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5 BfR-Wissenschaft 

1 Einleitung 

In Deutschland gehören alkoholische Getränke als Genussmittel seit Jahrhunderten zum 
gesellschaftlichen und kulturellen Leben (Burger & Mensink 2003; Schmidt 2005) und der 
moderate Konsum derartiger Getränke ist in weiten Bereichen der Bevölkerung sozial akzep-
tiert. Die Alkoholgehalte (Gehalt an reinem Ethanol) und die in der Literatur angegebenen 
Trinkmengen sind in der Tabelle 1 dargestellt.  
 
 
Tab. 1: Alkoholgehalte von alkoholischen Getränken und in der Literatur angegebenen Trinkmengen 
(Standardglas) 

  
Alkoholgehalt in Vo-

lumen-% 

Trinkmengen  

(Standardglas) 
Alkoholaufnahme * 

 

Bier 
Pils  
Helles Bier 
Weizenbier 

ca. 5 Vol.-% 0,33–0,5 l 13,3–20 g 

 

Wein 
Weißwein 
Rotwein 

10–13 Vol.-% 0,125–0,25 l 10–26 g 

 

Sekt 
deutscher Sekt ca. 11 Vol.-% 0,1 l 8,8 g 

 

Spirituosen 
Likör 
Whisk(e)y 
Cognac 

20–45 Vol.-% 0,02–0,03 l 3,2–9,6 g 

 

Alcopops 
Mischgetränke auf 
Spirituosenbasis 

ca. 5,5 Vol.-% 0,275 l 11,8 g 

 
* bezogen auf die in der Literatur angegebene Trinkmenge (Standardglas) 
(modifiziert nach Feick et al. 2006; Lachenmeier et al. 2006; Arbeitskreis Alkohol und Verantwortung 2010) 

 
 
Die Motivation, Alkohol zu trinken, beruht auf der hemmungslösenden, euphorisierenden, 
aber auch sedierenden Wirkung, die dieser Substanz aufgrund ihres psychoaktiven Potenzi-
als zugeschrieben wird (BZgA 2002; Burger & Mensik 2003; Schmidt 2005; Rist & Demmel 
2005; DHS 2007).  
 
Dabei werden die individuelle Trinkmenge und -häufigkeit sowie das Trinkmuster durch Er-
fahrungen über positive und negative Alkoholwirkungen im Rahmen eines erlernten Verhal-
tens gesteuert (Rist & Demmel 2005). Riskanter bzw. gefährlicher Alkoholkonsum wie 
Rauschtrinken, exzessives Trinken (binge drinking (DHS 2010): z.B. ≥ 5 Gläser Alkohol ≈ 
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70 g Ethanol innerhalb kürzester Zeit) und chronischer Alkoholkonsum (mindestens 12–40 g 
reiner Alkohol pro Tag bei Frauen) führen zu Schädigungen der Organsysteme wie z.B. des 
Zentralnervensystems, des Herz-Kreislauf-Systems, der Leber und des Gastrointesti-
naltrakts. Ein weiteres Risiko stellt die krebsfördernde Wirkung chronischen und übermäßi-
gen Alkoholkonsums dar (BZgA 2002; Bode et al. 2005; Harder et al. 2005; Gass et al. 2005; 
Siegmund et al. 2005; Strotmann & Ertl 2005; Feick et al. 2006). Die unterschiedlichen 
Trinkmengen und -muster führen zu qualitativ und quantitativ unterschiedlichen gesundheitli-
chen Auswirkungen (Rehm & Frick 2011). Alkohol hat zudem ein beträchtliches Suchtpoten-
zial: So leben schätzungsweise 1,6 Millionen Menschen mit Alkoholabhängigkeit in Deutsch-
land (Rist et al. 2005).  
 
Deutschland rangiert mit einem jährlichen Pro-Kopf-Alkoholkonsum von etwa 10 Litern rei-
nem Alkohol im oberen Bereich des Mittelfeldes der europäischen Länder (Berghöfer & Wil-
lich 2006) und gehört im internationalen Vergleich zu den Hochkonsumländern (Burger et al. 
2003; Rist et al. 2005; Bühringer & Kraus 2011). Auswertungen des Bundes-
Gesundheitssurveys 1998 verdeutlichen, dass der Konsum von Alkohol deutlich in Abhän-
gigkeit von soziodemographischen Faktoren, insbesondere von Geschlecht, Alter und sozio-
ökonomischem Status, variiert. Demnach ist der stärkste signifikante Einflussfaktor auf den 
Alkoholkonsum bei Frauen das Alter: Im Alter von 18 bis 29 Jahren nahmen Frauen durch-
schnittlich pro Tag 1,03 g Alkohol durch Bier (Alkoholgehalt 4,8 Vol.-%) und 1,89 g Alkohol 
durch Wein (Alkoholgehalt 11 Vol.-%) auf. Im Alter von 50 bis 59 Jahren belief sich die Auf-
nahme von reinem Alkohol durch Bier auf 1,45 g pro Tag und durch Wein auf 3,51 g pro Tag 
(Burger & Mensink 2003; Burger et al. 2003; RKI 2004). Auch Verhaltensweisen wie das 
Rauchen und die körperliche Aktivität sowie persönliche Merkmale wie der Body Mass Index 
(BMI) sind mit dem Konsum von Alkohol verknüpft. So wurde bei höherem Sozialstatus und 
kleinerer Haushaltsgröße ein höherer Alkoholkonsum ermittelt. Außerdem konsumieren 
Raucherinnen und Exraucherinnen mehr Alkohol. Ein höherer BMI war bei Frauen jedoch 
negativ mit dem Alkoholkonsum korreliert. Ebenfalls führte Schwangerschaft zu einem gerin-
geren Alkoholkonsum (Burger et al. 2003).  
 
