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1   Grundlagen 
 

1.1   Einleitung 

Seit Einführung der inhalativen Anästhesie, beginnend mit der Äthernarkose über eine 

Schimmelbuschmaske, ist über die Verunreinigung der Umgebungsluft mit 

Narkosegasen und der damit verbundenen gesundheitlichen Belastung des Personales, 

berichtet worden1-14. Die balancierte Anästhesie mit einem inhalativen Anästhetikum 

(Isofluran, Enfluran, Desfluran oder Sevofluran), einem Trägergas 

(Luft/Sauerstoff/Lachgas) und einem i.v.-Opioid ist trotz allem auch heute noch ein sehr 

verbreitetes Narkoseverfahren. Die Aachener-Xenon-Forschungsgruppe bringt seit 

einigen Jahren in verschiedenen Studien das Edelgas Xenon als Narkosegas zum Einsatz.  

Xenon geht als inertes Gas während einer Narkose keine chemische Verbindung mit 

anderen Substanzen im menschlichen Körper ein und wird am Ende der Narkose 

vollständig über die Lunge des Patienten wieder ausgeschieden. Da die 

Produktionskosten von Xenon sehr hoch sind, wird es im Aachener Universitätsklinikum 

nur im geschlossenen Narkosesystem Physioflex der Firma Dräger, Lübeck eingesetzt. 

So kann der Verbrauch von Xenon gering gehalten werden. Seit 1990 wird das Edelgas 

Xenon bei einigen Patienten im klinischen Alltag angewandt. Xenon hat sehr stabile 

hämodynamische Eigenschaften15-21. Durch den sehr geringen Blut-

Gasverteilungskoeffizienten zeichnet sich Xenon durch ein sehr schnelles An- und 

Abflutungsverhalten aus22-25. Zudem besitzt Xenon kein bisher nachgewiesenes toxisches 

oder fetotoxisches Potential26. Vielmehr werden Xenon neuroprotektive Eigenschaften 

zugeschrieben27-31. 

Lachgas wurde erstmals 1844 als narkotische Substanz bei Zahnoperationen eingesetzt32. 

Es ist, wie auch Xenon, kaum Biotransformationsprozessen im menschlichen Körper 

unterworfen. Allerdings wurden bald teratogene und abortfördernde Wirkungen 

nachgewiesen, vor allem bei längerer und wiederholter Exposition. Der Grund hierfür 

wird in der Hemmung des Vitamin B12 (Cobalamin) -Stoffwechsels gesehen. Daraus 

resultiert eine Störung der DNA- Synthese33-36. Trotzdem wird Lachgas auch heute noch 

wegen seiner guten analgetischen Eigenschaften zur Supplementierung von volatilen und 

intravenösen Anästhesien eingesetzt. 

Wegen des ähnlichen pharmakokinetischen Profiles werden Xenon und auch Lachgas als 

sogenannte Trägergase in der Anästhesie verwandt und damit in deutlich größeren 
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Konzentrationen appliziert als die anderen üblichen volatilen Anästhetika. Damit steigt 

auch die potentielle Gefahr der unmittelbaren Arbeitsplatzbelastung. Speziell der 

niedrige Blut-/ Gasverteilungskoeffizient und die hohe minimale alveoläre Konzentration 

(MAC) sind gemeinsame Eigenschaften dieser beiden Narkosegase. Bis zum jetzigen 

Zeitpunkt existiert noch keine Studie zur Arbeitsplatzbelastung, die die zwei 

Inhalationsanästhetika Xenon und Lachgas auf ihre quantitative Belastung untersucht 

hat.  

 

1.2   Fragestellung 

Das Ziel dieser Studie ist eine vergleichende Messung der Raumluftkonzentration 

während einer Narkose mit Xenon oder Lachgas. Wenn die gemessenen Konzentrationen 

von Xenon unter denen von Lachgas lägen, würde das für einen Einsatz von Xenon als 

Trägergas einer balancierten Anästhesie sprechen.  

 
 

1.3   Xenon 

Ramsay und Travers entdeckten 1898 das Edelgas Xenon (griech. = das Fremde)37. 

Schon 1946 wiesen Lawrence et al. narkotische Eigenschaften des Edelgases nach. 

Unterschiedliche Inspirationskonzentrationen von Xenon wurden Mäusen verabreicht. 

Bei einem Gasgemisch aus 78% Xenon und 22% Sauerstoff konnten sie innerhalb von 2 

Minuten eine Muskelschwäche und Ataxie nachweisen. 15 Minuten nach Absetzen der 

Narkose war eine komplette Erholung zu registrieren38. 1951 führten Cullen et al. 

erstmals eine Xenonnarkose bei einem 81-jährigen Patienten für eine Orchiektomie 

durch. Diese Narkose erlaubte nach 10 Minuten den Beginn der Operation. 5 Minuten 

nach Auswaschen des Xenon-Sauerstoff-Gemisches war der Patient wieder zu Person 

und Zeit voll orientiert39. 

 

1.3.1  Eigenschaften 

Xenon gehört im Periodensystem der Elemente zur Gruppe der Edelgase. Es hat die 

Ordnungszahl 54 und ist einatomig. Seine äußere Elektronenhülle ist, wie bei allen 

Edelgasen, mit acht Elektronen vollständig besetzt. Es ist ein so genanntes träges Gas, 

kann aber unter bestimmten Bedingungen mit anderen Stoffen Verbindungen eingehen. 

Hierzu gehört Xenonhydrat, Xenondeuterat, Na – Perxenat, Flouridverbindungen und 
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Xenontrioxid. Natürlich vorkommendes Xenon hat 9 stabile Isotope; 22 Isomere und 

instabile Nuklide sind beschrieben worden. In der Atmosphäre wird Xenon in einem 

Anteil von 1 zu 20 Millionen nachgewiesen40. 

Die atomare Masse beträgt 131,3. Der Siedepunkt liegt bei –107,1°C, der Schmelzpunkt 

bei –111,9°C. Die Gasdichte ρxe beträgt 5,366g L-1 und die Viskosität ηxe 23.2 µPa s40.  

Für Xenon wurde nach neueren Messungen ein Blut – Gas – Verteilungskoeffizient von 

0,115 beschrieben41. Dennoch ist 0,14 der allgemein anerkannte Wert42.  

Tab. 1: Löslichkeitskoeffizienten für Xenon nach Stewart 

 Wasser Blut  Öl Fett-
Gewebe 

Muskel Leber Niere 
Graue 

Gehirn- 
substanz 

Rücken-
marks- 

substanz 
Xenon 0.085 0.14 1.8 1.3 0.1 0.1 0.1 0.13 0.23 

 

Nakata et al. haben nach neueren Untersuchungen am Menschen den MAC – Wert 

(minimale alveoläre Konzentration) von Xenon mit 63,1% bestimmt43. Frühere Studien 

beschreiben den MAC - Wert bei 71%44. 

Tab. 2: Anästhetische Eigenschaften von volatilen Anästhetika 

             MAC (in %), Blut/Gas und Öl/Gas sind Verteilungskoeffizienten 
Inhalationsanästhetika: MAC Blut/Gas Öl/Gas 

Xenon 71 0.14 1.8 

Lachgas 104 0.47 1.4 

Halothan 0.74 2.4 220 

Isofluran 1.14 1.41 98 

Sevofluran 2 0.65 42 

Desfluran 4-6 0.42 18 

 

 
1.3.2  Narkosetheorien 

Ein einzig verantwortlicher Wirkmechanismus, welcher die narkotischen Eigenschaften 

von Xenon erklärt, konnte im Detail noch nicht nachgewiesen werden. Miyazaki et al. 

konnten neuronale Wirkungen nachweisen, die im Zusammenhang mit einer 

narkotischen Eigenschaft von Xenon stehen könnten. Sie wiesen inhibitorische Effekte 

auf Rückenmarksebene nach. An Mäusen, deren Rückenmark durchtrennt wurde, ließen 

sich WDR – Reaktionen (wide dynamic range) auf neuronale Reize (Berührung, 
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Schmerz, Temperatur) unter Xenonnarkose unterdrücken. Unter Lachgasnarkose in der 

Vergleichsgruppe konnten diese Reaktionen nicht unterdrückt werden. An Katzen mit 

intaktem Rückenmark wurden bei Xenon – und Lachgasnarkose gleichermaßen 

Reaktionen ausgelöst45.  

Weitere Untersuchungen bestätigten die antinociceptiven Effekte auf spinaler Ebene: 

Watanabe et al. fanden eine erhöhte Aktivität im Vorderhorn des Rückenmarkes nach 

schmerzhaftem Reiz unter Xenonnarkose46, Fujinaga et al. eine von descendierenden 

Schmerzbahnen unabhängige Wirkung47 und Ohara et al. widerlegten eine Beteiligung 

von Opioid- oder adrenergen Rezeptoren am antinociceptiven Mechanismus von 

Xenon48. Franks et al. zeigten 1998 an Hippocampuspräparaten von Ratten49, dass Xenon 

als potenter, nicht kompetitiver Antagonist an einem exzitatorischen Glutamatrezeptor, 

dem N-methyl-D-aspartat (NMDA)-Rezeptor, fungiert. Ca.60% der NMDA-Rezeptor-

Aktivität wurde durch Xenongasexposition (80%) blockiert. Diese Ergebnisse wurden 

einige Jahre später von Naegele et al. an Nematoden bestätigt50. Ein inhibitorischer 

Botenstoff des ZNS ist die Gammaaminobuttersäure (GABA). Die GABA-Rezeptoren 

sind Hauptangriffspunkt der meisten verwandten Anästhetika. Xenon hat keine oder eine 

nur sehr geringe Affinität zum GABA-Rezeptor51,52. Auch De Sousa et al. konnten für 

Xenon im Tierversuch keine agonistischen Effekte auf inhibitorische GABA – 

Rezeptoren nachweisen, aber  antagonistische an NMDA – Rezeptoren53. Um die 

antinociceptiven Eigenschaften näher zu untersuchen, wurde Versuchstieren unter 

Xenonnarkose mit 80% Xenon in der Inspirationsluft Naloxon, Yohimbin oder L659-066 

als Opiatrezeptor- bzw. alpha2 – Antagonisten verabreicht. Keine dieser Substanzen 

konnte die Wirkung von Xenon antagonisieren. Somit konnte gezeigt werden, dass die 

antinozizeptive Wirkung nicht über alpha2 – oder Opiatrezeptoren vermittelt wird. 

Weiterhin konnte Xenon einen durch Formalin verursachten Schmerzreiz 

antagonisieren54, unabhängig vom Alter des Versuchstieres im Gegensatz zu Lachgas, 

welches bei Jungtieren nicht wirksam war55. 

Eine Reihe von Studien beschäftigte sich mit der Xenonwirkung auf die Freisetzung des 

second messangers Ca2+ in neuronalem Gewebe als möglichem Narkosemechanismus: 

Petzelt et al. stellten an menschlichen Endothelzellen einen inhibitorischen Einfluss von 

Xenon auf die Ca2+- abhängige Transmitterfreisetzung in neuronalem Gewebe fest56. 

Dieselbe Arbeitsgruppe erklärte dieses Phänomen mit einer Blockade der 

Adenosintriphosphat(ATP)- gesteuerten Ca2+-Freisetzung57. Die CaMK 

(Kalmodulinabhängige Proteinkinase II) wird durch Ca2+ - Ionen aktiviert. Somit 
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beeinflusst Xenon auch die CaMK – abhängige Signaltransduktion und Neurosekretion. 

Franks et al. wiesen für Xenon im Hirngewebe von Ratten eine Inhibiton der Ca2+ - 

Aufnahme in synaptische Plasmamembranvesikel nach58. Zusätzlich zeigten Singh et 

al.59, das Xenon die PMCA – Pumpe (Plasmamembran – Ca2+ - ATPase) in Gliomzellen 

in Ratten inhibitiert. 

 
 
1.3.3  Wirkungen 

Toxische Wirkungen 

10 Jahre nach der Entdeckung der narkotischen Eigenschaften von Xenon durch 

Lawrence et al. wurde eine erste Tierstudie zur Toxizität von Xenon 1956 

veröffentlicht60. Natale et al. untersuchten 10 Ratten61, die eine Woche lang täglich über 

2,5 Stunden einer Xenonkonzentration von 70% ausgesetzt waren. Ein täglich 

entnommenes Blutbild mit Leukozyten, Erythrozyten, Thrombozyten, Hämoglobin und 

Hämatokrit blieb bei allen Tieren während des gesamten Zeitraumes unverändert. 

Serumwerte für Glukose, Bilirubin, Natrium und Kalium, Harnstoff, Kreatinin, POT und 

GPT zeigten ebenfalls keine Veränderung. Histologische Proben der Organe Leber, 

Niere und Lunge zeigten keinen pathologischen Befund. In Nebennierenpräparaten 

konnten vermehrt Zellen mit pyknotischen Kernen nachgewiesen werden. Diese 

Veränderungen wurden auf eine Stressreaktion der Tiere zurückgeführt. Ein Hase, der 

mit einem Xenon–Sauerstoff-Gemisch im Verhältnis 3 zu 1  48 Stunden lang beatmet 

wurde, zeigte weder mikro– noch makroskopische Veränderungen in den Organen 

Gehirn, Leber, Niere, Lunge und Nebennieren. Es konnten keine toxischen Wirkungen 

auf die Organe nachgewiesen werden. 

Somit kamen die Untersucher aus diesen Studien zu dem Ergebnis, das Xenon keine 

toxischen Wirkungen hat. 

 

Fetotoxische Wirkungen 

Lane et al. konnten am Tiermodell nachweisen, das Xenon nicht fetotoxisch ist. 

Schwangere Ratten wurden am 9.Tag der Schwangerschaft einer Xenonkonzentration 

von bis zu 75% ausgesetzt. Am 20.Tag wurden die Feten entnommen. Von 160 Feten 

war eines fehlgebildet. In der Kontrollgruppe zeigten sich bei 156 Feten vier 
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Fehlbildungen. An 163 anderen Feten konnten 14 mit Skelettmissbildungen 

nachgewiesen werden, in der Kontrollgruppe 13 von 176 Feten. 

 

Xenon als Triggersubstanz für maligne Hyperthermie 

Fröbe et al. beatmeten neun für maligne Hyperthermie sensitive Schweine zwei Stunden 

lang mit einer Xenonkonzentration von 70%62. Metabolische oder hämodynamische 

Veränderungen waren nicht nachzuweisen. Keines der Tiere zeigte Anzeichen einer 

malignen Hyperthermie. Im weiteren Verlauf wurden die Tiere mit einer 

Halothankonzentration von 1% beatmet und erhielten zusätzlich Succinylcholin 

intravenös (3mg/kg). Nach 20 Minuten waren alle Tiere an den Folgen einer sich 

unmittelbar entwickelnden malignen Hyperthermie verstorben. Eine maligne 

Hyperthermie wird demnach nicht durch Xenon getriggert. 

