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V or 35 Jahren beschrieben Jones und Smith (1) in
den USA ein auffälliges Muster kraniofazialer

Anomalien und zentralnervöse Dysfunktionen an elf
Kindern, deren Mütter chronisch alkoholkrank waren
und während der Schwangerschaft getrunken hatten.
Sie prägten den Begriff „fetal alcohol-syndrome“
(FAS) und dokumentierten damit ein Krankheitsbild,
das durch ein auffälliges Gesicht (kraniofaziale Dys-
morphie), eine Wachstumsretardierung, eine verzö-
gerte psychomotorische Reifung und eine gestörte
geistige Entwicklung charakterisiert ist. 

Durch diese Veröffentlichung im „Lancet“ 1973
wurde das Fetale Alkohol-Syndrom (FAS) weltweit be-
kannt und bald als eine der wichtigsten Ursachen für
eine angeborene geistige Entwicklungsstörung er-
kannt. Gleichwohl war dieses Syndrom schon 1968
unabhängig auch von französischen Autoren beschrie-
ben, aber wissenschaftlich nicht hinlänglich wahrge-
nommen worden (2). Der erste wissenschaftliche Hin-
weis auf pränatale Alkoholschäden stammt aus dem
Jahr 1899 von dem Liverpooler Gefängnisarzt Wil-
liam Sullivan, der festgestellt hatte, dass Trinkerin-
nen, die schon Totgeburten und geschädigte Kinder
zur Welt gebracht hatten, in der erzwungenen Absti-
nenz des Gefängnisses wieder gesunde Kinder ge-
bären konnten (3).

Es gibt inzwischen zahlreiche Publikationen zur In-
zidenz und Prognose, zum klinischen Bild und dem
langzeitigen Entwicklungsverlauf (4–8). Trotz intensi-
ver klinischer und vor allem tierexperimenteller For-
schung ist die Ursache der intrauterinen Alkoholschä-
digung bis heute nicht eindeutig geklärt.

Zahlreiche tierexperimentelle, klinische vor allem
chromosomale, hormonelle und neuropathologische
Einzelbefunde sind bisher publiziert worden, ohne
dass eine überzeugende Pathogenese formuliert wer-
den konnte. Eine interessante neuere Studie weist auf
eine durch eine Transmitterstörung verursachte
apoptotische Neurodegeneration als mögliche Ursa-
che für die Entstehung des Fetalen Alkohol-Syndroms
hin (9).

Ziel dieser Übersichtsarbeit auf der Basis einer se-
lektiven Literaturzusammenfassung und eigener Lang-
zeitstudien ist zum einen, auf ein relativ häufiges
Krankheitsbild aufmerksam zu machen, das durch die
Vielgestaltigkeit seiner Symptome unterdiagnostiziert
wird,  und andererseits auf seine noch ungenügend be-
kannten persistierenden Folgen im Erwachsenenalter
hinzuweisen.
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Einleitung: Die verschiedenen Formen der Fetalen Alkohol-
Spektrum-Störungen als Folge eines Alkoholmissbrauchs
durch die Mutter während der Schwangerschaft werden
dargestellt. Nach den Ergebnissen internationaler Studien
muss in Deutschland mit jährlich 3 000 bis 4 000 betroffe-
nen Neugeborenen gerechnet werden. Sie werden in der
ärztlichen Praxis noch ungenügend erkannt.

Methode: Selektive Literaturübersicht und Darstellung ei-
gener Langzeitstudien.

Ergebnisse: Leitsymptome der Fetalen Alkohol-Spektrum-
Störungen (FASD), deren ausgeprägteste Form das Fetale
Alkohol-Syndrom (FAS) darstellt, sind Kleinwuchs, Mikro-
zephalus, kraniofaziale Dysmorphie, in schweren Fällen
auch Herzfehler, Skelett- und Urogenitalfehlbildungen, un-
terschiedlich stark ausgeprägte Symptome einer Entwick-
lungsbeeinträchtigung einschließlich geistiger Behinde-
rung sowie eine positive Anamnese für einen Alkoholmiss-
brauch durch die Mutter während der Schwangerschaft.
Langzeituntersuchungen bis in das frühe Erwachsenenal-
ter zeigen, dass diese Störungen unabhängig vom phäno-
menologischen Schweregrad der FASD mehrheitlich mit
Einschränkungen einer selbstständigen Lebensführung
verbunden bleiben.

