
Darstellung des Problems

1998 starb ein jugendlicher Leistungssportler in Essen, nachdem
er Butangas aus einer Kartusche f�r Campinggaskocher inhaliert
hatte. Am Auffindungsort der Leiche zeigte sich, dass der Jugend-
liche mit der Nase und dem Mund �ber dem Loch der Kartusche
lag. Der Jugendliche hatte das Gas inhaliert, um ein Rauscherleb-
nis zu erlangen.

Anfang 2001 starb in Gelsenkirchen ein 13-j,hriger Sch�ler infolge
einer Butangasinhalation wahrscheinlich aus einem Gasfeu-
erzeug. Die Nachforschungen der Polizei ergaben, dass der Sch�ler
bereits seit dem 11. Lebensjahr Schn�ffelstoffe konsumierte. Der
Autopsiebericht wies auf Organver,nderungen hin, die nur bei
wiederholtem Schn�ffeln auftreten. Die Nachforschungen der Po-

lizei im Umfeld des Sch�lers zeigten, dass das Inhalieren von Bu-
tangas zum Zwecke der Rauscherzeugung keine Seltenheit ist,
eine genaue Anzahl der Konsumenten war nicht zu ermitteln. Als
Inhalationsmechanismus wurde eruiert, dass das Gasfeuerzeug
bzw. die Feuerzeugnachf�llflasche ge6ffnet und das ausstr6mende
Gas inhaliert wird. Alternativ wird das Fl�ssiggas auf ein Klei-
dungs- oder Stoffst�ck getr,ufelt, dies vor Mund und Nase ge-
presst („huffing“) und das dann von dort aus verdampfende Gas
inhaliert. Dabei wird im Allgemeinen durch mechanische Hilfs-
mittel versucht, die Konzentration des Butangases zu maximieren
und damit die der normalen Einatemluft zu minimieren. Aus den
geschilderten Konsummechanismen ist zu entnehmen, dass eine
zu geringe Butangaskonzentration kein Rauscherleben hervorruft.
Als Inhalt des Rauscherlebens wurde von den Sch�lern ein inten-
sives sexuell akzentuiertes Gef�hlsereignis angegeben.
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Zusammenfassung

Butangas ist ein Gas, das wegen seiner fehlenden bzw. geringen
Toxizit,t in vielen Bereichen des t,glichen Lebens eingesetzt
werden kann. Demgegen�ber stehen Todesf,lle nach Butangas-
inhalation zur Rauscherzeugung. Auf den ersten Blick sind diese
beiden Feststellungen unvereinbar.
Der vorliegende Aufsatz stellt eine Arbeitshypothese zu einem
eventuell m6glichen gemeinsamen Pathomechanismus des
Rauscherlebens und der Todesf,lle zur Diskussion.

Schl�sselw�rter
Schn�ffelstoffe · Lachgas · Butangas · (zerebrale) Hypoxie · auto-
erotische Stimulation

Abstract

Butane is a gas which is used in many spheres of daily life becau-
se of its missing respectively minimal toxicity. In contrast exists
death after butane gas inhalation for having ecstasy. At first sight
these both statements are incompatible.
This essay discusses a hypothesis for a potentially common pa-
thomechanism of ecstasy and of death. The responsible patho-
mechanism is the hypoxia, which created at first the ecstasy
(well-known from autoerotic stimulation) and later on the da-
mage to the essential structures of brain and heart.

Key words
Inhalant abuse · butane · nitrous oxide · (cerebral) hypoxia · auto-
erotic stimulation
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Ende 2001 verstarb eine 14-j,hrige Sch�lerin in Karlsburg/Meck-
lenburg-Vorpommern; sie hatte Butangas in eine kleine Plastik-
t�te geleitet und daraus inhaliert. Nach der Inhalation verlor sie
das Bewusstsein, 2 Tage sp,ter verstarb sie im Krankenhaus.
Auch bei ihr ergab die Autopsie Hinweise auf bereits l,nger be-
stehenden Schn�ffel-Konsum. Nach Informationen der Polizei
dort sei das Schn�ffeln ein sehr großes Problem unter den Sch�-
lern; kurz nach diesem Zwischenfall sei einweiteres Kind mit ei-
nem Schn�ffel-Zwischenfall in das Krankenhaus eingeliefert
worden.

Im September 2002 konsumierten 6 Kinder im Alter von 13–16
Jahren in Tarp/Schleswig-Holstein Butangas; eines starb unmit-
telbar, die anderen mussten intensivmedizinisch behandelt wer-
den.

Aus dem Internet sind weitere Todesf,lle in Deutschland durch
Butangasinhalation zu entnehmen:

1996 starb ein 15-j,hriger Junge an den Folgen der Butangasin-
halation (wahrscheinlich der erste Todesfall in Deutschland
durch Butangasinhalation zur Rauscherzeugung).

1997 starb ein 12-j,hriger Junge in N�rnberg, nachdem er aus ei-
ner Nachf�llflasche Feuerzeuggas in einen (Luft-)Ballon gef�llt
und daraus eingeatmet hatte.

1998 starb – neben dem bereits erw,hnten Jugendlichen – ein
13-j,hriger Junge in Marburg; dabei wurde berichtet, dass die
Konsumenten das Gas auf ihre Kleidung verteilten, diese dann
vor das Gesicht hielten und so konsumierten. Im gleichen Jahr
verstarb ein 14-j,hriger Junge in Kiel; er hatte in einem Kinder-
heim in eine Plastikt�te Feuerzeuggas aus einer Nachf�llflasche
einstr6men lassen und aus der T�te inhaliert.

2001 starben nicht nur die beiden erw,hnten Kinder in Gelsen-
kirchen und Karlsburg; in Frankfurt/Main starb ein 14-j,hriger
Junge nach dem Gasschn�ffeln. In Marburg verstarb ein 14-j,h-
riger Junge, nachdem er aus einer butangasgef�llten Plastikt�te
inhaliert hatte. Kurze Zeit sp,ter verstarb in Kaufbeuren/Allg,u
ein 15-j,hriger Junge an den Folgen der Butangasinhalation.