 

Hämodynamische Wirkungen 

28 Schweine wurden in einer Studie von Marx et al. Xenonkonzentrationen von 30%, 

50% und 70% ausgesetzt63. Arterieller Blutdruck, kardialer Index, Herzfrequenz, 

systemischer und pulmonaler Gefäßwiderstand änderten sich bei keinem der Tiere 

signifikant. Die endogene Dopamin– und Noradrenalinkonzentration blieb konstant. Im 

Vergleich zur Kontrollgruppe senkte sich die endogene Adrenalinkonzentration aller 

Tiere signifikant. 

Hüneke et al. untersuchten in „patch-clamp“-Technik spannungsgesteuerte Natrium- und 

Kaliumkanäle an menschlichen Vorhofmyozyten64. Dieser Untersuchung nach hat Xenon 

keinen Einfluss auf  Natriumkanäle und Calciumströme und nur geringe inhibitorische 

Wirkung auf Kaliumkanäle. Xenon verändert laut einer Untersuchung von Schroth et al. 

an Schweineherzmuskeln nicht die Antwort des Herzmuskels auf positiv chronotrope 

oder positive inotrope Reize65. Auch Luttropp et al. wiesen bei 17 Patienten unter 

Xenonnarkose keine nachteiligen Wirkungen im Bezug auf mittleren arteriellen 

Blutdruck, Herzfrequenz oder linksventikuläre Flächenänderung am Herzen nach66. 

Boomsma et al. beatmeten 32 Patienten entweder mit 70% Xenon oder mit 70 % 

Lachgas. Es konnte ein günstigeres endogenes Katecholaminprofil und damit eine 

günstigere Hämodynamik während der Xenonnarkose im Vergleich zur Lachgasnarkose 

nachgewiesen werden. 
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Weitere Studien von Nakata et al.67,68 und von Lachmann et al. bestätigten die stabileren 

hämodynamischen Eigenschaften von Xenon. Rossaint et al. verglichen die 

hämodynamischen Parameter von 224 Patienten für elektivchirurgische Eingriffe69, die 

entweder eine Xenon- oder eine Lachgas-Isoflurannarkose erhielten. In der Xenongruppe 

zeigte sich intraoperativ ein höherer arterieller Mitteldruck, eine niedrigere Herzfrequenz 

und ein geringerer Bedarf an Vasokonstriktoren. Auch Wappler et al. untersuchten in 

einer Studie mit 240 Patienten das hämodynamische Wirkprofil mittels intraoperativer 

transösophagealer Echocardiographie (TEE) im Vergleich mit einer Isoflurannarkose70.  

Die linksventrikuläre endsystolische Wandspannung und der contractile Index blieben 

während der Xenonnarkose unverändert, fielen während einer Narkose mit Isofluran 

signifikant ab. Coburn et al. bestätigten diese Ergebnisse an 160 Patienten in einem 

Vergleich mit Propofol- und Remifentanilnarkose71.  Zur Implantation von 

cardiovertern/defibrillatoren wurde Xenon als Narkosegas auch an kardiovaskulär 

vorerkrankten Patienten erfolgreich eingesetzt72. Der arterielle Mitteldruck und die 

linksventrikuläre Ejectionsfraktion blieben bei den Patienten konstant. 

Hochrisikopatienten zeigten unter Xenonarkose für aortenchirurgische Eingriffe 

vergleichbare hämodynamische Parameter wie unter totaler intravenöser Anästhesie 

(TIVA) 73. Sowohl myocardiale Ischämie-Marker (Troponin T und Creatinkinase) als 

auch die globale cardiale Performance und myocardiale Kontraktilität (intraoperativ 

bestimmt mittels) zeigten annähernd gleiche Werte in den Patientengruppen. 

 

Blutgerinnung/ Blutbestandteile 

De Rossi et al. konnten in einer in vitro Studie74 keinen Einfluss von Xenon in klinischen 

Konzentrationen auf die Funktion humaner Thrombozyten nachweisen. Sowohl die 

thrombozytäre Glykoproteinausschüttung als auch die Aktivierung von 

Fibrinogenrezeptoren blieben unter Xenoneinfluss unverändert. In einer weiteren 

Studie75 konnten De Rossi et al. konservierende Eigenschaften von Xenon an 

menschlichen Monozyten und Neutrophilen nachweisen.  

 

ZNS – Wirkungen 

Dettmers et al. wiesen bei 35%iger Xenonbeatmung im abgeleiteten EEG eine 

Suppression der alpha- und beta- Wellen und eine erhöhte theta- und delta- Aktivität 

nach76. Lewelt et al. leiteten an Affen unter Xenoninhalation unterschiedlicher 
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Konzentrationen somatisch evozierte Potentiale (SEP) ab77. Die Amplituden der SEP 

verringerten sich unter Xenoneinfluss. Nach 15 Minuten waren bei den Tieren wieder 

physiologische SEP abzuleiten. Utsumi et al. zeichneten unter Xenonnarkose EEG, R-

MUA (multi-unit-activity in der formatio reticularis) und SEP (sensorisch evozierte 

Potentiale) auf78 und konnten, im Vergleich zu Lachgas, eine Suppression der reaktiven 

Fähigkeiten des ZNS und eine Stimulation der Hintergrundaktivität nachweisen. 

Fukuta et al. zeigten einen Anstieg des intrakraniellen Durchblutung von bis zu 18% 

unter Xenonnarkose79. Da die CO2-Aktivität der Hirngefäße jedoch zugleich supprimiert 

wurde, konnte kein wesentlicher intrakranieller Druckanstieg nachgewiesen werden. 

Frietsch et al. konnten eine Suppression des regionalen Glucosestoffwechsels unter 

Xenonnarkose nachweisen80. Rex et al. zeigten an Versuchspersonen81, dass die cerebrale 

metabolische Rate von Glucose unter Xenonnarkose signifikant abnahm.  

 

Neuroprotektion 

Nachdem Franks et al. den NMDA-Rezeptor-Antagonismus von Xenon an 

Rattenhippocampus-Präparaten bewiesen hatten, beschäftigte sich eine Reihe von 

Studien zunehmend mit dem neuroprotektiven Effekt des Edelgases. Unter anderem 

zeigten auch De Sousa et al. einen neuroprotektiven Effekt von Xenon über eine NMDA- 

Rezeptorblockade82. Später konnten Ma et al. in einer Xenon-Isofluran-

Kombinationsnarkose83 die synergistischen, additiven neuroprotektiven Eigenschaften 

der beiden Gase für ein verbessertes neurologisches Wirkungsprofil ausnutzen, da es 

über unterschiedliche Rezeptorwege zustande kommt. Wilhelm et al. untersuchten 

Zellkulturen von Gliazellen und Zellen der Hirnrinde von Mäusen auf 

Lactatdehydrogenasefreisetzung nach induzierter Zellschädigung durch NMDA, 

Glutamat oder Hypoxie84. Durch die Anwesenheit von Xenongas in unterschiedlichen 

Konzentrationen wurden niedrigere LDH-Werte gemessen. 

Andere NMDA-Rezeptor-Antagonisten als mögliche Neuroprotektoren, wie zum 

Beispiel Dizolcipine oder Ketamin, waren im Tierversuchmodel Xenon unterlegen, u.a. 

auch, weil diese mit bleibenden psychomimetischen Verhaltensänderungen verbunden 

sind85. Xenon unterdrückt, nach einer Untersuchung von Nagata et al.86, die neuronalen 

Nebenwirkungen von Ketamin (c-Fos-Expression und mikrotubuläres Protein 2). Im 

Tierversuch an 7 Tage alten Ratten87, denen durch eine 90 Minuten lange einseitige 

Unterbindung der Arteria Carotis ein hypoxischer Hirnschaden zugefügt worden war, 
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konnte eine Arbeitsgruppe um Ma et al. einen geringeren Anteil an Zellnekrosen im 

histologischen Präparat der mit Xenon narkotisierten Tiere nachweisen. Homi et al. 

zeigten, dass auch nach nachgewiesenem neurologischem Schaden durch Occlusion der 

Arteria cerebri media unter Xenonnarkose das neurologische outcome verbessert 

wurde88. Das neurologische Defizit nach kardiopulmonaler Bypassoperation an Mäusen 

konnte durch den Einsatz von Xenon als Narkosegas reduziert werden. Xenon 

verringerte den neurologischen Schaden auch dann, wenn es vor dem ischämischen 

Ereignis verabreicht wurde.  Dieser Effekt wird auch als Präkonditionierung bezeichnet. 

Schmidt et al. zeigten im Tierversuch an Schweinen, das Xenon im Vergleich zu einer 

TIVA, nach einem induzierten Kreislaufstillstand mit anschließender Reanimation, den 

hypoxischen Gewebeschaden im Hirngewebe verringern konnte. In einer Phase - I - 

Studie zur Xenonverwendung bei elektiven Bypassoperationen war die cerebrale 

Embolusrate nicht höher und die Troponin I – Werte im Blut geringer, wenn die 

Patienten eine Xenonarkose erhielten. Coburn et al. untersuchten die Neuroprotection 

von Xenon nach mechanisch induziertem Schädelhirntrauma und fanden vor allem eine 

Reduktion der Folgeschäden nach dem Initialtrauma, wenn Xenon innerhalb der ersten 

drei Stunden verabreicht wurde89.    

 

Respiratorische Wirkungen 

Die erste Arbeit zur Erhöhung der Atemwegswiderstände unter Xenonnarkose lieferten 

Zhang et al. 1995 bei einer Studie an 22 Hunden90. Sie konnten eine moderate 

Atemwegswiderstandserhöhung mit und ohne metacholininduzierte Bronchokonstriktion 

im Gegensatz zu Sauerstoff oder Lachgas nachweisen. Zu vergleichbaren Ergebnissen 

kamen an 8 Schweinen Calzia et al91. 

Auch hier kam es unter Narkose mit einem Xenon/Sauerstoffgemisch gegenüber 

Lachgas/Sauerstoff zu einer signifikanten Erhöhung der Beatmungsdrücke. Baumert et 

al. zeigten an 10 Schweinen92, dass die Erhöhung der Beatmungsdrücke im Wesentlichen 

auf die physikalischen Eigenschaften des Edelgases Xenon zurückzuführen ist, nämlich 

die höhere Dichte und Viskosität des Gases im Vergleich zu Lachgas. Unter konstantem 

Flow im Kreissystem und der Annahme, dass innerhalb des Kreissystems eine laminare 

Strömung vorherrscht, konnten nach Korrektur keine erhöhten Werte für Resistance und 

Complaince festgestellt werden. Nakata et al. verglichen die Beatmungsparameter unter 

Narkose mit jeweils 1MAC Xenon oder Sevofluran an den 12 Patienten. Sie stellten fest, 
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dass Atemzugvolumen, Atemminutenvolumen und Atemfrequenz unter 

Sevoflurannarkose stärker abnahmen als unter Xenonnarkose.   

Eine Diffusionshypoxie, wie sie für Lachgasnarkoseausleitungen beschrieben ist, 

konnten für Xenon nicht nachgewiesen werden. Calzia et al.93 begründen dies mit dem 

niedrigen Blutlöslichkeitskoeffizienten. 

 

Analgetische Wirkungen 

Cullen et al. konnten in einer Studie einen additiven Effekt von Xenon und Halothan im 

Bezug auf den MAC-Wert nachweisen94. In subanästhetischen Konzentrationen 

(0,3MAC) hat Xenon einen vergleichbar analgetischen Effekt wie Lachgas95. Yagi et al. 

zeigten dies an 6 Probanden. Weiterhin stellten sie in dieser Studie bei Xenon eine 

verzögerte Reaktion auf Schmerzreize (Hitze) fest. Petersen-Felix et al. stellten fest, dass 

Xenon einen ca. 1,5-mal stärkeren analgetischen Effekt auf mechanische, elektrische 

oder ischämische Reize hat als Lachgas96. Xenon wirkt in Kombination mit Sevofluran 

stärker analgetisch als Lachgas mit Sevofluran. Nakata et al. zeigten dies an 42 Patienten, 

deren hypnotische Vigilanz bei Hautschnitt unter Xenoneinfluss deutlich abnahm97. 

Dieselbe Forschungsgruppe wies an weiteren 40 Probanden eine geringere 

hämodynamische Reaktion auf einen Hautschnitt unter Narkose mit Xenon oder Lachgas 

mit Sevofluran nach als unter Sevofluranmononarkose. Zudem war der 

Fentanylverbrauch bei weiteren 25 Patienten unter Xenonnarkose geringer als unter 

Lachgasnarkose98. Weitere Studien von Ferrari et al. und von Lachmann et al. bestätigten 

diese Angaben (45% und 20% weniger Fentanyl).  

All diese Arbeiten belegen, dass Xenon ein potentes Analgetikum ist und unter 

Xenonnarkose der Opiatbedarf reduziert werden kann. 

 

1.3.4  An – und Abflutungsverhalten 

Xenon flutet aufgrund seines Blut/Gas – Verteilungkoeffizienten von 0,14 sehr schnell 

an und ab. Fröba et al. bestätigten dies in einer tierexperimentellen Studie mit 30%, 50% 

oder 70%iger Xenonanästhesie99. Nakata et al. zeigten an 24 Probanden mit 1MAC 

Xenon oder 1MAC Sevofluran eine Halbierung der Einleitungszeit über eine Maske ohne 

Komplikationen oder deutliche Veränderungen der Respirationsparameter. 

Die Erholungszeit nach einer Xenonnarkose im Vergleich mit einer Isofluran/Lachgas- 

oder einer Sevofluran/Lachgasnarkose wurde bei 30 Probanden einer Studie von Goto et 
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al. um 60% reduziert. In einer weiteren Untersuchung konnten Goto et al. nachweisen, 

dass die Erholungszeit nach einer Xenonnarkose unabhängig von der Dauer der 

Anästhesie ist. Rossaint et al. zeigten in der ersten Multicenterstudie zur 

Xenonverwendung an 224 Patienten eine schnellere Erholung nach Xenonnarkose im 

Vergleich zu einer Lachgas-Isoflurannarkose. Coburn et al. verglichen Erholungszeiten 

und den postoperativen Patientenkomfort von einer Xenonnarkose mit einer 

Propofol/Remifentanil-Narkose100, die als TIVA vor allem in der so genannten fast-track 

Anästhesie eingesetzt wird. Die Patientengruppen lieferten vergleichbare Ergebnisse.  

