Originalien und Ubersichtsarbeiten

Richtwerte fir die Innenraumluft’: Kohlenmonoxid

Stoffidentifizierung

Synonyme: Kohlenoxid,
Kohlenstoff monoxid
CAS-Nummer: 630-08-0
EEC-Nummer: 006-001-00-2
Gefahrensymbole und
Kennzeichnungen [1]; F+ T;R:

61-12-23-48/23, 5: 53-45
Chemische Summenformel: CcO

Physikalische und chemische
Eigenschaften

Molekulargewicht: 28,01 g/mol
Schmelzpunk:: -205,1°C
Siedepunkr: -191,5 °C (101,3 kPa)

Dichte:

Relative Gasdichte:

Wasserldslichkeit: gering

Umrechnung: i ppm = 1,15 mg/m*
1 mg/m’ = 0,87 ppm bei 25 °C.

1,250 kg/m* (G °C)
0,967 (Lufe = 1)

Kohlerimonoxid ist ein farb- und ge-
ruchloses Gas, das in Wasser nur wenig
léstich ist. Es ist unter Normalbedin-
gungen relativ stabil und wird daher in
der Troposphire nur langsam zu Koh-
lendioxid oxidiert; die mittlere Verweil-
zelt wird mit einem Monat oder ctwas
linger angegeben. Wirme und UV-
Strahlung begiinstigen dic Oxidation.

Kohlenmonoxid entsteht bei unvoli-
stindiger Verbrennung kohlenstofthal-
tiger Materialien. Wahrscheinlich iber-
wicgt im globalen Mafstab der Beitrag
natiirlicher Quellen (z. B. Vegetauon,
Waldbrinde) an der Gesamtemission
von CO. Bei den anthropogenen Quel-
len schicht sich der Krafttahrzeugver-
kehr gegeniiber Kraftwerken, Industrie
und tlausbrand immer mehr in den
Vordergrund [2, 3, 4].

Exposition

Zu der CO-Konzentration in Innenriu-
men tragt zwar der CO-Gehalt der
Aufenluft, z. B. an verkehrsreichen
Straflen, wesentlich bei, doch Quellen in
Innenriumnen kdnnen dafir sorgen, dafl
dort die CO-Konzentration um ein
Mehrfaches {iber der Auflenluftkonzen-
tration liegt [5]. Wichtige Innenraum-
Quellen sind Gasherde, die meist nicht

* Das Basisschema zur Ableitung von Richrwerten
fiir die Innenraumlufr wurde im Bundesgesund-
hbl. 39, 11 (1996) 422426 veroffentlicht.
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mit Abzug betrieben werden. Gasther-
men und Durchlavferhitzer mussen in
Deutschland an einen Abzug ange-
schlossen sein. Undichte Schornsteine
und schlecht zichende Ofen oder Ka-
mine kénnen ebenfalls in unterschiedli-
chem Ausmafl zu erhchten Kchlen-
moenoxid-Konzentrationen in der Tnnen-
raum]uft beitragen. Rauchen und Passiv-
rauchen bewirken eine zusarzliche CO-
Exposition [6].

In der Auflenluft licgen die CO-Ken-
zentrationen in landlichen Gegenden im
Mittel deutlich unter 1 mg/m®. In Bal-
lungsraumen schwanken die Tagesmit-
relwerte meist um ein bis zwei Milli-
gramm pro Kubikmeter, 10 mg/m?® als
Tagesmittelwert dirften — im Gegen-
satz zu den siebziger und auch noch
achtziger Jahren — derzeit nur noch
schr selten Uberschritten werden. Bet
verkehrsnahen Messungen konnen je-
doch Spitzenwerte in der Auflenluft -
besonders wihrend des morgend- und
abendlichen Berufsverkehrs - deutlich
dariiber liegen [7]; dies gilr auch fir Ga-
ragen und Straflentunnel. Angaben fir
Innenriume gehen fir Kiichen mit Gas-
herden wihrend des Kochens von etwa
10 bis iiber 100 mg/m?> {2, 3, 4].