In der MAK-Begr�ndung [1] wird der Fall eines 15-j,hrigen Jun-
gen berichtet, der nach Inhalation aus einem Butangas-Kanister
eine teilweise reversible Hemiparese rechtsseitig aufwies. Dort
wird auch die Intoxikation eines 16-j,hrigen Jungen aufgef�hrt,
der nach einer nicht n,her beschriebenen Butangasinhalation ei-
nen Herzstillstand erlitt.

In einer Arbeit aus der Universit,tsklinik Innsbruck [2] wird der
Fall einer akuten Butangasintoxikation eines 14-j,hrigen Jugend-
lichen mit letztendlicher Todesfolge nach 34 h geschildert. Er in-
halierte Butangas aus einer Feuerzeugnachf�llflasche; zur Inten-
sivierung zog er sich eine Plastikt�te �ber den Kopf. Als der
Notarztwagen kam, wurde ein Kammerflimmern diagnostiziert.
In der h,modynamischen Nberwachung im Krankenhaus fielen
eine Herzleistungsschw,che und eine Neigung zu vermehrten
VES und SVES auf sowie weitere somatische Komplikationen.
Neurologischerseits wurde der Verdacht auf ein hypoxisches
Hirn6dem gestellt; das CCT best,tigte die Diagnose eines massi-

ven Hirn6dems. Die durchgef�hrte transkranielle Doppler-Sono-
graphie zeigte einen zerebralen Perfusionsstopp der Aa. caroti-
des communes beidseits und des Circulus arteriosus Willisii.

Zur Erzeugung des Rauscherlebens ist zusammenfassend also
eine erhebliche Konzentration des Butangases in der Einatemluft
notwendig; eine genaue bzw. ann,hernde Konzentrationsanga-
be ist – naturgem,ß – nicht m6glich.

Pr valenz

Der zweckentfremdete Gebrauch von L6sungsmitteln und ande-
ren potenziell Rausch erzeugenden Haushalts- und Industriepro-
dukten als „Schn�ffelstoffe“ stellt ein internationales gesund-
heitspolitisches Problem von außerordentlicher Tragweite dar.
Die Bezeichnung „schn�ffeln“ leitet sich vom angloamerikani-
schen Wort „sniffing“ ab, das W. Ackerly und G. Gibson 1964
w,hlten, um das uners,ttliche Verlangen eines 8-j,hrigen mexi-
kanischen Jungen nach Inhalation von Feuerzeugbenzin zu be-
schreiben [3].

Nblicherweise werden die Schn�ffelstoffe in 3 (USA) bzw. 4
Gruppen eingeteilt:
– Gruppe der fl�chtigen L6sungsmittel, z.B. Klebstoffe, Lacke,

Verd�nner
– Gruppe der Aerosole, darunter fallen insbesondere die Treib-

gase (In den USAwerden die Aerosole unter die fl�chtigen L6-
sungsmittel subsumiert.)

– Gruppe der An,sthetika, z.B. Chloroform, Lachgas, Ether
– Gruppe der fl�chtigen Nitritverbindungen, z.B. Amylnitrit

(„Poppers“) [3]

Das als Thema anstehende Butangas wird nicht nur in Gaskartu-
schen zumGebrauch als Brennmaterial verwendet, mit der inter-
nationalen Nbereinkunft zur Verringerung der FCKW-haltigen
Treibgase wurden Alternativen gesucht und Butan auch als
Treibgas eingesetzt (z.B. in Haar- und Frischluftsprays). Insofern
m�sste Butan in die Gruppe der Aerosole (bzw. der fl�chtigen L6-
sungsmittel) eingereiht werden.

Mitte der 60er-Jahre wurde erstmals in den USA bei Kindern und
Jugendlichen der nordamerikanischen Großst,dte und Ballungs-
zentren der Gebrauch der Schn�ffelstoffe beobachtet, jedoch
lange Zeit als Kinderspiel bagatellisiert [4].

In England wurden die ersten Todesf,lle durch Schn�ffelstoffe
1971 berichtet; f�r die Mitte der 90er-Jahre wurde festgestellt,
dass in England mehr Menschen an den Folgen des Missbrauchs
von Schn�ffelstoffen verstarben als an den Folgen der Heroin-
abh,ngigkeit [4].

1993 zeigte eine Studie der WHO, dass die Schn�ffelstoffe die
Hauptdroge der Straßenkinder weltweit sind; die meisten Stra-
ßenkinder leben in den Großst,dten der sog. Entwicklungsl,n-
der. Das Ausmaß der k6rperlichen Sch,den durch anhaltenden
Gebrauch von Schn�ffelstoffen �bertrifft sogar die Auswirkun-
gen des Alkoholismus. In einem Aktionsplakat der „national
inhalant prevention coalition“ werden die Schn�ffelstoffe als
„cocaine of the nineties“ bezeichnet [5].
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Zur Verbreitung der Schn�ffelstoffe – also nicht nur Butan – wird
f�r die USA gesch,tzt, dass jeder 5. Sch�ler in der 8. Klasse be-
reits Konsumerfahrung hat. Die Schn�ffelstoffe seien ebenso po-
pul,r unter Jugendlichen wie Marihuana; mehr als 1000 k,ufli-
che Produkte seien als potenzielle Schn�ffelstoffe anzusehen,
alle seien legal zu erhalten. Als Einstiegsalter wird in den USA
das 6.–16. Lebensjahr angegeben. Als besondere Gefahr aller
Schn�ffelstoffe wird immer wieder – auch in 6ffentlichen Kam-
pagnen – das Sudden Sniffing Death Syndrome (pl6tzliches
Schn�ffeltod-Syndrom) betont.

In der Schweiz wurde 1998 eine Befragung unter 15-j,hrigen
Sch�ler(inne)n durchgef�hrt bez. der H,ufigkeit des Schn�ffelns
von L6sungsmitteln [6]. Bei den Antwortm6glichkeiten nie/ein-
mal/mehrmals gaben an:

Im „Jahresbericht �ber den Stand der Drogenproblematik in der
Europ,ischen Union 2001“wird aufgef�hrt, dass in Griechenland
und Schweden der Konsum von Schn�ffelstoffen genau so hoch
bzw. gr6ßer sei als der von Cannabis [7].

