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1. Die Rationale der Oberkörperhochlagerung 

1.1 Oberkörperhochlagerung 

Unter dem Begriff Oberkörperhochlagerung versteht man die Erhöhung des 

Oberkörpers vom Niveau des Körperstamms um einen Winkel von mindestens 30°. 

Die Durchführung erfolgt auf verschiedene Art und Weise und ist im Deutschen nicht 

exakt definiert. Im Englischen hat sich der Begriff semirecumbent („halbliegend“) 

durchgesetzt, welcher meist als Elevation des Oberkörpers mit einem Winkel von 45° 

definiert wird. Weitere Begriffe sind semi-upright („halb-aufrecht“) oder upright 

(„aufrecht“) mit Winkeln von 30° bzw. 45° sowie „head of bed elevation“ (HBE) als 

unscharf definierter Begriff, im Sinne von Oberkörperhochlagerung. Unterschieden 

wird die Oberkörperhochlagerung von der „Anti-Trendelenburg-Lagerung“, die ein 

Kippen des gesamten linearen Körpers beschreibt (siehe Abb.1). 

Die in dieser Studie untersuchte Lagerungsposition ist die in Abbildung 1 ersichtliche 

„halbsitzende Lagerung“. Hierunter wird die Position verstanden, in der bei gebeugten 

Hüft- und gestreckten oder nur leicht gebeugten Kniegelenken der Oberkörper und 

Kopf des Patienten gegenüber den flach liegenden unteren Extremitäten um eine 

definierte Gradzahl angehoben werden. 

 

Abbildung 1: Oberkörperhochlagerung aus Bein, T.: Lagerungstherapie in der Intensivmedizin: MWV Medizinisch Wiss. Ver. 2009; 68 
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1.2 Ventilator-Assoziierte Pneumonie (VAP) 

Bei der Beatmungs- beziehungsweise Ventilator-Assoziierten Pneumonie (VAP) 

handelt es sich laut Definition des US-amerikanischen Center for Disease Control and 

Prevention (CDC) um eine Pneumonie im Rahmen invasiver Beatmung mittels 

Endotrachealtubus oder Trachealkanüle für mehr als 48 Stunden 1. 

Des Weiteren kann man zwischen der früh auftretenden („early onset VAP“) und spät 

auftretenden („late onset VAP“) beatmungsassoziierten Pneumonie differenzieren. 

Erstere tritt innerhalb der ersten vier Tage nach Intubation und Beginn der 

Beatmungstherapie auf und ist in der Regel durch sensible Bakterien verursacht. „Late 

onset“ bedeutet einen Symptombeginn mehr als vier Tage nach Beginn der Beatmung. 

In diesem Fall liegt häufiger ein multiresistentes Keimspektrum zu Grunde 2,3. 

1.2.1 Epidemiologie und gesundheitsökonomische Bedeutung der VAP 

Nosokomiale Infektionen, die „healthcare associated infections“ (HAI), stellen eine der 

größten Herausforderungen des Gesundheitswesens dar und führen allein in Europa 

zu etwa 37.000 Todesfällen im Jahr 4, für die USA werden etwa 100.000 Todesfälle 

jährlich geschätzt 5. Unter beatmeten Patienten sind Pneumonien die häufigsten 

nosokomialen Infektionen 6,7, so erleiden in den USA geschätzte 50.000 Patienten 

jährlich eine beatmungsassoziierte Pneumonie 8. Etwa die Hälfte aller Antibiotika auf 

Intensivstationen werden  zur Therapie einer VAP verabreicht 9. Im Rahmen einer 

Auswertung nosokomialer Infektionen in den USA über sechs Jahre wurden die Daten 

von etwa 500.000 Patienten auf 200 internistischen und chirurgischen 

Intensivstationen ausgewertet. Pneumonien machten 31% der nosokomialen 

Infektionen aus, 83 % der betroffenen Patienten waren intubiert und beatmet 10. Das 

Risiko einer nosokomialen Pneumonie ist bei beatmeten Patienten 6-20-fach erhöht 11, 

wobei der Einsatz nicht-invasiver Beatmung das Risiko einer VAP signifikant reduziert 

12,13. Die Inzidenzrate der beatmungsassoziierten Pneumonie hängt vom sogenannten 

"case mix" ab, d.h. von der durchschnittlichen Schwere der Erkrankungen sowie von 

der Beatmungsdauer und den angewendeten Diagnosekriterien und differiert je nach 

Quelle. Im Mittel wird eine Inzidenz um 10-15% der beatmeten Patienten 3,14,15 und 

etwa 5-8 Fälle auf 1000 Beatmungstage beschrieben 13,14,16. Patienten mit VAP weisen 

eine längere Beatmungszeit, einen längeren Aufenthalt auf der Intensivstation und 
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insgesamt eine längere Hospitalisierungsdauer auf 14,17,18.  Die Dauer der invasiven 

Beatmung korreliert signifikant mit der Auftretenswahrscheinlichkeit einer VAP, 

insbesondere ab dem fünften Tag des Intensivaufenthaltes. In einer frühen Studie von 

Fagon (1989) konnte bei einer  Kohorte von über 500 Patienten eine um 1% pro 

Beatmungstag zunehmende VAP-Inzidenz errechnet  werden 19. Cook et al. (1998) 

zeigten in einer prospektiven Studie bei über 1000 Patienten eine Inzidenz von 3% in 

den ersten fünf Tagen der Beatmung, 2% an den Tagen 6-10 sowie von 1% in der 

folgenden 5-Tage-Periode. 90% der Ventilator-assoziierten Pneumonien entwickelten 

sich in den ersten 10 Tagen der invasiven Beatmung 20. Diese Beobachtung wird 

gestützt von Ibrahim et al., welche 2000 eine Inzidenz der VAP von 15 % der 

beatmeten Patienten beschreiben, wovon 56% in den ersten fünf  Tagen mechanischer 

Beatmung auftraten („early onset“) 21.  

Dass die Patienten mit VAP eine signifikant höhere Mortalität als Patienten ohne VAP 

(37,2% versus 8,5%, p<0,001) aufweisen können, demonstrierten unter anderem 

Kollef et al. (1993) 22. Sie fanden im Rahmen einer Beobachtungsstudie auf drei 

Intensivstationen bei 277 mindestens 24 Stunden beatmeten Patienten eine Inzidenz 

der VAP von 15,5%. Muscedere et al. (2008) untersuchten den Einfluss der VAP auf 

das kanadische Gesundheitssystem. Die Inzidenz der VAP betrug 10,6 Fälle pro 1000 

Beatmungstage. Die betroffenen Patienten hatten einen um 4,3 Tage verlängerten 

Intensivaufenthalt und eine hierauf bezogene Mortalität von 5,8%.  2% aller 

Intensivpatiententage beruhten laut dieser Studie auf einer VAP 23. Zwei Metaanalysen 

errechneten entsprechende Mortalitätsraten der VAP von 10-13%, für die Subgruppe 

der chirurgischen Patienten war der Wert noch höher 24,25. Den Grund für die Mortalität 

sahen die Autoren vor allem in dem erhöhten Sterberisiko auf der Intensivstation, dem 

die betroffenen Patienten länger ausgesetzt sind 24. Eine erhöhte Mortalität bei 

Vorliegen einer VAP ist in zahlreichen weiteren Studien beschrieben 22,23,25,26. 

Die „healthcare associated infections“ bedeuten einen enormen Kostenfaktor für das 

Gesundheitssystem und die Allgemeinheit. Allein dem US-amerikanischen 

Gesundheitswesen entstehen jährliche Zusatzkosten von fast 10 Mrd. US-Dollar, 

wovon 31,7% durch VAP verursacht werden 18. Pro betroffenem Patient werden die 

Zusatzkosten durch VAP auf etwa 40.000 Dollar geschätzt, was die VAP zur 

kostenintensivsten nosokomialen Infektion macht  14,17,18. 

Die vermehrte Aufmerksamkeit bezüglich der Inzidenz der Krankenhaus-assoziierten 
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Infektionen wie der VAP zur Bewertung von Intensivstationen in den USA, unter 

anderem mit einer Veröffentlichungspflicht der Infektionsraten, könnte laut Experten 

einer der Gründe für den Rückgang der (gemeldeten) Inzidenzrate  der VAP darstellen 

27–29. Metersky et al. (2016) verglichen die gemeldeten VAP-Fälle der Jahre 2005-2013 

mit einer alternativen Datenbank und schlossen auf eine gleichbleibende Inzidenz um 

10% aller beatmeten Patienten 30. 

1.2.2 Theorien der Entstehung 

Die beatmungsassoziierte Pneumonie (VAP) entwickelt sich in der Regel bei tracheal 

intubierten und beatmeten Patienten 11, wobei die Inzidenz, wie oben beschrieben, mit 

Dauer der Beatmungszeit zunimmt 19. Die Pathogenese ist multifaktoriell. Als zentraler 

Punkt wird die Mikroaspiration oropharyngealer Flüssigkeit oder bakteriell 

kontaminierten Mageninhaltes angesehen, weshalb man sich auf die Vermeidung 

dieser Mechanismen zur Prophylaxe konzentriert 19,31–34. 

Der physiologischerweise niedrige pH-Wert des Magensafts stellt einen natürlichen 

Schutzmechanismus gegen eine Keimbesiedelung dar. Da kritisch kranke Patienten 

jedoch prädisponiert sind, Stressulzera zu entwickeln, wird eine Anhebung des pH-

Wertes im Magen angestrebt. Dazu werden in der Intensivtherapie Histamin-2-

Rezeptor-Antagonisten und Protonen-Pumpen-Inhibitoren (PPI) verwendet. Diese 

therapeutischen Maßnahmen begünstigen als unerwünschte Nebenwirkung  

allerdings wiederum die Kolonisation mit pathogenen Keimen 35,36. Obwohl 

unterschiedliche antazide Wirksamkeiten beschrieben werden, scheint keine der 

genannten Medikamentenklassen eine geringere VAP-Inzidenz zu bedingen 37,38.  Eine 

nicht-antazide Therapie mittels des Aluminiumsalzes Sucralfat konnte in einer Studie 

bei 130 beatmeten Patienten eine verminderte Kolonisation von gramnegativen 

Bakterien bei weiterhin saurem pH-Milieu demonstrieren, hatte allerdings keinen 

signifikanten Vorteil bezüglich der Pneumonie-Inzidenz im Vergleich zur H2-Blockade 

zur Folge 39. Eine große retrospektive Kohortenstudie mit über 5000 Patienten stellte 

fest, dass durch die Stressulcusprophylaxe das Risiko der VAP mit einer Hazard Ratio 

von 7,69 deutlich erhöht ist 40. 

Ein weiterer Risikofaktor für das Auftreten einer VAP stellt die naso-gastrale Sonde dar, 

die häufig bei Intensivpatienten zur Anwendung kommt. Die Sonde begünstigt, vor 

allem in Kombination mit flacher Rückenlagerung, den gastro-ösophagealen Reflux, 
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was zu einer signifikant erhöhten Flüssigkeitsmenge im Oropharynx führt 14,41. 

Bakterien aus dem Magen können durch die Schienung des Ösophagus mittels 

nasogastraler Sonde aufsteigen, den Pharynx kolonisieren und sekundär zur 

Pneumonie führen 42. Die erhöhte VAP-Inzidenz bei einliegender Magensonde wird in 

zahlreichen Studien beschrieben 42–44. Auch durch  das regelmäßige Evaluieren und 

Quantifizieren des gastralen Refluxes beziehungsweise des gastralen 

Residualvolumens lässt sich die VAP-Rate nicht senken, wie eine randomisierte 

multizentrische Interventionsstudie an 450 beatmeten und enteral ernährten Patienten 

zeigte 45. Ebenso hat der Durchmessers der Nasensonde keine Auswirkung auf gastro-

ösophagealen Reflux und die Mikroaspiration 41. Die signifikant erhöhte Inzidenz der 

VAP bei nasogastral ernährten Patienten wird auch im Vergleich zur Ernährung mittels 

PEG-Sonde deutlich. Kostadima et al. (2005) untersuchten 34 beatmete neurologische 

und neurochirurgische Patienten, wobei die Patienten der Interventionsgruppe 

innerhalb der ersten 24 Stunden nach Intubation  mit einer PEG-Sonde versorgt 

wurden, die Patienten der Kontrollgruppe hingegen konventionell mittels Nasensonde 

ernährt wurden 46. Die Inzidenz der VAP war in der PEG-Gruppe mit 12,5% signifikant 

niedriger als in der Kontrollgruppe (44%; p=0,041). Daraus resultierende Unterschiede 

der beiden Gruppen bezüglich Hospitalisierungsdauer oder Mortalität fanden sich nicht. 