Obwohl es in Deutschland kaum Daten über den Einfluss von mütterlichem Alkoholkonsum 
auf das Stillverhalten gibt, deuten aktuelle Untersuchungen aus Berlin und Bayern darauf 
hin, dass der Wunsch, in der Stillzeit Zigaretten, Alkohol und/oder Kaffee zu konsumieren, 
ein häufiger Grund für Mütter ist, sich entweder primär gegen das Stillen zu entscheiden oder 
früher als empfohlen abzustillen. Darüber hinaus zeigen epidemiologische Studien, dass ein 
Teil der Frauen in der Stillzeit zu bestimmten besonderen Gelegenheiten den Wunsch hat, 
ein Glas Wein oder Bier zu trinken und Alkoholkonsum in der Stillzeit nicht selten ist (Alvik et 
al. 2006; Rebhan et al. 2009). 
 
Zurzeit gibt es im deutschsprachigen Raum unterschiedliche Informationen zum Thema Al-
kohol in der Stillzeit (BMG 2000; Neumann & Friese 2006; Friese et al. 2006; Schaefer et al. 
2006; Landeszentrale für Gesundheitsförderung in Rheinland-Pfalz 2009; Koletzko et al. 
2010; Peters 2010; Rasenack & Zink 2011, BZgA 2011; Gundert-Remy et al. 2012). Die Na-
tionale Stillkommission am Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) ist der Auffassung, dass 
Frauen über die gesundheitlichen Wirkungen des Alkoholkonsums in der Stillzeit informiert 
und ihnen klare Handlungsempfehlungen zum Umgang mit Alkohol in dieser Zeit gegeben 
werden sollten.  
 
Der folgende Bericht soll einen Überblick über die Pharmakokinetik des Alkohols bei (stillen-
den) Frauen und Säuglingen sowie über die in der wissenschaftlichen Literatur publizierten 
Wirkungen des Alkoholkonsums in der Stillzeit auf Mutter und Kind liefern. Vor diesem Hin-
tergrund und auf Basis des im Jahr 2011 durchgeführten Expertengespräches der Nationa-
len Stillkommission am Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) wurden Handlungsempfeh-
lungen zum Alkoholkonsum in der Stillzeit abgeleitet. 
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2 Alkoholkonsum nach der Geburt bzw. in der Stillzeit  

In der Studie zum Stillverhalten in Bayern, die als prospektive Kohortenstudie Stillraten und 
das Stillverhalten bayerischer Mütter erfasst hat (Kohlhuber et al. 2008) und nicht primär auf 
die Fragestellung „Alkoholkonsum in der Stillzeit“ ausgerichtet war, wurde in der Abschluss-
befragung der Konsum alkoholischer Getränke in der Schwangerschaft und den neun Mona-
ten nach der Geburt erfragt. Es gab drei Antwortkategorien: „kein Genuss alkoholhaltiger 
Getränke“, „nur zu besonderem Anlass (ohne Erhebung der Trinkmenge)“ und „gelegentli-
cher/regelmäßiger Konsum mit Anzahl der Gläser pro Woche“. Dabei wurde davon ausge-
gangen, dass ein Glas von 0,1 l Sekt, 0,2 bis 0,3 l Bier oder 4 cl Schnaps etwa 9 bis 10 g 
reinem Alkohol entspricht. Andere Fragen wie z.B. nach Anzahl der alkoholischen Getränke 
pro Trinkgelegenheit (binge drinking), wurden in der vorgenannten Studie nicht gestellt. Ge-
legentlicher und regelmäßiger Alkoholkonsum wurden zudem nicht in getrennten Kategorien 
erfasst. Details zum Studienkollektiv sind in der Publikation von Rebhan et al. (2009) darge-
stellt. Ausschließliches Stillen wurde als Gabe von Muttermilch ohne Zufütterung von ande-
ren Flüssigkeiten oder Säuglingsnahrung definiert.  
 
