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1 Einleitung

Die Querschnittsaufgabe der Inklusion riickt das Thema Behinderung immer mehr in den Fokus
des gesellschaftlichen Lebens. Schulen bernehmen dabei eine wichtige Rolle, um fundiertes
Wissen (ber verschiedene Behinderungen zu vermitteln. Damit beschaftigt sich auch das dies-
jahrige Rahmenthema des Seminarfachs 2017 in Gesundheitswissenschaften. Anhand von Re-
cherchen im Internet, dem Lesen der Fachliteratur und Befragungen von Fachpersonal werden
Informationen und Erkenntnisse gewonnen. Einige Arten von Behinderungen lassen sich auf

eine pra-, peri- oder postnatale Ursache zuruckfihren.

In dieser Seminararbeit werden speziell die Ursachen und die Folgen der pranatalen Hirnschadi-
gung behandelt. Auf die Diagnostik und die Therapie wird in diesem Fall nicht eingegangen. Das
Ziel dieser Seminarabreit ist es, dem Leser einen Uberblick (iber die Formen der Behinderungen
zu geben, die aus diesen Hirnschaden resultieren. Dies ist besonders flr Frauen in der Schwan-
gerschaft und zukunftige Mutter von grof3er Bedeutung. In diesem Zusammenhang werden mog-

liche Schutzmdglichkeiten vor den verschiedenen Infektionen genannt.

Die vorliegende Arbeit gliedert sich in zwei Kapitel: Im ersten Kapitel werden die Ursachen As-
phyxie/Hypoxie, Infektionen und Teratogene erklart, dabei werden genetische Defekte nicht be-
ricksichtigt. Infektionen und Teratogene wurden in weitere Unterpunkte gegliedert. Es wird auf
die h&ufigsten Infektionen, die eine pranatale Hirnschadigung verursachen eingegangen, wie
Roteln, Toxoplasmose, Zytomegalie und den Varicella-Zoster-Virus. Der Uberbegriff Teratoge-
ne wird auf die chemischen Substanzen Alkohol, Nikotin und Medikamente eingeschréankt, wo-

bei die Drogen in dieser Arbeit nicht behandelt werden.

Das zweite Kapitel konzentriert sich auf die Folgen. Hier wird ein allgemeiner Uberblick auf die
Formen der entstandenen kdorperlichen, geistigen und psychischen Behinderungen gegeben.
Durch die im Text aufgefiihrten Prophylaxen wird abschlieBend die Frage beantwortet, ob be-

stimmte Ursachen fir prénatale Hirnschadigungen beeinflussbar oder verhinderbar sind.



2 Atiologie (Ursachen)

2.1 Asphyxie/Hypoxie

Unter eine Hypoxie wird eine mangelnde Versorgung mit Sauerstoff verstanden, die im
gesam-ten Korper oder nur in bestimmten Teilen des Gewebes auftritt. (Pschyrembel online
2017). Eine Asphyxie beschreibt eine Apnoe (Atemstillstand), die zu einer
vorribergehenden Asystolie (Herz-Kreislauf-Stillstand) fuhrt, durch die eine Hypoxie
entsteht. (Pschyrembel online 2017). Es wird zwischen einer akuten intrauterinen (Im Uterus)
Asphyxie und einer chronischen in-trauterinen Asphyxie (chronische Plazentainsuffizienz)
differenziert. Eine chronische Asphyxie kann sich zu einer akuten Asphyxie entwickeln und
somit zur Hypoxie fuhren. (Miomedia GmbH 2015)

Wahrend der Schwangerschaft kann es zu einem Sauerstoffmangel z. B. durch eine Plazentain-
suffizienz kommen, dabei ist der Gasaustausch zwischen Mutter und Kind gestort und es gelangt
zu wenig Sauerstoff in das fetale Blut. Eine akute Asphyxie, die durch verschiedene
Storungen entsteht, stellt in der Gynakologie ein Notfall dar. Zur Hypoxie fiihrende maternale
Storungen gehoren Blutungen bei einer untypischen Lage der Plazenta, Traumata durch
Unfalle, Uterus-ruptur (Gebarmutterriss), schnelle und zu lange Wehen, massive
Blutgerinnungsstorung, Fruchtwasserinfektion, Herzerkrankungen und Andmie (Blutarmut).
Abruptio placentae (vorzei-tige Plazentaablésung) sind plazentare Stdrungen, die zu einer
Asphyxie fuhren kdnnen. (Mio-media GmbH 2015)

Wichtige Parameter zur Erkennung eines Sauerstoffmangels im Mutterleib sind plétzlich heftige
Bewegungen, die Herzténe des Kindes und der Abgang von Mekonium. Ist bei der Uberwachung
des Kindes durch eine Kardiotokografie (Messung von Herztone und Wehen) eine Verschlechte-
rung der Herzfrequenz festzustellen, ist dies als Warnsignal zu deuten. Mekonium ist eine zéh-
flissige, stuhldhnliche und grine Masse, die normalerweise erst postnatal abgeht. Kommt es
zu einem fetalen Stress durch eine Hypoxie, erfolgt der Abgang des Mekoniums intrauterin.
Durch den Sauerstoffmangel strebt der Fetus zur Atmung und es erfolgt eine Aspiration
(einatmen von Fremdkorpern) des Mekoniums, welche zu einer Lungenentziindung oder zu
Verschlussen von Bronchien flhrt. Eine Asphyxie ist fur das ungeborene Kind ein
lebensbedrohlicher Zustand und benétigt das Eingreifen von Fachpersonal. (Bald et al. 2012: 33,
Miomedia GmbH 2015)

