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(in alphabetischer Reihenfolge):

Th. Bein, Regensburg
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S. Weber-Carstens, Berlin
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1. Vorwort

Durch die Deutsche Gesellschaft für 
Anästhesiologie und Intensivmedizin 
(DGAI) wurde der Auftrag erteilt, die 
seit 2008 bestehende S2-Leitlinie „Lage
rungstherapie zur Prophylaxe oder 
Therapie von pulmonalen Funktions-
störungen“ zu revidieren. Aufgrund zu-
nehmender klinischer und wissenschaft-
licher Relevanz wurde die Leitlinie um 
den Themenkomplex „Frühmobilisation“ 
erweitert. 

„Leitlinien sind systematisch entwickelte 
Darstellungen und Empfehlungen mit 
dem Zweck, Ärzte und Patienten bei der 
Entscheidung über angemessene Maß-
nahmen der Krankenversorgung (Prä-
vention, Diagnostik, Therapie und Nach-
sorge) unter spezifischen medizinischen 
Umständen zu unterstützen.“ (Arbeits-
gemeinschaft Wissenschaftlich-Medizin-
scher Fachgesellschaften, AWMF).

Diese Leitlinie beruht auf folgenden 
grundsätzlichen Annahmen: 
•	 Leitlinien zum Einsatz der Lage-

rungstherapie und Frühmobilisation 
zur Prophylaxe oder Therapie pul-
monaler Funktionsstörungen sind 
Hilfen zur Entscheidungsfindung in 
spezifischen Situationen. Sie beru-
hen auf dem aktuellen Stand der wis-
senschaftlichen Erkenntnis und auf in 
der Praxis bewährten Verfahren. 

•	 Lagerungstherapie und Frühmobilisa-
tion sind unterstützende Konzepte in 
der Behandlung und Prophylaxe pul-
monaler Funktionsstörungen, wobei 
diese medizinische Basismaßnahmen 
(z.B. Beatmung, Flüssigkeitsmanage-

ment, Pharmakotherapie) ergänzen, 
aber nicht ersetzen sollen. 

•	 Eine einzige „ideale“ Lagerungsform 
für alle pulmonalen Funktionsstö-
rungen gibt es nicht, vielmehr ist das 
Lagerungskonzept der Patienten- und 
Erkrankungskonstellation individuell 
anzupassen. 

•	 Eine scharfe Trennung der Indika-
tionsstellung „Prophylaxe“ versus 
„Therapie“ ist nicht für alle in Frage 
kommenden pulmonalen Erkran-
kungsbilder möglich. Wie auch in 
anderen therapeutischen Bereichen 
besteht häufig ein fließender Über-
gang zwischen „Prophylaxe“, „Früh-
therapie“ und „Therapie“. 

•	 Mit der vorliegenden Leitlinie sollte 
in Verbindung mit einem therapeu-
tischen Gesamtkonzept die über-
wiegende Anzahl von Patienten mit 
pulmonalen Funktionsstörungen gut 
therapierbar sein. 

•	 Eine funktionierende Teamarbeit, die 
Einübung praktischer Algorithmen 
und ein klares Management von Not-
fallsituationen sind Voraussetzungen 
für die sichere Durchführung von La-
gerungsmaßnahmen und insbeson-
dere auch für die Frühmobilisation. 
Die Integration dieser Konzepte in 
die alltäglichen Arbeitsprozesse führt 
dabei zu einem routinierten Hand-
lungsablauf und Erfahrungsgewinn. 

•	 Der Einsatz von Lagerungstherapie 
und Frühmobilisation erfordert wäh-
rend der gesamten Therapiedauer die 
fortwährende kritische Überprüfung 
der Indikation und die Anpassung an 
den individuellen Krankheitsverlauf. 

revision 2015

*	 Beschluss des Engeren Präsidiums der 
DGAI vom 30.04.2015.
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•	 Ziele und Wege des Therapiekon-
zepts müssen für alle Beteiligten 
(Ärzte, Pflegepersonal, Physiothera
peuten, Angehörige und – soweit 
möglich – den Patienten) transparent 
dargestellt werden. 

2. Leitlinienthemen

Die Leitlinie bezieht sich auf folgende 
thematische Schwerpunkte: 
•	 Einsatz von Lagerungstherapie und 

Frühmobilisation zur Prophylaxe 
pulmonaler Funktionsstörungen.

•	 Einsatz von Lagerungstherapie und 
Frühmobilisation zur Therapie pul-
monaler Funktionsstörungen.

•	 Unerwünschte Wirkungen und Kom-
plikationen von Lagerungstherapie 
und Frühmobilisation.

•	 Praktische Aspekte beim Einsatz  
von Lagerungstherapie und Früh- 
mobilisation. 

Die in der Leitlinie getroffenen Aussagen 
bezüglich des akuten Lungenversagens 
(Acute Respiratory Distress Syndrome,  
ARDS) beziehen sich auf die „Berlin De-
finition“ [1]. Diese umfasst folgende Kri-
terien für die Diagnose eines ARDS: 
•	 Beginn: innerhalb einer Woche nach 

einem akuten Ereignis oder neu 
aufgetretenen bzw. verschlechterten 
respiratorischen Symptomen.

•	 Bildgebung (Röntgen-Thorax oder 
CT-Thorax): bilaterale Verdichtun-
gen, die sich nicht allein durch Er-
guss, Pneumothorax oder Rundherde 
erklären lassen.

•	 Ursache des Ödems: das Lungenver-
sagen ist nicht allein durch eine akute 
Herzinsuffizienz oder Volumen-
überladung erklärbar (bei fehlenden 
Risikofaktoren ist das Vorliegen eines 
hydrostatischen Ödems mittels Echo-
kardiographie auszuschließen).

•	 Oxygenierung: es werden drei 
Schweregrade unterschieden:
mild: 	 PaO2/FIO2 = 200 bis 299 

mm Hg und PEEP/CPAP 
≥5 cm H2O

moderat: 	 PaO2/FIO2 = 100 bis 199 
mm Hg und PEEP ≥5 cm 
H2O

schwer: 	 PaO2/FIO2 ≤100 mm Hg 
und PEEP ≥5 cm H2O. 

Sämtliche Aussagen der bestehenden 
Leitlinie wurden überarbeitet und die 
Formulierungen gemäß der Berlin-Defi-
nition angepasst. 

3. Erstellungsprozess

Diese Leitlinie ist das Ergebnis einer 
systematischen Literaturrecherche so-
wie der anschließenden kritischen Evi-
denzbewertung mit wissenschaftlichen 
Methoden. Das methodische Vorgehen 
des Leitlinienentwicklungsprozesses ent-
spricht den Anforderungen an eine evi-
denz-basierte Medizin, wie sie von der 
AWMF als Standard definiert wurden. 
Bezüglich der Lagerungstherapie wur-
den neu publizierte Arbeiten ab dem Jahr 
2005 untersucht; der neu aufgenommene 
Aspekt der Frühmobilisation umfasst die 
gesamte bisher publizierte Literatur bis 
einschließlich 6/2014. 

Die Erstellung der Leitlinie erfolgte in fol-
genden Schritten: 

1. Definition der Suchbegriffe zu allen 
Themenschwerpunkten und Festlegung 
der relevanten Datenbanken: 
•	 Pulmonale Funktionsstörungen: 

(adult; acute) respiratory distress 
syndrome/ards, acute lung injury, 
severe lung injury, atelectasis, shock 
lung, acute respiratory failure, post-
operative respiratory failure, lung 
failure, lung insufficiency, respiratory 
failure, respiratory insufficiency, 
ventilator-associated/induced lung 
injury, ventilator-associated/induced 
pneumonia, prevention/prophylaxis 
pneumonia.

•	 Krankenhausinfektionen: 
	 cross infection, nosocomial infec-

tion, hospital infection.
•	 Beatmete Patienten, intensivmedizi-

nische Patienten: critically ill, critical 
illness, catastrophic illness, critical 
care, intensive care, intensive care 
unit, respiratory care units, artificial 
respiration, mechanical ventilation.

•	 Lagerungstherapie: prone position, 
supine position, lateral position, sit-
ting/semisitting position, horizontal 
position, semi-recumbent position, 
positioning, rotation, body position, 

patient positioning, positioning 
therapy, kinetic therapy, continuous 
lateral rotation, backrest elevation, 
axial/body position change, face-
down position, side position, posture.

•	 Frühmobilisation: early ambulation, 
accelerated ambulation, occupatio-
nal therapy, physical therapy, mobi-
lity therapy, exercise therapy, early 
mobilisation, early exercise, early 
activity, physical therapy modalities.

2. Systematische Recherche der wissen-
schaftlichen Literatur (Universitätsbib-
liothek Regensburg), aber auch bereits 
verfügbarer Leitlinien, Empfehlungen 
und Expertenmeinungen.

3. Evaluation dieser Publikationen nach 
Evidenzkriterien des Oxford Centre for 
Evidence-based Medicine (Levels of evi-
dence, www.cebm.net, Stand 2001). Da 
es sich um eine Revision und nicht eine 
Neuentwicklung der Leitlinie handelt, 
wurde dieses Schema weiterhin ange-
wendet.

4. Konsensusverfahren
Der Erstautor der Leitlinie wurde durch 
das Präsidium der DGAI als Sprecher 
eingesetzt und beauftragt, weitere Teil-
nehmer der Leitliniengruppe zu benen-
nen. In zwei Konsensuskonferenzen so-
wie zwei Telefonkonferenzen wurden die 
Kernaussagen und Empfehlungen mit der 
gesamten Leitliniengruppe unter Leitung 
einer Moderatorin der AWMF mittels No-
minalen Gruppenprozesses abgestimmt. 
Die einzelnen Schritte wurden vollstän-
dig protokolliert und durch den Sprecher 
der Leitliniengruppe gemeinsam mit Frau 
Dr. M. Bischoff und Frau K. Gebhardt re-
daktionell ausgearbeitet. Die Verabschie-
dung der Leitlinie erfolgte durch das Prä-
sidium der DGAI am 30.04.2015. 

Mitglieder der Leitliniengruppe
Die Leitlinienkoordination erfolgte durch 
den Sprecher der Gruppe, Prof. Dr. Tho-
mas Bein, Klinik für Anästhesiologie, 
Universitätsklinikum Regensburg.

Dr. Monika Nothacker, Arbeitsgemein-
schaft für Wissenschaftlich-Medizinische 
Fragestellungen (AWMF), Marburg, über-
nahm die methodische Begleitung der 
Leitlinienentwicklung.
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Die Leitliniengruppe umfasste als Mit-
glieder:

Dr. Melanie Bischoff (DGAI), Uta Brück-
ner (Deutscher Verband für Physiothe-
rapie), Kris Gebhardt (DGAI), Prof. Dr. 
Dietrich Henzler (DGAI), Carsten Her-
mes (Deutsche Gesellschaft für Fachkran-
kenpflege und Funktionsdienste), Prof. 
Dr. Klaus Lewandowski (DGAI), Prof. 
Dr. Martin Max (DGAI), Prof. Dr. Thomas 
Staudinger (Österreichische Gesellschaft 
für internistische und allgemeine Inten-
sivmedizin und Notfallmedizin), Prof. 
Dr. Michael Tryba (DGAI), PD Dr. Steffen 
Weber-Carstens (DGAI), Prof. Dr. Her-
mann Wrigge (DGAI).

Interessenkonflikt: Kein Mitglied der 
Leitliniengruppe gab einen Interessen-
konflikt an. 

Auswahl der Literatur 
Über die Universitätsbibliothek Regens-
burg wurde in Zusammenarbeit mit 
dem Leiter des Teilbereichs Medizin 
(Dr. Helge Knüttel) vom Sprecher der 
Leitliniengruppe eine umfangreiche Li-
teraturrecherche anhand vorformulierter 
Schlüsselwörter durchgeführt. Die Suche 
erfolgte über das Deutsche Institut für 
Medizinische Dokumentation und Infor-
mation (DIMDI). Darin sind neben Med-
line, Embase, Cochrane und SciSearch 
40 weitere Datenbanken enthalten. 

Untersucht wurden sämtliche ab dem 
17.05.2005 (Abschluss-Datum der letz-
ten Recherche) in den Datenbanken pu-
blizierte Arbeiten. Berücksichtigt wurden 
nur deutsche oder englischsprachige 
Publikationen. Die Literatursuche bezog 
sich schwerpunktmäßig auf kontrollierte 
Studien, systematische Übersichtsarbei-
ten, Meta-Analysen, Fallserien, Fallbe-
richte und Kommentare/Editorials. Der 
Schwerpunkt lag auf Arbeiten, welche 
sich mit erwachsenen Patienten befass-
ten. Beiträge aus dem pädiatrischen 
Fachgebiet wurden nur dann hinzugezo-
gen, wenn Aussagen erkennbar waren, 
die prinzipielle und altersunabhängige 
Aussagen ermöglichten. Es wurden nur 
am Menschen durchgeführte Studien 
eingeschlossen. Tierexperimentelle Ar-
beiten wurden nur dann evaluiert, wenn 
sich daraus wesentliche pathophysiolo-

gische Schlüsse zum Funktionsprinzip 
von Lagerungstherapie ziehen ließen. 
Beiträge aus Lehrbüchern wurden nicht 
verwendet. Informationsmaterialien der 
Medizingeräteindustrie wurden nur für 
technische Fragen herangezogen. 

Zunächst wurde die Literatur der bereits 
bestehenden Leitlinie überarbeitet. Von 
den damals 287 in die Analyse einge-
schlossenen Arbeiten wurden noch 170 
Beiträge berücksichtigt. 117 Beiträge 
(Editorials, Fallberichte, kleinere Studien) 
wurden nach Aktualisierung der Daten-
lage ausgeschlossen, wenn neuere Bei-
träge zum gleichen Sachverhalt erschie-
nen waren. 

Im Rahmen der Recherche (Mai 2005 
– Mai 2014) wurden anhand der Such-
begriffe zunächst 7.051 Arbeiten iden-
tifiziert. Nach Sichtung der Abstracts, 
Ausschluss von Duplikaten und Über-
prüfung der Relevanz wurden zunächst 
952 Arbeiten analysiert. Nach Lektüre 
der Volltexte mussten weitere 653 Stu-
dien aufgrund fehlender Relevanz oder 
mangelhaften Studiendesigns (z.B. ein-
geschränkter Fallzahlen, Wahrschein-
lichkeit für ‚bias‘, statistischer Mängel) 
oder fehlenden Bezugs (tierexperimen-
telle Untersuchungen, pädiatrischer Pati-
enten) ausgeschlossen werden. Schließ-
lich wurden 299 Studien in die Analyse 
eingeschlossen und anhand des oben 
genannten Evidenzschemas bewertet. 
Im Zuge der Nachbenennung von 29 
relevanten Arbeiten sowie einer Leitlinie 
(Redaktionsschluss: 31.12.2014) wurden 
schließlich 329 Arbeiten analysiert. Von 
diesen wurden 149 Beiträge in die end-
gültige Fassung der Revision aufgenom-
men, was mit den aus der ersten Version 
übernommenen 170 Beiträgen zu einer 
Gesamtzahl von 319 führte (Tab. 1). 

Organisatorischer und methodischer 
Ablauf der Leitlinienerstellung
Die Leitlinienerstellung wurde durch 
Frau Dr. Monika Nothacker, AWMF, me-
thodisch begleitet. In zwei Konferenzen 
im Juni und November 2014 sowie zwei 
Telefonkonferenzen im Januar und März 
2015 wurden die Kernaussagen der be-
stehenden Leitlinie mittels Nominalen 
Gruppenprozesses überarbeitet und be-
züglich der Frühmobilisation neu erstellt. 

Namentliche Abstimmungen waren im 
Rahmen der S2e-Erstellung nicht erfor-
derlich; mögliche Beeinflussungen durch 
Interessen-Verbindungen zu industriel-
len Produkten oder sonstigen Themen 
bestanden nicht. Literaturrecherche und 
-bewertung wurden durch das redak
tionelle Team zu den einzelnen Themen 
vorbereitet. 

