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Effects of Alcohol in the Embryo, Fetus, and Newborn Infant

Summary. At delivery the newborn infant of a drunken mother had a
bloodalcohol concentration of about 2.0%. The elimination rate was calcu-
lated to be 0.08%o/h. The infant exhibited obvious features of an embryofetal
alcohol syndrome.

Several cases from literature are cited with ethanol given for therapeutic
purpose in obstetrics and bloodalcohol concentration exceeding to 1 %o—2%o.
This means that values up to 2% in newborn infants without any other
pathological findings should not solely be accepted as cause of death in
forensic cases.

Key words: Embryofetal alcohol syndrome — Embryofetal period, therapeutic
use of alcohol - Newborn infants, ethanol metabolism, alcohol tolerance

Zusammenfassung. Es wird iiber Alkoholbefunde bei einem Neugeborenen
berichtet, welches von der Mutter im Rausch geboren wurde. Aufgrund von
zwel Blutentnahmen wurde fiir den Zeitpunkt der Geburt eine BAK von ca.
2%o beim Kind ermittelt. Das Neugeborene zeigte das typische Bild einer
Alkoholembryopathie.

Aus der gyndkologisch-geburtshilflichen Literatur werden mehrere An-
wendungsbereiche des Athanols referiert, wobei Blutalkoholkonzentrationen
zwischen 1% und 2% bei Mutter und Frucht als therapeutische Spiegel ange-
sehen werden. Fiir die forensische Praxis bedeuten diese Befunde, dal BAK-
Werten unter 2% bei Neugeborenen ohne zusitzliche Komplikationen allein
keine todesursichliche Bedeutung zukommt.

Schliisselworter: Alkoholembryopathie — Embryofetalperiode, Alkchol als
Therapeutikum - Neugeborene, Alkoholstoffwechsel, Alkoheltoleranz

Die Einfliisse des Alkohols wihrend der Schwangerschaft und in bezug auf das
Neugeborene sind grundsétzlich unter zwei Aspekten zu betrachten: Inwieweit
wird die Entwicklung der Frucht durch Alkohol teratogen beeinfluft, und in
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welcher Konzentration gewinnt Athanol beim Neugeborenen eine todesursich-
liche Bedeutung? Der Fall eines Neugeborenen, welches noch 12 Stunden nach
der Geburt einen Blutalkoholspiegel von 0,94%o aufwies, war fiir uns Anlal}, das
Schrifttum in bezug auf diese Fragestellungen zu untersuchen und hieraus
Schliisse fiir die forensische Praxis zu gewinnen.

Kasuistik

24jahrige Mutter. Geburt eines gesunden Jungen vor 3 Jahren. Schwer alkoholabhiingig, ohne
daBl Angaben iiber die Menge des tiglich genossenen Alkohols vorliegen. Jetzt nachts um 00.30
Uhr zu Hause Spontangeburt eines kleinen Miidchens. Rettungswagen; um 01.15 Uhr Auf-
nahme in den Kreisaal eines nahen Krankenhauses. Hier werden folgende Befunde erhoben:
Unreifes, rosiges Neugeborenes. Apgarquotient 10. Gewicht 2250 g, Linge 45 cm, Kopfumfang
31cm. Deutlicher Fétor alkoholicus bei der Mutter.

Verlegung des Kindes in ein Kinderkrankenhaus. Aufnahmebefund hier: ,Baby mit Fahne®,
Tonus und Turgor gut. Angedeuteter Epikanthus. Steckdosennase. Abgeflachte Nasenwurzel.
Kleiner Kopf. Motorische Unruhe. Tendenz zum Opisthotonus. Keine MiBbildungen. EKG
ohne Besonderheiten. Phonokardiographisch proto-mesosystolisches Gerdusch im vierten
Interkostalraum links. Verdacht auf Ventrikelseptumdefekt. Deutlich allgemein verindertes
EEG mit Anzeichen der abnormen Rhythmisierung und spannungsarmen Verldufen in
wechselnder Verteilung, meist parieto-occipital betont.

