Umgang
mit Anasthesiegasen

Gefahrdung, Schutzmassnahmen

suvaPro

Sicher arbeiten



Suva

Schweizerische Unfallversicherungsanstalt
Abteilung Arbeitsmedizin

Postfach, 6002 Luzern

Telefon 041 419 51 11

Telefax 041 419 59 17 (fur Bestellungen)
Internet  www.suva.ch

Umgang mit Anasthesiegasen
Gefahrdung, Schutzmassnahmen

Autoren:

Dr. med. Martin Riegger, Abteilung Arbeitsmedizin, Suva Luzern
Dr. med. Marcel Jost, Abteilung Arbeitsmedizin, Suva Luzern

Dr. sc. nat. Alexander Meier, Bremgarten

Dr. sc. techn. Rudolf Knutti, seco, Zurich

Prof. Dr. med. et phil. Il Christian Schlatter, Zumikon

Nachdruck mit Quellenangabe gestattet
1. Auflage — Juni 1996
2. Auflage — August 2000 — 21’000 bis 24’000

Bestellnummer: 2869/29.d




1.1
1.2
1.3
1.4
1.5
1.6
1.7
1.8

2.1
2.2
2.3

Inhaltsverzeichnis

Einleitung

Gefahrdung durch Anasthesiegase

Ubersicht (ber die Inhalationsandsthetika
Lachgas

Halothan

Enfluran

Isofluran

Methoxyfluran

Sevofluran

Desfluran

Xenon

Effekte auf die Reproduktion

Tierexperimentelle Befunde

Epidemiologische Untersuchungen beim Menschen
Einstufung von Inhalationsanasthetika bezlglich Gefahrdung
wahrend der Schwangerschaft

Kanzerogene und mutagene Wirkung von Anésthesiegasen
Genotoxische Effekte bei Exposition gegenuber Anasthesiegasen
Tierexperimentelle Untersuchungen

Epidemiologische Untersuchungen beim Menschen

Bewertung der Ergebnisse

Schlussfolgerung

Arbeitshygienische Grenzwerte
Maximaler Arbeitsplatzkonzentrationswert
Kurzzeitgrenzwerte

Biologischer Arbeitsstofftoleranzwert

Seite

12
15
17
19
20
22
24

25
25
27

31

33
33
34
34
35

35

36
36
38
39

Suva Arbeitsmedizin Nr. 29



Aktueller Stand der Anasthesiegas-Expositionssituation

in der Schweiz 41
1. Umfrageergebnisse 41
2.  Messaktion 42
2.1 Ziel 42
2.2 Methodik 43
2.3 Resultate: Einzelmessungen (Fallbeispiele) 46
2.4 Resultate: Ubersicht tber die Messwerte 60
E  Massnahmen zum Schutz des Personals 69
1. Luftungstechnische Massnahmen 69
1.1 Raumventilation im Operationssaal 69
1.2 Raumventilation in Aufwachraumen 70
2.  QGerdtetechnische Massnahmen 71
2.1 Anasthesiegasabsaugung 71
2.2 Niedrigflussanasthesie 73
2.3 Lokalabsaugung und Doppelmasken 74
2.4 Laryngealmaske 75
2.5 Anasthesiegasfilter 75
2.6 Dichtigkeitsprufungen zur Verminderung von Leckagen /6
3. Organisatorische Massnahmen 78
4.  Verhaltensbezogene Massnahmen /9
5. Messtechnische Uberwachung 82
5.1 Suche und Beseitigung von Anasthesiegaslecks 82
5.2 Raumluftmessungen 82
5.3 Biologisches Monitoring 83
6. Andsthesiegasexposition und Schwangerschaft 85
F  Arbeitsmedizinische Massnahmen 86
G  Versicherungsrechtliches 87
H Bibliographie 89
2 Suva Arbeitsmedizin Nr. 29



Uy
A Einleitung

Die EinfGhrung der Inhalationsanasthesie vor Uber hundert Jahren war neben
derjenigen der Asepsis ein Meilenstein in der Entwicklung der modernen Medizin.
Sie hat vor allem das Gebiet der Chirurgie in ausserordentlichem Mass gefdrdert.

Der segensreichen Wirksamkeit der Inhalationsanasthetika stehen allerdings
auch einige unerwunschte Begleiterscheinungen gegenuber, von denen zum Bei-
spiel die Halothanhepatitis am bekanntesten ist.

Obwohl in erster Linie Patientinnen und Patienten von Nebenwirkungen betroffen
werden konnen, sind auch fur das anasthesiegasexponierte Personal mogliche
Beeintrachtigungen und gesundheitliche Risiken bekannt. Dieses ist zwar ver-
gleichsweise deutlich geringeren Dosen ausgesetzt, daflr aber oft wahrend Jah-
ren und Jahrzehnten. Bekannt sind beispielsweise unspezifische Symptome wie
vermehrte Mudigkeit und Kopfschmerzen. Diskutiert worden sind aber auch
schwerwiegendere Stdrungen, wie etwa die Beeintrachtigung der Fertilitat oder
der Schwangerschaft. Bertcksichtigt man, dass eine grosse Zahl der Mitarbeite-
rinnen in Operationssalen Frauen im gebarfahigen Alter sind, so besteht hier ein
gewisses Risiko, das nur mit geeigneten Massnahmen ausgeschlossen werden
kann.

Sowohl Art. 82 des Unfallversicherungsgesetzes (UVG) (133) als auch Art. 6 des
Arbeitsgesetzes (ArG) (132) verlangen von den Arbeitgebern und damit auch von
den Spitélern, dass Massnahmen getroffen werden, um Berufsunfélle und Berufs-
krankheiten zu verhindern und ganz allgemein die Gesundheit vor beeintrachti-
genden und gefahrdenden Einwirkungen am Arbeitsplatz zu schutzen. Diese
Massnahmen mussen nach der Erfahrung notwendig, nach dem Stand der Tech-
nik anwendbar und den gegebenen Verhaltnissen angemessen sein. Die Arbeit-
nehmerinnen und Arbeitnehmer, also zum Beispiel das Operationspersonal, haben
den Arbeitgeber dabei zu unterstutzen. Dartberhinaus beauftragt die 1984 in
Kraft getretene Verordnung Uber die Verhttung von Unféllen und Berufskrankhei-
ten (VUV) (139) in Art 50/1 die Schweizerische Unfallversicherungsanstalt Suva,
landesweit alle Betriebe bezuglich der Anwendung der Vorschriften Gber die Ver-
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hitung von Berufskrankheiten zu beaufsichtigen. Dieser Auftrag gilt auch flr den
Medizinalbereich.

Die Suva hat deshalb vor einigen Jahren ein Projekt zum Thema Berufskrankhei-
tenverhUtung im Gesundheitswesen ins Leben gerufen, das sich unter anderem
auch mit dem Problem der Belastung und Gefahrdung durch Anasthesiegase be-
schaftigt. Die vorliegende Publikation ist Teil dieses Projektes. Sie wendet sich an
die Arbeitgeber, d.h. insbesondere an die zustandigen Entscheidungstrager und
Spitalverwaltungen, denen die Verantwortung flr die Gesunderhaltung ihres Per-
sonals am Arbeitsplatz obliegt, aber auch an die betroffenen, d. h. anasthesie-
gasexponierten Arbeitnehmerinnen und Arbeitnehmer in human-, zahn- und
veterindrmedizinischen Einrichtungen sowie deren technischen Diensten.

Anhand des aktuellen Wissensstandes und gestutzt auf ausgedehnte vom Bun-
desamt fUr Industrie, Gewerbe und Arbeit (BIGA) und von der Suva durchgefuhr-
te Umfragen und Anasthesiegasmessungen, wird in dieser Publikation die Ge-
fahrdungssituation analysiert. Diese bildet die Grundlage fUr die Formulierung von
technischen, organisatorischen, verhaltensbezogenen und arbeitsmedizinischen
Empfehlungen mit dem Ziel, das Bewusstsein fUr die Belange der Arbeitssicher-
heit zu vertiefen und die Gesunderhaltung des Personals zu férdern.

Die definitive Ausarbeitung dieser Broschure erfolgte unter Mithilfe von Mitglie-
dern der Schweizerischen Gesellschaft fur Anasthesie und Reanimation (SGAR),
d. h. insbesondere der Herren Dres. Klopfenstein (Genf), Jahn (Bern) und Biro
(ZUrich) sowie nach Vernehmlassung beim Schweizerischen Berufsverband fur
das Anésthesiepflegepersonal, beim Schweizerischen Verein der Spitalingenieure
und dem Schweizerischen Verein flr Schweisstechnik. Allen Vertreterinnen und
Vertretern dieser Institutionen mdchten wir namens der Autorengruppe unseren
Dank aussprechen.
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efahrdung durch
Anasthesiegase

1. Ubersicht liber
die Inhalationsanasthetika

1.1 Lachgas

Bezeichnung

N, O, Distickstoﬁmonoxid: Distickstoffoxid, Stickoxydul

Strukturformel

Stoffeigenschaften

Farbloses Gas, geruchlos, geschmacklos, weder haut- noch schleimhautreizend.

Imasse: 44,0 g/mol

epunkt: -88,5°C

rechnungsfaktor: 1 mg/m3 = 0.55 ppm (20°C; 101,3 kP
pm = 1 part per million = 1cm3/m3)

Klinische Anwendung

Lachgas wird vor allem fUr Kombinationsnarkosen zusammen mit einem weiteren
Inhalationsanasthetikum in Konzentrationen von 50-70 % verabreicht. Als analge-
tisch wirkende Monosubstanz findet es aber auch in der Geburtshilfe und Zahn-
heilkunde Verwendung, wo uUblicherweise 20-50 % zum Einsatz kommen.
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Wirkungen

Mit der Atemluft aufgenommenes Lachgas verursacht im Zentralnervensystem in
Abhangigkeit seiner Dosierung eine reversible Verminderung des Schmerzemp-
findens und eine Abschwachung der Reflexe. Bei hdheren Konzentrationen, d. h.
solchen von mehr als 70 %, tritt eine von der Dosis abhangige Bewusstlosigkeit
auf. Die analgetische Wirkung von Lachgas ist recht gut.

Wie erwéahnt, findet Lachgas hauptsachlich in Kombination mit einem potenten,
volatilen Inhalationsanasthetikum (Halothan, Enfluran, Isofluran, Desfluran, Sevo-
fluran) Verwendung. Durch die Zugabe von Lachgas kann die Dosierung des vo-
latilen Anasthetikums um mehr als ein Drittel reduziert werden, was zu vermin-
derter Depression der Atmung und des Kreislaufs, sowie zu schnellerem Aufwa-
chen nach der Allgemeinanasthesie fuhrt.

Wirkungsmechanismus von Lachgas und anderen
Inhalationsanésthetika

Wie alle Anasthesiemittel verandert Lachgas die elektrische Hirnaktivitat (vermin-
derte Frequenz im EEG), wobei die molekularen Wirkungsmechanismen, die zu
dieser herabgesetzten Aktivitat im Zentralnervensystem (ZNS) fUhren, nicht voll-
standig bekannt sind.

Die Anasthetika greifen nicht nur an einer einzigen, gut lokalisierten Stelle im ZNS
ein, sondern ihre Wirkung dehnt sich auf viele Hirnregionen aus, wobei solche im
Hirnstamm und im sensorischen Kortex eine wichtige Rolle spielen.

Die Blockade eines spezifischen Rezeptors kommt als Ursache nicht in Frage. Da
inerte Gase wie Lachgas und Xenon anasthetisch und narkotisch wirksam sind
und eine hohe Korrelation zwischen der Lipidaffinitdt und der Wirkungsstéarke
eines Anasthetikums besteht, wurde als Ursache eine primar physikalische Ver-
anderung in synaptischen Membranen angenommen. Im Bestreben, die allge-
meinanasthetische Wirkung zu erklaren, hat man eine Vielzahl von Hypothesen
und Theorien aufgestellt. Nachfolgend sind einige dieser Theorien zusammen mit
neueren Erkenntnissen aufgefuhrt.

Gemaéss der «Gashydrat-Theorie» sollen beim Zusammentreffen von Wasser und
Anasthetikummolekllen in der wassrigen Phase der neuronalen Membranen
Gashydrate (z.B. Xe-(H,0)45) entstehen, welche die elektrische Erregbarkeit der
Membranen vermindern. Es bilden jedoch nicht alle Anasthetika Gashydrate, und
zwischen der Fahigkeit Gashydrate zu bilden und der anasthetischen Wirkungs-
starke besteht nur eine schwache Korrelation.
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Die Theorie des «Kritischen Volumens» geht davon aus, dass das Anasthetikum
durch die Einlagerung in die neuronale Membran eine Volumenzunahme verur-
sacht, die beim Erreichen eines kritischen Punktes zum Effekt der Allgem-
einanasthesie fuhrt. Tatsachlich konnte experimentell gezeigt werden, dass eine
Druckerhohung, die zur RUckbildung dieser Volumenzunahme fuhrt, den
anasthetischen Effekt trotz Anwesenheit des Anasthetikums aufhebt. Die in
neueren Untersuchungen festgestellte selektive Beeintrachtigung gewisser Mem-
branproteine widerlegt jedoch die Vorstellung einer generellen lonenkanalstérung
durch biophysikalische Veranderungen der Lipidmembran (durch Volumenzunah-
me oder Fluiditatsveranderungen).

Nach der Theorie der «Konformationsanderung der Membranproteine» werden
durch das Anasthetikum Membranfunktionen moduliert, wie z. B. die Neuro-
sekretion, oder Enzymfunktionen und lonentransportmechanismen.

Die Erkenntnisse der letzten Jahre zeigen, dass sehr wahrscheinlich die Mem-
branproteine selbst entscheidende Wirkorte der Inhalationsanasthetika darstel-
len. Dabei spielt eine Vielzahl verschiedener Prozesse eine Rolle. Zu den maogli-
chen Mechanismen wird die Beeinflussung von prasynaptischen, spannungsab-
hangigen Ca®*-Kandlen, von postsynaptischen, rezeptorgesteuerten lonen-
kanéalen, und von K*- und CI-Kanalen gezahlt. Nebst den unspezifischen lipophi-
len, scheinen auch spezifische, polare Wechselwirkungen der Anasthetika von
Bedeutung zu sein.

An der analgetischen Wirkung des Lachgases scheinen eine Freisetzung von
Endorphinen und eine Erhdhung der Empfindlichkeit der Opiatrezeptoren beteiligt
zu sein. Der Hauptteil der analgetischen Wirkung beruht jedoch auf anderen, von
den Opiatrezeptoren unabhangigen Mechanismen, denn die Analgesie bleibt
nach Verabreichung hoher Dosen von Opiatantagonisten grdsstenteils bestehen
(43).

Pharmakokinetik, Metabolismus

Aufgrund des raschen Anflutens ins Gehirn wird ein Wirkungseintritt schon nach
wenigen AtemzUgen erreicht. Die Ausleitung erfolgt ebenfalls rasch, vorwiegend
durch unverandertes Abatmen Uber die Lunge. Lachgas diffundiert schneller in
lufthaltige Korperhdhlen als der dort vorhandene Stickstoff zu entweichen ver-
mag, was zu einem Druckanstieg und schlimmstenfalls sogar zu Rupturen fuhren
kann (17). Lachgas wird als metabolisch inert angesehen, lasst sich jedoch im
Darm unter anaeroben Bedingungen zu Stickstoff reduzieren (125).
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Tierexperimentelle Befunde
Methioninsynthetase-Hemmung

Bei Ratten wurde im Konzentrationsbereich von 0,1 bis 5% (1’000 bis
50’000 ppm) Lachgas eine dosis- und applikationszeitabhangige Inaktivierung
der Methioninsynthetase nachgewiesen. Bei einer Exposition von 2 oder mehr
Tagen wurde als hdchste Konzentration ohne Effekt 450 ppm ermittelt (114). Auf
die Bedeutung der Methioninsynthetase-Hemmung wird in diesem Kapitel im Ab-
schnitt «Mechanismen der toxischen Effekte durch Lachgas» eingegangen.

Wachstumshemmung

Bei jungen Ratten zeigte sich eine synergistische Wachstumshemmung, wenn
eine Lachgasexposition (50 % N,O, 26 Tage, 90 Min/Tag) bei gleichzeitigem Vita-
min By, Mangel erfolgte (126).

Effekte auf die Hamatopoese

Die tagelange Exposition von Ratten gegentber hohen Lachgaskonzentrationen
fUhrte zu verminderter Aktivitat des Knochenmarks und peripherer Leukopenie.
Eine Exposition gegentber 1 % Lachgas wahrend 6 Monaten vermochte die
Hamatopoese jedoch noch nicht zu verandern (17, 43).

Neurologische Effekte

Bei Affen verursachte die Exposition gegenuber 15 % Lachgas wahrend
2 Tagen eine Neuropathie, die sich in einer progressiven Ataxie zeigte (113). Nach
einer fortgesetzten Exposition tber mehr als 2 Wochen wurden die vorerst rever-
siblen neurologischen Schaden bleibend. Histologisch zeigte sich eine Degene-
ration sowohl der Myelinscheiden als auch der Achsenzylinder der Spinalnerven.
Die aufgetretenen Veranderungen gleichen stark den Symptomen der pernizid-
sen Anamie (Vitamin B, ,-Mangelkrankheit).

Zwischen verschiedenen Spezies bestehen grosse Unterschiede bezlglich der
Neurotoxizitat des Lachgases. Die durch N,O verursachten Nervenschadigungen
beim Menschen und anderen Primaten lassen sich bei Nagern auch bei Lachgas-
konzentrationen von 70 % nicht reproduzieren (39).

Relevanz der tierexperimentellen Resultate

Die tierexperimentellen Untersuchungen liefern wichtige Informationen zur
Toxikologie des Lachgases. Die Bedeutung der Resultate fur die berufliche Expo-

8 Suva Arbeitsmedizin Nr. 29



sitionssituation im Operationssaal muss jedoch in Anbetracht der haufig einge-
setzten, sehr hohen Konzentration (50 % = 500’000 ppm), der oft lange andau-
ernden Expositionen und aufgrund von Speziesdifferenzen vorsichtig beurteilt
werden. Solche Expositionen in Tierexperimenten bieten indessen den Vortell,
dass Effekte erkannt werden kdnnen, die sich bei Spurenkonzentrationen der
Anasthetika nur langsam entwickeln und schwierig wahrzunehmen sind.

Akute und chronische Toxizitat beim Menschen

Zu hohe Lachgaskonzentrationen kdnnen aufgrund der resultierenden Hypoxie
zu schweren Gehirnschaden und zum Herzstillstand fUhren. Findet im Anschluss
an eine Allgemeinanasthesie keine zuséatzliche Sauerstoffzufuhr statt, entsteht
ebenfalls eine Hypoxie (Diffusionshypoxie), da die rasche Ruckverteilung des
Lachgases aus Blut und Gewebe zu einer verminderten alveolaren Sauerstoff-
konzentration fuhrt.

Hamatopoetisches System

Die beispielsweise frUher zur Sedation von Patienten mit Tetanus wahrend meh-
rerer Tage angewendete Verabreichung von 50 % Lachgas fuhrte zu Knochen-
marksdepressionen mit entsprechenden Blutbildverdnderungen (Leuko- und
Thrombozytopenie, megaloblastéare Anamie) (74).

Bei Kombinationsanasthesien mit 50 % Lachgas treten die megaloblastaren
Knochenmarksveranderungen erst bei Expositionszeiten von mehr als 6 Stunden
auf (17, 54, 91).

Auch intermittierende Expositionen gegentber 50 % Lachgas (15-20 Min,
3mal/Tag, 24 Tage, zur Erleichterung der Physiotherapie) kbnnen zur megalo-
blastaren Hamatopoese fuhren (89).

Die tiefste Lachgaskonzentration, bei welcher hamatologische Effekte auftreten,
scheint im Bereiche von 20 % zu liegen (70). Eine Beeintrachtigung des hamato-
poetischen Systems durch die berufliche Lachgasexposition des Personals in
Operationssalen ist somit unwahrscheinlich.

Nervensystem

Abusus von Lachgas kann zu schweren, nur teilweise reversiblen Polyneuropa-
thien fUhren (63, 76, 77). Als initiale Symptome treten Parasthesien in den Extre-
mitaten sowie Gleichgewichts- und Gangstdrungen auf. Als weitere Auswirkun-
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gen zeigen sich Inkontinenz, Impotenz, Ataxie, Muskelschwéche und gestorte
Sinneswahrnehmungen (16, 43, 63).

Untersuchungsergebnisse lassen vermuten, dass periphere Neuropathien auch
mit beruflichen Lachgasexpositionen im Zusammenhang stehen kdnnten (58).
Eine Studie bei 30’000 Zahnarzten und 30’000 Zahnarztgehilfinnen aus den USA
zeigte, dass bei chronischer Lachgasexposition wahrend mehr als 6 Stunden pro
Woche und fehlender Gasabsauganlage vermehrt neurologische Beschwerden
auftraten (16). Symptome wie Sensibilitatsstérungen, Parasthesien und Muskel-
schwache zeigten sich bei den exponierten Zahnarzten viermal haufiger und bei
den exponierten Gehilfinnen dreimal haufiger als bei Berufskollegen, die keine
Lachgasexposition hatten. Fehlt eine Anasthesiegasabsaugung, so liegt die
Exposition des Zahnarztpersonals im Bereiche von 200-7'000 ppm Lachgas (115),
wobei Anasthesisten im allgemeinen niedrigeren Konzentrationen ausgesetzt
sind, dies jedoch im Vergleich zu den Zahnarzten wahrend langerer Zeit (130).

Vermehrte Beschwerden wie Kopfschmerzen und Schwindel, aber auch neurop-
sychologische Befunde wie Abnahme der Reaktionszeit sowie periphere Neuro-
pathien und Mudigkeit wurden auch beim Personal in Operationssélen festge-
stellt, wobei eine Korrelation zwischen der Beschwerdehaufigkeit und der Lei-
stung der Raumventilation im Operationssaal bestand (107).

