
 1

Gefährdungen des Kindes durch mütterlichen Alkohol, Nikotin und 

Drogenkonsum 

Andreas Schulze 

Neonatologie an der Kinik für Geburtshilfe und Frauenheilkunde der Universität München 

Klinikum Großhadern 

Anschrift: Prof. Dr. med. A. Schulze, Neonatologie an der Kinik für Geburtshilfe und 
Frauenheilkunde der Universität München, Klinikum Großhadern, Marchioninistr. 15, 
81377 München. Email: Andreas.Schulze@med.uni-muenchen.de. Tel.: 089-7095 2801, 
FAX: 089 – 7095 2809. 

 

Zusammenfassung 

Das ungeborene Kind ist potentiell gefährdet durch eine Vielzahl suchtauslösender 

Substanzen, die Fehlbildungen (Teratogenität), Gewebedestruktion und / oder 

Wachstumsretardierung sowie fetale Drogenabhängigkeit verursachen können. Die 

Folgezustände beim Neugeborenen, insbesondere z.B. das neonatale 

Drogenentzugssyndrom, werden zu selten diagnostiziert, da u.a. die Kenntnis dieser 

verschiedenartigen fetalen und neonatalen Erkrankungen oft unzureichend ist. Dies kann 

zum Nachteil des Kindes werden, da für viele solcher spezieller Erkrankungen des 

Neugeborenen wirksame Behandlungsmethoden zur Verfügung stehen und ein Netzwerk 

sozialer Hilfen aktiviert werden muß.  

 

Zentralnervös wirksame Substanzen, unter ihnen insbesondere die legalen und illegalen 

Drogen, können beim Feten prinzipiell drei verschiedenartige Schädigungsmechanismen 

hervorrufen: 

1. eine teratogene Wirkung, d.h. Störung von Entwicklungsprozessen (Beispiel: Störung 

der neuronalen und glialen Migration durch Alkohol 5, 19, 48) 

2. eine Gewebe-destruierende Wirkung (Beispiel: Zerebraler Infarkt bei 

Kokainexposition gegen Ende der Schwangerschaft 4, 18) 

3. Abhängigkeit („passive addiction“) mit postnatalem Entzugssyndrom (Beispiel: 

Barbiturate 2, 8, 34) 
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Zentralnervös wirksame Substanzen sind in der Regel kleine lipophile Moleküle und 

deswegen plazentagängig sowie über die Muttermilch auf das Kind in bedeutsamen Mengen 

übertragbar. 

Alkohol 

Das Krankheitsbild der alkoholbedingten Embryofetopathie wurde erst 1967/1968 im 

medizinischen Schrifttum klar umrissen.23, 24 Darstellungen von Kindern mit einer 

charakteristischen Gesichtsdysmorphie, die das Krankheitsbild der Alkoholembryopathie in 

einem typischen sozialen Umfeld nahelegen, finden sich in der bildenden Kunst schon 

Jahrhunderte früher.37 Das Risiko einer embryonalen und fetalen Schädigung sowie deren Art 

und Ausmaß werden bestimmt durch Dosis, Einwirkungszeitpunkt und –zeitspanne. Ob eine 

„noch sichere“ Expositionsdosis insbesondere für die Frühschwangerschaft überhaupt 

existiert, ist unbekannt. 

Das Vollbild der Alkohol-Embryopathie ist unter anderem gekennzeichnet durch 

Mikrozephalie und Entwicklungsverzögerung, prä- und postnatalen Wachstumsrückstand, 

Herzfehler (etwa 50% der Fälle) und eine charakteristische Facies mit schmalem Lippenrot, 

langem Philtrum mit wenig Relief, nach vorn gerichteten Nasenöffnungen, Epikanthus, engen 

Lidspalten sowie oft  tiefer, scharf abbiegender Handlinien zwischen 2. und 3. Finger. Das 

Ausmaß der späteren mentalen Beeinträchtigung korreliert mit dem Ausprägungsgrad der 