Finanzierung 
Die Finanzierung der Reisekosten im 
Rahmen der Konsensuskonferenzen so-
wie der Literaturrecherche erfolgte durch 
die Deutsche Stiftung Anästhesiologie. 
Eine Unterstützung durch Sponsoren aus 
der Industrie erfolgte nicht. 

Evidenz- und Empfehlungsgradschema
Als Evidenz- und Empfehlungsgrad-
schema wurde die Einteilung des Oxford 
Centre for Evidence-based Medicine 
(Mai 2001) zu Grunde gelegt. Diese 
wurde für den deutschen Gebrauch mo-
difiziert und angeglichen (Pedersen T, 
Moller AM: How to use evidence-based 
medicine in anesthesiology (review) Acta 
Anaesthesiol Scand 2001;45:267-274) 
(Tab. 2,3).

Erläuterungen zu den Empfehlungen
Die Einstufung der Empfehlungen er-
folgt auf der Basis der bestverfügbaren 
Evidenz und der klinischen Beurteilung 

Tabelle 1
Charakterisierung der zur Revision der 
Leitlinie herangezogenen Literatur.

Übersichten/Reviews 47

Systematische Reviews 25

Metaanalysen 16

Randomisierte kontrollierte Studien 32

Kohortenstudien/kontrollierte 
Fallserien

135

Editorials 10

Fallberichte 13

Experimentelle/tierexperimentelle 
Arbeiten

6

Expertenmeinungen 23

Allgemeine Übersichten 8

Leitlinien/Empfehlungen 4

Gesamt: 319
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im formalen Konsensusverfahren (Nomi-
naler Gruppenprozess). In den Leitlinien 
werden daher zunächst in kurzer Form 
die wesentlichen, aus der Literatur ex
trahierten und nach Evidenz bewerteten 
Befunde dargestellt. Daran anschließend 
erfolgt die entsprechende Empfehlungs-
aussage mit Bewertung. Die Graduierung 
der Empfehlung ist somit aus den zuvor 
dargestellten und bewerteten klinisch-
wissenschaftlichen Aussagen ableit- und 
nachvollziehbar. Abweichungen des 
Empfehlungsgrades vom Evidenzgrad 
sind möglich, wenn die Leitliniengruppe 
dieses aufgrund ethischer oder klinischer 
Aspekte, der Bewertung von Nebenwir-
kungen oder der klinisch-praktischen 
Anwendbarkeit, z.B. bei Kosten-/Nutzen-
erwägungen, als erforderlich ansieht.

Darüber hinaus können starke Empfeh-
lungen für Therapieformen oder Maßnah-
men ausgesprochen werden, für welche 
zwar die verfügbare Evidenz nicht ausrei-
chend ist, die aber erfahrungsgemäß für 
den klinischen Ablauf unabdingbar sind. 
Auf der anderen Seite können Maßnah-
men oder Therapieprinzipien, für welche 
nach Studienlage eine starke Empfehlung 
ausgesprochen werden müsste, wegen 
ihrer eingeschränkten klinischen Bedeu-
tung nur einen geringen Empfehlungs-

grad erhalten. Die Hintergründe solcher 
abweichender Bewertungen werden im 
Text erwähnt.

4. Bauchlage bei Patienten mit 
akuten pulmonalen Störungen

4.1 Definition
Bauchlage bedeutet die Umlagerung ei-
nes Patienten um 180° von der Rücken-
lage. Inkomplette Bauchlage bedeutet 
eine Lagerung zwischen ca. 135° und 
<180°. 

4.2 Rationale der Bauchlagerung
Primäres Ziel der Bauchlagerung bei 
Patienten mit akuter Lungenschädigung 
ist die Verbesserung des pulmonalen 
Gasaustauschs. Weitere Ziele sind die 
Vermeidung/Minimierung des Lungen-
schadens und die Sekretmobilisation. Es 
handelt sich um eine bedeutende The-
rapiemaßnahme in Ergänzung zu einer 
optimierten Beatmungsstrategie [2-6] 
(Evidenzgrad 1a). 

4.3 Physiologische Grundlagen: 
Auswirkungen der Bauchlage
Die bedeutsamen physiologischen Ef-
fekte der Bauchlage sind: a) die Ver-
änderung der Atemmechanik, b) die 

Reduktion des Pleuradruck-Gradienten 
[7-12] und c) die Reduktion der tidalen 
Hyperinflation [3] sowie der beatmungs
assoziierten Schädigung der Lunge 
(„stress and strain“) [13]. Dies kann zur 
Homogenisierung der Atemgasverteilung 
[14-16], zu einer Reduktion der Ventila-
tions-Perfusions-Fehlverteilung [14,17], 
in CT-Analysen zur Vergrößerung des 
am Gasaustausch teilnehmenden Lun-
genvolumens durch Reduktion minder- 
oder nicht-belüfteter Areale (Atelekta-
sen) [18,19] und zu einer Reduktion des 
beatmungs-assoziierten Lungenschadens 
[16,20-24] führen. Es wird angenommen, 
dass eine Verbesserung der Drainage von 
broncho-alveolärem Sekret bewirkt wird. 

Zu a): Bei beatmeten Patienten mit aku-
tem Lungenversagen führt Bauchlage zu 
einer Reduktion der thorako-abdominel-
len Compliance [9,25]. Nach Umlage-
rung in die Rückenlage kommt es – im 
Vergleich zur vorherigen Rücken- und 
Bauchlage – zu einer generellen Zu-
nahme der Compliance des gesamten 
respiratorischen Systems [9,26]. Dieser 
Effekt ist umso ausgeprägter, je höher die 
Dehnbarkeit von Thorax und Zwerchfell 
(thorako-abdominelle Compliance) zu 
Beginn der Lagerungsmaßnahme ist (Evi-
denzgrad 2a). 

Zu b): Bauchlage führt sowohl bei ge-
sunder Lunge [17] als auch bei akuter 
respiratorischer Insuffizienz zu einer 
Homogenisierung der Atemgasverteilung 
[7,14,27,28] und der pulmonalen Perfu-
sion [29-31] und verbessert somit global 
das Ventilations-Perfusions-Verhältnis 
[10,15,29,32] (Evidenzgrad 2b). 
Bauchlage kann bei einigen beatmeten 
Patienten mit akuter Einschränkung des 
pulmonalen Gasaustausches eine Ver-
größerung der Gasaustauschfläche (Re-
kruitment) durch Reduktion von atelek-
tatischen Lungenarealen bewirken. Die 
Bedeutung dieses Effektes ist insgesamt 
noch unklar [3,19,33,34] (Evidenzgrad 
2b). 

Zu c): Beatmung in Bauchlage führte so-
wohl im Tierversuch [20,21,35] als auch 
bei Patienten mit akuter Lungenschädi-
gung [3,13] zu einer Verzögerung und 
Reduktion des beatmungsinduzierten 
Lungenschadens im Vergleich zur Beat-

Tabelle 3
Schema zur Graduierung der Empfehlung.

Evidenz-
grad

Empfehlungsgrad

1a, 1b starke Empfehlung von „erstrangiger“ Bedeutung A

2a, 2b abgeschwächte Empfehlung von „zweitrangiger“ Bedeutung B

3, 4 schwache Empfehlung, nachrangige klinische Bedeutung 0

Tabelle 2
Evidenzgradschema (RCT = randomisierte kontrollierte Studie).

Quelle der Evidenz Grad

methodisch geeignete Metaanalyse(n) von RCT`s 1a

geeignete RCT(s) mit schmalem Konfidenzintervall 1b

gut angelegte kontrollierte Studie(n) ohne Randomisierung 2a

kontrollierte Kohortenstudie(n), RCT(s) eingeschränkter Methode 2b

nicht-kontrollierte Kohortenstudie(n), Fall-Kontrollstudie(n) 3

Expertenmeinung(en), Editorial(s), Fallbericht(e) 4
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mung in Rückenlage (Evidenzgrad 2b). 
Eine Steigerung der Drainage von bron-
cho-alveolärem Sekret durch die Bauch-
lage wird angenommen, es fehlen aber 
jegliche Daten zur Unterstützung dieser 
Hypothese (Evidenzgrad 4). 

4.4 Effekte der Bauchlagerung auf 
den pulmonalen Gasaustausch
Die Beatmung in Bauchlage führt bei 
Patienten mit akuter respiratorischer In-
suffizienz und besonders im Stadium 
eines akuten Lungenversagens (acute 
respiratory distress syndrome [ARDS]) 
bei unveränderter Einstellung des Beat-
mungsgerätes zu einer akuten Steigerung 
der arteriellen Oxygenierung [2,4,6, 
26,27,32,33,36-60] (Evidenzgrad 1a). 
Nicht alle Patienten reagieren in Bauch-
lage mit einer akuten Verbesserung der 
Oxygenierung, die Non-Responderrate 
(Ausbleiben einer Steigerung der Oxyge-
nierung um >20% des Ausgangswertes 
mehrere Stunden nach Bauchlagerung) 
ist nicht systematisch untersucht. Die 
Grunderkrankung, der Zeitpunkt des Be-
ginns und die Art der Anwendung (Dauer 
der Bauchlage, Lagerungsintervalle) sind 
von erheblicher Bedeutung für den Effekt 
(siehe unten) [61]. Bei einigen Patienten 
kommt es während Beatmung in Bauch-
lage bei unveränderter Einstellung des 
Beatmungsgerätes zu einer gesteigerten 
CO2-Elimination, möglicherweise als 
Ausdruck eines Rekruitments [62,63,64] 
(Evidenzgrad 3). 

4.5 Auswirkung der Bauchlage 
auf Beatmungsdauer, Pneumonie
inzidenz, Krankenhausaufenthalts
dauer und Letalität 
In zwei großen multizentrischen Studien 
führte die tägliche Bauchlagerung (ca. 8 
h für 5-10 Tage) bei Patienten mit einem 
mäßigen bis moderaten Lungenversagen 
(PaO2/FIO2 <300 mm Hg) trotz Steige-
rung der Oxygenierung nicht zu einer 
signifikant kürzeren Beatmungsdauer 
oder zu einem Überlebensvorteil im Ver-
gleich mit Patienten, welche nicht auf 
dem Bauch gelagert wurden [40,64] (Evi-
denzgrad 2b). Eine kürzere Intensiv- oder 
Krankenhaus-Behandlungsdauer durch 
systematische Bauchlagerung wurde bis 
dahin ebenfalls nicht aufgezeigt. Beim 

schwersten ARDS (PaO2/FIO2 <88 mm 
Hg) bestand jedoch in einer Post-hoc- 
Analyse [40] ein Überlebensvorteil durch 
tägliche Bauchlagerung im Vergleich zu 
nicht-bauchgelagerten Patienten (Evi-
denzgrad 2b). Die Inzidenz beatmungs-
assoziierter Pneumonien (‚ventilator-
associated pneumonia‘ [VAP]) war in 
einer Studie signifikant niedriger bei 
den Patienten, welche wiederholt eine 
Bauchlagerung erfuhren [64]. In einer 
prospektiven Observationsstudie [65] 
konnte keine Reduktion der VAP-Inzi-
denz gezeigt werden (Evidenzgrad 3). 

In neueren multizentrisch durchgeführ-
ten Studien wurden Patienten mit ARDS 
ab einem frühen Stadium der Erkrankung 
für ca. 20 Stunden täglich in die Bauch-
lage verbracht. Es zeigte sich ein Trend 
zu einer kürzeren Beatmungsdauer und 
einer höheren Überlebensrate (Evidenz-
grad 2b), allerdings zeigten die Studien 
Mängel im Design oder ein heteroge-
nes Patientengut [44,54,55,57]. Diese 
Studien wurden in Metaanalysen zu-
sammengefasst und interpretiert, eine 
Übersicht der Meta-Analysen der Jahre 
2008-2014 findet sich in Tabelle 4. 

In einer multizentrischen Studie im pro-
spektiv-randomisierten Design [4] wur-
den 237 Patienten mit moderatem oder 
schwerem ARDS frühzeitig (<48 h) nach 
Auftreten der Erkrankung in die Bauch-
lage gebracht (16 h oder mehr, täglich 
für ca. 7 Tage), während die Patienten 
der Kontrollgruppe in Rückenlage be-
handelt wurden. Alle Patienten wurden 
lungenprotektiv beatmet und in der Früh-
phase des ARDS muskelrelaxiert. Die 
90-Tage-Letalität betrug 23,6% in der 
Bauchlagerungsgruppe und 41% in der 
Kontrollgruppe (p<0,001, OR=0,44). Die 
Inzidenz an Komplikationen war nicht 
unterschiedlich zwischen den Gruppen, 
aber Patienten der Kontrollgruppe wie-
sen eine signifikant höhere Inzidenz an 
kardialen Arrhythmien auf. (Evidenzgrad 
1a).

Bei Patienten mit ARDS (PaO2/FIO2 
<150) und lungenprotektiver Beat-
mungsstrategie führt die frühe An-
wendung prolongierter Bauchlage-
rung zu einer signifikanten Senkung 

der Letalität im Vergleich zur Rü-
ckenlagerung (Evidenzgrad 1a). Es 
ist unklar, ob die wiederholte Bauch-
lagerung zur Senkung der Inzidenz 
nosokomialer Pneumonien geeignet 
ist (Evidenzgrad 4). 
 1 Die Bauchlage soll bei Patienten 
mit ARDS und Einschränkung der ar-
teriellen Oxygenierung (PaO2/FIO2 
<150) durchgeführt werden (Evi-
denzgrad 1a, Empfehlung Grad A). 

4.6 Zeitpunkt und Dauer der 
Bauchlagerung
Der positive Effekt der Bauchlagerung 
auf den Gasaustausch kann unmittelbar 
(≤30 Min.) oder mit einer Verzögerung 
bis zu 24 h nach Umlagerung eintreten 
[39,67-69] (Evidenzgrad 2b). Eine kür-
zere Anamnese des ARDS war mit einem 
besseren Effekt der Bauchlagerung auf 
Oxygenierung und Outcome assoziiert 
[4,8] (Evidenzgrad 1b). Das Ausmaß der 
initialen Steigerung der Oxygenierung 
lässt keine Prognose auf einen „Langzeit
effekt“ (z.B. nach 12 h) zu [69]. Ebenso 
gibt es keine typische Morphologie im 
Thorax-Computertomogramm zur Pro
gnose des Erfolgs der Bauchlage [70] 
(Evidenzgrad 3b). 

Mehrere Zyklen intermittierender Bauch-
lage und Rückenlage ergaben einen 
nachhaltigen Effekt auf die Besserung 
des pulmonalen Gasaustausches (in 
Rückenlage) im Vergleich zur einmal 
durchgeführten Maßnahme [4,39,40] 
(Evidenzgrad 2b). Im Vergleich zur kon-
tinuierlichen axialen Rotation führt die 
Behandlung von ARDS-Patienten mit-
tels Bauchlage zu einer schnelleren und 
ausgeprägteren Steigerung der Oxyge-
nierung, allerdings ist nach 72 h kein 
Unterschied zwischen den Behandlungs-
gruppen mehr nachweisbar [45] (Evi-
denzgrad 2b). 

 2 Ein Bauchlagerungsintervall von 
mindestens 16 h sollte angestrebt 
werden. Die Bauchlagerung sollte 
frühzeitig erwogen und nach Indika-
tionsstellung unverzüglich umge-
setzt werden (Evidenzgrad 2b, Emp-
fehlung Grad B). 
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 3 Bauchlagungstherapie sollte  
beendet werden bei anhaltender  
Verbesserung der Oxygenierung in  
Rückenlage (4 h nach Rücklagerung: 
PaO2/FIO2 ≥150 bei einem PEEP ≤10 
cm H2O und einer FIO2 ≤0,6) oder 
wenn mehrere Lagerungsversuche 
erfolglos geblieben sind (Evidenz-
grad 3, Empfehlung Grad B). 