In einer viel diskutierten Untersuchung (18) wurde bereits bei einer Lachgaskon-
zentration von 50 ppm, in Kombination mit 1 ppm Halothan, eine Verminderung
der psychomotorischen Leistungsfahigkeit von Versuchspersonen festgestellt. In
spateren Studien konnten diese Ergebnisse nicht bestatigt werden (116, 121,
128). Eine nachweisbare Beeintrdchtigung mentaler Funktionen scheint bei
halbstlndigen Expositionen erst bei Lachgaskonzentrationen von 20 % aufzutre-
ten (33). Als Ursache des abweichenden Befundes der erstgenannten Studie (18)
werden verschiedene Faktoren, wie grossere Empfindlichkeit der Testpersonen,
welche vorwiegend Mormonen waren (unter anderem kein Kaffee- und Alkohol-
konsum), oder Fehler bei der Studiendurchflhrung angenommen (19).

Immunsystem

In vitro vermag Lachgas (25 %-80 %) die Matilitat und chemotaktische Reaktion
von humanen Monozyten und neutrophilen Granulozyten zu reduzieren (88).

Verschiedene Veranderungen im Immunsystem (v.a. verminderte Anzahl B-Lym-
phozyten und Anzahl nattrlicher Killerzellen) wurden auch beim Anasthesieperso-
nal festgestellt, das gegenuber hohen Durchschnittskonzentrationen von Lachgas
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(100-1'500 ppm) und Halothan (1-40 ppm) exponiert war (93). In einer anderen
Studie konnte keine Immunsuppression bei Anésthesisten nachgewiesen werden
(131).

Bei Patienten scheint der Einfluss der Inhalationsanasthetika auf die Funktionen
des Immunsystems relativ gering zu sein. Das Ausmass der postoperativ beo-
bachteten Immunsuppression wird durch andere intraoperative Faktoren, vor allem
durch das chirurgische Trauma, bestimmt (23, 55, 120).

Leber und Nieren

In einigen epidemiologischen Studien wurde eine signifikant erhdhte Inzidenz an
chronischen Leberleiden und Nierenstorungen bei beruflich Inhalationsanasthetika
exponiertem Personal festgestellt. Die Nieren- und Leberleiden traten auch signi-
fikant haufiger auf, wenn lediglich eine Lachgasexposition ohne zusatzliche Einwir-
kung eines anderen Anasthetikums vorlag (29).

Mechanismen der toxischen Effekte von Lachgas

Ausser der psychomotorischen Leistungsverminderung konnen alle toxischen
Effekte, die dem Lachgas bei subanasthetischen Konzentrationen zugeschrieben
werden, Uber den Mechanismus einer Methioninsynthetase-Hemmung erklart
werden. Lachgas hat die Fahigkeit, das komplexgebundene Kobalt des Cyano-
cobalamins (Vit. By,) zu oxidieren und dadurch die Methioninsynthetase, welche
Vitamin By, in der reduzierten Form als Coenzym bendtigt, irreversibel zu inakti-
vieren. Der Ausfall der Methioninsynthetase geht Uber die Blockade mehrerer
Enzymreaktionen letztlich mit der Abnahme der Synthese von DNA einher
(Abnahme des Methylgruppendonators 5,10-Methylen-Tetrahydrofolsdure, der
fUr die Synthese des Thymidins aus Desoxyuridin bendtigt wird).

Mit steigender Lachgasdosis und Expositionsdauer nimmt das Ausmass der
Methioninsynthetase-Inaktivierung zu (114). Die Ruckgewinnung der Synthese-
aktivitat erfolgt langsam uber Tage und verlauft nicht parallel zu den abfallenden
Lachgas-Spiegeln im Gewebe.

Wie Studien an Mensch und Tier gezeigt haben, kann sowohl das hdmatopoe-
tische wie auch das immunologische, neurologische und reproduktive System
durch die Methioninsynthetase-Inaktivierung betroffen sein. Auftreten konnen die
resultierenden Nebenwirkungen nach akuter (Allgemeinanasthesie) oder nach
chronischer (beruflicher) Exposition (17). Beim Menschen konnte jedoch bei Kon-
zentrationen unter 400 ppm keine signifikante Hemmung der Methioninsynthetase
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nachgewiesen werden (90). Da die Serum-Methioninkonzentration in solchen
Untersuchungen moglicherweise durch Nahrungsaufnahme oder Uber andere
Stoffwechselwege ausgeglichen wird, kann daraus jedoch nicht auf einen «no

effect level» geschlossen werden.

Reproduktionstoxische Effekte siehe Kapitel 2.

1.2 Halothan

Bezeichnung

2_Brom-2-chlor-1.1,1-trifluorethan, Fluothane®

Strukturformel

Br F
I I
BC — 8.

:
Cl F

Stoffeigenschaften

Farblose, fluchtige FlUssigkeit, nicht entflammbar, charakteristischer, susslicher
Geruch, reagiert mit Kunststoffen und Gummi, aber nicht mit Polyethylen. In Ge-
genwart von Feuchtigkeit reagiert Halothan mit vielen Metallen. Unter dem Ein-
fluss von Licht zersetzt es sich unter Bildung von Br, und Halogenwasserstoffen,
weshalb ein Stabilisierungsprodukt, Thymol, zugesetzt wird.

Geruchsschwelle: 25 % einer Gruppe von Probanden nahmen Halothan ab
15 ppm wahr, 50 % ab 33 ppm und praktisch alle ab 100 ppm.

Molmasse:
Siedepunkt:
Dichte:

Dampfdruck: 32,4 kPa (20°C)
Umrechnungsfaktor: 1 mg/m3 = 0.125 ppm (20°C; 101,3 kPa)
[1 ppm = 1 part per million = 1 cm3/m3]

197,4 g/mol
D02°C
1,86 g/ml (20°C)

12
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Klinische Anwendung

Halothan wird heute fast nur noch bei Kindern verwendet, und zwar in Konzen-
trationen von 1-3 % fUr die Einleitung und von 0,5-1,5 % zur Aufrechterhaltung
der Allgemeinanasthesie.

Wirkungen und Wirkungsmechanismus

Halothan besitzt eine zentral-depressorische Wirkung. In Konzentrationen von
0,5-1,5 Vol-% in der Atemluft erzeugt es den Zustand der Allgemeinanasthesie.
Der Wirkungseintritt ist relativ rasch, bei Konzentrationen von 1,2-1,5 Vol-% wird
diese in etwa 10 Minuten erreicht. Nach Beendigung der Halothanzufuhr erfolgt
das Erwachen in etwa 10 Minuten.

Pharmakokinetik, Metabolismus

Bei Aufnahme narkotischer Dosen werden etwa 20 % des Halothans in der
Leber abgebaut. Als Hauptmetabolit entsteht Trifluoressigsaure (Oxidation via
Cytochrom P-450 Isozyme), welche aufgrund ihrer langen Eliminationshalbwerts-
zeit von 60 Stunden eine ausgepragte Kumulation im Korper aufweist. Ein
Gleichgewicht der Trifluoressigséure-Plasmakonzentration wird bei chronischer
Halothanaufnahme erst nach mehreren Tagen erreicht (36). Die Elimination erfolgt
vorwiegend durch Abatmen Uber die Lunge (60-80 % innerhalb der ersten 24
Stunden).

Neben dem oxidativen Abbau unterliegt Halothan auch einer reduktiven Metaboli-
sierung, die zu einer Reihe hochreaktiver Intermediate fUhrt (u. a. 1,1-Difluor-2-
brom-2-chlor-ethylen und freie Radikale), welche kovalent an zellulare Makro-
molekulle binden kénnen (127). Die Bindung des metabolisch aktivierten Halo-
thans an Phospholipide und Proteine kann zu Zytotoxizitat und zur Bildung von
Neoantigenen an den Zellmembranen fuhren (60).

Durch Enzyminduktion (Barbiturate und Halothan selbst) wird die Halothanmeta-
bolisierung deutlich gesteigert. Bei chronischer Exposition gegentber Konzentra-
tionen, die am Arbeitsplatz vorkommen, ist die Metabolisierungsrate ebenfalls er-
hoht (111).

Tierexperimentelle Befunde

Halothan verursacht bei Mausen, Ratten und Meerschweinchen hepatische La-
sionen (25, 30). Die Haufigkeit der degenerativen Veranderungen erhoht sich
dosisabhangig in einem Konzentrationsbereich von 15 bis 300 ppm.
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Die kontinuierliche Exposition von Ratten gegenuber 20 ppm Halothan wahrend
30 Wochen flhrt zu erhdhtem Lebergewicht, erhdhtem mikrosomalem Cyto-
chrom P-450 Gehalt, geringfugig erhdhter Aktivitat der Alaninaminotransferase
und geringer Steatose. Hepatozellulare Nekrosen sind bei dieser Untersuchung
nicht aufgetreten (96).

Nach chronischer Exposition von erwachsenen Ratten gegenuber 10 bis
500 ppm Halothan wahrend 4 bis 8 Wochen (8 Stunden/Tag, 5 Tage/Woche)
werden in kortikalen Neuronen degenerative Veranderungen wie Vakuolisierung
des Golgi-Komplexes und Rupturen des rauhen endoplasmatischen Retikulums
beobachtet (24, 25, 78).

Akute und chronische Toxizitat beim Menschen

Der Blutdruck wird dosisabhangig gesenkt und das Herz gegenuber adrenergen
Reizen sensibilisiert; es kénnen Extrasystolien, Vorhoffimmern sowie Uber-
leitungsstorungen auftreten. Diese Effekte sind bei Aufnahme geringer, arbeits-
platziiblicher Konzentrationen nicht beobachtet worden. Bei Uberdosierung wer-
den die vegetativen Zentren im Hirnstamm zunehmend gelahmt, bis der Tod
durch zentrales Atemversagen eintritt. Durch Volumenverlagerung in die Peripherie
verringert sich unter Umstanden die Leberdurchblutung und somit das O,-Ange-
bot (60). Die damit verbundene Hypoxie verstarkt den anaeroben Stoffwechsel
von Halothan, was zu einer vermehrten Bildung reaktiver Intermediarprodukte
fuhrt (32). Die ausgepragte Verschlechterung der hepatischen Sauerstoffbilanz
wirkt sich moglicherweise additiv zum hepatotoxischen Effekt von reaktiven Halo-
thanmetaboliten aus. Nach Halothanexpositionen wurden zwei verschiedene
Formen von Hepatopathien beobachtet (49):

A) Bei ca. 20 % der Patienten kann nach einer Anasthesie mit Halothan ein milder
Leberenzymanstieg beobachtet werden (57). Dieser tritt kurze Zeit nach Exposition
auf und ist durch einen klinisch meist inapparenten, reversiblen Verlauf gekenn-
zeichnet. Seltener kommt es auch zu einer eigentlichen toxischen Hepatitis. Die
Schéadigung lasst sich durch die beim reduktiven Abbau des Halothans entste-
henden freien Radikale erklaren, welche Uber eine Lipidperoxidation zur Stérung
der Zellhomdostase und zum Zelluntergang fuhren. Diese Form der Leberschadi-
gung kann im Tierversuch nachvollzogen werden.

B) Mit wesentlich geringerer Inzidenz (1:35’000) wird bei Patienten eine schwere
und oft tddlich verlaufende Form einer Hepatitis mit massiver Lebernekrose be-
obachtet. Die Symptome treten dabei erst 5-20 Tage nach Exposition zu Halo-
than auf. Bei diesem Krankheitsbild nimmt man an, dass es durch eine Antigen-
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AntikGrperreaktion ausgeldst wird, wobei Trifluoressigsaure-Addukte mit Protei-
nen von Hepatozyten als Antigene eine Rolle spielen (57). Die Inzidenz dieses Le-
berschadens nimmt mit der Dauer, der Haufigkeit sowie der Frequenz der durch-
gefuhrten Anasthesien zu. Mindestens 9 Fallbeschreibungen von Halothanhepa-
titiden beim OP-Personal wurden publiziert, wobei die Hepatitis jeweils zwischen
3 Monaten und 7 Jahren nach Arbeitsantritt mit Halothanexposition auftrat. Nach
Arbeitsunterbruch und erneuter Arbeitsaufnahme zeigten sich Ruckfalle innert
3 Stunden bis zu 7 Wochen. Der Zusammenhang zwischen Exposition und
Hepatitis wurde mit Provokationstests nachgepruft, wobei 0,1-0,2 % Halothan
wéahrend 5 Minuten zu Ruckfallen fUhrte (40, 79).

Durch die berufliche Exposition mit Halothan scheint auch eine Beeintrachtigung
des Befindens und des Leistungsvermdgens aufzutreten. In subanésthetischen
Konzentrationen fuhrt Halothan, wie auch die anderen Inhalationsanasthetika,
zu einer Verminderung der Aufmerksamkeit (bei 200 ppm) (33) und einer hdhe-
ren Risikobereitschaft (2’500 ppm) (12). Nach mehrj@hrigen Expositionen von
5-6 Stunden taglich gegentber Halothankonzentrationen, die im Tagesdurch-
schnitt zum Teil Gber 6 ppm lagen, wurden gehauft Beschwerden wie Ermudbar-
keit, Nervositét, Irritierbarkeit, Kopfschmerzen, Benommenheit sowie Konzentra-
tions- und Antriebsstérungen festgestellt (109). Dieser Halothaneffekt konnte
allerdings nicht eindeutig vom Einfluss der hohen psychischen Belastung ge-
trennt werden.

Reproduktionstoxische Effekte siehe Kapitel 2.

1.3 Enfluran

Bezeichnung

2-Chlor-1,1,2-trifluorethyl-(difluormethylether, Alyrane®, Ethrane®

Strukturformel
F F F
B | I
e — C — O — G
B | I
Bl F F
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Stoffeigenschaften

Farblose, flichtige, nicht entflammbare FlUssigkeit, stabil, angenehmer, etherarti-
ger Geruch, reagiert mit Kunststoffen und Gummi.

Molmasse: 184,5 g/mol

Siedepunkt: 56.5°C

Dichte: 1,52 g/ml (20°C)

Dampfdruck: 23,3 kPa (20°C)

Umrechnungsfaktor: 1 mg/m3 = 0.13 ppm (20°C; 101,3 kPa)
[1 ppm = 1 part per million = 1cm3/m3)

Klinische Anwendung

Enfluran wird in einer Konzentration von ca. 3 % fur die Anasthesieeinleitung und
in Konzentrationen von 1,0-2,5 % fUr die Aufrechterhaltung der Anasthesie ver-
wendet.

Wirkungen und Wirkungsmechanismus

Mit der Atemluft aufgenommen, verursacht Enfluran im Zentralnervensystem eine
dosisabhangige Beseitigung des Schmerzempfindens, eine Ausschaltung des
Bewusstseins und der Abwehrreflexe sowie eine schwache Relaxation der Ske-
lettmuskulatur (1,5-3 %). Zum Wirkungsmechanismus der Inhalationsanasthetika
siehe den entsprechenden Abschnitt im Kapitel 1.1.

Metabolismus

Enfluran wird nach anasthetischen Dosen zu 3-5 % metabolisiert (oxidative
Dehalogenierung). Die hepatische P-450-Aktivitat und die Defluorination sind bei
chronischer Exposition nicht gesteigert (111).

Akute und chronische Toxizitat beim Menschen

In anasthetischen Dosen kann Enfluran Uber eine Stimulation zentralnervoser
Funktionen zu Krampfen fGhren. Dagegen werden durch Enfluran weniger Rhyth-
musstorungen am Herzen verursacht als durch Halothan.

Die Metabolisierungsrate von Enfluran ist wesentlich kleiner als diejenige von
Halothan (ca. Faktor 10), so dass die geringere Menge entstehender reaktiver
Intermediate unter Annahme einer vergleichbaren Wirksamkeit eine geringere
Lebertoxizitat von Enfluran annehmen lasst (40). Uber mehrere Stunden dauernde
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Enflurananasthesien an Versuchspersonen fuhrten zu einer Funktionsbeeintrach-
tigung der Nieren, welche sich innerhalb von 5 Tagen nach der Allgemein-
anésthesie zurlickbildete (51). Unter besonderen Bedingungen (Uberdosierung
und schwere Hypoxie) kdnnen auch mit Enfluran Lebernekrosen auftreten, ahn-
lich wie bei Halothan, aber mit wesentlich geringerer Inzidenz (42, 46, 49). Die bei
der Metabolisierung von Enfluran entstehenden Substanzen erlangen bei Bin-
dung an Leberzellproteine Antigeneigenschaften, die durch Antikérper von Pati-
enten mit Halothanhepatitis erkannt werden. Dies spricht fUr einen gemeinsamen
Mechanismus bei der Entstehung der Leberschadigung durch halogenierte vola-
tile Anasthetika. Der Grund der besseren Vertraglichkeit von Enfluran scheint
nicht nur die geringere Metabolisierungsrate, sondern auch der weniger ausge-
pragte Effekt auf die Leberdurchblutung zu sein (42).

Als Folge der chronischen Exposition gegentber subanasthetischen Konzen-
trationen von Enfluran wurde ein Fall eines schweren Asthmas bei einem Anasthe-
sisten bekannt. Dieser erlitt beim Einsatz von Enfluran funf Rlckfalle, und ein spe-
zifischer Provokationstest war positiv (112).

1.4 lIsofluran

Bezeichnung

1-Chlor-2,2,2-trifluorethyl-(difluormethyl)ether, Aerrane®, Forene®

Strukturformel
F H F
| I
B— C—-—0—CHs
| I
F Cl F
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Stoffeigenschaften

Klare, farblose, flichtige Substanz, leicht stechender Geruch, nicht entflammbar,
kann von Gummi adsorbiert werden.

Molmasse: 184,5 g/mol

Siedepunkt: 48.5°C

Dichte: 1,49 g/ml (20°C)

Dampfdruck: 31,5 kPa (20°C)

Umrechnungsfaktor: 1 mg/m3 = 0.13 ppm (20°C; 101,3 kPa)
[1 ppm = 1 part per million = 1cm3/m3)

Klinische Anwendung

In Kombinationsanasthesien wird Isofluran in einer Konzentration von ca. 3 % zur
Einleitung und von 1,0-1,5 % fur die Aufrechterhaltung verwendet.,

Wirkungen und Wirkungsmechanismus

Mit der Atemluft aufgenommen, verursacht Isofluran im Zentralnervensystem do-
sisabhangig (1-3 %) eine Beseitigung des Schmerzempfindens, eine Ausschal-
tung des Bewusstseins und der Abwehrreflexe sowie eine Relaxation der Skelett-
muskulatur. Zum Wirkungsmechanismus der Inhalationsandsthetika siehe den
entsprechenden Abschnitt im Kapitel 1.1.

Metabolismus

Nach anasthetischen Dosen werden etwa 0,2 % des Isoflurans metabolisiert,
wobei nebst anderen Substanzen Trifluoressigsaure entsteht. Die hepatische
P 450-Aktivitat ist bei chronischer Exposition nicht gesteigert (111).

Tierexperimentelle Befunde

Die kontinuierliche Exposition von Mausen, Ratten und Meerschweinchen ge-
genuber 1’000 ppm (0,1 %) Isofluran wahrend 35 Tagen fuhrte zu zunehmenden
degenerativen hepatischen Lasionen. Ihre Inzidenz war jedoch im Vergleich zu
Halothanexpositionen (80 % bei 300 ppm) relativ gering (30).

Akute und chronische Toxizitat beim Menschen

Die Metabolisierungsrate von Isofluran unterscheidet sich gegentber derjenigen
anderer volatiler Inhalationsanasthetika. Im Vergleich zu Halothan ist sie um ca.
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einen Faktor 100, zu Sevofluran um ca. einen Faktor 15-50 und zu Enfluran um
ca. einen Faktor 10 kleiner. Dagegen ist sie etwa zehnmal hoher als diejenige des
Desflurans. Dadurch ist eine Lebertoxizitat durch reaktive Zwischenprodukte
weniger zu befurchten als etwa bei Halothan (40).

Eine gunstige Eigenschaft des Isoflurans und zum Teil auch des Enflurans stellt
deren niedriger Blut/Gas- und Ol/Blut-Koeffizient dar (schlechte Loslichkeit), was
eine schnellere Elimination des nicht metabolisierten Anteils ermoglicht.

Isofluran wurde als nicht hepatotoxisch erachtet, doch lassen mehrere publizierte
Fallbeschreibungen (vermutete Hepatitis durch Isofluran) Zweifel am vollstandi-
gen Fehlen einer hepatotoxischen Wirkung aufkommen (42, 46). Wie Halothan
und Enfluran kann auch Isofluran durch die beim Abbau entstehenden reaktiven
Verbindungen Proteine verandern und dadurch eine Immunantwort auslésen, die
unter Umstanden eine Leberzellschadigung bewirkt (49).

1.5 Methoxyfluran

Bezeichnung

2,2-Dichlor-1,1-difluor-ethylmethylether, Penthrane®

Strukturformel
Bl F H
b | I
—C-C-0-C-—
b | |
Cl F H
Stoffeigenschaften

Klare, farblose Fllssigkeit, susslicher, leicht fruchtartiger Geruch, nicht entflamm-
bar, sehr gut l6slich in Gummi.

Molmasse: 165 g/mol

Siedepunkt: 104°C

Dichte: 1,42 g/ml (20°C)

Dampfdruck: 3,0 kPa (20°C)

Umrechnungsfaktor: 1 mg/ms3 = 0.15 ppm (20°C; 101,3 kPa)
[1 ppm = 1 part per million = 1cm3/m3)
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Klinische Anwendung

Aufgrund seiner hohen Nephrotoxizitat wird Methoxyfluran in der Humanmedizin
nicht mehr eingesetzt. Auch in der Veterinarmedizin ist es weitgehend verlassen
worden. Auf eine weitere Darstellung dieses volatilen Anasthetikums wird deshalb
verzichtet.

