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Postoperative Probleme nach Kindernarkosen
Postoperative complications in paediatric anaesthesia

J. Kaufmann · M. Laschat · F. Wappler

Zusammenfassung
Das „Kerngeschäft“ der Anästhesie bei Kindern, die anästhe­
siologische Versorgung während Operationen oder Interven­
tionen haben zweifelsfrei einen erheblichen Einfluss auf die 
Qualität, die Sicherheit und den Komfort der Patienten. Aber 
auch schon präoperative Maßnahmen beeinflussen den Ablauf 
der intra- und postoperativen Versorgung. Komplikationen 
während jeder Phase der anästhesiologischen Betreuung kön­
nen einen direkten oder indirekten Einfluss auf das operative 
Ergebnis haben und müssen durch strukturierte individuelle 
und institutionelle Vorbereitung möglichst vermieden werden. 
Für alle postoperativen Komplikationen können klare Ursachen 
und Vermeidungsstrategien aufgezeigt werden.

Schlüsselwörter: Kinderanästhesie – Postoperative Kommpli­
kationen

Summary
The „core business“ of paediatric anaesthesia, the anaesthetic 
care during operations or interventions have undoubtedly a  
significant impact on the quality, safety and patient comfort. But 
even preoperative measures influence the course of intra- and 
post-operative care. Complications during all phases of anes­
thesia care can have a direct or indirect impact on the opera­
ting result and must be prevented by structured individual and 
institutional preparation. For all postoperative complications, 
clear root causes and prevention strategies can be identified.

Keywords: Paediatric anaesthesia – Postoperative complica­
tions

Einleitung

Postoperative Probleme nach Kindernarkosen können eine 
erhebliche kurz- und langfristige Bedeutung für den Patienten 
haben. Denn sowohl das direkte operative Ergebnis als auch 
das allgemeine Outcome der Patienten im Rahmen ihrer 
Grunderkrankung oder Umstände, die zur Operationsnotwen­
digkeit geführt haben werden wesentlich von der anästhesio­
logischen Versorgung beeinflusst. Dabei kommt es sowohl 
darauf an, optimale Bedingungen für eine gute Heilung des 
durch die Chirurgie notwendigerweise verursachten Traumas 
zu erzeugen als auch Komplikationen zu vermeiden, die dieses 
oder die allgemeine Entwicklung des Patienten einschränken 
können [1,2]. 

Die Ursachen für postoperative Probleme und Komplikationen 
in der Kinderanästhesie sind zeitlich meist lange vor ihrem 
Auftreten identifizierbar und können der intraoperativen Ver­
sorgung oder manchmal sogar der präoperativen Vorbereitung 
zugeschrieben werden. Dieser Übersichtsartikel analysiert die 
Ursachen einzelner postoperativer Probleme in der Kinder­
anästhesie und zeigt Vermeidungsstrategien auf. Zusätzlich 
werden übergreifende Maßnahmen zur Sicherung der Versor­
gungsqualität in der Kinderanästhesie dargestellt.

Beeinflussung des chirurgischen Ergebnisses 
durch die anästhesiologische Versorgung

Die Qualität der perioperativen Versorgung kann einen direk­
ten Einfluss auf das operative Ergebnis haben. Beispielsweise 
führt eine gute Analgesie zu einer Reduktion endogener Ka- 
techolamin- und Kortikoidausschüttung, stressbedingter Hy­
perglykämien sowie kataboler Stressreaktion mit erhöhtem 
Proteinabbau als Reaktion auf das operative Trauma [3,4],  
wobei alle genannten Reaktionen das klinische Ergebnis in 
Folge von Operationen beeinträchtigen können. Aufgrund 
dieser durch Analgesie vermittelten Mechanismen und der 
zusätzlichen vegetativen Beeinflussung sind besonders positive 
Effekte durch den Einsatz von rückenmarksnaher Regional­
anästhesie zu erwarten und konnten bei Erwachsenen auch 
vielfältig beobachtet werden. Sowohl die Rate an Komplika­
tionen nach herzchirurgischen Operationen [5] als auch das 
schnellere Einsetzen einer regulären Darmtätigkeit [6] oder 
eine Verringerung der Rate an chronischen Schmerzen nach 
Operationen [7] konnte jeweils in Metaanalysen bestätigt wer­
den. Eine weitere Metaanalyse hat sogar eine Reduktion der 
Mortalität beschreiben und diese einer Verringerung der Rate 
verschiedenster schwerwiegender Komplikationen zuordnen 
können [8]. Andere Arbeiten, die keinen positiven Einfluss auf 
die Mortalität zeigen konnten, hatten möglicherweise einen 
hohen Anteil an nicht wirkenden Blockaden („failed blocks“) 
[4]. Hier ist eine individuelle Kompetenz der Durchführenden 
zu fordern. Besonders durch den Einsatz von Ultraschall 
zur Anlage peripherer Blockaden ist eine Verbesserung der 
Erfolgsraten und Blockadequalität zu erwarten [9-11]. Ebenso 
bedeutsam für den Erfolg einer Operation sind eine adäquate 
Homöostase und Perfusion. Beispielsweise konnte gezeigt  
werden, dass ein guter Flüssigkeitshaushalt, die Gewährleis­
tung eines allzeitigen Elektrolytausgleichs sowie einer guten 
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Perfusion entscheidend für den Erfolg von Nieren-Transplan­
tationen [12] oder Leber-Transplantationen [13] sind. Im Rah­
men einer Metaanalyse einer standardisierten und unverzüg- 
lich umgesetzten zielstrebigen hämodynamischen Therapie 
(goal directed hemodynamic therapy – GDHT) bei Erwachse­
nen mit verschiedenen nicht-kardialen Eingriffen konnte sogar 
ein Vorteil in Bezug auf die Mortalität vermutet werden [14]. 

Die skizzierten Zusammenhänge zwischen verschiedenen Fak­
toren der anästhesiologischen Versorgung und dem operativen 
Ergebnis wurden typischerweise bei Erwachsenen mit relativ 
großen Operationen geführt. Einerseits ist die Rekrutierung 
bei Neugeborenen und Kleinkindern aufgrund von geringeren 
Patientenzahlen und dem Schutzbedürfnis der Eltern schwie­
riger [15], andererseits haben kleinere Eingriffe naturgemäß 
geringere Inzidenzen von beobachtbaren Komplikationen und 
erfordern daher erheblich größere Fallzahlen um Effekte von 
unterschiedlichen Therapieregimen detektieren zu können. 
Zusätzlich ist es ethisch bedenklich, für Studienzwecke ran­
domisiert Kindern etablierte und sichere Verfahren wie eine 
Kaudalanästhesie vorzuenthalten, um positive Effekte die mit 
größter Wahrscheinlichkeit vermutet werden können [16] 
nachzuweisen. Daher ist auch zukünftig nicht zu erwarten, 
dass für diese Patientengruppen und derartige Fragestellungen 
Evidenz erzeugt werden kann. Nichtsdestotrotz kann und 
muss die Bedeutung einer guten Analgesie und Homöostase 
a priori auch bei Kindern für das direkte operative Ergebnis 
angenommen und eine dementsprechend qualitativ optimale 
kinderanästhesiologische Versorgung durchgeführt werden. 