Diskussion: Die Pathogenese der FASD ist noch nicht genü-
gend klar und eine kausale Therapie gibt es nicht. Wichtig
sind deshalb neben Prävention und Aufklärung eine frühe
Diagnose, die Einrichtung von Pflegschaften oder Adoptio-
nen, sowie intensive psychosoziale Behandlung und Bera-
tung bei der Schulwahl und Ausbildung und stützende Be-
gleitung im Erwachsenenalter.
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Definitionen und klinisches Bild
Der teratogene Effekt des Alkohols auf den sich ent-
wickelnden Feten stellt ein Spektrum struktureller Ano-
malien, neurokognitiver Störungen und Verhaltens-
auffälligkeiten dar, die heute mit dem Terminus „fetal 
alcohol-spectrum-disorders“ (Fetale Alkohol-Spektrum-
Störungen, FASD) zusammengefasst werden (10). Die
am stärksten betroffenen Kinder des Spektrums mit ei-
nem voll ausgeprägten Phänotyp werden mit dem Begriff
des Fetalen Alkohol-Syndroms (FAS) bezeichnet. 

Die Diagnose FASD bei Kindern und bei Adoleszen-
ten zu stellen, ist für viele Ärzte in der Praxis offensicht-
lich noch schwierig, sodass zahlreiche Betroffene unent-
deckt bleiben. Die Schwierigkeit der Diagnosestellung
liegt unter anderem daran, dass dem Syndrom ein rich-
tungsweisendes, pathognomonisches Symptom wie zum
Beispiel eine Dysmelie oder Phokomelie bei der Thali-
domid-Embryopathie fehlt und weder die Mütter noch
die Umgebung in den Familien den chronischen Alko-
holmissbrauch und seine Gefährdung für den Fetus  er-
kennen (11). Darüber hinaus ist Alkoholgenuss in der
Öffentlichkeit und auch bei Ärzten oft noch zu stark ta-
buisiert, sodass die entsprechenden Verdachtsmomente
auf eine Störung durch Alkohol ausbleiben. In der Regel
werden nur ausgeprägte Formen des FAS erkannt, unter
anderem weil die Mütter häufig schon in der Geburtskli-
nik als chronische Alkoholikerinnen diagnostiziert wer-
den. Sehr viel größere Schwierigkeiten stellt die Diagno-
se der häufiger vorkommenden betroffenen Kinder mit
geringeren phänotypischen Merkmalen dar, bei denen
ein partiales FAS oder sogenannte Fetale Alkohol-Effek-
te (FAE, „fetal alcohol-effects“) vorliegen. Leitsympto-
me sind Kleinwuchs, verschiedene Fehlbildungssympto-
me im Bereich von Kopf und Gesicht (sogenannte kra-
niofaziale Dysmorphie), unterschiedlich stark ausge-
prägte Zeichen einer Entwicklungsbeeinträchtigung mit
psychopathologischen Symptomen sowie eine positive
Anamnese für einen Alkoholmissbrauch durch die Mut-
ter während der Schwangerschaft. 

Das Krankheitsbild ist neben seiner klinischen Rele-
vanz auch von großer sozioökonomischer Bedeutung. In
einer US-amerikanischen Publikation wurde 2005 fest-
gestellt, dass die soziale Belastung durch FASD immens
hoch ist. Neben dem individuellem Leid kommt es zum
Verlust von Produktivität und hohen, teilweise lebens-
langen Ausgaben für medizinische Versorgung und 
Rehabilitationsmaßnahmen. So wurden die jährlichen
Kosten für das FASD 1998 in den USA auf etwa 4 Mil-
liarden Dollar geschätzt (5). In Deutschland war das
Syndrom erstmals von Majewski (6) zu Beginn der
1990er Jahre beschrieben worden, der damals den heute
noch in Deutschland gelegentlich gebrauchten Begriff
der „Alkoholembryopathie“ geprägt hatte.