1.6 Sevofluran

Bezeichnung

Fluormethyl-1,1,1,3,3,3-hexafluoro-2-propylether, Sevorane®

Strukturformel
CF3 H
I |
C—-—0-C
I |
CF3 H

Stoffeigenschaften

Farblose Flussigkeit mit etherartigem Geruch, nicht entflammbar.

asse: 200,1 g/moal

punkt: 58,5°C

fdruck: 20,9 kPa (20°C)

chnungsfaktor: 1 mg/m?3 = 0.12 ppm (20°C; 101,3
m = 1 part per million = 1cm3/m3]

Klinische Anwendung

In Japan setzt man Sevofluran seit 1990 klinisch ein. In der Schweiz ist es seit
Herbst 1995 zugelassen.
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Wirkungen und Wirkungsmechanismus

Die pharmakodynamischen Effekte des Sevoflurans gleichen denjenigen des Iso-
flurans (38).

Zum Wirkungsmechanismus der Inhalationsanasthetika siehe den entsprechen-
den Abschnitt im Kapitel 1.1.

Pharmakokinetik, Metabolismus

Die Anasthesieeinleitung und das Erwachen erfolgen mit Sevofluran rasch. Seine
geringe Blutloslichkeit fuhrt zu einer unverztglichen Aufnahme und Elimination,
welche nahezu so schnell erfolgen wie beim Lachgas. Die Metabolisierungsrate
liegt bei Sevofluran etwa im Gréssenbereich von 3-10 % (38, 51). Als Metaboliten
fallen Hexafluorisopropanol, der als Glukuronsaure-Konjugat mit dem Urin aus-
geschieden wird, und Fluoridionen an. Reaktive Intermediate scheinen durch den
Metabolismus von Sevofluran keine zu entstehen (51).

Tierexperimentelle Befunde

Ein Zersetzungsprodukt des Sevoflurans, der Fluormethyl-2,2-difluoro-1-
(trifluormethyl)vinylether (sog. Substanz A), fUhrt bei der Ratte nach dreistiindiger
Exposition mit 330-420 ppm zum Tod von 50 % der Tiere. Diese Verbindung wird
bei Verwendung eines Baralymeabsorbers im Anasthesiekreislaufsystem in rund
viermal hdherer Konzentration gebildet als mit Sodalyme (50, 85, 87). Dies hat
verschiedentlich zu einer gewissen Zuruckhaltung in der Anwendung von Sevo-
fluran geflhrt, insbesondere fUr die Low flow Technik.

Akute und chronische Toxizitat beim Menschen

Der Plasmafluoridspiegel bei Patienten wird durch Sevofluran erhoht. Funk-
tionsstérungen der Nieren durch Sevofluran wurden jedoch keine beobachtet
(51), und auch Leberschadigungen wurden keine festgestellt.
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1.7 Desfluran

Bezeichnung

1,2,2,2-tetrafluorethyl-difluormethyl-ether, 1-653, Suprane®

Strukturformel

Stoffeigenschaften

Stechender, reizender Geruch.

Molmasse: 168 g/mol

Siedepunkt: 23,5°C

Dampfdruck: 85,8 kPa (20°C)

Umrechnungsfaktor: 1 mg/m3 = 0.14 ppm (20°C; 101,3 kPa)
[1 ppm = 1 part per million = 1cm3/m3)

Da der Siedepunkt des Desflurans im Bereich der Raumtemperatur liegt, ist zu
beachten, dass die Flaschen unter einem leichten Uberdruck stehen und deshalb
beim Umfullen besondere Systeme zu verwenden sind. Aus dem gleichen Grund
wird auch fur die Dosierung ein spezieller Verdampfer mit Thermostatisierung
bendtigt.

Klinische Anwendung

In den USA ist Desfluran seit 1992 und in der Schweiz seit 1995 flr den Kilini-
schen Einsatz zugelassen. Zur Anasthesieeinleitung werden im allg. Konzentra-
tionen von 4-9% und zur Aufrechterhaltung solche von 1,5-4 % verwendet.

Wirkungen und Wirkungsmechanismus

Die pharmakodynamischen Effekte des Desflurans unterscheiden sich nicht we-
sentlich von denjenigen des Isoflurans, die anasthetische Wirkung des Desflurans
ist jedoch funfmal niedriger als diejenige von Isofluran (45).
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Zum Wirkungsmechanismus der Inhalationsanasthetika siehe den entsprechen-
den Abschnitt im Kapitel 1.1.

Pharmakokinetik, Metabolismus

Die geringe L&slichkeit des Desflurans in Blut und Fettgewebe flhrt zu einer zUgi-
gen Anasthesieeinleitung, einer kurzen Aufwachphase und zu einer sehr raschen
Elimination durch Abatmen. Die Metabolisierungsrate ist bei Desfluran noch ge-
ringer als bei Isofluran (ca. 0,02 %). Nach Desfluranexposition wurde im Serum
und im Urin von Versuchspersonen eine leichte Zunahme von Trifluoressigsaure
festgestellt, wobei der Konzentrationsanstieg etwa 10mal geringer war als nach
einer Isofluranexposition (67). Die Plasmafluoridspiegel werden durch den Desflu-
ranmetabolismus nicht erhdht (67).

Tierexperimentelle Befunde

Bei Ratten fuhrte eine 12stlndige Exposition (Uber zwei Wochen verteilt 6 mal je
2 Stunden) gegentber 9 % Desfluran zu keinen Organschadigungen. Auch nach
Enzyminduktion und unter hypoxischen Bedingungen verursachte Desfluran bei
Ratten weder pulmonale noch renale oder hepatische Schaden (44).

Akute und chronische Toxizitat beim Menschen

Im Gegensatz zu den anderen volatilen Anasthetika konnte flr die beiden Inha-
lationsanasthetika der jingsten Generation, Desfluran und Sevofluran, bislang
kein gesicherter Nachweis einer Leberschadigung erbracht werden (49). Die sehr
geringe Metabolisierungsrate des Desflurans lasst auf das Fehlen einer leber-
schadigenden Wirkung hoffen. Eine potentielle Hepatotoxizitat durch Kreuzemp-
findlichkeit mit anderen Inhalationsanasthetika kann allerdings nicht ausgeschlos-
sen werden.

Auch an den Nieren und anderen Organen wurden bis anhin keine schadigenden
Auswirkungen durch Desfluran beobachtet. Funktionstests der Nieren und der
Leber von Versuchspersonen und von Patienten zeigten nach Desfluranexposition
keine Beeintrachtigungen (67).
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1.8 Xenon

Bezeichnung resp. Elementsymbol

Xe

Stoffeigenschaften

Edelgas, inert.

Molmasse: 231,2 g/mol
Siedepunkt: -107°C
Umrechnungsfaktor: 1 mg/ms3 = 0.18 ppm (20°C; 101,3 kPa)

Klinische Anwendung

Erste Kklinische Versuche mit Xenon als Inhalationsan&sthetikum haben in den letz-
ten Jahren begonnen (80). Aufgrund seines hohen Preises bleibt Xenon jedoch
lediglich eine theoretische Alternative zu Lachgas.

Wirkungen und Wirkungsmechanismus
Xenon besitzt eine mit Lachgas vergleichbare, anasthetische Potenz (73, 80).

Betreffend Theorien zum Wirkmechanismus siehe Kapitel 1.1.

Pharmakokinetik, Metabolismus

Xenon gehort zur Gruppe der Edelgase, ist somit inert und wird nicht metaboli-
siert .

Akute und chronische Toxizitat beim Menschen

Xenon wird als nicht toxisch eingestuft.
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2. Effekte auf die Reproduktion

2.1 Tierexperimentelle Befunde

Lachgas

Bei Ratten fuhrten 20 % Lachgas (8h/Tag, 35 Tage) zu einem reduzierten Hoden-
gewicht, einer Abnahme der Spermienzahl und zu Anomalien der Spermienform.
Im Gegensatz dazu wurden bei weiblichen und méannlichen Mausen durch 50 %
Lachgas, 4h/Tag, 5 Tage/Woche wahrend 14 Wochen keinerlei toxische Effekte
an den Keimzellen festgestellt (30, 81).

Die Fertilitat von mannlichen Ratten wurde reversibel beeintrachtigt, wenn diese
in einer Periode von 30 Tagen (5 d/Woche, 6 h/d) gegentber 5’000 ppm Lachgas
exponiert wurden. Sie zeugten signifikant kleinere Wurfe, welche im Vergleich zur
Kontrollgruppe ein geringeres postnatales Wachstum zeigten (129).

Bei weiblichen Ratten fUhrte eine Exposition gegenuber 500 ppm Lachgas
wahrend je 8 Stunden an 35 Tagen zu einer verminderten Fertilitat (71), ebenso
wie zur Stoérung der Ovulation und Nidation bei einer zwdlfwdchigen Exposition
(5 Tage/Woche, 7 Stunden/Tag) gegenuber einer Kombination von 500 ppm
Lachgas und 10 ppm Halothan (26). Lachgas ist embryotoxisch. Die Exposition
gegenutber 50% Lachgas wéahrend 24 Stunden am 8. Tag der Trachtigkeit fuhrte
bei Ratten zu erhdhter Inzidenz von Resorptionen und verursachte Weichteil- und
Skelettmissbildungen bei den Nachkommen (52). Dass die signifikant vermehrten
Fetalresorptionen und die teratogene Wirkung auf lachgasspezifischen Effekten
und nicht etwa auf einem generellen intrinsischen Mechanismus der Anasthesie
oder auf dem Expositionsstress beruhen, konnte in einer Tierstudie gezeigt wer-
den (73). In dieser Untersuchung wurde eine Gruppe von trachtigen Ratten
wahrend 24 Stunden gegenuber dem Edelgas Xenon exponiert, welches eine mit
Lachgas vergleichbare anasthetische Potenz besitzt. Unter identischen Expositi-
onsbedingungen wurden Resorptionen und Missbildungen durch 70 % Lachgas,
nicht jedoch durch 70 % Xenon verursacht.

Nach kontinuierlicher Exposition von trachtigen Ratten gegentber 1’000 ppm
Lachgas wurden eine reduzierte Wurfgrosse sowie bei den Nachkommen
Skelettmissbildungen und pranatale Wachstumsretardierungen festgestellt. Bei
intermittierender Exposition von Ratten wahrend 3 Wochen (5 d/Woche, 6 h/d)
erhodhte sich der Schwellenwert fUr die Reproduktionseffekte. Eine Reduktion
der Wurfgrosse zeigte sich ab Lachgaskonzentrationen zwischen 1’000 und
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5’000 ppm, Skelettmissbildungen traten bei Lachgaskonzentrationen von 5’000
ppm noch nicht auf (129).

Die minimale Lachgaskonzentration, die eine signifikante Hemmung der Methio-
ninsynthetase bewirkt (zwischen 450 und 1’000 ppm), entspricht etwa derjeni-
gen, bei der auch eine Fetotoxizitat festgestellt wurde, was die Vermutung
eines Zusammenhangs verstarkt.

Halothan

In Tierversuchen wurden Anzeichen fruchtschadigender Effekte durch Halothan
bei bemerkenswert niedrigen Konzentrationen festgestellt. Halothanexpositionen
wahrend der gesamten Trachtigkeit (8 Stunden/Tag, 5 Tage/Woche) gegentber
Konzentrationen von 10 ppm fuhrten bei den Nachkommen von Ratten zu ultra-
strukturellen Veranderungen in der Leber, der Niere und im Gehirn (10, 25).

Enfluran

Bei Ratten, die wahrend drei Tagen ihrer Trachtigkeit (Tag 8 bis 10, 11 bis 13 oder
14 bis 16) 6 Stunden lang mit 16’500 ppm Enfluran exponiert worden waren,
wurden keine signifikanten teratogenen Effekte beobachtet (84).

Isofluran

Bei Mausen fuhrte die Exposition gegenuber 4’000 ppm Isofluran fir 4 Stunden
am Tag wahrend je zwei Wochen vor resp. wahrend der Trachtigkeit zu keinerlei
Effekten auf die Fertilitat, Reproduktion und Lebensfahigkeit der Jungtiere (82).
Expositionen vom 6. bis zum 15. Tag der Trachtigkeit gegentber 6000 ppm Iso-
fluran fUhrten bei den Nachkommen zu einer Inzidenz von 12 % an Gaumenspal-
ten (83). Bei Ratten trat keine erhohte Inzidenz an Gaumenspalten auf (84). Es ist
zu vermuten, dass es sich dabei um einen unspezifischen Stress-Effekt handelt,
da Mause fur das Auftreten von Gaumenspalten sehr empfindlich sind.

Neurotoxisch-teratogene Wirkung

Junge Ratten, deren Eltern gegenuber Halothan exponiert worden waren, zeigten
in elektronenmikroskopischen Untersuchungen degenerative Veranderungen in der
Grosshirnrinde. Bei einer Exposition vom 1.-21. Trachtigkeitstag mit nur 10 ppm
Halothan Uber 8 von 24 Stunden, trat bei den Nachkommen eine Schadigung
der Membranen des endoplasmatischen Retikulums und eine Vakuolisierung des
Golgi-Komplexes in Neuronen auf (25). Bei Fortsetzung der Exposition mit 10 ppm
Halothan wahrend der postnatalen Entwicklung zeigten sich eine Beeintrachti-
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gung der Lernfahigkeit und Verhaltensstérungen im Y-Labyrinthtest (10, 13, 48,
78). Makroskopisch sichtbare morphologische Veranderungen wurden bei Rat-
ten erst nach Expositionen gegenuber 1’600 ppm Halothan beobachtet. Bei
Kaninchen fuhrte die Exposition gegentber 22’000 ppm Halothan (2,2 %,
1 Stunde/Tag) wahrend der kritischen Periode der Organogenese zu keiner
makroskopisch sichtbaren Schadigung des Embryos (10, 48).

2.2 Epidemiologische Untersuchungen
beim Menschen

Fertilitat

Eine neuere, retrospektive Untersuchung bei kalifornischen Zahnarztgehilfinnen
(104) zeigte eine signifikante Assoziation zwischen hohen Lachgaskonzentratio-
nen und verminderter Fertilitat. Bei Frauen, die mehr als 5 Stunden in der Woche
gegenuber hohen N,O-Konzentrationen (200-7'000) ppm ohne Narkosegasab-
saugung (115) exponiert waren, wurde die Wahrscheinlichkeit eines Schwanger-
schaftseintritts im Vergleich zu nicht oder weniger stark exponierten Zahnarztge-
hilfinnen um 60 % vermindert. Als Untersuchungsparameter diente die Anzahl
Menstruationszyklen bis zum Schwangerschaftseintritt. Der Effekt durch Lachgas
konnte unterschatzt worden sein, da nur die in den letzten vier Jahren schwanger
gewordenen Zahnarztgehilfinnen als Untersuchungskollektiv bertcksichtigt wur-
den, nicht jedoch solche mit einer allenfalls generell lachgasbedingten Infertilitat.

Schwangerschaft, Spontanaborte, Missbildungen

Ein moglicherweise bestehendes Risiko einer erhdhten Spontanabort- und
Missbildungsrate durch berufliche Exposition gegentber Inhalationsanasthetika
wird kontrovers beurteilt.

Spontanabortrate

In mehr als 10 verschiedenen retrospektiven Studien wurde bei Frauen, die vor
und wahrend der Schwangerschaft in Operationssalen arbeiteten, eine andert-
halb bis zweifach héhere Rate an Spontanaborten festgestellt (jeweils signifikant
mit Irrtumswahrscheinlichkeiten p <0.05). Auch bei Ehefrauen von exponierten
Mannern wurden vermehrt Spontanaborte festgestellt. In Tabelle 1 (Seite 28/29)
ist eine Ubersicht der beobachteten Spontanabortraten bei verschiedenen Be-
rufsgruppen aufgefuhrt.
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Tabelle 1

Exponierte Gruppe

Narkoseschwestern

OP-Schwestern
Anéasthesistinnen

Anasthesistinnen

Narkose- und
OP-Schwestern

Anasthesistinnen
Narkoseschwestern
OP-Schwestern

Anéasthesistinnen
Anéasthesistinnen

Anéasthesistinnen

Anéasthesistinnen

Anasthesistinnen

Anasthesistinnen

Schwanger-
schaften

229

36
37

737

257

468
1826
2781

523
114

670

670

86

58

ns = nicht signifikant verschieden, p >0,05 /

% Aborte

17,0

29,7
37,8

18,2

20,0

17,1
17,0
19,5

16,0
18,4

13,8

13,8

9,0

29,0

Kontrollgruppe

(Geburten der Exponierten
vor/nach Anstellung im OP)

Pflegeschwestern
Arztinnen

Arztinnen

Schwestern aus Notfall-
und Intensiv-Stationen

Kinderarztinnen
Pflegeschwestern
Pflegeschwestern

Arztinnen
Arztinnen

nicht praktizierende
Arztinnen

anderweitig praktizierende
Arztinnen

Kinderarztinnen

(Geburten der Exponierten
vor/nach Anstellung im OP)

Schwanger-
schaften

(85)

34
58

2150

150

308
1948
1948

7296
118

1997

6377

266

(102)

*0,01 <p<0,05

% Aborte

(12)

8,6
10,3

14,7

11

8,9
15,1
15,1

11
5,9

12,0

13,8

13

0,001 <p<0,01

Autor p

Askrog & Harvald (3) ns

Cohenetal. (28) *

Knill-Jones (65) *

Rosenberg & Kirves  *
(102)

ASA (2) o
ns

*%

Knill-Jones et al. (66) **

Mirakhur & Badve (86) **

Pharoah (94) *
ns
Rosenberg & ns

Vanttinen (103)

Tomlin (123) *
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Fortsetzung Tabelle 1

Exponierte Gruppe Schwanger- % Aborte Kontrollgruppe Schwanger-
schaften schaften

Gattinnen exponierter 2104 7,7 Gattinnen nicht exponierter 5709 6,7

Zahnarzte, Exposi- Zahnérzte

tion <8000 Std./Jahr

Gattinnen exponierter 1328 10,2 Gattinnen nicht exponierter 5709 6,7

Zahnarzte, Exposi- Zahnarzte

tion >3000 Std./Jahr

exponierte Zahnarzt- 407 14,2 nicht exponierte 3184 8,1

gehilfinnen, Exposi- Zahnarztgehilfinnen

tion <3000 Std./Jahr

exponierte Zahnarzt- 400 19,1 nicht exponierte 3184 8,1

gehilfinnen, Exposi- Zahnarztgehilfinnen

tion >3000 Std./Jahr

weibliches (total mit Kon- 9 nicht exponiertes weibliches  (mit Untersu- 6

OP-Personal trollgr. 2839) Spitalpersonal chungsgr. 2839)

OP-Schwestern 123 151 Pflegeschwestern 573 11,0

Anasthesistinnen (total mit Kon- 12,4 Spitalarztinnen (mit Untersu- 10,4
trollgr. 4817) chungsgr. 4817)

Narkoseschwestern 1410 6,1 Pflegeschwestern 1467 5,7

Fallkontrollstudie bei weiblichem Spitalpersonal: total 217 (8,3%) Spontanaborte und 571 (als Kontrollen
ausgewahlte) normale Geburten bezUlglich der mutterlichen Narkosegasexposition untersucht.

weibliches 4659 15,6 nicht exponierte weibliches 2113 12,6
OP-Personal Spitalpersonal
Tabelle 1

Spontanabortraten bei Anédsthesiegasexponierten verschiedener Berufsgruppen.

ns = nicht signifikant verschieden, p >0,05 / 0,01 <p<0,05

% Aborte

**0,001 <p<0,01

Autor p

Cohenetal. (29) **

**

*%

*%

Lauwerys et al. (75) ns
Axelsson & ns
Rylander (4)

Spence et al. (118) ns

Ericson & Kallén (47) ns

Hemminki et al. (59) ns

Guirguis et al. (56) *



Der Kausalzusammenhang mit der Anasthesiegasexposition wird jedoch ver-
schiedentlich angezweifelt und der Wert der bisherigen Untersuchungen auf-
grund von Méangeln der Untersuchungsmethodik in Frage gestellt (48, 122) [Ge-
genuberstellung zweier Risikoeinschatzungen: (27, 48)]. Die Konsistenz der Re-
sultate konnte zumindest teilweise auf ahnliche methodische Mangel zuruckzu-
fUhren sein. Eine Schwachstelle der Studien ist die retrospektive Datenerhebung
durch schriftliche Befragung der untersuchten Personen. Bei dieser Art der Daten-
erfassung besteht unter anderem die Gefahr, dass der Gegenstand der Untersu-
chung fur den Befragten offensichtlich zu erkennen ist, was zu einer voreinge-
nommenen Beantwortung fUhren kann.

In einer grossen Studie (2) waren die Fragebogen sogar mit «Gesundheitsbeein-
trachtigungen durch Anasthesiegase» betitelt. Des weitern wurde an den Umfra-
gestudien bemangelt, dass die Rucklaufquoten der Fragebogen von betroffenen,
spontanabortierenden Frauen aus Untersuchungs- und Kontroligruppe maogli-
cherweise verschieden gross gewesen seien, was zu einer weiteren Verzerrung
der Resultate habe fUhren kbnnen. Dass samtliche Spontanaborte bei den expo-
nierten Frauen, nicht aber bei der Kontrollgruppe durch Befragung erfasst wur-
den, zeigte sich in einer Studie, bei der die Antworten mittels medizinischer Auf-
zeichnungen verifiziert wurden (4).

In zwei schwedischen Studien (4, 47), deren Daten auf Spital- und Geburten-
registern basierten, wurde bei OP-Schwestern keine signifikante Erhdhung der
Spontanabortrate gefunden. In einer Fallstudie aus Finnland (59) wurden die in
Registern aufgezeichneten Spontanaborte beim Spitalpersonal bezlglich der
muUtterlichen Anasthesiegasexposition untersucht. Die Anzahl der Anasthesie-
gasexponierten war in der Gruppe mit den Spontanaborten nicht signifikant ver-
schieden von der Anzahl der exponierten Schwestern in der Kontrollgruppe, die
ein Kind geboren hatten.

