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Lebensbedrohlicher 
Bronchospasmus bei 
Narkoseeinleitung
Wenn reine Routine zum Albtraum wird

Kasuistiken

Reine Routine scheint eine Narko-
se zur Abszessspaltung in der Axil-
la bei einer 18-jährigen Patientin an 
einem Feiertag zu sein. Nachdenklich 
macht, dass für die Patientin wäh-
rend des 20-minütigen Narkosevor-
gesprächs die Entlassungskonditio-
nen bei ambulanter Narkose im Vor-
dergrund stehen, während die anwe-
sende Mutter über das Asthma bron-
chiale sprechen möchte. Nach Präoxy-
genierung und Narkoseeinleitung be-
ginnt dann der Albtraum …

Fallbeschreibung

Anamnese

Bei dringlicher Operationsindikation fin-
det die Anästhesieaufklärung direkt vor 
dem ambulant geplanten Eingriff statt. 
Anamnestisch sind ein Asthma bronchia-
le und mehrere problemlose Augenopera-
tionen in der Kindheit bekannt. Die inha-
lative Dauermedikation besteht aus Same-
terol plus Fluticason sowie Salbutamol als 
Bedarfsmedikation. Allergien gegenüber 
Milcheiweiß und Pfefferminze sowie eine 
Acetylsalicylsäureunverträglichkeit wer-
den auf Nachfrage angegeben.

Zwei Jahre vorher war es auf einer Ju-
gendfreizeitfahrt nach dem Mittagessen 
zu einem akuten Asthmaanfall gekom-
men. Die Tochter sei im Notarztwagen 
bewusstlos gewesen. Auch auf Nachfra-
gen lassen sich keine sicheren Informatio-

nen gewinnen, ob die Patientin beatmet 
oder reanimiert wurde. Für die Patien-
tin ein unbedeutender Zwischenfall, seit-
dem seien auch keine weiteren Asthma-
anfälle aufgetreten. Aufgrund der dring-
lichen Operationsindikation an einem 
Ostersonntag ist es nicht möglich, weite-
re Informationen über die Patientin aus 
Archivakten oder von niedergelassenen 
behandelnden Ärzte zu erfragen.

Anästhesie

Der Albtraum beginnt, als nach dreiminü-
tiger Präoxygenierung und Narkoseein-
leitung der 65 kg schweren Patientin mit 
0,1 mg Fentanyl und 200 mg Propofol die 
Maskenbeatmung trotz optimaler Lage-
rung und Guedel-Tubus nicht möglich ist. 
Nach Vertiefung der Narkose durch Ga-
be von 500 mg Thiopental, 100 mg Suc-
cinylcholin und 0,1 mg Fentanyl gelingt 
die Intubation problemlos. Neben dem 
tiefer werdenden Ton der Pulsoxymetrie 
lassen sich weder über den Lungen noch 
über dem Magen Strömungsgeräusche 
auskultieren. Exspiratorisches Kohlendi-
oxid (CO2) ist nicht messbar; die Sauer-
stoffsättigung fällt auf 85%. Nach erneu-
ter laryngoskopischer Lagekontrolle des 
Tubus und Ausschluss einer Verlegung 
oder Abknickung des Tubuslumens wird 
der Verdacht auf einen anaphylaktischen 
Schock gestellt. Für andere Differenzial-
diagnosen des „silent chest“ wie beidsei-
tiger Spannungspneumothorax, „media-

stinal mass syndrome“ oder Husten bzw. 
Pressen der Patientin gegen die Beatmung 
gibt es keinen Anhalt. Bei weiterfallen-
der Sauerstoffsättigung erfolgt die initia-
le Notfalltherapie mit Adrenalin (360 µg 
fraktioniert i.v. und 0,1–0,2 µg/kgKG/min 
kontinuierlich), Clemastin 2 mg i.v., Rani-
tidin 50 mg i.v., Prednisolon 1000 mg i.v., 
Terbutalin 0,5 mg s.c., S-Ketamin 200 mg 
fraktioniert i.v. und Theophyllin 200 mg 
i.v. Fünfzehn Minuten nach Narkoseein-
leitung kann die Patientin erstmals suffi-
zient beatmet werden. Die EDV-gesteuer-
te Registrierung zeigt eine Sauerstoffsät-
tigung unter 80% über insgesamt 12 min, 
davon 5 min unter 20%, minimal bei 13%. 
Der Kreislauf kann während der ganzen 
Zeit mit einem minimalen oszillometrisch 
gemessenen Blutdruck von 70/30 mmHg 
bei einer Tachykardie von maximal 120/
min aufrechterhalten werden. Die Blut-
gasanalysen ergeben eine kombinierte re-
spiratorische und metabolische Acidose 
(. Tab. 1)