Entsprechend den Ergebnissen dieser Studie tranken zwischen 30 und 80 % der befragten 
Frauen in den ersten neun Monaten nach der Geburt ihres Kindes Alkohol (in der Schwan-
gerschaft waren es ca. 25 %). Die meisten der Befragten gaben an, in der Stillzeit nur zu 
einem besonderen Anlass Alkohol getrunken zu haben (Rebhan et al. 2009). Etwa 5 % der 
Frauen (n = 58 Mütter) tranken dieser Erhebung zufolge in den ersten drei Lebensmonaten 
ihres Kindes ein bis drei Gläser pro Woche; 0,7 % tranken gelegentlich oder regelmäßig 
mehr als drei Gläser alkoholhaltige Getränke pro Woche. Zwischen dem siebten und neun-
ten Lebensmonat des Kindes stieg der Anteil der Frauen, die ein bis drei oder mehr als drei 
Gläser Alkohol pro Woche konsumierten, auf 15 % bzw. 4 % (s. Abbildung 1).  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Abb. 1: Alkoholkonsum von Frauen in den ersten neun Lebensmonaten des Kindes (Datenquelle: Studie 
zum Stillverhalten in Bayern; n = 3822) 
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Von den 117 Frauen, die bereits in der Schwangerschaft gelegentlich oder regelmäßig min-
destens ein bis drei Gläser Alkohol pro Woche konsumiert hatten, taten dies auch 95 % in 
den ersten drei Monaten nach der Geburt ihres Kindes (Kohlhuber, pers. Mitteilung 2011). 
Zwischen Raucherinnen, Exraucherinnen und Nichtraucherinnen gab es in dieser Erhebung 
keine Unterschiede im Alkoholkonsum in der Schwangerschaft und nach der Geburt. Dabei 
beschreibt Nichtraucherin „nie geraucht“, Exraucherin „vor der Schwangerschaft geraucht, in 
der Schwangerschaft und nach der Schwangerschaft nicht mehr geraucht“ und Raucherin 
„vor und nach der Schwangerschaft geraucht“. Mütter mit höherem Alter und höherem Bil-
dungsstand konsumierten jedoch in der Schwangerschaft und nach der Geburt häufiger Al-
kohol (Rebhan et al. 2009; Kohlhuber pers. Mitteilung 2011). Wie Abbildung 2 zeigt, tranken 
nicht stillende Mütter im Vergleich zu ausschließlich stillenden im ersten und vierten Le-
bensmonat des Kindes häufiger Alkohol.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 2: Alkoholkonsum von Müttern nach Stillstatus (Datenquelle: Studie zum Stillverhalten in Bayern; 
n = 3822) 

 
Auch Daten aus den USA und Australien belegen, dass etwa 40 % der Frauen in den ersten 
Monaten nach der Geburt ihres Kindes ab und zu Alkohol tranken (Breslow et al. 2007; Ma-
loney et al. 2011). Zwischen 43 und 48 % der Frauen in Australien konsumierten in den ers-
ten vier bis sechs Monaten nach der Geburt Alkohol, unabhängig davon, ob sie stillten oder 
nicht (Giglia & Binns 2007a; Giglia & Binns 2008). In den USA ergab eine Studie von Little et 
al. (1989), dass Frauen ab dem dritten Lebensmonat des Kindes zunehmend häufiger Alko-
hol tranken. In einer weiteren nordamerikanischen Studie wurde jedoch beobachtet, dass 
stillende Mütter von drei Monate alten Säuglingen im Vergleich zu nicht stillenden Müttern 
statistisch signifikant seltener größere Mengen an Alkohol konsumierten (mindestens zwei 
alkoholische Getränke pro Woche) (Breslow et al. 2007). Auch bei norwegischen Frauen 
zeigte sich, dass Stillen über einen Zeitraum von mindestens sechs Monaten (unabhängig 
von der Stillintensität) vor exzessivem Alkoholkonsum (mindestens fünf alkoholische Geträn-
ke pro Gelegenheit) in dieser Zeit schützt (Alvik et al. 2006).  
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3 Pharmakokinetik des Alkohols  

Die Pharmakokinetik des Ethanols (= Alkohol) nach oraler Aufnahme ergibt sich aus Resorp-
tion, Metabolismus und Verteilung im menschlichen Organismus (Li et al. 2001; Ramchan-
dani et al. 2001a). Abbildung 3 fasst wichtige Informationen dazu schematisch zusammen.  
 
Ethanol wird über die gesamte Länge des Gastrointestinaltraktes resorbiert. Die Resorption 
über die Mundhöhle und die Speiseröhre ist gering, während sie über den Magen bereits 
zwischen 10 und 30 % beträgt (Norberg et al. 2003; Hendriks 2005). Der Hauptanteil wird im 
Dünndarm durch passive Diffusion aufgenommen (Norberg et al. 2003; Hendriks 2005; Gilg 
2005). Wie viel Alkohol nach oraler Aufnahme im Körper resorbiert wird, hängt u.a. davon ab, 
wie das alkoholische Getränk zusammengesetzt ist, von der Art des Trinkens (rasche oder 
langsame Zufuhr etc.), von der Tageszeit des Alkoholkonsums, von dem individuellen Blut-
zuckerspiegel und wie lange der Alkohol im Magen verweilt (Norberg et al. 2003; Roine et al. 
1993). Beispielsweise reizt nach Gilg (2005) der CO2-Gehalt in Sekt und Weizenbier die Ma-
genschleimhaut und fördert so die Schleimhautdurchblutung und Magenentleerung. Als Fol-
ge wird der Alkohol rascher resorbiert und die Blut-Alkohol-Konzentration steigt schneller an 
als nach Konsum von Wein und normalem Bier bei gleichen Alkoholgehalten. Vermutlich 
infolge einer zirkadianen Rhythmik erfolgt die Resorption des Alkohols morgens rascher und 
führt zu höheren Blutspiegeln im Vergleich zum Rest des Tages (Lötterle et al. 1989; Yap et 
al. 1993; Danel & Touitou 2004; Gilg 2005). Die Verweilzeit im Magen wird beeinflusst von 
der Magenfüllung, vom Rauchverhalten, vom Sympathikotonus oder der Einnahme bestimm-
ter Medikamente wie Domperidon oder Erythromycin (Norberg et al. 2003; Gilg 2005; Rom-
melspacher 2011). Nach Johnson et al. (1991) haben Raucher eine, vermutlich durch die 
verlangsamte Magenpassage bedingte, verzögerte Alkoholresorption. Resorbierter, mit dem 
Blut transportierter Alkohol wird zu 96 % im Körperwasser und zu 4 % im Fettgewebe verteilt 
(Gilg 2005). 
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ADH = Alkoholdehydrogenase;  
ALDH = Aldehyddehydrogenase;  
Cytochrom P450 2E1 = Cytochrom-P450-Isoenzym 2E1-abhängige Monooxygenase 
 
