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Kohlenmonoxid (CO) ist eine geschmacklose, nichtreizende, geruchlose und farblose Substanz.
Die Hauptquelle der CO-Freisetzung stellt die Verbrennung von Brennstoffen dar. Eine Exposition
am Arbeitsplatz erfolgt bei Hochofenarbeiten in der Stahlindustrie und wenn benzin- oder propanbe-
triebene Gabelstapler, Kettensagen oder andere Maschinen in beengten Raumen wie Tunnel oder
Minen eingesetzt werden.

Zur Exposition gegeniber CO kann es wahrend der Fahrt in Kraftfahrzeugen (9-25 und bis zu 35
ppm), in stadtischen Bereichen mit stark befahrenen Straf3en (bis zu 50 ppm), beim Kochen und
Heizen mit Erdgas, Kerosin, Kohle oder Holz (bis zu 30 ppm) als auch bei Feuer und durch Passiv-
rauchen kommen. Die endogene CO-Bildung im Zuge des normalen Metabolismus fiihrt zu Hinter-
grundkonzentrationen an Carboxyhamoglobin (COHb) von etwa 0,5-0,8 %. Raucher sind betracht-
lichen CO-Konzentrationen ausgesetzt, was zu einer COHb von 3-8 % fihrt.

CO bindet unter Bildung von COHb an Hamoglobin und reduziert damit die Sauerstoffbindungs-
fahigkeit des Hamoglobinmolekils. Aufgrund dieses Mechanismus sind der Sauerstofftransport mit
dem Blut und die Freisetzung des gebundenen Sauerstoffs im Gewebe reduziert. Eine Gewebe-
schadigung resultiert aus einer lokalen Hypoxie. Organe mit einem hohen Sauerstoffbedarf, wie das
Herz und das Gehirn, sind fur diesen Effekt besonders empfindlich.

AEGL-1-Werte werden nicht empfohlen, da empfindliche Personen schwerere Effekte (Aquivalent
dem AEGL-2-Niveau) bei Konzentrationen aufweisen kénnen, die noch keine AEGL-1-Effekte in der
Allgemeinbevélkerung verursachen.

Patienten mit koronarer Herzkrankheit zeigen gesundheitliche Effekte bei niedrigeren COHb-Gehal-
ten als Kinder, schwangere Frauen oder gesunde Erwachsene und stellen daher die empfindlichste
Bevdlkerungsgruppe dar. Fir die Ableitung der AEGL-2-Werte wurde ein Niveau von 4 % COHb
gewahlt. Bei dieser Expositionshéhe kann es bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit zu einem
rascheren Eintreten von Angina pectoris-Beschwerden (Brustschmerzen) bei kdrperlicher Anstren-
gung kommen (Allred et al., 1989; 1991). In den vorliegenden Studien verursachte die CO-Expo-
sition allein, d.h. bei ruhenden Probanden, keine Angina, wahrend korperliche Anstrengung allein
diesen Effekt hervorrief. Da jedoch alle Studien Patienten mit stabiler, anstrengungsbedingter An-
gina, bei denen im ruhendem Zustand keine Angina auftrat, untersuchten, kann nicht ausgeschlos-
sen werden, dass bei empfindlicheren Individuen (ein Teil der Patienten mit instabiler Angina pecto-
ris konnte zu dieser Gruppe gehoren) die Exposition gegentiber CO allein Angina-Symptome verur-
sachen oder erhéhen kann. Die mit Angina-Symptomen zusammenhangenden Veranderungen im
Elektrokardiogramm (Erniedrigung der ST-Strecke von 1 mm (entspricht 0,1 mV) oder mehr) wur-
den als reversibel erachtet. Ein Expositionsniveau von 4 % COHb fiihrt wahrscheinlich nicht zu
einem signifikanten Anstieg in der Haufigkeit anstrengungsbedingter Arrhythmien. Ventrikuléare
Arrhythmien wurden bei COHb von 5,3 %, nicht jedoch bei 3,7 % beobachtet (Sheps et al., 1990;
1991), wahrend in einer weiteren Untersuchung kein Effekt der CO-Exposition auf ventrikulare Ar-
rhythmien bei 3 und 5 % COHb festgestellt wurde (Dahms et al., 1993). Dieses Expositionsniveau,
das COHb-Werten von 5,0-5,6 % bei Neugeborenen und Kindern entspricht, wurde als ausrei-
chend erachtet flr den Schutz von Kindern vor akuten neurotoxischen Effekten, wie Ohnmacht,
Kopfschmerz, Ubelkeit, Schwindel und Atemnot (Klasner et al., 1998; Crocker und Walker, 1985),
sowie vor lang anhaltenden neurotoxischen Wirkungen (Defizite in der kognitiven Entwicklung und
Verhaltensanderungen) (Klees et al., 1985). Es wurde ein mathematisches Modell (Coburn et al.,
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1965; Peterson und Stewart, 1975) verwendet, um Expositionskonzentrationen in der Luft zu be-
rechnen, die am Ende der Expositionsdauern von 10 und 30 Minuten sowie 1, 4 und 8 Stunden in
einer COHb von 4 % resultieren. Es wurde ein Gesamt-Unsicherheitsfaktor von 1 veranschlagt. Ein
Gehalt von 4 % COHb war der NOEL fur AEGL-2-Effekte in Patienten mit koronarer Herzkrankheit,
wahrend der LOEL zu 6-9 % abgeschatzt wurde. Zum Vergleich betrug der LOEL etwa 10-15 % bei
Kindern und 22-25 % bei schwangeren Frauen. Da die AEGL-2-Werte auf experimentellen Daten in
der empfindlichsten Bevolkerungsgruppe basieren, wurden sie als ausreichenden Schutz gewéah-
rend auch fir andere Bevdlkerungsgruppen erachtet und ein Gesamt-Unsicherheitsfaktor von 1
verwendet.