Blutentnahmen zur Alkoholbestimmung um 13.45 Uhr (0,94%0) sowie um 17.20 Uhr
(0,66%0). Die Messungen wurden gaschromatographisch als Doppelbestimmungen durchge-
fihrt. Aus den beiden Werten kann man mit der gebotenen Zuriickhaltung auf eine Elimina-
tionsrate von 0.08%o pro Stunde schlieBen, Demnach hitte zum Zeitpunkt der Geburt eine
Blutalkoholkonzentration von ca. 1,9—2,0% vorgelegen. Urinalkohol um 17.20 Uhr 1,18%.

Alkohel und Embryopathie

In der pediatrischen Praxis wird man auf die negativen Folgen des steigenden
AlkoholmiBbrauchs durch die Ausbildung der Alkoholembryopathie zunehmend
aufmerksam (Synonyma: embryofetales Alkoholsyndrom, fetales Alkoholsyn-
drom — Hanson et al., 1978; Scheppe, 1977, Bierich, 1976; Majewski et al., 1976;
Jones et al., 1973).

Die bei dem hier beschriebenen Neugeborenen vorgefundenen Auffalligkei~
ten lassen sich zwanglos einer Alkoholembryopathie zuordnen. Hierzu zidhlen
insbesondere die Unreife und die Hypotrophie, die Mikrocephalie, Steckdosen-
nase, Epikanthus, das fragliche Herzvitium (von Ldser und Majewski 1977 in
30—50% der Fille mit Alkoholembryopathie beschrieben), die EEG-Veréinde-
rungen (beschrieben von Havlicek und Childaeva, 1976) und die motorischen
Entwicklungsstdrungen.

1968 wurde dieses Mifibildungssyndrom erstmals an einem grofieren Fall-
material (127 Kinder von 69 schwer alkoholkranken Miittern) von Lemoine
beschrieben. GroBere Beachtung fand das Syndrom jedoch erst, nachdem Jones
et al. (1973) im Lancet iiber 8 Fille mit fetalem Alkoholsyndrom, wie er es
nannte, berichtete. Seitdem gibt es zahlreiche kasuistische Mitteilungen tiber dieses
Syndrom. Die Hauptsymptome beim Vollbild der Alkoholembryopathie sind: 1.
intrauterine  Hypotrophie, 2. erhebliche Dysmorphie des Gesichts, 3. andere
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somatische Fehlbildungen, u.a. am Herzen, 4. typische psychische, intellektuelle
und motorische Entwicklungsstdrungen.

Bei der Frage der Pathogenese der Alkoholembryopathie wird direkten
teratogenen Wirkungen des Athanols bzw. seines Abbauproduktes Acetaldehyd
die entscheidende Bedeutung beigemessen. Dagegen ist die oft hochgradige
Unterernidhrung der Mutter in der Graviditit wie auch eine Leberinsuffizienz der
Mutter nicht entscheidende Voraussetzung fiir das embryofetale Alkoholsyn-
drom (z.B. Bierich, 1976). Als kritische Grenze fiir die teratogene Alkohol-
wirkung wird eine mittlere Dosis von 80 g Athanol pro Tag diskutiert. Jedoch ist
auch bereits bei viel geringeren Alkoholmengen die Milbildungsrate beim Neuge-
borenen erhéht (Hanson et al., 1978; Leiber, 1977). Nach einer statistischen Unter-
suchung bei 7000 Neugeborenen, hiervon 20 Fille mit Alkoholembryopathie,
muB mit einer Hiufigkeit von 3 Fillen auf 1000 Geburten gerechnet werden
(Dehaene et al., 1977).