Toxikokinetik

Kohlenmonoxid ist ein normales Stoff-
wechselprodukt, das in geringen Men-
gen beim Porphyrinabbau entsteht. Da-
durch kénnen bel zu vernachlassigender
CQO-Konzentration der eingeatmeten
Luft COHb-Spiegel um 0,5-1 % er-
reicht werden. Bei duflerer Exposition
gegeniiber CO kann das endogen ent-
standene CO nicht mehr so leicht abge-
atmet werden. Daher stellt sich ein
Gleichgewicht ein, bei dem der endogen
bedingte COHb-Spiegel um den exogen
bedingten Anteil erhoht wird. Kohlen-
monoxid wird bei inhalatorischer Auf-
nahme — andere Aufnahmepfade spie-
len praktisch keine Rolle - leichtresor-
biert und verbindet sich in den Lungen-
kapillaren mit dem Himoglobin des
Blutes, zu dem es eine erwa 250mal
groflere Affinitar als Saverstotf hat. Zu
anderen Himoproteinen — wie z.B.
Myoglobin — st die Affinidt nicht
ganz so grof} wie zum Himoglobin, abet
noch betrichtlich grofer als diejenige
von Sauerstoff, so dafl ein Teil des auf-
genommenen Kohlenmonoxids an diese
Himoproteine weitergegeben wird [2].

Da die Bindung von CO an Himoglo-
bin kompetitiv zu Sauerstoff erfolgt und
reversibel ist, nimmt bei gleichbleiben-
der Konzentration in der Atemluft die
Netto-Aufnahme allmihlich ab, bis sich
cin Gleichgewicht zwischen Aufnahme
und Abgabe ausbildet (sotern die Expo-
sition so lange toleriert wird), Aus An-
gaben in [2] 1aft sich errechnen, daff im
Gleichgewicht eine Konzentration von
10 mg/m*® CO in der Einatemluft zu e1-
ner Erhdhung des COHb-Spiegels um
etwa 1,4 % gegeniiber demjenigen fiihrt,
der sich autgrund der endogenen CO-
Produktion tndividuell einstelle. Bet 30
mg/m’ betragt die Erhéhung etwa 4,1 %
und bei 100 mg/m? etwa 12 %. (Zum
Vergleich: Bei starken Rauchern kann
der COHb-Spiegel um bis zu 10 % er-
héht sein [3]). Die Geschwindigkeit, mit
der CO durch dic Alveolokapillarmem-
bran diffundiert, ist zwar wesentlich ge-
ringer als bei CO,, aber doch fast so
hoch wie be1 Sauerstoff und jedenfalls so
hoch, daf das Atemminutenvolumen
und damit die pro Zeiteinheit in die
Lunge gelangende CO-Menge sich stark
auf die tatsichlich pro Zeiteinheit resor-
bierte CO-Menge auswirkt. Das Atem-
minutenvolumen becinflulft nicht die
Hohe der COHb-Konzentration, die
sich schlieflich im Gleichgewicht ein-
stellt, sondern vielmehr die Geschwin-
digkeit, mit der sich der aktuelle
COHb-Spiegel an die Gleichgewichts-
konzentration annihert. Korperliche
Arbeit beschleunigt daher das Erreichen
des Gleichgewichts. Dies gilt sowohl fiir
den Anstieg der COHb-Konzentration
wihrend einer Expositon als auch fir
die Abgabe von Kohlenmonoxid und
damit den Rickgang der COHb-Kon-
zentration bei Beendigung oder Ver-
minderung der Exposition. Bei der Eli-
mination von CO kann unter Ruhebe-
dingungen mit einer Halbwertszeit von
drei bis vier Stunden gerechnet werden.