Häufigkeit
Es gibt bisher für das Fetale Alkohol-Syndrom keine ge-
sicherten Angaben zur Inzidenz oder Prävalenz in
Deutschland. Anhand internationaler Vergleichszahlen
liegt die Inzidenz für das FAS wie in allen Industriestaa-
ten bei 0,5 bis 2 betroffenen Neugeborenen/1 000 Ge-

burten (12, 13). Somit ist in Deutschland jährlich mit 600
bis 1 200 Neugeborenen mit einem voll ausgeprägten
FAS zu rechnen. Für die gesamte Bandbreite des FASD –
also besonders FAS und partiales FAS – ist die Häufig-
keit deutlich höher und liegt bei schätzungsweise 4 bis 6
betroffenen Kindern auf 1 000 Geburten (12). Insgesamt
kommen in Deutschland also jährlich circa 3 000 bis
4 000 Neugeborene mit einem FASD zur Welt. Dies ist
eine enorm hohe Zahl und die unentdeckten Fälle sind si-
cher weit in der Überzahl. Verlaufsuntersuchungen zur
Inzidenz liegen weltweit nicht vor, sodass keine Aussa-
gen über eine mögliche Zunahme der FASD ableitbar
sind. Eine scheinbare Zunahme der Inzidenz entsteht
durch die erhöhte allgemeine Aufmerksamkeit für dieses
Syndrom, sodass heute mehr Kinder als in der Vergan-
genheit diagnostiziert werden.

Die Diagnosefindung wird durch zwei weitere Fakto-
ren zusätzlich erschwert. Zum einen sind heute viele be-
troffene Frauen politoxikoman, indem sie oft neben dem
Alkohol auch Nikotin, Tabletten und die öffentlich eher
wahrgenommenen illegalen Drogen missbrauchen. Zum
anderen lebt die große Mehrheit der FASD-Kinder nicht
bei ihren Eltern, sondern in Pflege- oder Adoptionsfami-
lien. Diese Kinder sind in der Regel ihren leiblichen El-
tern wegen Vernachlässigung oder Kindsmisshandlung
weggenommen worden. Über die Hintergründe der Tren-
nung der Kinder von ihren leiblichen Eltern – nämlich
den chronischen Alkoholmissbrauch – sind die Pflege-
eltern in den wenigsten Fällen aufgeklärt. Damit verliert
sich vor allem bei älteren Kindern oder Jugendlichen oft
die einzige Spur, die zur Diagnose führen könnte.