Alkohol und Geburtshilfe

Uber die Alkoholwirkungen in der Embryofetalzeit wie auch in der Neuge-
borenenperiode gibt es eine Reihe von Untersuchungen, die den Einsatz des
Alkohols als Therapeutikum in der Gynédkologie und Geburtshilfe zur Grundlage
haben. Athanol wurde als Analgetikum bei der Geburt (Belinkoff und Hall, 1950;
Chapman und Williams, 1951), als Pramedikation bei Ather-Tropfnarkose unter
der Geburt (Fetchko et al., 1951), zur Odemausschwemmung bei Gestosen (van
Dyke und Ames, 1951), zur Interruptio (Gomel und Carpenter, 1973), zur
Tokolyse bei vorzeitiger Wehentitigkeit (Fuchs et al., 1967; Luukainen et al.,
1967; Seppild, 1971), zur Prophylaxe der Neugeborenenhyperbilirubindmie
(Waltmann et al., 1969) und als Adjuvans beim Abstillen angewendet. Die der
therapeutischen Anwendung zugrunde liegenden pharmakologischen- Wirkungen
bestehen vor allem in zwei Mechanismen: 1. einer narkotischen Wirkung auf die
Zellen des ZNS sowie 2. einer Sekretionshemmung der Neurohormone Oxytocin
und Vasopressin (Ganong, 1971). Von Hinckers (1976) wird der Einsatz des
Alkohols als Therapeutikum in der gynikologisch-geburtshilflichen Praxis je-
doch bei kritischer Bewertung der Indikationen als historisch angesehen.

Zur Analgesie und Sedierung unter der Geburt infundierten Belinkoff und
Hall (1950) 20 Frauen minimal 350ml und maximal 1500ml einer 5%igen
Alkohollosung innerhalb weniger Stunden. Colorimetrisch gemessen wurden
dabei bei der Mutter Blutalkoholspiegel bis 2,9%q erreicht. Als optimaler Spiegel
wurden 1,2 bis 1,8%o angesehen. In der Beurteilung der Autoren erwies sich die
intravendse Alkoholgabe zwar nicht als ideales Analgetikum unter der Geburt,
erbrachte jedoch bei sorgfiltiger Dosierung in vielen Fillen ausgezeichnete
Ergebnisse. Chapman und Wiiliams (1951) infundierten Alkohol in 5%iger
Glucoselssung unter der Geburt bei 100 Frauen (60 Fille mit 7,5% Athanol-
16sung in mittlerer Dosierung von 1140 ml und einer mittleren Infusionsdauer
von 5 Stunden; 13 Fille mit 25% Athanollésung in einer mittleren Dosierung von
381 ml iiber 3 Stunden; 27 Fille mit 7,5% Athanol in mittlerer Dosierung von
1147ml tber 8 Stunden zusammen mit Demerol). In 94 Fillen wurde die
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Alkoholinfusion von den Patientinnen als angenehm empfunden; von den Neuge-
borenen waren 94 vollkommen unauffillig; ein Neugeborenes wurde tot geboren,
5 zeigten Atemstorungen. Bei der Geburt wurde in 10 Fillen Venenblut der
Mutter und Nabelschnurblut gewonnen. Die hier gemessenen Blutalkoholspiegel
(MeBmethode ?) betrugen bei der Mutter zwischen 0,125% und 1,25% (¥ = 0,65%0)
und beim Neugeborenen zwischen 0,0%0 und 1,25%0 (x=0,43%0). Von den
Autoren wird Athanol als wirksames und wertvolles Analgetikum bei der Geburt
angesehen.

Fetchko et al. (1951) gaben 5% Athanol in 5%iger Glucoseldsung als Infusion
in einer Gesamtmenge von 100 ml bis 1000 ml innerhalb von 10 Min. bis 2 Std.
zur Einleitung einer Ather-Tropfinfusion wihrend der Geburt. Alkoholbe-
stimmungen bei den Neugeborenen (sog. Bogen’s Test) ergaben in 50% der Fille
keinen Alkoholnachweis und in den anderen 50% Alkohol in Spuren. Als Vorteil
der Narkoseeinleitung mit Athanol wird u.a. angegeben, daB weniger Babys
wiederbelebt werden muBten.