Zur Frage der Verbreitung des Schn�ffelstoffkonsums in
Deutschland kann auf nur wenige Daten zur�ckgegriffen wer-
den. Es entsteht fast der Eindruck, dass das Problem als solches
nicht wahrgenommen wird. Diese Drogen werden bei der Be-
trachtung des Rauschmittelkonsums in der BRD so gut wie nicht
erw,hnt, Informationen sind nur sehr sp,rlich zu bekommen:
1. In der Repr,sentativerhebung Drogen 1997 (Erwachsene)
kommt die Gruppe „Schn�ffelstoffe“ als eigenes Thema nicht
vor, ebenso nicht in der von 2000. Allerdings finden sich Hin-
weise auf einen Gebrauch:
1997 wurde eine Lebenszeit-Pr,valenz f�r Schn�ffelstoffe
von 0,7 gefunden f�r die Gesamtbev6lkerung (Frauen
0,5/M,nner 0,9), f�r die 18- bis 20-J,hrigen eine von 1,6 und
f�r die 21- bis 24-J,hrigen eine von 2,4. Die Angaben bezo-
gen sich nur auf Westdeutschland, in Ostdeutschland war
die Pr,valenz 0,0 [8].
2000 hat sich die Situation insofern ge,ndert, als dass der
Konsum in Westdeutschland ungef,hr gleich geblieben ist
(Lifetime-Pr,valenz von 0,8), in Ostdeutschland schnellte je-
doch die Lifetime-Pr,valenz auf 0,6 hoch und glich sich da-
mit ungef,hr dem des Westniveaus an [9].

2. Auch in der Drogenaffinit,tsstudie (Jugendliche) 1997 wird
das Thema „Schn�ffelstoffe“ nur nebenbei angeschnitten,
ebenso in der von 2001.
1997 wird die Lifetime-Pr,valenz ebenso wie die 12-Monats-
Pr,valenz der 12- bis 25-j,hrigen Jugendlichenmit 1% angege-
ben, dabei zeigten sich f�r Ost- und Westdeutschland gleiche
Ergebnisse. Allerdings ergaben sich Ost-West-Unterschiede
beim Erstkonsum-Alter bei gleicher Geschlechterverteilung:
Im Westen betrug das Erstkonsumalter 14,8 Jahre, im Osten
17,1 [10].

2001 betr,gt die Lifetime-Pr,valenz der Schn�ffelstoffe wei-
terhin 1%, das Erstkonsumalter liegt bei 15,0 Jahren. Ein
West-Ost-Unterschied scheint nicht mehr feststellbar (zum
Vergleich: Das durchschnittliche Alter beim ersten Alkohol-
rausch lag 2001 bei 15,6 Jahren) [11].
(Zu den Pr,valenzzahlen merken beide zuletzt erschienenen
Lehrb�cher der Suchtmedizin [3, 12] an, dass diese aufgrund
methodischer Probleme der Erhebung von Daten bei Kin-
dern und Jugendlichen nicht deren realen Gebrauch wider-
spiegeln.)

3. Im „nationalen Rauschgiftbek,mpfungsplan“ von 1990 [13]
stehen keine Hinweise auf den Gebrauch von „Schn�ffelstof-
fen“, ebenso nicht im „Landesprogramm gegen Sucht“ [14]
von 1999 des Landes NRW.

4. Im Drogen- und Suchtbericht vomMai 2002 der Drogenbeauf-
tragten der Bundesregierung [15] werden die Schn�ffelstoffe
ebenso wenig erw,hnt wie im sog. Drogenaktionsplan des
Bundesministeriums f�r Gesundheit „Vorbeugen.Verhindern.
Helfen. Neue Konzepte der Drogen- und Suchtpolitik“ [16].

5. Im Jahrbuch Sucht 2002 (DHS) werden die Schn�ffelstoffe
nicht erw,hnt [17].

6. Das Bundeskriminalamt f�hrt keine eigene Statistik zur Fra-
ge der Toten durch Schn�ffelstoffe oder speziell Butangas im
Rahmen von Rauscherleben.

7. Nur aus dem Internet ist zu entnehmen, dass es in Deutsch-
land wahrscheinlich (erst) 1996 zum ersten Todesfall durch
Butangasinhalation gekommen ist [18].

8. Zu Todesf,llen durch andere Schn�ffelstoffe sind kaum Aus-
sagen zu finden; in einem Artikel der Schweriner Volkszei-
tung vom 6.1.2001 wird der Tod eines 14-j,hrigen Jungen
aus Mecklenburg im Herbst 2000 berichtet, der am Konsum
eines nicht genannten Schn�ffelstoffes gestorbenwar. In die-
sem Artikel steht der Hinweis, dass es j,hrlich zu 30–50
Todesf,lle durch Schn�ffelstoffe komme [19].

Als Beispiel f�r die Verbreitung des Schn�ffelstoffkonsums kann
das Setting einer Kinder- und Jugendpsychiatrie, die eine speziel-
le Suchtstation vorh,lt, geschildert werden: Alle Feuerzeuge,
Haarsprays etc. sind auf der Station unter Verschluss; die Erfah-
rung hatte gezeigt, dass alle Patient(inn)en geschn�ffelt hatten –
auch auf Station. Auch bei den Fachstellen f�r Suchtpr,vention
NRW ist dieses Ph,nomen bekannt: Auf den Koordinationstreffen
der Fachkr,fte wurde in den letzten drei Jahren wiederholt nach
Informationen zumWirkmechanismus der Gasinhalation gefragt,
da regelm,ßig Anfragen von Schulen, Jugendzentren und Heim-
einrichtungen an die Fachstellen herangetragen werden.

Im Folgendenwird auf der Basis empirischer Beobachtungen und
bekannter medizinisch-naturwissenschaftlicher Daten aus-
schließlich auf den inhalativen Konsum von Butangas einge-
gangen.

