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Positionspapier
DRG —Korrekte Kodierung der elektiven nicht-invasiven Beatmung
in den Krankenhdusern

Es gibt derzeit Unklarheiten im DRG-System zur Einleitung und/oder Kontrolle einer elektiven nicht-
invasiven Beatmung im Krankenhaus wegen ventilatorischer Insuffizienz. Hintergrund ist die Frage, ob
die zur ventilatorischen Insuffizienz flhrenden Grunderkrankungen wie COPD, neuromuskuldre
Erkrankungen (z.B. amyotrophe Lateralsklerose und Muskeldystrophie) oder die Gruppe der thorako-
restriktiven Erkrankungen (z.B. Post-TBC-Syndrom und Torsionsskoliosen) als Hauptdiagnosen
anzusehen sind oder ob die im Vordergrund stehende und die stationdre Aufnahme verursachende
ventilatorische Insuffizienz (Hyperkapnie bzw. respiratorische Insuffizienz) als Hauptdiagnose zu
betrachten ist, die zur DRG E64 flhrt.

Zum besseren Verstandnis hierfur sollen im folgenden kurz die zugrundeliegende Pathophysiologie, die
Ubrigens auch in der Arbeitshilfe P34 ,Langzeitbeatmung und Langzeitsauerstofftherapie® des
Medizinischen Dienstes der Spitzenverbdnde der Krankenkassen aufgefiihrt ist, und das verwandte
Therapieprinzip erlautert werden.

Der Indikator der chronisch ventilatorischen Insuffizienz (CVI) ist immer die Hyperkapnie (2), die im
Frahstadium der Erkrankung zunachst nachts wahrend des REM-Schlafs und tagsiber unter Belastung
nachweisbar ist. Die Hyperkapnie ist Ausdruck einer Uberlastung der inspiratorischen Atemmuskulatur,
die funktionell auch als Atempumpe zusammengefalt wird (1). Die Uberlastung fuhrt primér zu einer
Hypoventilation (mit dem Index ,Hyperkapnie®) und erst sekundar und konsekutiv zur Hypoxamie.

Die CVI, d.h. Uberlastung des Zwerchfells, kann in hervorragender Weise durch eine elektiv im
stationdren Bereich begonnene nicht-invasive Beatmung behandelt und im weiteren Verlauf zu Hause
vor allem nachts als sogenannte ,Heimbeatmung“ weitergefuhrt werden (4). Die nicht-invasive
Beatmung fuhrt im Wesentlichen zur Erholung der erschopften Atemmuskulatur. Die Folge der Erholung
ist eine Energiezunahme, wahrscheinlich durch Repletion von Muskelglykogen mit vermehrter
Belastbarkeit, die sich in einer Besserung der Blutgase, auch aufierhalb der Beatmung, widerspiegeit.
Die Zunahme der Leistungsfahigkeit des Patienten ist deutlich und liegt oft Uber 100% (5). Dartber
hinaus ist bei einigen Patientengruppen eine deutliche Zunahme der Lebenserwartung nachgewiesen

(8).
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Das entscheidende pathophysiologische Korrelat der CVI ist also die erschépfte Atemmuskulatur, die
durch ganz unterschiedliche Erkrankungen hervorgerufen werden kann (3, 6, 7, 8, 9). Erkrankungen wie
die chronisch obstruktive Bronchitis fihren infolge des erhéhten Atemwegswiderstandes zur Uberlastung
der Atempumpe. Eine vermehrte Volumenbelastung der Atempumpe wird durch ein Emphysem oder
eine Lungenfibrose ausgeldst. Ungunstige Atemmechanik durch Asymmetrie und erhéhte Steifigkeit des
Thorax z.B. bei thorakorestriktiven Erkrankungen wie posttuberkulése Syndrome und Torsionsskoliosen
verursachen eine erhodhte Atemarbeit. Schliesslich spiegelt die grofle Gruppe der neuromuskularen
Erkrankungen eine direkte Erkrankung der Atemmuskulatur oder der versorgenden Nerven wider (9).
Zusammenfassend [aRt sich also feststellen, dass bei Patienten mit nachgewiesener Hypoventilation
bzw. Hyperkapnie ausschliesslich die ventilatorische (bzw. respiratorische) Insuffizienz infolge
erschopfter Atemmuskulatur der Grund fir den stationdren Aufenthalt, den elektiven Beginn der
Beatmung und die entstehenden Kosten ist. Die ventilatorische (bzw. respiratorische) Insuffizienz stellen
damit eine klare pathophysiologische Entitdt dar, die sich hier auch -unabhéngig von der
Grunderkrankung- in einem vergleichbaren Kostenrahmen bewegt. Aus diesem Grunde ist es sowohl
betriebswirtschaftlich als auch pathophysiologisch sinnvoll, daf} allein die Codierung der J96
(respiratorische Insuffizienz) in die DRG E64 A oder B fuhrt. Die Grunderkrankung ist hier als
Nebendiagnose zu erfassen. Es versteht sich natirlich von selbst, dal’ wadhrend des stationaren
Aufenthaltes, der zur Implementierung der Beatmung oder Optimierung der Beatmungsqualitat zu einem
spateren Zeitpunkt dient, die Grunderkrankung weiterbehandelt werden mufl. Das Ganze ist etwa
vergleichbar mit einer Kliniksaufnahme infolge dekompensierter Herzinsuffizienz auf dem Boden einer
schweren Hypertonie . Hier wird auch nicht die Grunderkrankung (Hypertonie) als Hauptdiagnose
verschlisselt, obwohl diese wihrend des stationaren Aufenthaltes weiterbehandelt wird.
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