4.7 Synergieeffekte der Bauchlage 
mit weiteren Maßnahmen
Die Verbesserung der Oxygenierung in 
Bauchlage wird durch die Applikation 
von positiv-endexspiratorischem Druck 
(PEEP) verstärkt, insbesondere bei diffu-
ser Lungenschädigung [3,71] (Evidenz-
grad 2b). Intermittierende Rekruitment-
Manöver führten während Bauchlage im 
Vergleich zur Rückenlage zu einem nach-
haltigeren Effekt auf die Oxygenierung 
[14,72] (Evidenzgrad 2b). Die Integration 
von Spontanatmungs-Anteilen während 
Bauchlage, z.B. durch die Anwendung 
einer biphasischen positiven Druckbeat-
mung mit Spontanatmung („airway pres-
sure relase ventilation“ [APRV]), steigerte 
den Effekt der Lagerungsmaßnahme im 
Vergleich zur Beatmung im überwiegend 
kontrollierten Modus [73] (Evidenzgrad 
2b). Die Inhalation von Stickstoffmon-
oxid zur Verbesserung des Ventilations-
Perfusions-Verhältnisses [74-80] zeigte 
ebenfalls synergistische Effekte auf die 
Oxygenierung (Evidenzgrad 2b).

Die Beatmung in Bauchlage stellt eine 
physiologisch sinnvolle therapeutische 
Perspektive dar, um durch die Anpas-
sung verschiedener Parameter der Be-
atmungseinstellung (Reduktion des Ti-
dalvolumens, Reduktion der FIO2, des 
inspiratorischen Spitzendrucks sowie der 
Druckdifferenz zwischen In- und Exspi-
ration) ein lungenprotektives Konzept 
umzusetzen. Darüber hinaus bedeutet 
die Beatmung in Bauchlage per se eine 
physiologische Protektion/Reduktion des 
beatmungsassoziierten Lungenschadens 
[7,13,14,18,81] (Evidenzgrad 2b).

 4 Für die Beatmung in Bauchlage 
gelten dieselben Prinzipien einer op-
timierten Beatmungsstrategie wie 

Tabelle 4
Meta-Analysen (2008-2014) zu randomisierten Studien ‚Bauchlagerung beim ARDS‘.  
Die Angabe „ml/kg“ bezieht sich auf das „ideale Körpergewicht“ (‚predicted body weight‘).

Design/Ziel Patienten Ergebnis

Alsaghir 2008 [53] Letalität,
PaO2/FIO2,
Beatmungsdauer,
VAP-Inzidenz

5 Studien:
1.316 Patienten

kein Effekt auf Letalität
Subanalyse: SAPS-II >50: 
Letalität ↓
PaO2/FIO2 ↑
Kein Effekt auf Beatmungs-
dauer oder VAP-Inzidenz

Sud 2008 [66] ICU + 28-Tage-Letali-
tät, PaO2/FIO2, 
Beatmungsdauer, VAP, 
Komplikationen

13 Studien:
1.559 Patienten

kein Effekt auf Letalität
PaO2/FIO2 ↑
kein Effekt auf VAP

Abrough 2008 [51] 28-Tage-Letalität,
PaO2/FIO2,
VAP-Inzidenz,
ICU-Dauer,
Komplikationen

6 Studien:
1.372 Patienten

große Varianz im Studien
design
kein Effekt auf Letalität
PaO2/FIO2 ↑
keine erhöhte Kompli
kationsrate
keine signifikante VAP-
Reduktion

Kopterides 2009 [5] Letalität,
Beatmungsdauer,
Komplikationen

4 Studien:
1.271 Patienten

kein Effekt auf Letalität
erhöhte Komplikationsrate 
in Bauchlage

Sud 2010 [59] Hospital-Letalität:
PaO2/FIO2 >100
versus
PaO2/FIO2 ≤100
(zu Beginn Bauchlage-
rung) versus 
Rückenlagerung

10 Studien:  
1.867 Patienten

Hospital-Letalität signifikant 
reduziert bei Pat. mit PaO2/
FIO2 <100 zu Beginn 
Bauchlagerung

Abrough 2011 [52] ICU und Hospital-
Letalität,
Komplikationen

7 Studien:
1.675 Patienten

Inhomogenität von Patienten 
und Studiendesign
kein Effekt auf Gesamt-
Letalität
Reduktion der ICU-Letalität 
in 4 Studien
keine erhöhte Kompli
kationsrate

Beitler 2014 [2] 60-Tage-Letalität mit 
Stratifizierung:
Tidalvolumen >8 ml/
kg versus ≤8 ml/kg

7 Studien:  
2.119 Patienten

keine Reduktion der Letalität 
für die gesamte Gruppe, 
aber signifikante Reduktion 
für „low tidal volume“-
Gruppe (≤8 ml/kg)

Sud 2014 [6] Letalität bei Patienten 
mit Bauchlage und 
lungenprotektiver 
Beatmung

11 Studien:
2.341 Patienten.
Davon 6 Studien:
1.016 Patienten mit 
lungenprotektiver 
Beatmung

signifikante Reduktion der 
Letalität durch Bauchlage-
rung bei Patienten mit 
lungenprotektiver 
Beatmungsstrategie
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für die Rückenlage, einschließlich 
der lungenprotektiven Limitierung 
des Tidalvolumens, der Verhinderung 
von De-Rekruitment und der Inte
gration von Spontanatmungsanteilen 
(Evidenzgrad 2b, Empfehlung Grad 
A). 
 5 Eine Evaluation und Anpassung 
der Beatmungseinstellung im Sinne 
einer lungenprotektiven Strategie 
sollte nach jedem Lagerungswechsel 
erfolgen (Evidenzgrad 3, Empfeh-
lung Grad B). 

4.8 Auswirkung der Bauchlage 
auf andere Organsysteme
Die Bauchlagerung per se ist keine 
Maßnahme, welche eine Hypotension 
oder kardiale Instabilität begünstigt 
[13,41,82-84] (Evidenzgrad 1b). In einer 
großen Studie führte die Bauchlagerung 
im Vergleich zur Rückenlagerung zur 
Besserung der Hämodynamik (Steige-
rung des Herzminutenvolumens oder 
des mittleren arteriellen Druckes) und 
zur Reduktion kardiovaskulärer Kompli-
kationen [4], allerdings war für diesen 
Effekt ein ausgeglichener Volumenstatus 
erforderlich [83] (Evidenzgrad 2b). 
Bei Patienten ohne vorbestehende Ein-
schränkung der renalen Funktion führte 
die Bauchlagerung zu keiner Reduktion 
der Nierenleistung [82] (Evidenzgrad 2b). 
Die Lagerung auf mittels Druckluft ge-
steuerten Matratzensystemen reduzierte 
eine lagerungsbedingte Steigerung des 
intraabdominellen Druckes im Vergleich 
zu konventionellen Matratzensystemen 
[85,86] (Evidenzgrad 2b). Patienten mit 
abdomineller Adipositas (CT-Definition: 
sagittaler abdomineller Durchmesser 
≥26 cm) entwickelten während länger-
dauernder Bauchlagerung (im Mittel 40 
h) im Vergleich zu Patienten ohne ähnli-
che Konfiguration signifikant häufiger ein 
Nierenversagen (83% vs. 35%, p<0,01) 
[87] (Evidenzgrad 2b). 

 6 Vor der Anwendung der Bauch-
lagerung sollte der Patient hämody-
namisch stabilisiert werden, und der 
Volumenstatus sollte ausgeglichen 
sein. Der Einsatz von Katecholami-

nen ist keine Kontraindikation gegen 
die Bauchlage (Evidenzgrad 2b, 
Empfehlung Grad B). 

Bei Patienten, die keine akute abdomi-
nelle Erkrankung aufwiesen, kam es in-
folge der Bauchlagerung in einem Zeit-
raum bis zu 2 h zu einem geringen, aber 
signifikanten Anstieg des intraabdomi-
nellen Druckes ohne intraabdominelles 
Kompartmentsyndrom [82,88,89] (Evi-
denzgrad 2b). Eine Beeinträchtigung der 
Splanchnikusperfusion wurde ebenfalls 
nicht nachgewiesen [90,91]. 
Für Patienten mit akuten abdominellen 
Erkrankungen und Druckerhöhung liegen 
keine Studienergebnisse vor. Ebensowe-
nig wurde bisher gezeigt, dass die Art der 
Lagerung des Abdomens (unterpolstert 
versus hängend) oder die Dauer der La-
gerungsmaßnahme einen Einfluss auf den 
intraabdominellen Druck oder die Perfu-
sionsverhältnisse ausübt [82,86,92,93], 
allerdings verschlechterte eine solche 
Unterstützung von Thorax und Becken 
die Compliance der Thoraxwand und er-
höhte den Pleuradruck [86] (Evidenzgrad 
2b). Patienten mit abdomineller Adipo-
sitas entwickelten während längerdau-
ernder Bauchlagerung (im Mittel 40 h) 
im Vergleich zu Patienten ohne ähnliche 
Konfiguration signifikant häufiger eine 
hypoxämische Hepatitis (22% vs. 2%,  
p = 0,015) [87], (Evidenzgrad 2b). 

Für Patienten mit akuten abdominel-
len Erkrankungen kann derzeit auf-
grund mangelnder Untersuchungen 
keine Empfehlung bezüglich Art und 
Dauer einer Bauchlagerung abgege-
ben werden. (Evidenzgrad 4, Emp-
fehlung Grad 0).
 7 CAVE: Bei Patienten mit abdo-
mineller Adipositas sollte bei länger-
dauernder Bauchlagerung die Nie-
ren- und Leberfunktion engmaschig 
überwacht werden (Expertenkon-
sens).

4.9 Bauchlagerung und akute 
zerebrale Läsion
Bauchlagerung kann bei akuten trau-
matischen oder nicht-traumatischen 

zerebralen Läsionen einen Anstieg des 
Hirndruckes und (bei unveränderter 
Hämodynamik) eine Reduktion des ze-
rebralen Perfusionsdruckes bewirken 
[94-96] (Evidenzgrad 4). Allerdings kann 
die (durch die Bauchlagerung induzierte) 
Verbesserung des pulmonalen Gasaus-
tausches die zerebrale Oxygenierung 
steigern [97] (Evidenzgrad 4). Bei gesun-
den Probanden wurde in Bauchlagerung 
während nicht-invasiver positiver Druck-
beatmung die systemische und zerebrale 
Hämodynamik erfasst und eine Variation 
der Kopfposition vorgenommen (zent-
riert, links- und rechtsseitlich). Die seit-
liche Drehung des Kopfes führte zu ei-
ner Reduktion des zerebralen Blutflusses  
(A. cerebri media) um etwa 10% [98] 
(Evidenzgrad 2b). 

Bisher wurde nicht ausreichend un-
tersucht, ob eine Anpassung der Beat-
mungseinstellungen (Veränderung von 
Tidalvolumen und Atemminutenvolu-
men = Veränderung der CO2-Elimination 
= Veränderung der zerebralen Perfusion) 
während der Bauchlage positive Auswir-
kungen auf das verletzte Cerebrum ha-
ben könnte. Darüber hinaus ist nicht un-
tersucht, ob bei einer akuten zerebralen 
Läsion die vertiefte Analgosedierung den 
intrakraniellen Druckanstieg während 
der Bauchlage verhindern kann.

 8 Die Indikation zur Bauchlage 
bei akuten zerebralen Läsionen kann 
nur nach individueller Abwägung 
von Nutzen (Verbesserung der Oxy-
genierung) und Risiko (Hirndruckan-
stieg) gestellt werden (Evidenzgrad 
3, Empfehlung Grad 0). 
 9 Während der Lagerungsmaß-
nahme soll der Hirndruck kontinu-
ierlich überwacht werden (Evidenz-
grad 2b, Empfehlung Grad A). Der 
Kopf sollte während dieser Maßnah-
me zentriert positioniert und eine 
Seitdrehung vermieden werden. 
(Evidenzgrad 3, Empfehlung Grad B). 
Expertenkonsens und S1-Leitlinie  
Intrakranieller Druck (AWMF-Regis-
ter-Nr. 030/105, gültig bis 12/2015).
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4.10 Bauchlagerung und Augen-
druck
In einer prospektiv randomisierten Stu-
die wurde bei Patienten in Bauchlage 
im operativen Bereich der intraokulare 
Druck (IOP) vor, während und nach der 
Lagerungsmaßnahme gemessen, wobei 
bei einer Patientengruppe zusätzlich zur 
Bauchlage der Kopf in 45° rechts-seitlich 
gedreht wurde [99]. Während Bauchlage 
kam es zu einem mittleren Anstieg des 
IOP von 12 auf 18 mm Hg (p<0.001) und 
bei Seitdrehung des Kopfes erhöhte sich 
der Druck des unten liegenden Auges 
noch weiter. Zwei weitere Studien aus 
dem Operationsbereich bestätigten die-
sen Befund [100,101] (Evidenzgrad 2b). 
Für Patienten der Intensivmedizin liegen 
hierzu keine Daten vor.

4.11 Modifikationen der Bauch
lagerung
Neben der kompletten Bauchlagerung 
(180°) wird auch die „inkomplette“ 
Bauchlagerung (135°) angewendet, da 
sie als nebenwirkungsärmer für den Pa-
tienten und besser durchführbar für die 
Pflegenden angesehen wird [102,103]. 
Bei korrekter Durchführung fanden sich 
keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen beiden Lagerungsformen in der 
Inzidenz schwerer Komplikationen [103] 
(Evidenzgrad 2b).

Die inkomplette Bauchlagerung führte 
bei ARDS-Patienten zu einer signifikan-
ten Verbesserung der Oxygenierung, die-
ser Effekt war aber nicht so ausgeprägt 
wie bei der kompletten Bauchlagerung. 
Bei Patienten mit schwerem ARDS war 
eine deutliche Steigerung der arteriellen 
Oxygenierung (definiert als eine Ver-
besserung um mehr als 20%) während 
kompletter Bauchlage signifikant häufi-
ger als während 135°-Bauchlage [103] 
(Evidenzgrad 2b). Die Kombination der 
Bauchlagerung mit Erhöhung des Ober-
körpers führte in einer prospektiv-ran-

domisierten Studie zu einem signifikant 
stärkeren Effekt auf die Oxygenierung im 
Vergleich zur Bauchlagerung allein [56] 
(Evidenzgrad 3). 

 10 Die komplette Bauchlage hat 
einen stärkeren Effekt auf die Oxy-
genierung als die inkomplette 
Bauchlagerung und soll primär ange-
wendet werden. (Evidenzgrad 2b, 
Empfehlung Grad A). 
 11 Die Erhöhung des Oberkörpers 
während Bauchlage kann zur Prä-
vention der Beeinträchtigung ande-
rer Organe (Augendruck, Hirndruck) 
sinnvoll sein (Evidenzgrad 3, Emp-
fehlung Grad 0).

4.12 Komplikationen während 
Bauchlagerung
Folgende Komplikationen wurden wäh-
rend Bauchlagerung beschrieben [40,64, 
66,103-109]: Gesichtsödeme (20-30%), 
Druckulzera in den Bereichen Gesicht/
Hornhaut, Becken, Knie (ca. 20%) [110], 
„Nicht-Toleranz“ während Bauchlage-
rung (= Husten, Pressen, Beatmungspro-
bleme ca. 20%), Herzrhythmusstörungen 
(ca. 5%), Mamillennekrosen, Druckul-
zera der Tibiavorderkante (Einzelbe-
richte), Tubus- oder Katheterdislokati-
onen (ca. 1-2%) [40], Nervenschäden 
(zwei Kasuistiken über Plexus-brachialis-
Läsion [111]) (Evidenzgrad 2b). Hierbei 
ist zu berücksichtigen, dass auch in Rü-
ckenlage Komplikationen auftreten und 
ein Vergleich der Inzidenz lagerungsbe-
dingter Komplikationen zur Bauchlage 
bisher nicht ausreichend untersucht ist. 
Die retrospektive Analyse der multi-
zentrischen randomisierten Studie von 
Guerin [112] wies eine höhere Inzidenz 
von Druckstellen und Hautulzera in der 
Bauchlagerungsgruppe (14,3/1.000 Be-
atmungstage) im Vergleich zur Rücken-
lage auf (7,7/1.000 Beatmungstage, p = 
0,002) (Evidenzgrad 2b). 