Auch die Beatmungs-Tuben  sind Gegenstand der Forschung zur Pneumonie-

Prophylaxe 32. Der Cuff des Tubus sollte mit einem Druck von 20-30 cm Wassersäule 

geblockt werden, da er sonst nicht ausreichend abdichtet und so eine pulmonale 

Aspiration begünstigt. Ein Cuffdruck unter 20 cm Wassersäule ist ein unabhängiger 

Risikofaktor einer VAP 47. Ein spezieller Tubus mit Polyurethan-Cuff und subglottischer 

Absaugung zeigte bei einer Studie an 280 Patienten im Vergleich zum konventionellen 

Tubus mit einem Cuff aus Polyvinyl und ohne subglottische Saugung eine signifikant 

niedrigere VAP-Inzidenz (7,9% vs. 22,1%, p<0,001), vor allem im Bereich der „early 

onset VAP“. Sämtliche Patienten dieser Untersuchung hatten eine Ziellagerung von 

40°, welche alle vier Stunden kontrolliert wurde 48. Die subglottische Absaugung 

konnte auch in weiteren Studien die VAP-Inzidenz verringern 49. Umlagerungen des 

Patienten können Auswirkungen auf den Cuffdruck haben, so war in einer 

Interventionsstudie in 40% der Fälle der Cuffdruck nach Umlagerung verändert, 

allerdings  immer oberhalb des angestrebten Bereichs 50. Zur kontinuierlichen 

Cuffdruckmessung wurden technische Hilfsmittel, sogenannte Devices, entwickelt, die 
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die Rate von Mikroaspirationen signifikant senken konnten 34.  In einer randomisierten, 

kontrollierten Studie befand sich der Cuffdruck unter kontinuierlicher 

Cuffdruckmessung häufiger im gewünschten Bereich, die Inzidenz der VAP war jedoch 

nicht signifikant verändert 51. 

Einen entscheidenden Faktor in der Pathogenese der VAP stellt die flache Lagerung 

der beatmeten Patienten dar. Sowohl das Ausmaß der Oberkörperhochlagerung als 

auch die Dauer in Flachlagerung haben einen Einfluss auf das Auftreten einer 

Aspiration und ein höheres VAP-Risiko zur Folge 22,36,52. Torres et al. (1992) 

untersuchten den Einfluss der Oberkörperhochlagerung auf die Aspiration von 

Mageninhalt mit Hilfe radioaktiver Markierung bei 19 intubierten Patienten 36. Dabei 

erwies sich die Dauer der Flachlagerung gegenüber einer 45°-

Oberkörperhochlagerung eindeutig als Risikofaktor für die Aspiration von Mageninhalt. 

Laut den Autoren kann die Oberkörperhochlagerung als simple und kostengünstige 

prophylaktische Maßnahme angesehen werden. Eine wichtige Arbeit zur Inzidenz der 

VAP und Lagerungstherapie stammt von Drakulovic et al. (1999) 52. In dieser 

prospektiven, kontrolliert randomisierten Studie an 86 intubierten Patienten wurden die 

flache Rückenlagerung (Odds Ratio 6,8), enterale Ernährung (OR 5,7) sowie 

mechanische Beatmung über mindestens 7 Tage (OR 10,9) als Risikofaktoren für die 

Entstehung einer VAP herausgefunden. Nach der Zwischenanalyse wurde aufgrund 

der signifikanten VAP-Reduktion der Patienten in Oberkörperhochlagerung auf eine 

weitere Flachlagerung der Kontrollgruppe verzichtet und die Studie vorzeitig beendet 

52. Weitere Untersuchungen beschäftigten sich mit dieser Thematik. In einer 

longitudinalen Beobachtungsstudie an 66 Patienten zeigte sich, dass Patienten, 

welche schwerer krank sind und mit einer Oberkörpererhöhung unter 30° am ersten 

Tag nach Intubation gelagert wurden, eher eine VAP entwickelten 53. Van 

Nieuwenhoven et al. (2006) führten eine randomisierte Interventionsstudie zur 

Lagerungstherapie an über 200 beatmeten Patienten durch. Als Zielposition wurde für 

eine Gruppe die 0°-Flachlagerung, für die zweite die 45°-Oberkörperhochlagerung 

definiert. Entgegen der Erwartung war die Inzidenz der VAP in der höher gelagerten 

Gruppe mit 10,7% signifikant höher als in der flacher gelagerten (6,5%), wobei jedoch 

die Zielpositionen der Lagerungstherapie verfehlt wurden. Die Patienten der 

flachgelagerten Gruppe wurden am ersten Untersuchungstag im Durchschnitt 9,8° 

hochgelagert, am siebten Tag der Studie 16,1°. Die „Semirecumbent“-Gruppe kam am 
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ersten Tag auf eine durchschnittliche Hochlagerung von 28,1°, am siebten Tag auf 

22,6°. Insgesamt wurde in 85% der Zeit die Ziel-Position 45° nicht erreicht. Dass alle 

an einer VAP erkrankten Patienten enteral ernährt wurden und keiner der 

ausschließlich parenteral ernährten Patienten eine VAP entwickelte, bestätigte nach 

Meinung der Autoren die vorbestehende These  bezüglich enteraler Ernährung als 

Risikofaktor der VAP 54. In einer chinesischen Multicenterstudie mit 314 mindestens 48 

Stunden beatmeten Patienten mit insgesamt 2842 Beatmungstagen wurde die 

angestrebte Oberkörperhochlagerung von >30° in 5-7-Stunden-Intervallen kontrolliert 

55. Dabei zeigte sich, dass lediglich in 27,8% der Messungen das Lagerungsziel 

erreicht wurde, als Mittelwert der Lagerungswinkel wurde 23,5° (±6.9°) errechnet. In 

diesem Fall war die Non-Compliance des Behandlungsteams nicht mit einer 

Verschlechterung des Patientenzustandes, gemessen anhand des APACHE-II-Scores 

und des Katecholaminbedarfs assoziiert. Vielmehr wurde retrospektiv ein hohes 

Arbeitsaufkommen für die Pflegekräfte als Hauptgrund für die Nichteinhaltung 

festgestellt. Eine Pilotstudie an 30 Patienten stellte eine nichtsignifikante niedrigere 

VAP-Inzidenz bei Patienten mit  45° -Lagerung gegenüber der zur 25° -gelagerten 

Kontrollgruppe fest 56. 

Dass  Patienten mit VAP eine signifikant höhere Mortalität als Patienten ohne VAP 

(37,2% versus 8,5%, p<0,001) aufweisen, demonstrierten unter anderem Kollef et al. 

(1993) 22. Auch hier fand sich eine Assoziation mit flacher Rückenlagerung in den 

ersten 24 Stunden der Beatmung. 

Bezüglich der Rolle der Schwerkraft bei der Translokation oropharyngealer Pathogene 

und somit der Lagerungstherapie zur VAP-Prophylaxe werden auch neue Ansätze 

untersucht. In tierexperimentellen Studien gibt es interessante Ergebnisse bezüglich 

Kopftieflagerung 57 oder seitlicher Trendelenburg-Lagerung mit 5-10° Kopftieflagerung 

58. Hintergrund sind die verbesserte Sekretmobilisation und eine vermutlich geringere 

Mikroaspirationsrate. Diese Forschungsansätze erfordern jedoch noch 

umfangreichere Untersuchungen 59.  

1.2.3 Therapeutische Konsequenzen der VAP 

Aufgrund des großen Einflusses der Ventilator-assoziierten Pneumonie (VAP) auf die 

Hospitalisierung, das Outcome und die Kosten kommt der Prävention eine besondere 

Bedeutung zu. Entsprechend der Pathophysiologie wird eine Minimierung der 
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Beatmungsdauer angestrebt. Die Verhinderung einer VAP wird zunehmend zu einem 

zentralen Qualitätsindikator der Intensivmedizin. In den USA gibt es Diskussionen, die 

Erstattung der Mehrkosten in Frage zu stellen 60. Es wurden so genannte „VAP care 

bundles“, (Be-)Handlungskataloge mit evidenzbasierten Behandlungsstrategien und 

Präventionsmaßnahmen etabliert 61. Dazu zählen Lagerungsprotokoll, strikte 

Hygienevorschriften wie Händedesinfektion bei Maßnahmen an den Atemwegen, 

Mundpflege und orale Dekontamination und Vermeidung oraler Aspiration, zum 

Beispiel durch regelmäßige Cuffdruck-Messungen und subglottische 

Sekretabsaugung. Eine Reduktion der VAP-Inzidenz durch die Maßnahmen wurde 

nachgewiesen 62. 

Vor allem seit der Studie von Drakulovic et al. (1999), die die flache Rückenlagerung 

als Risikofaktor bezüglich der VAP-Entstehung bestätigten, gilt auch die 

Oberkörperhochlagerung in der Intensivmedizin als standardmäßige 

Präventionsmaßnahme bei beatmeten Patienten. 

Die Oberkörperhochlagerung von mindestens 30° war bei einer Umfrage an über 400 

Akutkrankenhäusern in den USA im Jahr 2013 die am meisten verbreitete VAP-

Präventionsmaßnahme 63. 99 Prozent der Krankenhäuser gaben an, diese 

durchzuführen, was eine Steigerung des Anteils zu den vergleichbaren Umfragen 2005 

und 2009 bedeutet (82% bzw. 95%). Auch der Anteil der Krankenhäuser, die regelhaft 

eine antimikrobielle Mundpflege (2013: 79%, 2005: 41%) und subglottische 

Absaugung (2013: 55%, 2005: 21%) durchführten, nahm deutlich zu. Ein 

Überwachungssystem zur Erfassung und Auswertung der eigenen VAP-Raten wiesen 

2013 43% der Krankenhäuser aus (2005: 34%). Die Oberkörperhochlagerung in 30-

45° wurde zum Zeitpunkt der Durchführung der vorliegenden Studie (2011-2013) für 

beatmete Patienten, welche enteral ernährt werden, von der Deutschen Gesellschaft 

für Anästhesiologie und Intensivmedizin (DGAI) sowie US-amerikanischen, 

kanadischen und britischen Fachgesellschaften empfohlen 1,11,64,65. Ein europäisches 

Expertengremium kommt in einem Review 2011 zu dem Schluss, dass es sich bei der 

Oberkörperhochlagerung um die von Experten bei beatmeten Patienten präferierte 

Lagerung handelt und diese unter Einschränkungen empfohlen werden kann 66. Die 

Einschränkungen begründen sich laut der Autoren darin, dass die Auswirkungen einer 

kontinuierlichen Lagerung in 45° nicht ausreichend untersucht seien, zum Beispiel in 

Bezug auf Thrombembolien oder hämodynamische Instabilität 66. In der aktuellen 
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deutschen Leitlinie lautet es: „Die bevorzugte grundsätzliche Lagerungsform für 

intubierte Patienten ist die Oberkörperhochlagerung von 20-45°, vorzugsweise ≥30°, 

unter Beachtung von Einschränkungen“ und wird mir einem Evidenzgrad 3 und 

Empfehlung Grad B bewertet 67. Auch in den neuesten Sepsis-Leitlinien wird für 

beatmete Patienten die Oberkörperhochlagerung in 30-45° als starke Empfehlung 

betont 68. 2016 kam eine Cochrane-Metaanalyse von 10 Studien mit knapp 900 

Patienten zu dem Schluss, dass eine Oberkörperhochlagerung ≥ 30° im Vergleich zur 

Flachlagerung (0-10°) die klinisch vermuteten VAP reduzieren kann. Das 

Evidenzniveau wird jedoch als niedrig eingestuft und Aussagen zu weiteren 

Folgeeffekten der Lagerungstherapie seien den Autoren nicht möglich 69. 

 

1.2.4 Ventilator associated events (VAE) 

Im Jahr 2013 wurde in den USA durch das Center for Disease Control and Prevention 

(CDC) der Begriff der VAP durch den Begriff der „Ventilator associated events“ (VAE) 

ersetzt70,71, um anhand einer objektivierten Definition die Dokumentation, 

Überwachung und Auswertung der gemeldeten Komplikationen zu erleichtern. 
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2. Prinzipien der künstlichen Beatmung des Intensiv-
patienten 

2.1 Der künstliche Luftweg 

Die Indikation zum Einbringen eines Tubus in die Luftröhre, der endotrachealen 

Intubation, besteht bei mangelndem Atemantrieb, unzureichenden Schutzreflexen 

oder drohender Verlegung der Atemwege. Die Intubation ist die sicherste Methode, die 

Atemwege freizuhalten und das Risiko einer Aspiration zu minimieren; sie ist das Mittel 

der Wahl, um in der Intensivmedizin eine invasive Beatmung durchzuführen. Zusätzlich 

kann man nach Aspiration oder bei verschleimten Atemwegen diese über den Tubus 

endobronchial absaugen oder diesen als Zugangsweg für eine Bronchoskopie nutzen. 

Die endotracheale Intubation findet üblicherweise über den Mund und Oropharynx statt 

(orotracheal), kann jedoch auch nasal erfolgen, wobei letzteres mit einem größeren 

Risiko einer VAP assoziiert ist 72. 

Ist eine Beatmung bzw. Intubation über einen längeren Zeitraum erforderlich, kann 

eine Tracheotomie von Vorteil sein. Man unterscheidet die vorübergehende dilatative 

Tracheotomie von der auf eine längere Dauer angelegten so genannten chirurgischen 

oder epithelialisierten Tracheotomie. Der Zeitpunkt der Tracheotomie ist Gegenstand 

mehrerer Studien. Eine frühe Tracheotomie innerhalb der ersten sieben Tage hat laut 

mehreren Studien günstige Effekte in Bezug auf Beatmungszeit, Intensiv- und 

Hospitalisierungsdauer sowie teilweise auf die Mortalität 73–75. 