In der 3. Prénatalphase (siehe Abbildung 1) verursachen schédigende Faktoren wie
Hypoxie, Plazentainsuffizienz und Gefalverschlisse Entwicklungsstérungen des Gehirns. Dazu
zédhlen ein entzindlich bedingter Hydrozephalus (Hirnwasserabflussstérung = Wasserkopf) und

eine hypo-



xisch bedingte Mikrozephalie (kleine Schadel), dadurch entstehen meistens geistige Behinderun-

gen oder neurologische Schaden. (von Harnack Kinderheilkunde 2000: 613ff.)
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Abbildung 1: Phasen der Hirnentwicklung (Quelle: docplayer (2010) http://docplayer.org/22590221-Veraenderte-

hirnentwicklung-bei-fruehgeborenen-beeinflussende-faktoren-und-klinische-konsequenzen.html [08.09.2017].)

2.2 Infektionen

Préanatale Hirnschaden entstehen durch Infektionen der Mutter, diese kdnnen durch verschiede-
ne Erreger verursacht werden. Als Infektion wird ein Ubertragen, Haftenbleiben und Eindringen
von Mikroorganismen (Bakterien, Pilze, Viren, Protozoen) in einen Organismus bezeichnet und
die damit verbundene Vermehrung und Entwicklung mit einer folgenden Immunreaktion.
(Pschyrembel Online, medizinische Fachredaktion Pschyrembel. Infektion. [17.08.2017].)

2.2.1 Erreger

Einfach gebaute Einzeller ohne Zellorganellen und Zellkerne werden Bakterien genannt. Sie
vermehren sich ungeschlechtlich durch Zweiteilung. Bakterien werden zwischen 0,2-0,5 um
grof’ und kdnnen Toxine bilden.(Menche 2011: 969 ff.)

Zur Vermehrung bendtigen Viren eine Wirtszelle, da sie keinen eigenen Stoffwechsel haben. Sie
enthalten nur DNA oder RNA, die in einem EiweiBmantel (Kapsid) verpackt sind. Zur Vermeh-

rung heftet sich das Virus an eine Wirtszelle und programmiert diese durch Einschleusen der
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Erbinformation um. (Menche 2011: 978)

Pilze (Fungi) sind Eukaryonten d.h sie besitzen einen Zellkern und sind von chitinhaltigen Zell-
wéanden umgeben. Die menschenpathogenen Pilzarten werden nach der D-H-S-Klassifikation
(Dermatophyten, Hefe- und Schimmelpilze) unterscheiden. (Menche 2011: 982).

Protozoen (Urtierchen) sind Einzeller mit einem Zellkern, die sich alleine durch z.B. Geileln,
Wimpern oder fiiichenformige Ausléufer fortbewegen kénnen und sich ungeschlechtlich ver-
mehren. (Menche 2011: 984)

2.2.2 Intrauterine Infektionen

2.2.2.1 Roteln

Der gutartige Roételvirus ist eine exanthematische Krankheit, die schwerwiegende Schéden fir
das Kind in der Schwangerschaft verursacht. (Sitzmann und Bartmann 2007: 608ff.). In Deutsch-
land wurde die Impfung 1974 eingefiihrt und seit 1980 gibt es diese in Kombination mit Masern
und Mumps, trotz dieser Prophylaxe kommt es in Deutschland immer noch zu konnatalen Infek-
tionen. (Robert Koch-Institut 26.06.2013)

Die Infektion erfolgt bei der Mutter durch Tropfcheninfektion, das Virus dringt tber die oberen
Luftwege ein und vermehrt sich hauptsachlich im lymphatischen Gewebe. In der Schwanger-
schaft kann es zu einer Ubertragung (iber die Plazenta (diaplazentar) kommen, diese kann zu
schweren Schéden beim Fetus fihren. Die Schwere der Sch&den héngt von dem Zeitpunkt der
Infektion wahrend der Schwangerschaft ab. (Robert Koch-Institut 26.06.2013). Der Verlauf ist
bei den Betroffenen bis zu 50% asymptomatisch, es konnen leichte grippedhnliche Symptome
auftreten z. B. Lymphknotenschwellung, Exantheme und Arthritis. (Sitzmann und Bartmann
2007: 608)

Wahrend dem ersten bis vierten Schwangerschaftsmonat besteht die Gefahr, dass es zu einem
Spontanabort, einer Frithgeburt oder zum kongenitalen Rételsyndrom (Uberbegriff fiir alle Scha-
digungen die durch Roételn entstehen) kommt. Schéaden, die wéhrend der Phase der Organbildung
(15. — 90. Tag) entstehen, 16sen die typische Trias (Gregg-Syndrom) mit Defekten an Herz (of-
fener Ductus arteriosus), Augen (Katarakt) und Ohren (Innenohrtaubheit) aus. (Robert Koch-
Institut (26.06.2013). Eine Enzephalitis (Gehirnentziindung), Hepatitis, Mikrozephalie (Klein-
kopfigkeit), Hepatosplenomegalie (Vergdlierung von Milz und Leber), geringes Geburtsgewicht

und eine thrombozytopenische Purpura (Autoimmunerkrankung) sind weitere mogliche Folgen.



