
Die Ausführungen von W. Funk et al. gehen bedauer-
licherweise am eigentlichen Problem weit vorbei. So
ist z. B. der Hinweis, daß bei der Verwendung von
Cyclopropan COHbKonzentrationen "von 8,7 - 29%
20 Jahre früher durchaus geläufig" waren (3), nicht
geeignet, ein neu erkanntes Gefahrenpotential zu ver-
harmlosen, zumal der Bezug auf das Zitat falsch ist!
Von Middleton et al. (1965) wurde bei 22 Patienten
nicht COHb gemessen, sondern die CO-Konzen-
tration im geschlossenen System (4). In der Regel
wurde dabei lediglich ein sehr geringer Anstieg von
CO während der Narkose gefunden. Die einzigen bei-
den abweichend deutlich verstärkten Anstiege der
CO-Konzentration wurden bei Cyclopropan (um 210
ppm, Fall 1) und bei Halothan (um 190 ppm, Fall 3)
gemessen (4). Ein hoher Kohlenmonoxidhämoglobin-
Anteil oder eine hohe Kohlenmonoxidkonzentration
sind weder typisch für Cyclopropannarkosen noch für
Narkosen in geschlossenen Systemen!

Die nachfolgende Beurteilung der CO-Toxizität ist
einem Lehrbuch entnommen (1):

"HbCO-Gehalt > 30 %: bei diesem Gehalt schwin-
det das Bewußtsein, die Atmung flacht ab, und es
kommt zu einem Kreislaufkollaps. HbCO-Gehalte
über 50 % sind lebensgefährlich. Bei 70 % HbCO
tritt in wenigen Minuten der Tod ein. Typisch für
den höhergradigen HbCO-Gehalt ist die rosige
(kirschrote) Farbe von Haut und sichtbaren
Schleimhäuten.
HbCO 20-30 %: Mit zunehmendem Sauerstoff-
mangel im Zentralnervensystem nehmen Urteils-
fähigkeit und Entschlußkraft ab, so daß sich
Vergiftete nicht mehr rechtzeitig in Sicherheit brin-
gen, obwohl sie körperlich noch dazu im Stande
wären".

Nur der Vollständigkeit halber sollte darauf hingewie-
sen werden, daß der Sauerstofftransport erheblich
stärker beeinträchtigt ist als nach dem COHb-Gehalt
zu erwarten wäre, da die Eigenschaften des Hb-
Tetramers geändert sind, sobald ein Monomer mit CO
reagiert hat. Die zusätzliche Bildung von CO-
Myoglobin in der Muskulatur verschlechtert insbeson-
dere auch die Sauerstoffversorgung des Herzens!
Es dürfte unstreitig sein, daß auch kurzfristige (d.h.
über Zeiträume von 1-2 Stunden) Exposition von 1000
ppm Kohlemnonoxid mit möglichen COHb-Werten
über 50 % zu irreversiblen Schädigungen führen muß