Pflegeeltern tragen die große Last dieses Syndroms.
Sie merken bei allem persönlichen Einsatz, dass die Pfle-
gekinder anders sind, als sie es sich wünschen. Diese
Kinder sind nicht nur zu klein, untergewichtig und über
50 % mikrozephal; sie zeigen oft Essstörungen, motori-
sche Unruhe und ausgeprägte Schlafstörungen in der
Säuglingszeit. Mit dem Heranwachsen sind die betroffe-
nen Kinder mit bis zu 60 % ungewöhnlich häufig hyper-
aktiv, in ihrem Verhalten sprunghaft und unkontrolliert
und in ihrer Aufmerksamkeit schwer beeinträchtigt, so-
dass neben der Intelligenzminderung eine Aufmerksam-
keitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung die am häufigsten zu
diagnostizierende Störung ist (14, 15, e1). Wenngleich
äußerlich oft wenig auffällig, sind Jugendliche mit
FASD möglicherweise aggressiv oder auch depressiv
und auf verschiedenste Weise in ihrer Entwicklung be-
einträchtigt. So verstehen sie trotz guter Sprachkompe-
tenz auch einfache und vor allem aber komplexe Zusam-
menhänge nicht, leiden an ihrer fehlenden Bindungs-
fähigkeit und ihrer Außenseiterrolle und überschreiten
nicht selten die ihnen gesetzten Grenzen bis hin zu Ge-
walttätigkeit und Diebstahl (16, e2). Die schulische
Laufbahn ist stark von der meist beeinträchtigten Grund-
intelligenz abhängig, sodass der Anteil von Schülern auf
Sonderschulen für Lern- oder Geistigbehinderte unge-
wöhnlich hoch ist. Aber auch für die Normalbegabten
bleibt in vielen Fällen wegen des auffälligen Verhaltens
nur der Weg in die Sonderschule für Lernbehinderte oder
verhaltensauffällige Kinder.
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Diagnostik
Für eine möglichst günstige Entwicklung der betroffe-
nen Patienten ist eine frühe Diagnosestellung unver-
zichtbar. Die früheren US-amerikanischen Leitlinien
zur Terminologie der Schädigungen (17, 18) sind in
der Zwischenzeit durch eine neuere diagnostische
Klassifikation abgelöst worden (19, 20), die allerdings
nicht in deutscher Übersetzung vorliegt. So werden
neuerdings zum FASD nicht nur das klinische Vollbild
des Fetalen Alkohol-Syndroms (FAS) und die fetalen
Alkohol Effekte (FAE), sondern auch die Sonderfor-
men der „alcohol related neurodevelopmental disor-
ders“ (ARND) gezählt. Dabei stützt sich die Untersu-
chung nach dem 4-Digit-Diagnostic-Code auf vier we-
sentliche Teilaspekte bei den betroffenen Patienten:

1. Liegt bei dem Kind ein Kleinwuchs/Unterge-
wicht vor?

2. Liegt eine kraniofaziale Dysmorphie bei dem Pa-
tienten im Sinne auffälliger/diskreter dysmorpher
Stigmata im Gesicht vor?

3. Leidet der Patient an psychiatrischen Störungen
mit Hinweis auf strukturelle und funktionelle
ZNS-Störungen?

4. Liegt aktuell oder in der Anamnese ein Alkohol-
abusus der Mutter während der Schwangerschaft
vor?

Die Beurteilung erfolgt mithilfe eines umfangrei-
chen Manuals, dem „diagnostic guide for fetal alcohol
spectrum disorders“ (20). Die diagnostische Beurtei-
lung der bei den Patienten erhobenen Befunde wird in
den jeweiligen Bereichen bewertet, wobei „unwahr-
scheinlich“ oder „nicht vorhanden“ 1 Punkt ergibt,
„möglich“ oder „unbekannt“ 2 Punkte, „wahrschein-
lich“ 3 Punkte und „definitiv“ 4 Punkte. Mithilfe die-
ses entstandenen Zahlencodes wird dann die Diagnose
formuliert.

1. Kleinwuchs/Untergewicht: Um 4 Punkte zu errei-
chen, müssen mindestens einmal im Leben des
Patienten beide Werte für Gewicht und Länge un-
terhalb der 3er Perzentile liegen.

2. Kraniofaziale Dysmorphie: Hier werden im We-
sentlichen drei FAS-spezifische Merkmale er-
fasst, nämlich die Lidspaltenweite der Augen, ein
verstrichenes, eventuell verlängertes Philtrum
und ein schmales Oberlippenrot.

3. Strukturelle und funktionelle ZNS-Störungen:
Ein persistierender Mikrozephalus, ZNS-Malfor-
mationen sowie Epilepsie und Zerebralparese
werden in den Richtlinien zu den wichtigen struk-
turellen Störungen gezählt. Funktionelle Störun-
gen werden mit umfangreichen neuropsychologi-
schen Testverfahren durch entsprechend ausge-
bildete Fachpersonen untersucht.

4. Alkoholmissbrauch durch die Mutter in der
Schwangerschaft. Gemäß den diagnostischen
Richtlinien besteht für den Fetus ein Risiko, so-
fern seine Mutter chronisch Alkohol missbraucht,
während der Schwangerschaft ständig getrunken
hat oder mindestens einmal pro Woche betrunken
war.

