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Zusammenfassung

Das ungeborene Kind ist potentiell geféahrdet durch eine Vielzahl suchtauslésender
Substanzen, die Fehlbildungen (Teratogenitat), Gewebedestruktion und / oder
Wachstumsretardierung sowie fetale Drogenabhéangigkeit verursachen kénnen. Die
Folgezustande 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 fiir viele solcher spezieller Erkrankungen des
Neugeborenen wirksame Behandlungsmethoden zur Verfigung stehen und ein Netzwerk

sozialer Hilfen aktiviert werden mulf3.

Zentralnervos wirksame Substanzen, unter ihnen inshesondere dielegden undillegden
Drogen, kdnnen beim Feten prinzipiell drel verschiedenartige Schédigungsmechanismen
hervorrufen:

1. eneteratogene Wirkung, d.h. Stérung von Entwicklungsprozessen (Beispid: Stérung

der neuronalen und glidlen Migration durch Alkohol > 9 48

2. eine Gewebe-degtruierende Wirkung (Beispiel: Zerebraer Infarkt bel

K okainexposition gegen Ende der Schwangerschaft # 18)

3. Abhéngigkelt (, passve addiction”) mit postnatalem Entzugssyndrom (Beispid:
Barbiturate 2 8 34



Zentranervos wirksame Substanzen sind in der Regel kleine lipophile Molekille und
deswegen plazentagangig sowie Uber die Muttermilch auf das Kind in bedeutsamen Mengen
Ubertragbar.

Alkohol

Das Krankheitshild der alkoholbedingten Embryofetopathie wurde erst 1967/1968 im
medizinischen Schrifttum klar umrissen.?® 24 Darstellungen von Kindern mit einer
charakteristischen Gesichtsdysmorphie, die das Krankheitshild der Alkoholembryopathiein
elnem typischen soziden Unfeld nahelegen, finden sich in der bildenden Kunst schon
Jahrhunderte frither.*” Das Risiko einer embryonalen und fetalen Schadigung sowie deren Art
und Ausmal? werden bestimmit durch Dos's, Einwirkungszeitpunkt und —zeitspanne. Ob eine
»hoch schere’ Expositionsdoss inshesondere fir die Frihschwangerschaft Gberhaupt
exidiert, ist unbekannt.

Das Vollbild der Alkohol-Embryopathie ist unter anderem gekennzeichnet durch
Mikrozephdie und Entwicklungsverzogerung, pré und postnatalen Wachstumsriickstand,
Herzfehler (etwa 50% der Fale) und eine charakterigtische Facies mit schmaem Lippenrot,
langem Philtrum mit wenig Redlief, nach vorn gerichteten Nasendffnungen, Epikanthus, engen
Lidspdten sowie oft tiefer, scharf abbiegender Handlinien zwischen 2. und 3. Finger. Das
Ausmal3 der spéteren mentalen Beaintréchtigung korrdiert mit dem Auspragungsgrad der
Dysmorphie. Unterschiedliche Zustandshilder mit weniger deutlicher Dysmorphie, kognitiven
Defiziten und Verhdtensauffalgkeiten wurden unter dem Beyyriff ,, Fetd dcohal effects’
zusammengefasst.!

Kinder mit Alkoholembryopathie kénnen 32, miissen aber nicht ein Alkoholentzugsyndromim
Neugeborenendter entwickeln. Zittrigkeit und Irritabilitét kann bel Neugeborenen mit
Alkoholembryopathie Uiber Monate bestehen, ohne dass es sich dabel um eine
Entzugssymptomatik handdt. Ein Alkoholentzugssyndrom kann anderersaits bel
Neugeborenen ohne Zeichen einer Alkoholembryopathie auftreten.® Esist gekennzeichnet
durch Zittrigkeit, Tremor, Hyperreflexie und Opisthotonus. Alkoholentzug kann auch beim
Neugeborenen Krampfe aud sen. Die Symptomatik beginnt innerhalb des ersten bis dritten

L ebenstages und klingt innerhalb einer Woche ab.



THERAPIE

Bea Alkoholentzugssyndrom im Neugeborenendter wird Vermeidung tbermédger
sensorischer Stimulation und die kurzfristige Gabe von Phenobarbital bel Krémpfen
empfohlen.

Opiate
Heroin
Neugeborene heroinabhangiger Mitter zeigen typischerweise
ein niedriges Geburtsgewicht (< 2500g in etwa 50% der Féle) und

ein Entzugssyndrom, das weitgehend charakteristisch auch fir andere Narkotikaist.