In mindestens gleichem Ausmaß, wie qualitativ hochwertige 
Kinderanästhesie ein gutes postoperatives Ergebnis begünstigt, 
können Komplikationen ein ebensolches gefährden. Beispiels­
weise können bei postoperativen Erregungszuständen Kathe- 
ter, Drainagen oder Zugänge dislozieren, notwendige Lage­
rungen unmöglich machen oder durch Druck oder Bewegung 
Nahtinsuffizienzen begünstigen [17].

Postoperative Probleme und Komplikationen

Neurokognitive Entwicklung
Die mögliche Beeinflussung der neurokognitiven Entwicklung 
durch Narkotika gehört zu den zentralen Themen der kinder­
anästhesiologischen Forschung der vergangenen Jahre. Dabei 
wurde die Diskussion durch tierexperimentelle Studien befeu­
ert, in denen eine vermehrte Neuroapoptose durch verschie­
denste Sedativa und Narkotika gezeigt wurde. Durchgehend 
wurden die Tiere in den Experimenten mit erheblich größeren 
Dosen exponiert, als dies bei Kindern notwendig oder üblich  
ist [18]. Zusätzlich erfolgt die neurologische Entwicklung der 
Versuchstiere innerhalb eines wesentlich kürzeren Zeitraums 
als die Entwicklung des Menschen, sodass die Expositionszei- 
ten in den Versuchen proportional zur Entwicklungszeit des 
Menschen Wochen oder Monate bedeuten würde [19]. Obwohl 
die Übertragbarkeit der tierexperimentellen Untersuchungen 
auf den Menschen dementsprechend fragwürdig ist, werden in 

der Fachpresse Grund für größte Besorgnis attestiert [20] und 
erhält diese Besorgnis wiederholt auch in der Populärpresse 
Aufmerksamkeit. 

Die meisten Arbeiten nennen keinerlei Einzelheiten zur Ho­
möostase der Tiere. Andere berichten ausgeprägte Störungen 
im Säure-Basen-Haushalt und bezüglich der Ventilation [21]. 
Dabei konnte ebenfalls tierexperimentell gezeigt werden, 
dass beispielsweise eine durch Hypoventilation bedingte 
Hyperkapnie ohne dass Narkotika verabreicht wurden eine 
vergleichbar ausgeprägte Neuroapoptose auslöst, wie bei 
einer Exposition mit Narkotika [22]. Die bisher publizierten 
Beobachtungen beim Menschen stammen ausschließlich aus  
Kohorten-Studien, wurden möglicherweise durch nicht dif­
ferenzierte Faktoren (z.B. Komorbiditäten) beeinflusst und 
kommen zu widersprüchlichen Ergebnissen. Ersten Ergebnisse 
einer prospektiven, randomisierten Studie an Kindern zeigten 
bisher keinerlei schädigenden Effekt [23]. 

Bedeutung der Homöostase für die neurokognitive 
Entwicklung
Es besteht kein Zweifel, dass die Homöostase eine zentrale 
Bedeutung für die neurokognitive Entwicklung von Kindern 
hat [24]. Besonders bei Frühgeborenen befindet sich ein noch 
unreifes, empfindliches Gefäßbett an den Seitenventrikeln 
(germinale Matrix) und zusätzlich fehlen die Mechanismen 
der Autoregulation der Hirndurchblutung [25]. Daher können 
Veränderungen der Hirnperfusion bei Verlassen einer Normo­
tension oder Normoventilation nicht kompensiert werden und 
Hirnblutungen oder -infarkte auslösen, was die langfristig  
bedeutsamsten Komplikationen dieser Patientengruppe dar­
stellt [26]. Beispielsweise konnte eindrucksvoll gezeigt werden, 
dass einmalige Ereignisse einer Hypoventilation (< 20 mmHg) 
aber auch Hyperventilation (> 90 mmHg) die Rate an Hirn­
blutungen (ICH) und ischämischen Hirnarealen („Periventri­
kuläre Leukomalazie“ – PVL) bis zu verzehnfacht [27-30]. 
Somit ist die sichere und kompetente anästhesiologische Ver- 
sorgung von Früh- und Neugeborenen ein maßgeblicher Bei- 
trag für das Gesamt-Outcome dieser Patientengruppe. 

Kardiozirkulatorische Störungen
Primär kardiale Störungen sind bei Kindern ohne kardiale 
Grunderkrankung eine extreme Seltenheit. Kardiale Ischämien 
sind bei einem „sonst gesunden“ Kind nahezu unmöglich.  
Diese treten nur bei anormal aus der Pulmonalarterie entsprin­
genden Koronararterien, koronaren Fisteln, ausgeprägten Vitien 
oder Kardiomyopathien auf wobei alle genannten Krankheits­
bilder im klinischen Alltag bekannt sein sollten. 

Die häufigste kardiale Rhythmusstörung bei Kindern ist die 
Bradykardie. Führende Ursache ist die Hypoxämie, so dass bis 
zum Beweis des Gegenteils vor allem eine Hypoventilation 
ausgeschlossen und behandelt werden muss. Erst wenn die 
Ventilationssituation eindeutig suffizient ist, sollte entspre­
chend den aktuellen Leitlinien [31] interveniert werden. Bei 
nachgewiesener Normoventilation mit guter Oxygenierung 
sowie suffizientem Blutdruck und guter Mikrozirkulation sind 
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dagegen keine weiteren Akutmaßnahmen erforderlich, denn 
gelegentlich haben auch völlig gesunde Kinder, überraschend 
niedrige Ruhefrequenzen ohne Krankheitswert [32]. Wenn  
das Kind einer Tachykardie zeigt, ist die häufigste Ursache  
eine arterielle Hypotension (z. B. bei Hypovolämie) oder eine 
nicht ausreichende Analgesie. Bei Säuglingen und Kleinkin- 
dern führen Tachykardien selten zu einer akuten vitalen Be­
drohung, sogar Frequenzen über 200 / min dürfen zwar keines­
falls als normal gewertet werden, führen aber nicht zu einer 
akuten Dekompensation. Wichtig und wertvoll ist es, während 
einer Tachykardie, die nicht reaktiv aufgrund von Schmerzen 
oder Hypotension besteht, ein 12-Kanal-EKG abzuleiten, denn 
dies kann die seltene Gelegenheit sein, die Ursache eines 
aberranten Reizleitungssystems zu detektieren. 