Luukainen et al. (1967) lieen 16 KreiBende, die termingerecht zur Geburt
gekommen waren, zweimal 30 ml Weinbrand (34 Gewichts-%) im Abstand von
30 Minuten trinken. Bei 40 Patientinnen mit drohender Fehlgeburt verordneten
sie 3 tiglich 30 ml Weinbrand. Durch den Alkohol wurde die Wehentitigkeit
signifikant herabgesetzt. Blutalkoholspiegel wurde nicht gemessen. Fuchs et al.
(1967) behandelten 68 Frauen mit drohender Fehlgeburt (hiervon 16 nach
Blasensprung) durch Infusion einer 9,5% (v/v)- Athanolldsung mit Dextrose. Als
Anfangsdosis wurden 15ml pro kg Korpergewicht innerhalb von zwei Stunden
zur ,Aufsittigung” gegeben; als , Erhaltungsdosis“ wurden dann weiter iiber 6
Stunden 1,5 ml pro kg Kérpergewicht und pro Stunde infundiert. Es resultierten
Atemalkoholspiegel (MeBmethode?) zwischen 0,9 und 1,6%0. In allen Fillen
hatte der Alkohol einen inhibitorischen Effekt auf die Uteruskontraktionen, ohne
jedoch in jedem Fall auch eine Fehlgeburt verhindern zu kénnen. Von einer
Zwillingsgeburt in der 35. Schwangerschaftswoche wird ein therapeutischer Blut-
alkoholspiegel der Mutter von 1,57 und bei den Kindern von 1,8 bzw. 1,7%o mitge-
teilt. Beiden Kindern ging es gut. Seppild et al. (1971) schildern eine Zwillings-
geburt in der 32. Woche. Trotz Tokolyse mit 10% Athanol in 5%iger Glucose-
16sung iiber 3 Stunden und 15 Minuten — Gesamtdosis Athanol 90 g — trat hier
keine Wehenhemmung ein. 4 Stunden nach Absetzen der Infusion wurde das
erste Kind geboren (Gewicht 1100 g), welches nach 5 Stunden starb. Das zweite

. Kind (1940 g schwer) hatten einen Apgarindex von 5 und iiberlebte. Mit der
ADH-Methode wurde der Blutalkoholspiegel bei der Mutter vor (0,93%0) und
withrend (0,58 %) der Geburt bestimmt, auBerdem wurde die Alkoholkonzentra-
tion im Nabelschnurblut (0,67%o bzw. 0,53%o) und mehrfach nach der Geburt im
Blut beider Kinder gemessen. Die Neugeborenen hatten eine stiindliche Abbau-
rate von 0,07 bis 0,08%0 gegeniiber 0.14%, der Mutter.

Waltmann et al. (1969) verwendeten Athanol zur Prophylaxe der Neu-
geborenen-Hyperbilirubindmie. 15 Frauen erhielten hierbei Alkohol in einer
Gesamtmenge von 100 bis 115 g zwischen 3 und 96 Stunden vor der Geburt, 11
Frauen erhielten 100g Alkohol oder weniger. Die dadurch entstandenen Blut-
alkoholspiegel bei den KreiBenden wurden angeblich zwar gemessen, jedoch nicht
mitgeteilt. Bei Alkoholgesamtmengen iiber 100 g waren die mittleren Bilirubin-
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konzentrationen bei den Neugeborenen gegeniiber einer Kontrollgruppe inner-
halb der ersten 5 Lebenstage signifikant erniedrigt. Ursache hierfiir ist wie beim
Phenobarbital, daB durch Athanol eine Induktion der mikrosomalen Enzyme
und eine Proliferation des glatten endoplasmatischen Retikulums der Leberzelle
bewirkt wird.