Abb. 3: Pharmakokinetik des Alkohols  

 
Der Gesamtkörperwassergehalt beträgt bei Frauen etwa 60 % der Körpermasse. Die Bio-
transformation des Alkohols erfolgt im ersten Schritt über die Alkoholdehydrogenase (ADH). 
Es entsteht der Metabolit Acetaldehyd, der für viele schädliche Wirkungen des Alkohols ver-
antwortlich gemacht wird. ADH ist beim Menschen ein polymorphes Enzymsystem mit ver-
schiedenen Isoenzym-Klassen, deren Alkohol-Affinität variiert und die in den Körpergeweben 
unterschiedlich verteilt sind. Im Magen gibt es beispielsweise γ-ADH (Klasse I), χ-ADH (Klas-
se III) und δ-ADH (Klasse IV) (Yokoyama et al. 1995; Jelski et al. 2002; Ramchandani et al. 
2001a). Zudem gibt es beispielsweise in Klasse I verschiedene Genotypen, auf denen die 
unterschiedliche Metabolisierungsgeschwindigkeit der Individuen beruht. Die Leber metabo-
lisiert Alkohol sehr effizient (90 bis 98 % der aufgenommenen Alkoholmenge) (Jones 2010). 
2–10 % werden abgeatmet; der Rest wird über die Niere unkonjugiert oder als Glucuronid- 
bzw. Sulfatkonjugate im Urin sowie im Speichel ausgeschieden (Norberg et al. 2003; Jones 
2010). In der Leber gibt es neben dem zytosolischen Hauptstoffwechselweg über Klasse-I-
ADH (Norberg et al. 2003) noch zwei Pfade mit geringerer Stoffwechselleistung: die Metabo-
lisierung durch mikrosomale Cytochrom-P450-Isoenzyme (vorwiegend CYP2E1) und über 
Katalase (s. Abbildung 3) (Rommelspacher 2011). Bereits im Magen und während der ersten 
Leberpassage wird ein Teil der aufgenommenen Alkoholmenge verstoffwechselt (First-Pass-
Effekt), bevor der Rest über den Blutkreislauf im Körper systemisch verteilt wird (Oneta et al. 
1998). Das Ausmaß der Metabolisierung während des First-Pass-Effekts hängt u.a. von der 
Verweilzeit des Alkohols im Magen ab (Oneta et al. 1998). Diese ist positiv korreliert mit der 
Magenfüllung, weshalb nüchterne Probandinnen höhere Blutspiegel des nicht metabolisier-
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ten Alkohols aufweisen als Probandinnen, die vor dem Alkoholkonsum Nahrung zu sich ge-
nommen haben (Jones et al. 1997; Ramchandani et al. 2001a, b). Allerdings wird von Jones 
(2010) der Anteil der Dosis, der bei moderatem Alkoholkonsum nach dem Essen einem First-
Pass-Effekt unterliegt, als gering eingeschätzt (4,6 bis 13,7 % der Alkoholdosis). Im Gegen-
satz dazu gehen Pastino & Conolly (2000) von einer größeren Bedeutung des First-Pass-
Effektes aus. So wurden 15 bis 26 % der Dosis (0,5 g Alkohol pro kg Körpergewicht), die 
männlichen Probanden verabreicht wurde, metabolisiert. Der First-Pass-Effekt bei Frauen ist 
nach Baraona et al. (2001) aufgrund der erniedrigten χ-ADH-Aktivitäten im Magen geringer 
als bei Männern.  
 
Der Metabolit Acetaldehyd wird in einem zweiten Schritt in der Regel über Aldehyddehydro-
genase (ALDH), aber auch über Monooxygenase CYP2E1 zu Acetat oxidiert, welches dann 
im Zitratzyklus zu Kohlendioxid und Wasser abgebaut wird (DFG 1998, Hendriks 2005; Agar-
wal-Kozlowski 2005, Jones 2010; Rommelspacher 2011). Auch ALDH zeigt einen Enzympo-
lymorphismus, der die Effizienz der Elimination des Alkohols bei den einzelnen Individuen 
unterschiedlich beeinflusst (Agarwal-Kozlowski 2005; Ramchandani et al. 2001a). Die gene-
tische Variabilität der ADH- und/oder ALDH-Allele, die in verschiedenen Populationen unter-
schiedlich häufig verteilt sind, sind u.a. die Ursache der ethnischen Unterschiede im Alko-
holmetabolismus (Thomasson 1995; Ramchandani et al. 2001a; Rommelspacher 2011). 
Insgesamt führen diese genetisch bedingten Unterschiede in der Enzymaktivität zu großen 
interindividuellen Unterschieden in der Alkoholelimination (Thomasson 1995; Norberg et al. 
2003). 
 