Die Indikation zur Beatmungstherapie ergibt sich nur bei einem Teil der Patienten aus 

direkten Störungen des respiratorischen Systems. Vor allem im Bereich der operativen 

Intensivmedizin ist eine so genannte Nachbeatmung oftmals wegen einer Störung des 

Atemantriebs als Folge des Narkoseüberhangs erforderlich. Atemantriebsstörungen 

finden sich ebenfalls bei einer Reihe von Intoxikationen oder neurologischen 

Krankheitsbildern. Patienten mit mangelnden Schutzreflexen sind gefährdet, bei 

Erbrechen oder Regurgitation von Mageninhalt zu aspirieren, auch in Form von 

unbemerkten Mikroaspirationen, was zu einer Aspirationspneumonie führen kann. 

Deshalb besteht auch bei solchen Patienten die Indikation zur Sicherung der 

Atemwege, obwohl in diesen Fällen keine Atemhilfe, sondern ein künstlicher Luftweg 

erforderlich ist. Eine drohende Verlegung der oberen Atemwege, zum Beispiel durch 
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Tumoren oder Blutungen der Atemwege oder des oberen Gastrointestinaltrakts sowie 

durch eine Trachealstenose nach Langzeitbeatmung, können ebenfalls die Indikation 

zur endobronchialen Intubation darstellen. 

 

2.2 Auswirkungen der Beatmung auf die Organfunktionen 

 

Bei auf dem Rücken liegenden beatmeten Patienten, insbesondere bei Adipositas oder 

in flacher Lagerung, kann es zu einer Zwerchfellverlagerung nach kranial kommen, 

wodurch die funktionelle Residualkapazität der Lungen vermindert wird. Der 

Verschluss der terminalen Atemwege ("airway closure") kann zur Atelektasenbildung, 

primär in den dorsalen und zwerchfellnahen Lungenarealen, führen, was einen Anstieg 

des Rechts-Links-Shuntes bedingt 76–78. Das Ventilations-Perfusions-Verhältnis kann 

sich verschlechtern und der Anteil des nicht-oxygenierten Blutes von etwa 5% auf 10-

15 % steigen. Außerdem nimmt die Totraumventilation zu 76. Bei Atmung durch einen 

Tubus ist für den Spontanatmenden wegen des erhöhten Totraums und des 

Atemwegswiderstandes des Tubus deutlich mehr Atemarbeit zu leisten als ohne Tubus. 

Diese kann beim  spontan atmenden, intubierten Patienten durch eine 

Tubuskompensation oder  inspiratorische Druckunterstützung verringert werden 79,80. 

Durch die Beatmung mit einem positiven endexpiratorischen Druck (PEEP) wird einem 

Zwerchfellhochstand und der damit verbundenen "airway closure" und Alveolarkollaps 

mit Atelektasenentstehung entgegenwirkt. Dies verbessert den Gasaustausch, kann 

jedoch auf die Hämodynamik negative Auswirkungen haben 81. Als unerwünschte 

hämodynamische Nebenwirkung einer Beatmung auf hohem PEEP-Niveau kann es 

durch die Erhöhung der Nachlast des rechten Herzens zu einem verminderten Auswurf 

des rechten Herzens kommen 82. Zusätzlich führen der verminderte venöse Rückfluss 

und die Kaudal-Verlagerung des Zwerchfells unter Überdruckbeatmung zur 

Minderdurchblutung von Nieren und Leber, was weitere Organdysfunktionen und 

Folgeprobleme bedingen kann  83–85. Letztgenannte Effekte sind bei Beatmung mit 

Spontanatemanteilen abgemildert 86. 
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2.3 Lungenprotektive Beatmung 

 

Die Indikation zur maschinellen Atemhilfe besteht bei einer schweren respiratorischen 

Insuffizienz, welche durch ein Versagen der Atempumpe oder ein Versagen des 

pulmonalen Gasaustauschs auftreten kann.  

Bis in die 1990er Jahre waren große Atemzugvolumina von 10-15 ml /kg 

Körpergewicht üblich, um einen Kollaps der Alveolen zu verhindern 87,88.  In der  

Untersuchung der Beatmungstherapie von 1600 Patienten auf 400 Intensivstationen 

in Nordamerika, Südamerika und Europa an einem definierten Tag 1996/97 89 betrug 

das mittlere Tidalvolumen 9 ml/kg und 31% der Patienten wurden ohne einen PEEP 

beatmet. 

Die Hyperinflation und Überdehnung sowie das zyklische Rekrutieren und Kollabieren 

der Alveolen durch mechanische Beatmung mit großen Tidalvolumina und die Nicht-

Belüftung eines Teils der Lunge in der Endexspiration können die Ausschüttung von 

Zytokinen und die sogenannte ventilator-induced lung injury (VILI), die 

beatmungsinduzierte Lungenschädigung verursachen 90–92. Auch ein hoher 

Beatmungsdruck ist schädlich. Ein Spitzendruck über 35 cm H2O ist mit einer erhöhten 

Mortalität assoziiert 93. Durch das Applizieren eines positiven endexspiratorischen 

Druckes (PEEP) kann der Anteil der nicht belüfteten Lunge reduziert und so die auf die 

Alveolen wirkenden Kräfte vermindert werden 94,95.  

Einen entscheidenden Einfluss auf die heute empfohlene lungenprotektive Beatmung 

hatte die Studie des ARDS-Network im Jahr 2000, welche damals übliche, hohe 

Tidalvolumina (Mittelwert 11,8 ml/kg KG) mit deutlich niedrigeren Tidalvolumina (im 

Mittel 6,2 ml/kg KG), einem angepassten höheren PEEP und einer oberen 

Druckbegrenzung bei Patienten im ARDS verglich. Nach dem Einschluss von fast 900 

Patienten wurde aufgrund der signifikant niedrigeren Mortalität der 

Interventionsgruppe die Studie abgebrochen. Die Mortalität der mit restriktiven 

Tidalvolumina beatmeten Patienten betrug 32% im Gegensatz zu 39,8% der traditionell 

beatmeten Patienten (p=0,007). Die Philosophie der Beatmungstherapie hat sich mit 

diesen Erkenntnissen und dem Bewusstsein für die VILI entscheidend gewandelt. War 

vorher die Verbesserung des Gasaustausches und eine Reduktion der Atemarbeit das 

Ziel, kam es nun in den Fokus, eine zusätzliche Schädigung durch die Beatmung zu 
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vermeiden, während man dem Patienten den Gasaustausch ermöglichen möchte, der 

minimal zu vertreten ist. In der Konsequenz werden heutzutage höhere CO2-

Partialdrücke zugunsten niedrigerer Tidalvolumina in Kauf genommen, solange keine 

ausgeprägte Verschiebung des Säure-Basen-Haushalts vorliegt 96. Ein Potential zur 

Vermeidung einer VILI hat eine Untersuchung der Beatmung mit kleinen Tidalvolumina 

von etwa 3 ml/kg Körpergewicht sowie gleichzeitiger extrakorporaler CO2-Elimination 

gezeigt 97. Nebenbefundlich konnten in dieser Studie die Sedierung reduziert und der 

Spontanatemanteil gesteigert werden, was weitere positive Effekte wie eine niedrigere 

VAP-Inzidenz hatte. Für eine frühe Spontanisierung der Beatmung sind in zahlreichen 

Studien Vorteile nachgewiesen 98,88,99–101 

Die druckkontrollierte Beatmung mit niedrigen Tidalvolumina und einem positiven 

endexspiratorischen Druck (PEEP) gilt somit heutzutage als lungenprotektiv und ist 

inzwischen Standard 88,102. 

 

2.3.1 Beatmungsmodi 

Die verschiedenen Beatmungsmodi sind nach wie vor Gegenstand der Forschung, die 

ideale Beatmungsform ist bisher nicht gefunden, vielmehr geht der Trend zur 

individualisierten Beatmungstherapie 102.  

Vergleicht man Druck-gesteuerte Beatmung mit der Volumen-gesteuerten Beatmung, 

gibt es keine Evidenz, dass die eine Form der anderen generell überlegen ist 103,104. 

Rappaport et al. (1994) stellten in einer randomisierten prospektiven Studie an 27 

Patienten bei den druckkontrolliert beatmeten Patienten niedrigere Spitzendrücke, 

eine schnellere Verbesserung der Compliance zu und eine signifikant kürzere 

Gesamtbeatmungszeit im Vergleich zu den volumenkontrolliert (VCV) beatmeten 

Patienten fest 105. Eine multizentrische, randomisierte und kontrollierte Studie im Jahr 

2000 konnte diese Ergebnisse jedoch nicht bestätigen 106. Im Rahmen einer 

Metaanalyse werteten Aldenkortt et al. (2012) 13 Studien mit 505 eingeschlossenen 

Patienten bezüglich möglicher Unterschiede zwischen intraoperativer PCV- und VCV-

Beatmung bei adipösen Patienten aus. Sie stellten bezüglich der PaO2/FiO2-Ratio, des 

intraoperativen Tidalvolumens, des Atemwegsdruckes und der Hämodynamik keinen 

signifikanten Unterschied fest 107. 
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In den letzten Jahrzehnten sind eine Reihe von Hybridmodi, welche nicht mehr 

eindeutig Druck- oder Volumensteuerung zuzuordnen sind, hinzugekommen. So wird 

beispielsweise in der Druck-regulierten Volumen-kontrollierte Beatmung („pressure-

regulated volume-control“, PRVC) vom Respirator ein definiertes Tidalvolumen mit 

variablem Spitzendruck mit einer dezelerierenden Flowkurve verabreicht und kann so 

auf eine sich verändernde Compliance reagieren 108.  

Außer nach den Kriterien Volumen- oder Druck-Steuerung kann man Beatmungsmodi 

auch danach differenzieren, welchen Anteil an der Atemarbeit der Patient leisten muss.  

Dieser Anteil variiert zwischen den Extremen 0% (kontrollierte oder mandatorische 

Beatmung) und 100% (Spontanatmung).  

Die druck-kontrollierte Beatmung, Pressure Controlled Ventilation (PCV), ist ein 

kontrollierter, die Spontanatmung unterdrückender Beatmungsmodus, der mit 

konstantem Inspirationsdruck arbeitet. Der Respirator übernimmt die gesamte 

Atemarbeit und steuert zeitlichen Ablauf und Größe des Atemzuges ohne 

Synchronisation. Die inspiratorische Flussrate, der so genannte Flow, ist im Gegensatz 

zur volumenkontrollierten Beatmung dezelerierend, d.h. im Laufe eines Atemzyklus 

abnehmend, da das Atemzugvolumen den Freiheitsgrad darstellt. Die wechselnden 

Atemzugvolumina bei der druckkontrollierten Beatmung werden als möglicher Nachteil 

diskutiert, da es bei plötzlichen Änderungen der Compliance zur Hypoventilation oder 

zum Volutrauma kommen kann 109 

Unter der Pressure Support Ventilation (PSV), der Druck-unterstütze Beatmung, 

versteht man die unterstützte Spontanatmung, die es dem Patienten erlaubt, 

Tidalvolumen und Dauer des Atemzyklus selbst zu bestimmen. Der Unterdruck, den 

der Patient zu Beginn der Inspiration aufbaut, wird vom Beatmungsgerät registriert und 

triggert die mechanische Insufflation mit konstantem Inspirationsdruck.  

In der vorliegenden Studie haben wir lediglich zwischen druck-kontrollierter und druck-

unterstützter Beatmung differenziert. Unter der Druck-unterstützten Beatmung haben 

wir in diesem Fall assistierte bzw. augmentierte und spontane Ventilationsmodi 

zusammengefasst.  
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3. Effekte der Oberkörperhochlagerung in der Praxis 

Tabelle 1: Effekte der Oberkörperhochlagerung auf die verschiedenen 
Organsysteme und deren Funktion 
 

Organsystem Effekt  Beeinflussende Faktoren 

Gastro-ösophagealer Reflux reduziert Winkel d. Oberkörperhochlagerung 

Pulmonaler Gasaustausch verbessert Begleiterkrankungen 

Atemarbeit erniedrigt Begleiterkrankungen 

Intrazerebraler Druck erniedrigt Winkel d. Oberkörperhochlagerung 

Zerebraler Perfusionsdruck erniedrigt Winkel d. Oberkörperhochlagerung, 

Autoregulationsmechanismus 

Herzzeitvolumen erniedrigt Blutvolumen 

Blutdruck erniedrigt Blutvolumen 

Periphere Oxygenierung erniedrigt Blutvolumen, Herzzeitvolumen 

Aus Bein, T.: Lagerungstherapie in der Intensivmedizin: MWV Medizinisch Wiss. Ver. 2009; 69  

 

 

3.1 Effekte und Auswirkungen auf die Lunge 

Die Auswirkungen auf den gastroösophagealen Reflux und die pulmonale Aspiration 

wurden in Kapitel 1 bereits beschrieben. 

Die in Kapitel 2.2 genannten Auswirkungen der maschinellen Beatmung auf die Lunge, 

beispielsweise die zu einer eingeschränkten Oxygenierung führende 

Atelektasenbildung, sind in Oberkörperhochlagerung besser kompensierbar als in 

einer flacheren Lagerungsposition 110. Eine Anti-Trendelenburg-Lagerung, also eine 

Kippung des linear liegenden Patienten um 40-45° führte in einer prospektiven 

Interventionsstudie an 18 ARDS-Patienten zu einem verbesserten 

Oxygenierungsindex, respektive einem signifikant höheren PaO2-FiO2-Quotienten 111. 