(1). Es dürfte ferner unstreitig sein, daß auch eine mar-
ginale CO-Vergiftung bei Risikopatienten (erhöhter
Blutverlust, Anämie, Herzerkrankungen, Durchblu-
tungsstörungen usw.) zu einer zusätzlichen
Verschärfung des Risikos führen muß, d. h. daß
Schädigungen auch bei deutlich niedrigeren COHb-
Konzentrationen eintreten werden. Auch von Funk et
al. wurde darauf hingewiesen, daß CO-Konzentra-
tionen über 3000 ppm, ja über 10.000 ppm in der
Inspirationsluft bei Versuchen mit artefiziell getrock-
netem Kalk erreicht werden können (3). Im
Experiment können damit Schweine durch
Desflurannarkose getötet werden (2)! Mit vergleich-
baren Risiken ist im Extremfall auch bei Narkosen zu
rechnen. Vor diesen unter Umständen extremen
Schadstoffexpositionen sind die Patienten dement-
sprechend zu schützen.
Obwohl nach den bisher vorliegenden Fallberichten
dauerhafte Schäden bei frühzeitiger Diagnose der CO-
Vergiftung verhindert werden konnten, ist nicht ausge-
schlossen, daß bei extremer Dunkelziffer nicht erkann-
te Fälle von unbemerkter Kohlenmonoxidvergiftung
bei Narkosen mit Folgeschäden (bis zu Todesfällen)
verbunden sind (siehe auch 7). Es ist durchaus mög-
lich, daß die perioperative Sterblichkeit durch zusätz-
liche Kohlenmonoxidexposition negativ beeinflußt
wird. Von Woehlck et al. (1997) wurde berichtet, daß
ohne vorherige Aufklärung des Personals 5 Fälle von
Kohlenmonoxidexposition bei 1085 Narkosen eintra-
ten.
Nach Aufklärung waren es immer noch 1 Fall pro 1961
Narkosen (8). Auf die Bundesrepublik bezogen, wäre
danach zumindest mit mehreren hundert mehr oder
minder ausgeprägten Kohlenmonoxidexpositionen bei
Narkosen pro Jahr zu rechnen! Woehlck (1999)
schätzt, daß in den USA etwa 1.000- 10.000 Patienten
pro Jahr einer Kohlenmonoxidexposition bei Nar-
kosen ausgesetzt sind (7).
Auf die extreme Problematik des rechtzeitigen
Erkennens einer Kohlenmonoxidvergiftung weisen
Funk et al. zwar hin (3), die Konsequenz daraus kann
nur sein, diese Möglichkeit stets in Betracht zu ziehen,
denn nur dann ist die rechtzeitige Diagnose überhaupt
möglich! Das Problem der Kohlenmonoxidexposition
ist nicht allein durch den Hinweis zu lösen, daß es bei
"vorschriftsgemäß verwendetem Atemkalk" nicht auf-
treten kann (3). Nicht nur in den USA kann es gele-
gentlich zur Verwendung von "vorschriftswidrig" aus-
getrocknetem Atemkalk kommen.
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Die 1987 festgelegte MAK (Maximale Arbeitsplatz-
konzentration) für Kohlenmonoxid ist nicht 50 ppm
wie Funk et al. (3) meinen, sondern nur 30 ppm (1),
bzw. 25 ppm nach Umrechnung aus 33 mg/m3 (6). Dies
führt zu einer BAT (Biologischen Arbeitsplatz-
toleranz) von 5 % für COHb (1). Diese Werte gelten
für gesunde Arbeitnehmer! Bei starken Rauchern
können die BAT-Werte ohne Folgeerscheinungen
deutlich überschritten sein, dies ist auf Gewöhnungs-
effekte zurückzuführen! Da Kohlemnonoxidexposi-
tionen bei Patienten nicht erwartet werden, sind ver-
gleichbare Grenzwerte für die Exposition von
Schwerstkranken zwar nicht bekannt, doch sollten die
Richtwerte für Gesunde eine gesicherte Grundlage
der Beurteilung darstellen. Bei einer Überschreitung
dieses Grenzwertes der MAK muß bei Arbeitnehmern
rasche Abhilfe geschaffen werden. Ist es da gerechtfer-
tigt, bei Schwerstkranken eine vergleichbare, ja sogar
eine erheblich höhere Exposition mit einem aner-
kannten Schadstoff achselzuckend zur Kenntnis zu
nehmen? Darüber hinausgehende Expositionen (deut-
lich mehr als 30-50 ppm Kohlenmonoxid) sind übri-
gens auch bei Verwendung von Sevofluran zu errei-
chen, wobei Kohlenmonoxid in alkalischem Milieu
keinesfalls aus Ameisensäure entstehen kann, wie
Funk et al. fälschlich meinen (3), sondern aus dem
Totalabbau des Hexafluoroisopropanolanteils von
Sevofluran (9).
Nicht die "Sicherheit der Inhalationsanästhesie" ist
durch mögliche CO-Vergiftungen "in Frage gestellt",
wie Funk et al. meinen (3), sondern die Sicherheit der
Patienten! In den USA wird in Kenntnis des real exi-
stierenden Risikos der Kohlenmonoxidvergiftung für
den Patienten umfassende Aufklärung und Abhilfe
gefordert (5, 7). In Deutschland wird hingegen
anscheinend eher dafür plädiert, das Risiko Kohlen-
monoxidexposition möglichst nicht zur Kenntnis zu
nehmen, nur um die Inhalationsanästhesie nicht in
Mißkredit zu bringen (3). In welchem System ist der
Patient besser aufgehoben?
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Die aufgeregte Polemik des Leserbriefs erschwert eine
sachliche Auseinandersetzung. Dennoch möchten wir
antworten, daß uns eine Verharmlosung des von uns
ausführlich und vollständig dargestellten Gefahren-
potentials des Kohlenmonoxids fern liegt. Das
Myoglobin spielt wegen seiner im Vergleich zu Hb
mehr als 100fach geringeren Affinität zum CO dabei
keine wesentliche Rolle. Bei Narkosen im geschlosse-
nen System ist dieses Gefahrenpotential sicher erhöht.
Middleton et al (1) fanden immerhin bei sieben von
fünfzehn Cyclopropannarkosen deutlich erhöhte
Kreisteilkonzentrationen (110-340 ppm), obwohl sechs
dieser Patienten nicht rauchten. Diese Werte liegen
über der von Daunderer (2) offenbar falsch angegebe-
nen MAK (nicht 50, sondern 30 ppm ist korrekt).
Arbeitsplatzkonzentrationen sind als Grenzen bei