Es wird eingeraumt, dass neben Storfallsituationen bestimmte Szenarien zu CO-Konzentrationen
fuhren kdnnen, die bei Personen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen schwere Effekten verursachen
kénnen. Diese Szenarien umfassen z.B. die vermehrte Exposition gegeniiber Verkehrsabgasen
(z.B. in Tunnel oder in Autos mit defekten Abgassystemen), Kohle und Holzéfen sowie die Innen-
raumverschmutzung durch Tabakrauch.

Die Ableitung der AEGL-3-Werte erfolgte auf Basis von Beobachtungen am Menschen. Mehrere
Fallberichte weisen darauf hin, dass eine CO-Exposition bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit
zu einem Herzinfarkt beitragen kann (was als AEGL-3 Endpunkt angesehen wurde). Bei den verof-
fentlichten Herzinfarktfallen wurde die folgenden COHb-Werte nach Transport in ein Krankenhaus
gemessen: 52,2 % (Marius-Nunez, 1990), 30 %, 22,8 % (Atkins und Baker, 1985), 21 % (Ebisuno
etal., 1986) und 15,6 % (Grace und Platt, 1981). Fallberichte von Totgeburten nach CO-Vergiftun-
gen von Schwangeren berichteten gemessene maternale COHb von 22-25 % oder darlber (Cara-
vati et al., 1988; Koren et al., 1991). Diese anekdotenhaften, empfindliche Bevolkerungsgruppen
betreffenden Fallberichte wurden als wichtige unterstiitzende Informationen erachtet, aber nicht als
adaquate Basis fiir die Ableitung von AEGL-3-Werten angesehen aufgrund der Unsicherheiten in
der COHb-Konzentration bei Expositionsende und ob wiederholte und/oder anhaltende Expositio-
nen den Infarkt ausgel6st hatten. Die Analyse von 101 tédlich verlaufenden und 158 nicht tédlich
verlaufenden Vergfitungsfallen durch Pach et al. (1978; 1979) wurde als Basis fiir die Ableitung von
AEGL-3-Werten herangezogen. In der Gruppe der Uberlebenden Patienten wurde nur diejenigen
einbezogen, fur die Blutproben fir die COHb-Analyse innerhalb von 2 Stunden nach Expositions-
ende erhalten worden waren. COHb bei Expositionsende wurde von den Autoren des Berichtes
berechnet. Die Analyse ergab, dass nur etwa 2 % der verstorbenen Personen COHb-Gehalte unter
40 % auswies, wahrend bei den tiberlebenden Patienten etwa 16 % COHb-Werte iUiber 40 % hatten.
Aus dieser Studie kann ein Schwellenwert fur todliche Vergiftungen von etwa 40% abgeleitet wer-
den. Dieses Niveau wird durch experimentelle Studien an gesunden Personen unterstitzt. Untersu-
chungen von Chiodi et al. (1941), Henderson et al., (1921) und Haldane (1895) legen nahe, dass
COHb von etwa 34-56 % keine todlichen Wirkungen in gesunden Individuen verursachen. Dies wird
weiter unterstutzt durch die Studien von Kizakevich et al. (2000), Stewart et al. (1970) und Nielsen
(1971), die Kopfschmerz als einziges Symptom bei Versuchspersonen mit 20-33 % COHb berichte-
ten. Ein Gehalt von 40 % COHb wurde als Basis fir die AEGL-3-Ableitung verwendet. Dieser Aus-
gangspunkt wird durch Tierstudien unterstitzt, die minimale letale COHb-Gehalte in Ratten und
Mé&usen von etwa 50-70 % berichten (E.I. du Pont de Nemours und Co., 1981; Rose et al., 1970).
Es wurde ein mathematisches Modell (Coburn et al., 1965; Peterson und Stewart, 1975) verwendet,
um Expositionskonzentrationen in der Luft zu berechnen, die am Ende der Expositionsdauern von
10 und 30 Minuten sowie 1, 4 und 8 Stunden in einer COHb von 40 % resultieren. Es wurde ein
Gesamt-Unsicherheitsfaktor von 3 veranschlagt. Ein Faktor von 3 fir die Intraspezies-Variabilitat
wurde basierend auf unterstlitzenden Hinweisen fir empfindliche Bevolkerungsgruppen als
adaquat erachtet: 1) Exposition gegeniiber den abgeleiteten AEGL-3-Konzentrationen fihrt zu