Eine arterielle Hypotension darf keinesfalls toleriert werden, 
sondern bedarf einer sofortigen Intervention mit adäquatem 
Volumenmanagement und nötigenfalls differenzierter kreis­
laufunterstützenden Therapie. Dies gilt selbstverständlich für  
jede Phase der perioperativen Versorgung und bedeutet eine 
essentielle Aufgabe zur Vermeidung weitreichender Kompli­
kationen. So konnten in einer Fallserie von 6 Kindern mit 
postoperativen Krampfanfällen und im MRT des Schädels 
nachgewiesenen morphologisch-ischämischen Veränderungen 
jeweils Phasen von inadäquaten Blutdrücken nachgewiesen 
werden [33]. Neuere Erhebungen großer Patientenzahlen 
haben die durchschnittlichen altersabhängigen Blutdruck­
messwerte von Kindern in Narkose publiziert [34,35] und 
scheinen die an verschiedenen Stellen ausgesprochenen Emp­
fehlungen zu sicheren Blutdruckwerten [36,37] zu bestätigen 
(Tab. 1). Generell sollte ein Abfall des Blutdrucks wach und 
in Ruhe während der Narkose um mehr als -20% vermieden 
werden. Problem dabei ist, das am sich bewegenden Kind also 
vor der Narkoseeinleitung oft keine oszillometrische Messung 
möglich ist. Mindestens bei Kindern mit Risikoprofil (z.B.  
eingeschränkte kardiale Kontraktilität, Hypovolämie) sollte 
durch Festhalten des Arms oder manuelle Messung ein Aus­
gangswert erhoben und möglicherweise schon vor der Narko­
seeinleitung therapiert werden.

Nicht weniger bedeutsam wie die Festlegung der Zielgrößen 
ist die unmittelbare Therapie eine Hypotension. Primär ist 
eine Hypovolämie zu erkennen und möglicherweise auch 
probatorisch zu behandeln. Ein üblicher Volumenbolus bei 
einer schweren Hypotension sollte sich an den ERC-Leitlinien 
orientierend [31] mit 10 - 20 ml/kg gegeben werden. Bei aus­
bleibendem Erfolg müssen Katecholamine verabreicht werden. 
Bis diese vorbereitet wurden und bei oft niedriger Flussrate 
eine Wirkung zustande kommt, muss die Hypotension durch 
Sofortmaßnahmen durchbrochen werden. Dazu eignet sich 
beispielsweise das Medikament mit dem Handelsnamen 
Akrinor® (eine Mischung aus Cafedrin und Theodrenalin). Der 
Hersteller gibt in der Fachinformation folgende Dosierungs­
empfehlung [38]: „Kinder: Je nach Schwere des Zustandes 
im 1. und 2. Lebensjahr 0,2 - 0,4 ml, im 3. bis 6. Lebensjahr 
0,4 - 0,6 ml, ab 7. Lebensjahr 0,5 - 1,0 ml intramuskulär oder 
intravenös als Einzeldosis verabreichen.“ Aus der Erfahrung 
heraus sollte ein Viertel dieser Dosis initial gegeben und je 
nach Notwendigkeit weiter titriert werden. Möglich ist auch 
eine Bolusgabe von 0,5-1 µg/kg Adrenalin, wobei die Wirkung 
hier deutlich kürzer ist und daher die Gabe gegebenenfalls 
wiederholt werden muss. 

Die Auswahl geeigneter inotroper und vasoaktiver Medika­
mente nach der beschriebenen Überbrückung hängt von meh- 
reren Faktoren ab. Führend ist dabei die klinische Situation 
und hier kommt es vor Allem auf den Volumenstatus, die 
kardiale Kontraktilität und die systemischen und pulmonalen 
Gefäßwiderstände an. Bei einem angeborenen Vitium ist ein 
Verständnis für die besondere Kreislaufsituation unverzicht­
bar. Nur auf dieser Basis kann durch gezielte Beeinflussung 
der Gefäßwiderstände ein angemessenes Gleichgewicht des 
systemischen und pulmonalen Blutflusses erreicht werden. 
Ziel einer Katecholamintherapie ist es, durch adäquate Per- 
fusion eine ausreichende Oxygenierung der Organe zu er- 
möglichen. Neben der Überwachung und Beeinflussung der  
Kreislaufsituation ist dafür aber auch eine ausreichende 
Sauerstofftransportkapazität (Hämoglobingehalt) im Blut er­
forderlich. Bei der Verabreichung der Katecholamine ergeben 
sich beachtenswerte Besonderheiten. Es ist notwendig, Me­
dikamentenvorbereitungen in verschiedenen Konzentrationen 
zu verwenden, um eine praktikable Flussrate zu ermöglichen. 
Eine minimale Flussrate wird durch die technische Limitierung 
der Spritzenpumpen erforderlich, die erst ab einer bestimm- 
ten Flussrate präzise arbeiten können. Während beispielsweise 
bei einem Kind mit einer Flussrate von 1 ml/h starke Variatio­
nen der Adrenalinwirkung beobachtet werden konnten, traten 
diese bei Flussraten von 5 - 10 ml/h (und gleicher Dosierung) 
nicht mehr auf [39]. Wahrscheinlich kann eine Flussrate von 
2 ml/h als optimal empfohlen werden. Aber auch hohe Fluss­
raten sind nachteilig, da einerseits häufige Spritzenwechsel 
notwendig werden und andererseits die Tagesmenge an Ge­
samtflüssigkeitsumsatz beachtet werden muss. Beispielswei- 
se bekäme ein Frühgeborenes mit einem Körpergewicht von  
500 g bei einer Flussrate von 2 ml/h schon eine Flüssigkeits­
zufuhr von 96 ml/kg/Tag. Dies entspricht in vielen Situationen 
seiner gesamten Tagesmenge, sodass keine parenterale Er­

Tabelle 1
Als sicher geltende altersabhängige Blutdruckmindestwerte [36].

Frühgeborene 
(orientierend)

Mitteldruck  
Gestationsalter in Wochen

Systolischer Wert Diastolischer Wert

Frühgeborene 55 - 75 35 - 45

0 - 3 Monate 65 - 85 45 - 55

3 - 6 Monate 70 - 90 50 - 65

6 - 12 Monate 80 - 100 55 - 65

1 - 3 Jahre 90 - 105 55 - 70

3 - 6 Jahre 95 - 110 60 - 75

6 - 12 Jahre 100 - 120 60 - 75

> 12 Jahre 110 - 135 65 - 85
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nährung oder andere Medikamente mehr verabreicht werden 
könnten. Der letztere Aspekt ist bei der intraoperativen Ver­
sorgung, bei der oft sehr hohe Volumenumsätze erforderlich 
sind, eher zu vernachlässigen. 