Auch bei Patienten höheren Lebensalters (65-75 Jahre) war die Erholungszeit nach 

Xenonnarkose kürzer als nach einer Desflurannarkose101. In Interviews mit den 

Patienten, welche die kognitiven Funktionen der Probanden bis zu 72h nach der 

Operation untersuchten, wurden vergleichbare Ergebnisse bei beiden Patientengruppen 

gefunden. 

    

1.3.5  Kosten, Herstellung und Verwendung 

Das Edelgas Xenon bildet einen sehr kleinen Bruchteil der Erdatmosphäre mit nur 

0,0000087 Vol%. Aufgrund der begrenzten Verfügbarkeit und dem damit verbundenen 

sehr kostenaufwendigen Gewinnungsverfahren ist Xenon ein teures Anästhetikum. 

Nakata et al. verglichen die Kosten für eine Xenonnarkose mit denen einer 

Lachgas/Isoflurannarkose. Trotz sog. minimal flow Anästhesie errechneten sie die 

Kosten für eine Xenonnarkose als 4- bis 6-mal so teuer wie eine 

Lachgas/Isoflurananästhesie. Hier fallen insbesondere das „priming“(Füllen des 

Kreissystems) und das „flushing“(Spülen des Kreissystems) ins Gewicht. Mit 

zunehmender Dauer der Anästhesie reduziert sich dieser Anteil jedoch wieder (siehe 

Tabelle 3)102. 

 

 Tab. 3: Anästhesiekosten von Xenon in U.S.Dollar 

Zeit (min) Xenon 
gesamt 

Xenon 
Priming  

Xenon 
Flushing 

Xenon 
Anästhesie 

Lachgas- 
Isofloran 

60 108 64 0 44 22 
120 133 64 0 69 32 
240 356 64 184 108 52 

 

Der aktuelle Listenpreis für Xenongas in Deutschland beträgt, nach Angaben des 

Herstellers Air Liquide GmbH, Düsseldorf, 15€ pro Liter. 
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Es wurde im Folgenden versucht, die apparativen Voraussetzungen für eine 

Kostenlimitierung der Xenonnarkose zu schaffen103. Eine Arbeitsgruppe um Saito füllte 

beispielsweise eine große Spritze mit Sauerstoff und spülte das Gas dann in ein vorher 

mit Xenon gefülltes, geschlossenes Kreissystem, bis die Konzentration von 1MAC 

erreicht war. Es konnte dadurch die sogenannte Einwaschphase des Xenons unter hohem 

Frischgasfluß minimiert werden, da hier Sauerstoff einer definierten Menge Xenon 

beigemischt wurde. Dabei war es nötig, vor der Xenongabe im geschlossenen System 

eine Denitrogenisierung mit 100% Sauerstoff durchzuführen. Ferrari et al. entwickelten 

ein Recyclesystem für Xenonnarkosen104, mit dem durch ein thermodynamisches 

Rückgewinnungsverfahren ca.90% des Gasgemisches aus Xenon und Sauerstoff wieder 

verwendet werden konnten und damit der Einsatz von Xenon unter wirtschaftlichen 

Aspekten vertretbar erscheint. In Propofol gelöstes Xenongas hat laut einer 

Untersuchung von Weigt et al. zwar vergleichbare Eigenschaften105, erweist sich aber in 

der Praxis nicht als rentabel. 

  

1.4  Lachgas 

Lachgas (Stickoxydul) wurde 1772 von dem Chemiker Joseph Priestley entdeckt. Um 

1800 beschrieb Humphrey Davy erstmals analgetische Eigenschaften von Lachgas. In 

den folgenden Jahren wurde Lachgas vor allem als euphorisierende Substanz in der 

Gesellschaft missbraucht. Der Zahnarzt Thomas Wiltberger Evans setzte Lachgas ab 

1860 regelmäßig als inhalatives Analgetikum zur Zahnextraktion ein und im Jahr 1926 

stellte der Chirurg Helmut Schmidt erstmals das sog. Modell A eines Stickoxydul - 

Narkose – Apparates vor. Seither wird Lachgas in der Anästhesie als Substanz 

eingesetzt.  

 

1.4.1  Eigenschaften 

Lachgas ist ein farb- und geruchloses Gas. Es wird vom menschlichen Körper zu einem 

geringen Anteil durch Darmbakterien zu Stickstoff verstoffwechselt. Der größere Anteil, 

etwa 99,95 %, wird abgeatmet oder diffundiert durch die Haut. Das Molekül ist 

dreiatomig und besteht aus einem Sauerstoffatom, welches jeweils an zwei 

Stickstoffatome gebunden ist. Die molare Masse beträgt 44,01g. Der Siedepunkt liegt bei 

-88,47°C, der Schmelzpunkt bei -90,86°C. Lachgas hat eine Dichte von 1,97g/l und ist 

damit ca. 1,5mal schwerer als Raumluft. Für Lachgas ist ein Blut – Gas – 
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Verteilungskoeffizient von 0,47 angegeben. Die minimale alveoläre Konzentration 

(MAC – Wert) liegt bei 101%.  

Tab. 4: Löslichkeitskoeffizienten für Lachgas nach Stenqvist106 

 Wasser Blut Öl Fett-
Gewebe 

Muskel Gehirn Rückenmarks- 
Substanz 

Lachgas 0,76 0,47 1,4 1,1 0,56 0,52 ? 

 

 

1.4.2  Narkosetheorien 

Trotz des langen Gebrauches von Lachgas in der Anästhesie sind die narkotischen 

Wirkungen noch nicht vollständig geklärt. Um einen narkotischen Effekt ausüben zu 

können, muss nach heutigem Kenntnisstand eine Substanz entweder inhibitorische 

Neurone im ZNS aktivieren oder exzitatorische Neurone inhibieren. Hapfelmeier et al. 

zeigten, dass Lachgas über eine Verstärkung der inhibitorischen Neurone (GABA-

Rezeptoren) im ZNS hypnotisch wirkt107. Mennerick et al. konnten zusätzlich einen 

Antagonismus von Lachgas an exzitatorischen Neuronen (NMDA – und AMPA – 

Rezeptoren) nachweisen108. Eine Blockade von NMDA-Rezeptoren führt zu Analgesie 

und Amnesie. Diese Effekte waren laut einer Untersuchung von Jevtovic et al. am 

größten bei einer Lachgas-Konzentration von mind. 80%109. Die hier erzielte Wirkung 

hatte ein besseres Profil als das des NMDA – Rezeptorantagonisten Ketamin. Die 

Wirkung von Lachgas am NMDA-Rezeptor ist allerdings stärker als am AMPA-

Rezeptor und nicht spannungsabhängig, was auf einen indirekten Mechanismus 

schließen lässt im Gegensatz zu Ketamin. Nach einer neueren Untersuchung von Gruss et 

al. werden sogenannte TREK – 1 – Kanäle durch Lachgas aktiviert110. Diese gehören zur 

Gruppe der two-pore-domain-Kaliumkanäle, welche die neuronale Erregbarkeit 

modulieren können. Diese nur im ZNS exprimierten Kanäle scheinen eine wichtige Rolle 

bei der Induktion und Aufrechterhaltung der Narkosetiefe zu spielen. 

 

 

 

1.4.3  Wirkungen 

Toxische Wirkungen 
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Ein erster Hinweis auf mögliche toxische Nebenwirkungen von Lachgas ergab sich 1952, 

als Björneboe et al. ein Protokoll zur Therapie von schweren Verlaufsformen bei 

konvulsivem Tetanus erstellten111. Die Therapie sah eine Tracheotomie, Gabe von 

Curare, manuelle Überdruckbeatmung und einer Langzeitsedierung mit einem 50%igen 

Lachgas/Sauerstoffgemisch kombiniert mit Pentobarbital und Chloralhydrat vor. Zwei 

der Patienten verstarben an einer fulminanten Septikämie, einer Granulozytopenie und 

einer Myocarditis oder hämorrhagischen Diathese. Bei beiden Patienten wurde eine akute 

Depression des Knochenmarkes am Ende der ersten Therapiewoche festgestellt. Lassen 

et al. fanden weitere Fälle von Knochenmarksdepression und fassten die Ergebnisse in 

einer Veröffentlichung im Lancet 1955 zusammen112. 1968 wiesen Amess et al. eine 

direkte Relation zwischen DNA-Synthese und Lachgasexposition nach113. Layzer et al. 

stellten bei 15 Zahnärzten, die Lachgas über Monate missbrauchten, eine 

Myeloneuropathie fest114.  

Cobalamin (Vitamin B12) ist ein Kofaktor für zwei Enzymsysteme115. Erstens katalysiert 

es als Adenosylcobalamin die Reaktion von Methymalonyl-CoA zu Succinyl-CoA. 

Zweitens ist das Enzym Methioninsynthetase Cobalamin abhängig116. Dieses Enzym 

katalysiert die Remethylierung von Homocystein zu Methionin und beeinflusst damit 

auch die Umwandlung von 5-methyl-tetrahydrofolat zu Tetrahydrofolat. Tetrahydrofolat 

spielt eine wichtige Rolle als Methylgruppendonator und im Aminosäurestoffwechsel. 

Cobalamin wird zur DNA-Synthese vor allem im Knochenmark und im Nervengewebe 

gebraucht. Das Ausmaß und die Reversibilität der Schädigung der VitB12-

Stoffwechselbeeinflussung durch Lachgasexposition hängen von der Expositionsdauer, 

der Konzentration und einem eventuell vorbestehenden Vitamin-B12-Mangelzustand des 

Patienten ab. Schilling et al. schilderte in einem case-report 1986 zwei Patientinnen, die 

eine nicht erkannte Vit B12 – Störung hatten. Die eine Patientin entwickelte eine 

perniziöse Anämie, die andere eine Verschlechterung eines bestehenden Morbus Crohn. 

In einer Untersuchung von Skacel et al. wurden neun Patienten über 24 Stunden mit 

Lachgas sediert. Bei allen Patienten wurde eine Erhöhung der Neutrophilen in einer 

Blutbilduntersuchung festgestellt. In Knochenmarksaspiraten dieser Patienten wurde eine 

stark erhöhte Anzahl von Megaloblasten gefunden. Keine der Veränderungen fand in 

drei Kontrollpatienten statt. 

Gutttormsen et al. fasste 1994 die Ergebnisse in einer abschließenden Beurteilung 

zusammen117 und forderte für Patienten mit Cobalamin – oder Folsäuremangel eine 

Kontraindikation für den Einsatz von Lachgas. Für die übrigen Patienten bestünde bei 
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längerer Exposition ein Restrisiko der irreversiblen toxischen Schädigung. Weitere 

Untersuchungen der Arbeitsgruppe von Jevtovic118 wiesen am NMDA – Rezeptor von 

Hirnzellen der Ratte ebenfalls neurotoxische Wirkungen von Lachgas nach. An NMDA – 

Rezeptor gesteuerten Zellen kann es durch massiven Calciumeinstrom zur neuronalen 

Apoptose und schließlich zum Zelltod kommen. An Kortexgewebe von Rattenhirnen 

traten nach dreistündiger Exposition mit Lachgas reversible, nach achtstündiger 

Exposition irreversible Schäden auf.  

 

Fetotoxische Wirkungen 

Über mögliche fetotoxische Wirkungen von Lachgas ist mehrfach berichtet worden. 

1967 wies die russische Anästhesistin Vaisman eine 58%ige Abortrate von Frauen in 

gebärfähigem Alter bei chronischer Lachgasexposition am Arbeitsplatz nach119. Auch 

Frauen, die im Kreissaal oder in Zahnarztpraxen arbeiteten, boten nach 3 Monaten 

ungeschütztem Geschlechtsverkehr eine erhöhte Schwangerschaftsrate (60-70% 

gegenüber 80-90%), wenn in dieser Zeit die Lachgasbelastung am Arbeitsplatz deutlich 

reduziert wurde. Vieira et al. untersuchten Ratten, die während der gesamten 

Schwangerschaft niedrigen Lachgaskonzentrationen (0,5% bis 1%) ausgesetzt wurden120. 

Es zeigte sich eine hohe Fehlbildungsrate. Eine Unterdrückung der Ovulation durch 

Blockade der Gonadotropin-Releasing-Hormon-Freisetzung zeigten Kugel et al. 1990 an 

Ratten auf121. Eine erhöhte Abortrate und verminderte Fertilität war die Folge der 

Lachgasexposition. Nunn et al. forderten einen Verzicht auf Lachgas während der 

Organogenese (1987)122, solange nicht eindeutig geklärt ist in wie weit sich die 

Ergebnisse der tierexperimentellen Studien an Ratten auf den Menschen übertragen 

lassen (Baden et al.1994)123.  

 

Lachgas als Triggersubstanz für maligne Hyperthermie 

Die gängigen Inhalationsanästhetika zählen nachgewiesenermaßen zu den Substanzen, 

die eine maligne Hyperthermie auslösen können. Für Lachgas wurde dies auch zunächst 

angenommen (Ellis et al.1974)124. Mittlerweile gilt Lachgas neben Xenon als sicheres 

Inhalatationsanästhetikum bei Patienten mit maligner Hyperthermie125,126.  

Hämodynamische Wirkungen 

In den 70er Jahren wurde Lachgas als Substanz ausgewiesen, die das Herz in Bezug auf 

Rhythmus, Frequenz und Pumpfunktion nicht beeinflusst127. Es hätte kein 
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kardiodepressives Potential. Ein paar Jahre später wurde für Lachgas eine sympathische 

Stimulation nachgewiesen128, die einen kardiodepressiven Effekt kupieren würde. 

Hohner fasste 1994 in einer Metastudie die Aussagen zu hämodynamischen Wirkungen 

von Lachgas zusammen129. Eine durch Baroreflex vermittelte Tachykardie wurde durch 

Lachgas abgeschwächt130. Die MSNA (muscle nerve sympathetic activity) während 

Anästhesie mit Propofol, Isofluran oder Lachgas wurde von Sellgren et al. untersucht131. 

Es zeigte sich eine Zunahme der MSNA durch Zusatz von Lachgas zum 

Inhalationsgemisch. 

Eine Verminderung der Kontraktilität des Herzmuskels wurde für Lachgas an Hunden 

mit oder ohne autonome Blockade gezeigt132. Cason et al. (1991) bestätigte dies an 

Hunden mit ischämisch geschädigtem oder normalem Herzen bei normalen 

hämodynamischen Parametern133. Die Ursache wurde in einer Blockade der 

transsarkolemmalen Calciumkanäle gesehen134.  

