Klinik fir Anasthesiologie der Technischen Universitat Minchen

Exposition gegen N.O
wahrend zahnarztlicher Lachgassedierung von Kindern

Nicole Bujara-El Monjid

Vollstandiger Abdruck der von der Fakultat fir Medizin der
Technischen Universitat Minchen zur Erlangung des akademischen Grades eines

Doktors der Zahnmedizin genehmigten Dissertation.

Vorsitzender: Univ.-Prof. Dr. D. Neumeier
Prufer der Dissertation:
1. Univ.-Prof. Dr. H.J. Schneck
2. Univ.-Prof. Dr. H. Deppe

Die Dissertation wurde am 07.11.2006 bei der Technischen Universitat Minchen
eingereicht und durch die Fakultat fur Medizin
am 13.12.2006 angenommen.



INHALTSVERZEICHNIS

1 EINLEITUNG UND ZIELSETZUNG

2 THEORETISCHER HINTERGRUND

21

211
2.1.2

2.2
221
22.2
2.2.3
224
2.2.5

23
2.3.1
2.3.2
2.3.3

24
24.1
24.2

2.5
251
25.2
253
254
255

Uberblick iiber die Methoden der Schmerz- und Angstkontrolle in der

Kinderzahnheilkunde

Schmerz- und Angstkontrolle ohne Medikamente

Zentrale Anxiolyse und Schmerzausschaltung

Grundlagen der Lachgasanwendung

Geschichte

Charakteristika von Lachgas
Wirkmechanismen

Einfluss auf verschiedene Organsysteme

Nebenwirkungen und Kontraindikationen

Anwendungsgebiete der Lachgassedierung

Zahnmedizin
Geburtshilfe

Durchfuhrung kurzer schmerzhafter Prozeduren

Umwelt- und Arbeitsplatzbelastung durch Lachgas

Belastung der Umwelt

Belastung am Arbeitsplatz

Einflussfaktoren auf die Lachgasbelastung

Geréateleckagen
Raumklimatisation
Maskentyp
Narkosegasabsaugung

Weitere Einflussfaktoren bei der zahnérztlichen Behandlung

1
11
12
13
14
17

21
21
22
23

23
23
24

27
27
27
28
29
30



3 PATIENTEN UND METHODIK

3.1

3.2
3.2.1
3.2.2
3.2.3
3.24

3.3
331
3.3.2
3.3.3
334

3.4

3.5

3.6

Patienten

Untersuchungsgruppen
Gruppe KS
Gruppe K
Gruppe S
Gruppe X

Ablauf der Behandlung
Behandlungsraum
Pramedikation
Lachgassedierung

Konservierende Versorgung

Bestimmung der Lachgaskonzentration

Dokumentation der Messergebnisse

Statistische Auswertung

4 ERGEBNISSE

41

4.2
421
422
423
4.2.4

425

4.3

4.4

Durchfiihrbarkeit und Komplikationen der Lachgassedierung

Verlauf der Lachgaskonzentration wahrend der Behandlung
Konzentration vor Beginn der Lachgaszufuhr (Messzeitpunkt t1)
Konzentration bei Einstellung von 25% Lachgas (Messzeitpunkt t2)
Konzentration bei Injektion des Lokalandsthetikums (Messzeitpunkt t3)
Konzentration nach Anbringen und Abnahme des Kofferdams
in den Gruppen K und KS (Messzeitpunkte t4 und t5)

Konzentration bei Abnahme der Nasenmaske nach Behandlungsende

(Messzeitpunkt t6)

Gesamtexposition wahrend der Behandlung

Mittlere Exposition pro Behandlungsminute

31

31

31
32
32
33
34

34
34
35
35
38

39

40

41

42

42

42
42
42
43

44

44

45

46



4.5 Zulassige Behandlungsdauer pro Tag 47

5 DISKUSSION 49
5.1 Literaturiibersicht: Lachgasexposition bei der zahnérztlichen Behandlung 49
5.2 Diskussion der eigenen Ergebnisse 54

521 Methodenkritik 54

5.2.2 Interpretation der Ergebnisse im Literaturvergleich 55
5.3 Schlussfolgerungen 62
6 ZUSAMMENFASSUNG 64
7 TABELLEN- UND ABBILDUNGSVERZEICHNIS 66
71 Tabellen 66
7.2 Abbildungen 66
8 LITERATURVERZEICHNIS 68
9 LEBENSLAUF 88

10 DANKSAGUNG 90



Einleitung und Zielsetzung 1

1 Einleitung und Zielsetzung

Bei nicht kooperativen Patienten oder bei behandlungsunwilligen Kindern ist
eine zahnarztliche Behandlung ohne pharmakologische Intervention oft un-
maoglich. Haufig kann die Behandlung nur in Allgemeinanésthesie durchgefihrt
werden, was mit einem grofR3en personellen, organisatorischen und materiellen
Aufwand sowie mit Risiken verbunden ist. Aus diesem Grund erfreuen sich
Methoden, die unter dem Begriff ,conscious sedation® zusammengefasst wer-
den, einer zunehmenden Beliebtheit.

Insbesondere bei der zahnarztlichen Behandlung von Kindern hat sich die in-
halative Sedierung mit Lachgas in vielen Landern etabliert (Petersen, 1994;
Wilson, 1996). Mindestens 90% aller urspringlich unkooperativen Kinder kdn-
nen unter Lachgassedierung gut behandelt werden (Schumann, 1978; Hallon-
sten, 1987; Crawford, 1990; Bryan, 2002). Vielen von ihnen bleibt auf diese
Weise ein psychisch traumatisierendes Behandlungserlebnis oder aber eine
Allgemeinanasthesie als letzte Option erspart (Lyratzopoulos und Blain, 2003).

Potentielle Risiken einer langfristigen Lachgasexposition am Arbeitsplatz sind
fur sehr niedrige Werte nicht sicher belegt, jedoch sind ab einer GréRenord-
nung von tber 1000 ppm eine verminderte Fertilitat (Rowland et al., 1992; Ahl-
borg et al., 1996) sowie eine erhthte Abortrate beobachtet worden (Rowland et
al., 1995).

Auch wenn man bertcksichtigt, dass durch die zahnéarztliche Anwendung von
Lachgas ein Teil der sonst notwendigen, mit eigenstandigem Risiko fur Patient
und Personal belasteten Allgemeinanasthesien vermieden wird (Poswillo,
1988; Crawford, 1990), entbindet dies neben der Sorge um die Umwelt nicht

von der Pflicht, die Exposition am Arbeitsplatz so gering wie mdglich zu halten.
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Die aktuell gultigen Richtwerte fir die maximale Arbeitsplatzkonzentration von
Lachgas liegen international zwischen 25 und 100 ppm (Marx, 1997), wobei in

Deutschland 100 ppm toleriert werden.

Ziel der vorliegenden Studie war es, einen Beitrag zur Reduktion der N,O-
Belastung bei der zahnarztlichen Behandlung unter Lachgassedierung zu lei-
sten.

Dabei wurden folgende Scavenging-Malinahmen in Hinblick auf ihre Auswir-

kung auf die Lachgasexposition des Zahnarztes untersucht:

e Anlegen von Kofferdam

o Gezielte Absaugung mit einem leistungsstarken zahnarztlichen Sauger vor
dem Mund des Patienten

e Kombination von beiden MafRnahmen

Die ermittelten Werte sollten mit der Lachgasexposition einer Kontrollgruppe
verglichen werden, in der keinerlei Scavenging-MalRnahmen durchgefuhrt wur-
den.
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2 Theoretischer Hintergrund

2.1 Uberblick iiber die Methoden der Schmerz- und Angstkontrolle in

der Kinderzahnheilkunde

Die schmerzfreie Behandlung stellt eine wichtige Voraussetzung fur ein ver-
trauensvolles Verhaltnis zwischen Kind und Zahnarzt dar. Da Kinder bis zu ei-
nem Alter von 11-12 Jahren nicht zwischen Schmerz und Unbehagen unter-
scheiden kénnen, muss die Schmerzausschaltung in der Kinderzahnheilkunde
die Angstkontrolle miteinschliel3en. Negative Erfahrungen beim Zahnarzt kdn-
nen sich sonst in das Gedéchtnis des Kindes einpragen und zu einer lebens-
langen Zahnarztphobie beitragen (Hallosten und Petersen, 1994; Roberts,
1997).

Es existiert ein breites Spektrum an Mdglichkeiten zur Schmerz- und Angst-
kontrolle bei der Behandlung von Kindern, das von der Verhaltenskontrolle
(z.B. durch ,Tell-Show-Do“-Training, Angsttraining oder autogenes Training)
Uber die Psychosedierung und Sedierung bis hin zur vollstandigen Schmerz-
ausschaltung in Vollnarkose reicht (Hallonsten und Petersen, 1994; Krémer et
al., 2002) (Tab. 1).

Methode Ziel Bewusstseinszustand
»1ell-Show-Do"

Angsttraining Verhaltenskontrolle Patient bei Bewusstsein
autogenes Training

Akupunktur Psychosedierung

Audio-Analgesie

Hypnose Entspannung, Anxiolyse, Analgesie |Bewusstseinsveranderung
Sedierung Anxiolyse, Analgesie, Bewusstsein der
Analgosedierung psychomotorische Relaxation Patienten beeintrachtigt

Allgemeinanasthesie |vollstandige Schmerzausschaltung |Patient ohne Bewusstsein

Tab. 1: Methoden zur Schmerz- und Angstkontrolle in der Kinderzahnheilkunde
(nach Hallonsten und Petersen (1994) sowie Krdmer et al. (2002))
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Dabei kann prinzipiell zwischen Methoden der Schmerz- und Angstkontrolle
ohne und mit Medikamenten unterschieden werden, worauf in den folgenden
Kapiteln ausfihrlicher eingegangen werden soll.

2.1.1 Schmerz- und Angstkontrolle ohne Medikamente

2.1.1.1 Verhaltenskontrolle

Die sog. ,Tell-Show-Do“-Methode stellt ein Verfahren zur Verhaltensbeeinflus-
sung unkooperativer Kinder dar. Sie wird angewendet, um den kindlichen Pati-
enten behutsam an die Behandlungsschritte, die an diesem Tag geplant sind,
heranzufuihren. Zunachst wird dem Kind erklart, wie bei der Behandlung vorge-
gangen wird (,tell), dann wird ihm gezeigt, wie und mit welchen Instrumenten
dies erfolgt (,show"), und schlie3lich wird die Behandlung durchgefihrt (,do*)
(Kuntze und Lampert, 1996, Makuch, 1997).

Angsttraining (Verhaltenskontrolle, kognitive Kontrolle) und autogenes Training
sind anerkannte Verfahren aus der Verhaltenstherapie, die aber zur Anwen-
dung bei kleineren Kinder weniger oder nicht geeignet sind (Makuch, 1997).

2.1.1.2 Akupunktur

Bei der Akupunktur wird das Netz eines funktionellen Signalsystems von spezi-
fischen, topographisch definierten und elektrophysikalisch nachweisbaren
Hautpunkten u.a. zur Schmerzbeeinflussung ausgenutzt. Die sog. Laseraku-
punktur wird unter Verwendung definierter Frequenzen des Low-Power-Lasers
als nicht invasives Verfahren zur schmerzfreien Kinderbehandlung empfohlen
(Mastalier, 1994, Kérperich, 1997). Untersuchungen im Rahmen der Erwach-
senenbehandlung zeigten allerdings, dass die Akupunktur als Verfahren der
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Schmerzkontrolle insgesamt skeptisch zu beurteilen ist (Hansson et al., 1987;
Kampik, 1991).

2.1.1.3 Audio-Analgesie

Bei der Audio-Analgesie soll die Ablenkung mittels einer geeigneten Gerausch-
kulisse zur Angst- und Stressminimierung bei der Zahnbehandlung beitragen,
was eine grundsatzliche Aufnahmefahigkeit akustischer Signale bei den Kin-
dern voraussetzt (Mayer, 1989). Bei der Behandlung von ein- bis dreijahrigen
Kindern oder bei Vorliegen einer sog. ,Dentalangst®, die sich auf spezielle Ge-
rate oder Personen in der zahnarztlichen Praxis bezieht, sind die Méglichkeiten
dieser Methode jedoch begrenzt (Krédmer et al., 2002).

2.1.1.4 Hypnose

Im Rahmen einer Hypnose treten Phanomene wie Anasthesie oder Lahmungs-
zustande auf, die als Folge einer Bewusstseins- und Gedachtnisverdnderung
bewertet werden. Die Mdglichkeit zur Hypnose besteht erst bei Vorliegen eines
ausreichenden Sprachverstdndnisses, das ab einem Alter von etwa 5 Jahren
gegeben ist. Die Suggestionen dienen bei Kindern in dieser Altersgruppe vor
allem der Minderung der Zahnarzt- und Spritzenphobie. Bei der Kombination
von Schmerzen, Behandlungsunwilligkeit und Angst stellt die Hypnose jedoch
kein geeignetes Verfahren dar (Kunzelmann, 1986).

2.1.2 Zentrale Anxiolyse und Schmerzausschaltung

Bei sehr angstlichen sowie bei motorisch sehr aktiven Kindern ist eine Be-

handlung ohne medikamentdse Unterstlitzung haufig nicht méglich.
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2.1.2.1 Sedierung

e Indikation und Durchfiihrung

Die leichteste Form der medikamentdsen Unterstitzung stellt die Sedierung
dar, die von einem auf diesem Gebiet ausgebildeten Zahnarzt selbst angewen-
det werden kann und haufig eine Uberweisung zur Behandlung in Allgemein-
anasthesie ersparen kann (Girdler, 1997). Dabei handelt es sich um einen
durch Medikamente herbeigefihrten Bewusstseinszustand, in dem Angstge-
fuhle bei voller Erhaltung der Schutzreflexe stark vermindert werden. Fur die
Dauer der Medikamentenwirkung kann zugleich eine Amnesie bestehen
(Loevy, 1984). Verschiedene Autoren raten zu einer kontinuierlichen Sauer-
stoffgabe wahrend des Eingriffs unter Sedierung, um einen Abfall der Sauer-
stoffsattigung zu vermeiden (Croswell et al., 1995; Rohlfing et al., 1998). Diese
sollte mittels Pulsoximeter Uberwacht werden (Croswell et al., 1995; Coté et al.,
2000b; Hosey, 2002). Bei der Dosierung durfen die angegebenen Maximal-
werte auf keinen Fall Uberschritten werden, da schwerwiegende Zwischenfalle
(Todesfalle, schwere neurologische Schadigungen) bei der pharmakologischen
Sedierung von Kindern in der Halfte der Falle auf eine Uberdosierung zuriick-
zufiihren sind. Eine haufige Ursache war auch das Auftreten von Wechselwir-
kungen bei Kombination mit anderen Substanzen, darunter auch mit Lachgas
(Coté et al., 2000a).

e Medikamente

Midazolam (Dormicum®) stellt das derzeit in der Zahnbehandlung von Kindern

am haufigsten verwendete Sedativum dar. Nach peroraler, pernasaler oder
perrektaler Applikation erreicht man innerhalb von 10-30 min eine dosisabhén-
gige Sedierung, Anxiolyse und Vagusdampfung (Krafft et al., 1993; Fuks et al.,
1994; Silver et al., 1994, Haas et al., 1996; Jensen et al., 1999; Nathan und
Vargas, 2002). Die sicherste und mit einem Wirkungseintritt von ca. 30 s

schnellste Wirkung kann durch eine intravendése Applikation mit einer Dauer-
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kanule erreicht werden, die zudem in Abhangigkeit vom Behandlungsverlauf
eine Verabreichung einzelner Dosen bis zum Erreichen der Maximalmenge
ermoglicht. Nach etwa 30 min reagieren die Kinder bereits wieder weitgehend
kontrolliert, der leicht sedierende Effekt des Medikamentes halt noch fir einige
Stunden an (Krdmer et al., 2002). Zu beachten ist die Wechselwirkung von Mi-
dazolam mit Erythromycin, wobei der Abbau von Midazolam in der Leber ge-
hemmt wird, was zu erhéhten Plasmaspiegeln und somit zu einer tieferen und
langeren Wirkung fuhrt (Haas, 1999).