Nach den Ergebnissen einer prospekti-
ven, randomisierten Studie wurde durch 
die Modifikation der Bauchlagerung 
(135°-Lagerung, „inkomplette Bauchla-
gerung“) eine geringere Häufigkeit von 
Gesichtsödemen beobachtet im Ver-
gleich zur kompletten 180°-Bauchlage-
rung [103] (Evidenzgrad 2b). Die sichere 
Durchführung der Bauchlagerung bei 
Patienten mit extrakorporaler Lungenun-
terstützung (ECMO) wurde in einer re
trospektiven Observationsstudie berich-
tet [113] (Evidenzgrad 3).

4.13 Kontraindikationen zur 
Bauchlagerung
Als Kontraindikationen zur Bauchla-
gerung gelten die Instabilität der Wir-
belsäule, das schwere, operativ nicht 
versorgte Gesichtstrauma, die akute ze-
rebrale Läsion mit intrakranieller Druck-
steigerung, die bedrohliche Herzrhyth-
musstörung, das akute Schocksyndrom 
und die „Open-abdomen“-Situation 
[114,115].

 12 Bauchlagerung führt im Ver-
gleich zur Rückenlagerung zu einer 
höheren Inzidenz von Druckulzera 
und Atemwegsproblemen, so dass 
eine besonders schonende Lagerung 
und sorgfältige Atemwegssicherung 
und -überwachung erfolgen soll  
(Evidenzgrad 2, Empfehlung Grad A). 
 13 Offenes Abdomen, Wirbel
säuleninstabilität, erhöhter intra
kranieller Druck, bedrohliche Herz-
rhythmusstörungen und manifester 
Schock sind Kontraindikationen zur 
Bauchlagerung. Von diesen Kontra-
indikationen kann im Einzelfall nach 
Abwägung von Nutzen und Risiko 
und nach Absprache mit den betei-
ligten Fachdisziplinen abgewichen 
werden (Expertenkonsens. Empfeh-
lung Grad 0). 
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5. Kontinuierliche laterale 
Rotationstherapie

5.1 Definition 
Die kontinuierliche laterale Rotations-
therapie (KLRT) bedeutet die kontinuier-

liche Drehung des Patienten um seine 
Längsachse in einem motorgetriebenen 
Bettsystem. Je nach System kann die 
Drehung bis zu einem Winkel von 62° 
zu jeder Seite erfolgen. 

5.2 Rationale der KLRT
Ziele der KLRT sind die Vermeidung von 
pulmonalen Komplikationen (Atelek-
tasen, Pneumonie, pulmonaler Sekret-
stau), die Reduktion der pulmonalen 
Inflammation im Gefolge von Trauma 

4.14 Anhang 1
Bauchlagerung – Empfehlungen zur praktischen Durchführung.

Bauchlagerung: praktische Durchführung

Jeder Lagerungsvorgang wird – in Abhängigkeit vom Körpergewicht des Patienten sowie von der Invasivität der Therapie (Draina-
gen, Katheter, Extensionen) – von drei bis fünf Pflegenden und einem Arzt durchgeführt [114,116-127].

A) 	Vorbereitende Maßnahmen:

1. 	 Im Rahmen der Bauchlagerung wird die Verwendung eines speziellen Antidekubitus-Matratzensystems zur Vermeidung/
Reduktion von Druckulzera empfohlen (Evidenzgrad 4, Empfehlung Grad 0), insbesondere bei Patienten mit erhöhtem Deku-
bitus-Risiko (hochdosierte Katecholamintherapie, Adipositas, Kachexie, Kortikosteroidtherapie) (Evidenzgrad 3, Empfehlung 
Grad 0). 

2. 	 Katheter, Drainagen und künstlicher Luftweg werden gesichert und, falls erforderlich, verlängert. Vor der Lagerung ist zur 
prüfen, ob ein schwieriger Atemweg vorliegt, um gegebenenfalls geeignete Maßnahmen zur Sicherung des Luftweges (z.B. 
präventive chirurgische Tracheotomie, Bereitstellung von Intubationsalternativen) zu ergreifen. Beim Drehmanöver sollten die 
wichtigsten Zugänge von der Person gesichert werden, welche den Kopf des Patienten führt. 

3. 	 Die inspiratorische fraktionelle Sauerstoffkonzentration (FIO2) soll auf 1,0 eingestellt werden. 

4. 	 Die enterale Ernährung wird unterbrochen, der Magen sollte via Sonde entleert werden. 

5. 	 Für das Drehmanöver ist eine vertiefte Analgosedierung (Richmond Agitation Sedation Scale [RASS-Score] ≤-2) erforderlich, 
um Husten, Pressen oder Regurgitation zu vermeiden. Entsprechend sollte die Beatmung angepasst werden. Nach dem 
Lagerungsmanöver kann die Analgosedierung wieder verringert werden. 

B) 	Durchführung

Während des Drehmanövers (bzw. zu Beginn der kontinuierlichen Drehung) ist eine Überwachung mittels kontinuierlicher ar-
terieller Blutdruckmessung erforderlich. Zur Durchführung des Drehvorganges sind verschiedene Techniken beschrieben. Es 
empfiehlt sich die Beschränkung auf eine Technik, die allen Beteiligten vertraut ist [116,117] (Evidenzgrad 4, Empfehlung Grad 
B für alle bisher beschriebenen Maßnahmen).

C) 	Nachbereitung

1. 	 Nach vollzogenem Lagerungsmanöver ist das Monitoring zu komplettieren.

2. 	 Die Beatmung ist im Sinne einer lungenprotektiven Strategie anzupassen und nach einer kurzen Stabilisierungsphase zu 
kontrollieren. (Evidenzgrad 3, Empfehlung Grad B). 

3. 	 Nach dem Drehmanöver erfolgen spezielle Maßnahmen zur Druckentlastung im Kopfbereich, im Bereich des Beckens und 
der Knie. Es ist auf eine sorgfältige Polsterung besonders Dekubitus-gefährdeter Stellen zu achten (Empfehlung Grad A). Kopf 
und Arme sollten während der Bauchlage zusätzlich in kürzeren Intervallen umgelagert werden (Empfehlung Grad 0). 

D) 	Spezielle Aspekte zur Durchführung der Bauchlagerung:

1. 	 Die Anwendung der enteralen Ernährung während Bauchlagerung wurde in mehreren Studien untersucht [128-130]. In einer 
prospektiven Untersuchung war das gastrale Residualvolumen während Bauchlage größer im Vergleich zur Rückenlage [128]. 
In einer anderen Studie wurde unter ausreichender enteraler Sondenkostapplikation kein erhöhtes gastrales Residualvolumen 
oder eine erhöhte Inzidenz von Regurgitation im Vergleich zur Rückenlage gefunden [130] (Evidenzgrad 2b). Unter der  
Voraussetzung einer Applikation mit niedriger Flussrate (≤30 ml/h) und häufiger Reflux-Kontrolle wurden in einer prospektiven 
Studie keine höheren Residualvolumina oder andere Nebenwirkungen beobachtet [129] (Evidenzgrad 2b), dieses Vorgehen 
wird in einer systematischen Analyse empfohlen [131]. 

2. 	 Während Bauchlage ist die enterale Ernährung mit niedriger Flussrate (≤30 ml/h) möglich, es werden aber regelmäßige Reflux-
kontrollen empfohlen. (Evidenzgrad 2b, Empfehlung Grad B).
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oder Infektion sowie die Verbesserung 
des pulmonalen Gasaustausches bei be-
atmeten Patienten. Als Parameter hierfür 
gelten die Steigerung der Oxygenierung, 
die Inzidenz nosokomialer Pneumonien 
sowie die Dauer der maschinellen Beat-
mung und des Intensiv- oder Krankhaus-
aufenthaltes. Allerdings ist keiner dieser 
Parameter als adäquates Surrogat für das 
Überleben und die Qualität des Über-
lebens etabliert. Indikationen für den 
Einsatz von KLRT umfassen sowohl pro-
phylaktische (Vermeidung von Komplika-
tionen) als auch therapeutische Aspekte 
(Verbesserung der pulmonalen Funktion). 

Kommentar: In einer Empfehlung der 
Paul-Ehrlich-Gesellschaft (PEG) „Noso-
komiale Pneumonie: Prävention, Dia-
gnostik und Therapie“ [132] findet sich 
keine Empfehlung zum Einsatz der KLRT 
im Rahmen eines „Bundles“ zur Vermei-
dung beatmungsassoziierter Pneumo-
nien. Die aktuellen Empfehlungen der 
Kommission für Krankenhaushygiene 
und Infektionsprävention (KRINKO) beim 
Robert Koch-Institut [133] stellt wegen 
„fehlender Konstanz“ der Studien und 
Metaanalysen fest: „Eine Therapie mit 
kinetischen Betten zur Prävention einer 
VAP (‚ventilator associated pneumonia‘) 
kann zur Zeit nicht empfohlen werden.“ 
Als Einschränkung zu dieser Empfehlung 
ist festzuhalten, dass zum Publikations-
zeitpunkt der KRINKO die prospektiv-
randomisierten Arbeiten von Staudinger 
et al. [134] und Simonis et al. [135] noch 
nicht erschienen waren. 

Der Einsatz der KLRT bedarf einer ge-
zielten Indikationsstellung und einer si-
cheren Handhabung, um unerwünschte 
Wirkungen zu vermeiden. Nach Beginn 
dieser Maßnahme sollte das Fortbeste-
hen der Indikation – wie bei anderen the-
rapeutischen Maßnahmen auch – täglich 
überprüft werden. 

5.3 Effekte der KLRT auf Pneumo-
nieinzidenz, Beatmungsdauer und 
Letalität
Die vorliegenden Studien zur Auswir-
kung der KLRT auf die Inzidenz von 
Atemwegsinfektionen sind limitiert 

durch unterschiedliche Kriterien für die 
Diagnose der Infektion der oberen und 
unteren Atemwege sowie des Lungen
parenchyms [134-138]. 

In zwei neueren prospektiv-randomisier-
ten Studien [134,135] fand sich während 
KLRT eine Reduktion der Inzidenz der 
Infektion der Atemwege einschließlich 
der „Ventilator-assoziierten Pneumonie“ 
(VAP) bei beatmeten Patienten im Ver-
gleich zur Standardlagerung (Dekubitus-
prophylaxe) (Evidenzgrad 1b). 
In der Studie von Staudinger et al. [134] 
waren darüber hinaus die Beatmungszeit 
(8 Tage vs 13 Tage, p=0,02) und die Be-
handlungszeit auf der Intensivstation (25 
Tage vs. 39 Tage, p=0,01) signifikant kür-
zer bei mit KLRT behandelten Patienten, 
die Letalitätsrate war nicht unterschied-
lich. Die Studie von Simonis et al. an 
Patienten im kardiogenen Schock [135] 
zeigte neben der VAP-Reduktion eine si-
gnifikant höhere Ein-Jahres-Überlebens-
Rate (59%) im Vergleich zu der Kon
trollgruppe ohne KLRT (34%, p=0,028) 
(Evidenzgrad 1b). Vergleichende Unter-
suchungen von KLRT mit anderen Lage-
rungsverfahren zur Prävention der VAP 
fehlen.

 14 Der frühzeitige Einsatz der 
KLRT kann bei bestimmten Gruppen 
von beatmeten Patienten additiv zur 
Prävention von beatmungsassoziier-
ten Pneumonien genutzt werden, al-
lerdings sollten andere Maßnahmen 
(z.B. angepasste Analgosedierung, 
Mobilisierungskonzepte) hiervon 
nicht beeinflusst werden. (Evi- 
denzgrad 3, Empfehlung Grad B). 

Die Behandlungsdauer auf der Inten-
sivtherapiestation war in drei von acht  
randomisierten Studien im Vergleich zu 
konventionell behandelten Patienten 
kürzer (Evidenzgrad 1b). Die Dauer des 
Krankenhausaufenthaltes wurde durch 
KLRT in einer prospektiv-randomisier-
ten Studie [134] verkürzt (Evidenzgrad 
1a), in anderen Studien mit teils einge-
schränkter Qualität hingegen nicht [140-
144] (Evidenzgrad 3).

5.4 Physiologische Effekte der 
KLRT
Der ursprüngliche Einsatz der KLRT er-
folgte zur Dekubitusprophylaxe bei im-
mobilisierten Patienten. In der Folge 
wurde die Indikation auf die Behandlung 
von Patienten mit pulmonalen Störungen 
ausgeweitet. Als Effekte wurden eine Ver-
besserung der Oxygenierung, die Auflö-
sung von Atelektasen, eine Verbesserung 
der Ventilations-Perfusions-Verhältnisse, 
eine verbesserte Sekretmobilisation, die 
Reduktion der pulmonalen Inflammati-
onsantwort nach Trauma und eine Re-
duktion der pulmonalen Flüssigkeitsein-
lagerung festgestellt. 

5.5 Effekte der KLRT auf die  
pulmonale Funktion
Die KLRT verbessert den pulmonalen 
Gasaustausch bei Patienten mit akuter 
respiratorischer Insuffizienz (Evidenz-
grad 2b) [45,145-150]. Folgende Effekte 
wurden ab einem Drehwinkel von >40° 
zu jeder Seite bestätigt: 

a) Reduktion des extravaskulären Lun-
genwassers (EVLW) bei Patienten mit 
eingeschränkter Oxygenierung (ARDS) 
[151] (Evidenzgrad 2b). Der Mechanis-
mus ist nicht endgültig geklärt, mög-
licherweise führt die kontinuierliche 
Bewegung und Veränderung der intra-
pulmonalen Druckverhältnisse zu einer 
vermehrten Drainage durch das lympha-
tische System der Lunge [152] (Evidenz-
grad 4).

b) Die Reduktion der Ventilations-Per-
fusions-Missverhältnisse [146] (Evidenz-
grad 4).

c) In einigen Studien waren bei frühzeiti-
gem, d.h. präventivem Einsatz der KLRT 
ab Beatmungsbeginn die Inzidenz und 
das Ausmaß von Atelektasen vermin-
dert. Es traten weniger Einschränkungen 
der Oxygenierung auf [140,153,154]. 
In anderen Untersuchungen zeigte sich 
jedoch kein signifikanter Effekt [155-
158] (Evidenzgrad 3). Insbesondere bei 
Polytrauma-Patienten mit pulmona-
ler Beteiligung konnte die frühzeitige 
KLRT das Auftreten eines ARDS verhin-
dern bzw. die Oxygenierung verbessern 
[147,148,159-164] (Evidenzgrad 2b).
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d) KLRT schwächte bei Trauma-Pati
enten die pulmonale Inflammations
reaktion ab (Reduktion der pulmo- 
nalen und systemischen pro-inflammato-
rischen Zytokine (TNF, IL-6) und führte 
im Vergleich zu in Rückenlage behandel-
ten Patienten zur geringeren Organfunk-
tionsstörung bis zum fünften postrauma-
tischen Tag [164] (Evidenzgrad 2b).

e) Die KLRT führte in einer Studie zur 
Auflösung von Atelektasen bei beatme-
ten Patienten [149]; eine neuere Arbeit 
konnte diesen Effekt nicht bestätigen 
[155], allerdings weisen beide Studien 
methodische Schwächen auf. Zur The-
rapie von Atelektasen durch KLRT wird 
daher keine Empfehlung abgegeben.

f) Die Verbesserung der Oxygenierung 
durch KLRT bei Patienten mit Einschrän-
kung der Lungenfunktion (ARDS) trat 
langsamer ein als bei der Bauchlage [45] 
(Evidenzgrad 2b).

g) Der Nachweis einer gesteigerten bron-
chopulmonalen Sekretolyse durch KLRT 
wurde bisher nicht erbracht, bei der ein-
zigen Untersuchung [165] wurde aller-
dings ein Drehwinkel <30° verwendet 
(Evidenzgrad 4).