Die linksventrikuläre Pumpfunktion (LVF) des Herzens wird durch die Anwesenheit von 

Lachgas erniedrigt bei Patienten mit niedrignormaler LVF135 und kann bei Patienten mit 

massiv reduzierter LVF zu einem Linksherzversagen führen136. Zwei weitere 

Untersuchungen durch ultraschallgestützte Messungen bei Patienten mit normaler LVF 

unter Lachgasinhalation konnte keine globale oder regionale LVF-Störung belegen137,138. 

Houltz et al. belegten allerdings139, durch TEE gesichert, eine Häufung von systolischen 

Wandbewegungsabnormitäten unter Lachgaseinfluss.   

Eine retrospektive Untersuchung bei nicht kardiochirurgisch operierten Patienten140 

zeigte ein erhöhtes perioperatives Reinfarktrisiko auf, während eine prospektive Studie 

bei nicht kardiochirurgisch operierten, aber kardiologisch vorerkrankten Patienten141 

keine erhöhte Reinfarktinzidenz bestätigte. Meretoja et al. untersuchten 1985 zehn 

Patienten während einer koronaren Bypassoperation unter Lachgasinhalation kombiniert 

mit Fentanyl-, Flunitrazepam- und Pancuroniumgabe142. Der arterielle systemische 

Mitteldruck sank um 10%, systemischer Gefäßwiderstand und pulmonalarterieller Druck 

blieben unverändert. Eine kardiale Depression war am deutlichsten bei Patienten mit 

einer Ejektionsfraktion unter 55%. Die Autoren leiteten daraus die Notwendigkeit ab, 

eine myocardiale Depression durch Lachgas gegen einen erhöhten myocardialen 

Sauerstoffverbrauch abzuwägen. Schulte-Sasse et al. (1982) folgerten aus einer Studie an 

32 Patienten143, dass Lachgas bei Patienten mit erhöhtem pulmonalarteriellem 

Widerstand nicht eingesetzt werden sollte, besonders wenn zusätzlich eine 

rechtsventrikuläre Dysfunktion oder eine rechtskoronare Stenose bestünde. 
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Blutgerinnung 

In einer Untersuchung der Blutungszeit von 51 Patienten unter Einfluss verschiedener 

anästhetischer Substanzen zeigte sich eine Verlängerung durch Halothan (33%) und 

Lachgas (20%)144. Für Halothan wurde eine Hemmung der Plättchenfunktion mehrfach 

nachgewiesen145. Eine Verstärkung der Plättchenaggregation durch Lachgas konnte an 

12 gesunden Patienten aufgezeigt werden146. Dieser Effekt ließ sich durch Zufuhr von 

Halothan abschwächen. Lachgas inhibitiert die ADP – induzierte Ausschüttung von 

Calciumionen147. Diese Suppression der Calciummobilisation wurde durch Kozek-

Langenecker et al. (2002) bestätigt148. 

Calcium fungiert als sogenannter second messenger und spielt eine wichtige Rolle in der 

neuromuskulären Signalübertragung als auch in der Gerinnungskaskade und der 

Plättchenaggregation.  

 

ZNS – Wirkungen 

Field et al. untersuchten 1993 den zerebralen Blutfluss (CBF) unter Lachgasinhalation an 

24 gesunden Patienten mittels inhalierten markierten Xenon-133 Nukliden und 

Pulsationsindex in der Arteria cerebri media149. Der CBF war bei einer inspiratorischen 

Lachgaskonzentration von 30% und 60% signifikant erhöht. Diese Erhöhung des CBF ist 

laut einer Studie von Reinstrup et al. (1994) in frontalen Hirnarealen größer als in 

anderen Bezirken150. Das zerebrale Blutvolumen (CBV) unter verschiedenen Lachgas- 

und CO2-Konzentrationen wurde von derselben Arbeitsgruppe 2001 untersucht151. Die 

Schwankungen des CBV waren stärker von der CO2- als von NO2-Konzentration 

abhängig. Außerdem zeigte sich unter Lachgaseinfluss eine verminderte CO2-

Ansprechbarkeit des cerebralen Gefäßsystemes. Reinstrup forderte einen restriktiven 

Einsatz von Lachgas bei Patienten mit vorbestehendem erhöhtem Hirndruck, gestörter 

Blut-Hirn-Schranke oder reduzierter intrakranieller Compliance. 

Die Hirnaktivität unter Lachgasinhalation wurde von Rampill et al.1998 mittels 

Elektroenzephalogramm (EEG) und Bispektralindex (BIS) untersucht152. 13 gesunde 

Patienten erhielten Lachgas für 20 Minuten in Konzentrationen zwischen 10% und 50% 

ohne das eine relevante Veränderung im BIS oder im EEG gemessen wurde. 
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Respiratorische Wirkungen 

Inhalation von Lachgas führt über zentralnervöse Stimulation zur 

Atemfrequenzsteigerung153. Da das Atemzugvolumen gleichzeitig verringert wird, bleibt 

die arterielle CO2-Konzentration gleich. Die respiratorische Antwort auf Hypoxie durch 

Chemorezeptoren ist schon bei geringen inspiratorischen Lachgaskonzentrationen 

deutlich vermindert. In einer experimentellen Studie am isolierten Lungenpräparat wurde 

eine Blockade der hypoxisch pulmonalen Vasokonstriktion nachgewiesen154, welche 

durch Lidocaininfusion wieder aufgehoben werden konnte. Bei Patienten mit chronisch 

obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) sollte Lachgas aufgrund einer möglichen 

Verstärkung der pulmonalvaskulären Hypertonie mit Vorsicht angewandt werden. 

 

Analgetische Wirkungen 

Der MAC – Wert beschreibt die Konzentration eines Inhalationsanästhetikumes, bei der 

50% der Patienten einen definierten Schmerzreiz (Hautschnitt) tolerieren155. Dieser Wert 

ist für Lachgas mit 104% angegeben. Unter normobaren Bedingungen ist Lachgas somit 

nicht als Monoanästhetikum geeignet, da es erst ab inspiratorischen Konzentrationen von 

mehr als 0.8 eine ausreichende Narkosetiefe schafft. In der Praxis wird Lachgas deshalb 

mit anderen Narkosegasen kombiniert, der MAC-Wert der verwendeten Inhalationsgase 

wird durch die Anwesenheit von Lachgas um ca.50% reduziert (siehe Tabelle 5). 

 

Tab. 5: MAC-Werte volatiler Anästhetika mit und ohne Lachgas nach Röwer156 

 Halothan Enfluran Isofluran Sevofluran Desfluran 

MAC in 
100% O2 

 
0,75 

  
1,68 

  
1,16 

  
2,05 

  
6,0 

MAC mit 
70% N2O 

 
0,29 

 
0,57 

 
0,56 

 
1,1 

 
2,83 

 

Nach neueren Untersuchungen ist allerdings nur eine 30%ige Reduktion des MAC-

Wertes nachgewiesen worden157. Dies gilt auch für intravenöse Anästhetika zur 

Narkoseeinleitung unter Lachgasinsufflation. Der genaue molekulare Mechanismus der 

analgetischen Wirkungsweise von Lachgas ist noch nicht ganz aufgeklärt. Schon in einer 

Vielzahl von Untersuchungen wurde indirekt auf einen durch Opioidrezeptor 
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vermittelten möglichen antinozizeptiven Effekt hingewiesen. An unterschiedlichen 

Versuchsgruppen konnte die analgetische Wirkung von Lachgas durch Anwesenheit 

eines Opiatantagonisten blockiert oder aufgehoben werden, z. B. am Menschen158,159 

oder am Versuchstier160.  

Eine direkte analgetische Wirkung von Lachgas wiesen Finck et al. 1995 nach161. Bei 

Hunden unter Lachgasinhalation kam es zu einem signifikanten Anstieg von endogenen 

Opioden (Proenkephaline). Diese hemmen absteigende noradrenerge Nervenbahnen auf 

Rückenmarksebene162. Hashimoto et al. zeigten dies 2001 an GABA-Rezeptoren im 

Rückenmark von Ratten163. Eine Arbeitsgruppe von Todorovic bestätigte eine periphere 

antinozizeptive Wirkung von Lachgas an T-Type-Calcium-Kanälen164, welche eine 

Vermittlerrolle in der Weiterleitung von Schmerzreizen in peripheren Neuronen zu haben 

scheinen. Rupreth et al. beschrieben 1985 in ihrer Arbeit eine Toleranzentwicklung von 

Patienten gegenüber der antinozizeptiven Wirkung von Lachgas, deren Maximum nach 

20 – 30 Minuten und Sistieren nach 150 Minuten erreicht wurde165. Avramov et al. 

schlossen 1990 aus EEG-Messungen an Patienten unter Lachgasinhalation auf eine sich 

schnell entwickelnde Toleranz166. 

 

1.4.4  An – und Abflutungsverhalten 

Ein – und Ausleitung der Narkose 

Aufgrund eines Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten von 0,47 zählt Lachgas zu den am 

schnellsten anschlagenden und abklingenden Substanzen im Bezug auf Analgesie und 

Hypnose, die in der Anästhesie verwendet werden. Nur das sehr kurz wirksame 

Remifentanil und Xenongas konkurrieren mit seinem pharmakokinetischen Profil167. 

 

Konzentrationseffekt und Second-Gas-Effect  

Wenn die inspiratorische Konzentration von Lachgas am Patienten erhöht wird, gleicht 

sich die alveoläre Konzentration dieser umso schneller an. Dieser zuerst von Eger et 

al.1963 beschriebene Effekt wurde Konzentrationseffekt genannt168. Salanitre bestätigte 

die Daten an Kindern unter Lachgasinhalation 1976169. Der Grund hierfür wird in einer 

schnelleren Abdiffusion von Lachgas aus den Alveolen und einem daraus resultierenden 

relativen Volumendefizit gesehen, dass automatisch mit neuem Inspirationsgasgemisch 

aufgefüllt wird. Stoelitng, Eger et al. beobachteten nun 1969, dass ein weiteres 

zugeführtes Anästhetikum („second gas“) mit der Konzentration alveolär über den am 
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Vapor eingestellten Wert hinaus ansteigt und nannten diesen Effekt second-gas-effect170. 

Beide Effekte werden mittlerweile in ihrer klinischen Bedeutung in Frage gestellt171. Die 

gemessenen Konzentrationserhöhungen seien nach Angaben dieser Arbeit klinisch 

vernachlässigbar gering. 

  

Diffusionshypoxie  

1955 beschrieben Fink et al. erstmals eine Diffusionsanoxie, später Diffusionshypoxie 

genannt, die während einer Narkoseausleitung dadurch entsteht, dass Lachgas aus dem 

Blut zurück in die Alveolen diffundiert und dabei den Sauerstoff in den Alveolen 

verdünnt172. Die verringerte alveoläre Sauerstoffkonzentration kann zu einer 

Untersättigung des Blutes führen. Der Effekt war am größten 3-5 Minuten nach 

Ausleitungsbeginn173. Der alveoläre Partialdruck von Lachgas kann in dieser Phase um 

das bis zu zehnfache steigen174.  

Zur Vermeidung wird heute eine Denitrogenifizierung vor Narkoseausleitung durch 

Applikation von 100% Sauerstoff für mindestens 3 Minuten empfohlen. 

 

Diffusion in luftgefüllte Hohlräume  

Der Blut-Gas-Verteilungskoeffizient von 0,47 führt dazu, dass Lachgas die Eigenschaft 

besitzt, in luftgefüllte Hohlräume zu diffundieren und dort einen erhöhten Druck zu 

erzeugen, denn der Koeffizient für reinen Stickstoff ist mit 0,013 ca. 35mal so niedrig 

wie der von Lachgas175. Yang et al. berichteten 2002 von einem 71 jährigen Patienten 

mit postoperativer irreversibler Erblindung nach Netzhautoperation und anschließender 

Prostataresektion unter Lachgasnarkose fünf Tage später176. Der durch Diffusion erhöhte 

Druck im Mittelohr führte zu einer Zerreißung des Trommelfelles177,178.  

Lachgas vergrößert einen bestehenden Pneumothorax eines Patienten massiv. Dies wurde 

unter anderem für einen Traumapatienten179 und elektiv operierten Patienten gezeigt180. 

Den Anstieg des intrapleuralen Volumens bei Pneumothorax und Lachgasventilation 

erklärte eine Arbeitsgruppe um Kaur et al. 2001 mit einer direkten Diffusion aus den 

Alveolen in die Pleura181. Eine vaskulär vermittelte Distribution konnte nahezu 

ausgeschlossen werden. 

Lanz et al. wiesen 1975 in Hoch- und Niederdrucktuben eine signifikante Druck- und 

Volumenzunahme des Endotrachealcuffs nach182. Potentielle Verletzungen der 

Trachealschleimhaut können nur vermieden werden, wenn entweder gar kein Lachgas 
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verwandt oder der Tubus mit einem mindestens 40%igen Sauerstoff-Lachgas-Gemisch 

geblockt wird183,184. 

 

1.4.5  Kosten, Herstellung und Verwendung 

Lachgas wird künstlich durch Erhitzen von Ammoniumnitrit auf 240°C gewonnen. Das 

Gas wird vom Wasser getrennt und unter Druck in Flaschen gefüllt.   Es entsteht auch 

natürlich bei mikrobiellen Zersetzungsprozessen, vor allem in tropischen Böden oder 

durch Düngung in der Landwirtschaft.  

Ein Liter Lachgas kostet momentan zwischen 3 und 5 €-Cent. Es ist damit die günstigste 

aller inhalativen narkotisch wirksamen Substanzen. 

Lachgas wird neben der Anwendung zu medizinischen Zwecken auch bei der 

Herstellung von Siliziumnitrid benötigt. Siliziumnitrid spielt eine Rolle in der chemical 

vapor deposition, der Aufbringung von dünnen Metallschichten aus einer Gasphase zur 

Herstellung von Halbleiterprodukten. 

 

 

1.5  Narkosesysteme 

1.5.1  Offenes Narkosesystem 

Am 24. Januar 1847 wurde in der Universitätsklinik Erlangen von Heyfelder die erste 

Ethernarkose über eine sog. Schimmelbuschmaske durchgeführt185. Nach Ether (Di-

Ethyl-Ether) konnte auch das Chloroform (Tri-Chlor-Ethan) zur Tropfnarkose über ein 

offenes Narkosesystem eingeführt werden.  