Diazepam (z.B. Valium®), die JVorlaufersubstanz® von Miadzolam, kann zur

Pramedikation bei Kindern tber sechs Jahren als Suppositorium gegeben wer-
den. Als intravendses Sedativum ist es wegen der langeren Halbwertszeit so-
wie der schlechten Anxiolyse und Amnesiewirkung weitgehend von Midazolam
abgeltdst worden (Lipp, 1992; Kupietzky und Houpt, 1993).

Chloralhydrat (Chloraldurat®) wird im Korper des Kindes zu Trichlorathanol, der
letztlich wirksamen Substanz, abgebaut (Haas, 7999). Es wird als Rectiole
nach Dosierungsempfehlung des Herstellers appliziert, ist aber nur bei Séug-
lingen von ausreichender Wirksamkeit (Reeves et al., 1996). Nachteil der Sub-
stanz sind die fehlende Anxiolyse und die lange Nachwirkzeit (Krédmer et al.,
2002). Ebenso konnen Erbrechen sowie Albtrdume auftreten (Hallonsten,
1987).

Eine weitere Mdglichkeit der zentralen Anxiolyse und Schmerzausschaltung ist
die Verabreichung eines Lachgas-Sauerstoff-Gemisches, das eine gute anal-

getische und eine geringgradig hypnotische Wirkung hat (Hallonsten et al.,
2001). Da die Lachgassedierung in der Kinderzahnheilkunde den Gegenstand
der vorliegenden Untersuchung darstellt, soll auf diese Methode im Gliede-

rungspunkt 2.2. noch gesondert eingegangen werden.

Matharu und Ashley (2005) publizierten ein Cochrane Review zu der Frage,

welches Verfahren zur Sedierung @ngstlicher Kinder bei der zahnarztlichen Be-
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handlung am geeignetsten ist. In die Auswertung wurden 55 Studien mit insge-
samt 2345 Patienten eingeschlossen, wobei die methodische Qualitat der Un-
tersuchungen als mangelhaft eingestuft wurde. Eine Meta-Analyse der Ergeb-
nisse konnte aufgrund der Vielzahl der verschiedenen pharmakologischen Re-
gime nicht vorgenommen werden.

2.1.2.2 Analgosedierung

e Definition und Indikation

Die Analgosedierung stellt eine Sonderform der Allgemeinanasthesie und ist
von einem Anéasthesisten vorzunehmen. Bei kurzer Behandlungszeit kann sie
so angelegt werden, dass die Eigenatmung und die Schluckreflexe des Pati-
enten bei weitgehender Sedierung, Anxiolyse und Analgesie gréf3tenteils er-
halten bleiben. In diesem Zusammenhang ist von Bedeutung, dass eine Anal-
gesie hauptsachlich Uber eine Lokalandsthesie am Ort der Operation durch-
gefuhrt werden kann und nicht ausschlief3lich systemisch bewirkt werden muss.
Die Durchfuihrung einer Analgosedierung ist indiziert, wenn der Patient alter als
10 Jahre ist, die Behandlungszeit 30 min nicht Uberschreitet und die Behand-
lung aus Kooperationsgrinden unter alleiniger Lokalandsthesie und/oder Se-
dierung nicht moglich ist, jedoch eine tiefe und lang anhaltende Allgemein-
anasthesie nicht notig erscheint. Eine Analgosedierung kann ohne weitere Vor-
bereitung durchgefihrt werden, wenn der Patient niichtern ist und keine Kon-
traindikation, wie z.B. ein Infekt, vorliegt (Krédmer et al., 2002).

e Medikamente

Die Medikamente fur die Analgosedierung werden intravents unmittelbar vor
Behandlungsbeginn verabreicht. Da sie dosisabhangig zu einer Atemdepres-
sion fuhren kénnen, sollte bei Bedarf eine Sauerstoffgabe mdglich sein und ein

vollstdndig ausgestatteter Narkosearbeitsplatz zur Verfiigung stehen. Die Sau-
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erstoffsattigung wird kontinuierlich mit einem Pulsoximeter Uberwacht (Krémer
et al., 2002). Sattigungsverminderungen bis 89% treten kurzzeitig etwa bei 30%
der Behandelten auf (Krafft et al., 1992).

Fentanyl (Fentanyl-Jannsen®) ist ein kurz wirksames, starkes Analgetikum aus

der Morphinreihe, dessen Wirkung nach 1-3 min eintritt und 10-15 min anhalt.
Die Begrenzung der Wirkdauer wird durch eine Umverteilung des Medikamen-
tes im Korper verursacht, welche zu einem Reboundph&nomen fihren kann,
wenn das Medikament nach einer Latenzzeit aus dem Koérper wieder zurlck-
flutet. Aufgrund dieser unerwinschten Wirkungen nach der Behandlung, die bis
hin zu einer Atemdepression reichen, sollte auf Fentanyl in der ambulanten
zahnarztlichen Anasthesie verzichtet werden (Krédmer et al., 2002).

Alfentanil (Rapifen®) ist fur kurzdauernde Eingriffe aufgrund seiner guten Steu-
erbarkeit das Opioid der Wahl. Die Wirkung von Alfentanil setzt nach 30-60 s
ein. Die Wirkdauer betragt 15 min, wobei es zu einer zentral bedingten Atem-
depression kommt. Ebenso fuhrt Alfentanil zu einer Thoraxrigiditat und einer
Brustmuskelversteifung, welche die Atmung erschwert. Postoperativ kann es zu
Ubelkeit und Erbrechen kommen. Anders als bei Fentanyl ist das Rebound-
phanomen bei Alfentanil von untergeordneter Bedeutung (Krémer et al., 2002).

Remifentanil (Ultiva®) stellt ein potentes Opioid dar, dessen analgetische

Potenz etwa 10-mal so hoch ist wie die von Alfentanil. Die Verabreichung er-
folgt wegen der haufig auftretenden Thoraxrigiditdt kontinuierlich Uber eine
Spritzenpumpe. Wenngleich in der Kinderanasthesie bislang nur wenige Erfah-
rungen mit Remifentanil vorliegen, handelt es sich in Anbetracht der kurzen
Wirkdauer von 8-10 min und der praktisch fehlenden Kumulation um eine in-
teressante Substanz fir die zahnarztliche Analgosedierung (Krémer et al.,
2002).

(S)-Ketamin (Ketanest® S) ist ein ausgezeichnetes Analgetikum auRRerhalb der
Opioidgruppe, das eine stark sedierende Komponente hat. Atemfunktion und
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Schutzreflexe bleiben relativ lange unbeeintrachtigt. Bei der zahnarztlichen Be-
handlung ist zur Unterbindung der S-Ketamin-bedingten Hypersalivation die
Gabe von Atropin erforderlich. Als Nebenwirkungen kdnnen Halluzinationen
und Albtraume auftreten, die durch Benzodiazepine aber verringert werden
konnen (Krémer et al., 2002).

Bei Propofol (z.B. Disoprivan) handelt es sich um ein sehr gut steuerbares Se-

dativum ohne analgetische Wirkung. Es kann alleine oder in Kombination mit
Midazolam unter erheblicher Dosisreduktion beider Medikamente eingesetzt
werden. Propofol bewirkt ein angenehmes Einschlafen, in héherer Dosierung
wirkt es narkotisch und atemdepressiv (Krémer et al., 2002).

2.1.2.3 Allgemeinanéasthesie

e Indikation und Durchfiihrung

Eine Sanierung in Allgemeinandasthesie ist vor allem bei Kindern indiziert, bei
denen eine Milchzahnkaries oder eine Karies der bleibenden Z&hne vorliegt
und sich eine regulare Behandlung als unmdglich erwiesen hat (Schulte und
Ott, 1989). Kontraindikationen leiten sich aus den Risiken der Allgemein-
anasthesie ab, wobei insbesondere kardiopulmonale Vorerkrankungen oder
akute Infekte zu nennen sind. Fir die Durchfiihrung muss ein vollstandiger

Narkosearbeitsplatz bereit stehen (Krédmer et al., 2002).

e Komplikationen

Tomlin (1974) gab eine anasthesiebezogene Mortalitat bei Zahnsanierungen in
Intubationsnarkose von 1 : 300 000 an. Wesentlich aktuellere Zahlen existieren
nicht, auch nicht fir andersartige Eingriffe, da angesichts der heutzutage ex-
trem niedrigen anasthesiebezogenen Mortalitat keine statistisch verwertbaren
Zahlen mehr zustande kommen. Der genannte Wert bezieht sich auf Erwach-



Theoretischer Hintergrund 11

sene, jedoch ist davon auszugehen, dass das Risiko bei Kindern im Alter von
Uber zweieinhalb Jahren nur unwesentlich davon abweicht (Krédmer et al.,
2002). Aufgrund dieses — wenn auch geringen — Risikos muss der Behandler
stets abwagen, ob bestimmte Uberschaubare Sanierungen nicht doch in Lokal-
anadsthesie mit erganzender Sedierung oder Analgosedierung durchgefuhrt
werden konnen (Girdler, 1997; Krémer et al., 2002).

2.2 Grundlagen der Lachgasanwendung

2.2.1 Geschichte

Lachgas (N,O) wurde 1772 von dem Chemiker Joseph Priestley entdeckt
(Smith, 1982). Im Jahr 1800 beschrieb Humprey Davy erstmals die analgeti-
schen Eigenschaften dieses Gases (Davy, 1800). In der Folgezeit fand N2O
breite Anwendung als ,Partydroge” und wurde zur Unterhaltung des Publikums
in groReren Veranstaltungen eingesetzt. Bei einer solchen Veranstaltung im
Jahr 1844 beobachtete der Dentist Horace Wells die analgetische Wirkung des
Gases und liel3 sich am nachsten Tag von seinem Kollegen Gardner Quincy
Colton unter N2O-Inhalation schmerzfrei einen Zahn extrahieren. Dennoch
scheiterte er im Januar 1845 klaglich, als er o6ffentlich am Massachusetts
General Hospital in Boston eine Zahnextraktion unter N,O-Inhalation durch-
fuhrte und der Patient vor Schmerzen schrie. Im Anschluss daran geriet N,O
als Anasthetikum in Vergessenheit (Schirmer, 1998; Schénherr et al., 2004).

Erst Ende der 1860er Jahre wurde Lachgas wieder populér, als der frihere
Wegbegleiter von Wells, Gardner Quincy Colton, auf der Weltausstellung in
Paris die Vorteile einer Zahnbehandlung unter N,O-Inhalation demonstrierte
und eine neue Apparatur zur Herstellung und Lagerung des Gases vorstellte. In

der Folge wurde N2O von den Zahnarzten als ,unverdinntes® Inhalations-
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anasthetikum ohne O2-Zusatz uber ein Mundsttick verabreicht und die eintre-
tende kurze Bewusstlosigkeit zur Zahnextraktion genutzt. Die Patienten erhol-
ten sich schnell von der Narkose, folgenschwere Komplikationen wurden nicht
beschrieben. Ein weiterer Meilenstein war die erste Anwendung von N,O im
Rahmen der Geburtshilfe durch Stanislaw Klikowitsch aus St. Petersburg, der
die Frauen vor Beginn der Wehen ein Gasgemisch aus 80% N,O und 20% O,
einatmen liel3; ein Einfluss der N,O-Inhalation auf die Uteruskontraktilitat wurde
dabei nicht beobachtet. Weite Verbreitung schlie3lich fand dieses Verfahren,
nachdem der Chirurg Helmut Schmidt in Hamburg auf der Frihjahrstagung der
Vereinigung Nordwestdeutscher Chirurgen erstmals den ,Drager-Stickoxydul-
Narkose-Apparat® mit allen technischen Vorzigen eines Kreisnarkosegerates
vorstellte (Clark und Brunick, 1999; Schénherr et al., 2004).

2.2.2 Charakteristika von Lachgas

Lachgas (N,O), dessen Strukturformel in Abb. 1 N = N
dargestellt ist, ist ein inertes, farb-, geruch- und \O/
geschmackloses Gas. Abb. 1:

Strukturformel von Lachgas

Aufgrund seines Siedepunktes von -88,47°C bei 1,013 bar liegt N,O bei
Raumtemperatur vollstandig als Gas vor. Mit einer Dichte von 1,97 kg/m3 ist es
etwa 1,5-mal schwerer als Luft. Der Dampfdruck bei 20°C betragt 57,3 bar,

oberhalb dieses Druckes liegt es als verflissigtes Gas vor.

Lachgas ist im Unterschied zu den volatilen Anasthetika weniger fettléslich und
besitzt eine geringe hypnotische und eine méalige analgetische Potenz. Eine
Mononarkose mit N,O ist nicht moglich, da erst bei hypoxischen Konzentratio-
nen mit der Inspirationsluft (> 80%) eine ausreichende Narkosetiefe erreicht
wird. Der theoretische MACso-Wert, d.h. die minimale alveolare Konzentration,

bei der 50% aller Patienten auf die Hautinzision nicht mehr mit Abwehrbewe-
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gungen reagieren, liegt bei 104 Vol.-%, so dass dieses Gas unter isobaren Be-
dingungen nicht als Monoanasthetikum genutzt werden kann.

Charakteristisch fur Lachgas ist sein niedriger Blut-Gas-Verteilungskoeffizient
von 0,47, der seine geringe Ldslichkeit ausdriickt. Dies bedeutet fur die N,O-
Kinetik, dass es sehr schnell zur Gleichgewichtseinstellung zwischen den Par-
tialdriicken in den Alveolen und im Gehirn kommt.

Lachgas wird vom Organismus nicht metabolisiert. Ein geringer Anteil wird je-
doch von den Darmbakterien zu N, verstoffwechselt. Aus dem Kdrper wird N,O
uberwiegend durch Exhalation sowie Diffusion tber die Haut transportiert.

Aufgrund seiner gunstigen physikochemischen Eigenschaften eignet sich
Lachgas besonders als Tragergas fur die Maskeneinleitung in Kombination mit
Halothan oder Sevofluran. Hierbei macht man sich den Second-gas-Effekt zu-
nutze, durch den die alveolare Konzentration des volatilen Anasthetikums
schneller ansteigt als ohne N,O (Hellenthal und Lauven, 2001; Larsen, 2002;
Schénherr et al., 2004).

2.2.3 Wirkmechanismen

2.2.3.1 Hypnose

Noch bevor die analgetischen Eigenschaften von N.O bekannt wurden, war es
aufgrund seiner euphorisierenden und enthemmenden Wirkung bereits als
.Partydroge” beliebt. Die Mechanismen der hypnotischen Wirkung sind bis
heute nicht vollstandig aufgeklart. Aktuell geht man davon aus, dass der Zu-
stand der Narkose das Ergebnis einer Veranderung der Balance zwischen In-
hibition und Erregung in einem komplexen Netzwerk von Signalen im zentralen
Nervensystem darstellt. Demnach kénnen Substanzen oder Gase ihre hypnoti-

sche Wirkung tber eine Inhibition aktivierender Bahnen im ZNS oder Uber eine
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Aktivierung hemmender Bahnen entfalten (Hapfelmeier et al., 2000). Lachgas
wirkt sowohl Uber einen nichtkompetitiven Antagonismus an exzitatorischen
Glutamatrezeptoren, wie N-methyl-D-Aspartat-Rezeptoren (NMDA-Rezeptor)
oder o-Amino-5-methyl-4-isoxazoleproprionsaure-Rezeptoren (AMPA-Rezep-
toren) (Jevtovic-Todorovic et al., 1998, Mennerick et al., 1998), als auch uber
eine Verstarkung der inhibitorischen GABA-Wirkung hypnotisch (Mennerick et
al., 1998; Hapfelmeier et al., 2000).