Dosierungsempfehlungen für Katecholamine können bei 
Kindern nur grobe Richtgrößen darstellen, denn es werden 
erhebliche Variationen der Plasmaspiegel gemessen, die von 
einer großen Streuung der Pharmakokinetik und -dynamik  
verursacht werden. Beispielsweise konnte bei einer Unter­
suchung der Clearance von Dobutamin keinerlei Relation 
zum Körpergewicht oder zum Alter hergestellt werden [40]. 
Aber auch der Effekt ist bei gleichen Plasmakonzentrationen  
erheblichen Veränderungen unterlegen. Beispielsweise weisen 
Neugeborene zwar eine höhere Dichte an ß-Rezeptoren auf 
als ältere Kinder – aber der Übertragungsweg zur Adenylat­
cyclase und/oder deren Funktion scheint unterschiedlich 
funktionstüchtig zu sein, was zu einer nicht linearen Antwort 
von intrazellulärer cAMP-Erhöhung und somit klinischen 
Wirkung der Katecholamine führt [41,42]. Dementsprechend 
sind erheblich unterschiedliche Verabreichungsmengen erfor­
derlich. Bei fehlender Wirkung (unter der Voraussetzung, dass 
die Gabe tatsächlich begonnen hat also über die Zuleitungen 
„angekommen“ ist beim Patienten) ist es sogar empfehlenswert 
die Dosierung in einer 10 er Potenzen zu steigern, und bei 
Eintritt der Wirkung herab zu titrieren [43].

Dopamin ist nach wie vor das am häufigsten verwendete Ka­
techolamin bei Neugeborenen, Säuglingen und Kleinkindern 
[43,44]. Es wirkt dosisabhängig zunächst an Dopaminrezep­
toren („niedrige Dosierung“, 1 - 3 µg/kg/min). Bei Steigerung 
der Dosis („mittlere Dosierung“, 4 - 8 µg/kg/min) werden vor- 
nehmlich ß1-Rezeptoren stimuliert. Im Bereich einer „hohen 
Dosierung“ (> 8 - 10 µg/kg/min) kommt es zusätzlich zur Frei- 
setzung von Noradrenalin aus sympathischen Nervenendi­
gungen [43] und einem kräftigen Anstieg der Adrenalin-Kon­
zentration im Serum [45]. In Kombination dieser Wirkmecha­
nismen wird eine Verbesserung der kardialen Pumpfunktion 
und ein Anstieg des Blutdrucks ermöglicht. Aufgrund der 
indirekten sympathomimetischen Effekte als wesentlichen 
Anteil der Dopaminwirkung ist es naheliegend, dass es zu 
einer deutlichen Tachyphylaxie kommt. Andererseits ist auch  
seine initiale Wirkung bei Kindern reduziert, die schon länger  
hämodynamischem Stress ausgesetzt waren und somit en­
dogene Katecholamine verbraucht haben. Die häufigsten 
und bedeutsamsten Nebenwirkungen sind Tachykardien und  
Rhythmusstörungen [46 - 49]. Ob durch Dopamin eine be­
deutsame pulmonale Widerstandserhöhung stattfindet ist 
nicht endgültig geklärt. Bei der Behandlung von Erwachsenen 
Patienten mit Sepsis verursacht Dopamin möglicherweise eine 
erhöhte Mortalität [46,47], wobei dieser Effekt beim kardio­
genen Schock nicht beobachtet werden konnte [48,49]. Ein 
Problem bei septischen Patienten könnte die bekannte negative 
Beeinflussung der neuro-hypophysären Achse sein. Beispiels­
weise kommt es durch Hypoprolaktinämie zu einer Einschrän­
kung der Lymphozyten und Makrophagenfunktion [50]. Auch 
Wachstums- und Schilddrüsenhormone werden supprimiert. 

Insgesamt wird Dopamin bei der Erwachsenenversorgung in 
der anästhesiologischen Literatur derzeit nicht empfohlen [46]. 
Im Gegensatz dazu stellt Dopamin bei Kindern in den meisten 
klinischen Situationen nach aktuellen Handlungsempfehlun­
gen das Katecholamin der ersten Wahl dar.

Dobutamin wirkt vor allem am ß1-Rezeptor, wobei der positiv-
inotrope Effekt geringer zu sein scheint als beim Dopamin. In 
manchen Situationen scheint aber alleine die positive Chro- 
notropie des Dobutamin für eine Steigerung des HZV verant­
wortlich zu sein [51]. Eine Verbesserung der diastolischen 
Funktion ist ebenso zu beobachten [52]. Besonders in größeren 
Dosierungsbereichen wird die periphere ß2-Stimulation mit 
einer Senkung des peripheren Widerstandes bedeutsam. An 
neugeborenen Schweinen führte Dobutamin trotz einer Erhö­
hung des Blutdrucks zur Verschlechterung der mesenterialen 
Perfusion [53]. Es kann zur pulmonalen Vasodilatation kom­
men, besonders wenn der pulmonale Widerstand zuvor erhöht 
war. Weil zu seiner Wirkung keine endogenen Katechola­
minspeicher benötigt werden, wirkt es zuverlässiger als Do­
pamin auch bei Kindern mit chronischem Herzversagen [54].

Adrenalin hat eine α-, ß1- und ß2-vermittelte Wirkung. 
Unter niedriger Dosierung (0,02 - 0,1 µg/kg/min) kommt er 
vornehmlich zur Steigerung der Inotropie durch die kardialen 
ß1-Rezeptoren und geringer zur ß2-vermittelten Vasodilatation 
besonders der Muskulatur [55]. Bei steigender Dosis nimmt 
die α-mimetische Wirkung immer weiter zu. Die Kombination 
aus positiver Inotropie und peripherer Widerstandserhöhung 
ist wahrscheinlich besonders günstig, um die Koronarperfusion 
aufrecht zu erhalten. Endogene Reserven werden (im Gegen­
satz zum Dopamin) hier ebenso nicht benötigt. 

Als reiner α-Agonist erhöht Noradrenalin vor allem den pe­
ripheren Widerstand. Aufgrund der Tatsache, dass eine Nach­
lasterhöhung bei Säuglingen und Kleinkindern relativ schnell  
zu einer systolischen Funktionseinschränkung führen kann, ist 
eine Anwendung solchen Situationen vorenthalten, in denen 
eine gute Kontraktilität gegeben ist, aber ein erheblicher Verlust 
des peripheren Widerstandes besteht (z.B. Sepsis, Intoxikation 
mit Tricyclischen Antidepressiva).