Im Rahmen einer Metaanalyse stellten Nielsen et al. (2003) fest, dass bei 
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nachbeatmeten Patienten eine Mobilisierung in die sitzende Position innerhalb der 

ersten zwei postoperativen Tage zu einer verbesserten Ventilation und Rekrutierung 

von Lungenvolumen gegenüber der flachen Lagerungsposition führt. Ein signifikanter 

Effekt auf den arteriellen Sauerstoffpartialdruck war in dieser Studie nicht nachweisbar 

112. In einer prospektiven Multicenterstudie an 40 ARDS-Patienten führte eine  

Oberkörperhochlagerung zwischen 20° und 45° bei 32 % der Patienten zu einer 

besseren Oxygenierung als in flacher Rückenlage, sowie zu einer Erhöhung des 

endexspiratorischen Lungenvolumens 113.  Deye et al. (2013) konnten mittels einer 

Cross-Over-Studie an 24 beatmeten Patienten, welche sich in einem prolongiertem 

Weaningprozess befanden, zeigen, dass in 45° Oberkörperhochlagerung eine 

geringere Atemarbeit als in der 0°-Position und in sitzender 90°-Position zu leisten ist. 

Außerdem war der Auto-PEEP in 45° reduziert und die kontaktbaren Patienten 

schätzten den subjektiven Komfort bei der 45°-Position am höchsten ein. Eine 

Verkürzung der Weaningdauer in Abhängigkeit von der Positionierung konnte nicht 

nachgewiesen werden 114. 

In einer prospektiven Kohortenstudie an 30 beatmeten Patienten mit Adipositas (BMI 

≥ 35 kg/m2) wiesen die Patienten in der sitzenden Position mit einem Winkel von 

mindestens 45° eine signifikante Reduktion der exspiratorischen Flusslimitierung und 

ein Abfall des Auto-PEEP im Vergleich zur liegenden Position auf. Diese Effekte waren 

bei der nicht-adipösen Kontrollkohorte (15 Patienten mit BMI < 30 kg/m2) jedoch nicht 

nachweisbar 115. Eine retrospektive Kohortenstudie, die über 5000 beatmete Patienten 

zwischen 2009 und 2013 analysierte, konnte feststellen, dass die Zeit bis zur 

Extubation durch Oberkörperhochlagerung (≥30°) signifikant verkürzt war (Hazard 

Ratio 1,38) 40, allerdings ohne einen Mortalitätsvorteil zur Folge zu haben. 
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3.2 Auswirkungen auf die Hämodynamik 

Während der Oberkörperhochlagerung kann es durch eine Verminderung des venösen 

Rückstroms zum Herzen zur Reduktion des Herzzeitvolumens (HZV), des Blutdrucks 

und der peripheren Sauerstoffversorgung kommen116. Der pulmonalarterielle Druck 

(PAP) als Indikator der Rechtsherzbelastung und die rechtsventrikuläre Funktion 

weisen bis zu einer Oberkörpererhöhung von 45° bei Normovolämie keine 

Veränderungen auf 117,118. 

Auch nach abdominellen Eingriffen ist in der sitzenden Position bei Patienten eine 

Abnahme des Herzzeitvolumens beschrieben, was als Demaskierung einer 

Hypovolämie interpretiert wurde 119. Critchley et al. (1997) untersuchten die 

hämodynamischen Reaktionen von 8 gesunden Probanden auf dem Kipptisch („head-

up tilt“), vergleichbar der Anti-Trendelenburg-Lagerung, in verschiedenen Positionen, 

u.a. bei 0° und 30° nach 3 Minuten. Sie stellten fest, dass das Schlagvolumen 

proportional mit zunehmender Hochlagerung des Oberkörpers abnimmt. 

Veränderungen des Blutdrucks und der Herzfrequenz waren bei 30° Kippung nicht 

signifikant, bei 55°-Erhöhung stellte sich ein signifikanter Anstieg des mittleren 

arteriellen Blutdrucks (MAP) um 16% (±16) und ein signifikanter Anstieg der 

Herzfrequenz um 11% (±24) dar. Das Schlagvolumen nahm in der 55°-Position um 25% 

(±22) ab. Nach 90 Sekunden der Adaption wurde jeweils eine  Plateauphase erreicht 

120. 

Bei Intensivpatienten kann  die 45°-Oberkörperhochlagerung wie bei Gesunden zu 

einer kaudalen Verschiebung des Blutvolumens führen und somit die 

Auftretenswahrscheinlichkeit einer hämodynamischen Instabilität erhöhen 121. Durch 

das ‚pooling‘ des venösen Blutes in den unteren Extremitäten steigt außerdem das 

Risiko venöser Thrombembolien 122,123. Des Weiteren können in der 45°-Position der 

Schlagvolumenindex (SVI), der Herzindex (CI) und der Systemische 

Widerstandsindex (SVRI) reduziert sein 121. 

 

3.3 Auswirkungen auf den intraabdominellen Druck 

Dass die Oberkörperhochlagerung einen signifikant höheren intra-abdominellen Druck 

(IAP) zur Folge hat, belegen mehrere Studien. McBeth et al. (2007) beschrieben 
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mittels 200 Messungen an 37 intubierten und beatmeten Patienten eine signifikante 

Korrelation von IAP und Oberkörperhochlagerung. Zu einem klinisch relevanten 

Anstieg des IAP bei Intensivpatienten kam es ab einer Erhöhung von 20°. Der Anstieg 

wurde bei Vorliegen eines erhöhten Body Mass Index und mit steigendem PEEP noch 

ausgeprägter 124. Bei adipösen Kindern wurde ein signifikant höherer IAP bei 30° 

Oberkörperhochlagerung beschrieben, allerdings ohne signifikante Korrelation zum 

BMI  125. 

Yi et al. (2012) fanden in einer prospektiven Kohortenstudie ebenfalls einen Anstieg 

des IAP bei Oberkörpererhöhung 126. Tendenzielle Differenzen waren bereits im 

Vergleich von 10° und 20° zu registrieren, eine signifikante Erhöhung des IAP zeigte 

sich bei der 45°-Position im Vergleich zu 30°. Zusätzlich fielen der abdominelle 

Perfusionsdruck und der Filtrationsgradient signifikant ab. Außerdem fand sich mit 

steigendem IAP durch die schlechtere Perfusion der Abdominalorgane eine deutliche 

Zunahme der Multiorganversagen.  

 

3.4. Druckgeschwüre 

Mit einer Prävalenz  zwischen 14 und 42 % stellen Druckgeschwüre oder 

Decubitalulcera eine häufige Komplikation eines Intensivaufenthalts dar 127 und 

können zur Verlängerung der Hospitalisierung führen 128–130. Die Inzidenz auf 

deutschen Intensivstationen wird mit 14,5% angegeben 131. 

Hauptfaktoren für die Entwicklung eines Druckgeschwürs sind neben der 

Druckbelastung Scherkräfte und Reibung 132. Der Gewebedruck und die Scherkräfte 

sind in der Oberköperhochlagerung erhöht, so dass diese eine höhere Dekubitus-

Inzidenz  zur Folge hat 133,134. Eine Studie an 15 gesunden Freiwilligen ergab, dass die 

Erhöhung des Lagerungswinkels von 30°auf 45°  zu einem signifikanten Anstieg des 

Spitzenwertes  des „Schnittstellendrucks“ (Interface pressure)  zwischen der Haut der 

Sakralregion und der Unterlage führt 135. 

Es gibt diverse weitere Risikofaktoren. So ist Analgosedierung durch die 

eingeschränkte Eigenmobilität 136,137, mechanische Beatmung und eine 

Katecholamintherapie mit einer größeren Häufigkeit assoziiert 138,139. Empfehlungen 

zur Decubitusprophylaxe schlagen eine maximale Oberkörperhochlagerung von 30° 
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vor und eine möglichst kurze Zeitspanne mit erhöhtem Oberkörper vor 140. 

Dies steht im Gegensatz zu den Lagerungsempfehlungen, die zur VAP-Prävention  

gegeben werden 67,141. Somit widersprechen sich hier die Empfehlungen, obwohl die 

Risikokollektive große Überschneidungen haben 140. 

 

 

3.5. Weitere klinisch relevante Auswirkungen 

Während der Oberkörperhochlagerung sinkt gravitationsbedingt das zerebrale Blut- 

und Liquorvolumen; entsprechend besteht eine negative Korrelation zwischen 

intrakraniellem Druck (ICP)   und Winkelgrad der Oberkörperhochlagerung 142. Durch  

das Versacken des Blutes in den unteren Extremitäten sinkt auch der zerebrale 

Perfusionsdruck (CPP) ab einem Winkel von 30° 143,144. Bei neurochirurgischen 

Patienten beziehungsweise Patienten nach Schädel-Hirn-Trauma kann zur Prävention 

sekundärer Hirnschädigungen laut der aktuellen deutschen Leitlinie zwar eine 

Oberkörpererhöhung, nicht jedoch von mehr als 30° zur Senkung des Hirndrucks 

eingesetzt werden 145. Die Leitlinienautoren weisen allerdings auf eine kontroverse 

Diskussion in diesem Punkt hin. 
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4. Ziel der Studie 

Das Ziel dieser prospektiven Studie war es, die Effekte der Oberkörperhochlagerung 

auf die hämodynamische Stabilität bei beatmeten Intensivpatienten zu untersuchen. 

Dies wurde bis zum Zeitpunkt des Studienbeginns noch nicht systematisch untersucht, 

so dass die Ergebnisse möglicherweise helfen können, die Empfehlungen bezüglich 

der Oberkörperhochlagerung von beatmeten Intensivpatienten subgruppenspezifisch 

zu konkretisieren oder Prädiktoren einer ungünstigen hämodynamischen Reaktion zu 

identifizieren.  
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5. Design und Studienaufbau 

5.1 Studienprotokoll 

Im Zeitraum vom 29.01.2011 bis 8.12.2011 wurden auf der Intensivstation 90 des 

Universitätsklinikums Regensburg insgesamt 200 Patienten in die Studie 

eingeschlossen. 

Die Operative Intensivstation 90 ist eine interdisziplinäre chirurgische Intensivstation 

und behandelt hauptsächlich postoperative Patienten der Chirurgischen Kliniken 

(Klinik und Poliklinik für Chirurgie, Klinik und Poliklinik für Unfallchirurgie, Abteilung für 

Plastische, Hand- und Wiederherstellungschirurgie) sowie der Klinik und Poliklinik für 

Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde. Darüber hinaus besteht ein Schwerpunkt in der Sepsis- 

und ARDS-Behandlung. 

Die Intensivstation gliedert sich in drei Untereinheiten A, B und C und verfügt über 28 

Planbetten. 

Im oben genannten Zeitraum wurden 203 Patienten laut Studienprotokoll untersucht, 

wobei ein Proband versehentlich bei zwei verschiedenen Intensiv-Aufenthalten 

zweimal eingeschlossen wurde, woraufhin die zweite Messung aus der Studie 

gestrichen wurde. Bei zwei Patienten wurden die Messungen in der 45°-Lagerungen 

aufgrund starker Hypotonie abgebrochen bzw. diese waren nicht möglich. 

Die Messungen wurden vom Doktoranden und Herrn Dr. Ivan Göcze, Leitender 

Oberarzt Intensivstation, Teil 90C, sowie von Herrn Prof. Dr. Thomas Bein, Leiter der 

Chirurgischen Intensivstation 90, durchgeführt. 

Die Patientenauswahl erfolgte gemäß der in Kapitel 5.1.1 genannten 

Einschlusskriterien. 

Ein positives Votum der Ethikkommission lag vor (Nr. 10-101-0280). 

Eine schriftliche Zustimmung der beatmeten und größtenteils sedierten und somit nicht 

einwilligungsfähigen Patienten wurde entweder von einem gesetzlichen Vertreter oder 

von den Probanden selbst nach Wiedererlangen des Bewusstseins im Nachhinein 

eingeholt. 
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5.1.1 Einschlusskriterien 

- Alter von mindestens 18 Jahren 

- Aufnahme auf die Intensivstation 90 des Universitätsklinikums Regensburg 

- invasive Beatmung 

- Vorliegen eines in der Vena cava superior platzierten zentralen Venenkatheters 

(über die Vena subclavia oder Vena jugularis externa eingebracht) 

- hämodynamische Stabilität 

 

5.1.2 Ausschlusskriterien 

- Patientenalter unter 18 Jahren 

- Patienten mit akuter hämodynamischer Instabilität 

- Patienten mit maschineller pulmonaler oder kardialer Pumpen-Unterstützung 

(IABP, ECMO, MECC) 

- Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma 

- Patienten mit Wirbelsäulenverletzung 

- Patienten mit instabiler Beckenfraktur 

 

Patienten mit Zeichen akuter hämodynamischer Instabilität wurden nach jeweiliger 

Rücksprache mit dem diensthabenden Stationsarzt nicht in die Messungen 

eingeschlossen. 

Als hämodynamisch stabil wurde ein Patient definiert, welcher ohne oder mit 

konstanter Katecholaminunterstützung und ohne akuten Flüssigkeitsbedarf einen 

stabilen MAP vor der Intervention aufwies. 

Patienten mit extrakorporaler Lungenunterstützunng wie extrakorporaler 

Membranoxygenierung (ECMO) oder externer Kreislaufregulation wie Intraaortaler 

Gegenpulsation mittels Ballonpumpe (IABP) oder extrakorporaler Zirkulation mittels 

des MECC-Systems wurden ausgeschlossen, da in diesen Fällen keine 

physiologischen Reaktionen des Organismus auf Oberkörperhochlagerung zu 
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erwarten wären. 