2.2.3.2 Analgesie

Durch N,O kommt es zur Freisetzung endogener Opioidpeptide im ZNS, was
zu einer Stimulierung absteigender noradrenerger Bahnen fihrt. Hierdurch wird
Uber Noradrenalin mit Wirkung an oa>-Rezeptoren am dorsalen Hinterhorn die
nozizeptive Verarbeitung moduliert. Dieser Mechanismus tragt zu analgeti-
schen Wirkung von Lachgas bei, wie verschiedene experimentelle Untersu-
chungen zeigen konnten (z.B. Chapman und Benedetti, 1979; Yang et al.,
1980; Fang et al., 1997). Jedoch weisen andere Studienergebnisse darauf hin,
dass die Opioidrezeptoren nicht allein fir die analgetischen Wirkungen von
N2O verantwortlich und noch andere Mechanismen an der antinozizeptiven
Wirkung beteiligt sind (Hashimoto et al., 2001; Kingery et al., 2001).

2.2.4 Einfluss auf verschiedene Organsysteme

2.2.4.1 Kardiovaskulare Wirkung

Lachgas fuhrt in vitro zu einer diskreten Myokarddepression und Kontraktilitats-
einschrankung, wobei man annimmt, dass die negativ-inotrope Wirkung auf die
Hemmung der Zytochrom-C-Oxidase sowie des transsarkolemmalen Kal-
ziumeinstroms zurtckzufihren ist (Carton und Housmans, 1992). Im Tierexpe-

riment (Nakayama et al., 2002) sowie in klinischen Untersuchungen an Kindern
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(Constant et al., 2002) und Erwachsenen (Shiga et al., 2003) bestatigte sich
der kardiodepressive Effekt jedoch nicht. Lediglich bei deutlich reduzierter
linksventrikularer Funktion (Meretoja et al., 1985, Milocco et al., 1985) sowie
bei Patienten mit priméar erhohtem Sympathikotonus wirkt N,O kardiodepressiv
(Hohner und Reiz, 1994). Ebenso ist Lachgas bei Erkrankungen mit vorbeste-
hender Rechtsherzbelastung, z.B. bei pulmonaler Hypertonie, chronisch-
obstruktiven Lungenerkrankungen oder Klappenvitien mit Vorsicht anzuwen-
den, da es eine pulmonale Hypertonie noch verstarken kann (Schulte-Sasse et
al.,, 1982). Im Gegensatz zu anderen volatilen Anésthetika bewirkt N>O keine
Veranderung der Koronardurchblutung (Vollmar et al., 1995).

2.2.4.2 Respiratorische Wirkung

Lachgas fuhrt zu einer Steigerung der Atemfrequenz und parallel hierzu zu ei-
ner Reduktion des Atemzugvolumens, wobei der p,CO, in der Summe unver-
andert bleibt. Diese respiratorische Wirkung basiert auf einer zentralnervésen
Stimulation, mdglicherweise auch auf einer Aktivierung pulmonaler Dehnungs-
rezeptoren (Schénherr et al., 2004). Bei der Anwendung von Lachgas muss
beachtet werden, dass es auch bei geringen Konzentrationen zu einer Beein-
trachtigung des ,hypoxic drive” fihren kann, d.h. die respiratorische Antwort auf

eine Hypoxie vermindert sein kann (Yacoub et al., 1975).

Wie andere volatile Anasthetika fuhrt Lachgas zu einer Reduktion der hy-
poxisch pulmonalen Vasokonstriktion, die experimentell durch eine Lidocain-
infusion aufgehoben werden konnte (Bindslev et al., 1986).

2.2.4.3 Zerebrovaskulare Wirkungen

Hinsichtlich der zerebrovaskularen Wirkungen von Lachgas zeigten sich in Ab-

hangigkeit von der untersuchten Spezies und den gegebenen Komedikamen-
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ten uneinheitliche Resultate. Einigkeit besteht jedoch dahingehend, dass N>O
beim Menschen zu einer Erh6hung des zerebralen Blutflusses und des zere-
bralen Sauerstoffverbrauchs fiuhrt (Reinstrup et al., 1994). Da Lachgas bei ge-
sunden spontanatmenden Probanden keinen Einfluss auf das zerebrale Blut-
volumen hat und auch die physiologische Antwort auf eine Hypokapnie nicht
beeinflusst wird (Reinstrup et al., 2001), vermutet man, dass die Erh6hung des
zerebralen Blutflusses Uber eine Dilatation prakapillarer Sphinkteren zu einem
erhohten hydrostatischen Druck fuhrt. Dadurch kommt es bei pathologischen
Veranderungen der Blut-Hirn-Schranke tber eine Extravasation von Flussigkeit
zu einem erhohten intrakraniellen Druck, ohne dass das zerebrale Blutvolumen
ansteigt. Aus diesem Grund sollte bei bekannter Erh6hung des intrakraniellen
Drucks sowie bei pathologischen Veranderungen der Blut-Hirn-Schranke auf
Lachgas verzichtet werden. Dagegen ist der Effekt bei zerebral gesunden Pati-
enten vermutlich zu vernachlassigen und spielt klinisch keine Rolle (Schénherr
et al., 2004).

2.2.4.4 Wirkungen auf sonstige Organsysteme

In der Niere fuhrt NoO durch eine geringfiigige Erh6hung des renovaskularen
Widerstands und damit einhergehend durch eine Reduktion des Blutflusses zu
einer Senkung von glomeruléarer Filtration und Harnproduktion (Deutsch et al.,
1969; Pac-Soo et al., 2000). Ebenso weisen tierexperimentelle Untersuchun-
gen mit Lachgas auf eine Blutflussreduktion der Leber sowie einen Anstieg des
mesenteriellen GefalRwiderstands hin, die vermutlich auf eine o-adrenerge
Stimulation zurtickzufuhren sind (Thomson et al., 1982). Jedoch ist N2O weder
nephro- noch hepatotoxisch (Schénherr et al., 2004). Im Unterschied zu ande-
ren volatilen An&sthetika fuhrt Lachgas nicht zu einer Muskelrelaxation, viel-
mehr kommt es unter hyperbaren Bedingungen sogar zur Muskelrigiditat
(Russell et al., 1990).
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2.2.5 Nebenwirkungen und Kontraindikationen

2.2.5.1 Nebenwirkungen
e Diffusion in luftgefiillte RGume

Die Diffusion in luftgefillte RAume ist die bekannteste Nebenwirkung von N2O.
Aus diesem Grund stellen Erkrankungen, bei denen eine Volumenzunahme
bzw. Druckerhéhung von pathologischen oder physiologischen Hohlraumen
eine Gefahr bedeuten, eine Kontraindikation fir die Anwendung von N,O dar.
Beispiele hierfur sind der lleus, der Pneumothorax oder der Enterothorax bei
Zwerchfellhernie. Insbesondere fuhrt die Druckerhbhung zu Problemen in den
Nasennebenhohlen und im Mittelohr (Blackstock und Gettes, 1986). Daruber
hinaus ist N,O bei allen Eingriffen zu vermeiden, bei denen das Risiko einer
Luftembolie besteht (Larsen, 2002; Schénherr et al., 2004).

e Effekte durch Vitamin-B,-Interaktionen

Lachgas fiihrt zu einer irreversiblen Oxidation von Co* zu Co® und damit zur
Inhibition von Vitamin Bi2. Die Inhibition der Methioninsynthetase durch N2O in
der Leber (Koblin et al., 1982; Sharer et al., 1983) kann uber einen Mangel an
funktionstlichtigem Vitamin B;, und Tetrahydrofolsdure zu Stérungen der
Erythropoese mit Entwicklung einer makrozytaren Anamie, Leuko- und Throm-
bozytopenie bis hin zur Agranulozytose fuhren. Neben den hamatotoxischen
Effekten kann es auch zur Manifestation neurotoxischer Komplikationen im
Sinne einer akuten funikularen Myelose kommen, wobei Patienten mit manife-
stem oder latentem Vitamin-Bi,-Mangel besonders gefahrdet sind (Takacs,
1996). Charakteristisch fur die akute funikulare Myelose sind progrediente Pa-
resen, Gangunsicherheit, Ataxie, Stérungen der Tiefensensibilitat, Verlust von
Lagesinn und Vibrationsempfinden sowie Blasen- und Darm-atonie mit einer
Latenzzeit von 2-8 Wochen nach der Narkose (Schénherr et al., 2004).
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e Perioperative Erh6hung des Homocysteinspiegels

Verschiedene Autoren konnten bei Verwendung von Lachgas eine periopera-
tive Erhdhung des Homocysteinspiegels beobachten, wobei man davon aus-
geht, dass der Effekt von der Expositionszeit abhangt und erst ab einer Dauer
von 2 Stunden relevant ist (Nunn, 1987; Badner et al., 1998). Bislang unklar ist
jedoch die klinische Bedeutung dieser voriibergehend erhéhten Homocystein-
spiegel. Bei einem langerfristigen Anstieg auf > 10 umol/l ist von einer Ver-
dopplung, bei einer Konzentration > 20 pmol/l von einem 10-fach erhdhten kar-
diovaskularen Risiko auszugehen (Nygard et al., 1997). Bei einer akuten Erho-
hung des Homocysteinspiegels konnten in vitro endotheliale zytotoxische sowie
prokoagulatorische Effekte nachgewiesen werden, die Uber eine erhéhte Platt-
chenaggregation, Faktor-V-Aktivierung und Protein-C-Inhibition sowie Anti-
thrombin- und Plasminogenaktivatorbindung vermittelt werden (Mayer et al.,
1996). In klinischen Studien zeigte sich eine akut auftretende endotheliale
Dysfunktion (Chambers et al., 1998; Chambers et al., 1999). Die klinisch rele-
vante Frage, ob die perioperativ erhdhten Homocysteinspiegel Uber die ge-
nannten prokoagulatorischen und endothelial-zytotoxischen Effekte die kardio-
vaskulare Komplikationsrate erh6hen, ist nach aktuellem Kenntnisstand nicht
zu beantworten (Badner et al., 1998; Badner et al., 2000).

e Beeinflussung der immunologischen Antwort

Durch Beeinflussung der Chemotaxis kann Lachgas die immunologische Ant-
wort auf Infektionen verandern. In vitro konnte eine hemmende Wirkung auf die
Migration und oxidative Antwort neutrophiler Granulozyten beobachtet werden
(Nunn und O’Morain, 1982; Moudgil et al., 1984; Welch, 1984). Im einzelnen
wiesen die Neutrophilen unter Lachgaseinfluss eine reduzierte oxidative Ant-
wort auf das Bakterienpeptid N-formyl-methionyl-leucyl-phenylalanine und die
Cb5a-Stimulation auf, was insgesamt eine geringere H>O2-Produktion zur Folge
hatte (Fréhlich et al., 1998).
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e postoperative nausea and vomiting* (PONV)

Die Anwendung von Lachgas geht nach Auffassung verschiedener Autoren mit
einer erhohten Rate an ,postoperative nausea and vomiting” (PONV) einher
(Watcha et al., 1991; Wrigley et al., 1991, Lebenbom-Mansour et al., 1993;
Wilson und Fell, 1993), wahrend in anderen Studien kein Unterschied nachge-
wiesen werden konnte (Muir et al., 1987; Felts et al., 1990; Splinter et al.,
1995). Als pathophysiologische Mechanismen, Uber die NoO emetogen wirkt,
werden eine Diffusion in Darm und Mittelohr (Perreault et al., 1982; Blackstock
und Gettes, 1986), die Aktivierung des dopaminergen Systems (Murakawa et
al., 1994) und die Freisetzung von Opioidpeptiden in den Liquor (Finck et al.,
1995) diskutiert.

Hallonsten et al. (1983) beobachteten bei Patienten, die unter Lachgassedie-
rung zahnarztlich behandelt wurden, Nebenwirkungen (Ruhelosigkeit, Ubelkeit
und Erbrechen) mit einer Haufigkeit von 4,5% wahrend der Behandlung, in
0,5% der Falle traten diese erst nach der Sedierung auf. Da die Nebenwirkun-
gen Uberwiegend von geringem Ausmald waren, wurde die Lachgassedierung
als sicheres Verfahren eingestuft. Dies wurde von Berge (1999) in einer Unter-
suchung an 194 Kindern und Erwachsenen bestéatigt, wo bei 8,2% geringfligige

Nebenwirkungen auftraten.

e Teratogene Effekte

Zur teratogenen Wirkung von N2O bei Operationen in der Schwangerschaft gibt
es bislang keine prospektiven Untersuchungen. Im Tierexperiment an Ratten
konnten jedoch teratogene Effekte durch N,O-Exposition nachgewiesen wer-
den, nachdem die Tiere wahrend der gesamten Schwangerschaft extrem ho-
hen Stickoxydulkonzentrationen im Bereich von 1000 ppm bis 5000 ppm aus-
gesetzt waren (Vieira et al., 1983). Darlber hinaus spricht auch die bekannte
hamato- und neurotoxische Wirkung vor allem auf Zellen mit hoher Zelltei-
lungsrate gegen die Anwendung von N,O in der Schwangerschaft, wobei die
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Phase der Organogenese hier sicher als besonders kritische Phase anzusehen
ist (Nunn, 1987).

In diesem Zusammenhang ist auch die Gefahrdung des Personals durch die

Belastung des Arbeitsplatzes mit Lachgas von Bedeutung, auf die in Gliede-

rungspunkt 2.3.2 ausfuhrlich eingegangen wird.

2.2.5.2 Kontraindikationen

Aus den genannten Nebenwirkungen von N,O lassen sich folgende Kontraindi-

kationen fur die Anwendung von Lachgas ableiten (Tab. 2).

Absolut |e lleus

e Pneumothorax

e Enterothorax bei Zwerchfellhernie

¢ Mediastinalemphysem

e Lungenzysten

e Pneumatozephalus

e Ohroperationen (z.B. Tympanoplastik)

e intraokulare Gasblase oder perforierende Augenverletzungen
¢ latenter und manifester Vitamin-B12-Mangel

e extrakorporale Zirkulation

e akuter Hirndruck

e Schadigungen der Blut-Hirn-Schranke

e 1. Trimenon der Schwangerschaft

¢ pulmomale Hypertonie

e Operationen in sitzender Position mit dem Risiko der Luftembolie

Relativ  |e Kardioanasthesie

e Neurochirurgie (insbesondere bei chronischem Hirndruck)

e laparoskopische Eingriffe

e Schwangerschaft

¢ Patienten mit hohem PONYV (postoperative nausea and vomiting)-Risiko

Tab. 2: Kontraindikationen fur die Anwendung von Lachgas

Bei Beachtung dieser Kontraindikationen stellt die Lachgassedierung ein siche-
res Verfahren dar. Vom Lachgas sind, wenn man den milliardenfachen Einsatz
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in hoher Konzentration bei der Narkose berilcksichtigt, erstaunlich wenig Klini-
sche Nebenwirkungsfalle beschrieben.

Die der Substanz in der Friihphase ihres Gebrauches angelasteten Todesfalle
waren vermutlich durchwegs auf die Hypoxie bei alleiniger Lachgasanwendung
zurliickzufihren (Litch, 1887). Todesfalle oder ernsthafte Zwischenfélle bei der
Lachgassedierung sind danach jedoch nicht mehr berichtet worden (Roberts,
1990). Dennoch ist bei jedem Einsatz von Lachgas oder anderen ZNS-
wirksamen Substanzen die Ausbildung des Personals sowie die Bereitstellung
einer geeigneten Ausristung zur Behandlung mdglicher Zwischenfélle uner-
lasslich.

2.3 Anwendungsgebiete der Lachgassedierung

2.3.1 Zahnmedizin

Die Durchfihrung der zahnérztlichen Behandlung unter Lachgassedierung be-
sitzt in den USA eine lange Tradition. Bereits 1973 verwendeten dort 44% der
Kinderzahnarzte Lachgas (Woodwave und McAulay, 1973), im Jahr 1996 lag
der Prozentsatz bereits bei knapp 90% (Wilson, 1996). Die Verwendung von
Lachgas in der Zahnheilkunde konnte sich jedoch nicht nur in den USA, son-
dern auch in Europa, hier vor allem in England und Skandinavien, etablieren.
Beispielsweise fuihren auch 75% der danischen Schulzahnarzte und 35% der
niedergelassenen Zahnarzte regelmafig eine Behandlung unter Lachgassedie-
rung durch (Petersen, 1994).