Diagnostik

Die Routine kehrt zurück, als 90 min nach 
Narkosebeginn die Patientin bei stabilen 
Kreislaufverhältnissen und gutem Gas-
austausch auf die Intensivstation verlegt 
werden kann. In den folgenden 24 h wird 
sie einer therapeutischen Hypothermie 
bei 32°C unterzogen. Nach mehreren Epi-
soden mit gut behandelbarer Atemwegs-
obstruktion gelingt am 4. Tag nach dem 
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Lebensbedrohlicher Bronchospasmus bei Narkoseeinleitung.  
Wenn reine Routine zum Albtraum wird

Zusammenfassung
Es wird über den Fall eines lebensbedrohli-
chen Bronchospasmus im Rahmen einer Nar-
koseeinleitung berichtet. Ungewöhnlich ist 
die schnelle Entwicklung einer „silent lung“ 
aus vollkommen unauffälligen kardiopulmo-
nalen Verhältnissen heraus. Für einige Minu-
ten war eine Beatmung unmöglich. Im vor-
gestellten Fall sind das Autonomiebestre-
ben der 18-jährigen Patientin und die eige-
ne Negierung der Schwere ihrer Erkrankung 

mit einem lebensbedrohlichen Narkosezwi-
schenfall assoziiert. Die nichtbewiesene Ver-
dachtsdiagnose propofolinduzierter anaphy-
laktischer Schock lenkte von weiterer Diag-
nostik ab.

Schlüsselwörter
Propofol · Allergie · Anaphylaxie ·  
Bronchospasmus · „Near fatal asthma“

Live-threatening bronchospasm during anesthesia induction.  
When pure routine becomes a nightmare

Abstract
This article reports a case of live-threaten-
ing respiratory failure during induction of an-
esthesia. An 18-year-old female was admit-
ted to hospital for an axillary abscess inci-
sion on a public holiday. The patient had a 
history of asthmatic episodes and an aller-
gy to milk protein and 2 years previously an 
asthmatic attack had possibly been treat-
ed by mechanical ventilation. Retrospective-
ly, this event turned out to be a cardiac arrest 
with mechanical ventilation for 24 h. During 
induction of anesthesia the patient sudden-
ly developed massive bronchospasms and 
ventilation was impossible for minutes. Ox-
ygen saturation fell below 80% over a peri-
od of 12 min with a lowest measurement of 
13%. The patient was treated with epineph-
rine, prednisolone, antihistamine drugs, ß2-

agonists, s-ketamine and methylxanthines 
and 15 min later the oxygen saturation re-
turned to normal values. After mild therapeu-
tic hypothermia for 24 h mechanical ventila-
tion was still required for another 4 days. The 
patient recovered completely and was dis-
charged home on day 19. Initially propofol 
was suspected of having caused an anaphy-
lactic shock but in retrospect, the diagnosis 
of near fatal asthma was more likely. The on-
set of the event was facilitated by the patient 
playing down the history of asthmatic epi-
sodes due to a strong wish for independency 
and negation of the severity of the disease.

Keywords
Propofol · Allergy · Anaphylactic reaction · 
Bronchospasm · Near fatal asthma

Ereignis die Extubation und am 11. Tag 
die Verlegung auf die Normalstation. Am 
19. Tag nach dem Zwischenfall wird die 
Patientin ohne neurologisches Defizit zur 
Anschlussheilbehandlung entlassen.

Initial wird der Verdacht auf einen ana-
phylaktischen Schock, ausgelöst durch 
Propofol, geäußert. Die allergologische 
Diagnostik ergibt bei mäßig erhöhtem 
Gesamt-Immunglobulin E (377 kU/l) 
eine sehr hohe Sensibilisierung gegenüber 
Milcheiweiß (spezifisches IgE 87 kU/l, 
CAP-Klasse 5), keine Sensibilisierung 
gegenüber Soja, Eiklar oder Erdnuss. Eine 
Bestimmung der Tryptase im Serum wird 
nicht durchgeführt. Die allergologische 
Diagnostik in einem spezialisierten Zen-
trum zum Ausschluss einer medikamen-
teninduzierten allergischen Reaktion wird 
der Patientin mehrfach dringend empfoh-
len. Während die Bodyplethysmographie 
12 Tage nach dem Ereignis einen weitge-
henden Normalbefund ergibt, zeigt sich 
17 Tage nach dem Ereignis eine hochgra-
dige obstruktive Ventilationsstörung mit 
hochgradiger Überblähung (. Tab. 2).