Dysmorphie. Unterschiedliche Zustandsbilder mit weniger deutlicher Dysmorphie, kognitiven 

Defiziten und Verhaltensauffällgkeiten wurden unter dem Begriff „Fetal alcohol effects“ 

zusammengefasst.1  

Kinder mit Alkoholembryopathie können 38, müssen aber nicht ein Alkoholentzugsyndrom im 

Neugeborenenalter entwickeln. Zittrigkeit und Irritabilität kann bei Neugeborenen mit 

Alkoholembryopathie über Monate bestehen, ohne dass es sich dabei um eine 

Entzugssymptomatik handelt. Ein Alkoholentzugssyndrom kann andererseits bei 

Neugeborenen ohne Zeichen einer Alkoholembryopathie auftreten.6 Es ist gekennzeichnet 

durch Zittrigkeit, Tremor, Hyperreflexie und Opisthotonus. Alkoholentzug kann auch beim 

Neugeborenen Krämpfe auslösen. Die Symptomatik beginnt innerhalb des ersten bis dritten 

Lebenstages und klingt innerhalb einer Woche ab. 
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THERAPIE 

Bei Alkoholentzugssyndrom im Neugeborenenalter wird Vermeidung übermäßiger 

sensorischer Stimulation und die kurzfristige Gabe von Phenobarbital bei Krämpfen  

empfohlen. 

Opiate 

Heroin 

Neugeborene heroinabhängiger Mütter zeigen typischerweise 

• ein niedriges Geburtsgewicht (< 2500g in etwa 50% der Fälle) und 

• ein Entzugssyndrom, das weitgehend charakteristisch auch für andere Narkotika ist. 

Intrauterine Wachstumsretardierung wurde selbst dann noch beschrieben, wenn ehemals 

abhängige Mütter während der Schwangerschaft keine Drogen konsumierten.20 Auch im 

Tierexperiment führte eine Morphinexposition, die auf die Zeit vor der Konzeption 

beschränkt war, zu intrauteriner Wachstumsverzögerung.13 Ob niedriger Kopfumfang als 

häufiger Befund bei Neugeborenen heroinabhängiger Mütter spezifisch durch die 

Heroineinwirkung bedingt ist, konnte bisher nicht eindeutig geklärt werden. 

Folgende hauptsächlichen Symptome charakterisieren den Opiatentzug beim Neugeborenen: 

• Zentrales Nervensystem: Zittrigkeit, Tremor, erhöhter Muskeltonus, erhöhte 

Reizbarkeit, schrilles Schreien, exzessives aber ineffektives Saugen, Verkürzung der 

Schlafphasen. Anders als bei „Zittrigkeit“ infolge von Hypoglykämie 

(Bewustseinseintrübung) erscheinen die Kinder beim Entzug hyperalert. 

• Autonomes Nervensystem: Schwitzen, Fieber, häufiges Niesen, Gähnen 

• Verdauungstrakt: Schlechtes Trinken, Erbrechen, Diarrhoe 

• Atmung: Tachypnoe, „Nasenflügeln“ 

Es gibt keinen Beweis, dass Krämpfe als Symptom von Heroinentzug auftreten können, 

zumindest sind sie extrem selten. Verschiedene Schemata bewerten den Schweregrad der 

einzelnen klinischen Symptome nach Punkten 3, 12, 15, 27, um danach die medikamentöse 

Behandlung zu beurteilen und zu dosieren. 

Das Heroin-Entzugssyndrom beginnt früh innerhalb der ersten Lebenswoche, bei etwa 65% 

der Kinder während des ersten Lebenstages.49 Es dauert normalerweise etwa 4 bis 8 Wochen, 
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kann allerdings bis zu 3 bis 6 Monaten (!) fortbestehen (subacute heroin withdrawal 

syndrom).45, 47 

THERAPIE 

Insbesondere bei längerfristigem Verlauf kann das neonatale Opiat-Entzugssyndrom zur 

Störung des Aufbaus der Mutter-Kind Beziehung führen. Unnötige Trennung von Mutter und 

Kind sollte deshalb vermieden werden. Die Mutter sollte intensiv in unterstützende 

Pflegemaßnahmen wie beruhigende Babymassage, Entspannungsbäder, Wiegebettchen etc. 

eingelernt werden. Vom Stillen wird abgeraten, wenn angenommen werden muss, dass die 

Mutter weiter Heroin konsumiert. 