2.2.2.2 Toxoplasmose

Die Infektionswege des Toxoplasma-gondii
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Abbildung 2: Die Infektionswege des Toxoplasma-gondii (Quelle: Bundesverband

praktischer Tierarzte e.V. (0.J.) http://www.katzennot.de/html/toxoplasmose.
html#toxoplasmoseup [23.08.2017].)

Der Einzellige Parasit Toxoplasma gondii ist der Erreger der Toxoplasmose, er verbreitet sich
in Deutschland hauptsachlich durch Haus-, Nutz- und Nagetiere, allerdings kann auch eine In-
fektion diaplazentar erfolgen. Bei Feten und erheblich Immunsuppressiven Menschen kommt es

haufig zu schweren Schéden.

Die Ubertragung der Toxoplasmose auf den Menschen erfolgt durch infizierten Katzenkot, rohes
Fleisch und verseuchtes rohes Gemdise (siehe Abbildung 2). Die Katzen erkranken durch lhre
Beute, kleinere Nagetiere, die als Zwischenwirt dienen. Bei jungen oder nicht immunen Katzen
kommt es im Darm zu einer Vermehrung der Toxoplasmen, dadurch entstehen Oozysten (infek-
tidse Parasitenstadien), die mit dem Kot der Katze ausgeschieden und durch kontaminierte Han-
de oder Nahrungsmittel vom Menschen aufgenommen werden. Sobald die Oozyten einen neuen
Wirt (Mensch, Nutztiere) haben, vermehren sie sich und es kommt zu einer Parasitdmie (Parasi-
ten im Blut). Die Wirtsreaktion flihrt dazu, dass sich neue Zysten hauptséachlich in Skelett- und
Herzmuskulatur und im Gehirn bilden. Durch das Essen von unzureichend gegartem zystenhalti-
gen Fleisch, durch Transfusionen oder Organtransplantationen ist ebenfalls eine Ubertragung auf
den Menschen mdglich (Sitzmann und Bartmann 2007: 669; Koletzko et al. 2004: 269). Bei ei-
ner Primarinfektion in der Schwangerschaft, kommt es in ca. 40% zu einer diaplazentaren Uber-
tragung auf die Feten. (Koletzko et al. 2004 :100)



Zeitpunkt der | Ubertragungs- o _ )
] ] _ . Klinische Manifestation
Primarinfektion |risiko

1. Trimenon 15% schwere fetale Schadigung oder Abort

10-20% fetale Schadigung (klassische Trias:
2. Trimenon 30% Hydrozephalus, Retinochorioiditis, intrazerebrale Verkal-

kungen)

90% der Falle asymptomatisch, mogliche Spatschaden
(neurologische und kognitive Entwicklungsstérungen,
Augenmanifestation)

3. Trimenon 70% 10% floride Entzliindung (Fieber, Hepatosplenomegalie,
Anédmie, Ikterus)
1% fetale Schadigung (klassische Trias: Hydrozephalus,

Retinochorioiditis, intrazerebrale Verkalkungen)

Abbildung 3: Risiko einer transplazentaren Ubertragung (Quelle: Frauenarztpraxis Wolfsburg (0.J.)

https://www.schwangerschaftsfahrplan.de/embryologie/angeborene-fehlbildungen/fehlbildungen-durch-infektionen/#Toxoplasmose

Wie in Abbildung 3 zu erkennen ist, nimmt das Ubertragungsrisiko mit Dauer der Schwanger-
schaft zu und die Schwere der Schadigung ab. Liegt im ersten Drittel der Schwangerschaft eine
Primdrinfektion vor, kommt es zu schweren fetalen Schéden oder Abort (Beendigung der
Schwangerschaft vor der 24. Schwangerschaftswoche) wobei im 2. Trimenon am héufigsten die
klassische Trias aus Hydrozephalus (Hirnwasserabflussstorung - Wasserkopf), Retinochoriodi-
tis (Entziindung der Netzhaut), intrazerebrale Verkalkungen (Verkalkungen im Gehirn) auftritt.
Zusétzlich ist eine Enzephalitis moglich, durch die neurologische- und kognitive Entwicklungs-
stérungen hervorgehen kénnen, auRerdem kdnnen auch viszerale Organsysteme betroffen sein.
(Koletzko et al. 2004 :100; Sitzmann und Bartmann 2007:670; Robert Koch-Institut 12.12.2016

Toxoplasmose)

Als Prophylaxe sollten Schwangere darauf achten nur gekochtes Fleisch und gewaschenes Ge-
muse zu essen. Nach der Gartenarbeit oder Kontakt mit rohem Fleisch, Gemise und Friichten
sollten die Hande besonders gut gewaschen werden. Besonders wichtig ist es sowohl den Kon-
takt mit Katzen als auch mit Katzenkot zu vermeiden. (Sitzmann und Bartmann 2007: 671; Ko-
letzko et al. 2004: 269)



2.2.2.3 Zytomegalie

Das Zytomegalie-Virus gehort zu den Herpesvieren und ist eines der haufigsten Ursachen konna-
taler Infektionen und ist weltweit verbreitet. Etwa 50% der Erwachsen und ca. 0,2 % der Neuge-
borenen in Deutschland sind mit dem Virus infiziert. Die Mutter kann sich durch Trépfchen- und
Schmierinfektion von Korperflissigkeiten, langeren Korperkontakt, sexuell, durch Blut und Or-
gantransplantationen infizieren. Das CMV wird diaplazentar auf die Feten tbertragen, dabei wird
zwischen primarer- und rekurrierender (wiederkehrende) Infektion unterschieden. In Deutsch-
land betragt die Erstinfektion wahrend der Schwangerschaft ca. 1% pro Jahr (Gisela Enders
2006).