Zu den offenen Narkosesystemen zählen die Schimmelbuschmaske und der Boyle-

Davies-Spatel, der vor allem bei Zahnoperationen zur Anwendung kommt. Bei diesem 

System handelt es sich um eine Kombination aus Mundsperrer und Spatel, über den ein 

Gasgemisch aus beispielsweise Halothan, Lachgas und Sauerstoff in den Rachenraum 

des Patienten insuffliert wird186. Kennzeichen aller offenen Narkosesysteme ist die 

Beimischung einer narkotischen Substanz zur Raumluft als Einatmungsluft für den 

Patienten. Auch das Ausatmungsvolumen des Patienten wird wieder in die Umgebung 

abgegeben. Die Atemwege des Patienten haben zu jeder Zeit Kontakt mit der 

Umgebungsluft. Es findet keine Rückatmung von Narkosegasen statt187.  

 

1.5.2  Halboffenes Narkosesystem 
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In halboffenen Narkosesystemen wird dem Patienten ein Gemisch aus Raumluft 

(Frischgas), Sauerstoff, Lachgas und einem weiteren Inhalationsanästhetikum, von einem 

Reservoir oder einer zentralen Gasversorgung entnommen, durch ein Schlauchsystem 

zugeführt. Ein – und Ausatmungsluft ist voneinander durch ein Rückatmungsventil 

getrennt. Durch Rotameter in den Schläuchen können die Konzentrationen der 

zugeführten Narkosegase auf bestimmte Werte eingestellt werden. Der Frischgasfluss 

muss ca. das 2-3fache des Atemminutenvolumens betragen, damit das 

Ausatmungsvolumen vor der nächsten Einatmung aus dem System gespült werden kann. 

Ein Frischgasfluss über 6l/min führt bereits nach einer Stunde zu signifikanten 

Veränderungen am Flimmerepithel des Tracheobronchialsystemes188. Beispiele für 

solche Systeme sind die Mapleson-Systeme, das Kuhn-System und das Ayre-T-Stück189. 

Kuhnsysteme finden vor allem in der pädiatrischen Anästhesie Verwendung.  

Die anderen genannten Systeme werden zur Narkose in den Industrieländern selten 

eingesetzt und sind durch halbgeschlossene und geschlossene Systeme abgelöst worden. 

 

1.5.3  Halbgeschlossenes Narkosesystem 

In halbgeschlossenen Narkosesystemen wird nur ein Teil der Exspirationsluft über ein 

Ventil in die Umgebung abgeleitet. Der größere Teil wird dem Patienten wieder 

zugeführt. Dadurch entsteht funktionell ein Kreissystem, an dem einerseits Frischgas und 

Narkosegas zugeführt werden kann und je nach Menge pro Zeiteinheit und Systemdruck 

durch ein Ventil wieder verlässt. Zur Elimination von Kohlendioxid ist ein 

Kohlendioxidabsorber in das Kreissystem integriert. Die meisten halbgeschlossenen und 

alle geschlossenen Narkosesysteme arbeiten nach dem Kreisteil-Prinzip. Der Patient ist 

über ein sogenanntes y-Stück mit dem Kreissystem verbunden, in dem der Gasfluss 

kontinuierlich dieselbe Flussrichtung hat. Beispiele hierfür sind die Geräte Cato und 

Cicero der Firma Dräger, Lübeck und das Gerät S/5 Aespire der Firma Engström.  

 

1.5.4  Geschlossenes Narkosesystem 

Im geschlossenen Narkosesystem wird dem Patienten das gesamte ausgeatmete 

Gasgemisch, nach Kohlendioxidabsorption in einem zwischengeschalteten Filter, wieder 

zugeführt. So kann der Frischgaszufluss im Kreissystem soweit minimiert werden, dass 

nur noch verstoffwechselt oder diffundierte Gasmengen ersetzt werden brauchen. 

Hierdurch ist eine so genannte quantitative Anästhesie, die auch während der Ein- oder 
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Ausleitung der Narkose sowie bei der Änderung der Narkosetiefe nur sehr kleine 

Gasmengen benötigt. Arbeitsplatzbelastung, Verbrauch und Kosten konnten so weiter 

reduziert werden190,191. Ein Beispiel für ein geschlossenes Narkosesystem ist der in dieser 

Studie verwandte Physioflex der Firma Dräger, Lübeck. Das von Erdmann entwickelte 

Beatmungsgerät ist ein ventilloses Kreissystem, in dem das Gasgemisch mit einem hohen 

flow von 70 l/min verteilt wird. Die einzelnen Gaskonzentrationen der Komponenten 

sind somit annähernd konstant im gesamten System. Ein Gasanalysator vergleicht 

kontinuierlich die Ist- und Sollwerte der einzelnen Konzentrationen und kann so rasch 

die am Gerät eingestellte Konzentration herstellen. Die Beatmung kann je nach 

Atemzugvolumen des Patienten über ein, zwei oder vier parallel geschaltete Kammern 

erfolgen. Bei Änderung der Gasgemischzusammensetzung wird nach Öffnung eines 

Ventils das Kreissystem mit hohem flow gespült und die neu gewünschte 

Zusammensetzung erreicht. In einer Untersuchung von Hargasser et al. wurde 1994 der 

Isofluranverbrauch vom Physioflex Beatmungsgerät mit 5,3ml/h geringer als bei high-

flow- (12,9ml/h) oder low-flow-Geräten (7,5ml/h) gemessen192.  

 

 

1.6  Der anästhesiologische Arbeitsplatz 

Der für den reibungslosen Ablauf einer Operation nötige technische und personelle 

Aufwand macht eine strukturierte räumliche Aufteilung des Operationssaales 

erforderlich. In unmittelbarer Nähe zum Operationsgebiet des Patienten sind, neben dem 

chirurgische Personal, die erforderlichen chirurgischen Instrumente auf einem Tisch, eine 

Absaugeinrichtung für Wundsekret oder Blut, ein Elektrokauter und ein oder mehrere 

Abwurfbehälter platziert. Weiterhin befinden sich in Schränken und Regalen an der 

Wand Lagerungsmaterial und zusätzliches Instrumentarium, wie zum Beispiel weitere 

Instrumentensiebe, Nahtmaterial, Drainagen etc. Am Kopfende des Patienten ist in der 

Regel der anästhesiologische Arbeitsplatz eingerichtet. Das Narkosegerät ist über das 

Schlauchsystem des Beatmungskreislaufes mit dem Patienten direkt verbunden. Der 

Anästhesist muss jederzeit die Möglichkeit eines direkten Zugangs zum Kopfende des 

Patienten besitzen. Am Narkosegerät befindet sich eine Monitoreinheit für die 

Überwachung der Narkose und der Vitalparameter des Patienten. Das Instrumentarium 

und die Medikamente sind in einem sogenannten Maquet-Narkosewagen deponiert. 
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Abb. 1: Schematische Aufsicht eines anästhesiologischen Arbeitsplatzes 
           1. Maquet-Narkosewagen 
           2. Narkosegerät  
           3. Operationstisch 
           4.+ 5. Tische mit chirurg. Instrumentarium 
 

1.6.1  Operationssäle 

Das Klinikum der RWTH Aachen hat über 30 Operationssäle von unterschiedlicher 

Größe, die dem jeweiligen operativen Gebiet und dem dafür notwendigen technischen 

Aufwand angepasst sind. Diese Studie zur Arbeitsplatzbelastung wurde in 

Operationssälen identischer Bauweise und Größe durchgeführt. 
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Abb.2: Schema eines Operationssaales mit einem Monitor (Überwachungseinheit),  
             dem OP, einem Waschraum für Desinfektion der Hände, einem Ein- und    
             Ausleitungsraum der Anästhesie und einem Raum für die Entsorgung.  
 

1.6.2  Belüftungsmodus 

In der Krankenhausbauverordnung ist eine einmalige jährliche Kontrolle der 

Lüftungsanlage im Operationstrakt der Klinik durch den TÜV vorgeschrieben. 

Grundsätzlich werden zwei verschiedene Belüftungsmodi unterschieden. Im aseptischen 

Betriebsmodus beträgt die Zuluft 2800 m³ pro Stunde und die Abluft 1750 m³ pro 

Stunde, im septischen Betrieb werden 1750 m³ Zuluft und 2800 m³ Abluft pro Stunde 

eingestellt. Das ergibt einen etwa 20fachen Austausch der im Operationssaal 

befindlichen Luft. Die Zuluft wird durch Belüftungsfenster in der Decke des Raumes 

eingelassen und die Abluft in unmittelbarer Bodennähe abgezogen. Das Volumen des in 

dieser Untersuchung genutzten Operationssaales beträgt 140 m³. 
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2   Studiendesign 
 

2.1 Rechtliche Aspekte 

2.1.1 Gefahrstoffverordnung (GefStoffV) 

Gefahrstoffe sind im Chemikaliengesetz (ChemG) definiert. Hierzu gehören all jene 

gefährlichen Stoffe, die mindestens eine der insgesamt 15 definierten Eigenschaften 

besitzen: 

• explosionsgefährlich, brandfördernd 

• hochentzündlich, leichtentzündlich, entzündlich 

• sehr giftig, giftig 

• gesundheitsschädlich 

• ätzend, reizend, sensibilisierend 

• krebserzeugend 

• fortpflanzungsgefährdend, erbgutgefährdend 

• umweltgefährlich 

Nach der jüngsten Novellierung im Dezember 2004 trat die überarbeitete 

Gefahrstoffverordnung im Januar 2005 in Kraft. In dieser Verordnung wird die 

Kennzeichnung von sogenannten Gefahrstoffen vorgeschrieben. Sich daraus ergebende 

Schutzmaßnahmen, die am Arbeitsplatz getroffen werden müssen, festgelegt. Grenzwerte 

und Messstellen für diese Stoffe werden durch die maximale Arbeitsplatzkonzentration 

(MAK) bestimmt. Diese MAK-Werte werden von der deutschen 

Forschungsgemeinschaft für die jeweiligen Gefahrenstoffe veröffentlicht und aktualisiert 

und spiegeln das gesundheitliche Risiko für das Personal wieder. Ein MAK-Wert 

(Maximale Arbeitsplatzkonzentration) ist nach der Deutschen Forschungsgemeinschaft 

(DFG), „die höchstzulässige Konzentration eines Arbeitsstoffes Gas, Dampf oder 

Schwebstoff in der Luft am Arbeitsplatz, die nach dem gegenwärtigen Stand der 

Kenntnis auch bei wiederholter und langfristiger, in der Regel täglich achtstündiger 

Exposition, jedoch bei Einhaltung einer durchschnittlichen Wochenarbeitszeit von 40 

Stunden, im allgemeinen die Gesundheit der Beschäftigten nicht beeinträchtigt und diese 

nicht unangemessen belästigt“. Der Spitzenwert einer täglichen Belastung entspricht 

hierbei einem zweifachen MAK-Wert, der höchstens über 30 Minuten, vier mal proTag 

und mit jeweils 90 Minuten Abstand erreicht werden darf. Der Schwellenwert entspricht 

einem Viertel des Dauerwertes (MAK). Die Senatskommission der DFG für gefährliche 
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Arbeitsstoffe gibt jährlich eine Liste von ca. 500 Stoffen mit deren Grenzwerten in der 

Raumluft am Arbeitsplatz heraus, die MAK-Liste. Korrekturen von Grenzwerten werden 

anhand von Erfahrungswerten aus der täglichen Praxis und aktuellen 

Forschungsergebnissen in die Überarbeitung der Liste integriert. Bis 2006 war der 

Dauerwert für Lachgas mit 100ppm angegeben. In der aktualisierten Liste wurde aus 

Mangel an Studien kein sicherer Dauerwert für Lachgas angegeben. 

 

 2.1.2   Richtlinien zur Untersuchung von Gefahrstoffen in  

            geschlossenen Räumen 

Diese Richtlinien sind in den technischen Regeln für Gefahrstoffe (TRGS 440) 

zusammengefasst. Sicherheitstechnische, arbeitsmedizinische, hygienische sowie 

arbeitswissenschaftliche Anforderungen an den Umgang mit Gefahrstoffen wurden hier 

zuletzt im März 2001 durch den Ausschuss für Gefahrstoffe (AGS) verfasst. Dies 

bedeutet für die Validität der durchzuführenden Messungen, dass im Operationssaal 

während des gesamten Messvorganges konstante Umgebungsbedingungen geschaffen 

werden müssen. 

Um Verwirbelungen zu vermeiden, bleiben die Türen des Operationssaales während des 

gesamten Messvorganges geschlossen. Auch die Belüftungsanlage wird in identischem 

Modus betrieben. Eine Einzelmessung dauert 10 Sekunden. Dies ermöglicht dem 

Massenspektrometer, die Konzentration des zu messenden Gases in der Messsonde des 

Gerätes der Raumluftkonzentration anzupassen und repräsentative Werte zu erfassen. 

Die Messungen werden bei jedem Patienten an identischen Orten und zu gleichen 

Zeitpunkten durchgeführt. 

Damit genügen die in dieser Studie durchgeführten Messungen den durch die TRGS 440 

festgelegten Standards und Anforderungen. 

 

2.2  Methode 

Es handelte sich bei dieser Untersuchung um eine prospektive, klinische und für den 

Untersucher geblindete Studie, in der die Parameter Zeit, Narkosegas, Ort und 

Konzentration in zwei Patientenkollektiven mit je n=32 verglichen wurden. In dieser 

Studie wurde die gemessene Raumluftkonzentration während einer Xenonnarkose mit 

der einer Lachgasnarkose verglichen. Das Studiendesign wurde von der 
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Ethikkommission auf Vertretbarkeit überprüft. Die Studie wurde im Uniklinikum der 

RWTH Aachen durchgeführt. 

 

2.2.1  Patientengespräch und Aufklärung 

Am Vortag der elektiv geplanten Operation wurde den Patienten ein Informationsblatt 

über die geplante Studie ausgehändigt. In einem ausführlichen Gespräch klärten die 

Ärzte die Patienten über den Zweck der Studie und damit verbundene zusätzliche 

Risiken, auf. Anschließend wurde eine schriftliche Einverständniserklärung des 

jeweiligen Patienten eingeholt. 

 

2.2.2  Ein- und Ausschlusskriterien 

Unter standardisierten, konstanten Umgebungsbedingungen im Operationssaal 

(aseptischer Betrieb) wurden 64 Patienten im Alter zwischen 18 und 59 Jahren und einer 

American Society of Anesthesiologists Risikoklassifizierung von I bis II (ASA I – II) für 

elektive Operationen anästhesiert und dabei randomisiert einer Gruppe für 

Xenonanästhesie oder Lachgasanästhesie (je 32 Patienten) zugeordnet. Für die 

Randomisierung stand das Programm „RandList Version 1.0 copyright DatInf“ zur 

Verfügung. 