In einer neueren prospektiven 10-Jahres-Studie in Grossbritannien wurde bei
Anasthesistinnen ebenfalls keine signifikant erhéhte Spontanabortrate festgestellt
(118, 119). Die Abortrate korrelierte weder mit der Anzahl Arbeitsstunden im OP
noch mit der Verwendung, respektive dem Fehlen von Anasthesiegasabsaugan-
lagen. Eine signifikante Korrelation bestand lediglich zwischen den Abortraten
und den friiheren Schwangerschaftsverlaufen, dem Alter der Mutter sowie deren
Tabak- und Alkoholkonsum. Zu einem gegenteiligen Schluss kommt eine neueste
von Saurel-Cubizolles verdffentlichte Untersuchung. Sie zeigt, dass die Tatigkeit
im Operationssaal mit einer signifikanten Haufung von Spontanaborten einher-
geht (108). Dennoch ist die vorwiegend in Studien der Siebzigerjahre nachgewie-
sene Assoziation zwischen Anasthesiegasexposition und Spontanabortrate in
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den neueren Untersuchungen im allgemeinen nicht bestatigt worden. Nebst dem
besseren Studien-Design kdnnte auch die in der Zwischenzeit verbesserte Expo-
sitionssituation fUr diese Diskrepanz verantwortlich sein.

Missbildungen

In wenigen Untersuchungen wurde eine Assoziation zwischen Missbildungsrate
(vor allem kardiovaskulare, muskuloskelettale und zentralnervose) und Anas-
thesiegasexposition der Eltern beschrieben. Die Mehrzahl der retrospektiven
Studien sowie die prospektive Untersuchung aus Grossbritannien konnten hin-
gegen keine signifikante Erhdhung bei Anasthesiegasexposition der Eltern fest-
stellen (10, 119, 122).

Infolge der neurotoxischen Wirkung des Halothans und der hohen Empfindlich-
keit des embryonalen Gehirns des Menschen ist eine Schadigung des Zentral-
nervensystems bei Exposition gegentber Halothan nicht auszuschliessen (113).

2.3 Einstufung von Inhalationsanasthetika bezlglich
Gefahrdung wahrend der Schwangerschaft

Aufgrund von Tierversuchen mit arbeitsplatzrelevant halothanexponierten trachti-
gen Ratten kann eine mdgliche Schadigung des menschlichen Embryos nicht
vollig von der Hand gewiesen werden. Gestutzt auf die alteren epidemiologischen
Untersuchungen mit allgemein hoheren Anasthesiegasbelastungen ist zudem
eine Erhdhung der Spontanabortrate durch Expositionen gegenuber Arbeits-
platzkonzentrationen von Inhalationsanasthetika in Betracht gezogen worden.
Dagegen scheint eine Erhdhung der Missbildungsrate bei Nachkommen des
anasthesiegasexponierten Personals unwahrscheinlich zu sein.

Diese Erwagungen haben die zustandige Grenzwertkommission (vgl. Kap. C 1) in
Anlehnung an einen gleichlautenden Beschluss der Deutschen Forschungsge-
meinschaft dazu bewogen, Halothan innerhalb der Klassifizierung fruchtschadi-
gender Stoffe in die Gruppe B einzustufen (Vgl. Tabelle 2, Seite 32) .

Lachgas ist dagegen in die Gruppe D eingeteilt worden. Fur diesen Entscheid hat
die Tatsache eine Rolle gespielt, dass eine fruchtschadigende Wirkung far N,O
erst bei hdoheren, nicht mehr arbeitsplatzrelevanten Konzentrationen beobachtet
wurde. Enfluran ist in die Gruppe C klassiert worden.

Die Ubrigen volatilen Inhalationsanasthetika haben bis jetzt noch keine Gruppen-
zuteilung erfahren.

Suva Arbeitsmedizin Nr. 29 31



Gruppe A

Gruppe B

Gruppe C

Gruppe D

Eine Schadigung der Leibesfrucht kann auch
bei Einhaltung des MAK-Wertes auftreten.

Eine Schadigung der Leibesfrucht kann auch
bei Einhaltung des MAK-Wertes nicht ausge-
schlossen werden.

Eine Schadigung der Leibesfrucht braucht
bei Einhaltung des MAK-Wertes nicht
befUrchtet zu werden.

Eine Zuteilung der Gruppen A-C ist zur Zeit
noch nicht moglich. Die vorliegenden Daten
lassen einen Trend erkennen oder sind
kontrovers, fUr eine abschliessende
Bewertung reichen sie jedoch nicht aus.

Tabelle 2:

Klassifizierung fruchtschédigender Stoffe
(Publikation Grenzwerte am Arbeitsplatz) (135)

32
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3. Kanzerogene und mutagene Wirkung
von Anasthesiegasen

3.1  Genotoxische Effekte bei Exposition
gegenuber Anasthesiegasen

Halothan verursachte im geschlechtsspezifischen Letalitatstest bei der Taufliege
Drosophila melanogaster eine dosisabhangige (0 %, 1 %, 2 %) Zunahme der
letalen Mutationen (8). Im gleichen Testsystem waren Enfluran und Isofluran in
Konzentrationen von 2 %, selbst in Kombination mit 75 % Lachgas, nicht muta-
gen. In anderen Testsystemen konnte auch fur Halothan keine mutagene Wir-
kung nachgewiesen werden. Ebenfalls negative Resultate wurden im Ames-Test
und in Kulturen von Hamster-Lungenfibroblasten im Azaguanin-Testsystem
erzielt (6, 8, 35). Im Ames-Test erwiesen sich jedoch zwei Metaboliten des Halo-
thans, CF,CHCI und CF,CBrCl, als schwach mutagen.

Die chronische Exposition von Ratten gegentber Spurenkonzentrationen von
Halothan und Lachgas (1 ppm und 50 ppm resp. 10 ppm und 500 ppm) flhrte
zu signifikanten zytogenetischen Schaden an Chromosomen in Knochenmarks-
zellen und Spermien (26). Eine Dosis-Wirkungs-Beziehung war dabei sowohl be-
zUglich der Anzahl Tiere mit Chromosomenaberrationen als auch der Zahl an Zel-
len mit Aberrationen nachweisbar.

In isolierten Lymphozyten von Patienten mit einer Funktionsstorung der DNA-
Reparatur (Xeroderma pigmentosum) induzierte Halothan DNA-Strangbrtche (99).
Die Exposition der Zellen erfolgte gegentber 1 % Halothan wahrend 60 Minuten.
Der Grund der DNA-Schéadigung durch Halothan und deren Bedeutung flr Expo-
nierte mit kleiner Reparaturkapazitat sind noch unbekannt.

Untersuchungen an peripheren Lymphozyten des Anasthesiepersonals lieferten
widersprUchliche Resultate. In einigen Studien wurde bei exponiertem Anéasthe-
siepersonal mit Halothankonzentrationen zwischen 1 und 110 ppm eine signifi-
kant erhéhte Haufigkeit von Chromosomenaberrationen und Schwesterchromatid-
Austauschen festgestellt (64), was eine genotoxische Aktivitat der volatilen
Anasthetika vermuten lasst. In anderen Studien wurden diese Effekte der Inhala-
tionsanasthetika weder bei Patienten noch bei beruflich Exponierten nachgewie-
sen (61).

Im Urin von Anasthesisten, die in Operationssélen ohne Raumventilation arbeite-
ten, wurde eine mutagene Aktivitat mit Bakterientests nachgewiesen. Der positive
Befund wurde jedoch in spateren Studien nicht bestatigt (64, 92).
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Aufgrund dieser Untersuchungen lassen sich weder genotoxische Effekte noch
ein kanzerogenes Potential von Inhalationsanasthetika ausschliessen.

3.2 Tierexperimentelle Untersuchungen

In zahlreichen tierexperimentellen Studien wurde gezeigt, dass selbst bei lebens-
langer Exposition gegentber der maximal tolerierten Dosis weder Lachgas noch
Halothan, Enfluran, Isofluran oder Methoxyfluran kanzerogen wirken (7, 9, 35, 55).

Eine oft zitierte Studie bei Mausen (34) liess den Verdacht eines kanzerogenen
Effektes von Isofluran autkommen, da bei pra- und postnatal gegenuber diesem
volatilen Andsthetikum exponierten Tieren Leberneoplasien beobachtet wurden.
Es konnte jedoch spéter festgestellt werden, dass das Tierfutter durch polybro-
mierte Biphenyle kontaminiert war, Substanzen, die flr ihre tumorinduzierenden
Eigenschaften bekannt sind (35). Nachfolgende Untersuchungen mit Mausen
(9, 41) zeigten jedenfalls keine kanzerogenen Wirkungen durch Isofluran.

Obwonhl bei toxischen Effekten Speziesunterschiede die Extrapolation von Ergeb-
nissen aus Tierversuchen auf den Menschen erschweren, haben zahlreiche Stu-
dien der letzten zwei Jahrzehnte gezeigt, dass Resultate von Langzeituntersu-
chungen mit Nagern das kanzerogene Potential eines Stoffes fur den Menschen
in etwa voraussagen konnen. Die negativen Befunde der Tierversuche lassen so-
mit das Fehlen eines humankanzerogenen Potentials der Inhalationsanasthetika
vermuten.

3.3 Epidemiologische Untersuchungen
beim Menschen

In verschiedenen epidemiologischen Studien (2, 31, 35, 48) wurde eine erhdhte
Inzidenz an Leukéamien, Lymphomen und anderen Malignomen beim Anasthesie-
personal festgestellt. Die Befunde sind jedoch nicht schllssig, die untersuchten
Populationen zumeist klein und die Daten bezuglich anderer Einflussfaktoren
nicht berichtigt. In einer neueren, retrospektiven Untersuchung (56) wurde hinge-
gen kein Hinweis auf ein erhdhtes kanzerogenes Risiko beim OP-Personal gefun-
den, was auch mit einer Ubersichtsarbeit Ubereinstimmt (119), in welcher eine
bisher noch nicht in extenso veroffentlichte gleichlautende Prospektivstudie zitiert
wird.
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3.4 Bewertung der Ergebnisse

Die experimentellen Untersuchungen haben keine Hinweise auf ein kanzeroge-
nes Risiko durch Inhalationsanasthetika ergeben. Diese Feststellung wird jedoch
durch die teilweise widerspruchlichen epidemiologischen Daten nicht vollum-
fanglich bestatigt, so dass eine Krebsgefahrdung durch berufliche Anasthe-
siegasexpositionen zwar unwahrscheinlich, aber doch nicht vollig auszuschlies-
sen ist.

4. Schlussfolgerung

Die Kontamination der Raumluft durch gasformige und volatile Andsthetika stellt
fUr das Personal in Operationsséalen ein potentielles Risiko dar, das zu bewerten
aufgrund der vorhandenen Untersuchungsergebnisse mit gewissen Schwierig-
keiten verbunden ist. So ergab sich vor allem in alteren Studien eine recht konsi-
stente Assoziation zwischen Exposition und unguinstigem Schwangerschaftsver-
lauf. Diese ist jedoch infolge erheblicher methodischer Mangel wieder in Frage
gestellt worden. Neuere, sorgfaltiger angelegte Studien an geringer anas-
thesiegasbelasteten Kollektiven deuten daraufhin, dass bei ungunstigen arbeits-
hygienischen Bedingungen mit Befindlichkeitsstorungen und leichten neuropsy-
chologischen Funktionseinbussen zu rechnen ist, wahrend Schwangerschaftsri-
siken und Fertilitatsstorungen eher geringer einzuschatzen sind, als dies auf
Grund der Untersuchungen aus den Siebzigerjahren angenommen wurde.

Uber eindeutige Félle von Berufskrankheiten wie Nephropathien durch Metho-
xyfluran, Asthma bronchiale durch Enfluran oder Halothanhepatitiden wird in der
Literatur nur selten berichtet.

Trotz dieses nicht sehr ausgepragten Risikos ist es unumganglich, die Anas-
thesiegasbelastung fur das exponierte Personal unter die arbeitshygienischen
Grenzwerte zu senken. Werden diese eingehalten, so darf man davon ausgehen,
dass weder eine Gefahrdung besteht, noch Befindlichkeitsstérungen eintreten
sollten.
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C Arbeitshygienische
Grenzwerte

Eine wichtige Grundlage zur Bewertung gesundheitlicher Risiken am Arbeitsplatz
bilden arbeitshygienische Grenzwerte. Bei inrer Festlegung werden nicht nur toxi-
kologische und die Gesundheit beeintrachtigende Eigenschaften der zu beurtei-
lenden Stoffe, sondern auch deren allféllige Reiz- und Sensibilisierungswirkung
sowie ihr Hautdurchdringungsvermogen bertcksichtigt (135). Unter den Begriff
der arbeitshygienischen Grenzwerte fallen:

1. Maximaler Arbeitsplatz-
konzentrationswert (MAK-Wert)

Der MAK-Wert ist nicht mit dem Begriff «minimale alveoldre Konzentration» zu
verwechseln. Vielmehr versteht man unter dem maximalen Arbeitsplatzkonzen-
trationswert (MAK) «die héchstzulassige Durchschnittskonzentration eines gas-,
dampf- oder staubformigen Arbeitsstoffes in der Luft, die nach derzeitiger Kennt-
nis in der Regel bei Einwirkung wahrend einer Arbeitszeit von 8 Stunden taglich
und bis zu 42 Stunden pro Woche auch Uber langere Perioden bei der ganz stark
Uberwiegenden Zahl der gesunden am Arbeitsplatz Beschéaftigten die Gesund-
heit nicht gefahrdet.»

Dabei ist festzuhalten, dass MAK-Werte keine sicheren Grenzen zwischen gefahr-
lichen und ungefahrlichen Bereichen darstellen, da die Gesundheit besonders
empfindlicher Personen unter Umstanden auch bei Konzentrationen unterhalb
des MAK-Wertes beeintrachtigt werden kann. Andererseits bedeutet eine Uber-
schreitung des MAK-Wertes nicht zwangslaufig, dass gesundheitliche Probleme
auftreten mussen (135, 137).

In der Schweiz sind von der Grenzwertkommission der Schweizerischen Vereini-
gung fur Arbeitsmedizin, Arbeitshygiene und Arbeitssicherheit (SVAAA) maximal
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zuldssige Arbeitsplatzkonzentrationen fur Halothan, Enfluran, Isofluran und Lach-
gas vorgeschlagen worden. Dieses Vorgehen entspricht demjenigen, wie es auch
bei anderen arbeitsplatzbezogenen Noxen ublich ist.

Der Grenzwertkommission gehdren Vertreter der Hochschulen, der Industrie, des
BIGA und der Suva an. Diese erlasst die Werte auf Vorschlag der Grenzwertkom-
mission und publiziert sie aufgrund von Art. 50/3 der Verordnung Uber die Verhi-
tung von Unféllen und Berufskrankheiten [VUV] vom 19.12.1983 regelmassig in
der Liste fur «Grenzwerte am Arbeitsplatz» (135, 137).

Im Ausland festgelegte Grenzwerte weichen zum Teil von denjenigen in der
Schweiz ab, wobei international verbindliche Limiten fUr Anasthesiegase, z. B. fur
den EU-Raum, zur Zeit noch keine existieren.

Wichtig ist, dass die Spitalbetreiber durch technische Massnahmen sicherzustel-
len haben, dass die maximalen Arbeitplatzkonzentrationen eingehalten werden.
Ist dies nicht der Fall, verfUgt die Suva als zustandiges Aufsichtsorgan Uber die
notwendigen Mittel zu deren Durchsetzung.

Lachgas (Distickstoffmonoxid) ist wegen seiner langjahrigen Verwendung toxiko-
logisch gut untersucht. Gestltzt darauf ist der MAK-Wert auf 100 ppm
(182 mg/m?) festgelegt worden.

Halothan ist mit einem MAK-Wert von 5 ppm (40 mg/m?) belegt worden. An sei-
nem Beispiel lasst sich zeigen, wie unterschiedlich die vorhandenen Daten von
den zustandigen Institutionen verschiedener Lander bei der Grenzwertfestsetzung
interpretiert werden. So betragt der sogenannte «Threshold Limit Value» (TLV) der
«American Conference of Governmental Industrial Hygienists» (ACGIH) flr Halo-
than 50 ppm, wahrend das ebenfalls amerikanische «National Institute of Occupa-
tional Safety and Health» (NIOSH) einen Wert von 2 ppm vorschlagt. Das britische
Aufsichtsorgan fur die Arbeitssicherheit, das «Health and Safety Executive» (HSE)
wiederum, hat den Grenzwert fUr Halothan, den «Occupational Exposure Stan-
dard» (OES) auf 10 ppm festgesetzt.

Diese Angaben machen deutlich, dass der an die deutsche, skandinavische so-
wie weitere européische Grenzwertregelungen angelehnte schweizerische MAK-
Wert von 5 ppm im tieferen Bereich angesiedelt ist.

Enfluran ist bis jetzt als Verursacher von Berufskrankheiten kaum in Erscheinung
getreten. Aufgrund der gegentber Halothan geringeren Toxizitat von Enfluran ist
in der Schweiz 1994 ein MAK-Wert von 10 ppm (77 mg/m?3) festgelegt worden.
Der gleiche Wert gilt Ubrigens auch in Schweden. Dagegen haben andere Lander
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auch beim Enfluran abweichende Limiten festgesetzt: Durch das NIOSH in den
USA beispielsweise 2 ppm, durch das Health and Safety Executive (HSE) in
Grossbritannien 20 ppm und durch die amerikanische ACGIH 75 ppm.

Isofluran ist bezuglich seiner toxikologischen Eigenschaften unter den halogenier-
ten volatilen Anasthetika weniger gut dokumentiert. Da allgemein davon ausge-
gangen wird, dass Isofluran dem Enfluran vergleichbar ist, hat man in der Schweiz
wie auch in Schweden einen MAK-Wert von 10 ppm (77 mg/m°) festgelegt.

FUr Sevofluran und Desfluran sind bisher keine arbeitshygienischen Grenzwerte
festgesetzt worden.

2. Kurzzeitgrenzwerte

In der Praxis schwanken die Konzentrationen von Gefahrstoffen in der Atemluft
oft betrachtlich, insbesondere wenn sich Personen in der Nahe entsprechender
Quellen aufhalten. Sofern es die toxikologische, toxikokinetische und arbeitsme-
dizinische Beurteilung zulasst, werden deshalb Kurzzeitgrenzwerte festgelegt, die
angeben, wie oft, wie lang und um wieviel pro Arbeitstag ein gegebener MAK-
Wert Uberschritten werden darf. Dieser ist jedoch — als Tagesdurchschnitt —in je-
dem Falle einzuhalten.

FUr alle oben erwahnten Inhalationsanasthetika ist in der Schweiz einheitlich fest-
gelegt worden, dass die dem MAK-Wert entsprechende Konzentration viermal
taglich wahrend 30 Minuten auf das Doppelte ansteigen darf.

Substanz MAK-Wert Kurzzeitgrenzwert
8 h Durchschnittswert 4 x 30 Min/Schicht
ppm mg/m?® ppm mg/m°®

Lachgas 100 182 200 364

Halothan 5 40 10 80

Enfluran 10 77 20 154

Isofluran 10 77 20 154

Sevofluran * - - - -
Desfluran * - - - -

* bis zur Drucklegung des Manuskriptes noch kein Grenzwert festgelegt

Tabelle 3

MAK- und Kurzzeitgrenzwerte fur Inhalationsanésthetika in
der Schweiz (1996) (135)

38 Suva Arbeitsmedizin Nr. 29



3. Biologische Arbeitsstoff-
toleranzwerte (BAT-Werte)

Ein weiterer Grenzwert ist der Biologische Arbeitsstofftoleranzwert. Er bezieht
sich nicht wie der MAK-Wert auf die herrschende Raumluftkonzentration eines
chemischen Arbeitsstoffes und damit die dussere Belastung, sondern auf die
innere Belastung oder Beanspruchung der exponierten Arbeitnehmerinnen und
Arbeitnehmer. Unter dem biologischen Arbeitsstofftoleranzwert versteht man «die
beim Menschen hochstzulassige Konzentration eines Arbeitsstoffes oder Arbeits-
stoffmetaboliten in biologischem Material oder die durch den Arbeitsstoff aus-
geloste Abweichung eines biologischen Parameters von seiner Norm, welche
nach derzeitiger Erkenntnis bei Einwirkung wahrend einer Arbeitszeit von 8 Stun-
den taglich und bis 42 Stunden pro Woche auch Uber langere Perioden bei der
ganz stark uberwiegenden Zahl der gesunden am Arbeitsplatz Beschaftigten die
Gesundheit nicht gefahrdet» (135, 137).

Die biologische Uberwachung (biologisches Monitoring) schafft die Grundlage,
um die durch eine bestimmte Person aufgenommene Dosis eines Gefahrstoffes
in regelmassigen Abstanden feststellen und ihre Belastung und Beanspruchung
durch den Vergleich mit den BAT-Werten abschatzen zu kénnen,

Im Bereich der Anasthesiegase besteht die Moglichkeit, einen Hauptmetaboliten
des Halothans, die zu 15-20 % gebildete Trifluoressigsaure (TFE) quantitativ im
Blut oder Urin zu bestimmen. Der gultige BAT-Wert fUr Halothan, gemessen als
TFE im Vollblut, betragt 2,5 mg/Liter. FUr die Konzentration im 24 Stunden-Urin
ist hingegen mit 10 mg TFE pro Liter erst ein Richtwert vorgeschlagen worden
(36). Wichtig ist, dass TFE-Bestimmungen erst nach Ablauf von rund funf
Arbeitstagen durchgeflhrt werden, da in dieser Zeit ein Kumulationseffekt eintritt.
Auch zeigen die Ergebnisse der quantiativen TFE-Analyse deutliche individuelle
Schwankungen, was auf Unterschiede im Metabolismus der Exponierten zurtck-
zufUhren sein durfte.

BAT-Werte fur andere Inhalationsanasthetika liegen derzeit in der Schweiz nicht
vor. Im Sinne einer Diskussionsgrundlage ist fir N,O eine Konzentration von
1,9 umol pro Liter Vollblut angegeben worden, was in etwa einer langerdauern-
den Exposition gegenuber einer Raumluftkonzentration von 100 ppm Lachgas
entspricht (69).