Wirkungen

Wenn sich Kohlenmonoxid anstelle von
Saverstoff mit Hiamoglobin verbindet,
schaltet es einen entsprechenden Anteil
der Sauerstoff-Transportkapazitit des
Blutes aus und fithrt so zu einer funk-
tionellen Animie mit Mangelversor-
gung des Gewebes. Zusitzlich fithrr eine
Verschiebung der Sauerstoff-Dissozia-
tionskurve zu einer erschwerten Abgabe
des noch transportierten Sauerstoffs an
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das zu versorgende Gewebe [2]. Inso-
fern ist der nachteilige Effekt auf die
Sauerstoffversorgung grofler, als dies die
prozentuale COHb-Angabe zunichst
vermuten Jaft.

Ob Kohlenmonoxid zusitzlich zu der
Beeintrichtigung der Sauerstoffversor-
gung noch subsianzspezifische toxische
Eigenschaften hat, 1st nicht abschliefiend
geklirt. In ncucrer Zeit wird CO auch
als  korpereigene Ubertragersubstanz
beschrieben, so dafl es — dhnlich wie
NO ~ neben der zweifelsfrei erwiese-
nen negativen Seite auch physiologische
Wirkungen zu haben scheint [8]. Unter
toxikologischen Gesichispunkten steht
nach derzeitigem Wissensstand die Wir-
kung auf den Sauerstoffiransport ein-
deutig im Vordergrund. Besonders sind
davon Herz und Blutgefifle, das ZNS
und die intrauterine Entwicklung be-
troffen. Kanzerogene Wirkungen sind
nicht beschrieben.

Wirkung auf Herz und Blutgefifle

In kontrollierten Laborexperimenten
wurden Verminderungen der korperli-
chen Leistungsfihigkeit noch  bet
COHb-Spiegelnim Bereich von 5-10 %
festgestetle, Bet geninger Hypoxie kén-
nen die Kotronargefifle kompensato-
risch erweitert werden; dieser Kompen-
sationsmechanismus kann bei Erkran-
kungen der Herzkranzgetifie beein-
trachtigt sein. Bei Patienten mit Angina
pectoris setzien unter korperlicher Be-
lastung die Beschwerden frither ein und
dauerten linger an, wenn die COHb-
Konzentration knapp unter 3 % betrug,
teilweise traten vermehrt ischimische
FKG-Verinderungen und Arrhyth-
mien auf [9]. Diesen Betunden, die iltere
Ergebnisse [10, 11, vgl. Ubersicht in 12]
bestitigen, stehen jedoch auch negative
Befunde gegentiber [13, 14], was mit un-
terschiedlichen Randbedingungen und
teilweise geringen Probandenzahlen er-
klirt werden kann [9]. Die Ergebnisse
einer umfangreicheren und gur doku-
mentierten Studie uber das Auftreten
myokardialer Ischimien bei COHb-
Konzentrationen von 2 und 4 % bestiti-
gen Wirkungen schon bei sebr geringen
COHb-Konzentrationen. In dieser Ar-
beit wird auch darauf hingewiesen, daff
Gaschromatographie und Oximetrie zu
unterschiedlichen Ergebnissen beson-
ders im unteren Konzentrationsbereich
fithren, weshalb die vorliegenden Stu-
dien nur bedingt vergleichbar sind [15].
Bei der inhalatorischen Exposition ge-
geniber kurzzeitigen Spitzenkonzen-
trationen ist auch zu berlicksichtigen,
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dafl bel einem hohen » Angebot« relativ
viel CO in dem jeweils durch die Lun-
genkapillaren fliefenden Blur gebunden
wird, was zu hohen COHb-Konzentra-
tionen in diesem Teilvolumen fithrt.
Dieses Blut hat kaum Gelegenhett, sich
mit anderem Blut zu vermischen, ehe es
nach Passieren der linken Herzkammer
die Koronararterien erreicht. Ein peri-
pher  gemessener COHMHb-Wert  ent-
spricht jedoch einem Mischwert und
vermittelt deshalb bei schnellen Ande-
rungen der CO-Konzentration der ein-
geatmeten Lufr keinen realistischen Ein-
druck von der aktuellen wirkungsrele-
vanten COHb-Konzentration in den
Koronararterien.