Pränatale Opiatexposition ist mit einem erhöhten SIDS – Risiko assoziiert.21 Ein 

Heimmonitoring ist deshalb zu erwägen. 

Ziel der medikamentösen Therapie ist die Minimierung des kindlichen Entzugsstresses durch 

Herbeiführen eines normalen Schlaf-Wach-Rhythmus, Verbesserung der Nahrungsaufnahme 

und Unterdrückung des Tremors und der Irritabilität. 

Vergleichende, methodisch anspruchsvolle Studien über Medikamente bei neonatalem 

Drogenentzugssyndrom existieren kaum 44, so dass bei der Wahl der Medikamente 

physiologisch-pharmakologische Erwägungen im Vordergrund stehen müssen: 

Phenobarbital ist lediglich geeignet, die zentralnervösen Symptome zu beeinflussen. 

Insbesondere bei zusätzlichen gastrointestinalen Symptomen werden deshalb verschiedenste 

Opiatpräparate wie Morphin 36, Methadon 28 oder Tinctura Opii 25 empfohlen. Sie enthält 

neben 1% Morphin die Vielzahl anderer Opiumalkaloide sowie Alkohol. 

Das Opiat wird vor der Nahrungsgabe oral verabfolgt. Erbricht das Kind innerhalb von 

weniger als 10 Minuten nach Gabe des Medikamentes, wird die Gabe wiederholt. Bei 

späterem Erbrechen wird nur die halbe Dosis erneut gegeben. Erbricht das Kind nach der 

Nahrungsgabe, erfolgt keine Wiederholung der Opiatgabe. Sind mehr als 0,8 mg/ kg/ die 

Morphium erforderlich, sollte das Kind mittels kardiorespiratorischem Monitor überwacht 

werden. 

BEACHTE 

Das Neugeborene kann insbesondere beim Heroinentzug bereits kurz nach der Geburt 

Symptome aufweisen und zwar um so eher, je länger die Zeitdauer zwischen letzter 

mütterlicher Einnahme und Geburt war. Bei sehr frühem Auftreten solcher Symptome liegt 

aber nicht immer ein Entzugsyndrom vor sondern vielmehr möglicherweise eine direkt 
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toxische Einwirkung zentral stimulierender Drogen. Die neonatalen Symptome der direkten 

Kokainwirkung und Amphetaminwirkung (u.a. Ecstasy) ähneln denen des Opiatentzuges. 

Bei direkter Einwirkung zentralnervös stimulierender Drogen sind allenfalls Sedativa, nicht 

aber Opiate, sinnvoll. Meist klingt eine solche Symptomatik relativ rasch und ohne 

Pharmakotherapie ab. 

 

Methadon 

Opiatentzug in der Schwangerschaft wird mit einem erhöhten Risiko fetaler Komplikationen 

einschließlich fetalem Entzugssyndrom in Zusammenhang gebracht. Methadon gilt vielerorts 

als Mittel der Wahl für die Stabilisierung der Schwangeren, insbesondere bei Heroinabusus.11 

Allerdings ist auch diese Strategie nicht gänzlich unumstritten, da u.a. infolge "Beigebrauch" 

anderer Suchmittel möglicherweise im Durchschnitt die Opiat-Gesamtexposition (Methadon 

+ Heroin) in der Schwangerschaft bei Methadontherapie sogar höher ist.26 Weiterhin wurde 

eingewendet, dass im Neugeborenenalter der Methadonentzug symptomatischer und 

langwieriger sein kann als Heroinentzug, insbesondere wenn Heroin „nur“ inhaliert wird.7 Die 