Die Elimination von Alkohol aus dem Blut wird häufig mit einer Michaelis-Menten-Kinetik be-
schrieben, die bei niedrigen Alkoholkonzentrationen bis 0,2 g/l Blut einer Kinetik 1. Ordnung 
entspricht. Der Abfall des Blutalkoholspiegels erfolgt hier konzentrationsabhängig, da die 
Enzyme nicht gesättigt sind. Bei höheren Konzentrationen von 0,5–5 g/l folgt die Kinetik we-
gen der Substratsättigung des Enzyms einer 0. Ordnung, d.h., die Eliminationsrate ist nun 
konzentrationsunabhängig bzw. konstant (Wagner et al. 1976; Mumenthaler et al. 2000; Jo-
nes 2010). Die Eliminationsrate wird in g Alkohol pro kg Körpergewicht (KG) und Stunde 
ausgedrückt. Weitere Parameter, die zum Beschreiben des Blut-Konzentrations-Verlaufs 
herangezogen werden, sind die maximale Blutalkoholkonzentration, die Zeitspanne bis zum 
Erreichen des Maximums und die Fläche unterhalb des Blut-Konzentrations-Verlaufs (area 
under the curve = AUC). Zur Beschreibung der Michaelis-Menten-Kinetik dienen die maxima-
le Eliminationsgeschwindigkeit (Vmax = Sättigung des Enzymsystems, Übergang in 0. Ord-
nung) und die Michaelis-Menten-Konstante (Km = Konzentration, bei der die Hälfte der ma-
ximalen Eliminationsgeschwindigkeit erreicht wird) (Wagner et al. 1976). Als b60 wird die 
Menge Alkohol bezeichnet, die in 60 min aus dem Körper entfernt werden kann. 
 
Auch die Alkoholbiotransformation über die Monooxygenase CYP2E1 und ADH folgt einer 
Michaelis-Menten-Kinetik. Dabei ist die Km der CYP2E1 größer als die Km der ADH, sodass 
dieser Abbaustoffwechselweg nach einmaliger Aufnahme größerer Alkoholmengen dominiert 
(z.B. 100 g Alkohol pro Tag) (Norberg et al. 2003; Jones 2010). Außerdem ist dieses Enzym 
durch wiederholte Alkoholexposition induzierbar, d.h., die Enzymmenge steigt an. So wird 
Alkohol bei einem Teil der Alkoholiker rascher aus dem Blut eliminiert (Norberg et al. 2003; 
Rommelspacher 2011). Diese erhöhte Biotransformation (metabolische Toleranz) führt ne-
ben anderen Veränderungen (zentralnervöse Toleranz) dazu, dass eine Dosissteigerung zur 
Auslösung der alkoholbedingten Wirkungen nötig wird (Gilg 2005). 
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3.1 Pharmakokinetik des Alkohols bei Frauen  

Bei der Metabolisierung des Alkohols bestehen Geschlechtsunterschiede (Thomasson 1995, 
2000; Müller 2006; Jones 2010). Im Folgenden werden nur die bei Frauen ermittelten phar-
makokinetischen Daten vorgestellt. In der Untersuchung von Ramchandani et al. (2001b) 
nahmen vier gesunde Nichtraucherinnen nüchtern oder nach einem Frühstück eine 95 %ige 
Ethanollösung zu sich, bis die Alkoholkonzentration in der Ausatemluft 40 mg% betrug. Die 
durchschnittliche Eliminationsrate betrug nüchtern etwa 5 g pro Stunde, nach dem Frühstück 
7 g pro Stunde. Die Zusammensetzung des Frühstücks (protein-, fett- oder kohlenhydrat-
reich) hatte keinen Einfluss auf die Höhe der Eliminationsrate (Ramchandani et al. 2001b). 
 