N,O weist in der Zahnbehandlung von Kindern (Schumann, 1978; Hallonsten,
1987; Hallonsten et al., 2001) und Erwachsenen (Zacny et al., 2002) nicht nur
analgetische, sondern auch angstreduzierende Effekte auf. Dies stellt trotz des
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apparativen Aufwands vor allem in der Kinderbehandlung eine Zeitersparnis
dar, da sich der Zeitaufwand fur geduldige Vorgesprache, Erklarungen und

angstmindernde Mal3nahmen reduziert.

Verschiedene Autoren gaben an, dass mindestens 90% aller urspringlich un-
kooperativen Kinder unter Lachgasanwendung gut behandelbar sind (Schu-
mann, 1978; Hallonsten, 1987; Crawford, 1990; Bryan, 2002). Dabei handelt es
sich nach Ansicht von Lyratzopoulos und Blain (2003) in 45-64% der Falle um
Kinder, die andernfalls nur unter Allgemeinanasthesie behandelt hatten werden
kénnen. Auch bei den Eltern (Eaton et al., 2005; Foley, 2005) sowie den be-
handelten Kindern (Houpt et al., 2004) geniel3t die Lachgasedierung in der

Kinderzahnheilkunde eine groRe Akzeptanz.

In Deutschland dagegen konnte sich die Lachgassedierung bislang nicht
durchsetzen. So schreiben zum Beispiel Krdmer et al. (2002) in ihrem Beitrag
tber ,Schmerzausschaltung und Sedierung® im PDZ-Band ,Kinderzahnheil-
kunde®: ,Unsere Erfahrungen mit dem Verfahren bei Zahnbehandlungen waren
eher schlecht.”

2.3.2 Geburtshilfe

In der Geburtshilfe eignet sich N,O insbesondere zur Supplementierung und
MAC-Reduktion der volatilen Anasthetika, da es im Gegensatz zu diesen kei-
nen uterusrelaxierenden Effekt aufweist. Zudem kann durch Einsatz von Lach-
gas das Risiko von intraoperativer Wachheit, die bei Sectiones mit einer Hau-
figkeit von ca. 4% auftritt, signifikant reduziert werden (Schénherr et al., 2004).
In einigen Landern wird N2O seit 1961 in einer 50%igen Mischung mit Sauer-
stoff auch als nebenwirkungsarmes und gut steuerbares Analgetikum unter der
Geburt eingesetzt (Tunstall, 1961). Mit Zunahme von Regionaltechniken hat
das Lachgas in der Geburtshilfe allerdings sehr an Verbeitung verloren und
kann heute guten Gewissens nicht mehr empfohlen werden.
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2.3.3 Durchfihrung kurzer schmerzhafter Prozeduren

Vor allem im englischsprachigen Raum wird Entonox (ein Gemisch aus 50%
N,O und 50% O,) als inhalatives, leicht applizierbares und gut steuerbares
Analgetikum eingesetzt. Anwendungsgebiete sind neben der bereits erwahnten
Geburtshilfe schmerzhafte kurze Prozeduren, wie z.B. die transrektale Prosta-
tabiopsie (Masood et al., 2002), die Anlage eines vendsen Zugangs bei Kin-
dern (Hee et al., 2003), die schmerzhafte Propofolinjektion bei Erwachsenen
(Harmon et al., 2003) sowie zahnéarztliche Eingriffe bei Erwachsenen und bei

Kindern, womit sich die vorliegende Studie befasst.

2.4 Umwelt- und Arbeitsplatzbelastung durch Lachgas

2.4.1 Belastung der Umwelt

Neben Kohlendioxid, Methan, Stickoxid und den Fluorchlorkohlenwasserstoffen
gehort Lachgas zu den Stoffen, die als klimawirksame Gase fiir den weltweiten
Treibhauseffekt verantwortlich zu machen sind. N,O tragt mit einem Anteil von
5% zur jahrlichen Emission von Treibhausgasen bei, wobei die natirlichen
Emissionen 145 Millionen Tonnen betragen (Schirmer, 1998). Da die Lachga-
semission fur Narkosezwecke nur 1% dieses Wertes ausmacht, ist hier von
einem Beitrag zum Treibhauseffekt in einer GréRenordnung von 0,05% auszu-
gehen (Stenqvist et al., 2001).

Trotz dieses vergleichsweise geringen Anteils wird NoO nach Beschluss der
Umweltkonferenz 1992 in Kopenhagen ab 2030 zu den verbotenen Substan-
zen gehoren (Schirmer, 1998). Lachgas hat jedoch keinen direkten Einfluss auf

die Entstehung des Ozonlochs, kann aber in der Stratosphare in Stickoxid um-
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gewandelt werden, das allerdings zur Zerstérung der Ozonschicht beitragt (Lo-
gan und Farmer, 1989).

Generell sollte man sich bei der Anwendung von Lachgas in der Anéasthesie
Uber die damit moglicherweise verbundene Umweltbelastung bewusst sein und
alle MaRnahmen ergreifen, um die Emissionen durch den medizinischen Ein-
satz von Lachgas so gering wie moglich zu halten. Dies umfasst beispielsweise
die Durchfuhrung einer Low- und Minimal-flow-Anasthesie sowie die regelma-
Rige Uberpriifung der Schlauch- und Steckverbindungen (Schénherr et al.,
2004). Es ist jedoch stets zu bedenken, dass Medikamente, die das Lachgas in
seiner Wirkung ersetzen konnen, ihrerseits nicht frei von relevanten Umwelt-

problemen bei Herstellung, Abbau und Entsorgung sind.

2.4.2 Belastung am Arbeitsplatz

Seit dem Bericht der russischen Anésthesistin Vaisman (1967) uber eine Abor-
trate von 58% bei Anasthesiepersonal wird Uber die Arbeitsplatzbelastung
durch Lachgas vor allem bei Frauen im gebarfahigen Alter diskutiert. In der
Folgezeit gab es eine Vielzahl von Untersuchungen zur Frage einer reduzierten
Fertilitat sowie einer erhdhten Abort- und Missbildungsrate bei Frauen mit be-
ruflicher N,O-Exposition.

Wie bereits im Gliederungspunkt 2.2.5.1 erwahnt, konnte fir Lachgas im
Tierexperiment bei kontinuierlicher Exposition ein teratogener Effekt belegt
werden (Vieira et al., 1983). In klinischen Studien konnte gezeigt werden, dass
Frauen, die im Kreil3saal oder in Zahnarztpraxen héheren Konzentrationen von
N,O ausgesetzt waren, eine verminderte Fertilitat aufweisen (Rowland et al.,
1992; Ahlborg et al., 1996). In anderen Untersuchungen wurde bei Frauen mit
beruflicher N,O-Exposition in Praxen ohne Scavenging-Malinahmen auch eine
erhohte Abortrate gefunden (Rowland et al., 1995).
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Die zitierten Studien haben insgesamt nur eingeschrankte Aussagekraft, da sie
zum einen retrospektiv durchgefihrt wurden und auf Rucksendung von Frage-
bdgen beruhten. Zum anderen muss man davon ausgehen, dass das Personal
in Praxen ohne Absaugung damals Werten von Uber 1000 ppm ausgesetzt
war, wahrend im Vergleich dazu mit Absaugung Werte um 100 ppm erreicht
werden (Whitcher et al., 1977; McGlothin et al., 1988).

Trotz standiger technischer Verbesserungen dauern die Bemihungen um eine
Umsetzung ausreichender Schutzmal3hahmen zur Reduzierung der Narkose-
gasexposition des Personals bis heute an. In den 1920er und 1930er Jahren
wurden vorwiegend lokale Absauganlagen installiert, um die damals extrem
hohen Arbeitsplatzbelastungen zu senken. In den 1960er und 1970er Jahren
fanden Kohlefilter, Klimaanlagen und schliel3lich Narkosegasfortleitungen eine
weite Verbreitung.

In Deutschland hat der Gesetzgeber zum Schutz der Beschéftigten vor geféahr-
lichen Arbeitsstoffen fur Inhalationsanasthetika Grenzwerte in Form maximaler
Arbeitsplatzkonzentrationen (MAK) erlassen. Die MAK ist definiert als die
hdchstzulassige Konzentration einer Substanz am Arbeitsplatz, die auch bei
wiederholter und langfristiger, in der Regel achtstiindiger Exposition bei einer
Wochenarbeitszeit von 40 Stunden im allgemeinen als gesundheitlich unbe-
denklich fur die Beschaftigten anzusehen ist (Byhahn et al., 1999).

1988 wurde durch das Amt fur Arbeitsschutz der Freien und Hansestadt Ham-
burg ein MAK-Wert fir Lachgas von 100 ppm eingefihrt, der sich an den da-
maligen Grenzwerten aus Skandinavien und den USA orientierte (Schulte am
Esch und Pothmann, 1997). Dieser Grenzwert von 100 ppm wurde 1993 bun-
desweit als MAK-Wert ibernommen. Tab. 3 gibt in Anlehnung an Marx (1997)
einen Uberblick Gber die in verschiedenen Landern gultigen MAK-Werte fir
Lachgas.
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Land MAK-Wert fur N,O [ppm]
USA NIOSH? 25
USA ACGIH" 50
Schweden 100
Norwegen 100
Belgien 50
Schweiz 100
Italien 50
Deutschland 100

Tab. 3: MAK-Werte fur Lachgas in verschiedenen Landern (nach Marx, 1997)

a: NIOSH = Nationale Institute for Occupational Safety and Health
b: ACGIH = American Conference of Governmental and Industrial Hygienists

Die in Tabelle 3 aufgefihrten MAK-Werte liegen zwischen 25 und 100 ppm.
Der niedrigste MAK-Wert wird vom National Institute for Occupational Safety
and Health (NIOSH) (http.//www.cdc.gov/niosh/homepage.html) genannt, das
zur Minimierung der berufsbedingten N,O-Exposition einen MAK-Wert von 25
ppm empfiehlt. Dies entspricht den Angaben der - zwar nicht in erster Linie fur
medizinische Belange erlassenen - Technischen Regeln fur Gefahrstoffe
(TRGS 900) in Deutschland, wo der Grenzwert fir Lachgas ebenfalls bei 25
ppm im 8-h-Mittel festgelegt wird (Ausschuss fiir Gefahrstoffe, 2002).

Insgesamt geht die ASA Task Force on Trace Anesthetic Gases aber derzeit
davon aus, dass es bislang keine Beweise fur eine Gefahrdung durch Lachgas
am Arbeitsplatz gibt (http.//www.ASAhq.org). Ebenso ist N.O in Deutschland
von der Senatskommission zur Prufung gesundheitsschéadlicher Arbeitsstoffe
der deutschen Forschungsgemeinschaft nicht in die Schwangerschaftsgruppe
B eingestuft worden. Es besteht demnach kein Beschaftigungsverbot fir

Schwangere in Raumen, in denen N2O eingesetzt wird (Schénherr et al., 2004).
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2.5 Einflussfaktoren auf die Lachgasbelastung

Unabhangig von der Festlegung der maximalen Arbeitsplatzkonzentration auf
100, 50 oder 25 ppm sollte man stets bestrebt sein, alle Méglichkeiten der Ein-
sparung von Lachgas zur Minderung potentieller Nebenwirkungen fur Patien-
ten, der Belastung von Mitarbeitern am Arbeitsplatz und der Folgen fir die
Umwelt auszuschopfen. Um zu diesem Zweck gezielte Mal3nahmen ergreifen
zu konnen, sollte man die Einflussfaktoren auf die Lachgasbelastung am Ar-

beitsplatz kennen, auf die im folgenden Kapitel ausfihrlich eingegangen wird.

2.5.1 Gerateleckagen

Einen entscheidenden Einfluss auf die Lachgaskonzentration am Arbeitsplatz
kann man durch eine sorgfaltige Wartung der Gerate und den Ausschluss von
Leckagen ausuben (Whitcher et al., 1977). Neue Gerate lassen laut einer Un-
tersuchung von Marx et al. (1997) durchschnittlich 7 ml/min Narkosegas aus-
treten, altere im Mittel 100 ml/min. Eine weitere Leckagequelle ist die Diffusion
von Narkosegasen durch Silikonmaterialien, die fur ihre hohe Gasdurchlassig-
keit bekannt sind. Obwohl der Austritt durch Beatmungsbeutel und Beat-
mungsschlauche 100 ml/min nicht Uberschreitet, muss dennoch bericksichtigt
werden, dass die Diffusion direkt im Atembereich des Anasthesiepersonals
stattfindet (Marx et al., 1996).

2.5.2 Raumklimatisation

Die Raumklimatisation hat wesentlichen Einfluss auf die Lachgasbelastung des
Personals (Allen, 1985). In nichtklimatisierten OP-Bereichen werden erheblich
hohere Narkosegasbelastungen gefunden als in klimatisierten. In einer Studie
von Pizali et al. (1976) konnte eine direkte Abhéangigkeit der Narkosegasbela-
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stung von der Luftwechselrate der Klimaanlage gefunden werden. Aufgrund
raumlicher Gegebenheiten kam es auch in klimatisierten Bereichen zu sog.
Windschatten, in denen die mittlere Lachgasbelastung um das 10- bis 15-fache
Uber der mittleren Belastung des Restraumes lag.

In diesem Zusammenhang darf auch nicht unerwéahnt bleiben, dass Lachgas
haufig fur kurzdauernde Eingriffe verwendet wird, die oftmals in Bereichen
durchgefuihrt werden, die nicht als anasthesiologische Arbeitsplatze geplant
und deshalb nicht mit einer Raumklimatisation ausgerustet sind. Dies kann
auch fur zahnarztliche Behandlungen zutreffen.

2.5.3 Maskentyp

Marx (1997) empfiehlt zur Reduktion der Lachgasexposition die Verwendung
von Doppel- oder Larynxmasken. Bei der Doppelmaske handelt es sich um ein
lokales Absaugsystem, bei dem die flexible Innenmaske von einer unflexiblen
zweiten Maske umgeben wird, die mit einem starken Absaugsystem verbunden
ist. Austretende Gase werden so direkt oder Uber eine Klimaanlage in die At-
mosphare geleitet. In klimatisierten OP-Bereichen konnte bei Verwendung von
Doppelmasken eine Verminderung der Raumluftbelastung um 80-90% erreicht
werden (Carlsson et al., 1983; Reiz et al., 1986, Schapera, 1993).

Larynxmasken sollen durch ihren festen Sitz im Hypopharynx eine hohe Dich-
tigkeit erzielen. Bei Leckagen durch einen nicht vollstandigen Abschluss der
Larynxmaske kommt es auch bei diesem Verfahren zu Emissionen von Schad-
stoffen, die mit dem Beatmungsdruck zunehmen (Devitt et al., 1994, Pothmann
und Flllekrug, 1994).

Der Einfluss der verwendeten Maske auf die Arbeitsplatzbelastung mit Lachgas
konnte in verschiedenen Studien belegt werden (Whitcher et al., 1977; Par-
brook et al., 1981; Christensen et al., 1985; Henry et al., 1992; Crouch und
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Johnston, 1996; Henry und Primosch, 1996). Dabei kommt auch der Passge-
nauigkeit der Maske wesentliche Bedeutung zu (Allen, 1995, Donaldson und
Meechan, 1995; Crouch und Johnston, 1996). Wichtigste Faktoren bleiben

aber Geschick und Sorgfalt des Anésthesisten bei der Handhabung.