Die Beurteilung erfolgt duch den individuell ermit-
telten Codewert. Der Code 4/4/4/4 entspricht zum
Beispiel dem Vollbild eines FAS. Das partiale FAS hat
entsprechend weniger Punkte, zum Beispiel 3/3/4/3.
Die kraniofaziale Dysmorphie ist bei der Diagnose-
stellung besonders wichtig, da nur sie spezifisch für
das FAS ist. 

Differenzialdiagnostisch sind nur wenige andere
Syndrome mit dysmorphen Symptomen – in der Regel
durch einen Humangenetiker – auszuschließen (zum
Beispiel Dubowitz-Syndrom, Williams-Beuren-Syn-
drom, Cornelia-de-Lange-Syndrom, Velo-kardio-fa-
ziales-Syndrom).

Verlaufsstudien
Mit den dargestellten diagnostischen Möglichkeiten
kann bei Klein- und Schulkindern heute mit einiger
klinischer Sicherheit durch den Kinder- und Jugend-
arzt die Diagnose gestellt werden. Das Schicksal der
betroffenen Adoleszenten und erwachsenen FAS-Pati-
enten ist allerdings bisher unter Ärzten nur ungenü-
gend bekannt (21, 22). 

Bislang wurden nur wenige Langzeitverläufe pu-
bliziert (14, 15, 23). Besonders intensiv wurden in den

Die heute erwachsene Frau lebte bis zu ihrem 18. Lebensjahr bei einer Pflegemutter, dann in
einer betreuten Wohneinheit. Sie ist heute Mutter einer gesunden 9-jährigen Tochter, lebt
unabhängig, sozial integriert und ist berufstätig.

8 Monate 3 Jahre

26 Jahre15 Jahre
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USA die Langzeitfolgen von FAS untersucht. Streiss-
guth und ihre Mitarbeiter konnten die persistierenden
Langzeitfolgen für Jugendliche und Erwachsene ein-
drucksvoll belegen. Bis 1998 waren von dieser Arbeits-
gruppe über 400 Patienten mit FAS/FAE diagnostizert
worden. Davon  wurden mittels einer Querschnittsun-
tersuchung insgesamt 90 Patienten im Erwachsenen-
alter (mittleres Alter 25 Jahre) untersucht (16). Die
wichtigsten Befunde waren: 

� Bei 90 % der Erwachsenen hatten psychische und
andere Gesundheitsprobleme vorgelegen (bei
61 % vorwiegend in Form von ADHS im Kindes-
und Jugendalter und bei den Erwachsenen in cir-
ca 50 % der Fälle als Depression). 

� Schulunterbrechungen oder ein vorzeitiger Schul-
abbruch wegen Lern- oder Verhaltensstörungen
hatten in 60 % der Fälle bestanden.  

� Bei 60 % der Betroffenen war es zu Konflikten
mit dem Gesetz gekommen. 

� 50 % der Erwachsenen hatten einen Freiheitsent-
zug erlitten ( 23 % wegen psychischer Störungen,
15 % durch stationäre Entzüge bei Alkohol-/Dro-
genabhängigkeit und 35 % wurden wegen krimi-
neller Straftaten inhaftiert). 

� 80 % der über 21-Jährigen benötigten personelle
Unterstützung in der Lebensführung. Die er-
wachsenen FAS-Patienten hatten große Probleme
mit der Erwebstätigkeit und waren zu 70 % ar-
beitslos und unselbstständig in ihrer Lebens-
führung.

In ihrer Studie (16, e2) haben die Autoren auch
„protektive Faktoren“ beschrieben, die das Ausmaß
der persistierenden Langzeitfolgen der intrauterinen
Schädigung begrenzen. Hierzu zählten unter anderem
ein Leben in einem stabilen, fördernden „Zuhause“
für über  70 % der Lebensdauer; die Erstdiagnose vor
dem 6. Lebensjahr, keine Gewalterfahrung gegen die
eigene Person sowie die Inanspruchnahme therapeuti-
scher Hilfen. Auch finnische und schwedische Lang-

zeituntersuchungen sind zu ähnlichen Ergebnissen im
Langzeitverlauf gekommen (24, e3, e4).