 15 Die kontinuierliche laterale  
Rotationstherapie soll bei Patienten 
mit ARDS (PaO2/FIO2 <150) nicht 
eingesetzt werden (Empfehlung 
Grad A). 
Bei Kontraindikationen zur Bauchla-
ge kann der Einsatz der KLRT zur 
Verbesserung der Oxygenierung er-
wogen werden (Evidenzgrad 3, Emp-
fehlung Grad 0).

5.6 Zeitpunkt und Dauer der 
KLRT-Winkeleinstellungen
In den meisten Studien ist die KLRT von 
Beginn der Intensivbehandlung an für 
mindestens 72 h durchgeführt worden. 
Der Einsatz der KLRT innerhalb von zwei 
Tagen nach Entwicklung einer respirato-
rischen Insuffizienz war im Vergleich mit 
einem späteren Beginn der Maßnahme 
in zwei Studien, die aber methodische 
Einschränkungen aufweisen, mit einer si-
gnifikanten Reduktion der Intensivthera-
pie- und Krankenhausbehandlungsdauer 

verknüpft [154,166] (Evidenzgrad 3). Ein 
positiver Effekt auf den Gasaustausch 
konnte bis zu einer Dauer von fünf Tagen 
nach Behandlungsbeginn beobachtet 
werden [145,167] (Evidenzgrad 4). Es ist 
nicht untersucht, anhand welcher Para-
meter oder Strategien die KLRT beendet 
werden sollte („Weaning“) [168]. 

In einer Untersuchung wurde festgestellt, 
dass längere Haltezeiten in der Seiten-
position während der KLRT den Gasaus-
tausch nicht verbessern und durch eine 
Reduktion der pulmonalen Compliance 
im Einzelfall sogar zu einer Verschlechte-
rung führen können [169] (Evidenzgrad 
2b). Die positiven Effekte auf die Oxyge-
nierung und auf die Pneumonieinzidenz 
(s.u.) wurden mit einer Ausnahme [157] 
während KLRT mit einem Drehwinkel 
>40° beobachtet. 

 16 Wenn die KLRT zur Therapie 
der Oxygenierungsstörung einge-
setzt wird, dann sollte die Indikation 
zur Fortführung täglich anhand der 
Verbesserung der Oxygenierung 
(wie bei Bauchlage) überprüft wer-
den (Empfehlung Grad B, Experten-
konsens). 

Die KLRT sollte beendet werden bei Sta-
bilisierung des Gasaustausches in Rü-
ckenlage ohne Rotation, oder wenn eine 
kontinuierliche Anwendung über 48 h 
bis maximal 72 h erfolglos geblieben ist 
(Evidenzgrad 3, Empfehlung Grad B).

5.7 Beatmungseinstellung wäh-
rend KLRT und Dauer der KLRT

 17 Für die Beatmung während 
KLRT sollen die Prinzipien einer lun-
genprotektiven Beatmungsstrategie 
gelten. (Evidenzgrad 2b, Empfehlung 
Grad A). 

5.8 Komplikationen und Wechsel-
wirkungen der KLRT
Folgende Komplikationen wurden 
während KLRT beschrieben: Druckul-
zera, „Nicht-Toleranz“ (Husten, Pres-
sen, Beatmungsprobleme), Kinetose, 
Katheterdislokationen, Nervenschäden 

[158,159,170]. In einer prospektiven 
Observationsstudie an 20 ‚hämodyna-
misch stabilen‘ Patienten wurden keine 
Veränderungen von Herzfrequenz und 
Blutdruck während KLRT registriert 
[171] (Evidenzgrad 3). Bei hämodyna-
misch instabilen Patienten wird häufig 
eine Reduktion des Blutdruckes in stei-
ler Seitenlage (meistens in Rechtssei-
tenlage) beobachtet [172] (Evidenzgrad 
2b). Ein direkter Vergleich der Inzidenz 
lagerungsbedingter Komplikationen mit 
anderen Lagerungsmaßnahmen ist auf-
grund fehlender Daten allerdings nicht 
möglich. 

Zum Einsatz der KLRT bei Patienten mit 
akuten zerebralen Läsionen liegen Daten 
aus zwei Studien [141,173] vor. In ei-
ner Studie [173] wurde kein Anstieg des 
Hirndruckes während KLRT konstatiert 
(Evidenzgrad 4). 

In einer retrospektiven Studie wurde bei 
Patienten mit spinalen Läsionen eine er-
höhte Komplikationsrate und Beatmungs-
dauer unter KLRT festgestellt, allerdings 
war bei diesen Patienten die Schwere 
der neurologischen Ausfälle größer [174] 
als bei der „konventionell“ behandelten 
Gruppe (Evidenzgrad 4).

 18 Zur Durchführung der KLRT 
bei Patienten mit akuten zerebralen 
Läsionen gelten die gleichen Kriteri-
en wie bei der Bauchlage. Solche 
Patienten sollten mittels einer konti-
nuierlichen Hirndruckmessung über-
wacht werden (Evidenzgrad 3b, 
Empfehlung Grad 0) und können in 
mäßiger Oberkörperhochlagerung 
(Schrägstellung des Bettsystems) po-
sitioniert werden.
 19 Bei schwerverletzten Patienten 
gilt es, individuell die Abwägung 
zwischen einem möglichen Schaden 
durch die KLRT und dem zu erwar-
tenden Nutzen vorzunehmen (Evi-
denzgrad 4, Empfehlung Grad 0).

5.9 Kontraindikationen KLRT
Als Kontraindikationen zur KLRT gel-
ten die instabile Wirbelsäule, das akute 
Schocksyndrom und ein Körpergewicht 
>159 kg (lt. Firmenangaben). 
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6. Seitenlagerung für Patienten
mit pulmonalen Störungen

6.1 Definition
Als Seitenlagerung wird eine Lagerung 
bezeichnet, bei der eine Körperseite un-
terstützt und angehoben wird bis zu ei-
nem Winkel von 90°.

6.2 Rationale der Seitenlagerung
Neben der Entlastung von Aufliegepunk-
ten (Dekubitusprophylaxe) sollen pul-
monale Komplikationen verhindert und 
der pulmonale Gasaustausch verbessert 
werden. Dies geschieht durch häufiges 
Umlagern oder spezielle Seitenlage-
rung bei unilateraler Lungenschädigung. 
Von Vorteil ist die Einfachheit der Maß-
nahme, die mit geringem zusätzlichem 
Aufwand jederzeit durchgeführt werden 
kann [176,177].

6.3 Physiologische Effekte und 
Nebenwirkungen der Seitenlage-
rung bei Patienten ohne Lungen-
schaden
Untersucht wurden Auswirkungen auf 
Hämodynamik und Gasaustausch, wo-
bei überwiegend postoperative, lungen-
gesunde Patienten untersucht wurden 
[178, 179].

In Spontanatmung bei Lungengesunden 
fanden sich nur geringe Veränderungen 
der Ventilation und Hämodynamik [179]. 
Tendenziell sank der Blutdruck in Sei-
tenlage (Links- >Rechtsseitenlage [180], 
Evidenzgrad 4). In Linksseitenlage kam 
es im Vergleich zur Rechtsseitenlage zu 

einer größeren Heterogenität der Vertei-
lung der Ventilation [181] (Evidenzgrad 
4). Bei beatmeten Patienten begünstigte 
Seitenlage die Perfusion in Richtung ven-
traler Lungenabschnitte [182] (Evidenz-
grad 3). Die Messung der Hämodynamik 
bei Seitenlagerung war anfällig für Arte-
fakte, insbesondere bei der Festlegung 
des Referenzpunktes [183] (Evidenzgrad 
4).

Bei postoperativ beatmeten Patienten 
ohne akute respiratorische Insuffizienz 
ist die Gesamt-Compliance des respira-
torischen Systems in Seitenlage versus 
Rückenlage vermindert [25] (Evidenz-
grad 4). Das Phänomen der Atelektasen-
bildung nach Induktion der Anästhesie 
und Atelektasenauflösung durch PEEP 
geschieht in der abhängigen Lunge in 
Seitenlage genauso wie in Rückenlage 
[184] (Evidenzgrad 4).

Bei postoperativ beatmeten lungengesun-
den Patienten ohne akute respiratorische 
Insuffizienz, ohne Atelektasen und mit 
hohem Tidalvolumen verbesserte Seiten-
lage (45°-90°) den pulmonalen Gasaus-
tausch im Vergleich zur Rückenlage nicht 
[178,185,186] (Evidenzgrad 2b). Die 
moderate Seitenlagerung (45°) bewirkte 
keine klinisch relevanten Veränderungen 
von Gasaustausch, Hämodynamik und 
Gewebeperfusion im Vergleich zur Rü-
ckenlage [185-187] (Evidenzgrad 4). Die 
gemischt-venöse Sauerstoffsättigung fiel 
gering ab [188] (Evidenzgrad 4).

Die Hämodynamik wird durch die Sei-
tenlagerung beatmeter Patienten nur 
gering beeinflusst, es kommt zu keinen 

signifikanten Änderungen des Herzzeit-
volumens [185,186,189] (Evidenzgrad 
4). Ein prophylaktischer Effekt der Sei-
tenlagerung auf die Verhinderung post-
operativer pulmonaler Komplikationen 
wurde nicht ausreichend untersucht.

 20 Bei der Beatmung von Patien-
ten ohne Lungenschädigung ist eine 
Seitenlagerung ausschließlich zur 
Prävention pulmonaler Komplikatio-
nen nicht sinnvoll. (Evidenzgrad 2b, 
Empfehlung Grad B).

6.4 Indikationen und Effekte der 
Seitenlagerung bei Patienten mit 
Lungenschädigung

Bilaterale Lungenschädigung
Bei chronisch obstruktiver Lungener-
krankung (COPD) ist eine nicht-invasive 
Beatmung in Seitenlagerung möglich. Sie 
bewirkt aber keine weitere Verbesserung 
des Gasaustauschs im Vergleich zur Rü-
ckenlage [190] (Evidenzgrad 4). 
In zwei Studien an insgesamt 22 beatme-
ten Patienten mit akuter Lungenschädi-
gung waren die Effekte auf die Oxygenie-
rung durch Seitenlagerung im Vergleich 
zur Rückenlage variabel und nicht vor-
hersehbar [169,191] (Evidenzgrad 4). 

Die KLRT mit geringem Drehwinkel ≤40° 
und die intermittierende, zwei-stündliche 
Seitenumlagerung hatten den gleichen 
Effekt auf den Gasaustausch, wobei unter 
KLRT eine höhere Sekretmobilisation be-
obachtet wurde [192] (Evidenzgrad 2b). 

5.10 Anhang 2
Kontinuierliche laterale Rotationstherapie – Empfehlungen zur praktischen Durchführung.

Die sorgfältige Lagerung erfordert besondere Schutzmaßnahmen für druckgefährdete Regionen (Kopf/Hals, Ohrmuscheln, Becken, 
Knie, Nervus brachialis, Nervus peronaeus) [167,168] (Evidenzgrad 4, Empfehlung Grad B). 

Vor jedem Start des Systems soll eine manuelle „Probedrehung“ zur Überprüfung der korrekten Positionierung des Patienten sowie 
der adäquaten Verlängerung und Fixierung aller Zu- und Ableitungen erfolgen. Die KLRT sollte mit kleinen Drehwinkeln gestartet 
und dann gesteigert werden. Um optimale Rotationszeiten (18-20 h/Tag) zu erreichen, müssen pflegerische und ärztliche Maß-
nahmen gut aufeinander abgestimmt werden. (Evidenzgrad 4, Empfehlung Grad 0). Bei invasiver, kontinuierlicher Blutdruckmes-
sung ist der Druckaufnehmer am Bettsystem auf Herzhöhe in der medianen Achse zu befestigen, um während des Drehvorganges 
Fehlmessungen zu vermeiden. Auch in Kombination mit extrakorporaler Lungenunterstützung ist der Einsatz der KLRT bei ent-
sprechender Routine und Vorbereitung sicher einsetzbar [175] (Evidenzgrad 3, Empfehlung Grad 0). Bei ausgeprägter Kreislauf
insuffizienz in Seitenposition sollte der Winkel der Drehung zur entsprechenden Seite reduziert werden (Empfehlung Grad 0). 
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In Rechtsseitenlage fand sich bei beatme-
ten Patienten häufiger eine hämodynami-
sche Kompromittierung im Vergleich zu 
Linksseitenlage, verursacht durch eine 
stärker verminderte rechts-ventrikuläre 
Füllung [172,193,194] (Evidenzgrad 2b). 
Für nicht-beatmete Patienten oder beat-
mete Patienten ohne Lungenschädigung 
sind diese Effekte nicht untersucht. 

Die Effekte einer intermittierenden 
Seitenlagerung oder KLRT bis zu ei-
nem Drehwinkel <40° auf den pul-
monalen Gasaustausch sind nicht 
ausreichend belegt. Bei Patienten 
mit akuter bilateraler Lungenschädi-
gung (ARDS) zeigt die KLRT bis 40° 
keine Überlegenheit gegenüber der 
intermittierenden Seitenlagerung 
hinsichtlich Verbesserung der Oxy-
genierung (Evidenzgrad 2b).
 21 In Seitenlage sollte besonders 
auf die korrekte Positionierung und 
Interpretation invasiv gemessener 
Blutdruckwerte geachtet werden 
(Evidenzgrad 3, Empfehlung Grad B).

Unilaterale Lungenschädigung
In Spontanatmung verbessert Seiten-
lage die Oxygenierung, wenn die ge-
sunde Lunge unten gelagert wird („good 
lung down“) [195-197] (Evidenzgrad 
4). Allerdings kann es bei einem sehr  
hohen „closing volume“ besser sein, 
die erkrankte Lunge nach unten zu la-
gern [198] (Evidenzgrad 2b). Effekte sind  
insbesondere bei Pneumonie, aber nicht 
bei zentralen Obstruktionen, wie z.B. 
Karzinom, zu erwarten [199] (Evidenz-
grad 4).

Bei maschineller Beatmung und Seiten-
lage mit „good lung down“ besserte sich 
die Oxygenierung [200-203] (Evidenz-
grad 2b) durch Homogenisierung der 
Ventilations-Perfusionsverteilung und 
Reduktion des intrapulmonalen Shunts 
[204,205] (Evidenzgrad 4). Diese Verbes-
serungen des Gasaustausches beruhen 
auf den gleichen Mechanismen wie bei 
der Bauchlagerung, bei der die erkrankte 
Lunge aus der abhängigen Position ge-
bracht wird. Diese Effekte sind für Gas-
austauschstörungen durch Pneumonie 

und Atelektasen, aber nicht durch Pleu-
raerguss, zu erwarten [179] (Evidenzgrad 
4). Effekte der Seitenlagerung auf das 
Outcome hinsichtlich Beatmungsdauer, 
Pneumonieinzidenz oder Letalität sind 
nicht untersucht. 

 22 Bei der Beatmung von Patien-
ten mit unilateraler Lungenschädi-
gung ist eine Seitenlage von ca. 90° 
mit der gesunden Seite nach unten 
(„good lung down“) zur Verbesse-
rung des Gasaustausches zu empfeh-
len (Evidenzgrad 2b, Empfehlung 
Grad B).