Respiratorische Störungen
Zu den häufigsten postoperativen Komplikationen gehört der 
Abfall der pulsoximetrisch gemessenen Sauerstoffsättigung 
unterschiedlichster Genese. Von primären Apnoen sind vor 
allem Frühgeborene betroffen, die auch im normalen Alltag 
noch unter dem Apnoe-Bradykardie-Syndrom leiden. Die 
Verwendung von Sedativa und Opioiden verstärkt die Apnoen. 
Wenn der operative Eingriff dies zulässt, sollten daher alleinige 
Regionalverfahren bevorzugt [56] werden oder mindestens 
Kombinationsverfahren zur Reduktion der erforderlichen Do- 
sen gewählt werden. Für diese Kinder kann auch eine präo­
perative Gabe von Coffeincitrat sinnvoll sein [57]. Auch durch 
den Überhang von Sedativa, Opioiden und Relaxantien sind 
Apnoen oder Minderventilationen bei Kindern aller Altersstu­
fen möglich. Diese müssen daher progressiv ausgeschlossen 
oder behandelt werden. 
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Ein weiterer Grund für Apnoen, die ebenfalls durch eine 
Anästhesie verstärkt werden können, sind das obstruktive 
Schlafapnoe (OSA) aufgrund oberer Atemwegsobstruktionen 
[58]. Diese Kinder müssen relativ oft (beispielsweise im HNO-
OP) anästhesiologisch begleitet werden und haben ein hohes 
Risiko für Entsättigungen und respiratorische Komplikationen. 
Sogar Todesfälle treten auf, wobei diese durch eine adäquate 
postoperative Überwachung vermieden werden können [59]. 
Entscheidend ist das Erkennen des OSA als perioperatives 
Risikos schon beim Narkosevorgespräch und eine dement­
sprechend vorsichtige und gründliche Planung. Neben der 
vorsichtigen Gabe von Sedativa, Opioiden und Relaxation 
ist immer eine Verlängerte Überwachung bis zur eindeutigen 
Wiederherstellung des Normalzustandes [60]. In ausgeprägten 
Fällen ist dies nicht mit einer ambulanten Versorgung vereinbar 
[59]. 
Bei einer akuten respiratorischen Störung bei zuvor stabilen 
Verhältnissen muss auch an einen Laryngospasmus gedacht 
werden. Ein solcher muss jederzeit unmittelbar erkannt und 
beherrscht werden können [61]. Hierbei kommt es durch 
einen krampfartigen Verschluss der Stimmbandebene und der  
darüberliegenden Taschenfalten zu einem vollständigen Ver­
schluss des Kehlkopfes, die eine Beatmung oder Spontanat­
mung unmöglich machen. Die Ausprägung und Dauer dieses 
laryngealen Krampfes können sehr unterschiedlich sein. Weil 
der Verlauf eines Laryngospasmus beim Auftreten nicht vor­
herzusagen ist, muss in jedem Fall eine sofortige, stufenweise 
zügig eskalierende Intervention erfolgen [62]: 
•	 Öffnen der oberen Atemwege: immer FiO2 1,0, optimierte 

Lagerung, PEEP, Esmarch-Manöver, Zwei-Helfer-Methode, 
Guedel oder Wendel-Tubus

•	 Versuch der apnoischen Oxygenierung: Hochfrequente 
(200/min), niedrig-amplitudige Beatmung mit einem Am­
bubeutel auf einem Druckniveau von ca. 20 cm H2O 

•	 Inspektion der oberen Atemwege: direkte Laryngoskopie, 
Ausschluss Sekrete, Tamponade, Blut

•	 Sedierung: ca. 1/3 der Induktionsdosis (z.B. 1 mg/kg Pro­
pofol, 1 - 2 mg/kg Trapanal)

•	 Ultima Ratio: Narkose (normale Induktionsdosis), Relaxie­
rung (normale Intubationsdosis), Intubation (atraumatisch)

Als weitere Komplikationen mit akuter respiratorischer Ver­
schlechterung müssen auch ein Bronchospasmus oder ein 
Pneumothorax in Erwägung gezogen werden. Besteht der Ver­
dacht auf eine Aspiration, so sollte entsprechend der gültigen 
Handlungsempfehlung zunächst die Diagnose überprüft (BGA, 
ggf. Bronchoskopie) und symptomatisch therapiert werden. 
Das weitere Vorgehen ist dort ebenso explizit beschrieben [63]. 

Intubationstrauma, „Postintubationskrupp“
Bei einem neu aufgetretenen Stridor nach einer Intubation 
oder sonstiger Manipulation an den Atemwegen muss an eine 
iatrogene Schädigung gedacht werden. Dabei handelt es sich 
meist um eine laryngeale Schädigung, die dementsprechend 
typischerweise mit einem inspiratorischen Stridor einhergeht.  
Das meist nur zugrundeliegende subglottische Ödem („Post­
intubationskrupp“) ist dann in der Regel auch sehr gut durch 

Inhalation von ß-Mimetika (ideal z.B. Infectokrupp® = 4 mg/ml 
Epinephrin, 2 ml pur inhalieren) zu behandeln. In heftigeren 
Fällen kann auch ein in- und expiratorischer Stridor auftreten. 
Wenn durch O2-Gabe und Inhalation keine zügige und deut­
liche Besserung auftritt oder in- und expiratorischer Stridor  
auftreten sollte, ist zügig eine Bronchoskopie durchzuführen 
[64]. Das weiter Vorgehen entsprechend dem dort erhobenen 
Befund sollte interdisziplinär erfolgen. Eine frühe transglot­
tische Injektion von Depotkortikoid kann auch nach der Erfah­
rung der Autoren massive Läsionen folgenlos abheilen lassen, 
somit in Einzelfällen sogar eine Tracheotomie vermeidbar 
werden lassen und sollte dementsprechend unbedingt erwägt 
werden [65]. 
Die wichtigste Maßnahme zur Prävention des Intubationstrau­
mas ist die atraumatische Intubation. Neben der Wahl einer 
passenden Tubusgröße und dem Vermeiden von Kraftausübung 
in der Subglottis (durch ungeblockte oder geblockte Tuben) 
sind dabei auch die Intubationsbedingungen wichtig, die eine 
ausreichend Narkosetiefe bei guter Analgesie und Muskel­
relaxation beinhalten sollte [66,67]. In allen Fällen in denen 
eine endotracheale Intubation aus anderen Gründen nicht 
zwingend erforderlich ist, kann durch die Verwendung von 
Larynxmasken die Rate an postoperativen Atemwegs-Kompli­
kationen reduziert werden [54].

