. Es gibt
keine Studien, die zeigen, dass dies zu einer Verbesserung der
Schleimkonsistenz und der Schleimhautfeuchtigkeit bei nicht
tracheotomierten Patienten beitrdgt. Bei tracheotomierten
Patienten dagegen sollte regelhaft fiir eine kontinuierliche
Befeuchtung gesorgt werden.

Bei mobilen Sauerstoffsystemen kdnnen Beférderungshilfen
(Caddy, Rickentragehilfen, Rollatoren) mitverordnet werden.
Diese erleichtern erheblich die Gerdte-Mitfiihrung, verbessern
die Lebensqualitdt und erhéhen die zuriicklegbare Gehstrecke
[121,186].

Die Sauerstoffanwendung erfolgt meistens iber Nasenbril-
len oder -sonden aus Plastik oder Silikon. Bei einer erforder-
lichen hohen Flussrate kann eine Venturi-Gesichtsmaske ver-
ordnet werden. Die transtracheale Sauerstoffanwendung weist
keine relevante Verbreitung auf, da sie relativ komplikationsbe-
haftetist und zudem momentan durch die fehlende Produktbe-
willigung nicht verfiigbar ist (siehe Kapitel 13) [181].

Jeder Patient mit LTOT sollte mit einem Sauerstoffpass aus-
gestattet werden, in dem das Gerdt, die Flussmengen, der ver-
ordnende Arzt, die Kontrolltermine sowie die Hotline-Nummer
des O,-Providers dokumentiert sind.

14.4 Reevaluation einer bestehenden
Sauerstofftherapie

Die Indikation zur Weiterfithrung der LTOT soll nach initialer
Verordnung gepriift werden. Wenn eine akute Hypoxamie vor-
gelegen hat (postakute Sauerstofftherapie, Kapitel 4.2), sollte
dies innerhalb von 6-8 Wochen, bei chronischer Hypoxamie
innerhalb von 3 Monaten erfolgen. Hierbei sind sowohl die
Indikation als auch die O,-Flussmengen in Ruhe als auch unter
Belastung zu tiberpriifen. Ebenso ist zu Giberpriifen, ob und wie
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Name, Vorname:
Geburtsdatum:

Adresse:
Krankenversicherungsnummer:
Krankenversicherung:
Station/Zimmer:

Lieferadresse: [ |Heimatadresse [ ] steht noch nicht fest [ ]sonstige Adresse

Telefonnummer Kontaktperson:
Voraussichtliche Entlassung des Patienten am:
Diagnosen:

Ein oder mehrere der nachfolgenden Kriterien sind erfiillt:
[ JRuhe Pa0, < 55mmHg

[ ]Ruhe Pa0, zwischen 55mmHg und 60mmHg und klinische Zeichen eines Cor pulmonale und/oder Zeichen einer
Rechtsherzinsuffizienz und/oder sekundére Polyglobulie

[ ] Abfall des Pa0, (0,-Sattigung) auf < 55mmHg (< 88 %) bei kdrperlichen Belastungen
(entsprechend Aktivitdten des taglichen Lebens) und Nachweis einer symptomatischen Besserung

[ ]Hypoxamie wihrend des Schlafes
|:| Ist eine Langzeittherapie notwendig? Dja D nein

Blutgasanalysen liegen vor:

Ruheblutgase: PO, mmHg PCO, mmHg Sattigung %
nach O,-Gabe (__I/min.) PO, mmHg PCO, mmHg  Sattigung %
nach Belastung PO, mmHg PCO, mmHg Sattigung %
Wegstrecke ohne O, m
Wegstrecke mit O,: m
Fiir die Therapie ist folgender Sauerstoff-Fluss erforderlich:

= Ruhe: [/min = Belastung: I/min = Applikationsdauer: Stunden/Tag

Wie hoch ist die tagliche Mobilitit? [ |sehrhoch [ Jhoch [ ]mittel und/oder [ | Stunden/Tag
Ist der Patient in der Lage, ein Demandsystem zu triggern? |:|ja |:| nein

Waurden bisher Gerate zur O,-Versorgung genutzt? [ Jia [ ]nein Welches?
Folgendes Applikationssystem wird verordnet:
stationdre Sauerstoffversorgung mobile Sauerstoffversorgung
[JKonzentrator [[Jtragbare Stahldruckflasche mit
[JHomefill ] Druckminderer
[[] Demandsystem
[C]Riickentragehilfe [ Flassigsauerstoff (Standbehalter + Tragebehdlter)
[[] Caddy
[JRollator [ mobiler Konzentrator (transportabel)
[ mobiler Konzentrator (tragbar)

Ein Fliissigsauerstoffsystem ist erforderlich, weil

[ ]eine hinreichende Mobilitit des Patienten gegeben ist, die mit tragbaren Druckflaschen oder anderen Systemen nicht
ausreichend sichergestellt werden kann.

|:| der Patient auBergewdhnlich hohe Sauerstoff-Flussraten benétigt.