2.5.4 Narkosegasabsaugung

Eine Reduzierung der Schadstoffkonzentrationen ist auch durch Verwendung
einer Narkosegasabsaugung moglich (Usubiaga et al., 1972; Virtue et al.,
1979). Seit dem 01.01.1996 gilt in Deutschland fir die Narkosegasabsaugung
die europaische Norm EN 740, nach der neue Narkosegerate ausgeriistet sein
mussen. Im Gegensatz zur Absaugung nach der alten Norm DIN 13260 konn-
ten Marx et al. (1997) bei Verwendung der EN 740 keinen Zusammenhang von
Raumluftbelastung und Faktoren wie Frischgasflow oder Geréateleckage mehr
nachweisen.

In diesem Zusammenhang von besonderer Bedeutung ist die Verabreichung
von Lachgas uber eine dichtsitzende Nasenmaske, aus der Uberschissiges
und ausgeatmetes Gas abgesaugt wird. Auf Studien, die sich mit der Effizienz
dieses Verfahrens im Rahmen der zahnarztlichen Behandlung befassten (Hen-
ry und Primosch, 1991; Henry et al., 1992; Girdler und Sterling, 1998) wird in
Kapitel 5.1. noch ausfihrlicher eingegangen.

Verschiedene Studien konnten die Vorteile einer zusatzlichen Absaugung in
der Nahe des Patientenmundes bei der zahnarztlichen Behandlung unter
Lachgassedierung belegen (Jacobs und Middendorf, 1986; Crouch und John-
ston, 1996).
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2.5.5 Weitere Einflussfaktoren bei der zahnarztlichen Behandlung

Zusatzlich zu den bereits genannten, auch fur den Einsatz der Lachgassedie-
rung in anderen Bereichen giltigen Faktoren, kommen flr die Lachgasanwen-
dung bei der zahnarztlichen Behandlung noch weitere Einflussgréf3en auf die
Arbeitsplatzbelastung zum Tragen.

So sind beispielsweise verschiedene Verhaltensweisen des Patienten von Re-
levanz: Sprechen, Ausatmen durch den Mund oder abrupte Bewegungen bei
unkooperativen Patienten erhdohen die Lachgaskonzentration (Whitcher et al.,
1977; Christensen et al., 1985; Roberts, 1990, Henry et al., 1992; Donaldson
und Meechan, 1995).

Ebenso hatten verschiedene Behandlungsmaf3nahmen, wie z.B. Verabreichen
der Lokalanasthesie, Platzieren eines Mundkeils, Handinstrumentierung oder
Legen der Fillung, einen Einfluss auf die N.O-Konzentration (Henry et al.,
1992). Die Auswirkung einer Kofferdam-Anwendung wurde in der Literatur un-
terschiedlich beurteilt (Christensen et al., 1985; Henry et al., 1992).

Die hier zitierten Studien zur Untersuchung von Einflussfaktoren auf die Lach-
gasexposition bei der zahnarztlichen Behandlung werden im Kapitel 5.1. als
Grundlage fur die Diskussion der eigenen Daten ebenfalls noch ausfihrlich

dargestellt.



Patienten und Methodik 31

3 Patienten und Methodik

3.1 Patienten

Die Studie wurde in einer kinderarztlichen Praxis durchgefuhrt, in welcher der

Einsatz der Lachgassedierung zum Routinebetrieb zahilt.

An der Untersuchung nahmen insgesamt 135 Kinder im Alter von 3-7 Jahren
teil (Durchschnittsalter: 5,2 + 1,3 Jahre), die sich aufgrund von kariosen De-
fekten im Seitenzahnbereich einer konservierenden Zahnbehandlung unterzie-
hen mussten. Alle Kinder wurden unter Lachgassedierung behandelt.

Insgesamt 15 der 135 Kinder wurden aus der Untersuchung ausgeschlossen,
wofir in 12 Fallen ein Abbruch der Behandlung und in 3 Féllen eine Erhéhung
der Lachgaskonzentration auf tiber 25% urséachlich war. In die Auswertung gin-

gen demnach die Daten von 120 Studienteilnehmern ein.

3.2 Untersuchungsgruppen

Die 120 Patienten gehorten vier Untersuchungsgruppen zu je 30 Personen an
(Gruppe KS, Gruppe K, Gruppe S, Gruppe X), die sich durch die angewandten
Scavenging-Malinahmen unterschieden. Die vier Gruppen sollen in den fol-
genden Abschnitten ndher charakterisiert werden.
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3.2.1 Gruppe KS

In der Gruppe KS erfolgte bei der Behandlung unter Lachgassedierung ein
Scavenging sowohl mit Kofferdam als auch mit zusatzlicher gezielter Absau-
gung im Bereich des kindlichen Mundes mit einem leistungsstarken zahnéarzt-
lichen Sauger.

Die Untersuchungsgruppe setzte sich aus 12 Madchen und 18 Jungen mit ei-
nem Durchschnittsalter von 5,3 + 1,3 (Spannweite: 3-7 Jahre) zusammen. Die

Altersverteilung ist in Abbildung 2 dargestellt.

10

Anzahl

3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 6 Jahre 7 Jahre
Alter

Abb. 2: Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe KS

3.2.2 Gruppe K

In der Gruppe K wurde wie in Gruppe KS ein Kofferdam angelegt, es erfolgte
jedoch keine zusatzliche Absaugung.

Die Gruppe K bestand aus 14 Madchen und 16 Jungen. Die Kinder waren 3-7
Jahre alt (Durchschnittsalter: 5,2 + 1,2 Jahre) (Abb. 3).
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Abb. 3: Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe K

3.2.3 Gruppe S

In der Gruppe S wurde nur ein zusatzlicher Sauger, aber kein Kofferdam ver-
wendet.

Der Untersuchungsgruppe gehorten 15 Madchen und 15 Jungen an, die zwi-

schen 3 und 7 Jahre alt waren (Durchschnittsalter: 5,1 + 1,4 Jahre ) (Abb. 4).
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Abb. 4: Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe S
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3.2.4 Gruppe X

In der Gruppe X wurde die Behandlung unter Lachgassedierung ohne Koffer-
dam und ohne zusatzlichen Sauger durchgefihrt.

In der Untersuchungsgruppe handelte es sich um 12 Madchen und 18 Jungen.

Das Patientenalter lag zwischen 3 und 7 Jahren (Durchschnittsalter: 5,3 + 1,5
Jahre) (Abb. 5).
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Abb. 5: Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe X

3.3 Ablauf der Behandlung

3.3.1 Behandlungsraum

Die Lachgassedierung erfolgte ausnahmslos in demselben Behandlungsraum
(30 mz) unter unveranderter llftungstechnischer Grundeinstellung von 8 Luft-
wechsel pro Stunde bei geschlossenen Tiren und Fenstern.
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Das Zimmer war mit einer Behandlungseinheit der Fa. Ultadent und einem Be-
handlungsstuhl der Fa. Planmeca ausgestattet. Der Stuhl befand sich in hori-
zontaler Position. Die Instrumente waren in 12-Uhr-Position hinter dem Pati-
enten in der obersten Schublade der Einheit untergebracht, die Winkelstlicke
befanden sich in einem fahrbaren Wagen, welcher rechts neben dem Behand-
ler stand. Die Absaugung war rechts von der Helferin positioniert und setzte
sich aus einem kleinen und einem groR3en Sauger zusammen. Die Absaugung

des Lachgasgemisches erfolgte mit einem separaten Sauger.

3.3.2 Pramedikation

Alle Kinder wurden 20 min vor Behandlungsbeginn mit 0,25 mg/kg Koérperge-

wicht Midazolam oral sediert.

3.3.3 Lachgassedierung

3.3.3.1 Vorgehensweise

Die Lachgassedierung erfolgte einheitlich nach folgender Vorgehensweise:

e Auswahl einer dicht sitzenden Nasenmaske und Gew6hnung an die
Nasenatmung fur einige Minuten unter 100% Sauerstoff

e Stufenweise Erhdhung des inspiratorischen Lachgasanteils in halbmindt-
lichen 5%-Schritten bis auf 25%

e Lokalanasthesie und Durchfihrung der zahnarztlichen Therapie

¢ Beendigung der Lachgaszufuhr und Umstellen auf 100% Sauerstoff ca.
3 min vor dem erwarteten Behandlungsende

e Belassen der Nasenmaske fiir weitere 5 min
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3.3.3.2 Verwendetes Lachgasgerat

Als Lachgasapplikationssystem wurde ein handelsubliches Gerat (Tab. 4) mit
Begrenzung der maximalen Lachgaskonzentration auf 50% verwendet (Quan-
tiflex Monitored Dial Mixer, Fa. Matrx Medical Inc., Orchard Park, NY, USA).
Um einen Einfluss der Lachgaskonzentration auf die Arbeitsplatzbelastung
auszuschlieBen, wurde einheitlich eine Konzentration von 25% Lachgas und

75% Sauerstoff verwendet.

Male 12,7cm x 24,6 cm x 31,8 cm
Gewicht: 3,2 kg

Auslassdurchmesser fiir gemischtes Gas 22 mm OD nominal
Sauerstoffeinlass Male DISS (Male NIST)
N.O-Einlass Male DISS (Male NIST)
Oo-Flussreichweite 50-100%
N2O-Flussreichweite 0-50%
Flowmeter-Reichweite 1-10 I/min

Tab. 4: Geréatebeschreibung

Das Lachgasgerat verfligt Gber folgende Sicherheitsfunktionen:

e Lachgas-Fehlersicherheit:
Lachgas flief3t solange nicht, bis der Sauerstoff flie3t. Dies schitzt den Patien-

ten, wenn der Sauerstoff aus irgendwelchen Grinden verbraucht worden ist.

e Gasverhaltnis-Fehlersicherheit:
Beide Gase verringern sich in derselben Proportion, um somit bei einem fallen-

den Gasdruck das gewahlte Gasverhaltnis aufrecht zu halten.

e Automatisches Lufteinlassoéffnungsventil:
In dem Falle, dass das Lachgas und der Sauerstoff in dem Atmungsbeutel auf-
gebraucht sind, offnet sich das Lufteinlass6ffnungsventil, um den Patienten mit
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Raumluft zu versorgen. Ein spezielles Sicherheitsventil zwischen dem
Atmungsbeutel und dem Patienten schitzt ihn vor Rickatmung von sauer-
stoffarmerem und vor allem CO2-angereichertem Ausatemgas.

e Sofortige Zufuhr von reinem Sauerstoff:
Wenn der Sauerstoffknopf gedrtckt wird, 6ffnet sich ein Ventil und gewébhrlei-
stet eine sofortige Zufuhr von 100% Sauerstoff (50 I/min).

3.3.3.3 Absaugung des Lachgases

Die Absaugung des Lachgases erfolgt durch eine Inhalationsmaske (Scaven-
ging-Inhalationsmaske p 91515087, Fa. Matrx Medical Inc., Orchard Park, NY,
USA). Diese ist an zwei Schlauchen befestigt, von denen einer mit dem Lach-
gasgerat verbunden ist, der andere mit einer Absauganlage. An den Ubergan-
gen zwischen dem Nasenaufsatz und den Schlauchen befinden sich Sicher-
heitsventile. Beim Einatmen des Patienten gelangt das Sauerstoff/Lachgas-
Gemisch iber den Schlauch, der am Lachgasgerat befestigt ist, nach Offnung
des Eingangsventils in die Nasenmaske und wird vom Patienten inhaliert. Das
Ventil des anderen Schlauches bleibt wahrenddessen verschlossen. Atmet der
Patient durch die Nase das Sauerstoff/Lachgas-Gemisch wieder aus, so
verschliel3t sich das Eingangsventil, wahrend sich das Ausgangsventil durch
den Druck offnet und ein Ableiten des Lachgases ermdglicht. Das Sauer-
stoff/Lachgas-Gemisch wird tber den Schlauch, der mit der Absauganlage ver-
bunden ist, ins Freie geleitet. Der Frischgasfluss wurde je nach bendtigtem
Atemminutenvolumen anhand der Reservoir-Fillung reguliert (im Durchschnitt
etwa 4-5 I/min).

Im Behandlungsraum befand sich eine weitere Absauganlage, welche Uber
dem Behandlungsstuhl befestigt war, um in den Behandlungsgruppen KS und

S eine zusatzliche Absaugung vorzunehmen.
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3.3.3.4 Pulsoximetrie
Wahrend des gesamten Behandlungsablaufs erfolgte ein Monitoring von Puls-

frequenz und arterieller Sauerstoffsattigung mittels Pulsoximeter (Micro2, Fa.
Siemens Medical Systems, Danvers, USA).

3.3.4 Konservierende Versorgung

Unter Lachgassedierung wurde jeweils ein Quadrant saniert, wobei mindestens
ein karioser Seitenzahn konservierend versorgt wurde. Die Behandlungsdauer
betrug in den vier Untersuchungsgruppen median 20 min (Gruppe K), 23 min
(Gruppe KS), 18 min (Gruppe S) und 20 min (Gruppe X) (Abb. 6). Ein stati-
stisch signifikanter Unterschied bestand nicht. Somit lagen bei allen Patienten
dieselben Ausgangsbedingungen vor.
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Abb. 6: Behandlungsdauer in den Untersuchungsgruppen (Median)
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3.4 Bestimmung der Lachgaskonzentration

Die Lachgaskonzentration wurde Uber eine vor dem patientenseitigen Schlis-
selbein des Operateurs angebrachte Messsonde (MSI Narko-Guard, Fa. Dra-
ger, Libeck/ Deutschland) in Minutenabstanden bestimmt.

Durch eine im Narko-Guard befindliche Membranpumpe wird die zu messende
Raumluft von der Messstelle zu einer beheizten Infrarotkiivette geférdert. Der
Infrarotstrahler erzeugt eine breitbandige modulierte Strahlung. Nach dreimali-
gem Durchlaufen des Sensors trifft die Strahlung auf den Strahlenteiler. Ein
Teil der Strahlung erreicht tUber einen 4 p-Interferenzfilter den Referenzdetek-
tor, der andere Teil passiert den 4,5 p-Interferenzfilter und erreicht dann den
IR-Detektor. Anteile von N,O im Messgas fuhren zu einer Absorption der
Strahlung im Bereich von 4,5 u, der Referenzdetektor hingegen absorbiert im
Bereich von 4,0 u. Bei dieser Wellenlange existieren keine Absorptionsbanden
vorkommender chemischer Verbindungen. Somit kénnen durch das Referenz-
signal Intensitatsschwankungen sowie Einflisse durch Verschmutzungen von

Spiegeln oder Fenstern kompensiert werden.

Aus dem Grad der Absorption berechnet der Mikrocomputer des Narko-Guard
die N,O-Konzentration, stellt sie auf dem beleuchteten grafischen Display dar,
informiert Gber den Zustand des Gerates und gibt bei erhéhter Konzentration

entsprechende Warnungen aus.

Das Narko-Guard-Gerat wurde vor Beginn der Untersuchungen vom Hersteller
auf seine Funktionstichtigkeit tberprift und anschlieend im Behandlungs-
raum angeschlossen. An dem Geréat wurde ein Messschlauch mit einer Lange
von 1,5 m und einem Innendurchmesser von 8 mm befestigt, der bei jeder Be-
handlung an der rechten Schulter der behandelnden Zahnéarztin angebracht
war, so dass das Schlauchende direkt mit der Schulter abschloss. Zwischen
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Schlauch und Mundéffnung des Kindes bzw. Nasenaufsatz bestand ein Durch-
schnittsabstand von ca. 35 cm.

Mit dem Datenspeicher ist es moglich, bis zu 2500 Ein-Minuten-Mittelwerte zu
speichern, was einer Messdauer von 40 h entspricht. Gespeicherte Messwerte
konnen zur weiteren Auswertung und zur Dokumentation an einen PC Ubertra-

gen werden.