Allergie
Eine Anaphylaxie zeigt sich typischerweise als Mischbild einer 
kardiozirkulatorischen und respiratorischen Störung und  muss 
keineswegs in engem zeitlichen Zusammenhang mit der Ver­
abreichung oder dem Kontakt des auslösenden Agens stehen. 
Meist finden heftige allergische Reaktionen innerhalb von we­
nigen Minuten nach dem Kontakt statt, jedoch gibt es regelhaft 
Ausnahmen, sodass auch postoperativ allergische Reaktionen 
durch intraoperative verwendete Agentien manifest werden 
können. Von Medikamenten, die in der Anästhesie Verwendung 
finden, sind die meisten anaphylaktischen Reaktionen durch 
Muskelrelaxantien, Latex und Antibiotika beschrieben [68]. 
Bei Muskelrelaxantien können die auslösenden Substanzen 
Metaboliten des Medikaments sein, was die Ursache für eine 
Verzögerung der Reaktion darstellt und die häufigen Kreuzre­
aktionen zwischen nicht-depolarisierenden Muskelrelaxantien 
erklärt. Wenn mindestens zwei der Symptome (Minuten oder 
auch bis zu Stunden) nach der Exposition mit einem möglichen 
Agens auftreten, muss man von einer anaphylaktischen Reak­
tion ausgehen [69]:
•	 Reaktion der Haut und/oder der Schleimhäute (Rötung  

oder „Flush“, Urtikaria, Quaddeln, Juckreiz, Schleimhaut- 
schwellungen) 

•	 respiratorische Einschränkung, Hypoxie, in- oder exspirato­
rischer Stridor

•	 kardiozirkulatorische Einschränkung (Hypotension, Synkope,  
reduzierte Mikrozirkulation)

•	 persistierende gastrointestinale Symptome (Schmerzen, 
Krämpfe, Erbrechen)

•	 Blutdruckabfall um mehr als 30% der Normwerte nach 
Ausschluss anderer Ursachen
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Der bedeutsamste Schritt im Zusammenhang allergischer Re­
aktionen ist eine zügige Diagnose und Therapie mit Adrenalin 
(Tab. 2). Durch Stabilisierung der Mastzellen stellt Adrenalin 
eine kausale Therapie dar [69,70] und ist die einzige und 
entscheidende Maßnahme zur Vermeidung schwerer oder 
tödlicher Verläufe von anaphylaktischen Reaktionen [71]. 
Die Verabreichung von Antihistaminika dient vor allem einer 
Reduktion von Hautmanifestationen. Kortikoide haben in pla­
cebokontrollierten Studien bei der Anaphylaxie bisher keine 
Vorteile geboten, dennoch wird deren Anwendung meist emp­
fohlen, weil dadurch begleitende oder auslösende Krankhei- 
ten behandelt werden [69].

Echte anaphylaktische, allergisch vermittelte Reaktionen sind 
klinisch nicht von durch andere Mechanismen ausgelöste 
Histaminfreisetzungen (anaphylaktoiden Reaktionen) zu un­
terscheiden. Daher sollte nach dem Auftreten eines suspekten 
Ereignisses die Tryptase im Serum bestimmt werden um eine 
anaphylaktische Reaktion zu beweisen oder auszuschließen 
[72]. Im ersteren Fall sollte durch weitere Diagnostik versucht 
werden, das auslösendes Agens zu identifizieren um es zu­
künftig vermeiden zu können. In einem nicht geringen Anteil 
aller Fälle wird ein solcher Nachweis nicht gelingen oder es  
lag eine nicht IgE-vermittelte Reaktion vor. 

Schmerztherapie 
Eine effektive postoperative Schmerztherapie ist ein integraler 
Teil eines guten anästhesiologischen Managements mit einer 
großen Bedeutung für das postoperative Ergebnis [73]. Aktuelle 
Untersuchungen haben gezeigt, dass die Schmerztherapie 
im klinischen Alltag dennoch oft unzureichend ist. So wur­
den vor allem auch bei Eingriffen, die eher als harmlos und 
klein gelten wie Tonsillotomie und Appendektomie [74] oder 
auch Orchidopexie [75] überraschend hohe Schmerzscores 
erfasst. Schmerztherapeutische Konzepte müssen altersgrup­
penspezifischen Besonderheiten gerecht werden [76], sollten 
Regionalanästhesie in größtmöglichem Umfang nutzen [77], 
eine Basisanalgesie mit NSAID‘s verwenden und Opioide 
zur Bedarfsmedikation ergänzen [78]. Gute Schmerztherapie 

verbessert die postoperative Erholung Phase im Sinne einer 
Beschleunigung der Entlassung, Verkürzung der Versorgung 
und Reduktion der Komplikationen beschleunigt den periope­
rativen Ablauf [79]. 

Unruhezustände
In der Kinderanästhesie wird die Inzidenz von Unruhe- oder 
Erregungszuständen beim Aufwachen („Emergence Delirium“ 
– ED oder „Emergence Agitation – EA) mit einer Inzidenz von 
2 - 80% beschrieben [64]. Kinder im Alter von 2 - 5 Jahren 
sind davon besonders häufig betroffen. Typischerweise tritt es 
innerhalb der ersten halben Stunde nach einer Narkose auf, 
dauert 5 - 15 Minuten und ist oft selbstlimitierend. Aber auch  
ein bis zu 2 Tage dauernder Erregungszustand wurde beschrie­
ben [80]. Ein ED stellt eine erhebliche Belastung für Eltern und 
Kinder dar. Es wird von Eltern oft als fehlerhaft durchgeführte 
Anästhesie und gefährliches Ereignis empfunden. Tatsächlich 
besteht die Gefahr der Dislokation von Zugängen und Kathe­
tern und der Selbstverletzung sowie der Beeinträchtigung des 
operativen Ergebnisses. Primär wird dieser Erregungszustand 
als vorübergehende Störung in der Aufwachphase ohne Be­
deutung für die weitere Entwicklung beschrieben [81], wobei 
möglicherweise auch längerfristigen psychosozialen Störun­
gen beschrieben werden [82]. Das am weitesten verbreitete 
evaluierte Instrument, um postoperative Unruhezustände zu 
erfassen, ist die „Pediatric Anesthesia Emergence Delirium 
Scale“ (PAED, Tab. 3) [83]. Neben dem PAED Score ist die 
Watcha – Skala vergleichbar geeignet, ein Aufwachdelir zu 
identifizieren [83]. Sie bietet den Vorteil der einfacheren 
Anwendung und ist bei uns üblich. Bei dieser Skala ist ab 3 
Punkten ein Behandlungsbedarf gegeben.

Zur Prävention eines Aufwachdelirs muss berücksichtigt wer­
den, dass Kinder mit deutlichen Zeichen von präoperativer 
Angst einer höheren Gefahr unterliegen, postoperative Un­
ruhezustände zu erleben [82]. Insofern kann eine erfolgreiche 
Prävention vermutlich schon durch das Vermitteln einer ver- 
trauensvollen Atmosphäre beim Prämedikationsgespräch be- 
ginnen. Nachweislich sind das Ablenken (z.B. Clowns, Com­
puterspiel) und die geschickte Gesprächsführung unmittelbar 
vor der Narkoseeinleitung effektiv zur Angstreduktion [85]. 
Dass die Anwesenheit aufgeregter Eltern zur Narkoseinduk- 
tion nicht angstreduzierend wirkt, konnte eindeutig und mehr- 
fach nachgewiesen werden [86]. Wenn die Eltern jedoch 
ruhig und besonnen sind und idealerweise sogar auf die  
Situation vorbereitet wurden, kann deren Anwesenheit bei  
der Narkoseeinleitung zu einem ruhigen, zufriedenen Aufwa­

Tabelle 2
Medikamentöse Therapie bei Anaphylaxie.