Intrauterine Wachstumsretardierung wurde selbst dann noch beschrieben, wenn ehemds
abhangige Mitter wahrend der Schwangerschaft keine Drogen konsumierten.?® Auchim
Tierexperiment fUhrte eine Morphinexpostion, die auf die Zeit vor der Konzeption
beschrankt war, zu intrauteriner Wachstumsverzogerung.* Ob niedriger Kopfumfang as
héufiger Befund bal Neugeborenen heroinabhangiger Miitter spezifisch durch die
Heroineinwirkung bedingt ist, konnte bisher nicht eindeutig geklart werden.

Folgende hauptséchlichen Symptome charakterisieren den Opiatentzug beim Neugeborenen:
Zentrales Nervensystem: Zittrigkeit, Tremor, erhthter Musketonus, erhthte
Reizbarkelt, schrilles Schreien, exzessves aber ineffektives Saugen, Verkirzung der

Schlafphasen. Andersdsbe |, Zittrigket* infolge von Hypoglykémie
(Bewusgtsainsaintriibung) erscheinen die Kinder bem Entzug hyperdert.

Autonomes Nervensystem: Schwitzen, Fieber, haufiges Niesen, Gahnen
Verdauungstrakt: Schiechtes Trinken, Erbrechen, Diarrhoe

Atmung: Tachypnoe, ,, Nasenflligeln'

Es gibt keinen Bewels, dass Krampfe ds Symptom von Heroinentzug auftreten konnen,
zumindest sind Se extrem sdlten. Verschiedene Schemata bewerten den Schweregrad der
einzelnen klinischen Symptome nach Punkten * 2 1% 27 ym danach die medikamentése
Behandlung zu beurteilen und zu dosieren.

Das Heroin- Entzugssyndrom beginnt friih innerhab der ersten Lebenswoche, bel etwa 65%
der Kinder wahrend des ersten Lebenstages.*® Es dauert normalerweise etwa 4 bis 8 Wochen,



kann adlerdings bis zu 3 bis 6 Monaten (!) fortbestehen (subacute heroin withdrawal

syndrom).® 4

THERAPIE

Insbesondere bei 1angerfristigem Verlauf kann das neonatae Opiat- Entzugssyndrom zur
S6rung des Aufbaus der Mutter-Kind Beziehung fuhren. Unnétige Trennung von Mutter und
Kind sollte deshab vermieden werden. Die Mutter sollte intensv in unterstiitzende
Pflegemal3nahmen wie beruhigende Babymassage, Entspannungsbéder, Wiegebettchen etc.
eingelernt werden. Vom Stillen wird abgeraten, wenn angenommen werden muss, dass die

M utter weiter Heroin konsumiert.

Prénatele Opiatexposition ist mit einem erhdhten SIDS — Risiko assoziiert.?! Ein
Heimmonitoring ist deshab zu erwégen.

Zid der medikamenttsen Therapie it die Minimierung des kindlichen Entzugsstresses durch
Herbeiflihren eines normalen Schiaf-Wach- Rhythmus, Verbesserung der Nahrungsaufnahme
und Unterdrtickung des Tremors und der Irritabilitét.

Vergleichende, methodisch angpruchsvolle Studien tiber Medikamente bel neonatalem
Drogenentzugssyndrom existieren kaum *4, so dass bei der Wahl der Medikamente
phys ol ogisch pharmakol ogische Erwagungen im Vordergrund stehen miissen:

Phenobarbita ist lediglich gegignet, die zentranervésen Symptome zu beeinflussen.
Insbesondere bel zusétzlichen gastrointestinalen Symptomen werden deshalb verschiedenste
Opiatpréparate wie Morphin *°, Methadon 22 oder Tinctura Opii > empfohlen. Sie enthélt
neben 1% Morphin die Vidzahl anderer Opiumakaloide sowie Alkohal.