Bemerkungen:

Datum Unterschrift Arzt/Stempel

» Abb. 2 Beispiel Verordnungsformular. Quelle: Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin e. V. (DGP). Leitlinie zur Lang-
zeit-Sauerstofftherapie (24.07.2020). Im Internet: https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/020-002.html; Stand: 30.11.2020 [rerif].
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lange die Sauerstoffanwendung pro Tag erfolgte. Weitere
Folgetermine sollten krankheitsspezifisch definiert werden
[16].

14.5 Strukturierte Patientenschulung fiir die LTOT

Um ein optimales Behandlungsergebnis zu erzielen, sollte eine
schriftliche und/oder miindliche Schulung sichergestellt wer-
den. Die Schulung sollte dokumentiert werden. Durch die
Schulung kann eine erhebliche Verbesserung der Therapie-
adharenz von 44 % auf 82% erzielt werden. Ebenso steigt das
Verstandnis fiir das Behandlungsvorgehen von 41% auf 93%
[187,188].

Bei den Schulungen ist darauf hinzuweisen, dass die initiale
Verordnung zundchst als einstweilig anzusehen ist und inner-
halb von 2-3 Monaten (berpriift werden muss. Dies erhéht
das Patientenverstandnis fiir den Fall, dass die LTOT-Indikation
spater nicht mehr gegeben ist und die LTOT beendet werden
muss.

14.6 Sauerstofftherapie und Rauchen

Die Versorgung von rauchenden Patienten mit einer LTOT ist
kritisch zu diskutieren [189,190]. Sauerstoff selbst ist zwar
nicht entflammbar, beschleunigt jedoch Verbrennungsvor-
gange. Mithin kommt es immer wieder bei mit Sauerstoff ver-
sorgten, rauchenden Patienten und auch bei Menschen in
deren Umgebung zu lebensgefahrlichen oder gar todlichen
Verbrennungen [191-194]. Bei rauchenden Patienten sind
daher die Vorteile einer Sauerstofftherapie im Kontext mit den
genannten Gefahren zu diskutieren und bei der Verordnung
kritisch zu wiirdigen. Zudem sollte thematisiert werden, dass
maoglicherweise ein geringerer Therapiebenefit bei persistie-
rendem Nikotinkonsum vermutet werden kann. Eine Entschei-
dung fiir oder gegen eine LTOT bei rauchenden Patienten sollte
einzelfallbezogen unter Abwdgung der Vor- und Nachteile der
Therapie erfolgen. Der Hinweis auf die Gefahren sollte doku-
mentiert und vom Patienten unterschrieben werden. Der pro-
fessionellen Tabakentwdhnung sollte in diesem Zusammen-
hang Prioritat zugewiesen werden [190].

14.7 Sauerstofftherapie bei Flugreisen

Eine mobile Sauerstoffversorgung ermdoglicht es auch, Flug-
reisen zu unternehmen. Hierfir ist mindestens 48 Stunden vor
Abflug ein entsprechender Antrag bei der ausgewdhlten Airline
zu stellen. Es kénnen mobile Sauerstoffkonzentratoren mit
Federal Aviation Administration (FAA)-Zulassung mitgefiihrt
werden. Zu beachten ist, dass die Akkulaufzeit 150% der ge-
planten Flugzeit betragen muss [195]. Die Akkulaufzeit der ein-
zelnen Modelle liegt zwischen 1-8 Stunden und ist abhdngig
von Atemfrequenz, gewdhlter Stufe sowie der Leistungsauf-
nahme des mobilen Konzentrators. Alle mobilen Konzentrato-
ren sind zur Verwendung wéhrend Flugreisen geeignet. Ersatz-
akkus konnen oftmals beim Fachhandel ausgeliehen werden.
Flissigsauerstoff-Gerdte diirfen im Flugzeug nicht mitgefiihrt
werden. Inwiefern Druckgasflaschen erlaubt sind, muss bei
den Fluggesellschaften angefragt werden. Dies hdngt z.T. vom
Einreiseland ab. Aktuell wird zudem eine arztliche Flugtauglich-
keitsbescheinigung verlangt [196].