3

COHb-Werten von etwa 14-17 % in Erwachsenen, was auf Basis von Fallberichten zum Schutz von
Herzpatienten vor CO-induzierten Herzinfarkten als ausreichend erachtet wurde. Es ist allerdings
zu beachten, dass ein eindeutiger Schwellenwert fir diesen Endpunkt nicht definiert werden kann,
weil ein Herzinfarkt in Uberempfindlichen Individuen bei niedrigeren COHb ausgelost werden kann.
2) Dieser COHb-Gehalt wurde als Schutz gewahrend vor letalen Effekten auf die Leibesfrucht
angesehen, da in den vorliegenden Fallstudien Totgeburten erst bei gemessenen maternalen
COHb von etwa 22-25 % oder dartber beobachtet wurden (Caravati et al., 1988; Koren et al., 1991)
und der Gehalt wurde durch Tierstudien unterstitzt.

Die abgeleiteten Werte sind in der folgenden Tabelle aufgefihrt.

ZUSAMMENFASSENDE TABELLE DER AEGL-WERTE FUR KOHLENMONOXID

Klassifizierung 10- 30- 1- 4- 8-Stunden Endpunkt (Quelle)
Minuten | Minuten | Stunde | Stunden

AEGL-1 N.E.2 N.E. N.E. N.E. N.E. -
(Spurbares Un-
wohlsein)
AEGL-2" 420 ppm | 150 ppm | 83 ppm | 33 ppm 27 ppm | Herzeffekte in Menschen mit koronarer
(Schwerwiegende, (480 (70 (95 (38 (31 Herzkrankheit (Allred et al., 1989;
lang andauernde mg/m3) | mg/m3) [ mg/ms) | mg/ms) mg/ms3) | 1991)

oder fluchtbehin-
dernde Wirkungen)

AEGL-3° 1700 | 600 ppm | 330 ppm | 150 ppm | 130 ppm | Todlich verlaufende Vergiftungen bei

(Letale Wirkungen) ppm (690 (380 (270 (150 COHb > 40 % in 98 % der Falle (Pach
(1900 mg/m3) | mg/m3) | mg/m3) mg/m3) |etal., 1978; 1979); keine schweren
mg/ms3) oder lebensbedrohlichen Effekte bei

Menschen (Chiodi et al., 1941; Hen-
derson et al., 1921; Haldane, 1895)

% N.E., nicht empfohlen, weil empfindliche Personen schwerer Effekte (4quivalent dem AEGL-2-Niveau) bei

Konzentrationen aufweisen kénnen, die noch keine AEGL-1-Effekte in der Allgemeinbevélkerung verursachen.

B Es wurde geschatzt, dass Exposition gegeniiber den AEGL-2 Konzentrations-Zeit-Kombinationen in COHb-Gehalten
von 5,3-5,6 % in Neugeborenen, 4,9-5,2 % in 5 Jahre alten Kindern, 4 % in Erwachsenen und 6,2-11,5 % in erwachsenen
Rauchern resultiert.

¢ Es wurde geschatzt, dass Exposition gegeniiber den AEGL-3 Konzentrations-Zeit-Kombinationen in COHb-Gehalten von
19,5-20,1 % in Neugeborenen, 18,1-18,7 % in 5 Jahre alten Kindern, 13,8-17,2 % in Erwachsenen und 16,1-23,0 % in
erwachsenen Rauchern resultiert.
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