3.5 Dokumentation der Messergebnisse

Wahrend des gesamten Ablaufs wurden folgende Messungen durchgefihrt:
e am Patienten: Monitoring von Pulsfrequenz und arterieller Sauerstoffsatti-
gung mit Pulsoximeter

e am Arbeitsplatz: Messung der Lachgaskonzentration

Die Messergebnisse wurden zu folgenden definierten Zeitpunkten abgelesen
und registriert:

vor Beginn der Lachgaszufuhr (t1)

bei Einstellung von 25% Lachgas, also 2,5 min spater (t2)

bei der Injektion des Lokalanasthetikums (t3)

nach Anbringen des Kofferdams (Gruppen K und KS; t4)

nach Abnahme des Kofferdams (Gruppen K und KS; t5)

bei Abnahme der Nasenmaske nach Behandlungsende (t6)
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3.6 Statistische Auswertung

Zur Bewertung der durchschnittlichen 8-Stunden-Exposition wurden die Zeit-
spannen zwischen den einzelnen Messpunkten einschlie3lich der Intervalle
zwischen den Behandlungen notiert und die Konzentrationen in diesen Zeit-
spannen entsprechend der Flache unter der Konzentrationsverlaufskurve zum

Erhalt eines zeitgewichteten Mittelwertes errechnet.

Die Daten wurden auf Normalverteilung geprift und entweder mit dem Student-
t-Test (biometrische, Kreislauf- und Behandlungsdaten) oder nach Varianz-
analyse (ANOVA) mit dem Test nach Wilcoxon verglichen sowie einer Bon-
feroni-Korrektur unterzogen. Als Signifikanzniveau wurde eine Irrtumswabhr-

scheinlichkeit von p < 0,05 angesetzt.
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4 Ergebnisse

4.1 Durchfuhrbarkeit und Komplikationen der Lachgassedierung

Die konservierende Behandlung unter Lachgassedierung konnte bei den 120 in
der Auswertung bertcksichtigten Kindern gut durchgefuhrt werden. Unruhezu-
stande, relevante Kreislaufveranderungen, ein Abfall der Sauerstoffsattigung
sowie Ubelkeit oder Erbrechen waren nicht aufgetreten.

4.2 Verlauf der Lachgaskonzentration wahrend der Behandlung

4.2.1 Konzentration vor Beqginn der Lachgaszufuhr (Messzeitpunkt t1)

Zu Beginn der Behandlung (Messzeitpunkt t1) lag die Lachgaskonzentration
am Ort der Messung in allen Gruppen weitgehend Ubereinstimmend im niedrig-
sten messbaren Bereich (Abb. 7, erster S&aulenblock von links). Statistisch
signifikante Gruppenunterschiede fanden sich nicht. Ausschliel3lich zu diesem

Zeitpunkt lag im Datensatz eine Normalverteilung vor.

4.2.2 Konzentration bei Einstellung von 25% Lachgas (Messzeitpunkt t2)

2,5 min spater konnte bei Erreichen einer Lachgaskonzentration von 25%
(Messzeitpunkt t2) ein in allen Gruppen etwa gleich grof3er Anstieg der Lach-
gasexposition von median ca. 10-30 ppm beobachtet werden (Abb. 7, zweiter
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Saulenblock von links). Statistisch abgesicherte Gruppenunterschiede lagen zu
diesem Messzeitpunkt nicht vor.
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Abb. 7: Exposition gegen N>O zu den Messzeitpunkten t1 bis t6
(Median, 5-, 25-, 75- und 95-Perzentile)

4.2.3 Konzentration bei Injektion des Lokalanasthetikums (Messzeitpunkt t3)

Bereits bei Injektion des Lokalanasthetikums (Messzeitpunkt t3) wurde offen-
sichtlich, dass die Verwendung eines zusatzlichen Saugers eine deutliche Ver-
ringerung der Lachgasansammlung in der unmittelbaren Umgebung des Ope-
rateurs zur Folge hatte. Die Messwerte stiegen in den Gruppen K und X, in de-
nen auf eine zuséatzliche Absaugung verzichtet wurde, median auf etwa 80 bis
100 ppm, wahrend die Vergleichszahlen fiir die Gruppen KS und S median 10
bis 30 ppm betrugen (Abb. 7, dritter Saulenblock von links). Kofferdam war in
den Gruppen K und KS zu diesem Messzeitpunkt jedoch noch nicht ange-

bracht. Die Exposition gegen N>O unterschied sich in den beiden Gruppen mit
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zusatzlicher Absaugung jeweils statistisch signifikant von den beiden Gruppen
ohne Verwendung eines zusatzlichen Saugers (p < 0,05 bis p < 0,0005).

Wie es in der Folge auch bei den Messzeitpunkten t4 und t5 der Fall sein wird,
waren auch bereits zum Zeitpunkt t3 deutliche Ausreil3er in den Messwerten
infolge technischer Probleme (Maskensitz) oder falscher Atem- oder Kommuni-
kationsablaufe zu verzeichnen.

4.2.4 Konzentration nach Anbringen und Abnahme des Kofferdams in den
Gruppen K und KS (Messzeitpunkte t4 und t5)

Bei Manipulationen, die zur Befestigung (Messzeitpunkt t4) bzw. Abnahme
(Messzeitpunkt t5) des Kofferdams notwendig sind, lagen die Lachgaskonzen-
trationen im Arbeitsbereich des Operateurs in der Gruppe KS, d.h. bei Verwen-
dung eines zusatzlichen Saugers, signifikant niedriger als in der Gruppe K (p <
0,05) (Abb. 7, zweiter und dritter Saulenblock von rechts).

Wahrend der Zeitspanne, in der in den Gruppen K und KS mit Kofferdam gear-
beitet wurde, sanken in beiden Gruppen die Messwerte in etwa vergleichbarer
GroRRenordnung auf niedrige Absolutwerte ab, die median 26 ppm in Gruppe K
und 6 ppm in Gruppe KS betrugen.

4.2.5 Konzentration bei Abnahme der Nasenmaske nach Behandlungsende

(Messzeitpunkt t6)

Am Ende der Behandlung (t6) wenige Minuten nach Umschalten von 25%
Lachgas / 75% Sauerstoff auf reinen Sauerstoff befanden sich die Konzentra-
tionen bereits wieder auf sehr niedrigem Niveau, dabei in den Gruppen mit zu-
satzlicher Absaugung nahe dem unteren Messbereich (Abb. 7, rechter Saulen-
block).
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4.3 Gesamtexposition wahrend der Behandlung

Zur Bewertung der Gesamtexposition, die wahrend der Behandlung auftrat,
wurden die zeitgewichteten Mittelwerte (,time weighted average® = TWA)
herangezogen. Die Mittelwerte fir die einzelnen Behandlungsphasen (t1 bis t2,
t2 bis t3 usw.) wurden mit der Dauer der Phasen multipliziert, so dass sich
(analog zu der bei Studien mit halogenierten Inhalationsanasthetika Ublichen
»,MAC-Stunde*) eine Art ,Expositions-Dosis" in ppm x min ergab. Durch Addition
der ermittelten Werte aus den einzelnen Behandlungsphasen konnte die Ge-

samtexposition wahrend der Behandlung berechnet werden.

Fur die Gesamtgruppe von 120 Kindern betrug die N,O-Exposition median 680
ppm x min pro Patient. In den vier Untersuchungsgruppen waren hingegen
starke Unterschiede festzustellen. Wahrend die Gesamtexposition unter Kof-
ferdamanwendung (Gruppe K) mit median 1421 ppm x min am hdchsten war,
war die mit median 1004 ppm x min zweithdchste Gesamtexposition in der
Gruppe X zu beobachten, in der weder Kofferdam noch eine zusatzliche Ab-
saugung eingesetzt wurde. Eine deutlich geringere N,O-Exposition lag dage-
gen in der Gruppe KS (696 ppm x min) bei gleichzeitiger Verwendung von
Kofferdam und Sauger vor. Die geringste Gesamtexposition lag in der Gruppe
S (220 ppm x min) vor (Abb. 8). Die Unterschiede zwischen den Gruppen mit
bzw. ohne Sauger waren statistisch signifikant bzw. hochsignifikant (KS vs. K: p
<0,05; S vs. K: p< 0,005; KS vs. X: p<0,05; S vs. X: p<0,005).
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Abb. 8: Gesamtexposition gegen N,O (ppm x min) in den Untersuchungs-
gruppen (Median, 5-, 25-, 75- und 95-Perzentile)

4.4 Mittlere Exposition pro Behandlungsminute

Unter Zugrundelegung der in Gliederungspunkt 4.2 dargestellten Behand-
lungsdauer wurde fur jede Untersuchungsgruppe die mittlere N,O-Exposition
pro Behandlungsminute errechnet. Diese war in der Gruppe K am héchsten (71
ppm), gefolgt von der Gruppe X (50 ppm), der Gruppe KS (30 ppm) und der
Gruppe S (12 ppm) (Abb. 9). Die Unterschiede zwischen den Gruppen mit bzw.
ohne Sauger waren auch hier statistisch signifikant bzw. hochsignifikant (KS vs.
K: p <0,05; Svs. K: p<0,005; KSvs. X: p<0,05; Svs. X: p<0,005).
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Abb. 9: Mittlere Exposition in den Untersuchungsgruppen (Median)

4.5 Zulassige Behandlungsdauer pro Tag

Nach den eingangs genannten Vorgaben, welche eine durchschnittliche
8-Stunden-Exposition von 25 ppm empfehlen, kbnnen umgerechnet 480 min x
25 ppm = 12000 ppm x min als unbedenklich angesehen werden.

Davon ausgehend wurde unter Zugrundelegung der mittleren Exposition pro
Behandlungsminute fir jede Untersuchungsgruppe eine zuldssige Behand-
lungsdauer pro Tag errechnet. In der Gruppe K war die maximale Tagesdosis
von 12000 ppm x min nach 2,8 h erreicht. In der Gruppe X betrug die zulassige
Behandlungsdauer 4,0 h, in der Gruppe KS 6,7 h. Im Vergleich dazu war in der
Gruppe S die maximale empfohlene Exposition erst nach einer Behandlungs-
dauer von 16,7 h erreicht (Abb. 10). Die Unterschiede zwischen den Gruppen
mit bzw. ohne Sauger waren statistisch signifikant bzw. hochsignifikant (KS vs.
K: p <0,05; Svs. K: p<0,005; KS vs. X: p<0,05; Svs. X: p<0,005).
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Abb. 10: Zulassige Behandlungsdauer pro Tag in den Untersuchungsgruppen
(Median)
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5 Diskussion

In der vorliegenden Studie wurde die N,O-Belastung des Zahnarztes bei der
konservierenden Behandlung von Kindern unter Lachgassedierung untersucht,
wenn als Scavenging-MalRnahmen (a) Kofferdam angelegt wurde, (b) eine ge-
zielte Absaugung mit einem leistungsstarken zahnarztlichen Sauger vor dem
Patientenmund erfolgte, (c) Kofferdam und zusatzliche Absaugung gleichzeitig
eingesetzt wurden oder (d) keine der beiden MalRnahmen Anwendung fand.
Um die gewonnenen Ergebnisse vor dem Hintergrund der Literatur diskutieren
und bewerten zu kénnen, wird im folgenden Kapitel eine Literaturiibersicht zur
N,O-Exposition bei der zahnarztlichen Behandlung gegeben.

5.1 Literaturuibersicht: Lachgasexposition bei der zahnarztlichen

Behandlung

Nachdem exakte und erschwingliche Messeinrichtungen verfigbar waren, wur-
de eine Reihe von Studien publiziert, die sich mit der Lachgasexposition von
zahnéarztlichem Personal sowie der Analyse relevanter Einflussfaktoren auf die
Arbeitsplatzbelastung befassten (Whitcher et al., 1977; Parbrook et al., 1981;
Christensen et al., 1985; Jacobs und Middendorf, 1986; Middendorf et al.,
1986, Henry et al., 1992; Crouch und Johnston, 1996, Henry und Primosch,
1996, Girdler und Sterling, 1998). Diese Studien sollen in chronologischer Rei-
henfolge referiert werden.

Whitcher et al. (1977) werteten die Daten von 157 Lachgasanwendungen im
Rahmen der zahnarztlichen Behandlung aus. Dabei wurde die N>O-Exposition
im Einatmungsbereich des Zahnarztes und der Helferin in Abhangigkeit von der
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verwendeten Maske untersucht. Kam eine konventionelle Maske zum Einsatz,
betrug die durchschnittliche N>O-Konzentration 900 ppm fur den Zahnarzt und
560 ppm fur die Helferin. Bei Verwendung von Scavenging-Masken konnten
die Werte deutlich auf 31 ppm (Zahnarzt) bzw. 17 ppm (Helferin) reduziert wer-
den.

Parbrook et al. (1981) untersuchten die Lachgasbelastung wahrend zwoélf Be-
handlungssitzungen in einer Zahnklinik, wobei die eine Halfte der Sitzungen in
einem normalen Behandlungszimmer ohne Klimatisierung sowie ohne Durch-
fihrung von Scavenging-MalRnahmen stattfand. Die zweite Halfte erfolgte in
demselben Raum mit verbessertem Luftaustausch und mit aktivem Scavenging
durch Verwendung einer Brown-Maske. Die N2O-Exposition des Behandlers
betrug in der ersten Gruppe durchschnittlich 814 ppm, in der zweiten dagegen
101 ppm.

Christensen et al. (1985) untersuchten die Lachgasexposition bei der zahnérzt-
lichen Behandlung (Dauer 15 min) von 80 Erwachsenen im Alter von 20-30
Jahren. Als Einflussfaktoren wurden der Maskentyp (Maske A: Brown Scaven-
ging Mask, Summit Services, Campbell, CA, USA; Maske B: Fraser Harlake,
Orchard Park, NY, USA), das Verwenden von Kofferdam und das Sprechen
des Patienten ausgewertet. Es konnte ein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen beiden Maskentypen nachgewiesen werden (p = 0,04), wobei die
medianen TWA-Werte unter exzellenter Raumlufttechnik (Wechselzahl 13) 80
ppm (Maske A) bzw. 221 ppm (Maske B) betrugen. Die Werte lagen bei An-
wendung von Kofferdam zwar niedriger als ohne Kofferdam (109 ppm vs. 192
ppm), der Einfluss des Kofferdams war jedoch nicht statistisch signifikant. Zwi-
schen Patienten, die wahrend der Lachgassedierung zum Sprechen aufgefor-
dert wurden und solchen, die nicht sprachen, war nur ein geringfligiger Unter-
schied nachweisbar, der ebenfalls nicht signifikant war (144 ppm vs. 157 ppm).
Als wesentlicher Einflussfaktor auf die Lachgasbelastung konnte dagegen die
maximal verabreichte Lachgaskonzentration mit einem Korrelationskoeffizien-
ten von r = 0,44 ermittelt werden (p < 0,0001).
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Jacobs und Middendorf (1986) entwickelten eine transportable Absauganlage,
um die N2O-Exposition fir den Behandler wahrend der Lachgassedierung zu
reduzieren. Unabhangig von der Platzierung der zusatzlichen Absaugung (A:
15 inch hinter und 6 inch Uber der Nasenmaske, B: 6 inch von der Nasenmas-
ke entfernt Uber der Brust des Patienten, C: vorne-seitlich des Patienten 6 inch
von der Nasenmaske entfernt) konnte eine deutliche Reduktion der Spitzen-
werte erzielt werden: A. 880 ppm vs. 67 ppm, B. 462 ppm vs. 68 ppm, C. 659
ppm vs. 68 ppm. Ebenso war eine deutliche Senkung der TWA-Werte zu be-
obachten: A. 432 ppm vs. 170 ppm, B. 239 ppm vs. 43 ppm, C. 544 ppm vs. 21
ppm. Bei Platzierung der zusatzlichen Absaugung nach Methode C konnte so-
gar eine Verringerung des TWA-Wertes unter den Grenzwert des National In-
stitute for Occupational Safety and Health (NIOSH) von 25 ppm erreicht wer-
den.