Nach Ende der Osterfeiertage können 
die Akten über den Asthmaanfall 2 Jahre 
zuvor vom damals behandelnden Kran-
kenhaus eingesehen werden. Die Patien-
tin hatte während einer Jugendfreizeit-
fahrt in Polen nach dem Mittagessen oh-
ne klaren Auslöser oder nachvollziehbare 
Exposition gegenüber Milcheiweiß einen 
akuten Asthmaanfall erlitten. Im Notarzt-
wagen hatte sich das Bild eines anaphylak-
tischen Schocks mit Herz-Kreislauf-Still-
stand entwickelt. Die 4-minütige Reani-
mation war erfolgreich verlaufen. Nach 
einer 24-stündigen Beatmungsperiode 
war die Patientin 3 Tage nach dem Ereig-
nis in ein Krankenhaus in ihrem Heimat-
ort verlegt worden. Kardiale oder neuro-
logische Ursachen für das Ereignis konn-
ten ausgeschlossen werden; eine sehr ho-
he Sensibilisierung gegenüber Milch-
eiweiß (spezifisches IgE > 100 kU/l, CAP-
Klasse 6) wurde bestätigt. Eine Sensibili-
sierung gegenüber Soja, Latex und Erd-
nuss bestand nicht.

In der Annahme, dass die Patien-
tin 2-mal innerhalb von 2 Jahren einen 
lebensbedrohlichen anaphylaktischen 
Schock erlitten hatte, wird eine Therapie 
mit Anti-IgE (Xolair®) erwogen, mit dem 
Ziel, weitere schwere allergische/ana-
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phylaktische Reaktionen zu verhindern. 
In die Entscheidungsfindung zu diesem 
Therapieansatz wollen die weiterbehan-
delnden Pneumologen die immunzyto-
logischen Ergebnisse aus einer broncho-
alveolären Lavage miteinbeziehen. Aller-
dings muss die Bronchoskopie abgebro-
chen werden, da auch hohe Dosen Mida-
zolam die natürlichen Abwehrreflexe der 
Patientin nicht ausreichend dämpfen kön-
nen. Ein Provokationstest zum Ausschluss 
einer allergischen Reaktion auf Propofol, 
der ersten Verdachtsdiagnose, um bei un-
auffälligem Befund die Bronchoskopie 
unter Propofolsedierung durchzuführen, 
wird von der Patientin immer wieder ver-
schoben.

Verlauf

Ein Jahr später bemerkt die inzwischen 
19-jährige Patientin in enger zeitlicher 
Korrelation zum Essen einer türkischen 
Pizza leichte Luftnot und ein Kratzen 
im Hals. Sie steigt noch selbstständig in 
den alarmierten Rettungswagen ein, ent-
wickelt dann schwerste Luftnot im Rah-
men einer Anaphylaxie mit reanimations-
pflichtigem Herz-Kreislauf-Stillstand. 
Trotz sofortiger Wiederbelebungsmaß-
nahmen durch den Notarzt gelingt eine 
Herz-Kreislauf-Stabilisierung erst nach 
2 h. Die Patientin erleidet bei diesem Er-
eignis trotz Maximalversorgung und the-
rapeutischer Hypothermie einen hypoxi-
schen Hirnschaden.

Diskussion

Ein Bronchospasmus während einer An-
ästhesie kann bei bis zu 16% der Patienten 
auftreten, in ca. 40% der Fälle bei Narko-
seeinleitung. Hauptursächlich sind Atem-
wegsirritationen, meist im Rahmen der 
Intubation [16]. Allergische/anaphylak-
tische Reaktionen sind in unter 20% der 
Fälle auslösend für die Atemwegsobstruk-
tion [16]. Ein Anstieg der Mastzelltrypta-
se im Serum 30–120 min nach dem Er-
eignis erlaubt eine sehr gute Diskriminie-
rung zwischen allergischer oder nichtall-
ergischer Ursache [5]. Klinisch ist eine al-
lergische Ursache wahrscheinlicher, wenn 
zeitgleich weitere Symptome wie Haut-
erscheinungen, Quincke-Ödem oder hy-
potensiver Schock auftreten. So wiesen 
Patienten mit Bronchospasmus nach Ein-
leitung einer Allgemeinanästhesie, die 
zusätzlich einen hypotensiven Schock 
entwickelten, signifikant häufiger einen 
positiven Allergiehauttest auf Anästheti-
ka [“odds ratio“ (OR) 27, 95%-Konfidenz-
intervall (95%-KI) 4,7–27] auf als Patien-
ten mit Bronchospasmus ohne hypotensi-
ven Schock [5]. Allerdings können einer-
seits Narkotika (insbesondere bei hypo-
volämen Patienten) eine Hypotension bei 
Narkoseeinleitung auslösen. Andererseits 
ist die dynamische Hyperinflation wäh-
rend einer akuten Atemwegsobstrukti-
on hauptverantwortlich für einen signi-
fikanten Abfall des systemischen venö-
sen Rückstroms zum Herzen, inkomplet-
te kardiale Füllung und einen Abfall der 
kardialen Auswurfleistung [15].