Adrenalin 

Epinephrin (Suprarenin®) 10 µg/kg i.m.  
(cave diese Dosis nur i.m. !!)
0,1 µg/kg/min Startdosis

Kortikoide i.v.

Methyl-Prednisolon (Urbason®) 2 - 4 mg/kg i.v.

Prednisolon (Solu Decortin®) 2 - 10 mg/kg i.v.

H1-Antagonist i.v.

Clemastin (Tavegil®) 0,024 mg/kg

H2-Antagonist i.v.

Ranitidin (Ranitic) 1 mg/kg

Tabelle 3
Verhaltens-Skala nach Watcha zum Aufwachdelir [84].

Punkte 1 2 3 4

ruhig weinend, 
beruhigbar

weinend, 
nicht 
beruhigbar

agitiert, 
wehrig
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chen beitragen und postoperative Erregungszustände verhin­
dern [87]. Wesentlich für den Erfolg solcher Maßnahmen ist  
die Vorbereitung der Beteiligten und die individuelle Abschät­
zung der Eignung. Eine medikamentöse Prämedikation mit 
einer anxiolytischen Substanz wie z.B. dem häufig eingesetz­
ten Midazolam erscheint logisch und sinnvoll zur Prophylaxe 
eines Aufwachdelirs, wobei ein solcher Effekt bisher nicht 
belegt werden konnte [88]. 

Bei einer Narkoseführung ist ein Konzept zu wählen, welches  
ein nicht zu rasches, schmerzfreies Erwachen ermöglicht. Dazu 
sind Regionalverfahren grundsätzlich sehr gut geeignet, weil 
sie ein sanftes Aufwachen durch Schmerzfreiheit begünstigen. 
Unter den Opioiden bietet möglicherweise Sufentanil einen 
Vorteil gegenüber Anderen [89]. Aber auch durch die Verab­
reichung von Piritramid vor dem Erwachen konnten in einer 
Untersuchung an 60 Kindern nach mit Sevofluran geführten 
Narkosen Aufwachdelirien vollständig vermieden werden [90].

Nach Sevofluran tritt ein Aufwachdelirium im Vergleich zu 
intravenösen Narkotika signifikant häufiger auf [91-95]. Somit 
kann nach einer notwendigen Verwendung von Sevofluran zur 
Maskeneinleitung der Wechsel auf eine intravenöse Narko­
seführung empfohlen werden [93]. Ein Wechsel auf Isofluran 
nach der Narkoseeinleitung wird ebenso empfohlen [96], 
hat aber in einer einzigen bisher publizierten Untersuchung 
das Risiko für Aufwachdelirien nicht vermindert [97]. Bei 
der Verwendung von Desfluran ist mit einer noch höheren 
Rate an Erregungszuständen zu rechnen [98-100]. Weil die 
Geschwindigkeit des Erwachens als Risikofaktor identifiziert 
werden konnte [101], scheint die Gefährdung nach Sevofluran 
und Desfluran besonders hoch ist [95]. Auch wenn Propofol 
ebenfalls ein rasches Erwachen ermöglicht, ist das Aufwachen 
nach dessen Verwendung in der Regel sanft und angenehm 
[88]. Ebenso bedeutsam zur Vermeidung von Aufwachdelirien 
ist es, dass Kindern postoperative eine ruhige, warme und nicht 
zu helle Umgebung bereitgestellt wird [17]. 

Der erste Behandlungsschritt eines Aufwachdelirs muss sein, 
das Kind vor Verletzungen zu schützen und die Dislokation von 
Kathetern und Drainagen zu verhindern. Schmerzen müssen 
erkannt und konsequent behandelt werden. Das erfolgreichste 
Instrument war in einer Untersuchung das Hinzuholen eines 
Elternteils [102]. Viele Eltern von betroffenen Kindern berich­
ten auch im Alltag von agitierten Aufwachphasen, besonders 
nach kurzen Schlafphasen und abruptem Aufwachen in stres­
siger Umgebung. Dieser Aspekt sollte in der Kommunikation 
mit den Eltern betont werden und führt in den meisten Fällen 
seitens der Eltern zu einer erheblichen Beruhigung [17].

Die Entscheidung zu einer medikamentösen Therapie sollte 
auch von der Intensität und der Dauer des Zustandes abhängig 
gemacht werden, in keinem Falle jedoch zu lange hinaus­
gezögert werden. Als Akuttherapie wurde die Wirksamkeit 
einer intravenösen Gabe von Fentanyl (1-2 µg/kg), Midazolam 
(0,02-0,10 µg/kg) und Propofol (0,5-1,0 mg/kg) durch Studien 
bestätigt [95]. Entsprechend der Erfahrung der Autoren können 
auch Piritramid (0,05 mg/kg) oder Clonidin (0,5 µg/kg) ebenso 
sehr erfolgreich eingesetzt werden.

PONV
Postoperative Übelkeit und postoperatives Erbrechen (PONV) 
stellen mit einer Inzidenz von bis zu 89% die häufigsten 
postoperativen Komplikationen im Kindesalter dar. PONV im  
Kindesalter unterscheidet sich in wenigen Punkten von PONV 
bei Erwachsenen [103]. Durch PONV können ernstzuneh­
mende medizinische Komplikationen wie z.B. Nachblutung,  
Aspiration, Atemwegsobstruktion, Dehydratation und Elektrolyt- 
Imbalance resultieren. Bei ambulant durchgeführten Opera­
tionen ist PONV der häufigste Grund für eine nicht geplante 
stationäre Aufnahme. Besonders hohes Risiko (bis zu 70%) 
besteht nach Eingriffen im Augen- und HNO-Bereich [104]. 
Es existiert eine klar strukturierte Handlungsempfehlung zur 
PONV-Prophylaxe und -therapie [105], an der sich das de­
taillierte Vorgehen orientieren sollte. Im Folgenden sollen nur 
einige essentielle Gedanken hierzu genannt werden. 

Eine generelle Einfachprophylaxe (ohne Berücksichtigung des  
Risikoscores) wird nicht empfohlen. Eine Ausnahme bilden 
Kinder zur Tonsillotomie/Tonsillektomie: hier führt die routi­
nemäßige prophylaktische Gabe einer Einzeldosis Dexame­
thason neben einer signifikanten Risikoreduktion für PONV 
zu frühzeitiger Flüssigkeitsaufnahme durch eine signifikante 
Verminderung des postoperativen Schmerzes und damit zu 
relevant verminderter Gesamtmorbidität ohne Erhöhung der 
Blutungsraten [106-108].