Dauerexposition gedacht und beinhalten in der Regel
hohe Sicherheitsfaktoren. Von entscheidender
Bedeutung für die Risikobewertung im Rahmen
moderner lnhalationsanästhesien ist die Wahrschein-
lichkeit, mit der Vergiftungen bei Patienten auftreten
können. In der von Förster ausführlich zitierten Studie
von Woelckh (3) ist von CO-Expositionen die Rede, da
die Autoren eine Belastung mit 31- 408 ppm zu Recht
nicht als Vergiftung betrachten. Auch in seinem
Editorial von 1999 (4) stellt Woelckh explizit fest, daß
"kein Fallbericht jemals eine Schädigung eines
Patienten durch intraoperative CO-Exposition doku-
mentiert hat". Und er relativiert seine Hoch-
rechnungen auf die Zahl möglicher Expositionen mit
dem Hinweis auf fehlende Daten, der Anregung wei-
terer Beobachtung und der Erwähnung des "common 
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sense". Dieser gesunde Menschenverstand sollte bei
Narkosen mit Isofluran, Enfluran und Desfluran vor 
allem auf einen wachsamen Umgang mit dem
Atemkalk angewendet werden. Ein CO-Monitoring
im Kreissystem oder eine (technisch mögliche) Puls-
CO-Oxymetrie könnte die "Bedenkenträger"
(Woehlck (4)) von der hohen Sicherheit der
Inhalationsanästhesie für den Patienten auch in die-
sem Punkt überzeugen. Bei Narkosen mit Sevofluran
ist uns aus der Literatur eine signifikante CO-
Exposition von Patienten nicht ersichtlich. Auch eine
jüngste Veröffentlichung der Arbeitsgruppe um
Kharash (5) konnte mit trockenem Atemkalk kein CO
aus Sevofluran, Halothan oder Methoxyfluran erzeu-
gen. Vom "Totalabbau des Hexafluoroisopropanols",
bei dem wie auch immer CO entstehe, erfahren wir im
Leserbrief zum ersten Mal. Verifizierbare Veröffent-
lichungen dazu sind uns auch aus der Arbeitsgruppe
Förster nicht bekannt. Eigene Vorversuche mit HFIP
und warmem, trockenem Atemkalk ergaben keine
CO-Freisetzung. Dagegen kann CO unter scharfer
Dehydradation sehr wohl aus Ameisensäure entstehen
(6). Diese Reaktion scheint aber nach den Versuchen

von Baxter (5) unter Anästhesiebedingungen quantita-
tiv unbedeutend zu sein.
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