7. Oberkörperhochlagerung

7.1 Definitionen
Die Durchführung der Oberkörperhoch-
lagerung erfolgt in den verschiedenen 
Untersuchungen auf unterschiedliche Art 
und Weise, eine einheitliche Definition 
besteht nicht. Es werden unterschied-
liche Positionen untersucht, die sich 
zwischen der klassischen Sitzposition 
mit Beugung der Hüft- und Kniegelenke 
einerseits und der Anti-Trendelenburg-
Lagerung genannten Kippung des ge-
samten, flach liegenden Patienten ande-
rerseits einordnen lassen. Dazu gehört 
ebenfalls die sog. „Herz-Bett-Lagerung“, 
zu deren Auswirkungen auf Hämodyna-
mik und Lungenfunktion keine Daten 
vorliegen. Unter der halbsitzenden Po-
sition wird eine Position verstanden, in 
der bei gebeugten Hüft- und gestreckten 
oder gebeugten Kniegelenken der Ober-
körper und Kopf des Patienten gegenüber 
den flach liegenden unteren Extremitäten 

um eine definierte Gradzahl angehoben 
wird (Abb. 1). 

Gemeinsam ist allen Modifikationen der 
Oberkörperhochlagerung die Tatsache, 
dass der Oberkörper oberhalb des Ni-
veaus des Körperstammes positioniert 
ist, wobei der Winkel mindestens 30° 
beträgt [206]. 

7.2 Wirkmechanismen der Ober-
körperhochlagerung
Als Ziel klinischer Studien wurden die 
gravitationsabhängigen Effekte der Ober-
körperhochlagerung untersucht. Dabei 
standen die Vermeidung einer passiven 
Regurgitation (pulmonale Aspiration von 
Mageninhalt) und die Reduktion des in-
trazerebralen Blutvolumens (Senkung 
des intrakraniellen Drucks) im Vorder-
grund. Auch die übrigen beschriebenen 
Effekte der Oberkörperhochlagerung auf 
die Hämodynamik (modifizierte Orthos-
tasereaktion) und den pulmonalen Gas-
austausch (Veränderung der Zwerchfell-
position) wurden als gravitationsbedingt 
angesehen [207].

7.3 Effekte und Auswirkungen der 
Oberkörperhochlagerung auf die 
Lunge
Auswirkungen auf den gastro-ösophage-
alen Reflux und pulmonale Aspiration
Die Aspiration von bakteriell kontami-
nierten Sekreten des oberen Magen-
Darm-Traktes und des Pharynx wird all-
gemein als Risikofaktor und Auslöser für 
die Entwicklung einer nosokomialen und 
Ventilator-assoziierten Pneumonie (VAP) 
angesehen. Folgerichtig sollten Maßnah-
men, die zu einer Abnahme des gastro-
ösophagealen Refluxes und einer Reduk-

Abbildung 1
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tion der oro-pharyngealen Sekretmenge 
führen, mit einer geringeren Inzidenz 
nosokomialer Pneumonien und VAP ein-
hergehen [208-210] (Evidenzgrad 3).

Es liegen Untersuchungen an orotracheal 
intubierten Patienten ohne bekannte 
Risikofaktoren für einen gastro-ösopha-
gealen Reflux vor. Alle Patienten waren 
mit einer nasogastralen Sonde versorgt, 
ein Teil wurde enteral ernährt. Es wurde 
eine Stressblutungsprophylaxe durchge-
führt und der endotracheale Cuffdruck 
kontrolliert (>25 cm H2O). Bei diesen 
Patienten führte eine 45°-Oberkörper-
hochlagerung zu einer Verzögerung des 
gastro-ösophagealen Refluxes und zu 
einer Abnahme, aber nicht vollständigen 
Vermeidung der pulmonalen Aspiration 
pharyngealer Sekrete, verglichen mit ei-
ner flachen Rückenlagerung [211,212] 
(Evidenzgrad 2b).

In zwei prospektiv randomisierten Stu-
dien [213,214] wurde unter Anwen-
dung der 45°-Oberkörperhochlagerung 
eine signifikante Reduktion der VAP im 
Vergleich zur flachen Rückenlage gese-
hen (Evidenzgrad 2b), allerdings wurden 
diese beiden Studien bzgl. ihres Designs 
und der Methode erheblich kritisiert 
[210]. Eine kleine randomisierte Pilotstu-
die sah einen „Trend“ zur Reduktion der 
VAP mit dieser Lagerung (Evidenzgrad 3) 
[215]. Weitere Studien zur Durchführ-
barkeit und zum Effekt der 45°-Lagerung 
[216-223] zeigten auf, dass die exakte 
Einhaltung der Lagerung in der klini-
schen Praxis in der Regel nicht durch-
führbar und ein Ziel-Winkel von 45° 
nicht zu erreichen war (Evidenzgrad 2a). 
Zur Verbesserung der praktischen Durch-
führung wurden zahlreiche technische 
Anwendungen (Winkelmess-Systeme, 
Trainings-Programme für Pflegende) vor-
geschlagen und durchgeführt, welche 
(mit erheblichem Aufwand) zur Steige-
rung der exakten Durchführung beitru-
gen [218,219,224-226] (Evidenzgrad 
2b).

Eine systematische Analyse und Bewer-
tung der drei randomisierten Studien zum 
Einfluss der Oberkörperhochlagerung 
auf die VAP-Inzidenz mittels Delphi-Me-
thode [210] fand wegen der Heterogeni-
tät der Studien keine eindeutige Evidenz 

für die Anwendung einer 45°-Ober-
körperhochlagerung. Unter Beachtung 
von unerwünschten Begleitwirkungen 
wurde in diesem Experten-Konsensus 
empfohlen, die Oberkörperhochlage-
rung (20°-45°, wenn möglich über 30°) 
als bevorzugte Lagerung mit Verweis auf 
zahlreiche Einschränkungen bei beatme-
ten Patienten einzusetzen (Evidenzgrad 
2a). Trotz der Schwäche der Delphi-Emp-
fehlung, die sich aus den Schwächen der 
analysierten Studien ergibt, schließt sich 
die Leitlinien-Gruppe dieser Empfehlung 
an, da sie für den klinischen Einsatz prak-
tikabel erscheint und die eingeschränkte 
Evidenz widerspiegelt. 

 23 Die bevorzugte grundsätzliche 
Lagerungsform für intubierte Patien-
ten ist die Oberkörperhochlagerung 
von 20°-45°, vorzugsweise ≥30°, un-
ter Beachtung von Einschränkungen 
(Evidenzgrad 3, Empfehlung Grad B).
Für Patienten mit erhöhtem Hirn-
druck werden spezifische Empfeh-
lungen ausgesprochen (siehe  27-
29).

Auswirkungen auf den pulmonalen Gas-
austausch
Auch beim Lungengesunden führen Nar-
kose und maschinelle Beatmung zu einer 
Veränderung der regionalen Belüftung 
mit Entstehung von Atelektasen, beson-
ders in den dorsalen und zwerchfellna-
hen Arealen der Lunge. Dieser Effekt ist 
wahrscheinlich noch ausgeprägter bei 
Patienten mit einer Erhöhung des intra-
abdominellen Drucks (z.B. erhebliches 
Übergewicht, ausgedehnte abdominal-
chirurgische Eingriffe, Peritonitis), da die 
Zwerchfellbeweglichkeit eingeschränkt 
und nach kranial verlagert wird. Auch 
beim akuten Lungenversagen führt die 
veränderte Lungenmechanik zur Stö-
rung der Ventilation und zur Ausbildung 
von Atelektasen. Es ist anzunehmen, 
dass Maßnahmen zur Vermeidung der 
Zwerchfellverlagerung die Bildung von 
Atelektasen vermindern und damit zu 
einer Verbesserung des Gasaustauschs 
beitragen.

In einer prospektiven Cross-over-Studie 
bei 40 ARDS-Patienten führte die Ober-

körperhochlagerung (20°-45°) bei 32% 
der untersuchten Patienten zu einer Stei-
gerung der Oxygenierung (>20% gegen-
über flacher Rückenlage) und zu einer 
Erhöhung des Lungenvolumens [227] 
(Evidenzgrad 2b). In einer ähnlichen 
Cross-over-Studie an 24 beatmeten Pati-
enten mit erschwertem Weaning kam es 
in 45°-Lagerung zu einer signifikanten 
Reduktion der Atemarbeit. Der Komfort 
wurde in dieser Position von den Pati-
enten als am höchsten angegeben, eine 
Auswirkung auf eine Verkürzung des 
Weaning-Prozesses wurde nicht gesehen 
[228] (Evidenzgrad 2b).

Bei postoperativen Patienten ohne akutes 
Lungenversagen führte die halbsitzende 
bzw. sitzende Position gegenüber der 
flachen Rückenlagerung hinsichtlich des 
Gasaustauschs zu widersprüchlichen 
Ergebnissen. Bei nicht näher charakteri-
sierten Patienten mit pulmonalen Vorer-
krankungen hatte die sitzende gegenüber 
der flachen Lagerung – unabhängig vom 
Alter – keinen Effekt auf die kapillären 
Blutgase [178].

Die Effekte einer intraoperativen, halbsit-
zenden Lagerung auf den Gasaustausch 
sind auch bei neurochirurgischen Patien-
ten untersucht [229]. Bei diesen Patien-
ten zeigten die wenigen verfügbaren Da-
ten eine Verbesserung der Oxygenierung. 
Da die intraoperative Position jedoch pri-
mär durch die Operation bestimmt war, 
ist eine gezielte, therapeutische Anwen-
dung nicht relevant (Evidenzgrad 4).

 24 Die Oberkörperhochlagerung 
(20°-45°) kann bei Patienten mit 
ARDS zu einer Verbesserung von 
Oxygenierung und Atemmechanik 
beitragen (Evidenzgrad 2b, Empfeh-
lung Grad B).
 25 Im Rahmen der schwierigen 
Entwöhnung von mechanischer Be-
atmung (ohne Vorliegen einer 
COPD) sollte die Oberkörperhoch-
lagerung (45°) eingesetzt werden, 
um die Atemarbeit zu senken und 
den Komfort des Patienten zu erhö-
hen (Evidenzgrad 2b, Empfehlung 
Grad B). 
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7.4 Oberkörperhochlagerung bei 
Adipositas
In einer prospektiven Kohortenstudie an 
30 beatmeten Patienten mit Adipositas 
(BMI >35 kg/m2) zeigte sich während sit-
zender Position (>45°) im Vergleich zur 
liegenden Position eine signifikante Re-
duktion der exspiratorischen Flusslimitie-
rung (= Verbesserung des Gasflusses) und 
ein Abfall des Auto-PEEP. Diese Effekte 
waren bei einer Kontrollkohorte (15 Pa-
tienten mit BMI <30 kg/m2) nicht nach-
weisbar [230] (Evidenzgrad 2 b).

 26 Bei Patienten mit schwerer 
Adipositas soll die flache Rückenlage 
vermieden werden (Evidenzgrad 4, 
Expertenkonsens). Bei beatmeten 
Patienten mit schwerer Adipositas 
(BMI >35 kg/m2) kann die Oberkör-
per-Hochlagerung (>45°) zu einer 
Verbesserung der Atemmechanik 
beitragen (Evidenzgrad 2b, Empfeh-
lung Grad 3). Zu Kontraindikationen 
zur Oberkörper-Hochlagerung siehe 
 28 und  31

7.5 Auswirkungen auf andere 
Organsysteme
Intrazerebraler Druck (ICP) und zere
braler Perfusionsdruck (CPP)
Die Oberkörperhochlagerung wird 
schon lange in der Therapie des erhöhten 
Hirndrucks eingesetzt. Durch die gravi-
tationsabhängige Umverteilung sinken 
das zerebrale Blut- und Liquorvolumen, 
und der ICP nimmt ab. Allerdings kann 
die halbsitzende Position auch zu einer 
Beeinträchtigung der Hämodynamik 
und damit zu einem Absinken des CPP 
führen. Bei Patienten mit normalem und 
erhöhtem Hirndruck führte die Oberkör-
perhochlagerung in Abhängigkeit vom 
Winkel in der Regel zu einem Absinken 
des ICP [231]. Ein begleitender Abfall 
des CPP ist häufiger ab einer Oberkör-
perhochlagerung von über 30° zu be-
obachten. Allerdings ist die Breite der 
individuellen Reaktion durch die Interak-
tionen mit anderen Parametern wie dem 
Beatmungsdruck, der sympathischen 
Stimulation, der hämodynamischen 
Funktion, dem Volumenstatus und dem 

Sedierungsgrad groß und daher nicht 
vorhersagbar [232-238] (Evidenzgrad 3).

 27 Bei Patienten mit erhöhtem 
Hirndruck ist die Anwendung einer 
Oberkörperhochlagerung von 15°-
30° sinnvoll und kann zu einer Sen-
kung des intrazerebralen Druckes 
(ICP) beitragen (Evidenzgrad 2b, 
Empfehlung Grad B).
 28 Eine 45°-Oberkörperhochlage-
rung kann bei Patienten mit Verdacht 
auf Erhöhung des ICP nicht uneinge-
schränkt empfohlen werden, da mit 
zunehmender Hochlagerung der ze-
rebrale Perfusionsdruck (CPP) kri-
tisch erniedrigt werden kann (Evi-
denzgrad 2b, Empfehlung Grad B).
 29 Bezüglich der Behandlung von 
Patienten mit erhöhtem ICP wird auf 
die S1-Leitlinie Intrakranieller Druck 
(AWMF-Register-Nr. 030/105, gültig 
bis 12/2015) verwiesen: „Wenn 
möglich, sollte eine Oberkörper-
hochlagerung angestrebt werden. 
Die individuell optimale Oberkör-
perlagerung sollte unter ICP- und 
CPP-Kontrolle in 0° (nicht bei Aspi-
rationsgefahr oder Beatmung), 15°- 
und 30°-Lagerung regelmäßig evalu-
iert werden. Der venöse Abstrom 
sollte nicht durch Abknicken des 
Kopfes behindert werden“ [239].

Auswirkungen auf die Atemarbeit
Hintergrund: Die häufigsten postopera-
tiven Komplikationen nach Thoraxein-
griffen sind pulmonaler Art, verursacht 
durch eine Minderbelüftung der Lunge 
sowie einen postoperativen Hypermeta-
bolismus mit gesteigertem O2-Verbrauch. 
Eine vermehrte Atemarbeit durch Verän-
derung der Lungenvolumina ist beson-
ders von Patienten mit chronisch obst-
ruktiver Lungenerkrankung (COPD) zu 
leisten. Hinsichtlich der Effekte der Lage-
rung sind jedoch Unterschiede zwischen 
Patienten mit stabiler Gasaustauschstö-
rung und solchen mit akuter Exazerba-
tion zu erwarten.

Bei Patienten nach Thorakotomie führte 
die halbsitzende Position durch Ab-
nahme der Atemarbeit und des Sauer-
stoffverbrauchs in der respiratorischen 

Muskulatur zu einer Reduktion des Ener-
gieverbrauchs ohne Beeinträchtigung der 
hämodynamischen Funktion [240] (Evi-
denzgrad 3b).

Bei nicht-invasiv assistiert beatmeten 
COPD-Patienten führte die Oberkörper-
hochlagerung im Vergleich zur Rücken-
lage oder der seitlichen Lagerung zu 
keinen Veränderungen der Lungenvolu-
mina, des Atemmusters, der Atemarbeit 
oder des Gasaustauschs [190]. Bei Pati-
enten mit klinisch bedeutsamer dynami-
scher Überblähung kommt es in sitzender 
Lagerung möglicherweise zu einer Ver-
schlechterung der diaphragmalen Aktivi-
tät, so dass die Ventilation in Rückenlage 
effektiver sein kann [241] (Evidenzgrad 
4). Effekte der Oberkörperhochlage-
rung auf pulmonalen Gasaustausch und 
Atemmechanik bei ARDS-Patienten und 
bei Patienten mit erschwertem Weaning 
wurden oben beschrieben. 

 30 Bei spontan atmenden oder 
nicht-invasiv assistiert atmenden Pa-
tienten mit COPD kann die Lagerung 
gemäß dem individuellen Wunsch 
des Patienten erfolgen, da die Effekte 
einer 45°-Oberkörperhochlagerung 
auf die Atemarbeit hier nicht ausrei-
chend belegt sind. (Evidenzgrad 4, 
Empfehlung Grad 0).