Eine Wirbelsäulenverletzung oder eine instabile Beckenfraktur wurden als 

Kontraindikationen für eine Umlagerung des Patienten angesehen. 

Für das Schädel-Hirn-Trauma gilt die Flachlagerung als relative Kontraindikation 

aufgrund einer möglichen Erhöhung des Hirndrucks145. 

5.1.3 Ablauf der Intervention 

Vor Beginn der Intervention wurde dem Patienten nach fortlaufender Nummerierung 

gemäß der Randomisierungsliste eine Messreihenfolge zugeordnet und anschließend 

die Intervention in folgender Reihenfolge durchgeführt: 

1. Erfassen der Startposition 

2. Einstellen der ersten Lagerungsposition laut Randomisierungsliste 

3. Drei Minuten Adaptation 

4. Protokollierung der hämodynamischen Werte systolischer, diastolischer und 

mittlerer arterieller Blutdruck sowie Herzfrequenz 

5. Gewinnung einer zentralvenösen Blutprobe zur Bestimmung der 

zentralvenösen Sauerstoffsättigung (ScvO2) 

6. Umlagerung in zweite Lagerungsposition laut Randomisierungsliste 

7. Wiederholtes Durchführen der Punkte 3-5 

8. Umlagerung in dritte Lagerungsposition laut Randomisierungsliste 

9. Wiederholtes Durchführen der Punkte 3-5 

10. Verbringen des Patienten in die Ausgangslagerung 

 

Von sämtlichen Patienten wurden neben der Intervention die in Kapitel 5.1.4 

genannten Parameter erfasst. Diese wurden aus der Software der digitalen 

Kurvenführung (Metavision Suite©, iMD-soft, Tel Aviv, Israel) oder der letzten 

Laboruntersuchung übertragen. Die Laufrate der Sedierungsmedikamente und der 

katecholaminergen Kreislaufunterstützung wurden ebenso vor Intervention 

aufgenommen wie die hämodynamischen Parameter direkt vor der ersten Intervention. 
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Die Blutdruckparameter wurden kontinuierlich mittels arteriellem Katheter in der A. 

radialis oder A. femoralis gemessen. 

Danach erfolgte die Lagerung in der ersten Position laut Randomisierungsliste (sog. 

random list). Nach drei Minuten hämodynamischer Adaptation wurden Herzfrequenz, 

systolischer, diastolischer und mittlerer arterieller Blutdruck vom 

Überwachungsmonitor aufgenommen. 

Nach Ende jeder 3-Minuten-Phase wurden 2 ml zentralvenöses Blut über den 

einliegenden zentralen Venenkatheter abgenommen, mit Hilfe eines 

Blutgasanalysegerätes auf der Intensivstation die zentralvenöse Sauerstoffsättigung 

(ScvO2) gemessen und via Netzwerkverbindung in die digitalen Patientenkurven 

integriert. 

Bei den benutzten Blutgasmessgeräten handelt es sich um das Fabrikat Radiometer, 

ABL 800, Flex (Kopenhagen, Dänemark). 

Anschließend wurde der Patient in der zweiten und dritten Position gelagert und es 

wurde nach dem identischen Algorithmus vorgegangen. Nach Komplettierung der 

Messungen wurde der Patient wieder in die ursprüngliche Lagerung verbracht. 

Während der Mess- und Interventionsphase wurden die Laufrate der 

katecholaminergen pharmakologischen Unterstützung, die Dosierung der Sedativa 

oder Einstellungen der Beatmung und Flüssigkeitszufuhr konstant gehalten. 

Der Grad der Oberkörperhochlagerung wurde einem batteriebetriebenen 

Winkelmesser mit digitaler Winkelgradanzeige (BevelBox, Anyi Instrument Co Ltd., 

China) durch Auflegen des Winkelmessers auf das Kopfteil des Patientenbettes 

bestimmt. Der Winkelmesser wurde vor jeder Messung kalibriert. 

 

5.1.4 Erfasste unabhängige Variablen 

- Ausgangslagerung 

- Biographische Daten: Alter, Geschlecht, Körpergröße, Körpergewicht 

- Angaben zur Art und Schwere der Erkrankung: Aufnahmediagnose, SAPS-II-

Wert 

- Flüssigkeitsbilanz der letzten 24 Stunden 
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- Beatmung: Beatmungsmodus, Tidalvolumen, Spitzenbeatmungsdruck, PEEP, 

Beatmungsdauer 

- Medikamentenlaufraten/-dosierungen: Katecholamine, Propofol, Sufentanil 

- Laborparameter: Hämoglobin, CRP, Albumin 

 

 

5.1.4.1 Diagnose 

Es wurden 15 Erkrankungskategorien definiert, von denen jedem Patienten eine als 

Haupt- und Aufnahmediagnose zugeordnet wurde. Eine Zuordnung in zwei Kategorien 

war nicht möglich. 

 

Tabelle 2: Diagnose-Kategorien 
 

o Malignom/ Zustand nach Tumor-Operation 

o Trauma 

o Herz-Kreislauf 

o Infektion/Sepsis 

o Niereninsuffizienz 

o Akute respiratorische Insuffizienz  

o Chronische respiratorische Insuffizienz 

o Transplantation 

o Reanimation 

o Gastrointestinale Erkrankung 

o Leberinsuffizienz 

o Intoxikation 

o Schock/Hämorrhagie 

o Neurologische Erkrankung 

o Sonstiges 

 

 

 

5.1.4.2 Simplified Acute Physiology Score (SAPS-II) 

Der Simplified Acute Physiology Score ermöglicht die Einschätzung der 

Erkrankungsschwere bzw. des Letalitätsrisikos basierend auf 12 physiologischen, 

labormedizinischen und klinischen Variablen, siehe Anhang  146,147. 

 

5.1.4.3 Beatmungsmodi 

In der vorliegenden Studie haben wir lediglich zwischen druck-kontrollierter und 

unterstützter Beatmung unterschieden. Unter der unterstützten Beatmung haben wir 

in diesem Fall assistierte bzw. augmentierte und spontane Ventilationsmodi 

zusammengefasst. 
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5.2 Randomisierung 

Es gibt sechs mögliche Kombinationen für die Reihenfolge der drei Positionen 0°, 30° 

und 45°.  Diese wurden randomisiert und jede Kombination wurde einer Nummer 1-

300 zugeordnet. Die Randomisierung wurde von Herrn Florian Zeman, Zentrum für 

Klinische Studien der Universitätsklinik Regensburg, erstellt. Die Randomisierung 

erfolgte in Blöcken, um Gleichverteilung zu garantieren. Die eingeschlossenen 

Patienten bekamen in der Reihenfolge ihres Einschlusses (von 1 bis 202) die 

Messreihenfolge von der Liste (sog. random list) zugeordnet. 

 

Tabelle 3: Mögliche Kombinationen der Messreihenfolge 
 

 Messreihenfolge 

1 0° - 30° - 45° 

2 0° - 45° - 30° 

3 30° - 45° - 0° 

4 30° - 0° - 45° 

5 45° - 0° - 30° 

6 45° - 30° - 0° 

 

 

 

5.3 Statistische Methoden 

Kontinuierliche Variablen wurden als Mittelwert und Standardabweichung (SD) oder 

als Median und Interquartilsabstand (IQR; Q.75-Q.25) angegeben. Kategoriale Variablen 

wurden in absoluten Zahlen und prozentualen Anteilen beschrieben. 

Normalverteilungen wurden durch statistische Parameter (Mittelwert, Median, Schiefe 

und Kurtosis) sowie Visualisierungen (Boxplots der Quartilen) bestätigt. Um den 

Einfluss der Oberkörperhochlagerung (0°, 30° und 45°) und der Kovariablen (siehe 

Auflistung Kapitel 5.1.4) auf den mittleren arteriellen Blutdruck (MAP) und die 

zentralvenöse Sauerstoffsättigung (ScvO2) zu analysieren, wurden gemischte lineare 

Modelle benutzt.  
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Um im ersten Schritt die hämodynamischen Werte in den verschiedenen Positionen 

zu vergleichen, wurden die Differenzen in MAP und ScvO2 ohne weitere Kovariablen 

analysiert. Wir benutzten Mittelwert und Standardabweichung und führten mittels 

Tukey-Test einen paarweisen Vergleich durch. 

Anschließend berechneten wir mehrere bivariable Modelle, jeweils mit der 

Oberkörperhochlagerung (Head of Bed Elevation, HBE), einer Kovariablen und der 

Interaktionsgröße. 

Daraufhin wurden multivariable Modelle aller Kovariablen mit P-Wert <0,01 im 

bivariablen Modell berechnet. In den gemischten Modellen wurde die Approximation 

nach Kenword-Roger durchgeführt, während die „Head-of-bed-elevation“ (HBE) als 

wiederholter Effekt und die Korrelationsstruktur zwischen dem Ausmaß der HBE als 

unstrukturiert spezifiziert wurde. Die Normalverteilung der Residuen wurde als Box-

Whisker-Plot getestet. Boxplots und Streudiagramme dienten der graphischen 

Darstellung.  

Mittels univariabler und multivariabler logistischer Regressionen wurde das Risiko 

eines MAP <65 mmHg und einer ScvO2 <70 % in der 45°-Position bezogen auf die 

unterschiedlichen Variablen bestimmt. Im multivariablen Modell wurde die 

Rückwärtsselektion nach dem Likelihood-Ratio-Test bestimmt. Für alle signifikanten 

Kovariablen wurde die Odds Ratio (OR) und das dazugehörige 95% 

Konfindenzintervall (CI) berechnet. 

Alle P-Werte waren zweiseitig, 0,05 wurde als Grenzwert des Fehlerniveaus bzw. der 

Signifikanz akzeptiert. Für die lediglich explorativ behandelten Variablen wurden keine 

multiplen statistischen Tests durchgeführt.  

Dateneingabe und Berechnungen erfolgten mittels der Software SPSS 19.0 (IBM 

Corp., 2010. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 19.0. Armonk, NY, USA), die 

linear gemischten Modelle wurden mit SAS 9.2 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA) 

erstellt. 
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6. Ergebnisse 

6.1 Deskriptive Statistik 

6.1.1 Patientenkollektiv 

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden Interventionen und Messungen an 202 

Patienten durchgeführt. Es kam zu drei dropouts, so dass in die Studie insgesamt 200 

Patienten eingeschlossen. Wesentliche Daten der Patienten sind in den Tabellen 4 und 

5 zusammenfassend dargestellt.  

Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 60,2 Jahre (±15,8), siehe Abb. 2. 65,5% 

der untersuchten Patienten (n=131) waren männlichen Geschlechts, 34,5% (n=69) 

weiblich.  Der Mittelwert des Body Mass Index betrug 27,3 kg/m² (± 5,9). 

 

 

 

Abbildung 2: Alterspyramide des untersuchten Kollektivs 
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Tabelle 4: Kategoriale Variablen 
 

 Häufigkeit Prozent 

Geschlecht ♂ 131 65,5 

Geschlecht ♀ 69 34,5 

PCV 126 63 

PSV 74 37 

PCV: pressure-controlled ventilation; PSV: pressure-supported ventilation. 

 

 

 

Tabelle 5: Basischarakteristika des Patientenkollektivs (n=200) 
 

 Mittelwert (SD) 

Ausgangslagerung vor Intervention (°) 25,6 ±6,3 

Alter (Jahre) 60,0 ±15,9 

BMI (kg/m²) 27,3 ±5,9 

Körpergröße (cm) 171,6 ±9,8 

Körpergewicht (kg) 81,0 ±20,4 

SAPS II (Punkte) 39,0 ±11,8 

Flüssigkeitsbilanz der letzten 24 Stunden (ml) + 620 ±1102 

Serum-Albumin (g/l) 22,5 ±6,2 

Hb (g/dl) 9,5 ±1,9 

CRP (mg/l) 115,7 ±93,8 

Beatmungszeit (Stunden) 55,1 ±85 

Tidalvolumen (ml) 532 ±157 

Relatives Tidalvolumen (ml/kg ideales KG) 6,8 ±2,2 

PEEP (cmH2O) 7,4 ±3,0 

Pmax (cmH2O) 20,0±4,6 

Noradrenalin (µg/kg/min) 0,098 ±0,11 

Adrenalin (µg/kg/min) 0,001 ±0,01 

Dobutamin (µg/kg/min) 0,105 ±0,53 

Sufentanil (µg/kg/min) 0,006 ±0,01 

Propofol (mg/kg/min) 0,021 ±0,02 

BMI: body mass index; SAPS II: Simplified Acute Physiology Score; Hb: Hämoglobin; CRP: C-reaktives Protein; PEEP: positive end-exspiratory  

pressure; Pmax: maximaler Inspirationsdruck. 
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6.1.2 Erkrankungsparameter des Patientenkollektivs 

Die drei häufigsten Aufnahmediagnosen der Probanden waren „postoperativ nach 

Tumoroperation“ (26%), „unfallchirurgisch/Trauma“ sowie „Herz-Kreislauf-

Insuffizienz/kardiogener Schock“ (jeweils 14,5%). Die detaillierte Verteilung der 

Aufnahmediagnosen ist Tabelle 6 zu entnehmen.  

Die Patienten wiesen einen durchschnittlichen SAPS-II-Wert von 39,0 (±11,8) Punkten 

auf. 