Das Gas und seine Wirkung

Butan ist ein Bestandteil des Erdgases; es geh6rt chemisch gese-
hen zu den Alkanen.

nie M�dchen 93,1% Jungen 92,5%
einmal M�dchen 3,9% Jungen 4,5%

mehrmals M�dchen 3,0% Jungen 3,0%

Elsner H. Todesf�lle bei Rauscherleben … Suchttherapie 2002; 3: 246 – 253

V
erso

rg
u
n
g
ak

tu
ell

248

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Es ist farb- und geruchlos, schwerer als Luft, schlecht l6slich in
Wasser, aber gut l6slich in Benzin und ,hnlichen L6sungsmitteln
und es ist brennbar.

Im Handel wird Butangas unter die Fl�ssiggase subsumiert. Un-
ter Fl�ssiggasen versteht man C3- und C4-Kohlenwasserstoffe
bzw. Gemische daraus, wie sie in der Natur vorkommen oder als
Synthesegas anfallen. Im Sinne der technischen Regeln Fl�ssig-
gas (und des DVGW-Arbeitsblattes G 260) werden unter Fl�ssig-
gas Propan, Butan und Propan-Butan-Gemische verstanden.
Fl�ssiggase werden in grauen oder roten Fl�ssiggasflaschen ge-
liefert, die durch ihr Vorkommen beim Camping, im Caravan
und in anderen Bereichen von Haus, Garten und Hobby all-
gemein bekannt sind.

Das Fl�ssiggas entsteht bei der Roh6lverarbeitung in den Raf-
finerien, ist aber auch Begleitgas bei der F6rderung von Erdgas
und Erd6l.

Aus der MAK-Begr�ndung [1], die die wesentlichen toxikologi-
schen und arbeitsmedizinischen Fakten (Stand 1999) auff�hrt,
ist zusammengefasst zu entnehmen, dass die Exposition gegen-
�ber hohen Butangaskonzentrationen eine zentralnerv6se De-
pression (im MAK-Text wohl als Funktionsminderung gemeint)
bis hin zur Narkose bewirkt. Auch erh6ht Butangasinhalation
die Empfindlichkeit des Herzmuskels gegen�ber Adrenalin; der
genaue Mechanismus sei nicht gekl,rt. (Diese Konstellation
wird als Pathomechanismus f�r das Sudden Sniffing Death Syn-
drome diskutiert.) Als psychische Wirkung wurde von 12 Per-
sonen, die Butangas zur Rauscherzeugung inhaliert hatten, das
Auftreten von Euphorie und Halluzinationen beschrieben.

Neuere und weitergehendere Informationen zum Thema (Stand
1.11.00) finden sich in der Stoffdatenbank „Gefahrstoffinforma-
tionssystem der gewerblichen Berufsgenossenschaften (GESTIS)“,
abzurufen �ber das Berufsgenossenschaftliche Institut f�r Ar-
beitssicherheit (BIA). Dort wird unter den „Hauptwirkungswei-
sen/akut“ aufgef�hrt:
– „Erfrierungen bei Hautkontakt mit der unterk�hlten Fl�ssig-

keit
– narkotisierende Wirkung hoher Inhalationskonzentrationen
– Tod durch Ersticken bei Sauerstoffverdr,ngung“ [20]

Die Butangasinhalation und ihre Folgen

Die Inhalation von Butangas ver,ndert die Zusammensetzung
der normalerweise vorhandenen Einatemluft: Durch das Butan-
gas werden die Volumenanteile der normalen Bestandteile ver-
kleinert.

In der N,he der Erdoberfl,che besteht die Erdatmosph,re zu ca.
78 Vol.-% aus Stickstoff, zu ca. 21 Vol.-% aus Sauerstoff (ent-
spricht einem Sauerstoffpartialdruck von ca. 150 mm Hg), der
verbleibende Rest von ca. 1 Vol.-% setzt sich zusammen aus an-
deren Gasen wie Argon, Kohlendioxid etc. Aufgrund der Gege-
benheiten des Respirationstraktes (Anfeuchtung der Einatemluft
bis zur vollst,ndigen Wasserdampfs,ttigung und damit Vol.-
%-Verschiebung, Durchmischung der in den Lungen im Totraum
und im Residualvolumen verbleibenden Luft mit der Einatem-

luft) sinkt die Sauerstoffkonzentration in den Alveolen auf ca. 14
Vol.-% (entspricht einem Sauerstoffpartialdruck von ca. 100 mm
Hg) ab. Dieser Sauerstoffanteil steht dem Organismus zum Gas-
austausch zur Verf�gung. Die treibende Kraft f�r den Gasaus-
tausch ist das Partialdruckgef,lle des Sauerstoffpartialdruckes
in den Alveolen einerseits (ca. 100 mm Hg) und des Sauerstoff-
partialdruckes des ven6sen Blutes andererseits (ca. 40 mm Hg)
[21, 22].

Zur Darstellung des Pathomechanismus ist es sinnvoll, aus-
gehend von pathophysiologischen Daten, das Absinken des Sau-
erstoffpartialdrucks im arteriellen Blut, in der Medizin Hypox-
,mie genannt, zu betrachten im Hinblick auf die entstehende
Symptomatik und dann auf die Zusammensetzung der Einatem-
luft r�ckzurechnen. Dabei wird vorausgesetzt, dass der K6rper
nicht durch Krankheiten, die die Atmung, den Gasaustausch,
den Sauerstofftransport o.Q. betreffen, gesch,digt ist. Ferner
wird vereinfachend angenommen, dass das organisch bedingte
„normale“ Verh,ltnis Sauerstoffkonzentration in der Einatemluft
: Sauerstoffkonzentration in den Alveolen (s.o.: 150 : 100, also 3 :
2) konstant bleibt. Dieses Vorgehen ist erforderlich, da sich
menschliche Experimente im Hinblick auf die m6glichen Sch,di-
gungen verbieten.

Die arterielle Hypox,mie wird eingeteilt in unterschiedliche
Schweregrade je nach dem vorhandenen Sauerstoffpartialdruck
im arteriellen Blut: Als leichte Hypox,mie wird bezeichnet ein
arterieller Sauerstoffpartialdruck von 69–62 mm Hg, als mittel-
schwere einer von 61–51 mm Hg, als schwere (= dringend thera-
piebed�rftig) einer von 50–40 mm Hg und als eine sehr schwere
(= lebensbedrohliche) einer von unter 40 mm Hg.