 

Für die Untersuchung galten folgende Einschlusskriterien der Patienten: 

• Patientenalter 18 bis 59 Jahre 

• Elektiveingriffe 

• Klassifizierung der Mundöffnung nach Mallampati I bis II 

• Endotracheale Intubation oral 

• Klassifizierung des Anästhesierisikos nach der American Society of 

Anesthesiologists (ASA) I bis II 

• Rückenlage während der Operation 

 

Die Ausschlusskriterien lauteten: 

• Bekannte Unverträglichkeiten auf eine der eingesetzten Substanzen 

• Schwierige Intubation in der Vorgeschichte oder mehr als ein Intubationsversuch 

während der Narkoseeinleitung 
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• Körpergewicht der Patienten über oder unter einer 20%-Abweichung vom 

errechneten Idealgewicht nach dem Ideal Body Weight (IBW) 

• Operative Eingriffe, bei denen sich per definitionem der Einsatz von Lachgas 

wegen der Diffusion in luftgefüllte Hohlräume verbietet 

 

2.2.3  Medikamentöse Prämedikation 

Eine medikamentöse Prämedikation erfolgte am Vorabend der Operation und 30 bis 60 

Minuten präoperativ mit einem Medikament aus der Wirkstoffgruppe der 

Benzodiazepine. Die zur Gruppe der Tranquilizer gehörenden Benzodiazepine werden in 

ca.95% der Fälle in Deutschland zur Prämedikation eingesetzt193. Sie dämpfen lediglich 

überschießende emotionale Reaktionen, beeinträchtigen andere zerebrale Funktionen 

kaum und wirken anxiolytisch, leicht sedierend und antikonvulsiv194. Flurazepam 

(Dalmadorm) gehört zur mittellang wirkenden Gruppe der Benzodiazepine und wird zur 

Behandlung von Schlafstörungen eingesetzt. Die Patienten in dieser Untersuchung 

bekamen am Vorabend der Operation 30mg oral als Tablette verabreicht. Direkt 

präoperativ (ca.30-60min vor OP) wurde den Patienten Midazolam (Dormicum) als 

Tablette gegeben. Die Dosierung für Erwachsene beträgt 7,5 bis 15mg. In Deutschland 

wird Midazolam zu 75%, 12% Dikaliumclorazepat und zu 6,5% bzw. 2,9% Diazepam 

bzw. Flunitrazepam eingesetzt. 

 

2.2.4  Monitoring  

Nach Eintreffen des Patienten im Operationssaal wurde das Monitoring zur 

Narkoseüberwachung angelegt. Hierzu legten wir eine Blutdruckmanschette am Oberarm 

des Patienten an. Ein EKG wurde mit Klebeelktroden befestigt und die 

Sauerstoffsättigung des Patienten wird mittels Pulsoximetrie am Finger gemessen. Zur 

Applikation der Narkosemedikamente wurde ein peripherer intravenöser Zugang gelegt. 

 

2.2.5  Narkosegaskonzentrationsmessung 

Während der Einleitungsphase, der Intubation, der Aufrechterhaltung der Narkose, der 

Ausleitungsphase und der Extubation wurde die Konzentration des in die Umgebungsluft 

entweichenden Gases gemessen. 

Hierzu wurde zu definierten Zeitpunkten an festgelegten Messorten im Operationssaal 

mit einem Massenspektrometer (Xenotec 2000 der Firma Leybold Vakuum GmbH, 



                Vergleich der Arbeitsplatzbelastung während einer Xenon- oder Lachgasanästhesie 

 

                                                                     35 
 

Köln, Deutschland), die Konzentration des jeweiligen Narkosegases gemessen. Die 

Massenspektrometrie ist ein Analyseverfahren zur Bestimmung chemischer Elemente 

oder Verbindungen. Für einen Analyten (die zu testende Substanz) wird die Häufigkeit, 

mit der geladene Moleküle (Ionen) und deren Massenfragmente auftreten, bestimmt. Die 

Massenspektrometrie ist eine wichtige Methode der analytischen Chemie bei der 

Aufklärung der Struktur und Zusammensetzung von Verbindungen und Gemischen. Der 

qualitative und quantitative Nachweis sehr kleiner Substanzmengen (ca. > 10 -15 g = 

femtogramm fg) ist möglich. Das portable Massenspektrometer besteht grundsätzlich aus 

einem Gaseinlass, einem Filter und einer Vakuumpumpe. Das zu untersuchende Gas 

wird eingesogen, ionisiert, seperiert und somit quantifiziert. Die Auslesung der Daten aus 

dem Xenotec 2000 erfolgt dann mit der Masterquard-Programm V 3.0 A1 (Leybold 

Vakuum GmbH, Köln, Deutschland). Das Gerät kalibirerten wir 45 Minuten vor jedem 

Gebrauchstag und nahmen eine Nullwertbestimmung kurz vor der Narkoseeinleitung 

jedes Patienten vor.  

Die massenspektrometrischen Messungen von Lachgas und Xenon zur Ermittlung der 

Arbeitsplatzbelastung erfolgte zu festgelegten Zeitpunkten: 

• Nach der endotrachealen Intubation (t5) 

• 15 Minuten nach Intubation (t15) 

• 30 Minuten nach Intubation (t30) 

• Nach der Extubation des Patienten (tExt) 

Weiterhin wurde an mehreren Orten im Operationssaal zu den jeweiligen Zeitpunkten 

gemessen: 

• Am Kopfende des Patienten (5cm) 

• Seitlich am Thorax des Patienten (5cm) 

• Über dem Kopfende in 180cm Höhe 

• Am Boden direkt am Fuß des Operationstisches 
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Abb. 3: Schematische Strömungsverhältnisse im Operationssaal, die Nummern 
geben die Messorte an. 
              1.Über dem Kopfende des Patienten (180cm Höhe) 
              2.Am Kopfende des Patienten (5cm) 
              3.Seitlich am Thorax des Patienten (5cm) 
              4.Auf dem Fußboden des Operationssaales 
 

Das Narkosegerät und das Massenspektrometer wurden vor jeder Messreihe eines 

Patienten geeicht, die Beatmungsschläuche neu angebracht und auf Dichtigkeit geprüft. 

 

2.2.6  Narkoseeinleitung 

Alle Patienten erhielten Remifentanil und Propofol zur Einleitung. Remifentanil ist ein 

sehr potentes, ultrakurzwirksames Opioid und wird dem Patienten 60 Sekunden lang 

über einen Perfusor in der Dosierung 0,5µg/kg KG/min verabreicht. Dann injizierten wir 

Propofol (Disoprivan) als Bolus mit der Dosis 2mg/kg Körpergewicht. Nach Erreichen 

des Bewusstseinsverlustes wurde der Patienten über eine Maske manuell beatmet. Dies 

geschah in der Xenongruppe mit einem Gasgemisch aus 60% Xenon und 40% Sauerstoff 

und in der Lachgasgruppe mit 60% Lachgas und 40% Sauerstoff. Sobald das 

Beatmungsgerät die eingestellten Konzentrationen im Kreissystem hergestellt hatte, 

wurde ein Muskelrelaxans in sogenannter 2facher ED95-Dosis gespritzt. Die Auswahl 
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des Relaxans richtete sich nach der geplanten Länge des operativen Eingriffs. Verwendet 

werden Cis-Atracurium (Nimbex), Mivacurium (Mivacron), Vecuronium (Norcuron) 

oder Rocuronium (Esmeron). Nach Abwarten der Anschlagszeit des verwendeten 

Muskelrelaxans erfolgte die endotracheale Intubation mit einem Endotrachealtubus (Hi-

Contour®-Tube, MallinckrodtTM, Hazelwood, Montana, United States). Der Cuff wurde 

mit der empfohlenen Luftmenge geblockt und intraoperativ mit einem Cuffdruckmesser 

(Klinika Medical GmbH, Usingen, Germany) überwacht (Cuffdruck zwischen 20 und 

40cm H2O). Anschließend wurde der Patient, mit dem Gasgemisch derselben 

Konzentration wie zur Einleitung, maschinell weiterbeatmet. Das dafür verwendete 

Xenongas für medizinische Zwecke lieferte die Firma Air Liquide (Air Liquide 

Deutschland GmbH, Düsseldorf, Deutschland), das verabreichte Lachgas wurde von 

Linde (Linde AG, Pullach, Deutschland) geliefert.  

 

2.2.7  Narkoseaufrechterhaltung 

Die Patienten wurden mit dem jeweiligen Gasgemisch (60% Xenon oder Lachgas mit 

40% Sauerstoff) über ein geschlossenes Narkosesystem (Physioflex®, Draeger, Lübeck, 

Germany) beatmet. Wegen der hohen minimalen alveolären Konzentrationen von 104% 

für Lachgas sublimierten wir die Narkose in dieser Patientengruppe mit Propofol 

(Dosierung von 0,02 – 0,08 mg kgKG-1 min-1). Remifentanil wurde, ebenfalls über eine 

Perfusorspritze, mit einer Dosierung von 0.15 µg kg-1 min-1, verabreicht und nach 

erhöhtem Analgesiebedarf titriert. Die Narkosetiefe wurde mittels Registrierung von 

Blutdruck- und/oder Herzfrequenzänderungen gesteuert. Die Beatmung strebte einen 

endtidalen CO2-Wert zwischen 35 und 45 mm Hg an. 

 

2.2.8  Statistische Auswertung 

Parametrische Variablen wurden unter Verwendung der „oneway ANOVA“ und 

kategorische Daten mit dem zwei-seitigen Fisher´s Exakt Test verglichen. Die 

Raumluftkonzentrationen sind als Mittelwerte mit dem Standardfehler der Mittelwerte 

und der Rest der Daten als Mittelwerte mit der Standard Abweichung dargestellt. Die 

statistische Auswertung erfolgte mit der SPSS Software V. 14.0 (SPSS INC., Chicago, 

IL, USA). 
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3  Ergebnisse 
Insgesamt wurden 64 Patienten in die Studie eingeschlossen. In der Xenongruppe waren 

32 Patienten, davon 11 Patienten weiblichen und 21 Patienten männlichen Geschlechtes. 

In der Lachgasgruppe befanden sich ebenfalls 32 Patienten, 18 davon weibliche und 14 

männliche Patienten. 

 

3.1  Präoperative Parameter 

Alle Patienten hatten einen ASA-Score von I oder II. Auch der Mallampati-Score war bei 

den Patienten der beiden Versuchsgruppen I oder II. Die Größe der Patienten in der 

Xenongruppe betrug 175 ( ± 11) cm und in der Lachgasgruppe 174 ( ± 9) cm. Die 

Patienten wiesen bezüglich ihrer Körpergröße keinen signifikanten Unterschied auf (P = 

0.63). Das Gewicht der Patienten zeigte in beiden Patientenkollektiven keinen 

signifikanten Unterschied (P = 0.34), es lag in der Xenongruppe durchschnittlich bei 74 ( 

± 15) kg und in der Lachgasgruppe bei 70 ( ± 13.4) kg. Das Alter der Patienten wies im 

Vergleich der beiden Versuchsgruppen keinen signifikanten Unterschied auf (P = 0.74). 

Es lag in beiden Patientengruppen zwischen 18 und 59 Jahren. 

 

  Tab. 6: Demografische Daten im Mittel ± Standardabweichung 

 Xenonpatienten N2O-Patienten P-Wert 

Größe (cm) 175 ± 11 174 ± 9 0.63 

Alter (Jahre) 38 ± 11 38 ± 15 0.74 

Gewicht (kg) 74 ± 15 70 ± 13 0.34 

Geschlecht (w/m) 11/21 18/14 0.13 

   

3.2  Operative Parameter 

Die inspiratorische Xenonkonzentration lag bei den Patienten der Xenongruppe im Mittel 

bei 58.8% ( ± 3.6). In der Vergleichsgruppe wurde die Lachgaskonzentration 

durchschnittlich mit 58.3% ( ± 4.5%) gemessen. Es ergab sich kein signifikanter 

Unterschied in den zu vergleichenden Patientenkollektiven (P = 0.64). Die 

Beatmungsfrequenz ergab 10.6 ( ± 1.2) pro Minute (Xenongruppe) und 11.3 ( ± 1.6) pro 
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Minute (Lachgasgruppe) ohne signifikanten Unterschied (P = 0.06). Die Xenonpatienten 

wurden mit einem Tidalvolumen von 556ml ( ± 104ml), die Lachgsapatienten mit einem 

Tidalvolumen von 518ml ( ± 92ml) beatmet. Es ergab sich kein signifikanter Unterschied 

in den beiden Versuchsgruppen (P = 0.13). Der Beatmungsspitzendruck (Pmax) ergab für 

die Xenonpatienten einen Wert von 28.3mmHg ( ± 7mmHg). Hier zeigte sich ein 

signifikanter Unterschied zur Gruppe der Lachgaspatienten, bei denen Pmax mit 

22.3mmHg ( ± 3.7mmHg) gemessen wirde. Der Plateaudruck (Ppl) von 18.0mmHg ( ± 

4.6mmHg) und einen Mitteldruck (Pmean) von 10.0mmHg ( ± 2.0mmHg) in der 

Xenongruppe zeigte keinen signifikanten Unterschied zur Lachgasgruppe mit Ppl = 

16.5mmHg ( ± 4.5mmHg) und Pmean = 9.7mmHg ( ± 2.5mmHg). Die P-Werte lagen hier 

bei 0.18 für Ppl und 0.55 für Pmean. 