Bei einer rekurrierenden Infektion in der Schwangerschaft liegt die fetale Infektionsrate bei
1,2%, bei einer Primarinfektion ist die Rate deutlich hdher und liegt bei 30-40% (siehe Abbil-
dung 4). (Menche 2011: 982; Enders 2006; Robert Koch-Institut 20.01.2014)

CMV in Schwangerschaft — fetale Infektion / kindliche Schaden Risiko Tabelle 1

hoch Primérinfektion 1./2. (3.) Trimenon
fetale Infektionsrate
~30-40 %
Schéden bei Geburt (CID*) 10 %
davon mit Folgeschéaden > 58 %
Spatschaden bei asympt. Neugeborenen 10-15 %
erin
gering rekurrierende Infektion
fetale Infektionsrate ~12%
Schéden bei Geburt <1%
Spatschaden 5-8 %

* CID = Cytomegalic Inclusion Disease

Abbildung 4: CMV in Schwangerschaft — fetale Infektion / kindliche Schaden (Quelle: Prof. Dr. med. Gisela Enders (01.2006).
http://www.labor-enders.de/fileadmin/PDF-Archiv/Serologie/gg0601_24.pdf [25.08.2017].)

Das Schédigungsrisiko der Feten bei einer rekurrierenden Infektion (siehe Abbildung 4) liegt bei
1%, da das Kind durch die schon vorhandenen Antikdrper der Mutter geschitzt wird. Im Fall
einer Primarinfektion im ersten Trimenon muss bei einer Ubertragungsrate von 20% mit schwe-
ren Schaden bei Uber 50% der Feten gerechnet werden. Eine fetale Zytomegalie-Infektion kann
zu intrazerebralen (im Gehirn) Verkalkungen, Anédmie (Blutarmut), Mikrozephalie und zu einer
Endokarditis (Herzinnenhautentziindung) fiihren, jedoch wird die Schwere der Schéden erst Jah-

re nach der Geburt erkannt. Das Ubertragungsrisiko ist im dritten Trimenon mit 80% um einiges
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hoher als am Anfang der Schwangerschaft, allerdings sind ab diesem Zeitraum keine Schéadigun-
gen des FoOtus mehr zu erwarten. (Méndle und Bosch 2015: 292 ;Robert Koch-Institut
20.01.2014)

2.2.2.4 Varicella-Zoster-Virus
Das Varicella-Zoster-Virus (VZV) gehort zu der Gruppe der Herpesviren, Es verursacht zwei
Krankheitsbilder, sowohl Varizellen (Windpocken) durch eine Erstinfektion mit VZV, als auch

den Zoster/Herpes Zoster (Gurtelrose) durch eine Reaktivierung.

Das VZV ist ein weltweit verbreiteter Virus, ca. 95% aller Kinder haben sich bis zu ihrem 14.
Lebensjahr mit VZV infiziert, allerdings wird der Zoster selten im Kindesalter beobachtet und
tritt geh&uft bei &lteren Menschen nach dem 50. Lebensjahr auf. Bei einer Infektion wahrend der
Schwangerschaft (meistens zwischen 8. und 21. SSW) leiden ca. 2% der Kinder an einem fetalen
Varizellen-Syndrom. (Sitzmann und Bartmann 2007: 611; Robert Koch-Institut 30.03.2016).

Das Varicella-Zoster-Virus wird hauptsachlich tber die Atemwege durch infektiose Tropfchen
ubertragen und mittels Schmierinfektion durch direkten Kontakt mit den Effloreszenzen (Haut-
veranderungen), jedoch kommt eine transplazentare Ubertragung selten vor. Bei einer intrauteri-
nen Infektion ist der Zeitpunkt der Infektion malRgebend fur den Schadigungsgrad des ungebore-
nen Kindes. Bis zur 20. SSW, kommt es nur bei 2-3% zu einer Schadigung. Nur in der sehr fri-
hen Schwangerschaft kann es zu einem Abort durch eine Infektion mit dem VZV kommen. Bei
einer Infektion zwischen der 13. Und 20. Schwangerschaftswoche ist die Wahrscheinlichkeit am
grolten, dass es zu einem fetalen Varizellen-Syndrom (FVS) kommt. Zu den h&ufigsten Schaden
durch FVS gehoren neurologische Schaden wie Mikrozephalie, Enzephalitis, Kleinhirnhypopla-
sie (Kleinhirnunterentwicklung), Ventrikeldilatation (Erweiterung der Hirnventrikel), Hirnatro-
phie (Schwund von Hirngewebe), Krampfanfélle, Rickenmarkatrophie (Schwund von Riicken-
mark), und mentale Retardierung (unvollstandige Entwicklung geistiger Fahigkeiten) sowie Ske-
lettanomalien, Erkrankungen von Magen, Darm und der Harn- und Genitalorgane sowie Augen-
defekte. Ab dem 3. Trimenon bis 3-5 Tage vor der Geburt werden keine Schaden mehr erwartet.
(Wittek et al. 2010; Sitzmann und Bartmann 2007: 612; Mandle und Bosch 2015: 289)