Suva Arbeitsmedizin Nr. 29 39



Es ist auch moglich, N,O beim Anasthesiepersonal quantitativ im Urin zu bestim-
men. Nach einer vierstindigen Exposition bei 100 ppm werden Urinkonzentratio-
nen zwischen 52 und 57 pg N,O/I Urin angegeben (53, 101, 117). Flr weitere
Einzelheiten wird auch auf Kapitel E 5.3 verwiesen.
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D Aktueller Stand der
Anasthesiegasexpositions-
situation in der Schweiz

Im Jahre 1987 wurde eine Suva-interne Arbeitsgruppe mit dem Ziel gebildet,
sich der Berufskrankheitenvernttung im Medizinalbereich anzunehmen. Um sich
von der aktuellen Situation ein Bild zu machen, wurden zwei frihere Umfragen
des BIGA (20) aus den Jahren 1976/77 sowie 1983/84 zu den Anasthesiegas-
expositionsverhaltnissen in der Schweiz in Form einer nochmaligen Fragebogen-
aktion auf den neuesten Stand gebracht. Gestutzt darauf wurde in den Jahren
1991-1993 eine Messkampagne durchgefuhrt, die darauf ausgerichtet war, den
verschiedenen Anasthesieverfahren und LUftungsverhaltnissen Rechnung zu
tragen.

1. Umfrageergebnisse

Von 257 ausgesandten und 245 retournierten Fragebogen (Rucklaufquote 95 %)
entfielen 35 auf Spitéler, in denen keine Andsthesiegase verwendet wurden. Die
verbleibenden 210 Fragebogen ergaben folgendes Bild:

In rund 77 % (n = 161) der Spitaler wurde taglich in mindestens einem Saal wah-
rend mehr als 4 Stunden in Allgemeinanésthesie operiert.

Von diesen 161 Spitélern verfugten 20 % Uber grosse Operationsséle (OP)
von mehr als 45 m2, 54 % Uber mittelgrosse OPs von 35-45 m? und die restli-
chen 26 % hatten kleinere Sale von weniger als 35 m? Grundflache.

Die Raumventilation bewirkte in 56 % der Operationsséle einen stundlichen
Raumluftwechsel von mehr als dem Zehnfachen, bei 23 % einen flunf- bis zehn-
fachen und in 17 % einen geringeren als funffachen Luftwechsel. Der Aussenluft-
anteil war dabei unterschiedlich. Bei 4 % der Operationssale konnte die Frage
des Luftwechsels nicht beantwortet werden.

Was die verwendeten Anasthesieverfahren betrifft, so ergab sich, dass in 10 %
der Spitéler der Anteil der Maskennarkosen an den Inhalationsanasthesien 40 %
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und mehr betrug. In 32% der Spitéler lag der Maskenanteil zwischen 20 und 39 %,
in 30 % der Spitaler zwischen 10 und 19 % und bei 28 % der Spitéler unter 10 %.

81% der vorwiegend verwendeten Anasthesiesysteme entfielen auf halbge-
schlossene, wovon ein Drittel fur low-flow- (Frischgasfluss 1 I/Min) und minimal-
flow-Anasthesien (Frischgas 0,5 I/Min) eingesetzt wurden.

In 73 % der Spitaler war eine Anasthesiegasabsaugung Uberall und in 16 % teil-
weise vorhanden. Ein Vergleich mit friheren BIGA-Umfragen zeigt, dass sich die
Situation in dieser Hinsicht markant verbessert hat. 1976/77 verflgten erst 18 %
der Spitéler Uber eine Anasthesiegasabsaugung und 1983/84 waren es 59 %. In
20 der 55 Spitéler, welche keine oder nur teilweise Absaugungen installiert hat-
ten, wurden Anasthesiegasfilter verwendet.

Deutlich kam auch zum Ausdruck, dass sich die Palette der in Kombination mit
Lachgas verwendeten halogenierten volatilen Andsthetika in den vergangenen
Jahren verandert hat. Halothan, die friher am haufigsten verwendete Verbin-
dung, wurde durch die neueren Anasthetika Enfluran und Isofluran auf den dritten
Platz verdrangt (am haufigsten verwendete halogenierte Anésthetika: Enfluran in
43 %, Isofluran in 34 %, Halothan in 13 % und mehrere zu etwa gleichen Anteilen
in 10 % der Spitaler). Methoxyfluran wird aufgrund seiner Nephrotoxizitat in der
Humanmedizin nicht mehr eingesetzt.

2. Messaktion

21  Ziel

Die Messaktion diente der Bestimmung des Ausmasses der Anasthesiegasexpo-
sition des Anasthesiepersonals in unterschiedlichen Situationen, d. h. in verschie-
denartigen OP-Einheiten und wahrend des Einsatzes verschiedener Arbeitstech-
niken. Die differenzierte messtechnische Erfassung einzelner Belastungssituatio-
nen erfolgte mit dem Ziel, die Ursachen hoher Anasthesiegasexpositionen zu
erkennen und daraus effiziente Massnahmen zu deren Verminderung abzuleiten,
um so die Erarbeitung von Richtlinien zum Erreichen der vorgegebenen Schutz-
zZiele zu ermaoglichen.
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2.2 Methodik

2.2.1 Wahl der Operationsséle flir die Messungen

Die Operationsséle wurden entsprechend den Umfrageergebnissen in Kategorien
eingeteilt, wobei als hauptsachliche Kriterien das Vorhandensein einer Anas-
thesiegasabsauganlage, der Luftwechsel in den Raumen und die vorwiegend
eingesetzten Anasthesiesysteme berlcksichtigt wurden. Die Auswahl der Opera-
tionssale fur die Messungen wurde dann verteilt Uber alle Kategorien getroffen,
um damit gezielt Situationen unter verschiedenen arbeitshygienischen Bedingun-
gen zu erfassen. Der Messumfang erstreckte sich Uber 114 Allgemeinanasthesien
in insgesamt 50 Operationssalen aus 25 Spitdlern der Schweiz

2.2.2 Wahl der Messmethode
Messort

Die Konzentrationen der Inhalationsanasthetika in der Raumluft sind stark ortsab-
hangig, insbesondere in der Nahe der Kontaminationsquellen. Aus diesem Grun-
de wurde fur die Expositionsermittlung eine personenbezogene Messung einer
stationaren vorgezogen. Da das Anasthesiepersonal im allgemeinen die hochste
Exposition gegenuber den Inhalationsanasthetika aufweist, konnte durch eine
Probenahme im Atembereich des Anasthesisten resp. der Anasthesieschwester
oder des -pflegers, welche die Narkose durchfuhrten, die wahrend der Messzeit
maximal auftretende Anasthesiegasbelastung im Operationssaal festgestellt wer-
den (Abbildung 1).

Zeitliche Erfassung der Exposition

Im Verlaufe einer Allgemeinanéasthesie konnen die Gaskonzentrationen im Atem-
bereich des Anasthesiepersonals sehr stark variieren. Auch zwischen den einzel-
nen, aufeinanderfolgenden Allgemeinanasthesien kann ein grosser Expositions-
unterschied bestehen. Um zu erkennen, welche Arbeitsschritte mit hohen Expo-
sitionen einhergehen, wurde eine Messmethode gewahlt, mit welcher der ge-
samte Konzentrationsverlauf erfassbar war, was mit solchen, die lediglich einen
zeitgewichteten Mittelwert der Konzentrationen liefern, nicht oder nur in begrenz-
tem Rahmen moglich ist.
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2.2.3 Verwendete Messgeréte
Expositionsmessungen

Die Messungen erfolgten mit einem fUr die Inhalationsanasthetika-Messung ein-
gerichteten photoakustischen Infrarot-Multigasmonitor (Typ 1302, Briel & Kjeer,
Danemark, Abbildung 2). Gemessen wurden simultan in zweiminttigen Abstan-
den die Konzentrationen von Lachgas und dem jeweils verwendeten halogenier-
ten Anasthetikum (Halothan, Enfluran oder Isofluran). Zur Wahl der fur Messun-
gen am besten geeigneten Absorptionswellenlangen waren umfangreiche Vorab-
klarungen notwendig. Storeinflisse durch Wasser-, Ethanol- und Isopropanol-
dampfe in der Raumluft der Operationssale wurden durch ein Kompensations-
verfahren korrigiert. Der zu erfassende, grosse Konzentrationsbereich des Lach-
gases (0,5 bis 3’000 ppm) erforderte eine Linearisierung des Signal-Konzentrati-
ons-Verlaufs Uber eine entsprechende Kalibrationsfunktion, welche es erlaubte,
die Messfehler von urspriinglich bis zu 30% auf 5% zu senken. Die halogenierten

Abbildung 1

Typischer Anésthesiearbeitsplatz. Das Messgerét (Briel & Kjaer) steht
rechts neben dem Anasthesieapparat. Uber eine feine Kunststoff-
schlauchleitung werden personenbezogene Gasproben aus

dem Atembereich des Anédsthesiepersonals zur Analyse angesaugt.
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Anasthetika konnten dagegen im Konzentrationsbereich von 0,2 bis 430 ppm
Uber eine lineare Kalibrationsfunktion bestimmt werden, wobei die maximalen
Messfehler durch nicht lineares Ansprechen unter 7 % lagen.

207°294

Abbildung 2

Infarot-Multigasmonitor Typ 1302 von Bruel & Kjeer.
Zur Elimination von Stéreinfliissen wurde er mit besonderen Filtern
ausgestattet.

Absaugeffizienz, Leckgasmessungen

Die Effizienz der zentralen Anasthesiegasabsaugung wurde mittels einer sehr ein-
fach zu bewerkstelligenden Kontrollmessung uberpruft. Mit einem handlichen,
innert Sekunden ansprechenden Leckdetektor Modell TIF 5600 (Abbildung 3,
TIF Instruments, Miami; Vertrieb in der Schweiz durch Fa. REFCO, Hitzkirch) wurde
wahrend den Allgemeinanasthesien bei den Druckausgleichs-Sicherheitsdffnungen
beim Uberschussventil geprift, ob die Inhalationsanésthetika wahrend des ganzen
Beatmungszyklus abgeleitet wurden. Auf diese Weise konnte eine gegebenenfalls
zu geringe Saugleistung rasch aufgrund des in den Raum austretenden Gasgemi-
sches festgestellt werden. Da die Absaugeffizienz nicht nur von der Saugleistung
der Anlage, sondern auch von der Konstruktion der Anschlussstutzen und der
Funktionstuchtigkeit allfallig vorhandener Puffersysteme abhangt, konnte die Wirk-
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samkeit der Anasthesiegasableitung nicht Gber eine alleinige Messung des Flows
am Ableitungsschlauch beurteilt werden.

Abbildung 3

Das verwendete Lecksuchgerét (Modell TIF 5600) zur Uberpriifung der
Effizienz des Andsthesieabsaugsystemes im Bereich
des Uberschussventiles.

Mit demselben Leckdetektor wurden wahrend den Allgemeinanadsthesien Tests
am Patientensystem (inklusive Dichtigkeit des Tubus resp. dessen Cuff), am
Anasthesiegerat und im Hochdruckbereich der Lachgasleitungen und -anschlis-
se vorgenommen.

2.3 Resultate: Einzelmessungen (Fallbeispiele)

Die verschiedenen Faktoren, welche die Gasexposition wahrend der Allgemein-
anasthesie massgeblich bestimmen, werden nachfolgend aufgefihrt und anhand
einzelner Expositionsverlaufe illustriert (Figuren 1 bis 9).

Das Konzentrationsverhaltnis zwischen Lachgas (grun in den Figuren) und volati-
lem Anasthetikum (rot in den Figuren) entspricht bei der beruflichen Exposition
recht gut dem Verhaltnis der Inhalationsanasthetika im Anasthesiesystem. Die
relativ konstanten Konzentrationen bei der Dosierung fuhren zu dem in den Figu-
ren ersichtlichen parallelen Verlauf der Raumluftkonzentrationen von Lachgas
und halogeniertem Anasthetikum.
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Wegen des grossen Bereiches sind die Raumluftkonzentrationen logarithmisch
dargestellt. Es gilt somit zu beachten, dass diese von einer Rasterlinie zur nach-
sten um das Zehnfache zunehmen!

Die parallel zur Zeitachse am oberen Rand der Abbildung angebrachten Ziffern
markieren die Zeitpunkte der in der Legende dokumentierten Ereignisse.

2.3.1 Allgemeinanésthesie bei erwachsenen Patienten
l.v.-Einleitung, effiziente Anasthesiegasableitung, Low-Flow-Technik

In Figur 1 ist eine gunstige Expositionssituation wahrend einer Intubations-
anasthesie dargestellt. Sie wurde intravends unter zusatzlicher inhalativer Verab-
reichung von Enfluran eingeleitet und dann unter dichtem Tubusblock mit Low-
Flow-Technik erhalten. Durch den N,O-Einsatz erst nach erfolgter Intubation
konnte die ansonsten wahrend Inhalationseinleitungen oft auftretende hohe
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Figur 1

Inhalationsanédsthetika-Konzentrationen im Atembereich des
Andsthesisten (Probenahme an Schulter) bei gtinstigen Expositionsbe-
dingungen: Effiziente Anésthesiegasabsaugung, Raumluft-

ventilation mit 21-fachem Luftwechsel, Frischgasfluss von 1,5 I/Min

@ Einleitung (i.v. und zusétzlich Enfluran Uber Maske)
@ Intubation

® Dislozierung in OP und Lachgaszufuhr Ein

@ Inhalationsanasthetika Aus

® Extubation

® Patient aus OP
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Lachgasbelastung vermieden werden. Unter diesen Bedingungen resultierten
mittlere Expositionskonzentrationen von weniger als 10 ppm Lachgas und 0,5 ppm
des volatilen Anasthetikums.

Raumventilation, zentrale Anasthesiegasabsaugung

Bei fehlender Anasthesiegasabsauganlage und schlechter Raumbeltftung fuhrte
die Kumulation der Gase zu hohen Raumluftkonzentrationen, die auch nach Be-
endigung der Allgemeinanasthesie fortbestanden. In Figur 2 ist der Konzentrati-
onsverlauf der Inhalationsanasthetika im Atembereich des Anasthesisten wahrend
2 Intubationsnarkosen in einem OP ohne Raumventilationsanlage wiedergege-
ben. Wahrend beiden Allgemeinanasthesien wurde eine uber das Hausvakuum
betriebene Anasthesiegasabsauganlage verwendet, welche jedoch, wie die Mes-
sungen zeigten, wirkungslos war. Abklarungen ergaben, dass die Bohrung eines
Flow-Reduktionsbolzens der Absaugvorrichtung, trotz jahrlicher Wartung, durch
Schmutzablagerungen verstopft war, wodurch keine Gasableitung mehr méglich
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Figur 2

Expositionskonzentrationen wéhrend zweier Intubationsanasthesien in
einem OP ohne Raumventilation und unter Verwendung einer
nicht funktionierenden Anésthesiegasabsauganlage.

@ Patient A bereits intubiert, Inhalationsanésthetika Ein

@ Inhalationsanasthetika Aus, Extubation, dann Patient A aus OP
@ Turen sowie Fenster in angrenzenden Raumen gedffnet

@ Durchzugsliftung

® Patient B in OP, Intubation, Inhalationsanasthetika Ein

® Inhalationsanasthetika Aus, Extubation, Patient B aus OP

® bis ® offene Tur gegen Raum mit offenen Fenstern
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war. Die hohen Raumluftkonzentrationen an Inhalationsanasthetika blieben nach
Beendigung der Allgemeinanasthesie noch lange bestehen, bis aufgrund der
Messergebnisse Massnahmen getroffen und die Konzentrationen durch Offnen
von Fenstern gesenkt wurden.

Absaugeffizienz

In Figur 3 sind die Expositionskonzentrationen wahrend zweier Intubations-
anasthesien dargestellt. Wie die Messungen zeigten, war die Absaugleistung
wahrend der ersten Allgemeinanasthesie zu niedrig eingestellt, wodurch ein er-
heblicher Teil der Uberschussgase nicht abgeleitet, sondern in die Raumluft ab-
gegeben wurde. Nach einer Erhéhung der Leistung konnten die Gasuberschusse
bei der zweiten Allgemeinanasthesie vollstandig aufgefangen werden. Dies fuhrte
im Vergleich zur ersten zu einer Reduktion der Anasthesiegasexposition um einen
Faktor 6.
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Figur 3

Konzentrationsverlauf im Atembereich des Andsthesisten wéhrend zwei-
er Intubationsanésthesien mit dichtem Cuff bei unterschiedlicher Effizi-
enz der Anasthesiegasabsaugung. Raumluftventilation mit

23-fachem Luftwechsel (h7), Frischgasfluss von 3 I/Min.

Die Anésthesiegasabsaugung vermochte die Gasuberschusse erst

ab 9:35 Uhr, nach Erhéhung der Saugleistung, vollstéandig abzuleiten.
Konzentrationen von uber 100 ppm Lachgas traten bei der ersten
Allgemeinanésthesie bedingt durch Einleitung und Intubation auf, beim
zweiten Mal nach dem Hereinfahren des bereits intubierten

Patienten, bedingt durch die fir einige Minuten nicht angeschlossene
Absauganlage.
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Arbeitstechnik

Hohe Raumluftkonzentrationen traten in gut ventilierten Operationssdlen und
unter Verwendung effizienter Anasthesiegasabsauganlagen auch dann auf, wenn
keine leckarmen Arbeitstechniken eingesetzt wurden. So fuhrte beispielsweise
die in Figur 4 gezeigte Maskenanasthesie an einem erwachsenen Patienten zu
einer sehr hohen Exposition der Anasthesieschwester, da die Gaszufuhr vor dem
Aufsetzen der Maske auf das Gesicht des Patienten eingeschaltet worden war,
und andererseits die Maske nicht dicht gehalten wurde. Diese unvorsichtige
Maskenhandhabung fuhrte zu einer etwa 50fach Uberhohten mittleren Raumluft-
konzentration (Normalbedingungen, d. h. erwachsener Patient, effiziente Ab-
saugung, 15facher Raumluftwechsel pro Stunde). Der freie Gasausstrom vor
dem Aufsetzen der Maske hatte sogar eine Konzentrationsspitze von 1,6 %
(16’000 ppm) Lachgas zur Folge!
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Figur 4

Andsthesiegasexposition der Anédsthesieschwester bei ungunstiger
Maskenhandhabung wéhrend einer Maskenanésthesie an einem
erwachsenen Patienten. Effiziente Anédsthesiegasabsauganlage,
Raumiuftwechsel 15 h™', Frischgasfluss 8 I/Min.

@ Inhalationsanasthetika Ein, erst anschliessend Maske
aufgesetzt (nicht dicht gehalten)
®@ Inhalationsanasthetika Aus
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Hohe Raumluftkonzentrationen von >2’000 ppm Lachgas und >20 ppm volati-
lem An&sthetikum ergaben sich auch bei Ausleitungen, wenn die Inhalations-
anasthetika nicht vor dem Maskenabheben oder der Extubation durch hohe
Flow-Raten an Sauerstoff aus dem Anéasthesiesystem und den Lungen in das
Absaugsystem ausgewaschen worden waren.

Grosse Leckgasstrome in den Atembereich des Anasthesiepersonals infolge un-
vorsichtigen Hantierens mit der Maske, durch andere gasfreisetzende Manipu-
lationen oder durch systembedingte Leckagen (halboffene Systeme mit Gas-
auslass am Atembeutel oder teilweise bei ungeblocktem Tubus) fUhrten zwangs-
laufig zu hohen Expositionen. Eine wichtige Rolle bezuglich des Expositionsaus-
masses spielt auch der Abstand zu den Leckgasquellen, da die Gaskonzentration
mit zunehmendem Abstand Uberproportional abnimmt. Sehr deutlich zeigte sich
der erhebliche Einfluss der Distanz zur Leckage bei Allgemeinandsthesien mit un-
dicht oder nicht geblocktem Endotrachealtubus, wo die Anndherung des Anas-
thesisten an den Patienten eine Expositionserhohung um rund das Zehnfache
bewirkte.

Anasthesiegasfilter

Bei der Messung einer Allgemeinanasthesie, in der ein Aktivkohlefilter zur
Adsorption des volatilen Anasthetikums eingesetzt wurde, konnte keine Redukti-
on der Enflurankonzentrationen festgestellt werden, weil der Filter offenbar gesat-
tigt war. Uber seine bereits verstrichene Einsatzdauer wusste niemand Bescheid.
Nach Einsetzen eines neuen Filters konnte die Enflurankonzentration im Raum
wéahrend einer anderthalbstindigen Allgemeinanasthesie um 80 % vermindert
werden. Auf die Lachgaskonzentration hatte der Filter dagegen keinen Einfluss,
da N,O durch Aktivkohle nicht zurlickgehalten wird (Vgl. auch Kapitel E 2.5).

Leckagen

Die zahlreichen Verbindungsstellen zwischen den verschiedenen Geréateteilen so-
wie der Verschleiss an diversen Teilen fUhren dazu, dass an Anasthesiegeraten
und -systemen praktisch immer gewisse Leckagen vorhanden sind. Mit dem ein-
gesetzten Leckdetektor konnten nahezu bei jeder Allgemeinanasthesie verschie-
dene Leckstellen aufgespurt werden (Abbildung 4).

Haufig traten Leckagen an CO,-Absorbern, Lachgasanschllssen und undicht
schliessenden Uberdruckventilen auf. In einem Operationssaal fUhrte eine Leck-
stelle an der Lachgas-Wandsteckdose bereits morgens vor Arbeitsbeginn zu
einer Raumgrundbelastung von 10 ppm.
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Mangelhafte Verbindungen zwischen Sicherheitsnachflullsystemen und AnschlUs-
sen an Verdampfern flhrten gelegentlich zu einem Vertropfen der volatilen Anas-
thetika. Dadurch entstanden kurzzeitige (<4 Min) Belastungsspitzen mit Konzen-
trationen zwischen 10 und 100 ppm. Ursache der undichten Verbindungen wa-
ren mangelhaft eingefuhrte und nicht gentigend festgeklemmte Steckverbindun-
gen sowie leck gewordene Dichtungen infolge Abnutzung.

