
� Eine Schwellendosis der Alkoholschädigung 
besteht nicht. Zugleich ist eine lineare 
Abhängigkeit des Schweregrades der 
Alkoholschädigung von der Alkoholmenge 
nicht nachzuweisen. Es können Kinder, deren 
Mütter in der Schwangerschaft relativ wenig 
tranken, deutliche Anzeichen des FAS 
aufweisen. 

� Bedeutsam sind auch die Dauer des Konsums 
und die Höhe des Alkoholspiegels. 
Bedeutsam sind auch die Dauer des Konsums 
und die Höhe des Alkoholspiegels. 
Gelegentlicher exzessiver Alkoholkonsum kann 
noch intensiver schädigen, als das bei 
regelmäßigem geringerem Konsum bereits der 
Fall ist. 



� Alkohol passiert problemlos die Plazenta, das 
ungeborene Kind ist also den gleichen 
Blutalkoholspiegeln ausgesetzt wie die Mutter. 

� Die enzymatische Oxidation des Alkohols ist in 
der unreifen Leber des Feten nicht oder nur in 
geringerem Umfang möglich. Das ungeborene 
Kind verfügt selbst also kaum über die 
Möglichkeit einer Alkoholmetabolisierung.Möglichkeit einer Alkoholmetabolisierung.



� Alkohol wirkt als Mitosegift
wachstumshemmend. Dieses führt prä- und 
postpartal zu Wachstumsstörungen und 
Untergewicht. 

� Alkohol wirkt auch teratogen meist in Form 
von Hemmungsmißbildung in der 
Organogenese der Frühschwangerschaft. 
Diese Störungen können alle Organe Diese Störungen können alle Organe 
gleichermaßen betreffen.

� Als neurotoxische Substanz führt Alkohol zu 
Wachstumsstörungen des gesamten Gehirns 
und zu zerebralen Dysgenesien. 



















































Körperliche Entwicklung (Durchschnittsalter 12 Jahre):

FAS Kontrollgruppe Signifikanz

Körperlänge (in cm) 142,07 154,98 0,001

Gewicht (in kg) 35,58 46,09 0,000

Kopfumfang (in cm) 49,43 54,97 0,00