Als Prophylaxe wird seit 2004 zur Varizellen-Schutzimpfung bei Kinder und Jugendliche von
der STIKO geraten. Innerhalb von 96 Stunden vor Krankheitsbeginn kénnen VZV-Immun-
globuline gegeben werden. In klinischen Einrichtungen sollten Patienten die sich mit dem Vari-
cella-Zoster-Virus infiziert haben isoliert werden. Frauen im gebarfahigen Alter ohne Schutz-
impfung, sollten sich mindestens 3 Monate vor der Schwangerschaft impfen lassen. (Mandle und
Bosch 2015: 290; Sitzmann und Bartmann 2007: 614; Robert Koch-Institut 30.03.2016)



2.3 Teratogene

Als Teratogene bezeichnet man Stoffe, die beim ungeborenen Kind Fehlbildungen verursachen
kdnnen. Je nachdem welche Art, Dauer und Intensitat der Noxe (Schadstoff) und zu welchem
Zeitpunkt der Schwangerschaft die teratogene Fruchtschadigung erfolgt, beeinflusst dies den
Schweregrad der Schadigung. (Sitzmann und Bartmann 2007:133 ; Menche 2011: 126)

Wahrend der Blastogenese (Keimentwicklung (1.-14. Tag)) gilt die ,,Alles-oder-Nichts* Regel.
Entweder werden die Schaden wieder vollstdndig regeneriert oder die Keimblase stirbt ab und es
kommt zum Abort. Die Embryogenese/Organogenese (15.-90. Tag) ist die Phase der Organent-
wicklung und ist deshalb enorm anfallig fur teratogene Schéden. In der Fetalperiode (ab dem
90.Tag) ist das Risiko fur Schéden durch Teratogene etwas geringer, sie du3ern sich hauptsach-
lich als Organschaden, Wachstumsstérung und als Differenzierungsstérung (Stoérung der Spezia-
lisierung der Zellen/biologischen Strukturen) des Hirns. (Kréner und Koletzko 2010: 16)

Konsumiert die Mutter wahrend der Schwangerschaft Alkohol kann dies schon in geringen
Mengen zur embryonalen und fetalen Schadigung fuhren. Besonders bekannt ist das Embryofe-
tale Alkoholsyndrom (FAS), es betrifft den gesamten Organismus und verursacht besonders im
Gehirn Schéden (siehe Abbildung 5).

Normales Gehirn eines Gehirn eines 6 Wochen
6 Wochen alten Babys. alten Babys mit FAS

Abbildung 5: Gehrin eines 6 wochigen Babys mit FAS (Quelle: FAS Kinder (2013)
http://www.faskinder.de/02_folgen/folgen.htm [17.09.2017].)

Aullerdem flihrt es zu Wachstumsstérungen wahrend und nach der Schwangerschaft, zu typi-
schen Manifestationen wie Anomalien am gesamten Kdrper und psychisch, geistigen und stato-
motorischen Entwicklungsstérungen. Das Syndrom wird in drei Schwergrade eingeteilt (I-111),

zusatzlich treten um einiges haufiger Schwachformen und Alkoholeffekte auf. Alkoholeffekte
9



sind Storungen, die hauptsachlich psychisch-geistige Entwicklungsstérungen und Stérungen des
Verhaltens verursachen und dabei keine korperlichen Anomalien aufweisen. Die Wahrschein-
lichkeit fur ein komplett ausgepréagtes embryofetales Alkoholsyndrom liegt bei 1:365 der Neuge-
borenen. (Sitzmann und Bartmann 2007: 134; Menche 2011: 1111)

Bei der vollausgepragten Symptomatik handelt es sich um den Schweregrad 111, bei welchem
folgende pranatale Hirnschaden zur erwarten sind: Minderwuchs sowohl pra- als auch postnatal
(Zwergwuchs im Kleinkindesalter ist eine mdgliche Folge), kraniofaziale Dysmorphie (Fehlbil-
dungen im Hirn- und Gesichtsschadelbereich), Mikrozephalie (siehe Abbildung 5), Schaden des
Zentralen-Nervensystems: Geistige und sprachliche Retardierung, Beeintrachtigung von Psyche
und Verhalten, Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstérungen, emotionale Instabilitat, Hyper-
aktivitat. Sowohl diverse Fehlbildungen im Bereich des Gesichts und des Schédels, als auch gro-
Rere Anomalien sind ebenfalls Merkmale des FAS. Die Anzahl der perinatalen Sterbefalle ist
hoch, bei den Uberlebenden ist eine Intelligenzminderung festzustellen (Intelligenzquotient unter
80).

Ein Embryofetales Alkoholsyndrom des Schweregrades I-11 weist dieselben Symptome wie der
Schweregrad 111 in abgeschwéachter Form auf. (Kroner und Koletzko 2010: 16; Sitzmann und
Bartmann 2007: 134; Koletzko et al. 2004: 43)

Bestimmte Hirnareale (siehe Abbildung 6) werden

Frontal __

Lobes Corpus durch den Einfluss von Alkohol geschédigt oder in

=———————— Callosum

ihrer Funktionstatigkeit beeintrachtigt: Das Hirn-
%~ Hippocampus
Basal

areal Corpus callosum transportiert Informationen
Ganglia zwischen beiden Hirnhélften hin und her

Hypothalamus Cerebell
re| um . .