Eine haufige und leicht eliminierbare Quelle von Raumluftkontaminationen stellten
auch die Gasanalysatoren dar, deren Probenauslass (ca. 100-200 ml/Min) nicht
ins Kreissystem oder die Absaugung zurtickgefuhrt wurde (Abbildung 5).

Im Vergleich zu den Gasmengen, die bei ungentigender Maskenhandhabung
oder fehlender Absaugung anfielen, waren diejenigen aus Lecks deutlich gerin-
ger.

Abbildung 4

Einsatz des Lecksuchgerétes beim Aufspuren von Undichtigkeiten im
Bereich des Lachgasanschlusses.
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Abbildung 5

Eine héufige Raumluftkontaminationsquelle:
Der Probenauslass des Gasanalysators
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2.3.2 Besondere Verhéltnisse bei Kinderandsthesien
Inhalationseinleitung, halboffenes System ohne Absaugung

Die Messresultate einer mit hoher Gasbelastung einhergehenden Kinde anasthe-
sie mit Maskeneinleitung sind in der Figur 5 dargestellt (Mittelwerte: 637 ppm
N,O, 27 ppm Halothan). Die Allgemeinanasthesie erfolgte mit dem Kuhn-System,
bei dem die gesamten Gaslberschusse Uber die Offnung im Atembeutel in den
Raum abgegeben wurden. Der Operationssaal wurde mittels eines offenen Fensters
bellUftet, was lediglich einen etwa zweifachen Luftwechsel pro Stunde ermdg-
lichte. Die hohe Exposition dieser Allgemeinanasthesie ergab sich aus einer Ku-
mulation verschiedener ungunstiger Faktoren, wobei die fehlende Gasabsau-
gung, die Abgabe der GasUberschusse nahe beim Atembereich des Anasthesisten
(Offnung am Atembeutel) und die Maskeneinleitung die Hauptursachen der hohen
Belastung waren.

Eine hohe Exposition in ungefahr gleicher Grossenordnung wurde auch wahrend
einer funfminutigen Bronchoskopie mit dem starrem Instrument festgestellt.
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Figur 5

Expositionskonzentrationen wéahrend einer Kinder-Intubationsanésthe-
sie mit dem Kuhn-System. Der OP wurde lediglich durch
ein gedffnetes Fenster bellftet. Frischgasfluss 6 I/Min.

® Inhalationsanasthetika Ein

@ Intubation

® Inhalationsanasthetika Aus, dann Extubation
@ Patient aus OP
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Zentrale Anasthesiegasabsaugung, Intubation ohne Cuff

Eine Expositionssituation in einer Kinderklinik, in der das Kuhn-System nicht mehr
verwendet wird, und wo die Anasthesieeinleitungen oft intravends erfolgen, ist in
Figur 6 aufgezeigt. Zu Beginn der Inhalationsanasthesien entstand eine hohe
Raumluftkonzentration, obwohl die Gaszufuhr erst nach erfolgter Intubation ein-
setzte. Ursache war die fehlende Anasthesiegasableitung im Einleitungsraum.
Wie die Messungen wahrend der Dauer der Anasthesie im OP zeigten, konnte die
Exposition durch die Verwendung einer effizienten Absauganlage massiv gesenkt
werden. Trotz des fehlenden Cuffs wurden tiefe Raumluftkonzentrationen erzielt,
die denjenigen entsprachen, wie sie bei Allgemeinanasthesien von erwachsenen
Patienten und dichtem Tubusblock gemessen werden konnten.

Der bei Allgemeinanasthesien mit undichtem Tubus auftretende Gasaustritt ent-
lang der Trachea war mit dem Lecksuchgerat, aber auch in den Konzentrations-
verlaufen (siehe Figur 6) gut erkennbar. Die Nahe dieser Leckstelle zum Anasthe-
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Figur 6

Anésthesiegasexposition des Anésthesisten wahrend einer Intubations-
narkose ohne Cuff. Im OP wurde eine effiziente Absauganlage einge-
setzt, im Einleitungsraum erfolgte keine Absaugung

der Gastiberschuisse. Raumluftwechsel 15 h,

Frischgasfluss 3 I/Min.

@ Intubation, Anasthesiegaszufuhr Ein

@ Dislozierung in den OP und Absaugung angeschlossen
®@ lIsofluranzufuhr Aus, Dislozierung in Ausleitungsraum

@ Lachgas Aus

® Extubation, Patient aus Raum
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sisten fUhrte jeweils zu einem unruhigen Konzentrationsverlauf. Intubation anés-
thesien mit grosseren Leckraten beim Tubus fUhrten zu ausgepragteren Konzen-
trationsschwankungen und zu einer rund zehnfachen Konzentrationszunahme,
wenn der Standort zum Patienten hin verandert wurde.

Inhalationseinleitung, Maskenanasthesie

Die fUr Inhalationseinleitungen bei Kindern typischen Expositionskonzentrationen
sind in der Figur 7 wiedergegeben. Durch die seitlich aus der Maske entweichenden
Anasthesiegase entstanden trotz verwendeter Absaugung und hohem Raumluft-
wechsel betrachtliche Konzentrationen im Atembereich der Anasthesieschwester.

Die Belastung wahrend der Anasthesieerhaltung war in diesem Fall dank gutem
Maskensitz und guter Maskenhandhabung gering. Die wenigen, beobachtbaren
Konzentrationsspitzen traten jeweils dann auf, wenn die Anasthesieschwester
abgelenkt wurde und dadurch dem Dichthalten der Maske weniger Aufmerksam-
keit schenkte.
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Figur 7

Andsthesiegasexposition der Anédsthesieschwester wahrend einer
Kinder-Maskenanésthesie mit Inhalationseinleitung. Gastiberschiisse ab
8:30 Uhr vollstandig abgeleitet, zuvor war Absaugung ungentgend. Ra-
umluftwechsel 20 h™', Frischgasfiuss 1,8-3 I/Min.

@® Anasthesiegaszufuhr Ein

@ Dislozierung in den OP, Flow-Reduktion von 8 auf 3 I/Min
® Flow-Reduktion auf 1,8 I/Min

@ Inhalationsanasthetika Aus

® Patient aus OP
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Die zu tief eingestellte Leistung der Andsthesiegasabsauganlage vermochte die
Uberschiisse erst bei tieferem Frischgasfluss (1,8 I/Min) vollstandig abzuleiten,
was dazu fuhrte, dass sich die Flow-Reduktion in einer deutlichen, zusatzlichen
Expositionsreduktion bemerkbar machte.

Maskenhandhabung

Wie bei den erwachsenen Patienten (siehe Figur 4, Seite 50) spielte auch bei den
Kinderanasthesien die Handhabung der Maske eine bedeutende Rolle. So fuhrte
beispielsweise das wiederholte Anheben zum Ablassen von GasUberschissen
aus dem System trotz verwendeter Absauganlage und guter RaumbelUftung zu
hohen Expositionen mit Konzentrationen um 520 ppm Lachgas und 9 ppm Halo-
than (Figur 8).
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Figur 8

Andsthesiegaskonzentrationen im Atembereich der Anésthesie-
schwester wahrend zweier Kinder-Maskenandasthesien.

Die zahlreichen Konzentrationserhéhungen mit mehr als 100 ppm Lach-
gas wurden durch das Ablassen von Gasuiberschutissen aus dem Sy-
stem mittels Maskenanheben verursacht. Luftwechsel

15 h'1, Frischgasfluss 3 I/Min, Anésthesiegasabsaugung ineffizient.

@ Inhalationsanasthetika Ein (Pat. A)

@ Dislozierung in OP

® Anasthesiegaszufuhr Aus und O,-Flush
@ Patient A aus OP

® Patient B in OP, Anasthesiegaszufuhr Ein
® Anasthesiegaszufuhr Aus und O,-Flush
@ Patient B aus OP
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Doppelmaskensystem

Die hohen Raumluftkontaminationen, die meistens wahrend Inhalationseinleitun-
gen mit herkdommlichen Masken auftraten, konnten bei Einleitungen mit dem Dop-
pelmaskensystem (Abbildung 6 und Figur 9) vermieden werden (siehe auch Kapi-
tel E 2.3).

Das Doppelmaskensystem MEDICVENT (100, 110) stellt eine besondere Form
einer quellennahen Lokalabsaugung dar. Seitlich der inneren Maske aus Silikon
austretende Gase werden mit Hilfe eines hohen Luftstromes von ca. 600 I/Min
Uber eine aussere Maske aus Polysulfon (entspricht der «2. Maske» im System-
namen) in eine angeschlossene Schlauchleitung abgesaugt (Vertrieb in der
Schweiz durch Fa. LogicAir, St. Aubin).

Kontrollen mit dem Lecksuchgerat zeigten, dass wahrend den Flow-Spitzen der
Beatmung (bei schnellen Atembeutelentleerungen) zeitweise doch gewisse
Anasthetikamengen aus der Maske in den Raum entwichen. Die gemessenen,
tiefen Raumluftkonzentrationen belegten jedoch, dass diese Mengen gering wa-
ren.

Figur 9 zeigt eine Allgemeinanésthesie, die mit dem Doppelmaskensystem einge-
leitet und dann unter Verwendung einer herkdbmmlichen Maske weitergefuhrt

207°298

Abbildung 6
Doppelmaske
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wurde. Die wahrend der Doppelmaskeneinleitung gemessenen tiefen Raumluft-
konzentrationen entsprachen in ihnrem Ausmass etwa denjenigen, wie sie sonst
unter gunstigen Bedingungen wahrend der Erhaltungsphase auftraten.

Laryngealmasken

Messungen bei zwei Kinderanasthesien mit Laryngealmasken zeigten, dass da-
mit ein dichter Block erreicht werden kann, der zu gleichen Expositionsverhaltnis-
sen fuhrt wie Allgemeinanasthesien mit geblocktem Endotrachealtubus.
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Figur 9

Exposition wéhrend einer Kinder-Maskenanésthesie nach Inhalationsein-
leitung mit dem Doppelmaskensystem. Effiziente Anédsthesiegas-
absaugung, Raumluftwechsel 12 h™', Frischgasfluss 3,5 I/Min.

@® Doppelmasken-Absaugung Ein, Inhalationsanasthetika Ein
@ Dislozierung in Operationssaal,
keine Randabsaugung der Maske mehr
® Anésthesiegaszufuhr Aus
@ Patient aus Operationssaal
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2.4 Resultate: Ubersicht tiber die Messwerte

In den folgenden Ubersichten werden die unter verschiedenen Bedingungen ge-
fundenen Messresultate fUr Lachgas aufgezeigt. Die Konzentrationsbereiche der
volatilen Anasthetika lassen sich jeweils aus den Lachgaswerten ableiten, da das
Konzentrationsverhaltnis bei der Exposition zumeist jenem der Zudosierung ent-
spricht (ca. 1:20 bis 1:60, bei Einleitung resp. Erhaltung).

Raumventilation

Eine Gliederung der gemessenen Anasthesiegaskonzentrationen nach Luftwech-
sel des entsprechenden Operationssaales zeigt, dass hohe Expositionen in jeder
OP-Kategorie und unabhéngig vom Luftwechsel aufgetreten sind. Bei insgesamt
37 % der 114 Allgemeinanasthesien betrug die mittlere Lachgaskonzentration
mehr als 100 ppm.

In Operationssélen mit fehlender oder mangelhafter Beltftung (d. h. Luftwechsel
< 5h"; n=20) wurden in 85 % mittlere Lachgaskonzentrationen von Gber 100 ppm,
und in 78 % Halothankonzentrationen von mehr als 5 ppm gemessen. Die hohen
Werte in dieser OP-Gruppe beruhten auf einer Kumulation mehrerer ungunstiger
Faktoren. Unter anderem waren in diesen Raumen mit einer Ausnahme keine
effizienten Absaugungen vorhanden.

Allgemeinanasthesien an Kindern im Alter unter 10 Jahren fUhrten in den schlecht
belUfteten Operationssalen sogar in allen Fallen (n=12) zu mittleren Lachgaskon-
zentrationen von Uber 200 ppm. Bei Kinderanasthesien mit fehlender oder ineffi-
zienter Absaugung der Gasuberschisse wurden in gut bellfteten Operations-
sélen (Luftwechsel >10 h™") durchschnittlich Gber 50 % tiefere Raumluftkonzen-
trationen festgestellt als bei schlechter BelUftung.

Auch in den besser bellifteten Operationssalen sind relativ haufig mittlere Lach-
gaskonzentrationen von Uber 100 ppm aufgetreten (26 % der 19 Allgemein-
anasthesien bei Luftwechsel 6-10 h™': 30 % der 59 Allgemeinanésthesien bei Luft-
wechsel 11-20 h''; 13 % der 16 Allgemeinanésthesien bei Luftwechsel >20 h™).
Diese Tatsache war hauptsachlich auf fehlende oder ineffiziente Absauganlagen
zuruckzufuhren. Die gunstige Wirkung einer guten Raumbeltftung auf die Anéas-
thesiegasexposition wurde offensichtlich durch die Verwendung einer korrekt ein-
gestellten Absauganlage und einer einwandfreien Arbeitstechnik bei weitem
Ubertroffen.
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Anésthesiegasabsauganlage

Wie aus Figur 10 ersichtlich ist, resultierten fast immer hohe Raumluftkonzentra-
tionen, wenn keine Absaugung der Uberschussgase vorgenommen wurde
(n=23). Lediglich 3 der 23 Allgemeinanasthesien ohne Absaugung gingen mit
Lachgasexpositionen von weniger als 100 ppm einher. Die drei Anasthesien mit
den tieferen Expositionen erfolgten unter gecuffter Intubation mit reduzierten
Frischgas-Flows nach rein intravendsen Einleitungen. Die Exposition korrelierte
dabei direkt mit dem verwendeten Frischgasfluss (0.8, 2 resp. 3 I/Min) bei identi-
schem, d. h. finffachem Raumluftwechsel pro Stunde.

Unter Einsatz einer gut funktionierenden Absauganlage (n=53) wurden in der
Uberwiegenden Mehrzahl der Félle tiefe Raumluftkonzentrationen erzielt. Nur bei
11 % der Allgemeinanasthesien mit effizienter Beseitigung der Uberschussgase
Uberschritt die mittlere Lachgasexposition des Anasthesisten 100 ppm. Bei die-
sen insgesamt sechs Allgemeinanasthesien handelte es sich um vier Masken-
und eine Intubationsanasthesie mit Inhalationseinleitung sowie um eine Intuba-
tionsanasthesie, bei der die Ausleitung zur einer erhohten Exposition fUhrte.
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Figur 10

Mittlere Lachgaskonzentrationen im Atembereich des Anésthesisten
wéahrend den einzelnen Allgemeinanésthesien bei unterschiedlicher Effi-
zienz der Andsthesiegasabsaugung. Die %-Werte geben

den Anteil der Allgemeinanéasthesien innerhalb jeder Gruppe an, bei
welchen der Mittelwert die Grenze von 100 ppm Uberschritten hat.
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Die hohe Belastung von Uber 1’800 ppm Lachgas in der Gruppe mit effizienter
Absaugung erfolgte bei einer Maskenanasthesie (siehe Figur 4, Seite 50) in einem
gut bellfteten Operationssaal (Luftwechsel >15 h™"). Die Raumkontamination
wurde durch die ungunstige Arbeitstechnik verursacht (Gaszufuhr vor Aufsetzen
der Maske eingeschaltet und Maske wahrend der Anasthesie nicht dicht gehal-
ten). Dieses Beispiel zeigt deutlich, dass die technischen Massnahmen wirkungs-
los bleiben, wenn nicht einwandfrei gearbeitet wird.

Bei 42 % der Allgemeinanasthesien mit Absaugungen vermochten diese die Gas-
Uberschiisse nicht vollstandig abzuleiten. Uberraschenderweise lagen die Lach-
gaskonzentrationen in der Kategorie mit ineffizienter Absaugung (n=38) sowohl
Uber als auch unter 100 ppm. Dies ist darauf zurtckzufuhren, dass diese breit
streuende Gruppe einen grossen Bereich mit sehr unterschiedlicher Funkti-
onstuchtigkeit der Absaugvorrichtungen umfasste, der von absoluter Wirkungs-
losigkeit (siehe Figur 2, Seite 48) bis zu geringer Beeintrachtigung reichte, das
heisst sie vermochten Flow-Spitzen im Beatmungszyklus nicht vollstandig abzu-
leiten. Eine ungentgende Absaugeffizienz war sowohl unter den vakuum- als
auch den ejektorbetriebenen Anlagen haufig anzutreffen.

Frischgasfluss

Allgemeinanasthesien, bei denen der Frischgasfluss reduziert wurde, fuhrten zu
bedeutend tieferen Anasthesiegasexpositionen. Die gemessenen Raumluftkon-
zentrationen waren dabei sowohl bei fehlender als auch bei mehr oder weniger
funktionierender Anasthesiegasabsaugung im Mittel um 50 bis 90 % tiefer, wenn
der Frischgasfluss auf weniger als 3 I/Min herabgesetzt wurde.

Alter des Patienten

Allgemeinanasthesien bei kleinen Kindern fuhren im Vergleich mit denjenigen bei
alteren Patienten haufig zu wesentlich héheren Expositionen des OP-Personals
(Figur 11). Verursacht wurde dies hauptsachlich durch die in der Kinderanasthe-
sie eingesetzten halboffenen Anasthesiesysteme (Kuhn- und Bain-System), wel-
che ohne zentrale Anasthesiegasabsaugung oder mit ineffizienten Anlagen ein-
gesetzt wurden. Hinzu kamen die bei diesen Systemen verwendeten hohen
Frischgas-Flows, welche das Expositionsausmass ebenfalls mitbestimmten. Ein
weiterer Faktor, der zu erhndhten Expositionen des Anasthesiepersonals flhrte,
waren die in der Kinderanasthesie gelaufigen Inhalationseinleitungen.
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Figur 11

Mittlere Lachgaskonzentrationen im Atembereich des Anésthesisten
wéhrend der einzelnen Allgemeinanésthesien bei unterschiedlichem Pa-
tientenalter. Die %-Werte geben den Anteil der Allgemeinanés-

thesien innerhalb jeder Gruppe an, bei welchen die mittlere
Konzentration den MAK-Wert von 100 ppm Uberschritten hat.

Inhalationseinleitungen bei Kindern

Die bei Inhalationseinleitungen verwendeten grossen Frischgasmengen und die
bei Kindern meistens nicht dicht ans Gesicht angedriickten oder sogar in gerin-
gem Abstand darUber gehaltenen Masken («Gravitations-Technik») fihrten zu er-
heblichen Raumluftkontaminationen.

Wahrend bei der Einleitung mit der Ublichen Maske sehr oft hohe Belastungen
durch Anasthesiegase resultierten (im Mittel 439 ppm Lachgas, n = 18), wurden
bei der Verwendung einer Doppelmaske durchwegs tiefe Raumluftkonzentratio-
nen erzielt (im Mittel 16 ppm, n=6). Die mittlere Belastung wahrend der Einlei-
tungszeit (gemessen bis zur Intubation oder wahrend der ersten 10 Minuten der
Inhalationsanasthetikaverabreichung bei Maskenanésthesie) war somit unter Ver-
wendung des Doppelmaskensystems um Uber 90 % tiefer als bei Einleitungen
mit herkdbmmlichen Masken. Diese Konzentrationsreduktion durch das Doppel-
maskensystem zeigte sich auch in Kombination mit effizienten sowie ineffizienten
zentralen Anasthesiegasabsaugungen.

Suva Arbeitsmedizin Nr. 29 63



Hohe Konzentrationen wahrend der Anasthesieeinleitung wirkten sich erheblich
auf die wahrend der ganzen Anasthesiedauer ermittelte Exposition aus. Sowohl
bei intravendsen Einleitungen als auch bei solchen mit dem Doppelmasken-
system ergaben sich, auf die Gesamtzeit der Anasthesie berechnet, um Uber 80 %
tiefere Raumluftkonzentrationen als bei den Ublichen Maskeneinleitungen.

Anasthesietechnik

Bei Maskenanasthesien entstanden im allgemeinen hohere Expositionen als bei
Intubationsanasthesien. Die kombinierte Auswertung der Resultate in Abhangig-
keit zur Anasthesiegasableitung und zur Anasthesietechnik zeigte, dass bei
Allgemeinanasthesien mit ungeblocktem Endotrachealtubus im Mittel um 45 %
tiefere Raumluftkonzentrationen resultierten als bei Maskenanasthesien. Diese
Reduktion bestand jedoch nur, wenn eine Anasthesiegasabsaugung eingesetzt
wurde. Dagegen unterschieden sich die mittleren Belastungen dieser beiden
Gruppen bei fehlender Gasableitung nicht erheblich. Bei Intubationen mit dich-
tem Block waren die Raumluftkonzentrationen im Mittel um 55 % niedriger als bei
fehlendem Tubusblock resp. um 70 % tiefer als bei Maskenanasthesie.

Leckgasmessungen bei zwei Kinderanasthesien mit Laryngealmasken zeigten,
dass deren Block ebenso dicht war wie der Cuff von Endotrachealtuben.

Konzentrations-Raumprofil im Operationssaal

Um einen Einblick in die Verteilung der Inhalationsanasthetika innerhalb eines
Operationssaals zu gewinnen, wurden in einem OP Messungen mit stationéren
Probenahmen durchgefuhrt. Die Proben wurden von sechs verschiedenen, Uber
den Operationssaal verteilten Messstellen erhoben (Figur 12). In einminttigen
Abstanden wurden die Konzentrationen der Reihe nach fUr jede Messstelle be-
stimmt. Der so ausgemessene Operationssaal wies einen funfzehnfachen Luft-
wechsel, einen Laminarzuluftschacht Uber dem Operationsbereich und vier Ab-
luftschachte auf. Die Ergebnisse von funf Messtagen zeigten, dass die Vertei-
lung der Anasthesiegase in diesem Operationssaal rasch und Uber den ganzen
Raum erfolgte, wobei erhebliche Konzentrationsunterschiede zwischen den ein-
zelnen Stellen bestanden.
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Figur 12

Verteilung der Messstellen im Operationssaal zur Erstellung
des Kontaminations-Raumprofils.