Aus technisch-wirtschaftlichen Griinden herrscht in Flug-
zeugen bei Langstreckenfliigen ein Luftdruck, der dem in einer
Hohe von etwa 2200-2400 Metern entspricht, dahnlich einem
Aufenthalt im Hochgebirge. Hieraus resultiert ein Sauerstoffge-
halt der Kabinenluft von minimal 15,1%. Patienten mit einer
SpO, von <92 % auf Meereshohe sollten wahrend des Fluges mit
Sauerstoff versorgt werden. Bei Risikopatienten kann der ,fit to
fly-Test* in Zentren durchgefiihrt werden. Hierbei atmet der
Patient Luft mit 15 % O,-Gehalt und wird dabei klinisch evaluiert.
Beim Flug sollte die O,-Startmenge bei 1 Liter O,/Minute-2 Liter
O,/Minute liegen und wahrend des Fluges entsprechend der
Pulsoxymeter-Messungen auf Werte >92% titriert werden
[197].

Als Hochrechnung, welcher PaO, fiir einen Probanden im
Flugzeug zu erwarten ist, kann folgende Formel herangezogen
werden: PaO, Hohe (mmHg)=0,41xPa0, Seehohe (mmHg)+
17,652 (mmHg) [198].

15 Rechtlicher Rahmen der Hilfsmittel-
versorgung bei der LTOT

Die fir die hausliche und mobile Sauerstofftherapie zur Verfi-
gung stehenden Systeme sind, bis auf den Flissigsauerstoff
selbst, im Sinne der Krankenversicherung, aber auch im Sinne
der gesamten Sozialgesetzbiicher, als Hilfsmittel definiert. Der
Fliissigsauerstoff hingegen ist als medizinisches Gas den Arz-
neimitteln zuzuordnen. Da jedoch Fliissigsauerstoff bei der Ver-
sorgung untrennbar mit den hierzu erforderlichen Hilfsmitteln
(Tank, Mobilteil) verkniipft ist, erfolgt auch eine gemeinsame
Versorgung durch entsprechende Leistungserbringer.
Hilfsmittel fir den privaten Gebrauch zum Behinderungsaus-
gleich oder zur Krankenbehandlung werden i.d.R. von
= Krankenversicherung,
= Unfallversicherung bei Arbeitsunfall oder anerkannter
Berufskrankheit,
= Eingliederungshilfe (aber nachrangig, evtl. mit Einkommens-
und Vermdgensvorbehalt)

Hilfsmittel fiir den Beruf von

= Rentenversicherung,

= Bundesagentur fiir Arbeit,

= ARGE (Jobcenter), ggf. Kommunen selbst,
= Integrationsamt

tibernommen.

Die Giberwiegende Versorgung mit Hilfsmitteln im Rahmen der
LTOT erfolgt zweifelsohne durch die Krankenversicherungen.
Allerdings kann z.B. eine Zweitausstattung fiir den Arbeits-
platz, ein weiterer Tank oder ein zusatzlicher Satz Akkus bei
mobilen Konzentratoren fiir den Weg zur Arbeit durchaus in
die Zustandigkeit der Rentenversicherung, der Arbeitsagentur
oder des Integrationsamts fallen.

Gemein ist allen Versicherungen, dass sie bestimmte Leis-
tungen zur Therapie zur Verfligung stellen. In welchem Umfang
dies geschieht, hdangt jedoch maRgeblich davon ab, ob eine ge-
setzliche oder eine private Versicherung besteht. Die rechtliche
Grundlage fiir den Anspruch der gesetzlich Krankenversicher-
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ten findet sich in §33 SGB V. Diese haben Anspruch auf die Ver-
sorgung mit Horhilfen, Korperersatzstiicken, orthopddischen
und anderen Hilfsmitteln, die im Einzelfall erforderlich sind,
um den Erfolg der Krankenbehandlung zu sichern, einer dro-
henden Behinderung vorzubeugen oder eine Behinderung
auszugleichen, soweit die Hilfsmittel nicht als allgemeine Ge-
brauchsgegenstdnde des tdglichen Lebens anzusehen oder
nach §34 Abs. 4 ausgeschlossen sind.
Ferner besteht ein Anspruch auf
= individuelle Anpassung,
= mehrfache Ausstattung aus hygienischen Griinden
(zum Beispiel bei Kompressionsstriimpfen),
= Lieferung von Zubehor,
= Ubernahme der Betriebskosten (etwa Stromkosten z. B. fiir
die Sauerstoffkonzentratoren).