Symptomatik bei Methadonentzug tritt meist später, nur selten bereits am ersten Lebenstag 

und gelegentlich erst nach mehr als einer Woche auf. Der Schweregrad des neonatalen 

Methadon-Entzugssyndroms korreliert mit der maternalen Methadondosis 41, dem maternalen 

Plasmaspiegel, dem Gestationsalter 9, dem initialen neonatalen Plasmaspiegel und der 

Schnelligkeit des Absinkens des Spiegels beim Neugeborenen 10, 39. Krämpfe wurden in 

knapp 10% der Fälle beobachtet bei einem mittleren Alter von 10 Tagen.17 Fetale 

Methadonexposition kann wie Heroinexposition zu Wachstumsretardierung führen. 

Die Therapie erfolgt analog der bei Heroinentzug.  

Codein 

Codein ist Bestandteil zahlreicher Analgetika. Regelmäßige Einnahme solcher Präparate auch 

über weniger als einen Monat mit weniger als 100 mg Codein/ Tag gegen Ende der 

Schwangerschaft kann ein Codein-Entzugssyndrom beim Neugeborenen auslösen. Symptome 

ähnlich der beim Heroinentzug wurden in den ersten Lebenstagen beobachtet. Krämpfe sind 

beschrieben.22, 29 

THERAPIE 

Codein, Morphin oder Phenobarbital können die Entzugssymptome unterdrücken. 
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VORSICHT 

Bei der Versorgung eines atemdepressiven Früh- oder Reifgeborenen ist Naloxon als 

“Atemstimulans“ immer dann streng kontraindiziert, wenn ein Opiatabusus der Mutter nicht 

ausgeschlossen werden kann. Bei jeder chronischen fetalen Opiatexposition muss damit 

gerechnet werden, dass Naloxon Krämpfe auslösen wird. 

 

Kokain 

Kokain wird als Hydrochlorid (hitzelabil und wasserlöslich; Applikation nasal, oral oder 

intravenös) oder Alkaloid ("Crack"; hitzestabil und wasserunlöslich, wird geraucht) 

gehandelt. Die Metabolisierung erfolgt über Cholinesterasen, deren Aktivität  bei 

Schwangeren, dem Feten und Neugeborenen relativ niedrig sind.43 Neugeborene von Müttern, 

die Kokain 1 bis 2 Tage vor der Geburt konsumiert haben, scheiden Kokain in den ersten 12 

bis 24 Stunden aus, dessen Metabolite bis zu einer Woche.33 Kokain bewirkt 

1. eine Akkumulation von Norepinephrin und Epinephrine in Synapsen, damit einen 

adrenergen Effekt im peripheren sympathischen Nervensystem, der zu Hypertonie, 

Tachykardie und Vasokonstriktion führt, 

2. eine Dopamin-vermittelte Stimulierung zentralnervöser Strukturen mit Euphorie, bei 

längerfristigem Gebrauch aber eine Dopamin-Verarmung der Nervenendigungen mit 

Dysphorie und Entzugserscheinungen, 

3. Veränderungen im zentralnervösen Serotonin-Metabolismus, die u.a. zu vermindertem 

Schlafbedürfnis führen und 

4. einen lokalanästhetischen Effekt an Schleimhäuten durch Störung der Natriumionen-

vermittelten Impulsleitung peripherer Nerven. 

Kokaingebrauch während der Schwangerschaft ist assoziiert mit erhöhter uteriner 

Kontraktilität und einem höheren Risiko für vorzeitige Plazentalösung, Frühgeburtlichkeit, 

fetale Wachstumsretardierung und Mikrozephalie.33, 46 Eine Pharmakotherapieoption für 

kokainabhängige Schwangere analog der Methadontherapie für Opiatabhängigkeit existiert 

nicht. Direkt auf Kokain bezogen wurden folgende teratogene Schädigungen des fetalen 