Wirkung auf das ZNS

Erste psychomotorische Effckte (Ko-
ordinationsstorungen, eingeschrinkte
Wachsamkeit) werden bei COHb-5pie-
geln zwischen 5 und 10 % beobachret.
Kopfschmerzen werden etwa von 10 %
COHb an angegeben. Befunde tiber Be-
eintrichtigungen  der Vigilanz  bei
COHb-Werten unter 5 % sind wider-
spriichlich und in ihrer Wertigkeit
schwer zu interpretieren [16].

Pri- und perinatale Wirkungen

Bei Schwangeren 1st die endogene CO-
Produktion erhéht, und die COHb-
Konzentrationen beim Fetus sind zu-
satzlich noch etwas hoher als bel der
Mutter [2]. Es ist anzunehmen, dafl die
beobachteten Effekte bel Kindern rau-
chender Miitter ~ geringeres Geburts-
gewicht und Verzogerung der mentalen
Entwicklung — zu cinem groflen Teil
mit der durch COHb beeintrichtigten
Sauerstoffversorgung  des sich ent-
wickelnden Organismus zusammen-
hingen [17], auch wenn eine Mitbeteili-
gung anderer Rauchinhaltsstoffe nicht
ausgeschlossen werden kann und eine
Zuordnung zu bestimmten COHb-
Spiegeln schwierig ist.

Kombinationswirkungen

Daten aus konkreten Untersuchungen
iiber Kombinationswirkungen stehen
kaum zur Verfigung [2]. Sicher ist je-
doch, daff jede Exposition, die zu einer
metabolischen Erhéhung der CO-Kon-
zentration oder zu einer tatsichlichen
oder funktionellen Animie fithrt, die
Wirkungen von inhaliertem Kohlen-
monoxid verstirkt. Da beim Abbau
z. B. von Dichlormethan CO entsteht,
ist bei einer kombinierten Exposition
gegeniiber CO und Dichlormethan ein
héherer COHb-Spiegel zu erwarten als

bei Exposition gegeniiber nur einer der
beiden Substanzen. Die Exposition ge-
geniiber N, fiihrt erst bei hohen Kon-
zentrationen zu einer iiber das physiolo-
gische Maf} hinausgehenden verstirkren
oxidativen Bildung von Methamoglo-
bin, das ebenso wie COHDb nicht mehr
fiir den Sauerstofftransport zur Verfi-
gung steht. Bei jeder Animie ist — un-
abhingig von ihrer Ursache — die Sau-
erstoffversorgung  beeintrichrigr, was
durch zusitzliche Exposition gegeniiber
Kohlenmonoxid noch verstirke wird.

Bewertung

Kohlenmonoxid ist unter toxikologi-
schen Gesichtspunkeen wegen seiner
Fihigkeit, den Sauerstofttransport zu
beeineeichtigen, von Bedeutung. Perso-
nen, bei denen die Sauerstoffversorgung
gefihrdetist (Herzkranke, Personen mit
peripheren  Durchblutungsseérungen),
sind die wichtigsten Risikogruppen.
Dazu kommen Schwangere, da Sauer-
stoffmangel die Entwicklung des Kindes
im Mutterleib beeintrichtigen kann.

Bei Tirigkeiten, die besondere Auf-
merksamkeit erfordern (z. B. Fiihren ei-
nes Kraftfahrzeuges), kann eine CO-be-
dingte Mangelversorgung ebenfalls ein
Problem darstellen,

Bestehende Regelungen

Die Maximale Arbeitsplatz-Konzentra-
tion (MAK) fiir Kohlenmonoxid wurde
1981 auf 30 ppm bzw. 33 mg/m’ festge-
legt, der doppelte Wert soll in keinem
t5-Minuten-Zeitraum  wihrend  der
Schicht dberschritten werden. Dieser
Wert gilt nicht fiir Schwangere und bie-
tet keinen sicheren Schutz fir Personen
mit latenten kardiovaskularen Erkran-
kungen. Der biologische Arbeitsstoft-
Toleranzwert (BAT) fur COHb betrigt
5 % [18, 19, 20].