Auswirkungen auf die Hämodynamik
Die halbsitzende Position kann durch 
eine Verminderung des venösen Rück-
stroms zum Herzen zu einer Reduktion 
des Herzzeitvolumens, des Blutdrucks 
und der peripheren Sauerstoffversorgung 
führen.

Bei Patienten mit ARDS kann es durch die 
halbsitzende Position oder die Anti-Tren-
delenburg-Lagerung zu einer Demaskie-
rung eines bestehenden Volumenman-
gels kommen [242], der durch adäquate 
Volumensubstitution jedoch behandel-
bar ist. Die rechtsventrikuläre Funktion 
wird bei Normovolämie, unabhängig 
von einer maschinellen Beatmung, durch 
die Oberkörperhochlagerung nicht be-
einflusst [243]. Bei Patienten nach abdo-
minellen Eingriffen hingegen kann es zu 
einer Abnahme des Herzzeitvolumens 
kommen, die aber auch eine Demaskie-
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rung noch bestehender Volumendefizite 
sein kann [244]. Patienten nach Myo-
kardinfarkt zeigen individuell sehr unter-
schiedliche Veränderungen der Hämody-
namik als Reaktion auf die halbsitzende 
Position (Evidenzgrad 3b).

In einer prospektiv randomisierten Cross-
over-Studie an 200 hämodynamisch sta-
bilen beatmeten Patienten unterschied-
licher Grunderkrankungen [245] führte 
die Positionsveränderung des Oberkör-
pers von 0° auf 45° zu einer signifikan-
ten Reduktion von mittlerem arteriellem 
Druck und zentral-venöser Sauerstoffsät-
tigung, dieser Effekt war bei 30° geringer 
ausgeprägt. In einer Multivarianzanalyse 
wurden folgende unabhängige Faktoren 
für die Entwicklung einer Hypotension 
im Rahmen der 45°-Lagerung identifi-
ziert: kontrollierte Beatmung (im Ver-
gleich zur unterstützten Spontanatmung), 
Analgosedierung, erhöhter Bedarf an Va-
sopressoren, hoher PEEP, hoher SAPS-II-
Score (Evidenzgrad 1b). 

Die Oberkörperhochlagerung (45°) 
kann unter bestimmten Bedingungen 
eine signifikante Hypotension indu-
zieren. Als Risikofaktoren hierfür 
gelten die kontrollierte Beatmung 
(im Vergleich zur unterstützten 
Spontanatmung), die kontinuierliche 
Analgosedierung, ein erhöhter Be-
darf an Vasopressoren, ein hoher 
PEEP und ein hoher SAPS-II-Score 
(Evidenzgrad 2b).
 31 Bei Vorliegen dieser Kon
stellation(en) wird die Oberkörper-
hochlagerung von 45° nicht empfoh-
len. Eine maximale Oberkörper- 
hochlagerung von 30° sollte bei sol-
chen Patienten durchgeführt werden 
(Evidenzgrad 2b, Empfehlung Grad B). 

Oberkörperhochlagerung und intra
abdomineller Druck
Mehrere Studien [246-249] beschrieben 
in Kohortenstudien an Intensivpatienten 
(37-120 Patienten) eine Erhöhung des 
intraabdominellen Druckes, (abgeleitet 
über die Harnblase) im Rahmen zuneh-
mender Oberkörperhochlagerung, wobei 
bei 45°-Lagerung keine kritischen Werte 
(>15 mmHg) erreicht wurden (Evidenz-

grad 3). In diesen Gruppen befanden sich 
keine Patienten mit bestehender abdomi-
neller Erkrankung bzw. nachgewiesener 
intraabdomineller Druckerhöhung. Eine 
Übersicht und Bewertung dieser Studien 
[250] setzte sich kritisch mit der Wertig-
keit der Blasendruckmessung im Rahmen 
der Oberkörperhochlagerung auseinan-
der. 

Die Oberkörperhochlagerung mit 
Beugung der Hüfte kann einen An-
stieg des (über die Harnblase abge-
leiteten) intraabdominellen Druckes 
bewirken (Evidenzgrad 3). 
 32 Bei Patienten mit abdominel-
len Erkrankungen oder schwerer 
Adipositas sollte für die Oberkörper-
hochlagerung die Anti-Trendelen-
burg-Lagerung ohne Beugung der 
Hüfte bevorzugt werden (Evidenz-
grad 3, Empfehlung Grad B). 

Oberkörperhochlagerung und Auftreten 
von Druckgeschwüren in abhängigen 
Geweben
Bei gesunden Probanden wurde in einer 
prospektiven Cross-over-Studie unter Va-
rianz der Oberkörper-Lagerung (0°-75°) 
der Druck auf die abhängigen Gewebe 
(im Sakrum-Bereich) gemessen [251]. Es 
zeigte sich eine signifikante und kritische 
Erhöhung (>32 mm Hg) im sakralen Be-
reich ab einer Oberkörperhochlagerung 
ab 45°. Auch bei 30°-Lagerung wurde 
eine signifikante, aber weniger ausge-
prägte Druckerhöhung gemessen (Evi-
denzgrad 3). Bei beatmeten oder kritisch 
kranken Intensivpatienten liegen keine 
Untersuchungen vor.

Die Oberkörperhochlagerung >30° 
mit Beugung der Hüfte kann im Be-
reich des Sacrum zu einer kritischen 
Erhöhung des Druckes auf die Haut 
führen (Evidenzgrad 3). 
 33 Bei kritisch kranken Intensiv-
patienten wird empfohlen, die Beu-
gung der Hüfte während Ober
körperhochlagerung mittels Anti- 
Trendelenburg-Lagerung zu redu
zieren (Evidenzgrad 3, Empfehlung 
Grad 0). 

8. Ungeeignete Lagerungsformen
 in der Intensivmedizin 

Zwei Lagerungsformen, nämlich die Rü-
ckenlage und die Trendelenburg-Lage-
rung, sind für die dauerhafte Anwendung 
bei kritisch Kranken in besonderer Weise 
ungeeignet und sollen nur in speziel-
len Situationen – z.B. kardiopulmonale 
Reanimation, Volumenmangelschock, 
ZVK-Anlage – angewendet werden. Al-
lerdings ist auch der Lagerungswunsch 
des Patienten bei der Lagerungstherapie 
zu berücksichtigen. 

8.1 Flache Rückenlagerung 
Definition: Unter Rückenlagerung ver-
steht man eine Lagerung, bei welcher 
der Patient flach und horizontal auf dem 
Rücken liegt. 

Wird ein Normalgewichtiger in die fla-
che Rückenlagerung verbracht, kommt 
es zu einem gesteigerten venösen Rück-
fluss zum Herzen. Herzzeitvolumen, 
pulmonaler Blutfluss und arterieller Blut-
druck steigen, die funktionelle Residual-
kapazität (FRC) nimmt ab, das Zwerchfell 
wird durch das Abdomen komprimiert 
und in seiner Beweglichkeit einge-
schränkt. Anästhesie, Analgosedierung 
oder Muskelrelaxierung verstärken die 
unerwünschten Effekte [252]. Die redu-
zierte FRC führt auch zum Kollaps klei-
ner Atemwege, zur Atelektasenbildung 
und zu eingeschränktem pulmonalen 
Gasaustausch [253]. 

Insbesondere für fettleibige Patienten 
kann die flache Rückenlage gefährlich 
sein. Sie kann zu akuter Herzinsuffizi-
enz, Atemstillstand und ausgeprägten 
pulmonalen Gasaustauschstörungen füh-
ren [254-257]. Der Tod von extrem Fett-
leibigen in Folge flacher Rückenlage wird 
als „obesity supine death syndrome“ be-
zeichnet [254]. 

Regelhaft traten bei in flacher Rücken-
lage maschinell beatmeten fettleibigen 
Patienten exspiratorische Flussbehinde-
rungen, die Entwicklung eines Auto-PEEP 
sowie ein Kollaps kleiner Atemwege auf, 
wenn entweder ein externer ZEEP (zero 
endexpiratory pressure) oder ein zu 
niedriges PEEP-Niveau gewählt wurden 
[258]. 
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Wenn die Kombination aus COPD und 
Fettleibigkeit vorliegt, ist in seltenen Fäl-
len (3%) differentialdiagnostisch mit ei-
ner Tracheomalazie zu rechnen, welche 
in flacher Rückenlage symptomatisch 
wird [256, 259]. 

 34 Die flache Rückenlage sollte 
bei kritisch kranken Patienten wegen 
der zahlreichen ungünstigen Effekte 
auf Hämodynamik und pulmonalen 
Gasaustausch nicht angewendet 
werden. (Evidenzgrad 3, Empfehlung 
Grad B).
Wenn die Anwendung der flachen 
Rückenlagerung für spezielle medi-
zinische oder pflegerische Maßnah-
men zwingend erforderlich ist, soll 
sie auf eine möglichst kurze Zeit-
spanne begrenzt werden (Evidenz-
grad 4, Empfehlung Grad A). 

8.2 Trendelenburg-Lagerung
Definition: Die Trendelenburg-Lagerung 
ist eine Variante der flachen Rückenlage, 
bei der der Kopf durch Schrägstellung 
des Bettes die tiefste Position des Körpers 
einnimmt. 

Sie wurde ab 1880 von dem Chirurgen 
Friedrich Trendelenburg (*1844, †1924) 
regelmäßig bei urologischen und gynä-
kologischen Eingriffen eingesetzt und 
erfreute sich in den folgenden Dekaden 
großer Beliebtheit [260, 261]. 

Die Trendelenburg-Lagerung ist eine er-
hebliche Belastung für das respiratori-
sche und kardiovaskuläre System des kri-
tisch kranken Patienten. Von den unteren 
Körperabschnitten wird Blut in Richtung 
Herz geleitet und führt zur Rechtsherzbe-
lastung. Die abdominellen Organe und 
– bei Fettleibigen – die abdominellen 
Fettmassen drücken das Zwerchfell nach 
oben und komprimieren die Lunge. 
Die Trendelenburg-Lagerung führt zu 
einer Vielzahl physiologischer/pathophy-
siologischer Veränderungen: Erhöhung 
des Schlagvolumens des Herzens, des 
zentralen Venen- und pulmonal-arte-
riellen Druckes, des systemvaskulären 
Widerstandes, des rechts- und linksven-
trikulären endsystolischen Volumen-
index, des Herzzeitvolumens und des 
intrathorakalen Blutvolumens sowie zu 

herabgesetztem zerebralem Blutfluss, 
zu herabgesetzter systemischer Oxyge-
nierung und einem Anstieg des arteriel-
len Kohlendioxidpartialdrucks. Die FRC 
fällt ab, es kommt zu Atelektasenbildung 
[262]. 

Die Trendelenburg-Lagerung ist für den 
Fettleibigen die riskanteste Lagerungs-
form [263,264]. Sie soll beim spontan 
atmenden, wachen adipösen Patienten 
nicht angewendet werden. Für anästhe-
siologische und intensivmedizinische 
Interventionen (z.B. die Anlage zentral-
venöser Katheter etc.) soll der Fettleibige 
nicht in die Trendelenburg-Position ver-
bracht werden.

 35 Die Trendelenburg-Lagerung 
sollte bei kritisch kranken Patienten 
wegen der zahlreichen ungünstigen 
Effekte auf Hämodynamik, pulmona-
len Gasaustausch und Atemmecha-
nik nicht angewendet werden. (Evi-
denzgrad 3, Empfehlung Grad B).
Wenn die Anwendung der Trende-
lenburg-Lagerung für spezielle me-
dizinische oder pflegerische Maß-
nahmen zwingend erforderlich ist, 
soll sie auf eine kurze Zeitspanne 
begrenzt werden. (Evidenzgrad 4, 
Empfehlung Grad A).

 36 Bei fettleibigen Patienten sollte 
die Trendelenburg-Lagerung grund-
sätzlich vermieden werden (Evi-
denzgrad 3a, Empfehlung Grad A).

9. Frühmobilisation

9.1 Definition
Der Begriff Mobilisation beschreibt Maß-
nahmen am Patienten, die passive oder 
aktive Bewegungsübungen einleiten 
und/oder unterstützen und das Ziel ha-
ben, die Bewegungsfähigkeit zu fördern 
und/oder zu erhalten. Lagerung hingegen 
bedeutet die Veränderung von Körperpo-
sitionen mit dem Ziel der Einwirkung auf 
schwerkraftbedingte Effekte [265-268].

Unter Frühmobilisation wird der Be-
ginn der Mobilisation innerhalb von 
72 h nach Aufnahme auf die Inten-
sivstation verstanden.

9.2 Elemente der Mobilisation
Maßnahmen zur Mobilisation werden 
in drei Bereiche eingeteilt: die passive 
Mobilisation, die assistierte-aktive Mobi-
lisation und die aktive Mobilisation [265, 
266,268-276]. Diese drei Bereiche las-
sen sich folgendermaßen gliedern:

passive Mobilisation:
–	 passive Bewegungen aller Extremi

täten in alle physiologischen 
Richtungen

–	 passives Cycling (Bettfahrrad)
–	 passive vertikale Mobilisation 

(Kipptisch, Stehbrett)
–	 passiver Transfer in Reha-Stuhl

assistierte-aktive Mobilisation:
–	 aktive Bewegungsübungen 

in Rückenlage mit manueller 
Unterstützung

–	 selbstständige Mobilisation im Bett 
(aufrechtes Hinsetzen, Drehen)

–	 Balancetraining
–	 assistiertes Cycling

aktive Mobilisation:
–	 Sitzen an der Bettkante, 

Rumpfkontrolle
–	 aktive Mobilisation in den Stand
–	 Stehversuch, Gehübungen im Stehen
–	 Gehen mit und ohne Gehhilfe
–	 aktives Cycling
–	 isotonische Bewegungsübungen mit 

Hilfsmittel.

9.3 Ziele der Mobilisation
Allgemeine Ziele der Mobilisation sind 
es, Bewegungsfähigkeit zu fördern und 
zu erhalten sowie die Effekte der Immo-
bilisierung zu verhindern und/oder zu re-
duzieren. Immobilisierung bedeutet die 
Ruhigstellung von Körperteilen oder des 
gesamten Körpers zu Behandlungszwe-
cken oder zur Schonung („Bettruhe“). 
Unerwünschte Effekte der Immobilisie-
rung sind ein generelles „deconditio-
ning“, die Entwicklung einer Schwäche, 
schnellen Ermüdbarkeit und Atrophie 
der muskulären Atempumpe und der 
Skelettmuskeln, die Entwicklung psycho-
kognitiver Defizite und Delir, die Entste-
hung von lagerungsbedingten Haut- und 
Weichteilschäden sowie die Reduk-
tion der hämodynamischen Reagibilität 
[277,278].
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Die konkreten Ziele der Mobilisation 
bestehen in einer Verbesserung/einem 
Erhalt der Skelett- und Atemmuskelfunk-
tion, der Steigerung der hämodynami-
schen Reagibilität, der Verbesserung der 
zentralen und peripheren Perfusion und 
des Muskelstoffwechsels, der Steigerung 
der kognitiven Kompetenz und des psy-
chischen Wohlbefindens, der Reduktion 
von Inzidenz und Dauer des Delirs, 
der Reduktion von lagerungsbedingten 
Hautulzerationen, und insgesamt – im 
Vergleich zu nicht frühmobilisierten Pa-
tienten – in einer Verbesserung der späte-
ren gesundheitsbezogenen Lebensquali-
tät [265-268,271].

9.4 Effekte der Frühmobilisation 
auf den Therapieerfolg
Bei der Erfassung und Beurteilung der 
Effekte der Frühmobilisation auf das 
Outcome werden unterschiedliche, re-
levante Parameter herangezogen. Hierzu 
gehören: körperlich-funktionelles Out-
come, periphere Muskelkraft, Funktion 
der muskulären Atempumpe, neuro-kog-
nitive Kompetenz, „ventilator-free days“, 
ICU-Aufenthalt, Hospitalaufenthalt, Leta-
lität, „quality of life“ und Entlassung nach 
Hause.