 

    Tab. 7: Anästhesie und Beatmungsparameter im Mittel ± Standardabweichung 

 Xenonpatienten N2O-Patienten P-Wert 

Gas Konzentr. (Vol.-%) 58.8 ± 3.6 58.3 ± 4.5 0.64 

P max (mmHg) 28.3 ± 7.0 22.0 ± 3.7 0.00 

P pl (mmHg) 18.0 ± 4.6 16.5 ± 4.5 0.18 

Pmean (mmHg) 10.0 ± 2.0 9.7 ± 2.5 0.55 

Beatm.freq. (pro min) 10.6 ± 1.2 11.3 ± 1.6 0.06 

Tidalvolumen (ml) 556 ± 104 518 ± 92 0.13 

 

 

Vor der Messserie der Patientengruppen mit Lachgas und mit Xenon wurde das Gerät 

mit einer Testgasprobe, in der sich eine definierte Konzentration des Gases befand, 

kalibriert. Vor jedem Patienten wurde das gesamte Kreissystem gespült. 
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Abb. 4:  Versuchsergebnisse in unmittelbarere Patientennähe 
A) am Kopf des Patienten und B) am Thorax des Patienten. 
Messwerte der Raumluftkonzentrationen für Xenon (graue Balken) und 
Lachgas (weisse Balken) als parts per million (ppm). Die angegebenen 
Absolutwerte sind Mittelwerte mit der jeweiligen Standardabweichung/SD 
(Stempel). Da die Messwerte für Lachgas im Mittel ca. 9-mal über dem 
Mittel der Xenonwerte lagen, ist die Ordinate in logarithmischer Form 
gewählt. Auf der Abszisse sind die vier Zeitpunkte der Messungen 
dargestellt: T5 nach 5min, T15 nach 15min, T30 nach 30min und TEx nach 
Extubation. 
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Abb. 5: Versuchsergebnisse in unmittelbarer Nähe des Anästhesisten 
A) am Fußboden unter dem Kopf des Patienten und B) in 180cm Höhe vom 

Fußboden. 
 

Sowohl für Xenon als auch für Lachgas ergeben sich zwei Zeitpunkte mit 

vergleichsweise hoher Belastung an allen Messorten, direkt nach der Intubation (T5) und 
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nach der Extubation (TEx). Für beide Versuchsgruppen wurden Spitzenkonzentrationen 

direkt nach der Extubation am Kopfende des Patienten gemessen. 

 Tab. 8: Messungen in ppm für Xenon zum jeweiligen Zeitpunkt (Mittelwerte   
              n=32±SD) 

Xenon Kopfende 180cm Fußboden Thorax 

T5 19.2±5.0 12.0±2.5 8.4±2.0 10.2±2.3 

TEx 26.0±10.9 25.7±8.8 5.0±1.7 7.1±2.7 

  

 Tab. 9: Messungen in ppm für Lachgas zum jeweiligen Zeitpunkt(Mittelwerte  
              n=32±SD) 

Lachgas Kopfende 180cm Fußboden Thorax 

T5 1057±277 382±91 36.6±13.0 94.1±71.3 

TEx 5323±686 1107±238 51.6±14.2 465±128 

 

 
Im zeitlichen Verlauf konnten für die beiden Vergleichsgruppen unterschiedliche 

Höchstwerte im Bezug auf den Messort festgestellt werden. Für Xenon lag die 

Arbeitsplatzbelastung im zeitlichen Verlauf am Kopfende des Patienten und in 180cm 

Höhe vergleichsweise hoch im Gegensatz zu den Ergebnissen für den Messpunkt 

Fußboden oder Thorax: 

 Tab. 10: Messungen in ppm für Xenon am jeweiligen Messort (Mittelwerte  
                n=32±SD) 

Xenon Kopf 180cm Fußboden Thorax 

Mittelwert 12,1±4,4 10,1±3,3 3,6±1,1 6,4±2,4 

 

Die entsprechenden Berechnungen für Lachgasbelastungen ergaben bis auf den Messort 

Fußboden vergleichsweise höhere Werte: 

 Tab. 11: Messungen in ppm für Lachgas am jeweiligen Messort (Mittelwerte  
                n=32±SD) 

Lachgas Kopf 180cm Fußboden Thorax 

Mittelwert 1865±281 447±104 37,9±13,3 390±81 

 

 

Die Gaskonzentrationen in der Nähe des Anästhesisten (180cm über dem Fußboden am 

Kopfende des Patienten gemessen) erreichten für Xenon Werte bis zu 25,7±8,8 ppm und 

für Lachgas 1107±238 ppm. 
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Die höchsten Gaskonzentrationen wurden in beiden Gruppen am Kopf kurz nach 

Intubation oder Extubation des Patienten gemessen (T5 19.2±5.0 ppm und Tex 26.0±10.9 

ppm für Xenon und T5 1057±277 ppm und Tex 5323±686 ppm für Lachgas). 

Tab. 12: Mittelwerte±SD von Xenon und  Lachgas in ppm für alle Zeitpunkte und 
               Messorte 

  T5 T15 T30 Tex 

Kopf Xenon 19.2±5.0 2.8±1.5 0.6±0.2 26.0±10.9 

 N2O 1057±277 551±75 510±84 5323±686 

180 Xenon 12.0±2.5 2.6±1.6 0.3±0.1 25.7±8.8 

 N2O 382±91 165±31 134±58 1107±238 

Boden Xenon 8.4±2.0 0.3±0.1 0.7±0.6 5.0±1.7 

 N2O 36.6±13.0 31.6±9.6 31.9±16.4 51.6±14.2 

Thorax Xenon 10.2±2.3 7.4±4.3 0.8±0.2 7.1±2.7 

 N2O 94±71 459±63 542±63 465±128 

  
In der Xenongruppe fiel die Konzentration nach der Intubation deutlich ab und stieg erst 

nach der Extubation wieder an: 

Tab. 13: Verhältnis des jeweiligen Messwertes zum Anfangswert(T5) für Xenon in  
               % an den vier Messorten 

Xenon T15/T5 T30/T5 TEx/T5 

Kopf 14,3 3,1 135 

180 2,1 0,25 214 

Boden 3,6 8,3 59,5 

Thorax 72,5 7,8 69,6 

 

In der Vergleichsgruppe (Lachgas) fiel die Konzentration geringfügiger ab als in der 

Xenongruppe und stieg nach der Extubation wieder an: 

Tab. 14: Verhältnis des jeweiligen Messwertes zum Anfangswert(T5) für Lachgas  
               in % an den vier Messorten 

Lachgas T15/T5 T30/T5 TEx/T5 

Kopf 52,1 48,3 503 

180 43,3 35,1 289 

Boden 86,3 87,2 140 

Thorax 488 576 494 
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4  Diskussion 
Die Messung der Raumluftkonzentrationen von Xenon und Lachgas an je 32 Patienten 

während einer balancierten Anästhesie ergab an allen Messorten und zu allen 

Zeitpunkten eine mindestens neun mal so hohe Konzentration von Lachgas im Vergleich 

zu Xenon. Für beide Patientengruppen wurden die höchsten Werte kurz nach der 

Intubation sowie nach der Extubation des Patienten registriert. Die erhöhten Werte kurz 

nach der Intubation sind mit der Tatsache zu erklären, dass alle Patienten vor der 

Intubation für mindestens 60 Sekunden über eine Gesichtsmaske mit einem Gasgemisch 

aus Sauerstoff und Xenon oder Lachgas (Verhältnis 1:2) beatmet wurden. Wenn die 

Patienten erst nach der Intubation mit dem angegebenen Gasgemisch beatmet worden 

wären, hätten sich sicherlich niedrigere Ausgangswerte ergeben. Damit ist die 

Aussagekraft bezüglich der hohen Intubationskonzentrationen eingeschränkt. Während 

der Narkoseausleitung der Patienten findet eine Rückverteilung der Narkosegase 

entsprechend dem Konzentrationsgefälle statt. Die Extubation des Patienten erfolgt bei 

einer subanästhetischen Gaskonzentration, in der durchschnittlich 50% der Patienten auf 

Ansprache mit einer motorischen Antwort reagieren, der sogenannten MAK-awake196. 

Das erklärt die hohen Konzentrationswerte kurz nach der Extubation. Dieser Prozess 

setzt sich in Abhängigkeit von der Konstitution des Patienten auch im Aufwachraum fort, 

wo das Personal Spuren von Narkosegasen der Patienten einatmet. 

Schon früh erkannte man die potentielle gesundheitliche Gefahr für das OP-Personal, die 

von Narkosegasen ausgehen kann. Hewitt et al. berichteten erstmals über eine 

Verunreinigung des Arbeitsplatzes mit Narkosegasen 1893. Mögliche inhalative 

Schädigungen der Personen am Arbeitsplatz mit Lachgas (Stickoxydul), Chloroform- 

oder Ätherdämpfen mahnte der Chirurg Kirschner bereits 1925 an. Eine Arbeitsgruppe 

um Perthes beschäftigte sich 1925 ausführlich mit dem Problem und 1929 gelang es 

Hirsch und Kappus die berufliche Exposition, anhand der Äthertropfnarkose zu 

quantifizieren. Es wurden Werte von 0,1 bis 0,001 Vol.-Promille an Äthermengen im 

Operationssaal gemessen und zum ersten Mal wurde der Ruf nach Schutzvorrichtungen 

laut. Die Verunreinigungen wurden zunächst jedoch als minimal und nicht 

besorgniserregend angesehen. Erst 1964 warf eine Arbeitsgruppe um Hügin die Frage 

auf, ob nicht weniger die einzelne Exposition als vielmehr die chronische Belastung des 

OP-Personales mit Spuren niedriger Konzentrationen von zum Beispiel Halothan nicht 
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zu einer toxischen Leberschädigung führen könnte. Als Vaisman et al.1967 und Bruce et 

al. 1968 teratotoxische und kanzerogene Wirkungen von Inhalationsanästhetika 

nachwiesen, war eine Vielzahl von epidemiologischen und tierexperimentellen Studien 

in den darauf folgenden Jahren die Folge. Keine der Untersuchungen konnte eine 

bleibende Schädigung oder gesundheitliche Beeinträchtigung von OP-Personal durch 

Inhalationsanästhetika in so genannten subnarkotischen Dosierungen widerlegen. Eine 

Untersuchung von Witcher et al. konnte 1971 durch den Einsatz einer 

Narskosegasabsaugung die Reduzierung der Schädigung mit Inhalationsanästhetika 

beweisen. Mit der Entwicklung von moderneren Narkosegeräten, die eine 

Narkoseabsaugung integriert hatten und der Installation von besseren 

Belüftungssystemen der Operationssäle konnten die schädlichen Substanzen besser 

abgeleitet und die Exposition weiter verringert werden. Dennoch wiesen Mehta et al. 

1978 auf eine besondere Belastung des Anästhesie-Personales am Beispiel von 

Lachgasmessungen hin. Die Mittelwerte lagen zwischen 586ppm im Operationssaal und 

1829ppm im Einleitungsraum der Anästhesie. Endotrachealtubus und Anästhesien mit 

minimalem Frischgasfluss konnten die Emissionen weiter reduzieren. 

Durch die Entwicklung der geschlossenen Narkosesysteme, z. B. Physioflex der Firma 

Dräger, Lübeck, konnte die Menge der in die Umgebungsluft des Operationssaales 

austretenden Trägergase, einer Inhalationsanästhesie weiter eingeschränkt werden. 

Jedoch ist die Arbeitsplatzbelastung bei der Anwendung einer balancierten Anästhesie 

mit Inhalatiosanästhetika und Lachgas als Trägergas nicht zu vermeiden. Leckagen 

können im sogenannten Hochdrucksystem, nämlich von der zentralen Gasversorgung 

oder einer Hochdruckgasflasche bis zum Narkosegerät, aber auch im Niederdrucksystem, 

vom Druckwandler über den Beatmungsschlauch bis hin zum Endotrachealtubus, 

auftreten. Diffusionsvorgänge am Schlauchsystem, am Patienten selbst, eine nachlässige 

Arbeitsweise der Anästhesisten oder veraltete Absaugevorrichtungen verstärken das 

Problem noch. 

Die Ergebnisse der hier vorgelegten Untersuchung bestätigen nicht nur die der Studie 

von Mehta et al. aus dem Jahre 1978, sondern zeigen weiterhin, dass trotz der bis dato 

weit verbesserten Narkosetechniken und technischen Verbesserungen im OP-Betrieb die 

Arbeitsplatzbelastung mit Narkosegasen beträchtlich ist. Auch die Exhalation 

rückverteilter Narkosegasreste des Patienten später im Aufwachraum stellt einen 

weiteren gesundheitlichen Gefahrenfaktor dar. 
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All diese Teilaspekte beschreiben in Ihrer Gesamtheit die Arbeitsplatzbelastung von 

anästhesiologischem und operativem Personal im täglichen Betrieb, sind aber bisher in 

Ihrer Relevanz sehr inhomogen mit Studien aufgeklärt.  

Technische Aspekte, wie zum Beispiel Narkosegasabsaugung, Größe der Operationssäle, 

Lüftungsanlage sind besser untersucht als individuelle Aspekte wie Anästhesietechnik, 

Arbeitsweise des Personales, Einfluss auf kognitive Funktionen der Mitarbeiter. Somit 

bleibt trotz allem eine zusammenfassende Beurteilung weiterhin schwierig. Allerdings 

zeigt diese Untersuchung den zusätzlichen Vorteil durch die Wahl des Trägergases einer 

inhalativen Anästhesie auf. 

Selbst bei Beachtung und Umsetzung der aktuellen technischen Standards und einer 

minimal flow Anästhesie sind die gemessenen Konzentrationen in der unmittelbaren 

Umgebung des Anästhesisten während einer Narkose mit Lachgas als Trägergas 

mindestens neun mal so hoch wie mit Xenon. 

Als erste europäische Länder setzten Schweden und Dänemark Anfang der achtziger 

Jahre Richtwerte für Inhalationsanästhetika fest. Bruce und Bach sorgten mit ihren 

Untersuchungen an Lachgas und Halothan (1976) dafür, dass 1977 durch das NIOSH 

(National Institute of Safety and Health) zum ersten Mal ein Richtwert für ein inhalatives 

Anästhetikum erstellt wurde (25ppm für Lachgas bei achtstündiger Belastung). 

Heute sind den Substanzen sogenannte MAK-Werte zugeordnet. Für Lachgas wurde der 

MAK-Wert aus Mangel an neuen Untersuchungen nicht aktualisiert. Gesundheitliche 

Konsequenzen aus langzeitlicher Belastung sind bisher nicht ausreichend untersucht. Die 

amerikanischen und europäischen Fachgesellschaften empfehlen jedoch für den 

regelmäßigen Gebrauch von Lachgas heute einen Wert von 25 bis 100 ppm nicht 

kontinuierlich zu überschreiten.  