Messstellen:

1+ 2 An den Abluftschachten (0,5 und 2,5 m Hbhe)

3 Beim Kopf des stehenden Anasthesisten unter Laminar-Flow
(1,8 m Hohe)

4 Ecke, fern von Anasthesiezone und Abluftgittern (2 m Hohe)

5 + 6 Peripherie, fern von allen Abluftgittern, 1 m seitlich hinter
Anasthesiegerat (2,1 und 1 m Hohe)
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In Figur 13 ist die Konzentrationsverteilung wahrend Allgemeinandsthesien an
zwei Operationstagen dargestellt. Es handelte sich um zwei Intubationsnarkosen,
welche i. v. eingeleitet, mit Low Flow (0,7 I/Min) und unter effizienter Absaugung
der Uberschussgase durchgefihrt wurden sowie um eine kurze Maskenanésthe-
sie (Flow um 4 I/Min) bei einem Patienten mit Bart. Bei den Messstellen, die im
Raum nur bezuglich ihrer Hohe voneinander abweichen, waren die Konzentrati-
onsunterschiede sehr gering (ausser bei Intubationsnarkose B, wo die lecknahe
Messstelle 6 hdher exponiert war als Stelle 5). Deshalb wurde in der Abbildung
nur je eine Messstelle wiedergegeben, was die Ubersichtlichkeit verbessert.
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Figur 13

Verlauf der Lachgaskonzentrationen an verschiedenen Messstellen
im Operationssaal:

M 1/blau (Abluftschacht)

M 3/rot (Atembereich Andsthesist)

M 4/schwarz (Ecke fern von Anédsthesiebereich und Abluftgittern)
M 6/grin (hinter Anésthesiegerét)
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Die Intubationsanasthesie A zeigt eine Situation ohne gréssere Leckagen (ledig-
lich sehr geringe Mengen beim Verdampfer-Nachfilistutzen und beim Uberdruck-
ventil). Die gemessenen Konzentrationen waren bei den Abluftschachten im Mit-
tel 50 % niedriger als im Atembereich des Anasthesisten. Bei den peripheren,
seitlich hinter dem Anasthesiegerat lokalisierten Messstellen waren die mittleren
Konzentrationen 30 % tiefer, und im fusseitigen Bereich des Operationssaales
(fern von der Anasthesie) um 70 % tiefer als direkt beim Anasthesisten.

Wahrend der Maskenanasthesie und der Intubationsanasthesie B fuhrten
Leckagen beim Lachgas-Flowmeter und an der undichten Ruckfuhrung der
Gasproben aus dem Kapnographen zu einem veranderten Konzentrationsprofil.
Die hochsten Durchschnittskonzentrationen ergaben sich hier nicht mehr beim
Anésthesisten, sondern bei den Messstellen hinter dem Anasthesiegerat, welche
den Kkleinsten Abstand zu den Leckagen hatten (Konzentrationen 15 % resp. 43 %
héher als beim Anasthesisten). Der grosse Einfluss des Abstandes zu Leckquel-
len, welcher sich hier bereits bei verhaltnismassig kleinen Leckraten deutlich zeig-
te, konnte auch wahrend den personenbezogenen Messungen oft beobachtet
werden.

Konzentrations-Raumprofil im Aufwachraum

Ein grosser Teil der aufgenommenen Inhalationsanasthetika wird vom Patienten
nach der Allgemeinanasthesie wieder abgeatmet. Deshalb beschrankt sich die
Luftkontamination mit Anasthesiegasen nicht nur auf den Operationssaal, son-
dern sie erstreckt sich auch auf die Raume, in die der Patient im Anschluss an die
Allgemeinanasthesie verlegt wird.

Um die auftretenden Raumluftkonzentrationen an Lachgas und an volatilen
Anasthetika zu ermitteln, wurden stationare Messungen in einem Aufwachraum
(mit achtfachem Luftwechsel pro Stunde) durchgefuhrt. Die Konzentrationen
wurden wahrend vier Tagen an funf verschiedenen Orten im Raum sowie einer
Stelle im angrenzenden Pausenaufenthaltsraum bestimmt. Die Konzentrations-
verlaufe wahrend eines Tages sind fur drei verschiedene Messstellen in Figur 14
dargestellt.
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Konzentration Lachgas [ppm]
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Figur 14

Lachgaskonzentrationen an verschiedenen Messstellen in einem von zwei
Aufwachrdumen mit achtfachem Luftwechsel pro Stunde.
Unterschiedliche Belegung mit Patienten (mittlere Belegungsdichte
ca. 1-3 Patienten). Messstellen:
M 3/rot  (beim Arzneischrank, 2 m von Betten entfernt
in 1,8 m Hohe)
M 4/grin (im angrenzenden Aufenthaltsraum in 1,8 m Hohe)
M 6/blau  (Gber einem Bett in 2,17 m Hbhe)
schwarz Anzahl Patienten im Aufwachraum (am Fuss der Grafik)

Konzentrationserhéhung um 9 Uhr bedingt durch Patienten im
angrenzenden Aufwachraum

Bei einer Raumbelegung mit einem bis drei Patienten nach Allgemeinanasthesie
waren die mittleren Konzentrationen des Lachgases an allen Tagen bei samtli-
chen Messstellen unter 10 ppm und bei den volatilen Anasthetika (Isofluran und
Enfluran, kein Halothan) unter 0,3 ppm. Die hdéchsten Konzentrationen wurden
an der Messstelle direkt Uber einem Bett erreicht, wo kurzzeitige Spitzen bis zu
57 ppm Lachgas und 4,3 ppm des volatilen Anasthetikums auftraten.
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E Massnahmen zum Schutz
des Personals

Wie schon in der Einleitung erwahnt, méchte diese Publikation dazu beitragen,
gesundheitliche Gefahren durch den beruflichen Umgang mit Anasthesiegasen
soweit wie moglich zu beseitigen. Dabei geht es nicht nur um die Einhaltung der
Grenzwerte, sondern auch um die Verhttung von Beeintrachtigungen und den
Schutz schwangerer Mitarbeiterinnen und ihrer ungeborenen Kinder vor repro-
duktionstoxischen Effekten.

Zu den Massnahmen, die zu Gunsten des anasthesiegasexponierten Personals
zu treffen sind, gehoren solche lUftungs- und gerétetechnischer sowie organisa-
torischer und verhaltensbezogener Art.

1. Lidftungstechnische Massnahmen

1.1 Raumventilation im Operationssaal

Ein wesentliches Element zur Verringerung der Anasthesiegasexposition ist die
Raumventilation. Auch wenn ihre gunstige Wirkung gegenuber anderen Faktoren
weniger deutlich zum Ausdruck kommt, hilft sie zweifelsohne mit, die Gesamtex-
position zu vermindern und Hochkonzentrationszonen in der Umgebung von
Gasaustrittsstellen einzudammen. Als alleinige Massnahme genugt sie jedoch
nicht.

Um eine optimale Wirkung zu erzielen, mussen pro
Stunde mindestens 800-1’000 m® Aussenluft zugefiihrt
werden, d.h. aufbereitete Frischluft onne Umluftzusatz.
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In englischen Spitdlern liess sich auf diese Weise die Lachgasexposition im
Atembereich der Anasthesisten um rund 50% vermindern (5, 95), was auch in
etwa mit den von uns gefundenen Ergebnissen Ubereinstimmt (vgl. Kapitel D
2.4). Wird dieser Aussenluftanteil jedoch unterschritten, zum Beispiel aus Ener-
giespargrunden, so tritt eine Akkumulation der Anasthesiegase ein.

Auch eine grosszigig dimensionierte RaumlUftung kann jedoch nicht verhindern,
dass an den Stellen, wo Anasthesiegase in die Raumuft entweichen, hohe Kon-
zentrationen entstehen. Raumluftprofiimessungen zeigen, dass die Durcschnitts-
konzentrationen im Atembereich des Anasthesisten oder in der Nahe von Lecks
wesentlich hdher sein kdnnen als an den Abluftgittern des Operationssaales (98,
142).

Die freigesetzten Anasthesiegase bewegen sich mit der Raumluft und sammeln
sich nicht am Boden an, da fur ihre Ausbreitung vor allem die durch Luftung und
Thermik verursachten Luftbewegungen ausschlaggebend sind (1, 22), wahrend
die im Vergleich zur Luft hohe Molmasse der halogenierten Anasthesiegase in
diesem Konzentrationsbereich keine Rolle spielt. Ihre Ausbreitung im Raum lasst
sich daher kaum voraussagen.

1.2 Raumventilation in Aufwachraumen

Die in Aufwachraumen gemessenen Anasthesiegaskonzentrationen konnen bei
hoher Patientenbelegung und schlechter Liftung 50 ppm fir N,O und 8 ppm fur
Halothan erreichen (5), was in etwa mit den von uns ermittelten Maximalwerten
Ubereinstimmt. Ublicherweise liegen die Konzentrationen aber tiefer, und sie han-
gen von der Menge Aussenluft ab, die pro Patient und Zeiteinheit zugefuhrt wird.

Zu empfehlen ist in Aufwachraumen eine Aussenluftrate
von mindestens 150-200 m3/h pro Bett.

Damit lassen sich ohne weiteres Konzentrationen erzielen, die einem Opera-
tionssaal unter gunstigen Bedingungen entsprechen (37, 144). Wegen des Auf-
triebes der warmen, anasthesiegashaltigen Ausatmungsluft der Patienten sollte
sich der Abzug der Raumventilation tber Kopf und nicht in Bodennahe befin-
den.
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2. Geratetechnische Massnahmen

2.1 Anasthesiegasabsaugung

Eine Anasthesiegasabsauganlage gehdrt heute zum
Stand der Technik, mit anderen Worten, sie stellt ein
unabdingbares Mittel zur Reduktion der Anasthesiegas-
exposition dar.

Sie erfasst Anasthesiegase direkt am Uberschussventil des Anasthesiegerates
und leitet es Uber eine Schlauchleitung in eine feste Installation ab. In Kombination
mit leckarmen Arbeitstechniken lassen sich damit Expositonsreduktionen von
90 % erzielen (37, 106), was in den meisten Fallen ein deutliches Unterschreiten
der arbeitshygienischen Grenzwerte ermoglicht. Dies aber nur dann, wenn die
Absaugleistung pro Gasquelle ohne Volumenpuffer mindestens 40 Liter/Min und
mit Volumenpuffer mindestens 25 Liter/Min betragt sowie Verbindungssticke so-
wie Schldauche dicht sind. Zur Kontrolle der Absaugleistung ist zu empfehlen, im
Bereich des Festanschlusses an der zentralen Uberwachungseinheit oder an der
Wand ein gut ablesbares Flow-Meter zu installieren (z. B. Flowmarker® von
DAMECA). Ausserdem ist zu gewahrleisten, dass die Anasthesiegasabsaugun-
gen in vierteljdhrlichen Abstanden durch einen Sachverstandigen auf ihre Dichtig-
keit und Leistung hin Uberpruft und gemessen werden. Unsere Untersuchungen
zeigten nadmlich, dass mehr als 40% der Anlagen zum Teil erhebliche Unzulang-
lichkeiten wie Lecks und ungenugende Saugleistungen aufwiesen.

Schliesslich muss auch das Anasthesiepersonal mit dem Absaugsystem vertraut
sein, und es sollte vor jeder Allgemeinanadsthesie Uberprifen, ob die AnschlUsse
korrekt zusammengeflgt sind, keine grob erkennbaren Funktionsstérungen vor-
liegen und das Flow-Meter eine genugende Absaugleistung anzeigt.

In besonderen Situationen, etwa Inhalationseinleitungen bei Kindern, Intubatio-
nen ohne Cuff oder bei Bronchoskopien mit dem starren Instrument (vgl. auch
Kapitel E 4 Punkt 1), vermag die Anasthesiegasabsaugung allein keine tolerierba-
ren Raumluftkonzentrationen zu gewahrleisten. Hier ist eine gentigende Raum-
ventilation unabdingbar. In besonderen Fallen kame allenfalls auch eine Lokalab-
saugung (Kapitel E 2.3) in Betracht.
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Abbildung 7

Beispiel einer Anédsthesiegasabsauganlage.

Mit Hilfe des langen, grauen Faltenschlauches werden die
uberschussigen Anésthesiegase in einen separaten \Wand- oder
Konsolenanschluss abgeleitet.

72 Suva Arbeitsmedizin Nr. 29



2.2 Niedrigflussanasthesie

Zwischen der Menge des Anasthesie-Frischgasflusses und derjenigen des aus-
tretenden Uberschussgases besteht ein eindeutiger Zusammenhang. Der ge-
wahlte Frischgasfluss ist deshalb flr die auftretende Anasthesiegaskonzentration
im Operationssaal von Bedeutung, besonders dann, wenn eine Absaugung fehlt
oder diese nur mangelhaft funktioniert.

Die Verwendung von Anésthesiegeraten mit hallbge-
schlossenen oder geschlossenen Systemen stellt eine
weitere Moglichkeit dar, Anasthesiegasemissionen zu ver-
mindern (11), und zwar besonders dann, wenn mit niedri-
gen (Low Flow) oder minimalen Flissen (Minimal Flow)
gearbeitet wird.

Unter «Low Flow» sind Frischgasmengen von = 1 Liter/Min. zu verstehen bzw.
héchstens 0,5 Liter/Min fur die «Minimal Flow Anasthesie» (11). Viele der heute
verwendeten Gerate bieten die Moglichkeit der Niedrigflussanasthesie. Es ist
deshalb zu empfehlen, sie wo vorhanden auch zu benttzen und Gerate ohne
entsprechende Einrichtung nicht mehr zu beschaffen.

Auf diese Weise lassen sich nicht nur die Expositionsverhaltnisse verbessern,
sondern auch Kosten einsparen, da der Anasthetikaverbrauch abnimmt, was
nicht zuletzt auch mit einer Reduktion der Aussenluftbelastung durch Anasthesie-
gase einhergent.

Niedrigflussanasthesien lassen sich auch mit Laryngealmasken und ungeblock-
ten Endotrachealtuben durchfiihren, sofern deren Grdsse korrekt gewahlt wird
(11).

Allerdings erfordert das Arbeiten mit niedrigen Frischgasflissen zusatzliche
Kenntnisse seitens des Personals, und es versteht sich von selbst, dass der Ent-
scheid Uber den Einsatz dieser Art der AnasthesiefUhrung dem verantwortlichen
Anasthesisten Uberlassen bleibt.
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2.3 Lokalabsaugung und Doppelmasken

In besonderen Féllen ist auch eine Lokalabsaugung in Betracht zu ziehen, das
heisst eine solche, deren Ansaugo6ffnung mdéglichst nahe an eine Gasaustritts-
stelle herangefuhrt werden kann, zum Beispiel in den Atembereich des Patienten,
ohne jedoch dessen Sicherheit zu beeintrachtigen. Derartige Lokalabsaugungen
sind in der Praxis kaum verbreitet, jedoch in der Literatur beschrieben worden
(97).

Eine besondere und besser erprobte Form der Lokalabsaugung stellt die Dop-
pelmaske dar, da sie in den Raum entweichende Anasthesiegase wirkungsvoll
und direkt im Atembereich des Patienten beseitigt (vgl. auch Kapitel D 2.3.2). Sie
funktioniert so, dass dem Patienten Uber eine innere Maske Anasthesiegas zuge-
fuhrt wird, wahrend unkontrolliert abstromendes Anasthesiegas durch eine daru-
berliegende, grossere Maske in eine separate Schlauchleitung abgesaugt wird.
Dieses System ist vor allem in der Kinderandsthesie zu empfehlen, wo Masken
nach wie vor haufig eingesetzt werden (Abbildung 8).

Abbildung 8
Doppelmaske: Ihr Einsatz in der Kinderanasthesie.
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Die mit Doppelmasken zu erzielende Expositionsredukti-
on liegt in der Grossenordnung von 90 %.

Dies konnte nicht nur in unserer Untersuchung, sondern auch in verschiedenen
anderen Studien festgestellt werden (15, 97, 100).

Das Kupplungsgehause des Doppelmaskensystems kann uberdies zur lokalen
Absaugung von cufflosen endotrachealen Tuben eingesetzt werden. Dadurch
lassen sich die Lachgaskonzentrationen im Kopfbereich des Patienten um nahe-
zu 100 % senken (97).

Durch die integrierte Absaugvorrichtung und die zuséatzliche Schlauchleitung ist
die Handhabung von Doppelmasken schwieriger, was mit einer geeigneten Fixie-
rung der Schlauche an seitlich gestellte Bugel behoben werden kann. Gelegent-
lich wird der héhere Gerduschpegel der Doppelmaske als stdrend empfunden.

2.4 Laryngealmaske

Mit Laryngealmasken Iasst sich eine verhaltnismassig gute Abdichtung erreichen,
was sehr gute Expositionsverhaltnisse zur Folge hat.

Untersuchungen zeigen, dass die Raumluftkonzentrationen bei Verwendung von
Laryngealmasken mit denjenigen von dicht geblockten Endotrachealtuben ver-
gleichbar sind (105, 142), und zwar bei Spontanatmung wie auch bei kontrollier-
ter Ventilation (72).

Laryngealmasken stellen aus arbeitshygienischer Sicht
eine gute Alternative zu gewoOhnlichen Beatmungsmas-
ken dar.

2.5 Anéasthesiegasfilter

Anasthesiegasfilter sind gegen N,O unwirksam, und sie werden schon nach kur-
zer Benutzungsdauer durch volatile Anasthetika geséttigt, was zum sogenannten
«Durchschlagen» fuhrt. Da die Geruchsschwelle volatiler An&sthetika hoch ist,
lasst sich dies nicht spontan, sondern nur messtechnisch erkennen. Anasthesie-
gasfilter mussen daher in kurzen Abstanden ersetzt oder regeneriert werden.
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lhre Einsatzdauer betragt nach Herstellerangabe lediglich etwa 4 Stunden. Ein-
zelmessungen (14) zeigten sogar, dass die Filterwirkung schon nach 1,5 Stunden
markant abfallen kann.

Von der Verwendung von Ané&sthesiegasfiltern ist abzura-
ten. Ausnahmen sind hdchstens im Sinne einer Notlo-
sung oder in ganz besonderen Situationen zu beflrwor-
ten.

2.6 Dichtigkeitspriufungen zur Verminderung
von Leckagen

Neben den in Abschnitt 2.3 erwahnten, durch Arbeitstechnik und Systeme be-
dingten Gasaustritten in die Raumluft (Maskenanasthesien, ungeblockter Tubus
etc.) spielen auch apparatebedingte Undichtigkeiten, d.h. Leckagen in bezug auf
die Expositionssituation im Operationssaal eine Rolle. Unter Annahme einer
homogenen Gasverteilung ist beispielsweise bei 100m3 Rauminhalt, vorhandener
Anasthesiegasabsaugung und einem zehnfachen Aussenluftwechsel in der Stun-
de fUr je 100 ml Lachgasleckage/Min mit einer mittleren Raumluftkonzentrations-
zunahme von etwa 6 ppm zu rechnen.

Es ist unumganglich, Leckagen durch geratetechnische
Massnahmen auf ein Minimum zu reduzieren. Dazu ge-
horen neben den nachstehend beschriebenen, regelmas-
sigen Dichtigkeitskontrollen auch Uberprifungen mit
einem Lecksuchgerat (vgl. Kapitel D 2.2.3).

Verschiedene Institutionen haben gemass der ihnen zustehenden Kompetenz
detaillierte technische Vorschriften und Empfehlungen zur Konstruktion, Sicherheit
und Dichtigkeit von Anasthesiegeraten erlassen.

Wahrend dies in der Schweiz bis vor kurzem durch den Verein fur Schweisstech-
nik (SVS) sowie die Schweizerische Normenvereinigung erfolgt ist, tritt an deren
Stelle neu eine europaische Regelung.

Ein durch das CEN (Comité Européen de Normalisation) ausgearbeitetes und un-
ter der Bezeichnung EN 740 1998 in Kraft gesetztes Regelwerk tragt den Titel:
Anasthesie-Arbeitsplatze und dessen Module — Besondere Festlegungen (134).
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Dieses umfangreiche Dokument gilt auch fur die Schweiz, so dass seine Bestim-
mungen in den Vordergrund geruckt werden sollen.

Ziff. 66.3.1 schreibt beispielsweise vor, dass Andsthesiesysteme gesamthaft ge-
sehen eine Leckrate von 150 ml/Min nicht tberschreiten ddrfen, wenn sie auf die
nachfolgend geschilderte Weise gepruft werden:

Das Anasthesiesystem wird zusammengebaut und der Reservoirbeutel und der Patientenan-
schluss abgedichtet. Jedes Ventil im Anasthesiesystem, das so konstruiert ist, Gasleckagen bei
einem Druck von 3 kPa (30 cm H,0O) oder darunter zuzulassen, wird vollstandig geschlossen.
Das Druckmessgerat wird am Patientenanschluss angeschlossen und Luft in den Frischgasein-
gang geleitet, bis ein Druck von 3 kPa angezeigt wird. Der Luftflow wird so eingestellt, dass der
Druck von 3 kPa gehalten wird. Der Leckflow wird gemessen (CEN/TC 215 Ziff. 2.2 Anhang S).
Soweit nichts Anderes vermerkt, ist zur Prifung trockene Luft zu verwenden. Das Flowmeter
muss bei den Werten 25 ml, 75 ml, 100 ml, 150 ml und 200 ml pro Minute eine Genauigkeit von
+5% aufweisen, und fur das Druckmessgerat wird bei 3kPa eine solche von +0,01 kPa ver-
langt.