(links=Regeln und Logik, rechts= Impulse und Ge-
Abbildung 6 Die Gehirnregionen, die bei fihle). Bei Menschen mit FAS ist dieses Hirnareal
pranataler Alkoholexposition hinsichtlich
ihrer Funktionstiichtigkeit am stérksten verkleinert oder fehlt vollkommen. Der Hippocam-
betroffen sind (Quelle: Teresa Kellerman L i ) ) )
(2010) http://www.come- pus ist fir das Gedachtnis, Lernen und die Emotio-

over.to/FAS/FASbrain .htm [08.09.2017] .
nen verantwortlich.

Durch den Hypothalamus werden Empfindungen wir Schmerzen oder Temperatur, Appetit und
Emotionen gesteuert. Fir die Kontrolle von Verhalten und Geddchtnis, Koordination und Bewe-
gung ist das Cerebellum verantwortlich. Die Basalganglien haben Einfluss auf das raumliche
Denken, auf verschiedene Verhaltensweisen wie gezieltes Arbeiten, VVorhersage von Verhaltens-

konsequenzen und die Zeitwahrnehmung. Der Frontallappen hat die Kontrolle tiber das Urteils-
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verhalten und Impulse. Die Schadigung erfolgt hauptsachlich im préafrontalen Kortex, der die

ausfiihrenden Funktionen steuert.

Ebenso kann das Rauchen von Tabak fir préanatale Schaden des ungeborenen Kindes verant-
wortlich sein. Der Einfluss von Nikotin fiihrt zum Fehlwuchs, erhoht das Risiko einer Fehlge-
burt/Spontanabort welches bei einer Packung Zigaretten am Tag um 70 % steigt und es steigert
die perinatale Sterblichkeit um bis zu 150 %. Im Gegensatz zu Nichtraucherinnen ist die Friihge-
burtshaufigkeit um 50 % hoher. Uber den Stoffaustausch der Plazenta gelangen die Schadstoffe
des Tabakrauches, die teilweise sogar krebserregend sind, von der Mutter in den Blutkreislauf
des Embryos/Feten. Dabei kann der Nikotingehalt bis zu 15% hdéher als im Blut der Mutter sein.
(Hoeft und Schneider 2011; Koletzko et al. 2004: 44)

Durch das Rauchen verengen sich die PlazentagefaRRe und es kommt zu einem verringerten Blut-
durchfluss, der zu einer Hypoxie fihren kann. Die hdufigsten Folgen sind Stérungen der Hirn-
entwicklung, Abruptio Placentae (vorzeitige Plazentalosung), Placenta praevia (atypische Loka-
lisation der Plazenta), spatere Verhaltensstorungen und postnatale Wachstums- und Entwick-
lungsstérungen sowohl Untergewicht, im Mutterleib als auch nach der Geburt, (Hoeft und
Schneider 2011; Smollich und Jansen 2008; Menche 2011: 1111)

Bei der Einnahme von Arzneimitteln in der Schwangerschaft sollte stets ein Arzt konsultiert
werden, da einige Medikamente tber die Plazenta auf das Ungeborene tbergehen und zu Scha-
den flihren kénnen. (Menche 2011: 1111)

Vitamin-A kann in hohen Dosierungen (tiber 30.000 Einheiten taglich) teratogen sein. Retinoi-
de (Abkdmmlinge der Vitamin-A-S&ure) werden hauptséchlich in der Dermatologie als Therapie
angewandt und haben in der Schwangerschaft eine starke teratogene Wirkung, sie erhéhen das
Risiko eines Spontanaborts und fuihren zu dem typischen Retinoidsyndrom: Entwicklungsstorun-
gen des Thymus (lymphatisches Organ) und des Zentralnervensystems wie, Mikrozephalus,
Hydrozephalus und bei einem Funftel treten neurologische Schaden des Nervus opticus (Hirn-
nerv, der die Retina mit den Sehzentren im Hirn verbindet) auf. Bei ca. 30% verursachen Retino-
ide kardiovaskulare Defekte (Defekte des Herz- und Gefalisystems), zudem entstehen sichtbare
Fehlbildungen im Schédelbereich. Ebenfalls wurde eine Intelligenzminderung beobachtet, unter-
anderem auch bei Kindern ohne andere sichtbaren Fehlbildungen. Da einige dieser Medikamente
eine langere Halbwertszeit haben, sollte zwischen einer Behandlung und der Schwangerschaft
eine festgelegte Frist eingehalten werden. (Schaefer, Weber-Schondorfer 2005: 2486; Koletzko
et al. 2004: 44)
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Antiepileptika wie Phenytoin, Carbamazepin, Phenobarbital/Primidon und besonders Valproin-
séure weisen eine teratogene Wirkung auf. Bei Valproinsdure ist das Risiko einer Fehlbildung
am hdchsten, ansonsten sollte bei einer Therapie mit diesen Antiepileptika mit einer Verdopp-
lung des Fehlbildungsrisikos gerechnet werden, Carbamazepin und Valproinsdaure erhéhen das
Risiko fur einen Neuralrohrdefekt um das 10-30 fache. Das Antiepileptika-Syndrom beschreibt
eine Unterentwicklung des Mittelgesichts und der Endglieder der Finger. Dadurch kommt ein
typischer Gesichtsausdruck zustande. Eine pranatale Hirnschadigung wurde ebenfalls festge-
stellt, die sich durch eine mentale Entwicklungsstérung (maRige sensomotorische und geistige
Retardierung) duRert. Aufgrund der Reduzierung der Antiepileptika wéhrend der Schwanger-
schaft sinkt der Wirkungsspiegel und es kommt zu einem erhdhten neonatalen Blutungsrisiko.
(Schaefer, Weber-Schondorfer 2005: 2483f.; Koletzko et al. 2004: 44)