Für beide Trägergase sind Spitzenwerte nach Intubation oder Extubation am Kopf des 

Patienten (19.2±5.0 ppm oder 26.0±10.9 ppm für Xenon und 1057±277 ppm oder 

5323±686 ppm für Lachgas) und in 180cm Höhe am Patienten (12.0±2.5 ppm oder 

25.7±8.8 ppm für Xenon und 382±91 ppm oder 1107±238 ppm für Lachgas) ermittelt 

worden, also in direkter Umgebung des Anästhesisten. Für Xenon fiel die mittlere 

gemessene Konzentration nach der initial hohen Konzentration ab ( 2.8±1.5 ppm und 

0.6±0.2 ppm nach 15 bzw. 30 min am Kopf und 2.6±1.6 ppm und 0.3±0.1 ppm nach 15 

bzw.30 min in 180cm Höhe). In der Lachgasgruppe fiel die Konzentration nach 

Intubation nur auf etwa mindestens 25% des Intubationswertes (551±75 ppm und 510±84 

ppm nach 15 bzw. 30 min am Kopf und 165±31 ppm und 134±58 ppm nach 15 bzw. 30 
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min in 180cm Höhe). Die Werte für Lachgas liegen damit in der Nähe des Anästhesisten 

zeitweise um ein mehrfaches über den empfohlenen Grenzwerten. Lachgas zeigt konstant 

hohe Konzentrationen (Abfall auf etwa 50% am Kopf, 40% in 180 cm Höhe, 

gleichbleibend am Boden). Die Messungen am Thorax ergaben sogar einen 4 bis 5fachen 

Anstieg. Die Xenonkonzentration fällt nach der Intubation bis auf 10%  des 

Ausgangswertes ab und steigt erst nach der Extubation wieder an (siehe Tab.13). Dies 

kann durch eine bessere Diffusion von Lachgas, einerseits durch die Thoraxwand des 

Patienten, andererseits durch die Schlauchsysteme des Narkosegerätes, begründet 

werden. Allerdings kann die OP-Abdeckung auch als Sammelreservoir für Narkosegase 

in Frage kommen. Da die Messungen nicht über 30 min nach Intubation hinaus registriert 

wurden, sind die Ergebnisse im zeitlichen Verlauf nur als Trend zu sehen und in ihrer 

Aussagekraft hinsichtlich einer dauerhaften Überschreitung von Grenzwerten und einer 

damit verbundenen Toxizität eingeschränkt. Aufgezeichnet wurden jedoch Messwerte für 

Lachgas, die zu allen Zeitpunkten und an allen Messorten ca. um ein 9faches über denen 

von Xenon lagen. Für Lachgas sind toxische und teratogene Effekte nachgewiesen, für 

Xenon hingegen widerlegt. 

Der Lüftungsmodus transportiert die Luft im Operationssaal von der Raumdecke zum 

Fußboden hin und soll dabei auch die austretenden Narkosegase mitreißen. Die 

Untersuchung zeigt, dass für beide Trägergase trotzdem am Fußboden vergleichsweise 

geringere Konzentrationen gemessen wurden (zwischen 8,4 und 0,3 ppm für Xenon und 

zwischen 51,6 und 31,6 ppm für Lachgas). 

Um einen geeigneten Vergleich zur Xenonnarkose herzustellen, musste für die Studie ein 

Narkosegas mit ähnlichen pharmakokinetischen Eigenschaften als Vergleichsgruppe 

gewählt werden. Wegen des ähnlich hohen MAK-Wertes (104% für Lachgas, 71% für 

Xenon) und des niedrigen Blutlöslichkeitskoeeffizienten (0,47 für Lachgas und 0,14 für 

Xenon) wurde Lachgas als Narkosegas für die Vergleichsgruppe gewählt. Die 

Indikationen für den Gebrauch von Xenon sind nicht eindeutig bis zu diesem Zeitpunkt 

und damit kann Xenon nicht Lachgas ersetzen. Allerdings können beide Narkosegase in 

ähnlichen Konzentrationen grundsätzlich als sogenannte Trägergase für die balancierte 

Anästhesie fungieren. Trotz allem ist es erstaunlich, dass die gemessene Konzentration 

an allen Messorten und zu allen Zeitpunkten für Xenon durchschnittlich neun mal so 

niedrig war wie die für Lachgas. Ein Grund dafür mag in den physikalischen 

Eigenschaften der Narkosegase liegen:  
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Xenon ist schwerer und träger als Lachgas, denn es hat eine höhere Molekularmasse 

(131,1 im Vergleich zu Lachgas mit 44,0) und Dichte (ρxe=5.366 g L-1 im Vergleich zu 

Lachgas mit ρN20=1.799 g L-1). Zudem ist die Viskosität höher (ηxe=23.2 µPas im 

Vergleich zu Lachgas mit  ηN20=15.0 µPas) und die Diffusionskonstante fünf mal 

niedriger (0.048 cm2 s-1 im Vergleich zu Lachgas mit 0.246 cm2s-1)40. Diese 

Eigenschaften mögen der Grund dafür sein, dass sich Xenon bei der Durchmischung mit 

Raumluft eher träge, etwa wie eine Flüssigkeit verhält, während Lachgas sich besser mit 

der Raumluft vermischt.  Ein weiterer Grund für das Ergebnis könnte der viermal so 

niedrige Blut-Gas-Verteilungskoeffizient von Xenon (0,14) im Vergleich zu Lachgas 

(0,47) sein, der die Transportkapazität zum Gewebe einschränkt. 

In den letzten Jahren sind die umwelttechnischen Konsequenzen des Gebrauches von 

inhalativen Anästhetika der Fokus einiger Studien geworden. Die bisher in der 

Anästhesie verwandten Narkosegase sind sogenannte Flourkohlenwasserstoffe, die die 

Ozonschicht der Atmosphäre zerstören. Lachgas hat als Treibhausgas einen 230-mal so 

großen Effekt wie Kohlendioxid und verbleibt, auch als Abbauprodukt 

Stickstoffmonoxid, etwa 120 Jahre in der Erdatmosphäre197. Der Anteil von Lachgas mit 

Abfallprodukten aus der Anästhesie alleine trägt 0,1% zum Gesamttreibhauseffekt der 

Erde bei198,199. Xenon als natürliches vorkommendes Element und Edelgas scheint 

umweltfreundlich zu sein. Da Xenon in der Atmosphäre nur zu einem sehr kleinen 

Bruchteil vorkommt, sind die Produktionskosten sehr hoch und mit einem immensen 

Energieaufwand verbunden. Für die Herstellung von 1kg oder 5500 Litern Xenongas 

werden 500kWh-1 verbraucht. Das so gewonnene Xenon wird nicht nur für die Medizin 

verwandt (MRT, Nuklear- und Kontrastmitteluntersuchungen, Anästhesie), sondern auch 

in der Industrie (Abfallwasserverwertung, Elektro- und Computerindustrie, Kalorimeter, 

Raumfahrtindustrie)200. Deswegen ist der Umweltfaktor, wenn man alle Aspekte der 

Herstellung, Verwendung und der Effekte von Xenon und Lachgas betrachtet, kein 

tragfähiges Argument für den Einsatz von Xenon anstelle von Lachgas. Vielmehr sollten 

beim Gebrauch von Xenon spezielle Indikationen, die vom Patienten oder vom Personal 

abhängen, in Betracht gezogen werden. 
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Schlussfolgerung 

Die Raumluftkonzentration von Xenon während einer balancierten Anästhesie mit 

Xenongas ist gering im Vergleich zu einer Anästhesie mit Lachgas. Die Konzentrationen 

von Lachgas in der hier vorgelegten Studie sind an allen Messorten und zu allen 

Messzeitpunkten mindestens neun mal so hoch wie während einer Xenonnarkose. Somit 

scheint der Gebrauch von Xenon anstelle von Lachgas als Trägergas einer balancierten 

Anästhesie von Vorteil zu sein. 
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5  Zusammenfassung 
Das Ziel dieser Untersuchung war es, die Raumluftkonzentrationen von Xenon und 

Lachgas während einer balancierten Anästhesie zu vergleichen. Der Studie liegt die 

Hypothese zugrunde, dass eine niedrigere gemessene Konzentration für Xenon als für 

Lachgas einen Vorteil für den Einsatz von Xenon als Trägergas bedeuten könnte.  

Während einer balancierten Narkose entstehen messbare Raumluftkonzentrationen des 

verwendeten Narkosegases im Operationssaal. Diese Verunreinigungen der Luft werden 

vom Anästhesisten und dem übrigen im Op tätigen Personal eingeatmet. Die 

Narkosegase können entweder durch das Schlauchsystem des Narkosegerätes oder durch 

den Patienten diffundieren, werden aber auch während der Anästhesieeinleitung und der 

Ausleitung an die Umgebungsluft abgegeben. 

Insgesamt wurden 64 Patienten für elektivchirurgische Operationen der 

Risikoklassifizierungen ASA I bis II und Mallampati I bis II in die Studie 

eingeschlossen. 32 Patienten erhielten eine Xenonnarkose und 32 Patienten in der 

Kontrollgruppe eine Lachgasnarkose. Lachgas wurde als Vergleichssubstanz ausgewählt, 

da es bezüglich seiner pharmakokinetischen Eigenschaften dem Xenongas am 

ähnlichsten ist. Das Alter der Patienten lag zwischen 18 und 59 Jahren. In der 

Xenongruppe waren 11 Frauen und 21 Männer, in der Vergleichsgruppe fanden sich 18 

weibliche und 14 männliche Patienten. Das Gewicht der Patienten lag innerhalb von ± 

20% des Idealgewichtes. Die Patienten der Studie unterschieden sich nicht signifikant im 

Bezug auf Alter, Größe oder Gewicht. Alle Patienten wurden mit Midazolam 

prämediziert und erhielten zur Narkoseeinleitung Remifentanil und Propofol. Nach 

Bewusstseinsverlust wurden die Patienten mit einem Gemisch aus Xenon oder Lachgas 

(60%) und Sauerstoff (40%) für 60 Sekunden beatmet und dann nach Applizierung eines 

Muskelrelaxans orotracheal intubiert. Die Narkose wurde dann mit dem angegebenen 

Gasgemisch und einer kontinuierlichen Remifentanilinfusion unterhalten und bei Bedarf 

zusätzlich Propofol als Bolus gegeben. 

Die Gaskonzentrationsmessungen von Xenon oder Lachgas wurden mit einem 

Massenspektrometer vorgenommen. Das Gerät wurde vor jeder Messserie mit einem 

Testgas geeicht und das Narkosekreissystem vor jeder Narkose gespült. Die 

Gasmessungen wurden zu vier Zeitpunkten durchgeführt: direkt nach der Intubation, 

nach 15 und 30 Minuten und nach der Extubation. Vier Orte wurden für die Messungen 
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gewählt: jeweils 5 cm neben dem Kopf und dem Thorax des Patienten, auf dem 

Fußboden und in 180 cm Höhe über dem Fußboden. 

Die Lachgaskonzentration war an allen Orten und zu allen Zeitpunkten mindestens 

neunmal so hoch wie die Xenonkonzentration. Die Gründe hierfür sind in den 

physikalischen Eigenschaften der beiden Gase zu suchen. Xenon ist schwerer und träger 

als Lachgas und verhält sich damit bei der Durchmischung mit der Umgebungsluft eher 

wie eine Flüssigkeit. Weiterhin diffundiert Lachgas besser durch das Schlauchsystem des 

Narkosegerätes. Zudem hat Lachgas einen höheren Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten, 

der es dem Gas ermöglicht, sich besser im Gewebe des Patienten zu verteilen. Für beide 

Narkosegase wurde die höchste Konzentration nach Intubation oder Extubation 

gemessen. Die hohen Intubationswerte ergaben sich aus der Tatsache, dass alle Patienten 

während der Narkoseeinleitung, jedoch vor der Intubation, mit dem zu untersuchenden 

Gasgemisch über eine Gesichtsmaske beatmet wurden. Dies limitiert die Aussagekraft, 

da hierdurch vermeidbar hohe Konzentrationen entstanden. Wäre die 

Narkosegasapplikation erst nach dem Einführen eines Endotrachealtubus, welcher den 

Atemweg zur Umgebungsluft hin abdichtet, gestartet worden, hätten sich vermutlich 

niedrigere Messwerte ergeben. Während der Narkoseausleitung und Extubation 

erwachten die Patienten bei einer subanästhetischen Gaskonzentration, der MAK-awake. 

Das erklärt die hohen Meßwerte nach der Extubation. Im Vergleich zur jeweils höchsten 

Konzentration fiel die Xenonkonzentration im Narkoseverlauf jedoch deutlicher ab als 

die Lachgaskonzentration. Auch dafür zeigen sich die Diffusionseigenschaften von 

Lachgas verantwortlich, denn Lachgas durchdringt das Gewebe des Patienten und die  

Beatmungsschläuche des Narkosesystemes scheinbar besser.   

Die von den amerikanischen und europäischen Fachgesellschaften vorgeschriebenen 

Lachgashöchstwerte von 25 bis 100ppm werden in dieser Untersuchung deutlich 

überschritten. Nach der Intubation fiel die Lachgaskonzentration am Kopfende in 180cm 

Höhe von Spitzenwerten bis zu 382±91ppm auf 165.6±31.9ppm (15min) und 

134.1±58.1ppm (30min) ab. Für vergleichbaren Xenonwerte wurden nach Intubation mit 

12.0±2.5ppm gemessen und fielen dann ab (2.6±1.6ppm nach 15 und 0.3±0.1ppm nach 

30min). Dies spiegelt die initial hohe Belastung durch die Maskenbeatmung wieder. Da 

die Messungen aber nicht über 30 Minuten hinaus bis zur Extubation durchgeführt 

wurden, kann aus dieser Studie nicht direkt auf eine mögliche Toxizität geschlossen 

werden. Gesundheitliche Schäden aus chronischer Exposition sind bis heute nicht 

eindeutig belegt. Dennoch ist der Gebrauch von Xenon wegen des günstigeren 
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Nebenwirkungsprofiles gegenüber Lachgas von Vorteil. Xenon ist als natürlich 

vorkommendes Gas umweltfreundlich, während Lachgas einen 230-mal so großen 

Treibhauseffekt hat wie Kohlendioxid. Zudem verbleibt Lachgas mit seinen 

Abbauprodukten etwa 120 Jahre in der Erdatmosphäre und steuert etwa 0,1% zum 

Gesamttreibhauseffekt der Erde bei. Allerdings stellen die hohen Produktionskosten und 

der gewaltige Energieverbrauch (500kWh-1 für 1kg oder 5500l Xenongas) bei der 

Gewinnung von Xenon die Umweltverträglichkeit in Frage. Der komplette Ersatz von 

Lachgas durch Xenon kann zu diesem Zeitpunkt allein wegen der niedrigen 

Raumluftkonzentrationen nicht gerechtfertigt werden. Der Gebrauch von Xenon ist unter 

Umständen für Patienten und Personal mit Risikoprofil von Vorteil. 
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