Middendorf et al. (1986) fuhrten in 27 Zahnarztpraxen Messungen der N,O-
Konzentration durch, wovon 15 Praxen bei der Lachgassedierung ohne jede
Scavenging-Ausristung arbeiteten. Bei Zahnarzten, die Scavenging-Maf3nah-
men durchfihrten, rangierten die maximalen Konzentrationen im Einatmungs-
bereich des Behandlers zwischen 132 ppm und 880 ppm und im Wartezimmer
zwischen 10 ppm und 533 ppm. In Praxen ohne Scavenging betrugen die ent-
sprechenden Werte fur den Zahnarzt 171 ppm bis 815 ppm und fur den War-
tebereich 27 ppm bis 355 ppm. Somit lag die Lachgaskonzentration in allen
Behandlungsrdumen und sogar in den Wartezimmern teilweise weit oberhalb
von 50 ppm.

Henry und Primosch (1991) nahmen bei 36 Kindern im Alter von 44 bis 93 Mo-
naten wahrend der Behandlung unter Lachgassedierung eine Messung der
N2O-Konzentration ca. 50 cm von der Nase des Patienten entfernt vor. Bei der
Halfte der Patienten wurde ein aktives Scavenging mit einer Nasenmaske
(Porter/Brown, Porter Instrument Co., Hatfield, PA, USA) durchgefuhrt, wah-
rend die andere Halfte eine Nasenmaske ohne Scavenging erhielt. Bei geoff-
neter Tur des Behandlungszimmers betrugen die TWA-Werte mit Scavenging



Diskussion 52

28 ppm und ohne Scavenging 303 ppm, bei geschlossenem Behandlungszim-
mer lagen die entsprechenden Werte bei 42 ppm und 279 ppm. Ein signifikan-
ter Einfluss dieses Faktors bestand nicht. Die Reduktion der verabreichten
Lachgaskonzentration von 50% bis 30% fuhrte in der Scavenging-Gruppe zu
einer statistisch signifikanten Verringerung der N,O-Belastung von 45 ppm auf
27 ppm. Somit war es mittels Scavenging-Maske bei einer Lachgaskonzentra-
tion von 30% mdglich, den von der NIOSH vorgegebenen Wert von 25 ppm

annahernd zu erreichen.

Henry et al. (1992) untersuchten den Einfluss der Verwendung einer Nasen-
maske mit aktivem Scavenging-System auf die Lachgasbelastung im Ein-
atmungsbereich des Behandlers an 36 Kindern im Alter von 44-93 Monaten.
Bei der Halfte der Kinder wurde das Lachgas uUber eine Nasenmaske mit akti-
vem Scavenging-System zugefuhrt, wahrend die andere Halfte der Kinder eine
Nasenmaske ohne Scavenging-System trug. Die mittels Scavenging-System
erzielten mittleren TWA-Werte waren statistisch signifikant niedriger als die
Werte der Vergleichsgruppe ohne Scavenging (37 ppm vs. 285 ppm; p < 0,05).
Dennoch lagen auch die Werte der besseren Gruppe noch tber dem vom Na-
tional Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH) empfohlenen
Grenzwert von 25 ppm. Eine Erh6hung der N2O-Werte wurde bei folgenden
zahnarztlichen Maflnahmen beobachtet: Verabreichen der Lokalanasthesie,
Platzieren eines Mundkeils, Anbringen von Kofferdam, Handinstrumentierung
und Legen der Fullung, wobei der Unterschied nur bei den beiden erstgenann-
ten Mallnahmen statistisch signifikant war. Ebenso fihrten Weinen, Reden
oder Bewegen der Patienten zu einem signifikanten Anstieg der Lachgasexpo-
sition des Behandlers. Auch die Studie von Henry et al. (1992) ist aufgrund der
methodisch ahnlichen Vorgehensweise gut mit unserer Untersuchung ver-

gleichbar.

Crouch und Johnston (1996) untersuchten die N>O-Belastung des Zahnarztes
und der Helferin bei Verwendung einer handelsiiblichen Maske mit aktivem

Scavenging-System (Porter-Brown-Maske, Porter Instrument Co., Hatfiled,
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Pa.). Ausgewertet wurden die Messergebnisse aus insgesamt acht Sitzungen,
in denen Patienten im Alter von 8-17 Jahren behandelt wurden. Die durch-
schnittlichen Expositionswerte fir den Behandler rangierten in den acht Sitzun-
gen zwischen 8 ppm und 410 ppm, fir die Helferin lagen die entsprechenden
Werte zwischen 5 ppm und 50 ppm. Die Ergebnisse belegten, dass der maxi-
male Grenzwert von 25 ppm fur den Behandler in nahezu allen Sitzungen
Uberschritten wurde, wenn eine handelsubliche Maske zum Einsatz kam. In
einem ergédnzenden experimentellen Untersuchungsteil konnte ein entschei-
dender Einfluss der Passgenauigkeit der Maske auf die Lachgasbelastung des
Personals ermittelt werden. Dartiber hinaus wurde erprobt, inwieweit die N,O-
Konzentration durch eine zusatzliche Absaugung im Kinnbereich reduziert wer-
den konnte. Es war eine deutliche Reduktion der Belastung zu beobachten,
wobei der Effekt bei locker sitzender Maske nochmal deutlich gro3er war als

bei eng anliegender Maske.

Girdler und Sterling (1998) werteten die Lachgasexposition fir den Behandler
und die Helferinnen bei der Behandlung von 60 Kindern im Alter von 4-15 Jah-
ren aus, die sich einer Extraktion unterziehen mussten. Das Lachgas wurde
Uber eine Nasenmaske verabreicht. Wahrend der ganzen Behandlung wurde
ein aktives Scavenging mit Hilfe des AGS Receiving System (BOC Ltd, Guild-
ford, UK) durchgefuhrt. Die Lachgasexposition, die im Einatembereich des Per-
sonals gemessen wurde, betrug wéahrend einer Sitzung durchschnittlich 211
ppm beim Behandler, 77 ppm bei der ndher am Patienten sitzenden Helferin
und 67 ppm bei der von Patienten etwas weiter entfernten Helferin. Die ent-
sprechenden Werte betrugen ausgedriickt als 8-Stunden-TWA 39 ppm, 17
ppm und 15 ppm. Die Werte lagen damit deutlich unter dem fir England guilti-
gen Hochstwert von 100 ppm. Die atmospharische Lachgaskonzentration
schwankte zwischen den einzelnen Sitzungen zwischen 100 und 538 ppm. Die
atmospharische Lachgasbelastung zeigte einen inversen Zusammenhang mit
dem Patientenalter (r = -0,61; p < 0,05) und einen positiven Zusammenhang
mit dem maximal verabreichten Lachgaskonzentration pro Patienten (r = 0,57,

p < 0,05). Die bei dieser Studie verwendete Ausristung war der in unserer Stu-
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die eingesetzten gut vergleichbar, da ein identisches Applikationsgerat und ei-
ne &hnliche Nasenmaske mit aktiver Absaugung benutzt wurde. Die Lachgas-
sedierung erfolgte ebenfalls in einem klimatisierten Behandlungsraum mit ge-
schlossenen Turen und Fenstern. Die Behandlungsdauer betrug wie bei uns
durchschnittlich etwa 20 min. Unterschiede bestanden in der Hohe der inspira-
torischen Lachgaskonzentration von im Mittel 39% sowie dem etwas alteren
Patientenkollektiv bei Girdler und Sterling (1998).

Die Ubereinstimmende Aussage aller Autoren lautet dabei, dass nur unter ge-
wissenhaftem Einsatz von Scavenging-Maflinahmen durchschnittliche Arbeits-
platzkonzentrationen in der Grol3enordnung der empfohlenen Werte zu errei-
chen sind. In alteren Arbeiten, die Messergebnisse aus Behandlungen ohne
aktives Scavenging mitteilten, lagen die Lachgaskonzentrationen am Arbeits-
platz um ein Vielfaches hoher.

5.2 Diskussion der eigenen Ergebnisse

5.2.1 Methodenkritik

In der vorliegenden Studie erfolgte bei jeweils 30 Kindern die Behandlung nach
Anbringen von Kofferdam (Gruppe K), unter zusatzlicher gezielter Absaugung
im Bereich des kindlichen Mundes mit einem leistungsstarken zahnéarztlichen
Sauger (Gruppe KS), nur unter dieser zusétzlichen Absaugung ohne Kofferdam

(Gruppe S) bzw. ohne Kofferdam und ohne Sauger (Gruppe X).

Um die Messwerte der vier Untersuchungsgruppen miteinander vergleichen zu
kénnen, mussen vergleichbare Ausgangsbedingungen vorliegen. Das Lebens-
alter der Kinder lag in allen Gruppen zwischen 3 und 7 Jahren mit einem
Durchschnittsalter zwischen 5,1 und 5,3 Jahren. Die durchschnittliche Be-
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handlungsdauer betrug zwischen 18 und 23 min, wobei Behandlung und Lach-
gassedierung jeweils in demselben Raum mit denselben klimatischen Bedin-
gungen und von derselben Behandlerin durchgefiihrt wurden. Die Bestimmung
der N,O-Konzentrationen erfolgte ebenfalls stets nach denselben Bedingun-

gen.

5.2.2 Interpretation der Ergebnisse im Literaturvergleich

5.2.2.1 Durchfuhrbarkeit und Komplikationen der Lachgassedierung

Um 120 Kinder (vier Untersuchungsgruppen zu je 30 Kindern) in die Studie
aufnehmen zu kdnnen, waren insgesamt 135 Kinder unter Lachgassedierung
behandelt worden. In drei Fallen war eine Erh6hung der Lachgaskonzentration
auf Uber 25% der Grund fur den Ausschluss aus der Studie, in zwolf Féallen war
die Behandlung aufgrund mangelnder Kooperation der Kinder abgebrochen
worden. Daraus errechnet sich ein Anteil von 90% kooperativer Patienten, die
unter Lachgassedierung gut behandelbar waren. Dies entspricht exakt den An-
gaben anderer Autoren, die ebenfalls von einer erfolgreichen Behandlung unter
Lachgasanwendung in 90% der Féalle berichteten (Schumann, 1978; Hallon-
sten, 1987; Crawford, 1990; Bryan, 2002).

Unruhezustande, relevante Kreislaufveranderungen, ein Abfall der Sauer-
stoffsattigung sowie Ubelkeit oder Erbrechen waren bei den behandelten Kin-
dern nicht aufgetreten. Vermutlich aufgrund der geringen Lachgaskonzentration
von 25% lag die Nebenwirkungsrate in unserer Studie mit 0% unterhalb der
Angaben aus der Literatur. Beispielsweise waren von Hallonsten et al. (1983)
bei insgesamt 5% der Patienten leichte Nebenwirkungen im Zusammenhang
mit der Lachgassedierung aufgetreten, bei Berge (1999) belief sich die Quote
auf 8,2%.
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Demnach erwies sich die Lachgassedierung auch in unserer Studie als zuver-
l&ssiges und sicheres Verfahren in der Behandlung unkooperativer Kinder.

5.2.2.2 N,O-Gesamtexposition wahrend der Behandlung

Zur Erzielung einer moglichst niedrigen Arbeitsplatzbelastung stehen prinzipiell
zwei Wege zur Verfugung, namlich einerseits die Verhinderung der Lachgas-
abgabe in die Arbeitsumgebung und andererseits die maoglichst vollstandige
Entfernung der dennoch ausgetretenen Substanz. Der erste Weg lasst sich
weitestgehend durch eine geeignete Ausriistung sowie ein entsprechendes
Verhalten des Patienten abdecken. Hierzu z&ahlen die Verabreichung von
Lachgas Uber eine dichtsitzende Nasenmaske, aus der Uberschissiges und
ausgeatmetes Gas abgesaugt wird. Ein weiterer Faktor ist der Verzicht auf ei-
nen unnétig hohen Lachgasanteil im Inhalationsgemisch, der in der vorliegen-
den Studie bei 25% lag. Von Patientenseite sind die wichtigsten Einflussgrof3en
eine strikte Nasenatmung und ein mdglichst weitgehender Verzicht auf verbale
Kommunikation. Ein vergleichbarer Effekt wéare bei routinemafiger Verwen-
dung von Kofferdam zu erwarten, weshalb diese MalRnahme an unserem Pati-
entengut untersucht wurde. Die Anwendung von Kofferdam wird zur Reduktion
der Lachgasbelastung auch in einem Ubersichtsartikel von Donaldson und Me-
echan (1995) empfohlen, ohne sich dabei auf konkrete Literaturangaben zu

beziehen.

Ein undefiniertes Quantum an Lachgas wird trotz all dieser Malinahmen in das
Arbeitsumfeld abgegeben. Aus diesem Grund ist es erforderlich, durch geeig-
nete Raumlufttechnik und eventuell durch eine zusatzliche gezielte Absaugung
am potentiellen Austrittsort (Nasenmaske, Mund) diese Belastung zu minimie-
ren. Daher war es ebenfalls Ziel der vorliegenden Studie, die Auswirkung einer
zusatzlichen Absaugung mit einem leistungsstarken zahnarztlichen Sauger auf
die NoO-Belastung des Behandlers zu untersuchen.
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Zur Bewertung der durch die Behandlung verursachten Gesamtexposition wur-
den die zeitgewichteten Mittelwerte (,time weighted average“ = TWA) herange-
zogen. Durch Multiplikation der Mittelwerte fur die einzelnen Behandlungspha-
sen mit deren Dauer errechnet sich die Expositionsdosis in ppm x min. Die Ad-
dition der ermittelten Werte aus den einzelnen Behandlungsphasen ergab

schliel3lich die Gesamtexposition wahrend der Behandlung.

In den vier Untersuchungsgruppen waren grof3e Unterschiede in Hinblick auf
die mediane N>O-Exposition festzustellen. Wéhrend die Gesamtexposition un-
ter Kofferdamanwendung (Gruppe K) mit median 1421 ppm x min am héchsten
war, zeigte sich die zweith6chste Gesamtexposition mit median 1004 ppm x
min in der Gruppe X, in der weder Kofferdam noch eine zusétzliche Absaugung
eingesetzt wurden. Eine im Vergleich dazu mit median 696 ppm x min deutlich
geringere N2O-Exposition lag dagegen in der Gruppe KS bei gleichzeitiger
Verwendung von Kofferdam und Sauger vor. Die geringste Gesamtexposition
konnte in der Gruppe S gemessen werden, die mit 220 ppm x min nur ein Drit-
tel des in Gruppe KS gemessenen Wertes betrug. Die Unterschiede zwischen
den Gruppen mit bzw. ohne Sauger erwiesen sich als statistisch signifikant

bzw. hochsignifikant.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie legen nahe, dass die zusatzliche Ab-
saugung in der Nahe des wahrscheinlichsten Austrittsortes von Lachgas, also
zwischen Mund und Maske des Patienten, eine einfache und geeignete Me-

thode zur weiteren Verringerung der Exposition darstellt.

Dies entspricht den Beobachtungen anderer Autoren, die ebenfalls eine gerin-
gere Arbeitsplatzbelastung bei zusatzlicher Absaugung in der Nahe des Pati-
entenmundes nachweisen konnten (Jacobs und Middendorf, 1986; Crouch und
Johnston, 1996).

Diese offensichtlich effiziente Technik garantiert jedoch nur dann eine niedrige

Arbeitsplatzbelastung, wenn neben der Raumlufttechnik auch alle anderen
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Voraussetzungen erfillt sind, die zur Minimierung der N2O-Konzentration bei-
tragen. Dies zeigt sich am Auftreten von Ausreif3ern mit hohen Lachgaswerten
auch in der Gruppe S, welche auf technische Probleme (Maskensitz), Mund-

atmung des Patienten oder Sprechen zurtickzufihren waren.