Antikoaglutantien sind Medikamente, welche zur Gerinnungshemmung eingesetzt werden. Da-
bei sind die haufigsten Medikamente Warfarin, Cumarin, Acenocoumarol und Phenprocoumon.
Diese Gerinnungshemmer fiihren zu Fehlbildungssyndromen, die sich durch verkirzte Extremi-
taten, verkleinerte eingesunkene Nase, Epiphysen-Kalzifizierung (Einlagerung von Kalziumsal-
zen in der Ausstilpung des Zwischenhirns), intrauterine Wachstumsstérung aufert. Etwa ein
Drittel der Patienten haben eine mentale Entwicklungsstérung (méRig bist starke geistige Retar-
dierung). (Koletzko et al. 2004: 44; Schaefer, Weber-Schéndorfer 2005: 2485f.)

Medikamente, die das Zellwachstum, besonders die Zellteilung verhindern oder verzégern nennt
man Zytostatika, sie werden hauptséchlich als Chemotherapie bei Krebserkrankungen einge-
setzt. Wird im ersten Trimenon der Schwangerschaft eine bosartige Erkrankung festgestellt, so
brechen die meisten Frauen die Schwangerschaft ab, aufgrund der mdglichen negativen Einwir-
kungen auf den Embryo, daher liegen tber diesen Zeitraum kaum Ergebnisse vor. Eine Chemo-
therapie im zweiten oder dritten Drittel der Schwangerschaft kann zu einer Wachstumsverzége-
rung, zu einer temporaren Knochenmarksdepression (Schédigung des Knochenmarks, die zu
verminderten Bildung der Blutzellen fuhrt) und zu einer damit verbundenen Andmie (Blutar-
mut), Leukopenie (verminderte Anzahl an weillen Blutkdrperchen), zu einem erhéhten Infekti-
onsrisiko, selten zu einer Thrombozytopenie mit erhdhtem Risiko flr Blutungen besonders Hirn-
blutungen, flhren. Es kann zu einem Hydrozephalus, faziale Dysmorphien, Verknécherungssto-
rung des Gehirnschédels und Fehlbildungen der GliedmaRen kommen. Zudem tritt in manchen
Féllen ein intrauteriner Fruchttod ein. Die meisten Feten werden jedoch ohne Schéden geboren.
(Koletzko et al. 2004: 44f.; Schaefer, Weber-Schondorfer 2005: 2486f.)
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3 Folgen

Die Folgen einer pranatalen Hirnschadigung sind Behinderungen.

Menschen sind behindert, wenn ihre korperliche Funktion, geistige Fahigkeit oder
seelische Gesundheit mit hoher Wahrscheinlichkeit langer als sechs Monate von dem
flr das Lebensalter typischen Zustand abweichen und daher ihre Teilhabe am Leben
in der Gesellschaft beeintrachtigt ist. Sie sind von Behinderung bedroht, wenn die
Beeintrachtigung zu erwarten ist. (SGB 1X 82 Abs. 1)

3.1 Korperliche Behinderung

Menschen werden als korperlich behindert bezeichnet, wenn sie in ihrer Bewegungsféhigkeit
erheblich gehandicapt sind, infolge einer Schadigung von Skelett, Muskel und Nerven oder wenn
die korperliche Leistungsfahigkeit durch organische Schdden oder Erkrankungen strak be-
schrénkt ist. (Arbeitsblatt Behinderungen)

Infantile Zerebralparesen (lat. cerebrum: Gehirn, griech. parese: Ld&hmung) sind durch frih-
kindliche Schadigungen am unreifen Gehirn (pré-, peri- und postnatale Hirnschadigung) verur-
sachte bleibende Stérungen, die sich auf Bewegung, Haltung und motorische Funktionen aus-
wirken. Zerebralparese ist ein Uberbegriff, der viele verschiedene Krankheitsbilder umfasst.
(Sitzmann und Bartmann 2007: 725; Koletzko et al. 2004: 615)

ICP’s entstehen in der friihen Entwicklungsphase durch Verschlisse der zentralen Gefale, pra-
natale Infektionen, Teratogene, hypoxisch-ischamische Enzephalopathie (Schadigung des Ge-
hirns durch Sauerstoffmangel und Minderdurchblutung) und Hirnblutungen. Allerdings gelingt
haufig die Zuordnung der Ursache nicht, etwa Drei bis Vier von 1000 Neugeborenen haben eine
ICP. (Sitzmann und Bartmann 2007: 725; Koletzko et al. 2004: 615)

Funktionsstorungen des Gehirns, ausgeldst durch Lasionen (Schéaden) unterschiedlicher Schwe-
regrade und Orte, fuhren zu einem gesteigerten Muskeltonus (Muskelspannung) bis hin zur Spas-
tik (Krampf), Dyskinesien (unbeabsichtigte Bewegungsablaufe) sowie Ataxie (Stérung der Ko-
ordination). (Sitzmann und Bartmann 2007: 725; Koletzko et al. 2004: 615)

3.2 Geistige Behinderung
Eine Intelligenzminderung betrifft ca. drei Prozent der Bevélkerung. ,,Definiert ist Intelligenz-

minderung als eine unvollstandige oder stehen gebliebene Entwicklung der geistigen Fahigkei-
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ten, die das Intelligenzniveau betreffen (Sprache, Kognition, soziale und motorische Fahigkei-
ten).* (Nonnenmacher 2017)