Gehirns: Neuronale Migrationsstörungen, Fehlbildungen im Medianbereich des 

Prosencephalon und Balkenagenesie. Als Gewebe-destruierende Effekte von Kokain sind 

insbesondere Hirninfarkte und Hirnblutungen bei Neugeborenen interpretiert worden.18 Diese 
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Schädigungen könnten durch die vasokonstriktiven und hypertensiven Wirkungen von Kokain 

verursacht sein. Nach Kokainabusus der Mutter können Neugeborene zentralnervöse 

Symptome ähnlich dem neonatalen Opiatentzug einschließlich Krämpfen entwickeln, es ist 

aber unklar, ob es sich dabei tatsächlich um ein Entzugssyndrom oder um direkt toxische 

Wirkungen von Kokain oder dessen Metaboliten (besonders Benzoylecgonin) handelt. Die 

Inzidenz von SIDS nach fetaler Kokainexposition soll erhöht sein, wenn auch nicht so 

ausgeprägt wie nach Heroin- oder Methadonexposition.  

THERAPIE 

Einige Autoren empfehlen für Frühgeborene nach Kokainexposition einen langsameren 

Nahrungsaufbau mit anfangs nur verdünnter Milch wegen des angenommenen erhöhten 

Risikos einer nekrotisierenden Enterokolitis.30 Eine Pharmakotherapie mit Opiaten ist nicht 

indiziert. Wenn aktueller Drogenabusus einschliesslich Kokain ausgeschlossen werden kann, 

ist bei HIV-negativen Müttern Stillen nicht kontraindiziert. 

Amphetamine 

Amphetamine haben pharmakologisch und klinisch ähnliche Wirkungen wie Kokain. 

Während aber die zentralnervösen Wirkungen von Kokain weniger als eine Stunde anhalten, 

können die der Amphetamine bis zu 12 Stunden fortbestehen. Die mit Amphetaminabusus 

verknüpften perinatalen Risiken sind denen bei Kokainabusus ebenfalls ähnlich. 

Die Droge Ecstasy enthält als Hauptwirksubstanz Methylendioxymethamphetamin (MDMA) 

und scheint selektiv das zentralnervöse serotonerge System zu schädigen.32 MDMA 

Einnahme in der Frühschwangerschaft ist möglicherweise mit einer wesentlich erhöhten 

Fehlbildungsrate gekoppelt (15,4%; 95% CI 8,2-25,4; hauptsächlich Herzfehler und Muskel-

Skelett Anomalien 31).  
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Kannabis (Marijuana, Haschisch) 

Kannabis enthält mehr als 400 verschiedene chemische Stoffe, von denen 61 nur bei dieser 

Pflanze auftreten. Die hauptsächlich psychotrope Substanz, Tetrahydrokannabinol (THC) 

passiert innerhalb von Minuten die Plazenta und erreicht im menschlichen Feten die Höhe der 

mütterlichen Spiegel.35 Einige Daten legen bei massivem Gebrauch ein erhöhtes 

Frühgeburtsrisiko sowie mentale Entwicklungsverzögerung im Kleinkindesalter nahe, 

allerdings ließen sich diese Befunde in anderen Studien nicht reproduzieren.  

Nikotin 

Zigarettenrauch enthält mehrere für den Feten potentiell schädigende Substanzen, deren 

Langzeitwirkungen im einzelnen weitgehend unbekannt sind. Rauchen in der 

Schwangerschaft erhöht das Abortrisiko und führt dosisabhängig zur fetalen 

Wachstumsretardierung. 20 Zigaretten pro Tag bewirken im Durchschnitt ein Gewichtsdefizit 

von 280 g beim Reifgeborenen.30 Bestimmte Fehlbildungen wie z. B. Lippen-Kiefer-

Gaumenspalten und urogenitale Anomalien sind überzufällig häufig mit Zigarettenkonsum 

assoziiert.16 Das Nikotin-Entzugssyndrom bei Neugeborenen ist definitv beschrieben.14 Das 

SIDS-Risiko nach Rauchen in der Schwangerschaft ist erhöht.40, 42 

Barbiturate und Diazepam 

Barbituratentzugserscheinungen bei Neugeborenen sind relativ häufig beschrieben.2, 8, 34, 46 