In Erweiterung der querschnittlichen amerikani-
schen und skandinavischen Untersuchungen hat die
Arbeitsgruppe der Autoren über Ergebnisse einer pro-
spektiven Langzeit-Studie zu den Folgen pränataler
Alkohol-Exposition in einer altershomogenen Gruppe
junger Erwachsener mit FAS und FAE berichtet, bei
denen die Diagnose in früher Kindheit gestellt wurde.
Der Verlauf über 20 Jahre erlaubte eine definitive Ab-
schätzung bleibender Behinderungen und Störungen
bei den Patienten nach Kindheit und Jugend (25).

In der von den Autoren durchgeführten 20-Jahres-
verlaufs-Studie konnten sie 37 früher intrauterin 
alkoholexponierte Kinder evaluieren. Bei 22 dieser
Patienten war ein FAS und bei 15 waren FAE diagno-
stiziert worden. Entsprechend variierte die Intelligenz
von geistig behindert bis Normalbegabung. Die
durchschnittliche Dauer des Verlaufs betrug 20,5
(Standardabweichung 2,8) Jahre. Die Ergebnisse zei-
gen, dass trotz Rückbildung der charakteristischen
kraniofazialen Dysmorphie einige FAS-Symptome,
speziell der Mikrozephalus (Kopfumfang unter der 3.
Perzentile) bei der Hälfte der Betroffenen und in ge-
ringerem Maße auch der Kleinwuchs und die Dystro-
phie besonders bei männlichen Patienten persistieren.
Gravierende Spätfolgen sind die bleibenden schweren
und klinisch bedeutsamen Verhaltensauffälligkeiten,
die in Verbindung mit der Intelligenzminderung nur
begrenzte berufliche Qualifikationen und häufig eine
Betreuungsabhängigkeit im Erwachsenenalter zur
Folge haben. So lebten nur 29,5 % (11 von 37) der er-
wachsenen Patienten selbstständig, hingegen 70,5 %
(26 von 37) in Abhängigkeit beziehungsweise unter
Betreuung. Von den inzwischen jungen Erwachsenen
hatten trotz intensiver langjähriger schulischer und
beruflicher Förderung nur 13,5 % (5 von 37) einen
Beruf erlernt oder verdienten ihren eigenen Lebensun-
terhalt; dagegen waren 86,5 % (32 von 37) Patienten
ohne eine dauerhafte Beschäftigung und ohne Berufs-
ausübung. Diese Befunde entsprechen den Ergebnis-
sen der amerikanischen Studien, obwohl alle Kinder
unserer Studie in ihrer Kindheit und Adoleszenz die
oben erwähnten „protektiven Faktoren“ erfahren hat-
ten. Wichtig ist ferner der Befund, dass hinsichtlich
verschiedener Merkmale der Lebensbewältigung kein
Unterschied zwischen den Patienten mit der Diagnose
eines FAS oder eines partialen FAS bestand.

Schlussfolgerungen
Zusammenfassend belegen die Langzeitstudien die
verheerenden Folgen der intrauterinen Alkoholexpo-
sition bis in das Erwachsenenalter. Sie sind unabhän-
gig von der primären phänomenologischen Diagnose
in der Kindheit und begrenzen die Möglichkeiten ei-
ner selbstständigen Lebensführung für die Betroffe-
nen. Somit sind Fetale Alkohol-Spektrum-Störungen
eine lebenslange Diagnose, deren Bedeutung im ärzt-
lichen Bewusstsein hinlänglich verankert werden
muss, um den Betroffenenen bei ihren zahlreichen