In Untersuchungen von Mumenthaler et al. (1999, 2000) wurde bei gesunden, nicht schwan-
geren Frauen, die eine mittlere Alkoholdosis von 0,67 g Ethanol pro kg KG in vier Einzeldo-
sen über 90 Minuten nach einer Mahlzeit aufgenommen hatten, ein Verteilungsvolumen von 
482 ± 102 ml/kg KG (1. Zyklushälfte) bzw. 465 ± 65 ml/kg KG (2. Zyklushälfte) bestimmt, was 
annähernd dem Gesamtkörperwasser entspricht. Ein Verteilungsvolumen in vergleichbarer 
Größenordnung mit 592 ± 87 ml/kg KG wurde von Klockhoff et al. (2002) festgestellt, nach-
dem 12 Frauen mit einem Körpergewicht von etwa 75 kg nüchtern eine Dosis von 0,3 g Al-
kohol pro kg KG innerhalb von 5 Minuten zu sich genommen hatten. Dabei wurde 95 %iger 
Alkohol mit Orangensaft zu einem 12 Vol.-%igen alkoholischen Getränk gemischt 
(≈ Aufnahme von 220 ml eines 12 Vol.-%igen Tischweins von einer 70-kg-Person).  
Aus der reinen Körpermasse lässt sich ein durchschnittlicher Körperwassergehalt von 
500 ml/kg KG abschätzen (Hendriks 2005).  
Tabelle 2 gibt einen Überblick über weitere kinetische Parameter der verschiedenen Unter-
suchungen, die aufgrund der unterschiedlichen Versuchsbedingungen, Kollektivzusammen-
setzungen und Auswerteansätze nicht völlig vergleichbar sind. Bei allen vier Studien lag die 
Eliminationskonstante der Abnahme der Alkoholkonzentration im Blut in der gleichen Grö-
ßenordnung (0,1 bis 0,2 g/kg KG und Stunde). Jones (2010) ermittelte bei Frauen (n = 114), 
die Alkohol getrunken hatten, eine durchschnittliche Eliminationsgeschwindigkeit des Alko-
hols von 0,21 g/l und Stunde. Die durchschnittliche Zeit zum Erreichen der maximalen Blut-
alkoholkonzentration mit gefülltem Magen schwankt zwischen 34 Minuten und 109 Minuten 
bei Alkoholdosen zwischen 0,3 und 0,67 g/kg KG. Von Pepino et al. (2007) wurde gezeigt, 
dass im selben Kollektiv die Füllung des Magens mit einem Frühstück gegenüber Nüchtern-
zustand zu einer 44 %igen Erhöhung der Zeitspanne bis zum Erreichen des maximalen Blut-
alkoholspiegels führte. Die maximale Blutalkoholkonzentration betrug zwischen 0,5 und 
0,9 g/l. Die Zeitspanne bis zum totalen Abfall in den Bereich eines üblichen, durch endogene 
Ethanolbildung bedingten Blutalkoholspiegels (DFG 1998) betrug nach Genuss von 0,3 g 
Alkohol pro kg KG ca. 3,8 Stunden (Klockhoff et al. 2002). Die b60-Werte wurden mit 6 bis 7 g 
Alkohol pro Stunde geschätzt. Rechnet man dies um, so ergibt sich, dass eine Frau pro 
Stunde den Alkohol aus 69 bis 79 ml Sekt mit 11 Vol.-% bzw. 150 bis 174 ml Bier mit 5 Vol.-
% abbauen kann.  
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Tab. 2: Kinetische Größen bei nicht stillenden Frauen in Abhängigkeit von den Expositionsbedingungen  

 Klockhoff et al. 
(2002) 

Mumenthaler et al. 
(1999) 

Pepino et al. (2007) 
 

Exposition     

Magenfüllung nüchtern Frühstück nüchtern Frühstück 
Dosis Alkohol 
(g/kg KG) 

0,3 0,67  0,4  0,4  

Art der Verabrei-
chung  

1 alk. Getränk 
(20 Vol.-% Alkohol-
Orangensaft) inner-
halb von 5 Minuten  

4 Teilmengen alk. 
Getränk (20 Vol.-% 
Alkohol-Soda) in-
nerhalb von 
90 Minuten 

2 Teilmengen alk. 
Getränk (15 Vol.-% 
Alkohol-Kiwisaft) 
innerhalb von 
5 Minuten 

2 Teilmengen alk. 
Getränk (15 Vol.-% 
Alkohol-Kiwisaft) 
innerhalb von 
5 Minuten 

Kollektiv     

n 12 24 15 15 
Alter (Jahre) 40,3 ± 9,0 30,9 ± 5,1 k.A. k.A. 
Körpergewicht 
(kg) 

78,1 ± 10,0 66,3 ± 10,0 67,2 ± 3,2 67,2 ± 3,2 

BMI (kg/m2) 28,2 ± 3,8 24,0 ± 3,8 24,4 ± 0,9 24,4 ± 0,9 
Anzahl pro Woche k.A. k.A. 9,5± 2,7 9,5± 2,7 
Zahl der Drinks je 
Gelegenheit 

k.A. k.A. 2,8 ± 0,7 2,8 ± 0,7 

Parameter     
Vd (l/kg) 0,592 ± 0,097 0,482 ± 0,10 k.A. k.A. 
Cmax (g/l) 0,58 ± 0,11 0,92 ± 0,15 0,84 ± 0,04 0,46 ± 0,03 
tmax (h) 0,3–0,8 1,83 ± 0,10 0,58 ± 0,06 0,84 ± 0,08 
AUC (g/l x h) 54,6 ± 10,2 2,91 ± 0,66 1,58 ± 0,07 0,86 ± 0,07 
k (g/kg x h)  0,081 ± 0,013 0,11 ± 0,03 0,10 ± 0,01 0,10 ± 0,01 
t (0) (min) 227 ± 9,8 k.A. k.A. k.A. 
b60 (g/h) k.A. 7,33 ± 1,79 6,38 ± 0,50 6,9 ± 0,58 
Vmax (g/h) k.A. 0,15 ± 0,10 k.A. k.A. 
Km k.A. 0,11 ± 0,15 k.A. k.A. 