Die Klassifizierung erfolgt nach dem Intelligenzquotienten: leichte Intelligenzminderung (1Q 50-

69), mittelgradige (1Q 35-49), schwere (1Q 20-34) und schwerste Intelligenzminderung (1Q<20).
(Sitzmann und Bartmann 2007: 730)

Geistige Behinderung geht mit einer Intelligenzminderung einher, durch diese die Fahigkeit
neue und komplexe Informationen zu erlernen, verstehen und anzuwenden beeintrachtigt wird,
das fuhrt zu einer verminderten sozialen Kompetenz und beeintrachtigt die Fahigkeit ein selbst-
standiges Leben zu fihren. Diese Beeintrdchtigungen beginnen schon vor dem Erwachsenenalter

und haben dauerhafte Einflisse auf die weitere Entwicklung. (WHO)

Die Entstehung einer geistigen Behinderung ist z.B. auf Alkohol-, Medikamentenabusus
wéhrend der Schwangerschaft, Enzephalitis, Hypoxie oder Trauma (Unfall) zurtckzufih-
ren. Sie lasst sich unter anderem anhand des Intelligenzquotienten klassifizieren, wobei er
bei einer Lernbehinderung (leichte geistige Behinderung) zwischen 55-85 liegt und bei
einer geistigen Behinderung ein 1Q < 55 vorliegt. (Universitat Halle 0.J.) Eine geistige
Behinderung tritt hdufig auch in Kombination mit einer korperlichen oder psychischen
Behinderung auf. (Amann 2014: 385; Nonnenmacher 2017)

Wenn eine dauerhafte Beeintrachtigung an der Teilhabe des gesellschaftlichen Lebens
(hinsichtlich der Arbeitsfahigkeit, Bewaltigung des Alltags und sozialer Integration)
durch eine psychische Storung vorliegt, wird von einer psychischen Behinderung ge-
sprochen. (Pschyrembel online) Sie kann durch organische Schaden im Gehirn ausgelost

werden oder in Kombination mit anderen Behinderungen auftreten.

4 Fazit
Etwa 20 % aller frihkindlichen Hirnschadigungen sind aufgrund von prénatalen Ursachen ent-
standen. (E. Weiler 2014) Durch die intensive Auseinandersetzung mit dem Thema konnte fest-

gestellt werden, dass bestimmte Ursachen beeinflussbar und tatsachlich auch verhinderbar sind.

Intrauterine Infektionen kénnen durch Impfungen vor der Schwangerschaft verhindert werden.
Durch prophylaktische MalRinahmen z. B kein Kontakt mit Katzen oder Katzenkot, der Verzicht
auf rohes Fleisch oder ungewaschenes Gemuse oder Frichte, sehr grindliche Handereinigung

und zu allgemeinen Ansteckungsquellen Abstand halten, kénnen Infektionen vermieden werden.
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Impfungen werden in der Schwangerschaft nicht empfohlen, daher sollten diese mindestens drei
Monate vor der Schwangerschaft erfolgen.

Teratogene wie Medikamente, Nikotin und Alkohol passieren die Plazentaschranke direkt und
fihren zu massiven Hirnschadigungen, weshalb auf diese wahrend der Schwangerschaft verzich-
tet werden sollte. Zu einer medikamentdsen Behandlung wird nur geraten, wenn die Gesundheit
der werdenden Mutter stark gefahrdet ist. In diesen Fallen muss abgewogen werden, in wie weit
das Kind geféhrdet wird und wie sehr die Mutter ohne Medikamente Schaden nehmen wiirde. In

solchen Féllen entscheiden sich viele Frauen flr einen Schwangerschaftsabbruch.

In Deutschland konsumieren etwa 25% der schwangeren Frauen Alkohol. Es gibt keinen
Schwellenwert ab dem Alkohol keine teratogene Wirkung hat, deshalb wird empfohlen, wéhrend
der Schwangerschaft véllig auf Alkohol zu verzichten. Laut Arzteblatt kommen jahrlich ca. 2000
Kinder mit einem fetalen Alkoholsyndrom der Stufe 111 zur Welt und ca. 10.000 Kinder leiden
unter einer Schwachform des FAS. Diese Schadigung konnte maligeblich verringert werden,
indem mehr Aufkl&rungsarbeit geleistet wird. (Aerzteblatt.de 2017) Zahlreiche Institutionen wie
die BZgA informieren durchgehend schwangere Frauen anhand von Broschiiren und anderen

Materialien.

Der Umfang der Aufklarungsarbeiten ber Teratogene sollte an Schulen, 6ffentlichen Einrich-
tungen, Praxen sowie durch Kampagnen und informative Werbung in den Medien noch um eini-

ges erweitert werden.
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Eidesstattliche Erklarung

Hiermit versichere ich, dass ich die vorliegende Arbeit selbststandig ohne Verwendung anderer
als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt habe. Alle Stellen, die wortlich oder sinngemal aus
veroffentlichten und nicht verdffentlichten Schriften oder Internetquellen entnommen sind, sind

als solche kenntlich gemacht.

Geislingen an der Steige, den 17.09.2017 X SQU—VW\G)\ @J\Mﬂ\-ﬂ—

Hannah Bohme
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Anhang


http://www.drogenbeauftragte.de/
https://www.aerzteblatt.de/nachrichten/68004/Experten-fordern-Kurswechsel-in-der-Drogenpolitik