 

 

Tabelle 6: Häufigkeit der Aufnahmediagnosen 

 

 Häufigkeit Prozent 

Malignom, postoperativ 52 26 

Trauma (ohne SHT) 29 14,5 

Herz-Kreislauf 29 14,5 

Infektion/Sepsis 27 13,5 

Akute respiratorische Insuff.  10 5,0 

Chronische resp. Insuffizienz 2 1,0 

Transplantation 20 10,0 

Reanimation 1 0,5 

Gastrointestinal 11 5,5 

Leberinsuffizienz 5 2,5 

Intoxikation 1 0,5 

Schock/Blutung 4 2,0 

Neurologisch/Schlaganfall 5 2,5 

Sonstiges 4 2,0 
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6.1.3 Beatmung 

Alle Patienten waren den Einschlusskriterien entsprechend maschinell beatmet, davon 

126 (63%) im druck-kontrollierten Modus und 74 (37%) im spontanen bzw. assistierten 

druck-unterstützten Modus. Der Median der Beatmungsdauer betrug 24 Stunden (vgl. 

Abb. 3). 

Die Beatmungsdrücke der Patienten zum Zeitpunkt der Messung sind Tabelle 5 zu 

entnehmen. Das mittlere Tidalvolumen betrug 532 ml (±157), was einem Volumen von 

6,8 Millilitern (±2,2) pro Kilogramm ‚idealem‘ Körpergewicht entsprach.  

 

 

 

 

 

Abbildung 3: Histogramm der Beatmungszeit (in Stunden)
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Abbildung 4: Einfluss des Beatmungsmodus auf den mittleren arteriellen Blutdruck (MAP). Signifikante Unterschiede (*p<0,001) in allen drei 

Lagerungspositionen im gemischten linearen Modell. PCV: pressure-controlled-ventilation; PSV: pressure-supported ventilation; HBE: head of bed 

elevation, Oberkörperhochlagerung.
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Abbildung 5: Effekt der Noradrenalin-Dosierung auf den MAP; p=0,012. Signifikanter Tendenz zu einem niedrigeren MAP bei höherer Dosierung. 

Stärker ausgeprägter Effekt in 45° als in 0°, p=0,005.  
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Abbildung 6: Effekt der Sufentanil-Dosierung auf den MAP in den verschiedenen Positionen, p=0,027.  
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Abbildung 7: Effekt der Propofol-Dosierung auf den MAP in den verschiedenen Positionen; p=0,034. 
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Abbildung 8: Effekt des SAPS-II-Score auf den MAP in den verschiedenen Positionen, p=0,023.
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6.1.4 Ausgangswerte der Patienten 

Die Ausgangslagerung wurde bei allen 200 Probanden gemessen und dokumentiert. 

Bei 128 Patienten wurden zusätzlich vor Beginn der Intervention die hämodynamischen 

Ausgangswerte protokolliert (siehe Tabelle 7). 

Eine Korrelation zwischen der Lagerung und dem MAP vor Intervention bestand nicht.  

 

 

Tabelle 7: Ausgangswerte der Patienten vor Intervention (n=128) 
 

 Mittelwert (SD) 

Ausgangslagerung (°) 24,6 ±6,0 

Herzfrequenz (min-1) 80,4 ±18,5 

MAP (mmHg) 77,3 ±12,0 

 

 

 

 

6.2 Auswirkungen der Oberkörperhochlagerung auf die 

Hämodynamik 

6.2.1 Blutdruck 

Die Mittelwerte der hämodynamischen Parameter in den unterschiedlichen 

Lagerungspositionen sind in Tabelle 8 zusammengestellt. Die Mittelwerte des mittleren 

arteriellen Blutdrucks (MAP) waren in der 30°- und 45°-Oberkörperhochlagerung 

signifikant niedriger als in den niedrigeren Lagerungspositionen (0° vs. 30°, 0°vs. 45°, 

30° vs. 45°, jeweils p<0,001) auf. Dies entsprach einem Blutdruckabfall des MAP in 30° 

und 45° von 9% bzw. 14 % in Relation zur 0°-Position. 

Wie in Abbildung 4 zu sehen, waren die MAP-Werte der spontan beatmeten (PSV) 

Patienten in allen Lagerungspositionen signifikant höher als die MAP-Werte der 

kontrolliert beatmeten (PCV) Patienten.  
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Tabelle 8: Mittelwertvergleich von MAP und ScvO2 in den unterschiedlichen 
Lagerungspositionen 
 

 Oberkörperhochlagerung p-Werte* 

 0° 30° 45° Global 

(0° vs. 30°; 0° vs. 45°; 30° vs. 45°) 

MAP 83,8 ±14,5 75,1 ±13,1 71,1 ±15,2 <0,001 (<0,001; <0,001; <0,001) 

ScvO2 76,1 ±8,0 75,6 ±8,2 74,3 ±9,0 <0,001 (<0,26; <0,001; <0,001) 

*Bereinigte P-Werte nach Tukey-Kramer-Test. Werte jeweils angegeben als Mittelwerte mit Standardabweichung. Einheiten: mmHg (MAP)  

bzw. % (ScvO2). 

 

 

In bivariablen Berechnungsmodellen mit dem MAP als abhängige Variable und dem 

fixen Faktor „Oberkörperhochlagerung“ wurden zusätzliche Kovariablen und ihre 

Interaktion überprüft.  Alle Variablen mit einer Signifikanz p<0,01 wurden einbezogen. 

Die Kovariablen SAPS-II-Score (p=0,023), Noradrenalin-Dosierung (0,012) und die 

Interaktion mit Oberkörperhochlagerung (<0,01), Beatmungsmodus (p<0,001), 

Sufentanil-Dosierung (p=0,027) und Propofol-Dosierung (p=0,034) wurden als 

signifikant identifiziert (Tabelle 9, Abb. 4-8). Im multivariablen Modell hatten die 

Variablen Oberkörperhochlagerung (p<0,001), Noradrenalin*Oberkörper-

Hochlagerung (p<0,01), und Beatmungsmodus (p<0,001) einen signifikanten Effekt 

auf den MAP (Tab. 9). 

 

Tabelle 9: Variablen mit Einfluss auf den MAP 
 

 Bivariables Modell*     

p-Wert 

Multivariables Modell**   

p-Wert 

Head of Bed Elevation (HBE)  <0,001 <0,001 

  SAPS II 0,023 n.s. 

  Noradrenalin  0,012 n.s. 

 Noradrenalin*HBE 0,005 0,005 

  Beatmungsmodus <0,001 <0,001 

  Sufentanil-Sedierung  0,027 0,064 

  Propofol-Sedierung  0,034 n.s. 

* Alle bivariablen Modelle beinhalten die Oberkörperhochlagerung(HBE) als Faktor.  ** Multivariable Modelle mit allen Variablen mit einem  

P-Wert <0,01. SAPS II: Simplified Acute Physiology Score; HBE: head of bed elevation, Oberkörperhochlagerung; n.s.: nicht signifikant. 
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6.2.2 Zentralvenöse Sauerstoffsättigung (ScvO2) 

Die mittlere zentralvenöse Sauerstoffsättigung war in der 45°-Position signifikant 

niedriger als in der 0°- und in der 30°-Lagerung. Der Unterschied der Werte in 30°-

Position und 0° war nicht signifikant. Die ScvO2 in der Nullgradposition betrug 76,2 % 

(±8,1), in der 30°-Position 75,6 % (±8,2) und 74,4 % (±9,0) in der 45°-Lagerung. Siehe 

hierzu ebenfalls Tabelle 8. 

In bivariablen Modellen mit der zentralvenösen Sauerstoffsättigung als abhängige 

Variable blieb die 45°-Lagerung signifikant (p<0,01). Ebenso ist bezüglich der 

Kovariablen „Interaktion von Beatmungsdauer und Oberkörper-

hochlagerung“ (p=0,035) und der Noradrenalindosierung (p<0,01) eine Signifikanz 

festzustellen. Im multivariablen Berechnungsmodell wurde ein signifikanter Effekt für 

die 45°-Oberkörperhochlagerung (p<0,01), Beatmungszeit (p=0,036) und der 

Interaktion der Beatmungszeit mit Oberkörperhochlagerung (p<0,035), der 

Noradrenalin-Dosierung (p<0,01) und des Beatmungsmodus (p=0,04) gefunden (Tab. 

10). 

 

 

Tabelle 10: Variablen mit Einfluss auf den ScvO2 

 

 Bivariables Modell* 

p-Wert 

Multivariables Modell** 

p-Wert 

Head of Bed Elevation (HBE)  <0,001 0,003 

  Beatmungszeit 0,2 0,036 

 Beatmungszeit*HBE 0,035 0,035 

  Noradrenalin  0,006 0,009 

  Beatmungsmodus 0,067 0,039 

* Alle bivariablen Modelle beinhalten die Oberkörperhochlagerung (HBE) als Faktor.  

** Multivariable Modelle mit allen Variablen mit einem P-Wert <0,01; 

HBE: head of bed elevation, Oberkörperhochlagerung. 
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6.2.3 Risiko eines MAP unter 65 mmHg in der 45°-Position 

Um das Risiko eines MAP <65 mmHg in der 45°-Position zu berechnen, wurden die 

Patienten diesbezüglich in zwei Gruppen aufgeteilt und die Subpopulation mit einem 

MAP ≥65 mmHg in 45° mit der Subpopulation, welche in 45° einen MAP <65 mmHg in 

45° aufwiesen, verglichen. 

Im univariaten Vergleich beider Gruppen konnten signifikante Unterschiede bezüglich 

klinischer Parameter festgestellt werden. Die hämodynamisch stabilere Gruppe war 

signifikant seltener kontrolliert beatmet als die instabile Gruppe (56% PCV vs. 76% 

PCV, p=0,004) und wies niedrigere Beatmungsdrücke auf (PEEP 7,0 vs. 8,1 cmH2O, 

p=0,005; Spitzenbeatmungsdruck 19,3 vs. 21,3 cmH2O, p=0,005). Des Weiteren 

waren eine signifikant niedrigere Noradrenalin-Dosierung (0,08 vs. 0,13 µg/kg/min, 

p=0,005) und eine höhere durchschnittliche Oberkörperhochlagerung vor Intervention 

(26,6° vs. 23,6°, p=0,002) zu verzeichnen (siehe Tabelle 11). 
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Tabelle 11: Univariate logistische Regression der Patienten mit MAP <65 mmHg 
versus MAP>65 mmHg in der 45°-Position 
 

 MAP >65 mmHg 

(n=128)                

Mittelwert (SD) 

MAP<65 mmHg 

(n=72)                Mit-

telwert (SD) 

OR p-Wert 

Alter (Jahre) 59,8 ±16,0 60,5 ±15,7 1,0 0,77 

BMI (kg/m²) 27,1 ±5,0 27,7 ±7,2 1,02 0,52 

SAPS II 37,9 ±11,1 40,9 ±12,6 1,02 0,09 

HBE vor Intervention 26,6±6,2 23,6 ±6,0 0,92 0,002 

Pmax (cmH2O) 19,3 ±4,6 21,3 ±4,4 1,1 0,005 

Flüssigkeitsbilanz der letz-

ten 24 Stunden (ml) 

565 ±1105 718 ±1097 1,0 0,35 

Serum-Albumin (g/l) 22,6 ±6,3 22,3 ±6,2 0,99 0,76 

Hb (g/dl) 9,6 ±2,0 9,4 ±1,8 0,92 0,3 

CRP (mg/l) 115,2 ±92,1 116,6 ±97,3 1,0 0,92 

                               

Median (IQR) 

                            

Median (IQR) 

  

Beatmungszeit 

(Stunden) 

24 ±15 28 ±55 1,0 0,45 

Tidalvolumen (ml) 490 ±147 503 ±140 1,0 0,92 

PEEP (cmH2O) 6 ±3 7,5 ±5 1,13 0,013 

Noradrenalin (µg/kg/min) 0,06 ±0,12 0,09 ±0,16 1,04* 0,005 

Propofol (mg/kg/min) 0,02 ±0,03 0,02 ±0,02 1,07* 0,44 

Sufentanil (µg/kg/min) 0,01 ±0,01 0,01 ±0,01 1,0# 0,99 

Adrenalin (µg/kg/min) 0,00 ±0 0,00 ±0 1,02# 0,33 

Dobutamin (µg/kg/min) 0,00 ±0 0,00 ±0 1,28 0,37 

 
 

Fälle (%) 

 

Fälle (%) 

  

 

Beatmungsmodus 
PSV 57 (44,5%) 17 (23,6%) 

 

1,61 

 

0,004 
PCV 71 (55,5%) 55 (76,4%) 

SD: Standardabweichung; IQR: Interquartilsabstand; OR: Odds Ratio; * pro Dosisänderung um 0,01 Einheiten; # pro Dosisänderung um 0,001 Einheiten; 

PSV: pressure support ventilation, druckunterstützte Beatmung; PCV: pressure-controlled ventilation, druckkontrollierte Beatmung. 
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In der multivariaten logistischen Regression konnte für die Patienten in der 45°-

Oberkörperhochlagerung ein mit steigender Noradrenalindosierung zunehmendes 

Risiko für einen Blutdruckabfall des MAP unter 65 mmHg berechnet werden. Die Odds 

Ratio (OR) eines MAP < 65 mmHg betrug 1,03 durch Anstieg der Noradrenalin-

Dosierung um 0,01 µg/kg/min (95% KI, 1,01, 1,07, p=0,023). Des Weiteren betrug die 

Odds Ratio für einen MAP <65 mmHg 1,13 beim Anheben des PEEP-Niveau um 1 

cmH2O (95% KI, 1,04, 1,27, p=0,019), sowie die OR 2,33 in der druckkontrollierten 

Beatmung im Vergleich zur druckunterstützten Beatmung (95% KI, 1,23, 4,76, 

p=0,017).   