Die initiale Verdachtsdiagnose eines 
anaphylaktischen Schocks auf Propofol 

basierte auf dem zeitlichen Zusammen-
hang zwischen der Medikamentengabe 
und dem umgehend einsetzenden Bron-
chospasmus ohne Intubationsreiz. Ana-
phylaktische Reaktionen auf Propofol 
mit allergologischer Bestätigung sind be-
schrieben [11].

Die schnelle Entwicklung einer 
schwersten lebensbedrohlichen bron-
choobstruktiven Symptomatik bei allzeit 
erhaltener Kreislaufzirkulation und Feh-
len zusätzlicher Symptome einer Anaphy-
laxie lässt im geschilderten Fall differen-
zialdiagnostisch ein „rapid-onset near fa-
tal asthma“ wahrscheinlicher erscheinen. 
Symptomatisch für ein Rapid-onset near 
fatal asthma ist das aus anscheinend völ-
liger Beschwerdefreiheit heraus plötzliche 
Auftreten von schwersten obstruktiven 
Asthmaattacken, häufig als „silent lung“ 
imponierend, die mitunter letal enden [9, 
13]. Im Intervall ist das Rapid-onset near 
fatal asthma nicht von mildem Asthma zu 
unterscheiden [15]. Pathophysiologisch 
findet sich eine überwiegend alveoläre In-
flammation mit Neutrophilen als Entzün-
dungszellen [7]. Therapeutisch essenziell 
sind die kontinuierliche antiinflammato-
rische Behandlung mit topischen Stero
iden sowie lang wirksamen β2-Sympatho-
mimetika und das Mitführen von Notfall-
medikamenten [9].

Im akuten Anfall wird das Rapid-on-
set near fatal asthma entsprechend den 
Leitlinien für akute Asthmaanfälle be-
handelt. Da die erste Verdachtsdiagno-
se Anaphylaxie war, wurden initial Ad-
renalin, kristalloide Volumenersatzmit-
tel, H1- und H2-Blocker sowie hoch do-
siert Prednisolon verabreicht [4]. Der im 
Vordergrund stehende lebensbedroh-
liche Bronchospasmus wurde entspre-
chend der Versorgungsleitlinie Asthma 
zusätzlich mit der parenteralen Gabe von 
β2-Sympathomimetika (0,5 mg Terbuta-
lin s.c., Reproterol stand nicht zur Verfü-
gung) und Theophyllin behandelt [12]. Er-
gänzend wurde die Narkose mit S-Keta-
min vertieft, das in Dosierungen von 0,5–
1 mg/kgKG über eine Relaxation der glat-
ten Muskulatur und lokalanästhetische 
Eigenschaften bronchodilatatorisch wirkt 
[7]. Weitere Therapieoptionen wären die 
Gabe von 2 g Magnesiumsulfat und die 
Gabe von 2 mg/kgKG Lidocain gewesen, 
Letzteres insbesondere auch vor Narko-

Tab. 1  Blutgasanalysen

Kenngrößen Zeit nach Einlei-
tung (min)

18 33 45

pH 7,126 7,133 7,31

Kohlensäurepartialdruck 
(pCO2, mmHg)

78 73 42

Sauerstoffpartialdruck 
(pO2, mmHg)

67 140 516

Bikarbonat (HCO3
−, 

mmol/l)
18,8 18,7 20,1

Basenüberschuss (BE, 
mmol/l)

−6,6 −7,1 −5,3

Laktat (mg/dl) 38 23 26

Tab. 2  Bodyplethysmographie

Kenngrößen Zeit nach Ereignis

12 Tage 17 Tage 5 Monate

VCmax (l) 2,74 2,4 3,6

VCmax (%/Soll) 80 70 105

FEV1 (l) 2,6 1,3 2,47

FEV1 (%/Soll) 86 44 83

ITGVl (l) 3,1 4,7 3,6

ITGV (%/Soll) 123 185 140

RV (l) 2,3 4,0 2,93

RV (%/Soll) 189 324 236
FEV1 forciertes Einsekundenvolumen, ITGV intra-
thorakales Gasvolumen, RV Residualvolumen, VC 
Vitalkapazität.
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seeinleitung zur Abschwächung einer Re
flexbronchokonstriktion [8]. Die inhala-
tive Anwendung von Bronchodilatatoren 
wie β2- Sympathomimetika und Ipratro
piumbromid oder inhalative Anästhetika 
war bei fehlender Beatmungsmöglichkeit 
erst zu einem späteren Zeitpunkt möglich.