 
 
3.2 Pharmakokinetik des Alkohols bei stillenden Frauen  

Ethanol diffundiert in der Brustdrüse pH-unabhängig vom mütterlichen Blut in die Mutter-
milch. Ein Parameter zur Beschreibung der passiven Diffusion vom mütterlichen Plasma in 
die Milch ist der Milch-Plasma-Verteilungskoeffizient. Nach Anderson & Wolff (2000) liegt 
dieser bei Ethanol bei 1, d.h., es sind etwa die Alkoholkonzentrationen in der Milch zu erwar-
ten, die im mütterlichen Plasma gemessen werden. So wurden bei stillenden Frauen nach 
einmaliger Aufnahme einer Dosis von 0,6 g Ethanol pro kg KG (nüchtern, 15 Vol.-% Alkohol-
Wasser-Lösung) innerhalb von 30–60 Minuten nach Alkoholkonsum Blutalkoholspiegel zwi-
schen 80 und 90 mg/100 ml gemessen (s. Abbildung 4; schwarze Vierecke modifiziert nach 
Kesäniemi 1974). In der Milch dieser Frauen wurden vergleichbare Alkoholspiegel gemessen 
(s. Abbildung 5). Wenn die Probandinnen nichts gegessen hatten, wurden die höchsten Al-
koholkonzentrationen in Blut und Milch beobachtet (s. Abbildung 4, 5).  
Die niedrigeren in den Abbildungen 4 bis 6 dargestellten Messwerte stammen aus einer Un-
tersuchung von Lawton (1985), der bei acht stillenden Frauen mit Kindern im Alter von 6 
Wochen bis 2¾ Jahren, die Alkohol in Dosen von 0,46 bis 1,5 g/kg KG innerhalb von 45–
60 Minuten nach einem Frühstück zu sich genommen hatten, Alkoholgehalte in Blut und 
Frauenmilch (meist Vordermilch) über einen Zeitraum von bis zu 5,5 Stunden bestimmt hat. 
Auch diese Daten zeigen eine gute Übereinstimmung der Höhe der Alkoholkonzentrationen 
im Blut und in der Frauenmilch. Weiterhin sind interindividuelle Unterschiede der internen 
Belastungen deutlich erkennbar, da bei unterschiedlichen Alkoholdosen z.T. gleiche Blut-
spiegel auftraten. Bei drei der vier Stillenden, die höhere Mengen Alkohol konsumiert hatten, 
lagen die Alkoholgehalte in der Frauenmilch um ca. 22 bis 29% höher als im mütterlichen 
Blut (Lawton 1985). Bei mütterlichen Alkoholdosen von 1,05 bis 1,2 g/kg KG (d.h. 60 bis 75 g 
Alkohol ≈ 0,7 l Wein) sind nach 5–5½ Stunden immer noch erhöhte Blut- und Milch-
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Alkoholspiegel (50 mg Alkohol pro 100 ml Flüssigkeit) nachweisbar (s. Probandin 1 in Abb. 6 
und die nicht in dieser Arbeit graphisch dargestellte Probandin 2 in der Publikation von Law-
ton 1985).  
Große interindividuelle Schwankungen wurden auch in einer chinesischen Muttermilchunter-
suchung festgestellt. Bei einer mütterlichen Alkoholdosis von 0,3 g/kg KG wurden im Ver-
gleich zu anderen Untersuchungen etwas niedrigere Blut- und Milch-Alkoholspiegel gemes-
sen (31 ± 10,3 mg/100 ml). Um den Alkoholgehalt im Blut bei dieser Dosis auf den endoge-
nen Basalwert abzusenken, wurde eine Zeitspanne von 175 min geschätzt (Chien et al. 
2005).  
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 1,50 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einerm Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985)
 0,88 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einerm Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985)
 0,56 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einerm Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985)
 0,92 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einerm Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985)
 0,60 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme einer nüchternen Probandin (ohne Nahrung) 
(modifiziert nach Kesäniemi 1974)

 
Abb. 4: Verlauf der Alkoholgehalte im Blut 

 
 

1,50 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985) 
0,88 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985)  
0,56 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985) 
0,92 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985) 
0,60 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme einer nüchternen Probandin (modifiziert nach Kesäniemi 1974) 
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0,60 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme einer nüchternen Probandin (ohne Nahrung) 
(modifiziert nach Kesäniemi 1974)

 
Abb. 5: Verlauf der Alkoholgehalte in der Muttermilch 

 
 

1,50 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985) 
0,88 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985)  
0,56 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985) 
0,92 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme nach einem Frühstück (modifiziert nach Lawton 1985) 
0,60 g Alkohol/kg KG; Alkoholaufnahme einer nüchternen Probandin (modifiziert nach Kesäniemi 1974) 
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Abb. 6: Konzentrationsverlauf von Alkohol in Blut und Muttermilch (beginnend eine Stunde nach oraler 
Aufnahme von 1,05 g Alkohol pro kg Körpergewicht) (modifiziert nach Lawton 1985) 