Ein Grenzwert der EU fiir die Auflen-
luft besteht zur Zeit noch nicht.

Als  Luftqualitdtsleitwerte  gibt  die
WHQO an: 100 mg/m® fir maximal 15
Minuten, 60 mg/m* fiir maximal 30 Mi-
nuten, 30 mg/m’ fir maximal eine
Stunde und 10 mg/m® fir maximal acht
Stunden {3].

Ableitung von Richtwerten fiir die
Innenraumluft

LOAEL

Erste Wirkungen am Herz-Kreislauf-
systemn konnen bei vorgeschidigeen Per-
sonen schon bei knapp unter 3 % COHb

Bundesgesundhbl. 11/97



Originalien und Ubersichtsarbeiten

angenommen werden. Zentralnervdsc
Wirkungen sind in dicsem Konzentra-
rronshereich schwerer zu bewerten und
sind crst bei hoheren Konzentrationen
als eindeutig advers einzuschitzen. Wir-
kungen auf den Fetus sind in diesem Be-
reich nicht dokumentiert. Der LOAEL
kann daher auf kardiovaskulire Wir-
kungen bezogen und bel 2,5-3 %
COHb angescizt werden, wobel ange-
sichts unterschiedlicher Mefiverfahren
cine genauvere Angabe nicht angemessen
erscheint.

Richtwert IT

Interspezies-Unterschiede miissen bei
der Ableitung des Richtwertes I nichr
mehr beriicksichtigt werden, da der
LOAEL von Humandaten abgeleitet ist,
dic an Risikogruppen crhoben worden
sind. Die beobachteten Effekte sind sta-
tistisch signifikant, der Beginn einer kli-
nischen Relevanz lifit sich jedoch nicht
cindeutig definieren. Die Anwendung
eines zusidtzlichen Intraspcziestaktors
liflr sich nicht Gberzeugend begriinden.

Da die Hohe des sich einstellenden
COHb-Spiegels von der CO-Konzen-
tration und von der Expositionsdauer
abhingt, mussen Richtwerte mit ver-
schiedenen Bezugszeiten angegeben
werden. Dies ist auf der Grundlage der
bekannten Kinetik (21] moglich. Die er-
hohte Atemrate von Kindern fiihrt per
se nicht zu einer hoheren Belastung,
sondern bewirkt, dafl sich das Gleichge-
wicht zwischen Aufnahme und Elimi-
nation schneller einstelle. Eine beson-
dere Beriicksichtigung der Situation bei
Kindern (~Kinderfaktor«, vgl. Basis-
schema) erscheint deshalb hier nicht er-
forderlich, zumal eine Schadigung der
Koronararterien cher eine Erkrankung
des Erwachsenenalters ist und weil bei
der Berechnung der crwarteten COHb-
Konzentration nicht Ruhearmung, son-
dern ein héheres Atemminutenvolumen
zugrunde gelegt wird. Da der Fetus 1m
Mutterleib nicht eigenstindig atmer, ist
dic kirperliche Akavitit der Mutter fur
deren Atemfrequenz ausschlaggebend;
ein zusitzlicher Schutzfaktor ist unter
diesem Gesichtspunkt cbenfalls nicht
erforderlich.