Weitere Vorschlage fur die Durchfuhrung von Dichtigkeitsprufungen in der
anasthesiologischen Alltagspraxis finden sich in einer 1992 in der «Schriftenreihe
der Bundesanstalt fur Arbeitsschutz» erschienenen deutschen Publikation (145).
FUr den Niederdruckteil gilt:

Das Patientensystem ist nach jedem Wechsel sowie nach jeder Geratereinigung
auf seine Dichtigkeit hin zu prifen. Voraussetzungen dazu sind:

A) Das Narkosegerat muss Uber ein Manometer (mit Uberdrucksicherung) des
Messbereiches 0-20 kPa (0-200 mbar) +5 % verflgen, das an das Y-Stuck an-
geschlossen werden kann.

B) Das Dosiersystem muss mit einem Durchflussmesser fur Sauerstoff versehen
sein, mit dem ein Fluss von mindestens 100 ml/Min abgelesen werden kann.

Die einzelnen Prufschritte gestalten sich wie folgt:

Gerat an Narkosegasabsaugung anschliessen und diese in Betrieb nehmen.

Verbinden des Y-Stlckes mit dem Manometer.

Offnen des Uberschussventiles.

Offnen samtlicher Verdampfer.

Sauerstoffzufuhr bis zu einem Druck von 3 kPa (30 mbar).

Stabiles Einregeln dieses Druckes, Ablesen des daflir erforderlichen Durchflusses als

Leckage des Systems.

Bei Lecks die grésser sind als 100 bzw. 150 mi/Min (vgl. Kapitel F 2.6, CEN/TC 215)

(134): Aufsuchen desselben mit Seifenlésung oder Lecksuchgerat, Beheben und

erneuter Beginn nach Punkt 2.

8. Nach Beendigung der Prufung Anasthesiegas mit Sauerstoff aus dem Geréat in die
Anasthesiegasabsaugung spulen.

S e Sl

~
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Falls diese Prufung durch das Volumen des Atembeutels gestort wird, kann die-
ser abgenommen und die Offnung von Hand verschlossen werden.

Die Dichtheit des Atembeutels lasst sich durch Eintauchen desselben in aufge-
blasenem Zustand in Wasser kontrollieren. Aufsteigende Blasen zeigen Leckagen
an.

Das zum Niederdruckteil geh6rende Dosiersystem ist in viertelj@hrlichen Abstan-
den auf seine Dichtigkeit zu kontrollieren.

Die Verdampfer fur volatile Anasthetika missen mit einem abnehmbaren Sicher-
heitsnachfullsystem ausgestattet sein, oder das Einfullen soll unter einem Abzug
erfolgen.

Die Anasthesiegerate sind je nach Empfehlung der Her-
steller regelmassig zu warten und insbesondere bezuglich
\erschleissteilen in Stand zu halten.

3. Organisatorische Massnahmen

Gestutzt auf den am 1.7.1993 in Kraft getretenen Art. 11a-g der Verordnung Uber
die Verhltung von Unfallen und Berufskrankheiten (VUV) sind die Spitalbetreiber
verpflichtet, nach Massgabe ihrer Risiken Arbeitsarzte und andere Spezialisten
der Arbeitssicherheit (ASA) beizuziehen. Einzelheiten dazu sind in einer Richtlinie
der Eidgendssischen Koordinationskommission fur Arbeitssicherheit (EKAS) ent-
halten, die am 1. Januar 1996 in Kraft getreten ist [Spezial-Richtlinie 6508] (138).

Im weiteren ist zu empfehlen, innerhalb der Anasthesieabteilung eine Person zu
bestimmen, die im Einvernehmen mit den Spezialisten flr Arbeitssicherheit interne
Weisungen zur Berufskrankheits- und UnfallverhtUtung ausarbeitet und deren Ein-
haltung Uberwacht. Inr obliegt es, die ubrigen Mitarbeiter in geeigneter Weise und
regelméassig Uber die Probleme im Umgang mit Anasthesiegasen zu informieren
und auszubilden,

Wesentliche Punkte wie Ausmass und Umfang von Geratekontrollen und Dichtig-
keitsprufungen sind schriftlich festzuhalten, und ihre Durchflhrung ist zu Uberwa-
chen.
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In Einzelfallen, wo aus zeitlich begrenzten Gegebenheiten ein Einhalten der ar-
beitshygienischen Grenzwerte nicht mdglich ist, muss daflr gesorgt werden,
dass der auf einen 8-Stunden Tag bezogene MAK-Wert fur die betroffenen Mitar-
beiterinnen und Mitarbeiter durch eine Verkurzung der effektiven Anasthesiegas-
expositionszeit dennoch respektiert werden kann. Die Kurzzeitgrenzwerte sind
aber in jedem Falle einzuhalten. Gleichzeitig mussen die ndtigen Schritte in die
Wege geleitet werden, um die Arbeitsplatzverhaltnisse nach Massgabe der vor-
liegenden Empfehlungen zu yerbessern.

4. \Verhaltensbezogene Massnahmen

Der Arbeitsweise des Anasthesisten kommt fUr dessen Anasthesiegasexposition
eine ganz wesentliche Bedeutung zu. Leckarmen Arbeitstechniken ist dabei be-
sondere Aufmerksamkeit zu schenken. Sie gehdren nebst der Verwendung effi-
zienter Anasthesiegasabsauganlagen und niedriger Frischgasflusse zu den wich-
tigsten Massnahmen der Expositionsverminderung.

Hervorzuheben ist insbesondere eine sorgfaltige Mas-
kenhandhabung, da es sonst zu sehr hohen Anasthe-
siegaskonzentrationen in der Raumluft kommen kann .

Wenn sich das Anasthesiepersonal Uber die Auswirkungen seiner Arbeitsweise
bewusst ist, lassen sich belastungsintensive Situationen vielfach vermeiden. Es
ist daher unumganglich, dass alle Arzte, Schwestern und Pfleger der Anasthe-
sieabteilungen Uber die grosse Bedeutung einer guten Arbeitstechnik orientiert
werden, damit sie sich nicht durch die alleinige Verwendung technischer Hilfsmit-
tel wie Absaugungen und Raumltftung vor hohen Anasthesiegasexpositionen
geschutzt glauben.

Es lasst sich aber nicht verschweigen, dass die Arbeitstechnik diejenige Ein-
flussgrosse ist, welche oft am schwierigsten unter Kontrolle zu bringen ist. Das
zeigt das Beispiel der Kinderanasthesie, wo eine Inhalationseinleitung mit gas-
dichtem Maskensitz problematisch und nur schwierig durchfuhrbar ist.

Uberhaupt ist in diesem Zusammenhang darauf hinzuweisen, dass wegen des
Primates der Patientensicherheit Kompromisse nicht immer zu umgehen sind,
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wie etwa die Verwendung ungeblockter Endotrachealtuben bei Kindern zur Ver-
meidung von Lasionen der Trachealschleimhaut.

Sofern aus medizinischen Griinden keine Kontraindikationen gegeben sind, soll-
ten folgende Massnahmen in Erwagung gezogen werden:

1. Wahl des Anasthesiesystems unter Mitberucksichtigung der Anasthesiegas-
belastung treffen, d. h. leckarme Systeme verwenden, die eine Absaugung
der Gasuberschusse erlauben. Auch halboffene Kindersysteme (Modifikatio-
nen des Ayreschen T-Stuckes und andere) lassen sich zusammen mit Gas-
absaugungen verwenden (entsprechende Vorsicht vorausgesetzt).

2. Geeignete Maske in optimaler Grésse wahlen. Eventuell kommmen Doppel-
oder Laryngealmasken in Betracht.

3. Bei Intubationen ohne Cuff Tubusgrossen bevorzugen, welche eher kleine
Tubusleckagen verursachen.

4. Frischgasflisse gering halten («<so wenig wie maoglich aber soviel wie ndtig»).
Niedrigflussanasthesien bevorzugen und férdern.

207’301

Abbildung 9

Beispiel eines geschlossenen Systemes zum Nachftllen volatiler, halo-
genierter Anasthetika.

80 Suva Arbeitsmedizin Nr. 29



10.

11,

12.

Gaszufuhr erst nach dichtem Aufsetzen der Maske einschalten oder nach
Konnektion von Patientensystem und Tubus.

Bei Maskenanasthesien durchwegs auf einen dichten Sitz der Maske achten.

Vor der Allgemeinanasthesie und bei jedem Standortwechsel der Geréte
Ubeprufen, ob die Absaugung richtig angeschlossen ist.

Bei Dekonnektion des Patienten vom Atemsystem hohe Raumkontaminatio-
nen durch Offnen des Uberschussventils und Zuhalten (Hilfsperson) des
offenen Endes des Atemsystems vermeiden oder alternativ die Gaszufuhr
kurz unterbrechen und den Atembeutel Uber die Anasthesiegasabsaugung
entleeren.

Bei Anasthesieende vor Extubation resp. Entfernung der Maske dem Patien-
ten wahrend etwa vier Minuten Sauerstoff mit hohem Flow verabreichen
(>8 Liter/Min) (Auswaschen der Inhalationsanasthetika aus dem Anasthesie-
system und den Lungen in das Absaugsystem).

Nach Beendigung der Anasthesie kontrollieren, ob die Frischgaszufuhr abge-
stellt ist.

Sicherheitsnachfullsysteme fur die Verdampfer verwenden, und das Verschut-
ten der volatilen Anasthetika vermeiden (Abbildung 9).

Routinemassig Dichtigkeitskontrollen mit Lecksuchgerat durchfuhren.
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5. Messtechnische Uberwachung

Uberall dort, wo die bisher geschilderten technischen, organisatorischen und ver-
haltensbezogenen Massnahmen getroffen worden sind und deren Wirksamkeit
sichergestellt ist, kann davon ausgegangen werden, dass die Expositionssituation
im allgemeinen nicht zu beanstanden ist. Dies hat sich durch die Messaktion ein-
deutig bestétigen lassen. Eine messtechnische Uberwachung von Operations-
und Aufwachraumen ist daher in diesen Fallen normalerweise nicht notwendig.
Sie ist jedoch dann zu empfehlen, wenn haufig Allgemeinandsthesien unter un-
gunstigen Bedingungen durchgefiihrt werden (zum Beispiel Maskeneinleitung,
Kinderanasthesie oder Bronchoskopien mit starrem Instrument), wenn grund-
satzlich Unklarheiten tber die Wirksamkeit von technischen Massnahmen auftre-
ten oder wenn Klagen Uber gesundheitliche Beeintrachtigungen geaussert wer-
den.

Eine interessante Moglichkeit zur genaueren Beurteilung und Klassierung der
Anésthesiearbeitsplatze in bezug auf ihre potentielle Andsthesiegasbelastung
konnte eventuell ein einfacher Punktescore darstellen. Bestehende Vorschlage
sind allerdings noch nicht validiert.

5.1  Suchen und Beseitigen von Anasthesiegaslecks

Als einfache und vom Anasthesiepersonal selbstandig durchfuhrbare messtech-
nische Uberwachung der OP-Raumluft ist die apparative Lecksuche zu nennen.
Wie schon im Kapitel D 2.2.3 erwahnt, sind dazu Handgerate auf dem Markt, mit
denen rasch und zuverlassig leckanfallige Anasthesiegerateteile und Arbeitswei-
sen erkannt werden kdnnen.

Lecksuchgerate sind jedoch weder stoffspezifisch noch geben sie genaue Kon-
zentrationen an. Sie kbnnen daher Raumluftmessungen keinesfalls ersetzen.

5.2 Raumluftmessungen

Raumluftmessungen kdnnen personenbezogen oder stationdr sowie kontinuier-
lich oder als Durchschnittswert Uber eine bestimmte Probenahmezeit hinweg er-
folgen.

FUr kontinuierliche Messungen stehen leistungsfahige und entsprechend aufwen-
digere Gerate zur Verfugung, welche die aktiv angesaugten Anasthesiegase mit-
tels Infrarotspektrometrie bestimmen. lhr Vorteil besteht unter anderem darin,
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gleichzeitig mehrere Gase analysieren zu kbnnen und verhaltensbezogene Mass-
nahmen direkt und fUr alle Beteiligten einsehbar zu Uberprifen. Ein solches Gerat
ist auch fur die von uns durchgefuhrte Untersuchung verwendet worden (vgl. Ka-
pitel D 2.2.3). Es ist jedoch in der Regel dem Spezialisten der Arbeitssicherheit
vorbehalten .

Als Alternative zur kontinuierlichen Messung kann sowohl personenbezogen als
auch stationér eine Luftprobe wéahrend einer bestimmten Zeitdauer gesammelt
werden. Dabei reichern sich die zu analysierenden Anasthesiegase auf einem
festen Tragermaterial an. Anschliessend wird die Probe im Labor — in der Regel
mittels Gaschromatographie — analysiert. Wegen der besonderen physikalischen
Eigenschaften von Lachgas muss dieses auf einem speziellen Tragermaterial an-
gereichert und gesondert analysiert werden.

Das Sammeln der Luftproben kann aktiv mit einer Pumpe oder passiv durch Dif-
fusion erfolgen. Diffusionssammler sind in der Anwendung einfacher, ihre Zuver-
lassigkeit fUr den vorliegenden Einsatzbereich ist aber insbesondere im Hinblick
auf hohe Konzentrationsspitzen noch besser zu belegen.

5.3 Biologisches Monitoring

Wie bereits im Kapitel C, «Arbeitshygienische Grenzwerte», ausgeflhrt, kann
auch das biologische Monitoring als Moglichkeit der quantitativen Anasthesie-
gasuberwachung herangezogen werden.

Halt man jedoch die empfohlenen arbeitshygienischen Massnahmen ein, so be-
steht auch fUr die routinemassige biologische Uberwachung keine Notwendig-
keit.

Praktische Erfahrungen liegen vor allem flr Halothan vor, fur dessen Hauptmeta-
boliten, die Trifluoressigséaure, ein BAT-Wert von 2,5 mg pro Liter Vollblut festge-
setzt worden ist (nach Arbeitsende und mehreren Arbeitstagen), was in etwa mit
dem gultigen MAK Wert von 5 ppm Halothan korreliert.

Experimentell bekannt ist auch die Analyse von Lachgas in Urin und Blut, Gber
die bereits in Kapitel C 3 berichtet worden ist (53, 69). Die Korrelation zwischen
Raumluft- und Blutkonzentrationen ist recht gut, allerdings nur dann, wenn die
Blutentnahmen gegen Ende oder unmittelbar nach der Exposition erfolgen, da
N,O eine ausserst kurze biologische Halbwertszeit aufweist. Auf dieser Basis ist
von Krapez (69) ein Wert von 1,9 umol N,O/Liter Vollblut ermittelt worden, was
nach seinen Untersuchungen einer Exposition von 100 ppm Lachgas gleich-
kommt.
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Nach einer mindestens vierstundigen Exposition gegenuber 100 ppm Lachgas

ergeben sich Urinwerte zwischen 52 und 57 pg/I (63, 101, 117).

Weitere Ergebnisse sind der nachstehenden Tabelle 4 zu entnenmen.

Autor Anéasthesiegas Blutwert Urinwert Raumluft
Krapez (69) N,O 1,9 pmol/l = 100 ppm
83,6 g/l
Sonander (117) N,O - 51,7 pg/l 100 ppm
Trevisan (124) N,O - 20,6 pg/l 50 ppm
Ghittori (53) N,O - 57,0 pg/l 100 ppm
Rosell (101) N,O - *53,0 pg/l 100 ppm
Cattaneo (in 144) Enfluran - 19,6 g/l 10 ppm
Korn (68) Isofluran 6,6 ug/l - *2 ppm
Imbriani (62) Isofluran 3,4 g/l - 2 ppm
Tabelle 4
Ubersicht tiber experimentelle Untersuchungen zum Anédsthesie-
gasmonitoring im Blut und Urin des exponierten Personals
Teilweise umgerechnet:
*gerundeter Wert
** Untersuchung mit schwacher Korrelation
zur Raumluftkonzentration (r = 0,544)
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6. Anasthesiegasexposition und
Schwangerschaft

Es ist zu empfehlen, dass OP-Mitarbeiterinnen in geeigneter Weise Uber Fragen
von Schwangerschaft und Anasthesiegasexposition orientiert werden. Von be-
sonderer Bedeutung ist es, darauf hinzuweisen, dass geplante oder bereits ein-
getretene Schwangerschaften so rasch als méglich dem Personalarzt gemeldet
werden. Dieser kann mit der betroffenen Mitarbeiterin und ihrem Vorgesetzten
abklaren, welche Massnahmen bis zu Geburt zu treffen sind.

Schwangere sollten nur in Operationssalen oder Auf-
wachstationen arbeiten, in denen gunstige arbeitshygie-
nische Bedingungen herrschen, d. h., in denen die MAK-
Werte deutlich unterschritten sind und in welchen kein
Halothan verwendet oder abgeatmet wird.

Welche Losung im Einzelfall getroffen werden soll, hangt von den jeweiligen Ge-
gebenheiten ab. Ergeben sich in der Praxis Schwierigkeiten, so k&nnen neben
den das Spital beratenden Spezialisten der Arbeitssicherheit auch die arbeitsme-
dizinische Abteilungen des BIGA oder der Suva beigezogen werden.
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F Arbeitsmedizinische
Massnahmen

Zur Zeit werden in der Schweiz beim anasthesiegasexponierten Personal keine
regelmassigen arbeitsmedizinischen Untersuchungen durchgefihrt. Ublich ist
hingegen, neu eintretende Mitarbeiterlnnen durch den Personalarzt untersuchen
zu lassen. Dabei ist unter dem Aspekt der Anasthesiegasbelastung besonderes
Augenmerk auf Leberschadigungen, Neuropathien, Blutbildveranderungen und
bei Frauen auf vorangegangene Aborte oder Geburten missgebildeter Kinder zu
richten. Hier ist im Einzelfall und mit den Betroffenen abzuwagen, ob das Risiko
einer Beschaftigung im Operationssaal vertretbar ist.

Regelmassige Kontrolluntersuchungen bei Operations- und Anasthesiepersonal
zur Friherkennung von Schadigungen durch Andsthesiegase sind dagegen von
beschranktem Wert, da, wie erwahnt, berufliche Erkrankungen selten sind, wah-
rend allfallige fetotoxische Wirkungen mit dieser Massnahme nicht verhutet wer-
den konnten.

Zusatzlich ist das Anasthesiepersonal bei seiner Berufstatigkeit weiteren Belas-
tungen ausgesetzt, wie unausgeglichenem Arbeitsanfall und dadurch bedingter
Hektik, grosser Verantwortung und unregelmassigen Arbeitszeiten. Gestutzt auf
die in Kapitel E 3 erwahnte Erweiterung der «Verordnung Uber die Verhtitung von
Unféallen und Berufskrankheiten» (VUV Art. 11), wird es deshalb im Ermessen
des zustandigen Arbeitsarztes liegen, im Einzelfall Art und Intervall arztlicher
Untersuchungen flr das anasthesiegasexponierte Personal festzulegen, welche
alle genannten Belastungsfaktoren mitbertcksichtigen.
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G Versicherungsrechtliches

Gemass Art. 9 Absatz 1 des Bundesgesetzes Uber die Unfallversicherung (UVG)
(133) vom 20. Marz 1981 gelten Krankheiten, die bei der beruflichen Tatigkeit
ausschliesslich oder vorwiegend durch schadigende Stoffe oder bestimmte
Arbeiten verursacht worden sind, als Berufskrankheiten. Der Bundesrat erstellt
die Liste dieser Stoffe und Arbeiten sowie der arbeitsbedingten Erkrankungen.
Sie ist als Anhang 1 der Verordnung uber die Unfallversicherung (UVV) vom
20. November 1982 in Kraft gesetzt worden und enthalt neben anderen chemi-
schen und physikalischen Noxen auch «halogenierte organische Verbindungen»
(136). Wird beispielsweise eine Erkrankung durch berufliche Exposition mit einem
halogenierten Anasthesiegas verursacht, so ist sie dann als Berufskrankheit an-
zuerkennen, wenn sie mit Wahrscheinlichkeit vorwiegend durch diese Substanz
und damit durch die berufliche Tatigkeit verursacht worden ist.

Anders verhalt es sich dagegen bei allfalligen Krankheitsbildern durch Lachgas,
das nicht in dieser Liste enthalten ist. Gemass UVG Art. 9 Absatz 2 fordert der
Gesetzgeber fur solche Falle eine ausschliessliche oder stark Uberwiegende be-
rufliche Kausalitat, damit das geltend gemachte Leiden als Berufskrankheit aner-
kannt werden kann.

Selbstverstandlich gelten die zitierten Gesetzesartikel auch fur andere Krankhei-
ten, sofern sie die erwa@hnten Kriterien erflllen. FUr das Anasthesiepersonal in
Frage kdmen beispielsweise Haut- oder Atemwegserkrankungen durch Desin-
fektionsmittel. Demgegenuber wird eine Ansteckung mit dem Erreger einer
blutUbertragbaren Infektionskrankheit (Hepatitis B, C oder HIV) als Unfallfolge
betrachtet, da ihr in der Regel eine Stich- oder Schnittverletzung oder zumindest
ein Spritzer mit blutkontaminierten KorperflUssigkeiten auf Schleimhaute voraus-
geht. Als Unfall gilt die «pldtzliche, nicht beabsichtigte, schadigende Einwirkung
eines ungewohnlichen, ausseren Faktors auf den menschlichen Korper». Die
Dokumentation der kausalen Beziehung zwischen Unfallereignis und nachfol-
gender Infektionskrankheit (beispielsweise HIV-Serokonversion) ist somit im
Interesse des betroffenen Arbeitnehmers wichtig.
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Treten beim Anasthesie- oder Operationspersonal Beschwerden auf, die mit der
Anasthesiegasexposition in Zusammenhang stehen konnten, so ist zu empfeh-
len, dass beim Personalarzt Meldung erstattet wird. Sobald sich dabei ein be-
grundeter Verdacht auf das Vorliegen einer Berufskrankheit ergibt, ist dies dem
zustandigen UVG-Versicherer zu melden.
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