Alkoholstoffwechsel in der Embryofetalperiode und bei Neugeborenen

Systematische Untersuchungen zum Alkoholstoffwechsel in der Embryofetal-
periode sowie bei Neugeborenen wurden von verschiedenen Autoren durchge-
fithrt. Iddnpdin-Heikkild et al. (1972) untersuchten die Elimination sowie
metabolische Effekte des Athanol auf Mutter, Fetus und Neugeborenes. 6
gesunde KreiBende (Korpergewicht zwischen 61,2 und 89,5kg) erhielten eine
Infusion von 8% (v/v) Athanol in physiologischer Kochsalzlosung in einer
Dosierung von 6 ml pro Minute beginnend zwischen 3% und 1% Stunden vor der
Geburt; die Infusion wurde bei der Geburt des Kindes gestoppt. Venenblut der
Mutter wurde vor und wihrend der Alkoholinfusion, bei der Geburt und
periodisch bis 8 Stunden nach der Geburt gewonnen. Aus der Kopfschwarte des
Fetus wurde wihrend des Geburtsvorganges Kapillarblut gewonnen, weiterhin
Nabelschnurblut und schlieBlich periodisch bis 12 Stunden nach der Geburt
Kapillarblut aus der Ferse. Die Blutalkoholkonzentration wurde gaschromato-
graphisch nach einer Mikromethode bestimmt. Wihrend der ersten 30 Minuten
Infusionsdauer stiegen die Blutalkoholkonzentrationen beim Kind etwas lang-
samer an als bei der Mutter: Nach 30 Minuten hatte die Mutter im Mittel eine
BAK von 0,58%o, der Fetus von 0,36%o. Etwa nach einer Stunde waren die
Alkoholspiegel dann ausgeglichen und betrugen bei der Geburt jeweils etwa 1%q.
Bei den Neugeborenen wurde eine Eliminationsrate von 0,077 %o pro Stunde ge-
messen; bei der Mutter war sie mit 0,14%o pro Stunde etwa doppelt so hoch.

Wagner et al. (1970) erzeugten mittels Alkoholinfusion (10%, v/v) bis zu 40
Minuten lang iiber die Nabelvene bei fiinf Frithgeborenen und einem ,,Small for
dates-Baby" (Korpergewicht zwischen 2000 und 2500 g) Blutalkoholspiegel zwi-
schen 0,4%0 und 0,9%0. Es wurde im Vollblut nach dem ADH-Verfahren gemessen.
Die Eliminationsrate des Alkohols betrug bei den 5 Friithgeburten zwischen
0,067%o und 0,095% pro Stunde und bei dem untergewichtigen, jedoch termin-
gerecht geborenen Baby 0,11%o. Der Allgemeinzustand der Neugeborenen war
bei diesen Alkoholspiegeln jederzeit gut, es resultierte lediglich eine geringe
Schlifrigkeit.

Die niedrige Eliminationsrate fiir Alkohol bei einem Neugeborenen, insbe-
sondere beim Frithgeborenen, kann einmal durch eine geringe ADH-Aktivitit bei
relativer Unreife der Leber, zum anderen durch den hohen Wassergehalt des
Gewebes erkldrt werden. Gemdf3 Réihd und Pikkarainen (1971) ist die ADH-
Aktivitit in der menschlichen Leber im 2. bis 4. Embryonalmonat extrem niedrig
und liegt auch in der Fetalperiode unter 10% der Erwachsenenrate. Eine
Angleichung wird erst nach 5 Lebensjahren erreicht. Andererseits ist offensicht-
lich der Transfer des Alkohols mittels Diffusion durch die Plazentamembranen
nicht behindert. Iddnpddn-Heikkild et al. (1971) injizierten Ci;-markiertes
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Athanol schwangeren Hamstern und Affen in den letzten 30 Schwangerschafis-
tagen. 15 Minuten, 90 Minuten und 12 Stunden nach der Athanol-Gabe wurden
die Tiere getdtet und sofort die Feten und die Plazentae entfernt und mit Kohlen-
saure tiefgekiihlt. Autoradiographisch wurde aus Sagittalschnitten die Verteilung
und Konzentration des Alkohols in den verschiedenen Organen des Feten
bestimmt; auBerdem wurde im homogenisierten Gewebe die ADH-Aktivitiit von
Muttertier und Fetus gemessen. Hohe Alkoholkonzentrationen wurden in Leber,
Niere, Lunge, Thymus, Herz und Darmwand gefunden. Trotz gleicher Dosierung
des Alkohols bei den Muttertieren wurde bei Feten mit geringerem Gestations-
alter gegeniiber den dlteren Feten eine niedrigere Konzentration freien Alkohols
in den Organen gefunden. Die Alkoholeliminationsrate bei den Feten war
deutlich geringer als bei den Muttertieren; gleichzeitig wurde die ADH-Aktivitét
deutlich erniedrigt vorgefunden.