Bei kurzwirksamen Präparaten können Zittrigkeit, Hyperreflexie und typischerweise Krämpfe 

bereits am ersten und zweiten Lebenstag auftreten. Demgegenüber beginnt die Symptomatik 

bei langwirksamen Präparaten (Phenobarbital) oft erst nach einer Woche. Sie kann Wochen 

bis Monate persistieren. Krämpfe sind dabei nicht beschrieben. Ein neonatales Diazepam – 

Entzugssyndrom beginnt am ersten Lebenstag, ähnelt in seiner zentralnervösen Symptomatik 

dem Opiatentzug und dauert in der Regel 2 bis 6 Wochen. 

 

Soziale Aspekte 

Die an der Betreuung drogenabhängiger Mütter und Väter beteiligten Fachgebiete müssen 

selbstverständlich einerseits die elterlichen Rechte respektieren, andererseits als Garant des 

Kindeswohles fungieren. Nicht selten führt dies in ein Dilemma. Nach dem Grundgesetz sind 

Pflege und Erziehung der Kinder das natürliche Recht der Eltern und die zuvörderst Ihnen 

obliegende Pflicht (Art.6 Abs.2). Maßnahmen, mit denen eine Trennung des Kindes von der 
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elterlichen Familie verbunden ist, sind nur zulässig, wenn der Gefahr nicht auf andere Weise, 

auch nicht durch öffentliche Hilfen, begegnet werden kann (§1666 a BGB). Das „staatliche 

Wächteramt“ verpflichtet die öffentliche Jugendhilfe zum Tätigwerden bei einer 

Kindeswohlgefährdung. Es ist Aufgabe der öffentlichen Jugendhilfe, den Verdacht einer 

Kindeswohlgefährdung abzuklären. Dabei ist die Jugendhilfe dringend auf die Mitarbeit 

anderer beteiligter Fachdisziplinen wie Frauenheilkunde und Neonatologie angewiesen. Die 

Jugendhilfe muss ggf. die „geeigneten und notwendigen Maßnahmen“ einleiten, um eine 

Gefährdung abzuwenden (SGB VIII). Dies sind zunächst Beratung, Unterstützung und 

erzieherische Hilfe. Lässt sich die Gefährdung des Kindeswohles mit diesem Hilfesystem 

nicht beheben, sind die Fachkräfte verpflichtet zu prüfen, ob das Familiengericht 

einzuschalten ist (§50 Abs.3 SGB VIII i.V.m. §1 Abs. 2 SGB VIII). Das Jugendamt und die 

Jugendschutzstellen können nur in Einzelfällen bei akuter Gefährdung gem. §42, 43 SGB VIII 

vorübergehend (d.h. bis zur Vorlage einer gerichtlichen Entscheidung) auch ohne 

Zustimmung der Eltern die Rechte des Kindes durchsetzen und sichern (sog. Inobhutnahme). 

Drogenabhängige Frauen erkennen ihre Schwangerschaft nicht selten erst spät, so dass 

wertvolle Zeit zur Einleitung von Schutzmassnahmen für den Feten verloren geht und das 

Schuldgefühl der Mütter dadurch noch verstärkt wird. Zu viele suchtgefährdete Mütter 

kaschieren oder verstecken ihre Notlage aus Angst vor der Wegnahme ihres Kindes. 

Hilfsangebote der Sozialämter und Jugendhilfe werden noch immer auch aus Angst vor 

Kontrolle zu oft gemieden. 

Für das medizinische Personal im Kreissaal und auf Wochenbett- und 

neonatologischen Stationen ist es oft schwierig, die Suchtprobleme einer Mutter ohne 

entsprechende Vorinformation zu erkennen. In Unkenntnis der Situation werden dann in 

einem wichtigen Zeitraum Chancen versäumt, zu den Familien das notwendige 

Vertrauensverhältnis aufzubauen.  
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