Darüber hinaus zeigten Patienten mit einer niedrigeren Oberkörperhochlagerung vor 

Intervention ein signifikant höheres Risiko für einen mittleren arteriellen Blutdruck unter 

65 mmHg in der 45°-Position (95% KI, 0,88, 0,98, p=0,005). Siehe hierzu Tabelle 12. 

 

 

 

Tabelle 12: Multivariate logistische Regression von Hochrisiko-Patienten 
(MAP<65 mmHg) in der 45°-Position 
 

 OR [95% CI#] p-Wert 

Noradrenalin (µg/kg/min) 1,03+ [1,01, 1,06] 0,023 

PEEP (cm H20) 1,13 [1,02, 01,26] 0,019 

Oberkörperhochlagerung (°) 0,93 [0,88, 0,98] 0,005 

Beatmungsmodus* 2,33 [1,16, 4,69] 0,017 

# Odds Ratio und 95% Konfidenzintervall; * Spontan (0), kontrolliert (1); + pro Dosisänderung um 0,01 Einheiten. 
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6.3 Messreihenfolge 

 

Um herauszufinden, ob die randomisiert zugeordnete Messreihenfolge einen 

Einfluss auf die abhängigen Variablen hatte, wurde eine Varianzanalyse der sechs 

Gruppen, die sich aus den unterschiedlichen Reihenfolgen ergeben, durchgeführt.  

Mittels der einfaktoriellen Varianzanalyse (einfaktorielle ANOVA) und post-hoc-

Mehrfachvergleichtests wurden signifikante Unterschiedes des MAP und der ScvO2 

in Abhängigkeit von der Messreihenfolge ausgeschlossen (p-Werte jeweils >0,05). 

Insbesondere Ergebnisse in den Messreihenfolgen, in denen auf die Flachlagerung 

direkt die Elevation auf 45° erfolgte, fielen nicht auf. 

 

 

Tabelle 13: Häufigkeit der randomisierten Messreihenfolgen 
    

Messreihenfolge Absolute Häufigkeit Prozent 

0-30-45 31 15,5 

0-45-30 35 17,5 

30-0-45 33 16,5 

30-45-0 30 15,0 

45-30-0 31 15,5 

45-0-30 40 20,0 

Summe 200 100,0 
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7. Diskussion 

7.1 Demographie des Patientenkollektivs 

Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 60,2 Jahre (±15,8), 65% waren männlich, 

35% weiblich. Auf der derselben chirurgischen Intensivstation wie die vorliegende 

Arbeit analysierten Bein et al. (2012) den sozioökonomischen Hintergrund von 1006 

Patienten 148. Aufgrund der weitgefassten Einschlusskriterien und der hohen 

Patientenzahl bildete das Kollektiv ein gutes Abbild des unselektierten 

Patientengutes auf dieser Station, welches bezüglich Alter und Geschlecht relativ gut 

mit dem hier untersuchten Kollektiv (durchschnittliches Alter 60 ±16 Jahre versus 62 

±16 Jahre, Anteil männliche Patienten 65,5% versus 64,0%) übereinstimmt.  

 

7.2 Beatmung 

Gemäß den Einschlusskriterien waren alle Patienten maschinell beatmet, davon 63% 

im druck-kontrollierten Modus und 37% im spontanen bzw. assistierten druck-

unterstützten Modus. Die Patienten wiesen eine relativ kurze Beatmungszeit auf, der 

Median (IQR) der Beatmungsdauer betrug 24 Stunden, der Mittelwert 55 Stunden 

mit einer hohen Standardabweichung (SD ±85 Stunden). 33% der Patienten wiesen 

eine Beatmungszeit von maximal zwölf Stunden auf. Das Tidalvolumen maß 

durchschnittlich 6,2 Milliliter pro Kilogramm Körpergewicht (±2,2), was den 

Empfehlungen einer lungenprotektiven Beatmung entspricht 88.  

 

7.3 Auswirkungen der Oberkörpererhöhung auf die 

Hämodynamik 

Die vorliegende Studie hat ergeben, dass ein Anheben der Oberkörperhochlagerung 

zu einem statistisch signifikanten Abfall des MAP gegenüber flacheren Lagerungen 

führt. Die entsprechenden Mittelwerte des MAP betrugen 75,1 mmHg in 30° und 71,1 

mmHg in 45° gegenüber 83,8 mmHg in der 0°-Flachlagerung. Ein weiterer wichtiger 

Befund war, dass die Positionierung in 45° einen signifikanten Abfall der 
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zentralvenösen Sauerstoffsättigung zur Folge hat.   

Hoste et al. untersuchten den Einfluss der linearen Anti-Trendelenburg-Lagerung in 

40-45° auf Patienten mit einem ARDS 111. Über ein Viertel der Probanden (27,8%) 

benötigte Volumenunterstützung, um die aufrechte Lagerung zu tolerieren, allerdings 

war das Kollektiv dieser Studie mit nur 18 Patienten recht klein. Thomas et al. (2014) 

analysierten die Entwicklung von Blutdruck und Gasaustausch bei 34 beatmeten 

Patienten in der Oberkörperhochlagerung (50° ±5) und im Stuhl sitzend nach null, 

fünf und 30 Minuten 149 und sahen keine Beeinflussung der Hämodynamik durch die 

Lagerungen. Jedoch waren in dieser Studie die Einschlusskriterien deutlich strenger 

als in der vorliegenden Studie, unter anderem wurden nur Patienten ohne 

Katecholaminbedarf und mit einem MAP von 70-120 mmHg eingeschlossen. 

Außerdem wurden keine Angaben zur Lagerung vor der Intervention gemacht. 

In unserer Studie wurden in der flachen Rückenlagerung (0°-Position) signifikant 

höhere MAP- und ScvO2-Werte gemessen. Dies könnte den kurzfristigen Effekt bei 

verbesserter Zirkulation mit höherem venösen Rückfluss, damit höherem kardialen 

Auswurf und daraus folgende verbesserte Sauerstoffversorgung widerspiegeln.  Die 

flache Rückenlagerung wird in zahlreichen Studien als Risikofaktor für die 

Entstehung der beatmungsassoziierten Pneumonie  22,26,36,52,150,151, siehe auch 

Kapitel 1.2, und schlechterer alveolärer Ventilation mit folgender Hypoxämie 110 

beschrieben. 

Eine Erhöhung der Oberkörperhochlagerung sorgt für einen gravitationsbedingten 

Bluttransfer von der oberen Körperhälfte und dem zentralen zirkulatorischen 

Kompartment in das Abdomen und die unteren Extremitäten. Das Blutvolumen des 

venösen Systems steigt dadurch an, woraus eine Reduktion des venösen 

Rückstroms, der kardialen Vorlast und somit des kardialen Auswurfs und des 

Herzzeitvolumens resultieren kann und einen erniedrigten arteriellen Blutdruck zur 

Folge haben kann 65. Diese physiologischen Mechanismen können durch 

Flüssigkeitsboli und inotrope Pharmakotherapie ausgeglichen werden 152,153. 

In unserer Studie zeigten 72 Patienten (36%) bei der 45°-Oberkörperhochlagerung 

einen Blutdruckabfall auf MAP-Werte unter 65 mmHg. Ein MAP von 65 mmHg wird 

von internationalen Expertengremien als Mindestwert für den Mitteldruck in der 

Schocktherapie empfohlen 154. Einige Studien legen nahe, dass zur ausreichenden 
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Organperfusion, vor allem der Nieren, ein höherer MAP anzustreben ist  155. In 

Empfehlungen von 2014 wird als unterer MAP-Richtwert 65 mmHg angegeben, 

jedoch sei in bestimmten Situationen, z.B. bei akuter Blutung oder vorbestehendem 

Hypertonus, eine individuelle Anpassung des Zielblutdrucks in beide Richtungen 

möglich 156. 

Ein weiterer Befund der vorliegenden Untersuchung war, dass bei 62 Patienten (31%) 

unter den Bedingungen der 45°-Lagerung die zentralvenöse Sauerstoffsättigung 

(ScvO2) unter 70% abfiel. Die ScvO2 wird bei hämodynamisch instabilen Patienten 

zur Erfolgskontrolle der Kreislaufstabilisierung und damit einer verbesserten 

Gewebeoxygenierung genutzt 157,158. Ein Unterschreiten des Grenzwertes von 70% 

ScvO2 weist auf eine  globale Gewebehypoxie und somit eine eingeschränkte 

kardiopulmonale Situation hin 159. Im septischen Schock ist ein Unterschreiten des 

ScvO2-Wertes von 70% mit einer erhöhten Mortalität assoziiert 160. 

Im multifaktoriellen Modell unserer Studie bezüglich der zentralvenösen 

Sauerstoffsättigung ScvO2 waren die signifikanten Effekte assoziiert mit dem 

„Ausmaß der Oberkörperhochlagerung“, der Noradrenalin-Dosis, des 

Beatmungsmodus und der Beatmungsdauer. Patienten mit längerer Beatmungszeit 

zeigten signifikant höhere ScvO2-Werte in unseren Messungen. Dies könnte 

widerspiegeln, dass die größere hämodynamische Stabilität mit niedrigerer inotroper 

Unterstützung möglicherweise genauso wie der vermehrte Einsatz des 

spontanen/assistierten PSV-Modus bei diesen Patienten den Sauerstoffverbrauch 

und die Sauerstoffausschöpfung im Vergleich zur Akutphase herabsetzt. Dies ist in 

Übereinstimmung mit einer Untersuchung von Patienten in der Beatmungs-

entwöhnung, bei denen der gegenteilige Effekt nach frustranen 

Spontanatemversuchen demonstriert wurde. Assistiert beatmete Patienten 

entwickelten in diesem Fall einen progressiven Abfall der gemischtvenösen 

Sauerstoffsättigung aufgrund der Kombination aus relativem Abfall des konvektiven 

O2-Transports und einer höheren O2-Ausschöpfung des Gewebes 161. 

Zusammenfassend hatten kritisch kranke Patienten unseres Kollektivs in der 

Frühphase nach Aufnahme, im druck-kontrollierten Beatmungsmodus und mit der 

Notwendigkeit einer inotropen Unterstützung ein erhöhtes Risiko, einen signifikanten 

ScvO2-Abfall durch Anheben der Oberkörperhochlagerung zu erleiden. 
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7.4 Risikofaktoren für einen Blutdruckabfall in 45° 

Zum Zeitpunkt der Studiendurchführung lagen keine Untersuchungen vor, welche 

prädiktive Faktoren für hämodynamische Instabilität bei Oberkörperhochlagerung 

untersucht haben. 

Um diese Faktoren zu identifizieren, verglichen wir die biographischen und klinischen 

Parameter der Probanden mit einem MAP ≥65 mmHg in der 45°-Position mit denen 

der Patienten, welche einen kritischen MAP <65 mmHg aufwiesen. In diesen 

Analysen fanden sich signifikante Effekte auf den MAP für die Faktoren 

Beatmungsmodus, SAPS-II-Wert, Katecholaminbedarf (Noradrenalin-Dosierung), 

Propofol- und Sufentanil-Dosierung. 

Der Faktor mit dem größten Einfluss auf das MAP-Verhalten unter den Bedingungen 

der 45°-Lagerung stellte der Druck-kontrollierte Beatmungsmodus gegenüber der 

Druck-unterstützten Beatmung dar (Odds Ratio 2,33).  

Dies lässt konstatieren, dass druck-kontrolliert beatmete (PCV) Patienten, welche ein 

hohes Mortalitätsrisiko, definiert als hoher SAPS-Wert, aufwiesen, tief sediert waren 

und einen hohen Katecholaminbedarf aufwiesen, das höchste Risiko eines kritischen 

MAP in Oberkörperhochlagerung haben. 

Es besteht klare Evidenz, dass Spontanatmung die Rekrutierung nicht belüfteter 

Lungenabschnitte und die gesamte Oxygenierung verbessert 98.  Des Weiteren zeigt 

sich bei beatmeten Patienten in Spontanatmung ein niedrigerer intrathorakaler Druck 

(ITP) und daraus resultierend ein gesteigerter venöser Rückstrom 162 und durch den 

Anstieg des linksventrikulären Afterloads ein besserer systemischer, hepatischer und 

intestinaler Blutdruck und -fluss 86.  