Das Opiat wird vor der Nahrungsgabe oral verabfolgt. Erbricht das Kind innerhab von
weniger ds 10 Minuten nach Gabe des Medikamentes, wird die Gabe wiederholt. Bel
spéterem Erbrechen wird nur die halbe Dosi's erneut gegeben. Erbricht das Kind nach der
Nahrungsgabe, erfolgt keine Wiederholung der Opiatgabe. Sind mehr ds 0,8 mg/ kg/ die
Morphium erforderlich, sollte das Kind mittels kardiorespiratorischem Monitor Uberwacht

werden.
BEACHTE

Das Neugeborene kann insbesondere beim Heroinentzug bereits kurz nach der Geburt
Symptome aufweisen und zwar um so eher, je langer die Zeitdauer zwischen letzter
miitterlicher Einnahme und Geburt war. Bel sehr friihem Auftreten solcher Symptome liegt
aber nicht immer ein Entzugsyndrom vor sondern viedmehr moglicherweise eine direkt



toxische Einwirkung zentral stimulierender Drogen. Die neonatalen Symptome der direkten
Kokainwirkung und Amphetaminwirkung (u.a. Ecstasy) ahneln denen des Opiatentzuges.
Bei direkter Einwirkung zentralnervas simulierender Drogen sind dlenfals Sedativa, nicht
aber Opiate, snnvoll. Me klingt eine solche Symptomatik relativ rasch und ohne
Pharmakotherapie ab.

Methadon

Opiatentzug in der Schwangerschaft wird mit einem erhohten Risko fetder Komplikationen
einchliefdich fetdem Entzugssyndrom in Zusammenhang gebracht. Methadon gilt viderorts
as Mittel der Wah! fiir die Stabilisierung der Schwangeren, insbesondere bei Heroinabusus ™
Allerdingsig auch diese Strategie nicht ganzlich unumdritten, da u.a. infolge "Beigebrauch”
anderer Suchmittel moglicherweise im Durchschnitt die Opiat- Gesamtexposition (Methadon
+ Heroin) in der Schwangerschaft bei Methadontherapie sogar hoher ist.?® Weiterhin wurde
eingewendet, dass im Neugeborenendter der Methadonentzug symptomatischer und
langwieriger sein kann a's Heroinentzug, insbesondere wenn Heroin ,nur* inhdiert wird.” Die
Symptomatik bei Methadonentzug tritt meist spéter, nur selten bereits am ersten Lebenstag
und gelegentlich erst nach mehr a's einer Woche auf. Der Schweregrad des neonatalen

M ethadon+ Entzugssyndroms korreliert mit der maternalen Methadondosis **, dem maternalen
Plasmaspiegel, dem Gestationsalter °, dem initiden neonatalen Plasmaspiegel und der
Schndlligkeit des Absinkens des Spiegels beim Neugeborenen % *°. Krampfe wurden in
knapp 10% der Falle beobachtet bei einem mittleren Alter von 10 Tagen.!” Fetde
Methadonexpogition kann wie Heroinexposition zu Wachsumsretardierung fuhren.

Die Therapie erfolgt andog der bel Heroinentzug.

Codein

Codein ist Bestanditell zahlreicher Anagetika. Regelméldge Einnahme solcher Prgparate auch
Uber weniger ds einen Monat mit weniger ds 100 mg Codeir/ Tag gegen Ende der
Schwangerschaft kann ein Codein- Entzugssyndrom beim Neugeborenen aud 6sen. Symptome
ahnlich der bem Heroinentzug wurden in den ersten L ebenstagen beobachtet. Krampfe sind
beschrigben.?? 29

THERAPIE

Codein, Morphin oder Phenobarbital kénnen die Entzugssymptome unterdriicken.



VORSICHT

Be der Versorgung eines atemdepressiven Frilh- oder Reifgeborenen ist Naloxonds
“Atemdimulans’ immer dann streng kontraindiziert, wenn ein Opiatabusus der Multter nicht
ausgeschlossen werden kann. Bel jeder chronischen fetalen Opiatexposition muss damit

gerechnet werden, dass Naoxon Krampfe aud dsen wird.

Kokain

Kokain wird as Hydrochlorid (hitzelabil und wasserlodich; Applikation nasal, ordl oder
intravents) oder Alkaoid ("Crack”; hitzestabil und wasserunlGdich, wird geraucht)

gehanddt. Die Metaboliserung erfolgt tber Cholinesterasen, deren Aktivitét be

Schwangeren, dem Feten und Neugeborenen rdlativ niedrig sind.** Neugeborene von Mittern,
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.®® Kokain bewirkt

1. ene Akkumulation von Norepinephrin und Epinephrine in Syngpsen, damit einen
adrenergen Effekt im peripheren sympathischen Nervensystem, der zu Hypertonie,
Tachykardie und Vasokongtriktion fuhrt,

2. ene Dopamin-vermittete Stimulierung zentralnerviser Strukturen mit Euphorie, bel
langerfristigem Gebrauch aber eine Dopamin-Verarmung der Nervenendigungen mit
Dysphorie und Entzugserscheinungen,

3. Veranderungen im zentra nervésen Serotonin-Metabolismus, die u.a zu vermindertem
Schlafbedirfnis fihren und

4. enen lokdandsthetischen Effekt an Schleimhéuten durch Stérung der Natriumionen-

vermitteten Impuldetung peripherer Nerven.