Bei etwa 15 mg/m' CO stelle sich eine
Gleichgewichtskonzentration ein, die
dem LOAEL entspriche. Die endogene
Basiskonzentration 1st dabei bertick-
sichtigt. In Ruhe wird dieser Gleichge-
wichtszustand zwar erst nach etwa 24
Stunden erreicht, bei leichter kérperli-
cher Akuvitit jedoch schon nach etwa
achr Stunden. Ein Richrwert II L von
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15 mg/m* CO sollte daher als »Lang-
zeitwert« nicht auf 24 Stunden bezogen
werden, sondern als Acht-Stunden-Mit-
telwert festgelegt werden. Ein zusaczli-
cher Richtwert fiir lingere Zeitriume ist
nicht erforderlich.

Bei der Festlegung eines Kurzzeitwertes
kénnen nicht alle eventuell auch fiir sehr
kurze Zeitriume denkbaren Extrem-
situationen berlicksichtigt werden. Fiir
praktische Zwecke kann man daven
ausgehen, daff die aufgenemmene CO-
Menge cbenso wic der sich ergebende
Anstieg der COHb-Konzentration bei
kurzfristiger Exposition  annihernd
zeit- und konzentrationsproportional
tst. Daraus lafit sich ableiten, dafd auch
kurze Belastungsspitzen innerhalb eines
Mittelungszeitraumes von 30 Minuten
mit abgedeckt sind, da thnen entspre-
chende Zeiten mit geringerer CO-Kon-
zentration direkt vorausgehen oder fol-
gen missen. Als RW II K 138t sich aus
dem LOAEL fur einen Mittelungszeit-
raum von 30 Minuten eme CO-Kon-
zentration von 60 mg/m* ableiten. Selbst
wenn iiber mehrere Halbstundenperi-
oden hintereinander der RW II K »aus-
geschopft« wird, begrenzt die Einhal-
tung des RW II L, der fir Acht-Stun-
den-Zeitriume gilt, den moglichen
COHb-Anstieg auf vertretbare Werte.

Richtwert 1

Der Richrwert I wird konventions-
gemifl mit einem Faktor 10 aus dem
Richtwert 11 abgeleitet. Damit ergeben
sich als RW [ K 6 mg/m’ (5 ppm} als
Halbstundenwert und als RW I L 1,5
mg/m* (1.5 ppm} als Acht-Stunden-
Wert.

Richtwertevorschlag fiir Kohlenmonoxid

Richtwert II L {$ h) 15 mg/m*
Richtwert I K ("4 h) 60 mg/m?
Richtwert I L (8 h) 1,5 mg/m’
Richtwert 1 K (4 h) 6 mg/m?
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Resistenzen durch die Anwendung
von Tierarzneimitteln und Futterzusatzstoffen®

Jeder Einsatz antimikrobiell wirksamer
Substanzen fuhrt unvermeidlich zur Se-
lektion resistenter Erreger. In der Vete-
rinarmedizin werden diese Pharmaka
nicht nur zur Therapie, sondern auch
zur Prophylaxe eingesetzt. Bei der Tier-
erndhrung dienen sie der Wachstums-
torderung. Die Hauptbedenken der Of-
tentlichkeit gelter der Gefahr, daff sich
durch den dadurch ausgeiibten Selekti-
onsdruck der Resistenzpool vergrofiert.
Diic Anwendung nutritiv wirkender, an-
tumikrobiell wirksamer Substanzen
wird in Europa sett 1987 durch eine
Richtlinie des Rates geregelt. Darin wer-
den wisscnschattliche Untersuchungen
zur Sicherheitspriifung des selekdiven
Potentials einer Substanz vorgeschric-
ben.

Neben diesem nutritiven Einsatz hat
aber auch dic Verwendung antimikrobi-
ell wirksamer Substanzen zur Prophy-
laxe und Therapie in einigen Fillen zum
Entstehen resistenter Bakterien gefiihrt.
Als Beispiel werden die molekularbiolo-
gischen Eigenschaften resistenter Sal-
monellen beschrieben, die nach dem
prophylaktischen Einsatz von Gentami-
cin bzw. durch die therapeutische An-
wendung von Quinolonen selektiert
“'Ul'd('n.