Von den genannten Daten ausgehend m�sste also �berschlags-
m,ßig ein Sauerstoffpartialdruck von ca. 40mmHg in den Alveo-
len herrschen, damit eine Sauerstoffminimalversorgung im Rah-
men einer sehr schweren Hypox,mie im Organismus
aufrechterhalten werden kann. Das entspr,che einem Sauer-
stoffanteil von ca. 5–6 Vol.-% in den Alveolen; r�ckgerechnet w,-
ren ca. 7,5–9 Vol.-% Sauerstoffanteil in der Einatemluft notwen-
dig. Um ein Absinken des Sauerstoffangebotes in der
Einatemluft auf 7,5–9 Vol.-% – und korrespondierend das Absin-
ken des Stickstoffanteiles auf ca. 28–33,5 Vol.-% – zu erreichen,
ist eine Butangaskonzentration von ca. 60–65 Vol.-% notwendig.
Mit anderenWorten: Bei einer Butangaskonzentration vonmehr
als ca. 60–65 Vol.-% in der Einatemluft ist die Funktion des Orga-
nismus massiv gef,hrdet.

F�r die leichte Hypox,mie w�rde gelten: Um den Sauerstoffpar-
tialdruck von 69mmHg im Blut zu erreichen, muss das alveolare
Sauerstoffangebot ca. 70 mm Hg bzw. entsprechend ca. 10 Vol.-%
Sauerstoff betragen, in der Einatemluft w,ren also ca. 15 Vol.-%
Sauerstoff notwendig. Korrespondierend w�rde der Anteil von
Stickstoff in der Einatemluft ca. 56 Vol.-% betragen. Mit anderen
Worten: Ab einer Butangaskonzentration von ca. 30 Vol.-% in der
Einatemluft mussmit dem Auftreten einer Hypox,mie gerechnet
werden.
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Letztendlich ergibt sich daraus, dass der Korridor zur Wirksam-
keit der Inhalation einerseits und dem Auftreten erster Sch,den
andererseits mit 30–60/65 Vol.-% Butangas in der Einatemluft
sehr gering ist.

Aus den eingangs geschilderten Konsummechanismen kann be-
rechtigt vermutet werden, dass bei der Butangasinhalation zum
Zwecke der Rauscherzeugung die Konzentration von 30 Vol.-%
Butangas in der Einatemluft mit an Sicherheit grenzender Wahr-
scheinlichkeit �berschritten wird. Eine Butangaskonzentration
von mehr als 60 Vol.-% in der Einatemluft ist unter den geschil-
derten Umst,nden nicht auszuschließen.

Ablauf der Butangasinhalation unter pathophysiologischen
Aspekten

Der Gebrauch von Butangas zur Rauscherzeugung wird in der
Suchtmedizin fast ausnahmslos betrachtet im Rahmen der zu-
sammenfassenden Gruppe „Schn�ffelstoffe“. Dabei wird fest-
gestellt, dass die Gruppe chemisch sehr heterogen sei, aber eine
vergleichbare Anwendung („schn�ffeln“) und Erlebnisqualit,t
habe [3, 12]. Insofern ist diesen Abhandlungen nicht viel The-
menspezifisches zu entnehmen.

Zwei unterschiedliche Ans,tze zur Pathophysiologie der Akutfol-
gen der Butangasinhalation liegen in einem Skript der Univer-
sit,t G6ttingen [23] vor; dort steht der Satz: „Mediziner erkl,ren
die Todesf,lle folgendermaßen: Das Butan kann sich mit dem
H,moglobin des Blutes verbinden und blockiert so die roten
Blutk6rperchen.“ Ein Beleg f�r diesen Ansatz wird nicht genannt,
insbesonderewird nicht erw,hnt, ob die Affinit,t des Butangases
gegen�ber H,moglobin gr6ßer ist als die des Sauerstoffs oder ob
das Butangas nur dann gebunden wird, wenn kaum noch bzw.
gar kein Sauerstoff mehr zur Verf�gung steht. Aus den in der
MAK-Begr�ndung aufgef�hrten Ergebnissen kann berechtigt
r�ckgeschlossen werden, dass die Affinit,t von Butan gegen�ber
dem H,moglobin kleiner als die von Sauerstoff ist, es h,tte sich
sonst in den Langzeitversuchen anreichern m�ssen. Im Skript
wird dann die Frage gestellt: „W,re es aber nicht auch denkbar,
dass das relativ schwere Gas Butan sich in den Lungen der Ju-
gendlichen befand und sie aufgrund seiner Dichte nicht mehr
durch die Luftr6hre verlassen konnte?“ Auch dieses Argument,
dass aufgrund der Schwere des Gases die Alveolen „verstopfen“,
h,tte in den Langzeitversuchen zu entsprechenden Konsequen-
zen f�hren m�ssen. Da diese nicht beobachtbar waren, entf,llt
auch dieses Argument.

Zur�ckgreifend auf die MAK-Begr�ndung [1] ist festzustellen,
dass mehr oder weniger keine der dort aufgef�hrten Inhalations-
mengen zu St6rungen f�hrte. Auch eine l,nger andauernde Ex-
position gegen�ber 500 ml Butangas/m3 rief keine butangas-
assoziierten St6rungen hervor. Zusammengefasst k6nnen daher
keine Butangas-spezifischen Akutfolgen einer Inhalation in den
dort angegebenen Konzentrationen festgestellt werden.

Res�mierend entsteht aus den toxikologischen und arbeitsmedi-
zinischen Fakten (s.o.) eher das Bild eines in sich nicht hochtoxi-
schen Gases, dessen akut gesundheitssch,dliche Wirkungen im
Bereich der Rauscherzeugung am wahrscheinlichsten auf den

pathophysiologischen Konsequenzen der akuten Verdr,ngung
des Sauerstoffes in der Einatemluft durch das Gas und der daraus
resultierenden Sauerstoffmangelversorgung beruhen. Dieser
Wirkmechanismus wird in der GESTIS-Stoffdatenbank [20] auch
klar benannt. Je nach Intensit,t der Inhalation, also der Konzen-
tration des Gases in der Einatemluft und damit der Reduktion
des Sauerstoffangebotes, kann es bis zur vollst,ndigen Verdr,n-
gung des Sauerstoffes durch das Gas kommen. Diese Konstella-
tion wird �blicherweise als Asphyxie bezeichnet.