Uberraschend war die Beobachtung, dass die Gesamtexposition unter Koffer-
damanwendung groéf3er war, als wenn keine der beiden MaRnahmen ergriffen
wurde. Ebenso fuhrte der kombinierte Einsatz von Kofferdam und zuséatzlicher
Absaugung zu einem schlechteren Ergebnis als unter Absaugung allein. Ob-
wohl das Anlegen von Kofferdam wahrend der Zeit der Behandlung eine weit-
gehende Unterbindung der Mundatmung mit sich bringt, fihren die Manipula-
tionen beim Anbringen offensichtlich zu einem zwar kurzfristigen, aber sehr
ausgepragten Anstieg der Lachgasexposition, der sich bei der Ermittlung der

Gesamtbelastung deutlich niederschlagt.

Im Vergleich dazu stellten Christensen et al. (1985) in ihrer Untersuchung an
Erwachsenen bei Verwendung von Kofferdam tendenziell niedrigere TWA-
Werte fest als ohne (109 ppm vs. 192 ppm). Der Unterschied war allerdings
nicht statistisch signifikant. Die Abweichung dieser Daten von unserem Ergeb-
nis ist moglicherweise dadurch zu erklaren, dass erwachsene Probanden durch
die nétigen Manipulationen weniger irritiert sind als behandlungsunwillige Kin-
der. Die Richtigkeit dieser Vermutung wird unterstrichen durch die Tatsache,
dass Henry et al. (1992) in einer methodisch gut mit unserer Studie vergleich-
baren Untersuchung an Kindern im Alter von 44-93 Monaten ebenfalls einen
Anstieg der Lachgasbelastung beim Anbringen des Kofferdams beobachten

konnten, der allerdings nicht signifikant war.

Aus diesem Grund erscheint der belastungsreduzierende Effekt von Kofferdam

zumindest bei der Lachgassedierung von Kindern fragwirdig zu sein.
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5.2.2.3 Mittlere Exposition pro Behandlungsminute

Unter Zugrundelegung der Behandlungsdauer wurde fur jede Untersuchungs-
gruppe die mittlere N,O-Exposition pro Behandlungsminute errechnet, wobei
Werte von 71 ppm fur die Gruppe K, 50 ppm fur die Gruppe X, 30 ppm fur die
Gruppe KS und 12 ppm fur die Gruppe S ermittelt werden konnten. Die Unter-
schiede zwischen den Gruppen mit bzw. ohne Sauger waren auch hier stati-

stisch signifikant bzw. hochsignifikant.

Der direkte Vergleich der ermittelten Belastungswerte mit den Ergebnissen an-
derer Autoren ist aufgrund der unterschiedlichen methodischen Ansatze und
Einflussfaktoren nur eingeschrankt moglich. Am ehesten bietet sich fur einen
Vergleich die Studie von Girdler und Sterling (1998) an, da die dort verwendete
Ausrustung mit der von uns eingesetzten am besten vergleichbar ist (identi-
sches Applikationsgerat, ahnliche Nasenmaske mit aktiver Absaugung, klimati-
sierter Behandlungsraum mit geschlossenen Turen und Fenstern). Untersucht
wurden etwas altere Kindern mit vergleichbaren Behandlungszeiten (im Mittel
20 min), aber hoherer inspiratorischer Lachgaskonzentration (im Mittel 39%),
wobei eine zeitgewichtete 8-h-Exposition von durchschnittlich 39 ppm fur den
Behandler gemessen wurde.

Andere Untersucher fanden unter verschiedenen Scavenging-MalRnahmen Ex-
positionswerte, die teilweise in der Grol3enordnung unserer Ergebnisse (Whit-
cher et al., 1977; Jacobs und Middendorf, 1986, Henry und Primosch, 1991;
Crouch und Johnston, 1996), teilweise tUber den von uns ermittelten Werten
lagen (Parbrook et al., 1981; Christensen et al., 1985; Jacobs und Middendorf,
1986, Crouch und Johnston, 1996). Die je nach Untersuchungsland geforder-
ten Richtwerte wurden allerdings trotz Verwendung von Nasenmasken mit akti-

vem Scavenging haufig nicht eingehalten (Tab. 5).

Das Ergebnis unserer Studie lasst hingegen den Schluss zu, dass es auf der
Basis einer ausreichend leistungsfahigen Raumluftung mit einer Luftwechsel-
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zahl von 4 (d.h. viertelstiindlicher Austausch der gesamten Raumluft) mit einer
zusatzlichen Absaugung in der Nahe des Austrittsortes von Lachgas maoglich
ist, eine Arbeitsplatzbelastung sogar unterhalb des aktuell strengsten Richt-
wertes von 25 ppm zu erzielen. In der Patientengruppe S, bei der diese Sca-
venging-MalRnahme eingesetzt wurde, lag die mittlere Gesamtexposition gegen

Lachgas bei 12 ppm.

Autor Ohne Scavenging |Mit Scavenging
Mittlere Art der Scavenging- Mittlere
N,O-Exposition Maflnahmen N,O-Exposition
[ppm] [ppm]
Whitcher 900 Scavenging-Maske 31
etal., 1977
Parbrook 814 Scavenging-Maske 101
etal., 1981
Christensen Scavenging-Maske 192
et al., 1985 ... + Kofferdam 109
Jacobs und A. 880 transportable Absaugung in A. 170
Middendorf, B. 462 3 verschiedenen Positionen B. 43
1986 C. 544 C.21
Henry und 279-303 Scavenging-Maske 28-42
Primosch, 1991
Henry 285 Scavenging-Maske 37
et al., 1992
Crouch und Scavenging-Maske 8-410
Johnston, 1996
Girdler und Scavenging-Maske 39
Sterling, 1998
eigene Studie Scavenging-Maske 50
... + Kofferdam 71
... + Absaugung 12
... + Kofferdam + Absaugung |30

Tab. 5: Literaturiibersicht: Mittlere N.O-Exposition des Zahnarztes bei zahnérztlicher
Behandlung unter Lachgassedierung
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5.2.2.4 Zulassige Behandlungsdauer pro Tag

Nach den eben erwdhnten strengen Vorgaben, welche eine durchschnittliche
8-Stunden-Exposition von 25 ppm empfehlen, kbnnen umgerechnet 480 min x
25 ppm = 12000 ppm x min am Tag als unbedenklich angesehen werden. Die-
ser niedrige MAK-Wert wird vom National Institute for Occupational Safety and
Health (NIOSH) (http.//www.cdc.gov/niosh/homepage.html) genannt. Dies ent-
spricht auch den Angaben der Technischen Regeln fiur Gefahrstoffe (TRGS
900) in Deutschland, wo der Grenzwert fir Lachgas ebenfalls bei 25 ppm im
8-h-Mittel festgelegt wird (Ausschuss fiir Gefahrstoffe, 2002).

Die Orientierung an diesem strengeren Grenzwert bei unserer Berechnung er-
folgte aus mehreren Grinden. MAK-Werte werden in der Regel als wissen-
schaftlich belegte Schwellenkonzentrationen aufgefasst. Es gibt jedoch ver-
schiedene Aspekte, welche die generelle Giltigkeit dieser Werte einschranken.
Zum einen gelten MAK-Werte ausschlie3lich fir gesunde Personen, wahrend
vorgeschadigtes Personal sowie altere und empfindlichere Personen unbe-
riicksichtigt bleiben. Weiterhin besteht Unsicherheit bei der Ubertragung einer
im Tierversuch ermittelten Schwellenkonzentration auf den Menschen, auch
wenn die Werte um einen entsprechenden Sicherheitsfaktor reduziert werden.
Eine weitere Einschrankung der Aussagekraft von Grenzwerten stellt die Tat-
sache dar, dass Grenzwerte nur fir einzelne Schadstoffe festgelegt werden,
obwohl im Arbeitsalltag eine Exposition gegentber einem Gemisch von Schad-
stoffen und weiteren schadigenden Faktoren besteht. Eine Toxizitat durch
mogliche Wechselwirkungen verschiedener Substanzen wird ebensowenig be-
ricksichtigt. Dies gilt auch fur Inhalationsanasthetika, die am Arbeitsplatz zu-
sammen mit anderen schadigenden Substanzen wie z.B. Desinfektionsmitteln
auf die Beschéftigten einwirken (Schulte am Esch und Pothmann, 1997).

Basierend auf einem Richtwert von 25 ppm wurde unter Zugrundelegung der
mittleren Exposition pro Behandlungsminute fir jede Untersuchungsgruppe

eine zulassige Behandlungsdauer pro Tag errechnet. In der Gruppe K war die
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maximale Tagesdosis von 12000 ppm x min nach 2,8 h erreicht, wahrend die
zulassige Behandlungsdauer in der Gruppe X 4,0 h und in der Gruppe KS 6,7 h
betrug. Im Vergleich dazu war in der Gruppe S die maximale empfohlene Dosis
erst nach einer hypothetischen Behandlungsdauer von 16,7 h erreicht. Es gilt
zu beachten, dass die hier berechneten Werte fir die zulassige Behandlungs-
dauer nur bei geeigneter raumlufttechnischer Ausstattung, wie sie in der vorlie-
genden Studie zur Anwendung kam, gultig sind. Dartber hinaus handelt es
sich bei den angegebenen Werten um reine Lachgasexpositionszeiten, so dass
unter Bertcksichtigung der vor- und nachbereitenden Mal3nahmen davon aus-
zugehen ist, dass alle Scavenging-Techniken mit einer zulassigen Behand-
lungsdauer von 4 h pro Tag fir einen 8 h-Arbeitstag prinzipiell geeignet sind.

5.3 Schlussfolgerungen

Insgesamt gilt fur die chronische Exposition gegeniber Lachgas eine Nutzen-
Schaden-Abwégung, wie dies auch in vielen anderen Bereichen des modernen
Lebens gilt: Dem unbestreitbaren Nutzen fir den Patienten steht ein geringes,

womoglich vernachlassigbares Risiko fir den Anwender gegeniber.

Die vorliegenden Ergebnisse sowie die Sichtung des internationalen Schrift-
tums lassen den Schluss zu, dass die Lachgassedierung als geeignetes und
sicheres Verfahren fur Patient und Personal angesehen werden kann, wenn
folgende Bedingungen erflllt sind (Whitcher et al., 1977; Donaldson und Me-
echan, 1995; ADA Council on Scientific Affairs / ADA Council on Dental Pra-
tice, 1997; Esch et al., 2003):
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e Gute und wiederholte Ausbildung der Anwender

e Adaquates Patientenmonitoring (Pulsoximetrie)

e Einsatz einer hochwertigen Luftungstechnik, die auch andere im zahnarzt-
lichen Betrieb anfallende potentielle Noxen weitgehend lindert

¢ Geeignete und gut gewartete Ausristung inkl. Notausfallausriistung

e Verwendung einer moglichst geringen Lachgaskonzentration

e Verwendung passgenauer Scavenging-Masken

e Zusatzliche Absaugung im Mund-Maskenbereich

¢ Einhaltung geeigneter Verhaltensweisen, v.a. Minimierung der Kommunika-
tion mit dem Patienten und Ausschluss von Mundatmung

¢ Einhaltung von angemessenen Behandlungszeiten

e Zumindest regelmalige punktuelle, besser kontinuierliche Messung der
Arbeitsplatzbelastung

e Verzicht auf den Lachgaseinsatz ,um jeden Preis” bei ungeeigneten Pati-

enten zugunsten der Allgemeinanasthesie

Unter diesen Voraussetzungen lassen sich nach unseren Ergebnissen die ge-
forderten strengen Richtwerte mit hoher Sicherheit einhalten oder unterschrei-
ten, so dass sich die Frage nach einer Gefahrdung des Personals durch Spu-
renkonzentrationen von Lachgas nach dem heutigen Wissensstand eindeutig
mit Nein beantworten lasst.
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6 Zusammenfassung

Die Lachgasexposition am Arbeitsplatz wurde wahrend einer zahnarztlichen
Lachgasinhalationssedierung bei 120 Kindern (3 bis 7 Jahre) gemessen. Das
Lachgas-Sauerstoff-Gemisch wurde tber eine Nasenmaske aus einem Quan-
tiflex-MDM-Inhalationsapparat zugefuhrt. Die Messung der Umgebungskon-
zentration von Lachgas wurde kontinuierlich mit einem Infrarotspektrometer in
der Nahe der Atemwege des Behandlers gemessen. Bei allen Kindern wurden
Pulsfrequenz und arterielle Sauerstoffsattigung tUberwacht. Die Raumluftum-
walzung wurde konstant gehalten. Bei jeweils 30 Kindern wurde nur Kofferdam,
Kofferdam und zahnarztlicher Sauger, nur Sauger bzw. keine der zusatzlichen

Malinahmen eingesetzt.

In den vier Untersuchungsgruppen waren grof3e Unterschiede in Hinblick auf
die mediane N,O-Exposition festzustellen. Wéahrend die Gesamtexposition un-
ter Kofferdamanwendung (Gruppe K) mit median 1421 ppm x min am hdchsten
war, zeigte sich die zweithdchste Gesamtexposition mit median 1004 ppm x
min in der Gruppe X, in der weder Kofferdam noch eine zusatzliche Absaugung
eingesetzt wurden. Eine im Vergleich dazu mit median 696 ppm x min deutlich
geringere N2O-Exposition lag dagegen in der Gruppe KS bei gleichzeitiger
Verwendung von Kofferdam und Sauger vor. Die geringste Gesamtexposition
konnte in der Gruppe S gemessen werden, die mit 220 ppm x min nur ein Drit-
tel des in Gruppe KS gemessenen Wertes betrug. Die Unterschiede zwischen
den Gruppen mit bzw. ohne Sauger erwiesen sich als statistisch signifikant

bzw. hochsignifikant.

Basierend auf einem Richtwert von 25 ppm wurde unter Zugrundelegung der
mittleren Exposition pro Behandlungsminute fir jede Untersuchungsgruppe
eine zulassige Behandlungsdauer pro Tag errechnet. In der Gruppe K war die
maximale Tagesdosis von 12000 ppm x min nach 2,8 h erreicht, wahrend die
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zulassige Behandlungsdauer in der Gruppe X 4,0 h und in der Gruppe KS 6,7 h
betrug. Im Vergleich dazu war in der Gruppe S die maximale empfohlene Dosis
erst nach einer hypothetischen Behandlungsdauer von 16,7 h erreicht.

Der Einsatz eines zusatzlichen Saugers ermoglicht es demnach, die vorgege-
benen Arbeitsplatzhochstbelastungen von 25 ppm einzuhalten oder zu unter-
schreiten. Kofferdam alleine ist hierzu nicht ausreichend. Ohne zusétzliche Ab-
saugung muss eine zeitliche Limitierung der taglichen Behandlungszeiten
empfohlen werden.
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7 Tabellen- und Abbildungsverzeichnis

71 Tabellen

Tab. 1:
Methoden zur Schmerz- und Angstkontrolle in der Kinderzahnheilkunde
(nach Hallonsten und Petersen (1994) sowie Kramer et al. (2002))

Tab. 2:

Kontraindikationen fur die Anwendung von Lachgas

Tab. 3:

MAK-Werte fur Lachgas in verschiedenen Landern (nach Marx, 1997)

Tab. 4:

Geratebeschreibung

Tab. 5:
Literaturibersicht: Mittlere N2O-Exposition des Zahnarztes bei zahnarztlicher
Behandlung unter Lachgassedierung

7.2 Abbildungen

Abb. 1:

Strukturformel von Lachgas

Abb. 2:

Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe KS
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Abb. 3:

Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe K

Abb. 4:

Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe S

Abb. 5:

Altersverteilung der Patienten in der Untersuchungsgruppe X

Abb. 6:

Behandlungsdauer in den Untersuchungsgruppen (Median)

Abb. 7:
Exposition gegen N2O zu den Messzeitpunkten t1 bis t6
(Median, 5-, 25-, 75- und 95-Perzentile)

Abb. 8:

Gesamtexposition gegen N2O (ppm x min) in den Untersuchungsgruppen
(Median, 5-, 25-, 75- und 95-Perzentile)

Abb. 9:

Mittlere Exposition in den Untersuchungsgruppen (Median)

Abb. 10:
Zulassige Behandlungsdauer pro Tag in den Untersuchungsgruppen (Median)
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