Ferner sind auch eine evtl. notwendige Anderung oder Anpas-
sung, die Reparatur und die Beschaffung von Ersatz sowie die
Einweisung in den Gebrauch der Hilfsmittel eingeschlossen. Bei
lebenswichtigen medizinischen Geréten (z. B. Beatmungsgerat)
besteht zudem ein Anspruch auf technische Kontrolle und War-
tung, um die Sicherheit der Gerate und damit den Schutz der
Versicherten zu gewahrleisten.

Die Entscheidung tiber die Form der Versorgung trifft der
behandelnde Arzt. Diesem steht nach dem Grundsatz der &rzt-
lichen Therapiefreiheit die freie Wahl der Therapie zu, sofern er
von deren medizinischen Notwendigkeit (iberzeugt ist und
diese Uberzeugung aufgrund seiner fachlichen Kompetenz und
seiner Diagnostik gewonnen hat.

Die Form und Inhalte der Verordnung im System der GKV
richten sich nach den Richtlinien des gemeinsamen Bundesaus-
schusses (G-BA) zur Verordnung von Hilfsmitteln in der jeweils
aktuellen Fassung. Heruntergeladen werden kann diese von der
Homepage des G-BA [199].

Wichtig ist hierbei, dass die Entscheidung tiber das konkrete
Hilfsmittel, den sog. ,,10 Steller* aus dem Hilfsmittelverzeich-
nis, dem nichtdrztlichen Leistungserbringer als Vertragspartner
der Krankenkassen obliegt. Wird ein konkretes Hilfsmittel eines
bestimmten Herstellers als erforderlich angesehen, bedarf es
nach den Richtlinien einer besonderen Begriindung durch den
verordnenden Arzt.

Zu beachten ist in diesem Zusammenhang auch §12 SGB V.
Danach missen die verordneten Hilfsmittel ausreichend,
zweckmadRig und wirtschaftlich sein. Sie diirfen das MaR des
Notwendigen nicht tiberschreiten. Leistungen, die nicht not-
wendig oder unwirtschaftlich sind, konnen Versicherte nicht
beanspruchen, diirfen die Leistungserbringer nicht bewirken
und die Krankenkassen nicht bewilligen.

Wabhlen Versicherte Hilfsmittel oder zusédtzliche Leistungen,
die Giber das MaR des Notwendigen hinausgehen, haben sie ge-
maRk §33 Abs.1 Satz4 SGB V die Mehrkosten und dadurch be-
dingte hohere Folgekosten selbst zu tragen.

Leistungen der privaten Krankenversicherungen hdngen in
erster Linie davon ab, was im Versicherungsvertrag vereinbart
wurde. Es ist daher zur Priifung einer Leistungspflicht der Ver-
sicherung bei Hilfsmitteln immer zundchst festzustellen, was
im Leistungskatalog des jeweiligen Tarifs enthalten ist. Unter-

schieden wird hier tblicherweise in offene und geschlossene
Hilfsmittelkataloge. Wurde ein geschlossener Hilfsmittelkata-
log vereinbart, so handelt es sich i.d.R. hierbei um eine ab-
schlieBende Aufzihlung. Alles was nicht erwdhnt wird, ist auch
nicht versichert. Dies hat der Bundesgerichtshof in seinem Ur-
teil zur Kosteniibernahme eines nicht im Katalog enthaltenen
Schlafapnoegerats bestatigt (BGH v.19.05.2004, IV ZR 29/03).
Bei Privatpatienten empfiehlt sich vor Auswahl des konkreten
Hilfsmittels daher der Hinweis auf einen kldrenden Kontakt mit
der entsprechenden Krankenversicherung.

Auch bei der Versorgung mit Fliissigsauerstoff sollte vorab
der Versicherungstarif gepriift werden. Denn auch wenn es
sich hierbei um ein medizinisches Gas handelt, welches der Arz-
neimittelversorgung zuzurechnen ist, so gibt es auch hier Fall-
stricke. Teilweise ist in den Tarifen festgehalten, dass nur solche
Kosten fiir Medikamente (Arzneimittel) erstattet werden, die in
der Apotheke eingekauft und von dort mitgenommen werden
kénnen.

Interessenkonflikt

Eine Ubersicht der Interessenkonflikte findet sich im Internet unter
http://awmf.org; AWMF-Registriernummer: 20-002.
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