Ziel der Beatmung im akuten Asth-
maanfall sollte nicht sein, die Obstruk-
tion mit Druck zu überwinden, sondern 
eine ausreichende Oxygenierung unter 
Inkaufnahme einer permissiven Hyper-
kapnie aufrechtzuerhalten, bis die medi-
kamentöse Therapie zur Verbesserung der 
Ventilation führt [8]. Die Beatmung soll-
te mit einer niedrigen Atemfrequenz (6–
10/min) bei einem zugunsten der Exspi-
ration deutlich verlängerten Atemzeitver-
hältnis (1:3–1:4) mit kleinen Atemzugvo-
lumina (6–8 ml/kg Idealkörpergewicht), 
einer Druckbegrenzung von 30–35 mbar 
ohne positiven endexspiratorischen 
Druck („positive end-expiratory pres-
sure“, PEEP) durchgeführt werden. Ho-
he endexspiratorische Beatmungsdrücke 
können durch eine kurzzeitige Diskon-
nektion des Patienten vom Beatmungsge-
rät entlastet werden [10, 12].

Rapid-onset-near-fatal-asthma-An-
fälle sind mit einer reduzierten „compli-
ance“ bezüglich der antiinflammatori-
schen Therapie (unregelmäßige oder feh-
lende Anwendung inhalativer Steroide), 
Einnahme von β-Rezeptoren-Blockern, 
nichtsteroidalen Antiphlogistika und As-
pirin, Stress und Kaltluft oder Atemwegs-
reizen vergesellschaftet [2, 13, 15]. Stärks-
ter Risikofaktor für das Auftreten von Ra-
pid-onset-near-fatal-asthma-Anfällen ist 
jedoch die im beschriebenen Fall vorhan-
dene Beatmung aufgrund eines Asthma-
anfalls in der Anamnese (OR 6,7; 95%-KI 
2,8–16; [2]).

Im vorgestellten Fall präsentierte sich 
die Patientin als körperlich sehr gut be-
lastbar und bezüglich der Asthmasymp-
tomatik seit 2 Jahren beschwerdefrei. Auf-
fällig im Prämedikationsgespräch war die 
Diskrepanz zwischen dem Bestreben der 
Tochter nach schneller Entlassung in die 
häusliche Umgebung und dem Bestreben 
der Mutter, das Asthma bronchiale zu be-
achten. Aufgrund der sich als gesund prä-
sentierenden Patientin, des kleinen Ein-
griffs mit dringlicher Indikation und der 
Feiertagssituation wurde die Narkose ein-

geleitet. Familiäre Konflikte, wie zwischen 
der 18-jährigen Patientin und ihrer Mut-
ter, konnten in mehreren Studien als Risi-
kofaktor für die schlechte Kontrolle eines 
Asthma bronchiale identifiziert werden 
[1]. In diesem Fall waren das Autonomie-
bestreben der Tochter und die eigene Ne-
gierung der Schwere ihrer Erkrankung 
mit einem lebensbedrohlichen Narkose-
zwischenfall assoziiert. Im Verlauf gab die 
Patientin zu, die im Narkosevorgespräch 
angegebene antiinflammatorische Me-
dikation seit einiger Zeit nicht mehr ge-
nommen zu haben. Die nach dem Zwi-
schenfall dringend empfohlene allergo-
logische und bronchoskopische Diagnos-
tik wurde von der Patientin mehrfach ver-
schoben. Abhängig von den Ergebnissen 
der immunzytologischen Untersuchung 
war eine Therapie mit dem monoklona-
len Anti-IgE-Antikörper Omalizumab 
(Xolair®) geplant, mit dem Ziel, weitere 
schwere allergische/anaphylaktische Re-
aktionen zu verhindern [12].

Fazit für die Praxis

Jede im Zusammenhang mit der Anwen-
dung von Arzneimitteln vermutete Über-
empfindlichkeitsreaktion muss mit dem 
Ziel, den Auslöser zu identifizieren, durch 
ein allergologisches Zentrum abgeklärt 
werden. Eine Unterlassung kann schwere 
allergische Reaktionen bei erneuter Ex-
position des Patienten zur Folge haben 
oder zu einer ungerechtfertigten Ein-
schränkung der Diagnostik- und Thera-
piemöglichkeiten führen [14].
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