Das Wort Asphyxie kommt aus dem Griechischen und heißt
w6rtlich �bersetzt „Pulslosigkeit“. Es wird in der Medizin ver-
wendet zur Beschreibung einer Atemdepression bzw. eines
Atemstillstandes infolge Herz-Kreislauf-Versagen, Atemwegsver-
lagerung oder Ateml,hmung; die Asphyxie f�hrt zur partiellen
oder evtl. sogar zur kompletten Gasaustauschbehinderung zwi-
schen Zelle und Umwelt. Je nach Lokalisation der Gasaustausch-
behinderung kann differenziert werden zwischen einer inneren
(z.B. Atemenzymsch,digung durch Blaus,ure) und einer ,uße-
ren Erstickung (Ertrinken, Erdrosseln, Sauerstoffentzug u.a.m.).
Vom Asphyxiebeginn bis zur irreversiblen Zellsch,digung ver-
geht eine von der Sauerstoffmangelempfindlichkeit der einzel-
nen Gewebe abh,ngige Zeitspanne, die bei den Hirn- und Herz-
muskelzellen mit etwa 4 min am Geringsten ist [24].

Im konkreten Fall der Butangasintoxikation stellt sichmit zuneh-
mender Gas-Inhalation und daraus resultierendem Sauerstoff-
mangel zun,chst eine Hypoxie ein, die der Organismus durch In-
tensivierung der Atmung/Hyperventilation zu kompensieren
versucht.

Die klinische Zeichen der Hypoxie sind:
– Tachykardie und Blutdruckanstieg
– Steigerung der Atmung
– Zyanose
– Schwitzen
– Unruhe, Erregtheit, Verwirrtheit
– Bewusstseinseintr�bung �ber Schl,frigkeit, Somnolenz bis

hin zur Bewusstlosigkeit.

Falls die Kompensationsmaßnahmen des Organismus nicht aus-
reichen, kommt es zum Stadium der Dekompensation mit den
klinischen Zeichen:
– Blutdruckabfall
– Bradykardie, Herzrhythmusst6rungen, Herzstillstand.

Aus der kompensatorischen Hyperventilation resultiert eine Hy-
pokapnie, die ihrerseits im Regelkreis zur Sicherstellung der
Hirndurchblutung zu einer Kontraktion der Hirngef,ße und zu
einer respiratorischen Alkalose mit Verminderung des Atemrei-
zes f�hrt, also die Sauerstoffversorgung des Gehirns eher weiter
verschlechtert. (Memo: Der st,rkste Atemreiz ist nicht der Sau-
erstoffmangel, sondern eine akute Hyperkapnie.)

Sauerstoffmangel im Gehirn

Das ZNS ist gegen�ber Sauerstoff- (und Glukose-)Mangel sehr
empfindlich.
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Obwohl das Gehirn nur 2% des K6rpergewichtes ausmacht,
braucht es ca. 15% des Herzminutenvolumens, das sind ca.
750–1000ml Blut/min; etwa 20% des Ruheenergiebedarfes eines
Menschen entfallen auf das Gehirn. Den Energiebedarf deckt das
Gehirn fast ausschließlich durch den oxidativen Abbau von Glu-
kose. ProMinute sind ca. 50ml Sauerstoff und 80mg Glukose zur
Versorgung des Gehirns notwendig, dabei wird die Großhirnrin-
de etwa f�nfmal st,rker durchblutet als die Marksubstanz, die
graue Substanz verbraucht etwa f�nfmal mehr Sauerstoff als die
weiße. Die Nervenzellen selber reagieren also am empfindlichs-
ten auf Sauerstoffmangel, daher wird die graue Substanz eher
gesch,digt als die �brigen Hirnstrukturen [25].

Die Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr zum Gehirn f�hrt zu
einem raschen Erl6schen von dessen Funktion: Nach 6–8 Sekun-
den findet sich kein molekularer Sauerstoff mehr in der grauen
Substanz, EEG-Ver,nderungen treten auf, nach 10–12 s kommt
es zur Bewusstlosigkeit. Bei einer Unterbrechung der Hirndurch-
blutung l,nger als 5minmussmit demAuftreten erster irreversib-
ler Sch,den gerechnet werden: Es kommt zu einer Anreicherung
von Laktat – das per se bereits durch Ans,uerung Hirngewebs-
nekrosen hervorrufen kann – durch Qnderung der Glykolyse und
von Adenosin sowie zur St6rung im Protein- und Lipidstoffwech-
sel. Der Zusammenbruch des Energiestoffwechsels f�hrt seiner-
seits zu einem Hirn6dem [26].

Sauerstoffmangel am Herzen

Die Funktionselemente des Herzens sind die Herzmuskelfasern;
morphologisch und funktionell k6nnen zwei Typen von Herz-
muskelfasern unterschieden werden: die Arbeitsmuskulatur
(Myokard) und das spezifische Erregungsbildungs- und -lei-
tungssystem.

Die besondere Vulnerabilit,t des Myokards in Bezug auf Sauer-
stoffmangel erkl,rt sich aus der Eigenart des Herzmuskelgewe-
bes, das seine Energie �berwiegend aus dem oxidativen Abbau
von N,hrstoffen bezieht und daher eine sog. Sauerstoffschuld
durch anaerobe Prozesse nicht eingehen kann. Die Vermin-
derung des Sauerstoffangebotes im Blut bewirkt aus diesem
Grund am Herzen eine Abnahme der myokardialen Kontraktili-
t,t, die letztendlich zur Dilatation f�hrt. 6–10 min nach Unter-
brechung der Sauerstoffzufuhr endet die Pumpfunktion und das
Herz steht still.