Beziiglich der Enzympolymorphismen der ADH fanden Pikkarainen und
Réihd (1969) beim Feten und beim Neugeborenen ein deutlich anderes Muster als
bei Erwachsenen. Sie beschreiben in der Entwicklung des ADH-Isoenzymmusters
nur eine elektrophoretische Bande beim Feten gegeniliber vier Banden beim
Erwachsenen.

Bei einem Neugeborenen mit Alkoholembryopathie, welches von der Mutter
im Rausch geboren wurde, fand Eisenburg(1977) eine Alkoholkonzentration von
1,5%o im Nabelvenenblut. Die in unserem Fall beobachtete Eliminationsrate von
0,08%o pro Stunde bei dem unreifen Neugeborenen stimmt gut mit den referierten
Literaturangaben iiberein. Sie liegt etwas halb so hoch wie beim Erwachsenen.
Dah die Blutalkoholkonzentration mit etwa 2%o zum Zeitpunkt der Geburt
wahrscheinlich noch héher war als in den meisten hier referierten Fillen, sollte
unserer Meinung nach nicht dazu fiihren, dies als vorstechende Einzelbeobach-
tung zu werten. In vielen Fillen, in denen alkoholabhédngige Miitter wéhrend der
Schwangerschaft immer wieder Uiberm#Big trinken oder ihr Kind im Rausch
gebidren, mufite das Ungeborene oder Neugeborene sicher noch hohere Blut-
alkoholspiegel ertragen, ohne daB je eine Messung durchgefiihrt wurde oder unter
diesem Aspekt mitgeteilt wurde.

Rechtsmedizinische Betrachtung

In Tabelle 1 sind nochmals die im Text dargestellten BAK-Befunde bei Feten und
Neugeborenen zusammengetragen.

Beziiglich der einleitend gestellten Fragen sind aus dem referierten Schrifttum
folgende Schliisse fiir die forensische Bewertung zu ziehen:

1. Der Aspekt einer strafrechtlichen Verantwortung der Mutter fiir eine fahr-
lassige Fruchtschidigung — vorausgesetzt sie weill um die teratogene Wirkung
des Alkohols — kann hier nur angesprochen werden. Nach dem derzeitigen
Wissensstand ist diese Frage nicht zu beantworten.

2. Beziiglich der todesursichlichen Bedeutung von Blutalkoholbefunden bei
Totgeburten oder kurzfristig verstorbenen Neugeborenen wird man die referier-
ten Falle aus klinischer Uberwachung nicht ohne weiteres mit kasuistischen
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Tabelle 1. BAK-Befunde bei Ungeborenen und

Neugeborenen

Belinkoff und Hall, 1950 2,9 %0
Chapman und Williams, 1951 1,25%0
Fuchs et al., 1967 1,8 %o
Wagner, 1970 0,9 %o
Seppild et al., 1967 0,7 %o
Idanpazn-Heikkild et al., 1972 1,0 %o
Eisenburg, 1977 1,5 %o
Piischel und Seifert, 1979 2,0 %o

Beobachtungen aufierhalb des klinischen Bereichs vergleichen konnen. Die bei
der Anwendung des Alkohols als Therapeutikum in der Geburtshilfe gemachten
Beobachtungen kénnen jedoch sehr wohl dariiber Auskunft geben, wie hohere
Blutalkoholspiegel von Neugeborenen iiberhaupt toleriert werden. Daraus ist
abzuleiten: Blutalkoholspiegel bis 1% werden vom gesunden Neugeborenen voll-
kommen schadlos iiberstanden. Entsprechenden Befunden kommt in forensi-
schen Fillen sicher keine todesursdchliche Bedeutung zu. Selbst eine Blutalkohol-
konzentration zwischen 1% und 2% wird ohne zusitzliche Komplikationen fiir
sich allein nicht als Todesursache zu beweisen sein.
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