Die spontan und assistiert (PSV) beatmeten beziehungsweise atmenden Patienten 

unseres Kollektivs waren weniger oder gar nicht sediert und benötigten weniger 

Kreislaufunterstützung. Daraus schließen wir, dass die PSV-Beatmung neben den 

oben genannten Vorteilen auch vorteilhaft für den mittleren arteriellen Blutdruck in 

der Oberkörperhochlagerung ist. 
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7.5 Durchführbarkeit und Compliance der Oberkörper-

hochlagerung 

Mit einer durchschnittlichen Lagerungsposition vor der Intervention von 25,6° (±6,3) 

in der vorliegenden Studie ist diese deutlich niedriger als die unter Einschränkungen 

empfohlene 45°-Oberkörperhochlagerung der deutschen Leitlinie von 2008 65. Dass 

die Einhaltung des Lagerungsziels in der klinischen Praxis schwer durchführbar ist, 

spiegelt sich auch in der Literatur wider, beispielsweise in der Studie von van 

Nieuwenhoven 54, in der selbst Patienten mit der Zielvorgabe „45 Grad“ eine 

durchschnittliche Lagerung unter 30° aufwiesen. Die 45°-Lagerung wurde in 85% der 

Beobachtungszeit nicht erreicht, die durchschnittliche Lagerung der 

Oberkörperhochlagerungsgruppe betrug zwischen 22° und 28°. Bestätigt werden 

diese Beobachtungen unter anderem durch eine deskriptive Studie von Grap et al., 

in der eine durchschnittliche Lagerung von 21,7° an 66 beatmeten Patienten mit 276 

Patiententagen beschrieben wurde 53. Balonov et al. nutzten eine kontinuierliche 

Messung einer 24-Stunden-Periode und schlossen 29 beatmete Patienten ein, wobei 

alle Patienten Winkel von unter 30° aufwiesen 130. Auch in einer Multicenterstudie an 

314 Intensivpatienten, bei denen vier Mal am Tag die Lagerungsposition kontrolliert 

wurde, wurde der Zielwinkel, in diesem Fall ≥ 30°, in über 70% der Messungen nicht 

erreicht 55. Eine Korrelation mit hämodynamischen Parametern, einem Risikoscore 

(APACHE II) oder dem Katecholaminbedarf lagen nicht vor. Vielmehr war die hohe 

Arbeitsdichte des Pflegepersonals der Grund für die Nicht-Einhaltung der 

Zielvorgabe. Eine weitere Untersuchung zeigte, dass 160 Pflegekräfte, denen 

definierte Lagerungswinkel präsentiert wurden, diese ohne technische Hilfsmittel in 

über 60 % zu hoch schätzten 163. Winkelanzeigen an den Patientenbetten könnten 

den Anteil der Patienten, die in der angestrebten Position gelagert sind, signifikant 

erhöhen. In einer Studie konnte die Compliance-Rate von 23 % auf über 70 % 

gesteigert werden (p<0,005) 164. In einer weiteren Studie sorgte eine elektronische 

Anzeige des Winkels dafür, dass die Lagerung von ≥30° dreimal häufiger erreicht 

wurde 165. 

In der vorliegenden Studie zeigte der Lagerungswinkel der Patienten vor der 

Intervention keine Korrelation mit dem MAP „in Ruhe“ vor der Intervention. Betrachtet 

man in unserer Studie die Patienten mit einem kritisch erniedrigten MAP in 45°, fällt 

auf, dass diese mit 23,6° (SD ±6,0) eine durchschnittlich deutlich niedrigere 
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Lagerungsposition vor den Interventionen aufwiesen als die Patienten, welche 

keinen MAP <65 mmHg in der 45°-Oberkörperhochlagerung erlitten (26,6° ±6,2). 

Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass das Behandlungsteam die 

hämodynamische Toleranz der Patienten auf die Oberkörperhochlagerung empirisch 

einschätzen kann und somit die Hypotensions-gefährdeten Patienten in der täglichen 

Routine in niedrigeren Gradzahlen lagert. Die durchschnittlich flachere Lagerung 

hämodynamisch instabiler Patienten bestätigt auch eine Beobachtungsstudie an 100 

beatmeten Patienten 166.  

 

7.6 Limitationen und mögliche Kritikpunkte 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine sogenannte Single Center 

Studie, die Patienten wurden ausschließlich auf der Operativen Intensivstation 90 

des Uniklinikums Regensburg eingeschlossen. Des Weiteren war ein großer Teil der 

Patienten zur postoperativen Betreuung dort. Diese Tatsachen stellen Limitationen 

der Studie dar. Wir haben uns auf die hämodynamischen Auswirkungen konzentriert, 

andere Aspekte und Folgen der Oberkörperhochlagerung, wie die Gefahr der 

Decubitalulcera und der Anstieg des intraabdominellen Drucks fanden in unserer 

Studie keine Beachtung. 

Außerdem könnte ein weiterer Kritikpunkt sein, dass nur die kurzfristigen Effekte der 

Oberkörperhochlagerung untersucht wurden. Wie im Studienprotokoll festgelegt, 

lagen zwischen Erreichen der jeweiligen Zielposition und der schriftlichen 

Dokumentation der abhängigen hämodynamischen Variablen lediglich drei Minuten 

zur hämodynamischen Adaptation. 

Empirisch zeigte sich während der Messungen, dass die hämodynamische 

Adaptation der Patienten an die neue Position relativ schnell erfolgte und in der Regel 

nach 30-90 Sekunden eine Plateauphase, in der sich für die folgenden zwei Minuten 

keine wesentlichen Änderungen mehr ergaben, vorlag. Studien, die das 

Schlagvolumen bei endogener Volumenverlagerung durch passives Beinanheben 

untersucht haben, beschrieben ein Erreichen des Schlagvolumen-Plateaus nach 

circa 120 Sekunden 167,168, Untersuchungen der Hämodynamik in der Anti-

Trendelenburg-Position zeigten ebenfalls ein Plateau nach etwa 90 Sekunden 120. 

Deshalb wurde bei der Studienkonzeption angenommen, dass ein Drei-Minuten-
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Zeitfenster nach Positionsveränderung als adäquat und repräsentativ für die 

Auswirkungen auf die hämodynamischen Parameter angesehen werden kann. 

Des Weiteren stellt die geringe mediane Beatmungszeit von 24 Stunden und der 

hohe Anteil der Druck-kontrolliert beatmeten Patienten (63% PCV vs. 37% PSV) der 

Kohorte eine mögliche Limitierung dar. Somit beschreiben unsere Ergebnisse 

hauptsächlich die Frühphase nach Beginn der Beatmung oder nach Aufnahme auf 

die Intensivstation als den Langzeit-beatmeten Patienten.  
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8. Zusammenfassung 

Die Beatmungs- bzw. Ventilator-assoziierte Pneumonie (VAP) ist die häufigste 

nosokomiale Infektion beatmeter Intensivpatienten. Die Inzidenz unter beatmeten 

Patienten beträgt etwa 10-15 % und es kommen 5-10 Fälle auf 1000 Beatmungstage. 

Für die betroffenen Patienten hat die VAP einen verlängerten Intensivaufenthalt, 

einen verlängerten Krankenhausaufenthalt und eine erhöhte Mortalität zur Folge. 

Außerdem stellt sie einen erheblichen Kostenfaktor dar. 

Ein entscheidender Faktor in der Pathogenese ist die Aspiration kontaminierten 

Mageninhaltes. Als eine der evidenzbasierten Präventionsmaßnahmen hat sich die 

Lagerungstherapie in Oberkörperhochlagerung etabliert. Jedoch wird diese in der 

Praxis und auch in zahlreichen Studien nicht streng in der empfohlenen 30-45°-

Lagerung durchgeführt und einige Experten und Fachgesellschaften betonen, dass 

die Lagerung nicht uneingeschränkt für alle beatmeten Patienten empfohlen werden 

kann. Grund hierfür sind unklare Auswirkungen der Lagerung, zum Beispiel auf die 

Hämodynamik. 

Unsere prospektive Studie hatte zum Ziel, die Effekte der Oberkörperhochlagerung 

auf die hämodynamische Stabilität genauer zu untersuchen, wofür wir 200 Patienten 

jeweils drei Minuten in der 0°-, 30°- und 45°-Position lagerten und die Blutdruckwerte 

sowie die zentralvenöse Sauerstoffsättigung ermittelten und analysierten. 

Dabei war die 45°-Oberkörperhochlagerung mit einem signifikanten Abfall des 

mittleren arteriellen Blutdrucks und der zentralvenösen Sauerstoffsättigung bei 

beatmeten Patienten assoziiert. Sedierte Patienten, welche Druck-kontrolliert 

beatmet wurden, Patienten mit höherem SAPS-II-Wert, sowie Patienten, welche ein 

höheres PEEP-Level sowie höhere Dosierungen von Noradrenalin benötigten, waren 

besonders gefährdet, eine Hypotension in der 45°-Position zu erleiden. Die 

genannten Variablen stellten in unserem Kollektiv unabhängige Risikofaktoren dar. 

Eine standardmäßige Oberkörperhochlagerung beatmeter Patienten scheint somit 

nicht (mehr) für alle Patienten uneingeschränkt empfehlenswert. Wir identifizierten 

Risiko-Patienten, die von einer abgeschwächten Oberkörperhochlagerung profitieren 

könnten, um den negativen Einfluss der Oberkörpererhöhung auf die 

hämodynamische Stabilität zu kompensieren. Diese Aussage bzw. Empfehlung 
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betrifft aufgrund des untersuchten Kollektivs vor allem Patienten in der Frühphase 

der intensivmedizinischen Behandlung.  

Die genannten Ergebnisse fanden in der aktuellen S2e-Leitlinie "Lagerungstherapie 

und Frühmobilisation zur Prophylaxe oder Therapie von pulmonalen 

Funktionsstörungen" von 2015 Berücksichtigung 67. 
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9.5 Dokumentationstabelle für den SAPS-II 

 
                Gesamt-Score: 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 15 16 17 18 26 Punkte 

Herzfrequenz 70-
119 

 40-
69 

 120-
159 

  ≥ 
160 

   <40         

RRsyst 100-
199 

 ≥ 
200 

  70-
99 

       <70       

Temperatur <39   ≥3
9 

                

PaO2/FiO2       ≥200   100-
199 

 < 
100 

        

Urin (l/d) >1    0,5-1       < 
0,5 

        

Harnstoff 
mg/dl 

<60      60-
179 

   ≥ 
180 

         

Leukos/nl 1-19   ≥2
0 

        <1        

Kalium mmol/l 3-4,9   <3 
oder 
≥5 

                

Natrium 
mmol/l 

125-
144 

≥ 
145 

   <  
125 

              

Bicarbonat 
mmol/l 

≥20   15-
19 

  <15              

Bilirubin <4    4-5,9     ≥6           

Alter <40       40-
59 

    60-
69 

 70-
74 

75-
79 

 ≥80   

Aufnahmegrund       Internis-
tisch 

 Unge-
plante 
OP 

           

Chronische 
Erkrankung 

         Metast. 
Ca 

Hä-
mato-
lo-
gisch 

     AIDS  
  

 

GCS vor OP 

(nur wenn angegeben) 
14-
15 

    11-
13 

 9-
10 

     6-8     <6 

 



78 

 

Anmerkung bzgl.  Publikation der Ergebnisse  

 

Die Ergebnisse der vorliegenden Dissertation wurden in großen Teilen bereits 

veröffentlicht. Dies steht im Einklang mit §6 Abs. 6 der Promotionsordnung. 

 

Göcze I, Strenge F, Zeman F, et al. The effects of the semirecumbent position on 

hemodynamic status in patients on invasive mechanical ventilation: prospective 

randomized multivariable analysis. Crit Care. 2013;17(2). doi:10.1186/cc12694. 

 

  



79 

 

Erklärung an Eides statt 

 

Ich erkläre hiermit, dass ich die vorliegende Arbeit ohne unzulässige Hilfe Dritter und 

ohne Benutzung anderer als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt habe. Die aus 

anderen Quellen direkt oder indirekt übernommenen Daten und Konzepte sind unter 

Angabe der Quelle gekennzeichnet. Insbesondere habe ich nicht die entgeltliche 

Hilfe von Vermittlungs- bzw. Beratungsdiensten (Promotionsberater oder andere 

Personen) in Anspruch genommen. Niemand hat von mir unmittelbar oder mittelbar 

geldwerte Leistungen für Arbeit erhalten, die im Zusammenhang mit dem Inhalt der 

vorgelegten Dissertation stehen. Die Arbeit wurde bisher weder im In- noch im 

Ausland in gleicher oder ähnlicher Form einer anderen Prüfungsbehörde vorgelegt. 

 

 

Hamburg, den 03.03.2018 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

Danksagung 

Ich möchte mich zunächst bei Herrn Prof. Dr. Bernhard Graf für die Möglichkeit der 

Promotion am Lehrstuhl für Anästhesiologie bedanken. 

Mein herzlicher Dank geht vor allem an Herrn Prof. Dr. Thomas Bein für die 

Überlassung des Dissertationsthemas und die gute Betreuung von der Konzeption 

über die klinische Durchführung der Messungen bis zur Vollendung.  

Herrn Prof. Dr. Pfeifer möchte ich für die Übernahme der Stelle des 

Zweitgutachters danken. 

Herrn Dr. Ivan Göcze möchte ich ebenfalls herzlich danken für die gute 

Zusammenarbeit. 

Für die Hilfestellung und Hinweise bei statistischen Fragen möchte ich mich bei Herrn 

Herrn Florian Zeman vom Zentrum für klinische Studien am Universitätsklinikum 

Regensburg bedanken. 

Außerdem danke ich allen ärztlichen und pflegerischen Mitarbeitern der 

Intensivstation 90 für Ihre Geduld während der Messungen, die Beantwortung meiner 

Fragen und für die interessanten Wochen während meiner Famulatur und des 

Praktischen Jahres. 

Nicht zuletzt möchte ich mich von Herzen bei meiner Familie für die Unterstützung in 

allen Lebenslagen bedanken. 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  