Im Bereich des spezifischen Erregungsbildungs- und -leitungs-
systems kann Sauerstoffmangel Extrasystolen (VES) provozie-
ren; je schlechter die Sauerstoffversorgung des Herzens ist, um
somehr VES treten auf. Ereignen sich diese in der Erregungsr�ck-
bildungsphase als fr�hzeitig einfallende VES (sog. R-auf-T-Ph,-
nomen), kann es zur ventrikul,ren Tachykardie (Kammerflim-
mern) kommen. Insofern kommt der Isch,mie eine
Triggerfunktion beim pl6tzlichen Herztod zu [27, 28].

Daher ist zusammenfassend festzuhalten, dass die Asphyxie sel-
ber, also die Behinderung des Gasaustausches in diesem Fall
durch Fehlen von Sauerstoff, innerhalb von 5–10 min zum
asphyktischen Kreislaufstillstand (Asystolie) f�hren kann.

Die User

Bereits in der Literatur wird mehrfach beschrieben, dass die Bu-
tangasinhalation zu Euphorie und Halluzinationen f�hrt; die
Schilderung der von der Polizei befragten Jugendlichen war
noch spezifischer: Sie berichteten von sexuellen Gef�hlserleb-
nissen.

Auf dem Hintergrund des wahrscheinlichen Pathomechanismus
der zerebralen Hypoxie einerseits und der Erlebnisqualit,t ande-
rerseits ist zu fragen, ob „angenehme Gef�hle“ durch Hypoxie
hervorgerufen werden k6nnen; mehr oder weniger jeder Medi-
zinstudent wird in der Rechtsmedizin mit Opfern autoerotischer
Unf,lle konfrontiert und ist daher zur Thematik „sexuelle
Stimulation durch Hypoxie“ gut informiert.

Sehr detailliert werden die autoerotischen Stimulations-
mechanismen durch Erzeugung einer zerebralen Hypoxie im sa-
domasochistischen Schrifttum dargestellt, die jedem �ber das
Internet offen zug,nglich sind [29]. Hierin wird auch die Ver-
wendung von Butangas erw,hnt, jedoch von dieser Praxis wegen
der gesundheitlichen Risiken abgeraten. Zur Motivation der au-
toerotischen Stimulation durch Hypoxie finden sich dort ausrei-
chende Hinweise.

Unter den Usern der Schn�ffelstoffe allgemein lassen sich vom
Konsumentenprofil her drei Gruppen definieren:
– die l6sungsmittelabh,ngigen Erwachsenen; sie sind in aller

Regel schwerst beeintr,chtigte chronisch kranke Abh,ngige
mit einem Altersgipfel von 25–30 Jahren,

– die polytoxikomanen Jugendlichen; sie konsumieren alles,
von dem sie sich eine psychotrope Wirkung versprechen, Al-
tersgipfel 16–18 Jahre,

– die schn�ffelnden Kinder.

Vom Konsumverhalten her k6nnen ebenfalls drei Gruppen diffe-
renziert werden:
– die Probierer/Experimentierer, Alter 10–14 Jahre, aber auch

j�nger; befriedigen ihre Neugier und stellen nach einigen Ver-
suchen den Konsum ein.

– die sozialen Gruppen- oder Freizeitmissbraucher; das Schn�f-
feln wird als mehr oder weniger regelm,ßiges Ritual zum
Gruppenzusammenhalt gebraucht.

– die chronischen Einzelschn�ffler; beginnen meist in der
Gruppe, dann jedoch bekommt das Rauscherleben die Priori-
t,t vor dem Gruppenerleben und sie konsumieren h,ufiger
und intensiver als die �brigen Mitglieder der Gruppe.

Zur Motivation von Kindern und Jugendlichen, im Rahmen risi-
kobehafteten Probierverhaltens unterschiedlichste Sorten von
Rauschmitteln zu konsumieren, gibt es im Bereich der Pr,ven-
tion ausreichend Schrifttum [30]: Ein wichtiger Faktor ist die
Neugier, die aber nicht zur Chronifizierung des Schn�ffelns f�hrt.
Ein weiterer ist die Modulation der Affektivit,t durch das einge-
setzte Rauschmittel: Wenn das Lebensgef�hl ist, „zur falschen
Zeit im falschen Film auf dem falschen Stern in der falschen Ga-
laxie“ zu sein, liegt es nahe, einen Weg zu suchen, der dieses Ge-
f�hl aushaltbar macht. Dies kann einfach und zuverl,ssig durch
Rauschmittel geschehen.
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Es stellt sich dann noch die „praktische“ Frage, warum die Bu-
tangasinhalation zur Rauscherzeugung von Kindern und Jugend-
lichen genutzt wird. Der Vorteil des Butangases liegt in der ein-
fachen Handhabbarkeit und Verf�gbarkeit auch f�r Kinder und
Jugendliche:
– Es ist legal und �berall erh,ltlich, die Kosten sindminimal, die

Gasbeh,lter sind klein und jederzeit mit sich zu f�hren, daher
ist das Rauscherleben in fast jeder Situation m6glich.

– Beim „Erwischtwerden“ ist es fast unverd,chtig – weil die
meisten Jugendlichen rauchen –, auch ist Butan nicht in den
derzeitigen Drogentesten nachweisbar.

– Der Konsum kann mehr oder weniger jederzeit erfolgen; ein
Aufschub des Konsums ist nicht notwendig.

– Und: Schn�ffelstoffe werden nicht �ber Dealer vertrieben,
d.h., die Kinder und Jugendlichen brauchen keine Beziehun-
gen zum Erwerb: Sie sind nicht abh,ngig von einem Stoff-Lie-
feranten.

Es gibt noch eine spezielle Situation, in der die Schn�ffelstoffe
nicht unwichtig zu sein scheinen: in der station,ren Therapie.
Dort k6nnen nat�rlich keine nachweisbaren Drogen konsumiert
werden [31]. In diesem durch Kontrolle gepr,gten Klima sind
Schn�ffelstoffe eine Alternative als Ersatzdroge.

Stoffe mit vergleichbaremWirkmechanismus

Zu fragen ist, ob es unter den Schn�ffelstoffen Substanzen gibt,
die einen vergleichbaren Wirkmechanismus haben, also das ak-
tuelle Rauscherleben nicht durch ihre chemische Eigenart her-
vorrufen, sondern durch den Mechanismus der Sauerstoffver-
dr,ngung.