Folgende prospektiv-randomisierte Stu-
dien sind für eine Analyse geeignet: 
Morris et al. [279] fanden eine signi-
fikant kürzere Behandlungsdauer auf 
der Intensivstation und im Krankenhaus 
sowie einen Trend zu kürzeren Behand-
lungskosten bei frühmobilisierten Patien-
ten. Bei Burtin et al. [280] wurde nach 
Frühmobilisation eine signifikant höhere 
Muskelkraft des M. quadriceps femoris 
sowie ein signifikant höherer Status funk-
tioneller Unabhängigkeit (SF-36) nach 
Entlassung gefunden. Schweickert et al. 
[269] beschreiben eine signifikant grö-
ßere Gehstrecke nach Intensivbehand-
lung, einen signifikant höheren Barthel-
Index, einen signifikant höheren Status 
funktioneller Unabhängigkeit (SF-36), 
eine kürzere Beatmungsdauer während 
Intensivbehandlung und einen Trend zur 
höheren Entlassungswahrscheinlichkeit 
nach Hause in der Frühmobilisations-
Gruppe (alle Evidenzgrad 2b). Andere 
prospektiv-randomisierte Studien mit 
eingeschränkter Qualität [281-286] be-

tonen andere Outcome-Befunde: Chen 
et al. [282] erfassten in einer sehr klei-
nen Patientengruppe eine niedrigere 
Ein-Jahres-Letalität in der Frühmobilisa-
tionsgruppe. Cuesy et al. [284] fanden 
bei Patienten nach Schlaganfall eine si-
gnifikante Reduktion der Inzidenz noso-
komialer Pneumonien bei der Patienten-
gruppe, welche frühzeitig eine passive 
Mobilisation („turn-mob“) erfuhr. Nava 
et al. [285] untersuchten den Effekt der 
Frühmobilisiation auf die 6-min Gehstre-
cke bei Patienten mit COPD. Die Pati-
enten der Gruppe mit Frühmobilisation 
wiesen eine signifikant größere Strecke 
auf. Priyakshi et al. [286] fanden in einer 
kleinen Studie eine signifikant kürzere 
ICU-Behandlungsdauer bei frühmobili-
sierten Patienten (alle Evidenzgrad 3). 

 37 Grundsätzlich soll die Frühmo-
bilisation bei allen intensivmedizi-
nisch behandelten Patienten durch-
geführt werden, für die keine 
Ausschlusskriterien gelten (Evidenz-
grad 2b, Empfehlung Grad A). 

9.5 Patientenbezogene Vorausset-
zungen/Eignung zur Mobilisation
In mehreren Observationsstudien wur-
den die patientenbezogenen Vorausset-
zungen und Eignungen zur Mobilisation 
überprüft [267,287-295]. Bourdin et al. 
[288] erfassten 275 Interventionen sys-
tematisch, bei denen in 33% beatmete 
Patienten mobilisiert wurden. Das He-
raussetzen in den Stuhl (56% der Maß-
nahmen) war mit einer signifikanten 
Reduktion von Herz- und Atemfrequenz 
verbunden, mittlerer arterieller Blutdruck 
und arterielle Sauerstoffsättigung (Puls
oxymetrie) blieben unverändert. Das 
Verbringen in den Stand (25%) und das 
Gehen (11%) wurden mit Herz- und 
Atemfrequenzanstieg und einem sig-
nifikanten Abfall der arteriellen Sauer-
stoffsättigung beantwortet (Evidenzgrad 
2b). Kasotakis et al. [291] stellten einen 
Surgical Intensive Care Unit Optimal 
Mobility Score vor, der vor Mobilisierung 
den Ausschluss schwerwiegender Or-
ganfunktionsstörungen und die Eignung 
zur Mobilisierung erfasste. In einer pro

spektiven Studie erwies sich dieser Score 
als besser geeignet – im Vergleich zu 
anderen generellen Scores (Comorbidity 
Index, APACHE) – die Eignung zur Mobi-
lisation festzustellen (Evidenzgrad 3). 

 38 Zur Frühmobilisation sollen 
folgende Voraussetzungen vorliegen 
oder geschaffen werden: 
– �angepasste, Score-gesteuerte (z.B. 

RASS) Symptomkontrolle von 
Schmerz, Angst, Agitation und  
Delir entsprechend S3-Leitlinie 
„Analgosedierung“

– �ausreichende respiratorische  
Reserve

– �ausreichende kardiovaskuläre  
Reserve.

Als Anhaltspunkte hierfür dienen: 
mittlerer arterieller Blutdruck >65 
oder <110 mm Hg, systolischer Blut-
druck <200 mm Hg, Herzfrequenz 
>40 oder <130/min, arterielle Sau-
erstoffsättigung (Pulsoxymetrie) 
≥88%, keine höher dosierte Vaso-
pressorentherapie. 
Wenn sich unter laufender Mobili-
sierung eine kardiopulmonale Insta-
bilität entwickelt, soll die Übungs-
einheit bis zur Stabilisierung 
unterbrochen oder in adaptiertem 
Maße durchgeführt werden (Evi-
denzgrad 2b, Empfehlung Grad A).

9.6 Kriterien zur Überprüfung der 
Durchführbarkeit/Kontraindika-
tionen oder Abbruchkriterien zur 
(Früh-)Mobilisation
Klar definierte Ausschlusskriterien zur 
Frühmobilisation sind in der Literatur 
nicht benannt. Allerdings sollte bei be-
stimmten akuten Situationen die Voraus-
setzung zur Mobilisation symptomad-
aptiert evaluiert werden. Beispielhaft in 
der Literatur beschrieben sind [271, 296-
305]:
–	 erhöhter intrakranieller Druck
–	 aktive Blutung
–	 akute myokardiale Ischämie
–	 agitiertes Delir.

 39 Die Entscheidung zur Durch-
führung von eingeschränkten For-
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men der Mobilisation (passiv oder 
assistiert-aktiv) bei den aufgeführten 
relativen Kontraindikationen soll im 
Einzelfall unter Berücksichtigung 
von Nutzen und Risiko abgewogen 
werden (Evidenzgrad 2b, Empfeh-
lung Grad A).

9.7 Vorbereitung/Monitoring
Die Vorbereitung zur Mobilisation und 
die Überwachung des Patienten wäh-
rend der Maßnahme sind in verschiede-
nen Observationsstudien oder randomi-
sierten Studien beschrieben [287-295]. 
Hierzu gehören die Information des 
Patienten, die Bereitstellung ausreichen-
den Personals und die Sicherung/Verlän-
gerung von Strukturen des künstlichen 
Atemwegs, der Infusionsleitungen oder 
anderer Drainagen sowie die Überwa-
chung der Vitalparameter während der 
Maßnahme.

 40 Die Vorbereitung der Frühmo-
bilisation umfasst die Information des 
Patienten, die Bereitstellung ausrei-
chenden Personals und die Siche-
rung/Verlängerung von Strukturen 
des künstlichen Atemwegs, der Infu-
sionsleitungen oder anderer Draina-
gen. Zur Überwachung der Vitalpara-
meter während Mobilisation sollen 
Herzfrequenz, Blutdruck und arteri-
elle Sauerstoffsättigung kontinuier-
lich/engmaschig erfasst werden. (Evi-
denzgrad 2b, Empfehlung Grad A).
 41 Bei beatmeten Patienten soll-
ten die Beatmungsparameter konti-
nuierlich dargestellt werden (Tidal-
volumen, inspiratorischer Druck, 
Atemfrequenz, Atemminutenvolu-
men; bei invasiv beatmeten Patien-
ten Kapnometrie). (Evidenzgrad 3, 
Empfehlung Grad B).

9.8 Dauer und Intensität der 
Mobilisation
In den für die Meta-Analysen [265,266, 
268] als geeignet angesehenen prospek-
tiv-randomisierten Studien [267,273,274, 
306-308] wurde mit der Frühmobilisa-
tion innerhalb von 72 h nach Aufnahme 
auf die Intensivstation mit gradueller 
Steigerung begonnen. Die Maßnahmen 
wurden im Mittel für mindestens 20 Mi-
nuten zweimal täglich durchgeführt. 

 42 Die Behandlung sollte spätes-
tens 72 h nach Aufnahme auf die In-
tensivstation beginnen und zweimal 
täglich mit einer Dauer von mindes-
tens je 20 Minuten während des ge-
samten weiteren Intensivaufenthalts 
durchgeführt werden. Es soll ein stu-
fenweises Vorgehen – beginnend mit 
passiver Mobilisation – angestrebt 
werden (Tab. 5). Hierfür empfiehlt 
es sich, einen stations- oder 
klinikumeigenen Algorithmus zu 
entwickeln (Evidenzgrad 3, Empfeh-
lung Grad B).

9.9 Sicherheitsaspekte/Komplika-
tionen und Abbruchkriterien im 
Rahmen der Mobilisation
Folgende Komplikationen sind im Rah-
men der Mobilisation in Einzelfällen 
beschrieben worden: orthostatische Dys-
regulation, Patientensturz, Diskonnek-
tion von Kathetern/Luftweg, Herzrhyth-
musstörungen/Synkope, respiratorische 
Erschöpfung/Dyspnoe, Agitiertheit/Stress 
[289,298,301,302]. In einer systemati-
schen Übersicht über vier Studien wur-
den keine schwerwiegenden Kompli-
kationen im Rahmen der Mobilisation 
gefunden, welche außer der Beendigung 
der Maßnahme eine weitere Intervention 
nach sich zogen [298]. Die Mobilisation 
sollte bei folgenden Hinweiszeichen 
auf Nicht-Toleranz abgebrochen wer-
den: SaO2 <88%, Herzfrequenz-Anstieg 
>20% oder Herzfrequenz <40 oder 
>130/min, neu auftretende Herzrhyth-
musstörungen, systolischer Blutdruck 
>180 mm Hg oder mittlerer Blutdruck 
<65 mm Hg oder >110 mm Hg (Evidenz-

Tabelle 5
Komponenten für einen Algorithmus  „Frühmobilisation“. Die wesentlichen Ausgangsbedingungen 
des Patienten, die zu verwendenden Hilfsmittel, die geeigneten Verfahren und Zielformulierungen 
sind ohne eindeutige Zuordnung aufgeführt. Die Zuordnung ergibt sich aus den zur Verfügung ste-
henden Personal- und Hilfsmitteln der jeweiligen Intensivtherapiestation. Die angeführten Maßnah-
men verstehen sich als Beispiele ohne Anspruch auf Vollständigkeit. Weitere Hinweise sind zu finden 
beim Deutschen Netzwerk Frühmobilisierung (www.frühmobilisierung.de).

Patient Hilfsmittel Verfahren Ziel

eingeschränkte 
Vigilanz (RASS ≥-3)

– – 	passives Bewegen
– 	passives Cycling

Prophylaxe von 
Gelenkkontrakturen 
und Muskelabbau

zunehmende Vigilanz 
(RASS -3 bis -1)

Mobilisations-Stuhl
Kipptisch

–	 Aktivierendes Sitzen 
im Bett

–	 Bewegen der 
Extremitäten gegen 
Schwerkraft

–	 Vertikale Mobilisation
–	 passives Cycling
–	 (passiver) Transfer in 

Mobilisations-Stuhl

Prophylaxe von 
„Deconditioning“ und 
Delir

Vigilanzrückkehr
(RASS ≥0)

Mobilisations-Stuhl –	 aktives Cycling
–	 (aktiver) Transfer in 

Mobilisations-Stuhl

Prophylaxe von 
Deconditioning, Delir 
und Lungenfunktions-
störungen

keine schwerwie-
gende hämodyna-
mische Instabilität

Mobilisations-Stuhl –	 Stehen vor dem Bett 
Gehübungen im 
Stehen 

Prophylaxe von 
Deconditioning, Delir 
und Lungenfunktions-
störungen

Gehhilfen Gehen mit und ohne 
Gehhilfe

Prophylaxe von 
Deconditioning, Delir 
und Lungenfunktions
störungen
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Abbildung 2

Algorithmus: Lagerungstherapie.
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grad 2b). Insgesamt wird das Auftreten 
von unerwünschten Ereignissen mit einer 
Inzidenz von 1,1-4,4% angegeben. 

Unter Beachtung der Patienten-be-
zogenen Voraussetzungen und mög-
licher Ausschlusskriterien sowie 
nach Einhaltung von Vorbereitungs-
maßnahmen stellt die Frühmobilisa-
tion eine sichere und komplikations-
arme Maßnahme dar. 
 43 Ein Abbruch der Mobilisation 
wird empfohlen bei folgenden Ver-
änderungen der Vitalparameter: 
SaO2 <88%, Herzfrequenz-Anstieg 
>20% oder Herzfrequenz <40 oder 
>130/min, neu auftretende Herz-
rhythmusstörungen, systolischer Blut- 
druck >180 mm Hg oder mittlerer 
Blutdruck <65 mm Hg oder >110 
mm Hg (Evidenzgrad 2b, Empfeh-
lung Grad A). 

9.10 Struktur/Organisation/ 
Personal/Aufwand/Protokoll
Frühmobilisation stellt ein interdiszi-
plinäres, zielgerichtetes Vorgehen zur 
Verbesserung des Ergebnisses der Inten-
sivbehandlung dar. Die Erstellung eines 
Konzeptes für das abgestufte, spezifische 
Vorgehen unter Berücksichtigung von 
Sicherheitsaspekten wurde in mehreren 
Arbeiten als vorteilhaft eingestuft [270-
276, 309-312]. Ein Standard of care wird 
vorgeschlagen [275], der in vier Phasen 
eine stufenweise, angepasste Steigerung 
der Mobilisation, vor allem auch bei 
beatmeten Patienten [270] ermöglicht. 
Entsprechende personelle und räumliche 
Voraussetzungen sind in diesen Standard 
of care integriert. Die regelhafte Integra-
tion eines/r Physiotherapeuten/in in die 
Frühmobilisation erwies sich in einer 
prospektiven Observationsstudie mit ei-
nem besseren Effekt auf Outcome-Para-
meter verknüpft im Vergleich zur Früh-
mobilisation ohne physiotherapeutische 
Unterstützung [313] (Evidenzgrad 2b).

 44 Ein Protokoll-basiertes Vorge-
hen wird für die Durchführung der 
Frühmobilisation empfohlen. Aktive 
Mobilisation soll von mindestens 

zwei qualifizierten Mitarbeitern vor-
genommen werden, ein(e) Physio
therapeut(in) soll regelhaft integriert 
sein. Ausreichende räumliche Vor-
aussetzungen und Hilfsmittel sollen 
vorgehalten werden. 
 45 Frühmobilisation soll in ein 
Maßnahmenbündel eingebunden 
sein, welches die Konzepte zur ange-
passten Symptomkontrolle von 
Schmerz, Angst, Agitation und Delir 
sowie zur täglichen Überprüfung 
der Spontanatmung enthält (Evi-
denzgrad 2b, Empfehlung Grad A). 

10. Ausblick: 
Frühe Muskelaktivierung durch
elektrische Muskelstimulation

In einigen wenigen Observationsstudien 
wird beschrieben, dass die Anwendung 
der elektrischen Muskelstimulation bei 
kritisch Kranken auf der Intensivstation 
einen positiven Effekt auf den Erhalt 
von Muskelmasse und Muskelkraft hat 
[314-318]. In diesen Studien sind sehr 
unterschiedliche Patientengruppen zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten des Inten-
sivaufenthaltes untersucht worden. Ver-
gleichende, randomisierte Studien feh-
len. Derzeit ist unklar, welche Patienten 
zu welchem Zeitpunkt von einer elek
trischen Muskelstimulation während des 
Intensivaufenthaltes profitieren [319]. 

Zum derzeitigen Zeitpunkt lässt sich 
aufgrund der unvollständigen Datenlage 
keine Empfehlung zum Einsatz der elek-
trischen Muskelstimulation bei Intensiv-
patienten aussprechen.
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