Grundsätzlich gilt, dass die im Rahmen der Prophylaxe ver­
wendbaren antiemetischen Interventionen mit Ausnahme der 
Durchführung einer TIVA auch zur Therapie eingesetzt werden 
können, wobei besonders Ondansetron geeignet ist. Im Falle 
einer bereits erfolgten antiemetischen Prophylaxe sollte zur 
Therapie von PONV in der unmittelbaren postoperativen 
Phase (Zeit < 6 h nach Prophylaxe) auf Substanzen einer an­
deren Klasse übergegangen werden (1. Wahl Ondansetron 
außer wenn zur Prophylaxe gegeben, 2. Wahl Dimenhydrinat). 
Bei unzureichender Wirkung der ersten therapeutischen In- 
tervention sollte zügig (nach 10 Minuten) eine weitere the­
rapeutische Intervention zur Anwendung gebracht werden 
(Kombinationstherapie). Eine mögliche therapeutische Option 
bei Versagen der Medikamente erster und zweiter Wahl be­
steht in der langsamen Gabe von Propofol (0,5 - 1 mg/kg KG 
i.v.; jedoch max. 20 mg als Einzeldosis). Bei prolongiertem 
PONV ist rechtzeitig mit einer effektiven intravenösen (Re-) 
Hydrierung zu beginnen. Wegen möglicher extrapyramidaler 
Nebenwirkungen sollten Butyrophenone nur als Ultima Ratio 
in Betracht bezogen werden.

Sicherung der Versorgungsqualität in der 
Kinderanästhesie

Fortschritte in der Kinderanästhesie
Auch wenn Säuglinge mit Vorerkrankungen ein besonders 
hohes anästhesiologisches Risiko haben [109] und immer 
kleinere und krankere Patienten operiert werden, ist Kinder­
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anästhesie über Jahrzehnte betrachtet immer sicherer gewor­
den [110-112]. Vor allem durch den Ersatz von Halothan 
durch Sevofluran ist die Rate an Herzstillständen durch Me­
dikamentennebenwirkungen deutlich zurückgegangen [113]. 
Aktuelle Zahlen aus der anästhesiologischen Versorgung von 
Erwachsenen zeigten dennoch eine erschreckend hohe Rate 
von Medikationsfehlern [114]. Auf diese Bedrohung reagiert 
eine aktuelle AWMF-Leitlinie zur Verbesserung der Medika­
mentensicherheit in der Kinderanästhesie. 

Präoperative Vorbereitung
Wie in diesem Beitrag aufgeführt, beginnt eine qualitativ 
hochwertige perioperative anästhesiologische Begleitung von 
Kindern nicht mit der Einleitung und endet ebenso wenig mit 
der Ausleitung der Narkose. Vielmehr sollte der erste Kontakt 
zum Kind und seinen Eltern schon bei der Vorbereitung der 
Narkose dazu genutzt werden, neben der Erfüllung juristisch 
erforderlicher Formalien und der Feststellung medizinischer 
Notwendigkeiten ein Vertrauensverhältnis aufzubauen, Ängste 
zu relativieren und einen an die individuellen Notwendig- 
keiten aller Beteiligten optimalen Behandlungsablauf festzu­
legen. 

Strukturelle und personelle Voraussetzungen  
für sichere Kinderanästhesie
Eine Einrichtung in welcher Kinder anästhesiologisch betreut 
werden, muss sich auf die Bedürfnisse und Sicherheitsaspekte 
dieser Patientengruppe vorbereiten. Es müssen Strukturen ge- 
schaffen werden, in denen durch individuelle und institutio­
nelle Vorbereitung und Kompetenz eine sichere Versorgung der 
Kinder gewährleistet wird [115]. Solche Strukturen müssen bei­
spielsweise ein engmaschiges Monitoring unter Verwendung 
aller verfügbarer Methoden gewährleisten (z.B. auch invasive 
Blutdruckmessung, transkutane Kapnometrie, NIRS) und eine 
Vorbereitung mit Standardabläufen zur Sicherstellung einer 
unmittelbaren Kreislauftherapie beinhalten (z.B. Vorhalten al- 
tersgruppenspezifischer standardisierter Dosierungspläne für 
Katecholamine) [16]. Neben der Homöostase sollte moderne 
Kinderanästhesie durch vollumfängliche Nutzung aller sinn- 
voller Verfahren der Regionalanästhesie den Bedarf an Nar­
kotika und Opioiden optimieren [16]. Die Kompetenz des 
ärztlichen Personals, welches die Kinderanästhesie durchführt 
hat nachweislich einen wesentlichen Anteil an der beschrie­
benen sicheren Versorgungsstruktur für Kinder [104]. Es konnte 
wiederholt gezeigt werden, dass Anästhesisten mit besonderer 
Erfahrung in der Kinderanästhesie eine Versorgung mit gerin­
gerer Rate an schwerwiegenden Komplikationen ermöglichen, 
als wenn die Versorgung ohne eine besondere Expertise für 
die entsprechende Patientengruppe stattfindet [116-118]. Auch 
die aktuelle Empfehlung der DGAI zur Mindestanforderung 
an den anästhesiologischen Arbeitsplatz enthält „spezifische 
kinderanästhesiologische Anforderungen an Personal, Räume, 
Ausstattung, Einrichtung und apparative Technik“ [119]. Auch 
für das pflegerische Personal soll Erfahrung in der allgemeinen 
Pflege und Überwachung von Kindern haben und zusätzlich 

über Erfahrungen im operativen und intensivmedizinischen 
Bereich sowie bei der Durchführung von Wiederbelebungs­
maßnahmen aller versorgten Altersgruppen verfügen [120].

Standardisierung der Versorgungsroutine 
Eine verantwortungsvolle Versorgungsstruktur für Kinder muss  
Behandlungsroutinen entwickeln, die alle notwendigen Pro­
zesse auf der Basis von wissenschaftlicher Erkenntnis sowie 
Zuverlässigkeit und Machbarkeit standardisieren und überwa­
chen. Dadurch wird eine konsequente Vermeidung von Kom­
plikationen ermöglicht sowie ein maximales Maß an Sicherheit 
und Komfort erreicht, was ein optimales kurz- und langfristiges 
Ergebnis gewährleistet [121]. Eine derart qualifizierte Vorge­
hensweise sollte als Standardvorgehensweise (SOP) der Ver­
sorgungsstruktur festgehalten und allen Mitarbeitern bekannt 
sein sowie durch diese umgesetzt werden. Eine solche SOP 
stellt ein „Kochrezept“ einer regulären Versorgung dar, von  
dem in begründeten Ausnahmefällen abgewichen werden 
kann und soll, ohne dabei die vorgegebenen Sicherheitsan­
forderungen einzuschränken. Unter der Voraussetzung, dass 
die Machbarkeit, Effektivität und Sicherheit, die durch SOP 
erzeugt werden gegeben sind oder bei Bedarf diese angepasst 
oder überarbeitet werden, ist mit einer hohen Akzeptanz unter 
Mitarbeitern zu rechnen [121]. 
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