K okaingebrauch wahrend der Schwangerschaft ist assoziiert mit erhdhter uteriner
Kontraktilitét und einem hoéheren Risko fir vorzetige Plazenta 6sung, Frihgeburtlichkelt,
fetae Wachstumsretardierung und Mikrozephaie®® 46 Eine Pharmakotherapieoption fiir
kokai nabhangige Schwangere analog der Methadontherapie fir Opiatabhéngigkeit exidtiert
nicht. Direkt auf Kokain bezogen wurden folgende teratogene Schédigungen des fetalen
Gehirns: Neuronae Migrationsstérungen, Fehlbildungen im Medianbereich des
Prosencephalon und Balkenagenesie. Als Gewebe-destruierende Effekte von Kokain sind
insbesondere Hirninfarkte und Hirblutungen bei Neugeborenen interpretiert worden.*® Diese



Schédigungen konnten durch die vasokonstriktiven und hypertensiven Wirkungen von Kokan
verursacht sein. Nach Kokainabusus der Mutter kdnnen Neugeborene zentranervise
Symptome dhnlich dem neonataen Opiatentzug einschliefdich Krampfen entwickeln, esist
aber unklar, ob es sch dabe tatsachlich um ein Entzugssyndrom oder um direkt toxische
Wirkungen von Kokain oder dessen Metaboliten (besonders Benzoylecgonin) handdlt. Die
Inzidenz von SIDS nach fetder Kokainexposition soll erhéht sein, wenn auch nicht so
ausgepragt wie nach Heroin- oder Methadonexposition.

THERAPIE

Einige Autoren empfehlen flr Friihgeborene nach K okainexposition einen langsameren
Nahrungsaufbau mit anfangs nur verdiinnter Milch wegen des angenommenen erhGhten
Risikos einer nekrotisierenden Enterokolitis*° Eine Pharmakotherapie mit Opiaten ist nicht
indiziert. Wenn aktueller Drogenabusus einschliesdich Kokain ausgeschlossen werden kann,
ist bel HIV-negativen Mittern Stillen nicht kontraindiziert.

Amphetamine

Amphetamine haben pharmakol ogisch und klinisch dhnliche Wirkungen wie Kokain.
Waéhrend aber die zentralnervisen Wirkungen von Kokain weniger as eine Stunde anhadten,
kodnnen die der Amphetamine bis zu 12 Stunden fortbestehen. Die mit Amphetaminabusus
verknUpften perinatalen Risken sind denen bei Kokainabusus ebenfdls dnlich.

Die Droge Ecstasy enthdt a's Hauptwirksubstanz Methylendioxymethamphetamin (MDMA)
und scheint sdlektiv das zentralnerviise serotonerge System zu schidigen. > MDMA
Einnahme in der Frilhschwangerschaft ist moglicherweise mit einer wesentlich erhthten
Fehlbildungsrate gekoppdlt (15,4%; 95% CI 8,2-25,4; hauptsachlich Herzfehler und Muske-
Skelett Anomdien 3).



Kannabis (Marijuana, Haschisch)

Kannabis enthdt mehr a's 400 verschiedene chemische Stoffe, von denen 61 nur bel dieser
Pflanze auftreten. Die hauptséchlich psychotrope Substanz, Tetrahydrokannabinol (THC)
passert innerhab von Minuten die Plazenta und erreicht im menschlichen Feten die Hohe der
miitterlichen Spiegdl. > Einige Daten legen ba massivemn Gebrauch ein erhéhtes
Friihgeburtsrisko sowie mentae Entwicklungsverzogerung im Kleinkindesdter nahe,
dlerdings liel}en sich diese Befunde in anderen Studien nicht reproduzieren.