Im Gegensatz zur Humanmedizin wer-
den anumikrobicll wirksame Substan-
zen bei Nutztieren in drel Bereichen
cingesetzt:

* Vortrag gchahcr} auf der Fortbildungsveranstal-
tung tir den Offentlichen Gesundheitsdienst
vom 5. bis 7. 3. 1997,
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- zur Therapie,
~ zur Prophylaxe,
- in der Tierernahrung.

In allen Fillen wird durch ihren Finsatz
auf die Mikroflora ein Selektionsdruck
ausgeiibt, der zur Selektion von Resi-
stenzen fihrt. Daraus resultieren die
in der Ubersicht | zusammengefailten
Probleme fiir das Gesundheitswesen.
Das hochste Risiko stellt dabeir der
standig steigende Pool an Resistenzge-
nen dar, die sich auf Plasmiden oder
Transposons befinden kénnen und iiber
diese genetischen Elemente verbreitet
werden.

In der Europiischen Gemcinschaft wer-
den cine grofle Zahl antimikrobicll-
wirksamer Substanzen in der Tier-
erndhrung eingesetzt. Unter ihnen sind
Inhibitoren der Zellwand-, Protein- und
DNS-Synthese sowic Modulatoren der

Ubersicht 1: Durch den Einsatz antimikro-
biell wirksamer Substanzen in der Vete-
rinirmedizin bedingte mogliche Gesund-
heitsrisiken

— Selekrion von Antibiotika-resistenten
Bakterien

— Sclektion von Resistenzfaktoren

— Vergréflerung des vorhandenen Pools
resistenter Gene

— Verstarktes Ausscheiden von entero-
pathogenen Erregern

— Subklinische Infektionen werden kli-
nisch mantfest

- nicht-mikrobtologische Risiken

that determine the blood carboxyhemoglobin
in man. J. Clin. [nvest. 44 (1965) 1899-1910.

Anschnft des Verfassers:

Dr1. Norbert Englert, Institue fiic Wasser-, Boden-
und Lufthygiene im Umweltbundesamt, Beclin

Kationenpermeabilitit {lonophoren).
Die meisten von ithoen sind gegen gram-
positive Bakterien aktiv, nur wenige be-
sitzen ein grofieres Wirkungsspekerum.
Wachstumsforderer werden hauptsach-
lich bei der Schweinemast und Ferkel-
aufzucht, der Broilermast, der Kalb-
fleischproduktion und Rindermast ein-
geserze. Im Jahr 1984 waren das in der
EG 152 037 Tonnen.

Der Einsatz bei der Tierernihrung
fihree nicht nur in Europa zu einer 6f-
tentlichen und wissenschaftlichen Dis-
kussion tber die Folgen und Auswir-
kungen auf die Gesundheit der Bevalke-
rung. Aus diesem Grunde wurden auf
emem Symposium im Jahr 1984 am
Bundesgesundheitsamt (BGA) Krite-
rien und Methoden fir cine mikro-
biologische Sicherheitsbewertung von
Wachstumsforderern in der Tierernah-
rung definiert [1]. Seit 1987 wird der
Einsatz antimikrobiell-wirkender Stoffe
in Europa durch die »Richtlinie des Ra-
tes zur Festlegung von Leitlinien zur
Beurteilung von Zusatzstoffen in der
Tierernihrung« gesetzlich geregelt [2].
Sie fordert mikrobialogische Untersu-
chungen bei allen eingesetzten antimi-
krobiell wirksamen Substanzen und
spezielle Untersuchungen zu ihrem Po-
tential, die Arzneimittelresistenz zu er-

hihen (Ubers. 2).

Um dieser Richtlinie Rechnung zu tra-
gen, wurde ein Konzept erarbeitet, das
dic Methoden der erforderlichen Unter-
suchungen spemflecrt [3]. Diese Unter-
suchungen miissen in zwei Phasen ab-
laufen. In der ersten Phase sollen Unter-
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