Der Patient ist mikrozephal, untergewichtig und zu klein. Er hat das für FAS-Kinder typische
kraniofazial auffällige Gesicht. Mit Zustimmung der Pflegemutter wird er auch wegen Verhal-
tensauffälligkeiten eine anthroposophische Förderschule besuchen.
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Problemen die gebotenen Hilfen zukommen zu lassen.
Im Sinne dieser Forderung müssen vor allem Haus-
ärzte, Gynäkologen und Geburtshelfer sowie Kinder-
und Jugendärzte in Zusammenarbeit mit Kinder- und
Jugendpsychiatern und klinischen Psychologen für
die Früherkennung und weitere Behandlung der be-
troffenen Patienten sorgen. Die Behandlung ist im
Wesentlichen auf die Verhinderung weiterer sekundä-
rer Behinderungen vornehmlich aufgrund der Intelli-
genzminderung und der mit ihr einhergehenden Ver-
haltensauffälligkeiten ausgerichtet. Insofern ist eine
intensive psychosoziale Betreuung der Betroffenen
auch im Erwachsenenalter erforderlich.  Dabei ist eine
über die Medizin hinausgehende interdisziplinäre
Versorgung in Zusammenarbeit mit den Trägern psy-
chosozialer Hilfen unabdingbar.

Schließlich ist eine breite Information nicht nur 
der Schwangeren, sondern der allgemeinen Öffent-
lichkeit über die schädlichen Auswirkungen des Alko-
holkonsums speziell während der Schwangerschaft zu
leisten, zumal eine definitive und wirksame Präventi-
on nur auf diesem Wege geleistet werden kann. Bei
der Umsetzung dieses Ziels ist die Zusammenarbeit
von Ärzten mit Selbsthilfegruppen außerordentlich
hilfreich. Ebenso müssen gesellschaftliche und politi-
sche Verantwortungsträger sowie die Medien in diese
Öffentlichkeitskampagnen eingeschlossen werden. 
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Klinische Kernaussagen

� Das Fetale Alkohol-Syndrom (FAS) ist wahrscheinlich die
häufigste angeborene kindliche Störung mit Intelligenz-
minderung.

� Hoher Alkoholkonsum in der Schwangerschaft führt zu
einer permanenten teratogen bedingten Schädigung des
Gehirns.

� Alkohol als eine verhaltensteratogene Substanz kann
auch ohne offensichtliche körperliche Auffälligkeiten
Störungen der Aufmerksamkeit sowie des Verhaltens und
der Entwicklung verursachen.

� Die Fetalen Alkohol-Spektrum-Störungen (FASD) werden
in der Praxis zu selten diagnostiziert.

� Die schwerste Ausprägung in Form des FAS ist im Prinzip
vermeidbar.

� Da es keine kausale Therapie für die FASD gibt, stellen
Frühdiagnose der betroffenen Kinder und Aufklärung
nicht nur der Frauen selbst, sondern auch der Allgemein-
bevölkerung die wichtigste Präventionsmaßnahme dar.

� FASD bedeuten für viele der betroffenen Patienten per-
sistierende, möglicherweise sogar lebenslang bleibende
körperliche und psychopathologische Störungen.
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SUMMARY
FFeettaall  AAllccoohhooll  SSppeeccttrruumm  DDiissoorrddeerrss  aanndd  TThheeiirr  PPeerrssiissttiinngg  
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Introduction: The present review describes the different variants of
Fetal Alcohol Spectrum Disorders (FASD) as a consequence of mater-
nal alcohol abuse during pregnancy. According to international fin-
dings, some 3 000 to 4 000 affected newborns may be expected an-
nually in Germany. Detection of these individuals in clinical practise is
insufficient. Method: Selective review of the literature and report of
own findings based on long-term outcome studies. Results: Key fea-
tures  of FASD are short stature, microcephaly, various dysmorphic
features, in severe cases amongst others consisting of congenital
heart disease and dysplasias of the skeleton and urogenital system,
varying degrees of developmental delay including mental retardation,

and a positive history of maternal alcohol abuse during pregnancy.
Long-term outcome studies in young adulthood show that indepen-
dent of the severity of FASD the key features remain associated with
limitations of an independent life-style. Discussion: Pathogenesis of
FASD is not sufficiently clear and there is no causal treatment. Thus,
besides prevention and information, early diagnosis, installation of 
fostering or adoption, and intensive psychosocial care including selec-
tion of appropriate schooling, occupational counselling and suppor-
tive care in adulthood are mandatory.
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