Nikotin

Zigarettenrauch enthdt mehrere fiir den Feten potentiell schédigende Substanzen, deren
Langzetwirkungen im einzelnen weitgehend unbekannt Snd. Rauchen in der
Schwangerschaft erhtht das Abortrisko und fihrt dosisabhéngig zur fetden
Wachstumsretardierung. 20 Zigaretten pro Tag bewirken im Durchschnitt ein Gewichtsdefizit
von 280 g beim Reifgeborenen.®® Bestimmte Fehlbildungen wie z. B. LippenKiefer-
Gaumenspdten und urogenitale Anomdien snd tberzufdlig héufig mit Zigarettenkonsum
assoziiert.'® Das Nikotin- Entzugssyndrom bei Neugeborenen ist definitv beschrieben.** Das
SIDS-Risiko nach Rauchen in der Schwangerschaft ist erhoht.*% 42

Barbiturate und Diazepam

Barhituratentzugserscheinungen bei Neugeborenen sind relativ haufig beschrieben. 8 34 46
Be kurzwirksamen Prgparaten kdnnen Zittrigkeit, Hyperreflexie und typischerwe se Krampfe
bereits am ersten und zweiten Lebenstag auftreten. Demgegentiber beginnt die Symptomatik
bel [angwirksamen Préparaten (Phenobarbital) oft erst nach einer Woche. Sie kann Wochen
bis Monate persstieren. Krémpfe sind dabei nicht beschrieben. Ein neonatd es Diazepam —
Entzugssyndrom beginnt am ersten Lebengdtag, dhnelt in seiner zentralnervisen Symptomatik
dem Opiatentzug und dauert in der Regd 2 bis 6 Wochen.

Soziale Aspekte

Die an der Betreuung drogenabhéngiger MUtter und Véter betelligten Fachgebiete missen
selbstverstandlich einersaits die dterlichen Rechte respektieren, anderersaits as Garant des
Kindeswohles fungieren. Nicht sdten fihrt diesin ein Dilemma Nach dem Grundgesstz snd
Pflege und Erziehung der Kinder das natiirliche Recht der Eltern und die zuvorderst [hnen
obliegende Pflicht (Art.6 Abs.2). Mainahmen, mit denen eine Trennung des Kindes von der



elterlichen Familie verbunden ist, snd nur zuldssig, wenn der Gefahr nicht auf andere Weise,
auch nicht durch offentliche Hilfen, begegnet werden kann (81666 a BGB). Das ,, sadtliche
Weéchteramt” verpflichtet die 6ffentliche Jugendhilfe zum Téatigwerden bel einer
Kindeswohlgeféhrdung. Esist Aufgabe der dffentlichen Jugendhilfe, den Verdacht einer
Kindeswohlgefahrdung abzukl&ren. Dabel it die Jugendhilfe dringend auf die Mitarbeit
anderer betelligter Fachdisziplinen wie Frauenheilkunde und Neonatologie angewiesen. Die
Jugendhilfe muss ggf. die,, gesigneten und notwendigen Mal3nahmen' e@nleten, um ene
Gefahrdung abzuwenden (SGB VII1). Dies sind zunéchsgt Beratung, Unterstiitzung und
erzieherische Hilfe. Lésst Sch die Geféhrdung des Kindeswohles mit diesem Hilfesystem
nicht beheben, sind die Fachkréfte verpflichtet zu prifen, ob das Familiengericht
einzuschalten ist (850 Abs.3 SGB VIII i.V.m. 81 Abs. 2 SGB VII1). Das Jugendamt und die
Jugendschutzatllen kénnen nur in Einzefalen be akuter Geféhrdung gem. 842, 43 SGB VI
vorUbergehend (d.h. bis zur Vorlage einer gerichtlichen Entscheidung) auch ohne
Zudimmung der Eltern die Rechte des Kindes durchsetzen und sichern (sog. Inobhutnahme).

Drogenabhangige Frauen erkennen ihre Schwangerschaft nicht selten erst gpét, so dass
wertvolle Zeit zur Einleitung von Schutzmassnahmen fir den Feten verloren geht und das
Schuldgeftihl der Mtter dadurch noch verstérkt wird. Zu viele suchtgeféhrdete M Utter
kaschieren oder verstecken ihre Notlage aus Angst vor der Wegnahme ihres Kindes.
Hilfsangebote der Sozidamter und Jugendhilfe werden noch immer auch aus Angst vor
Kontrolle zu oft gemieden.

Fir das medizinische Persond im Kreissad und auf Wochenbett- und
neonatologischen Stationen it es oft schwierig, die Suchtprobleme einer Mutter ohne
entsprechende V orinformation zu erkennen. In Unkenntnis der Situation werden dannin
enemwichtigen Zatraum Chancen versiumt, zu den Familien das notwendige
Vertrauensverhdtnis aufzubauen.
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