Aus den toxikologisch-medizinischen Fakten zum Lachgas
(chem. Summenformel: N2O1) ist zu entnehmen, dass dieses
Gas eine berauschende Wirkung besitzt [32]. Es wird im medizi-
nischen Kontext zur Narkose eingesetzt. Zur Narkose wird ein
Gemisch aus 25% Sauerstoff und 75% Lachgas benutzt; nur bei
dieser hohen Sauerstoffkonzentration ist eine gute Vertr,glich-
keit gegeben.

Im allt,glichen Gebrauch ist es bekannt aus den Gaskartuschen
der Sahnesyphons.

Als Rauschmittel wird es z.B. abgegeben in „Luft“-Ballons, die
statt mit Luft mit Lachgas gef�llt sind. Die Inhalation erfolgt
durch Einatmung aus dem Ballon; dabei sind nat�rlich keine
25% Sauerstoff vorhanden. Damit gelten die f�r Butangas und
die Hypoxie erarbeiteten Gefahren. Die Nachfrage nach Lachgas
ist so groß, dass Vorr,te gezielt gestohlen werden [33].

Sowohl im Internet [34] als auch in einer Szene-Zeitung [35]
wird der Konsum von Lachgas als gesundheitlich unbedenklich
dargestellt. Diese Einsch,tzung muss auf der Basis der vor-
genannten Nberlegungen zum pathophysiologischen Wirk-
mechanismus von Rauscherleben und Gefahren auch f�r dieses
Gas als Desaster bezeichnet werden. Die Zielgruppe der Kon-
sumenten besitzt keinen Zugang zu den Informationen bez�g-
lich der Gefahren, die meisten Mediziner leider ebenso nicht.
Hier will der Aufsatz eine Wissensl�cke schließen.

Lachgas nimmt im Rahmen der Schn�ffelstoffe insofern eine
Sonderstellung ein, als dass der unsachgem,ße Gebrauch von
Lachgas, also zum Konsum als Rauschmittel, einen Verstoß ge-
gen das Arzneimittelgesetz darstellt [36].

Ergebnis

Die Aufgabenstellung des Aufsatzes bestand in der Beschreibung
eines das Rauscherleben und die Todesf,lle erkl,renden gemein-
samen Pathomechanismus; dieser beruht auf der Hypoxie infol-
ge Sauerstoffverdr,ngung durch Butangas.

Dabei ist die „therapeutische Breite“ bez�glich der Konzentra-
tion des Butangases sehr genau definiert: Unter ca. 30 Vol.-% Bu-
tangas in der Einatemluft ist keine Wirkung erwartbar, bei �ber
ca. 60–65 Vol.-% ist das Auftreten lebensgef,hrlicher Zwischen-
f,lle sehr wahrscheinlich.

Die Verwendung von Butangas zur Rauscherzeugung ist zusam-
menfassend am ehesten im Bereich der autoerotischen Stimula-
tion durch Erzeugung einer Hypoxie anzusiedeln; insofern w,-
ren die Todesf,lle als autoerotische Unf,lle zu klassifizieren.

Diese Einsch,tzung korreliert mit dem Auffindungsmodus des
Jugendlichen 1998, wobei berechtigt vermutet werden kann,
dass das minimal notwendige Sauerstoffangebot f�r l,ngere
Zeit deutlich unterschritten wurde. Auch der in der MAK-Be-
gr�ndung aufgef�hrte Fall mit direkter Inhalation aus einem Bu-
tangas-Kanister l,sst eine massive Butangaskonzentration ver-
muten und st�tzt daher die Arbeitshypothese.

Letztendlich ist im Fallbericht des 14-j,hrigen Jugendlichen aus
Innsbruck genau die Symptomatik bez�glich Herz und Gehirn
beschrieben, die nach den Nberlegungen zur Pathophysiologie
der systemischen Hypoxie zu erwartenwar. Insofern stellt dieser
Fallbericht eine Art Verifizierung der Arbeitshypothese dar.

Den Kindern und Jugendlichen ist ein autoerotischer Unfall mit
Todesfolge bekannt durch den Tod von Michael Hutchence
(12.1.1960–22.11.1997), einem (ehemaligen) Mitglied der aus-
tralischen Gruppe INXS.

Epilog: Folgerungen

Auch wenn in der Drogenaffinit,tsstudie von 2001 keine eigen-
gewichteten Aussagen zum Gebrauch von Schn�ffelstoffen unter
Jugendlichen in der BRD zu finden sind (s.o.), zeigt sich im „An-
hang“ der Studie eine wichtige Tendenz: Bei drogenunerfahre-
nen Jugendlichen nimmt die generelle Ablehnung des Drogen-
konsums kontinuierlich seit 1989 (erste verf�gbare Daten) ab,
die Akzeptanz vom Cannabis-Konsum nimmt deutlich zu, zu-
mindest als Probierverhalten. Auch das Probierverhalten gegen-
�ber anderen Drogen [37] scheint zuzunehmen.

Daher muss berechtigt bef�rchtet werden, dass das Probierver-
halten von Kindern und Jugendlichen nicht vor den Schn�ffel-
stoffen Halt machen wird. Aufgrund des Alters der Erstkon-
sumenten von Schn�ffelstoffen kann sogar die These gewagt
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werden, dass die Schn�ffelstoffe – neben oder evtl. sogar vor Al-
kohol und Nikotin – als Einsteigerdrogen f�r konsumierende Kin-
der und Jugendliche von immens wichtiger Bedeutung sind [38].

Die katastrophalen medizinischen Auswirkungen des andauern-
den Konsums von Schn�ffelstoffen – nicht nur von Butan – einer-
seits, ihre Funktion als Einstiegsdroge andererseits sowie die po-
tenziell t6dlichen Folgen bereits des Erstkonsums w�rden ein
„Umdenken“ in der drogenpolitischen Diskussion hin zur Wahr-
nehmung des Schn�ffelstoff-Problems sinnvoll erscheinen las-
sen.
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