 
Pepino et al. (2007) ermittelten, dass Stillende, die Alkohol im Nüchternzustand konsumiert 
hatten, deutlich höhere Blutalkoholspiegel aufwiesen, als diejenigen, die zuvor ein Frühstück 
verzehrt hatten (Blutalkoholkonzentration: nüchtern 0,69 ± 0,03 g/l; nach Frühstück 0,39 ± 
0,03 g/l).  
Der Vergleich der Blutalkoholspiegelkurven von stillenden und nicht stillenden Frauen sowie 
von Frauen, die niemals schwanger waren (Nullipara) zeigt, dass der maximale Blutalkohol-
spiegel von allen Gruppen zum gleichen Zeitpunkt erreicht wurde. Allerdings wiesen stillende 
Frauen signifikant niedrigere Blutalkoholspiegel (Fläche unter der Kurve, AUC) auf als nicht 
stillende Frauen. Die maximale Höhe des Blutalkoholspiegels und die AUC waren bei den 
stillenden Frauen nach Alkoholkonsum und Frühstück statistisch signifikant niedriger als bei 
nicht stillenden und Nullipara (s. Tabelle 2 und Tabelle 3).  
In einer Studie von da-Silva et al. (1993) wurden bei gleicher Alkoholdosis, aber unterschied-
lichem Trinkverhalten der Stillenden vergleichbare maximale Blutalkoholspiegel festgestellt. 
Die Zeit bis zum Erreichen des Alkoholmaximums im Blut war in dieser Studie allerdings bei 
den Stillenden im Vergleich zu Frauen ohne Kind (Nullipara) verlängert. Die b60-Werte betru-
gen durchschnittlich zwischen 6,4 (nüchtern, Nullipara) (s. Tabelle 2) und 9,14 g pro Stunde 
(nach dem Frühstück bei Nichtstillenden, Tabelle 3) (Pepino et al. 2007).  
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Tab. 3: Kinetische Parameter von stillenden und nicht stillenden Frauen (nicht nüchtern) 

Pepino et al. (2007) da-Silva et al. (1993)  
stillend nicht stillend, nach 

der Schwanger-
schaft  

stillend Nullipara 

Exposition     
Dosis Alkohol (g/kg 
KG) 

0,4 0,4  0,4  0,4  

Art der Verabreichung 2 Teilmengen alk. 
Getränk (15 Vol.-% 
Alkohol-Kiwisaft) 
innerhalb von 
5 Minuten 

2 Teilmengen alk. 
Getränk (15 Vol.-% 
Alkohol-Kiwisaft) 
innerhalb von 
5 Minuten 

1 ml Wodka pro kg 
so schnell wie 
möglich konsumiert 
und 80 ml Wasser 
nachgetrunken 

1 ml Wodka pro kg 
so schnell wie 
möglich konsumiert 
und 80 ml Wasser 
nachgetrunken 

Kollektiv     
n 20 9 7 8 
Alter (Jahren) k.A. k.A. 31,4 ± 7,7 29,9 ± 7,5 
KG (kg) 65,0 ± 1,5 69,0 ± 4,9 58,0 ± 9,1 55,7 ± 9,1 
BMI (kg/m3) 24,1 ± 0,7 24,8 ± 1,8 23,1 ± 3,3 22,0 ± 2,9 
Üblicher Alkoholkon-
sum 

    

Anzahl pro Woche 4,0 ± 1,5 4,0 ± 1,9 ≤0,5 ≤0,5 
Zahl der Drinks je 
Gelegenheit 

2,5 ± 0,9 1,6 ± 0,6 ≤2 ≤2 

Parameter     
Cmax (g/l) 0,38 ± 0,03 0,50 ± 0,04 0,44 ± 0,11 0,51 ± 0,11 
tmax (h) 0,93 ± 0,07 0,92 ± 0,10 0,8 ± 0,18 0,52 ± 0,27 
AUC (g/l x h) 0,68 ± 0,06 0,90 ± 0,09 0,64± 0,20 0,85± 0,22. 
ß60 (g/l x h)  0,18 ± 0,02 0,22 ± 0,02 k.A. k.A. 
b60 (g/h) 7,27 ± 0,70 9,14 ± 0,79 k.A. k.A. 

k.A. =  keine Angabe 

 
Die durchschnittliche Eliminationsrate betrug in allen drei Gruppen etwa 0,1 g/kg KG und 
Stunde bzw. etwa 0,2 g/l und Stunde. Pepino et al. (2007) stellten für die beobachteten Un-
terschiede während der Laktation die Hypothese auf, dass während der Stillzeit vermehrt 
regulatorische Proteine im Gastrointestinaltrakt freigesetzt werden, die die Passage des Al-
kohols vom Magen zum Dünndarm und zur Leber verzögern und damit den First-Pass-Effekt 
erhöhen. Die Ergebnisse wurden in einer weiteren Untersuchung von Pepino & Mennella 
(2008) bei Müttern, die Milch abpumpten, bestätigt.  
 
Aus den verschiedenen Untersuchungen wurden kindliche Alkoholdosen zwischen etwa 0,3 
und 6 % der mütterlichen Alkoholdosen geschätzt. So wurde von Kesäniemi (1974) nach 
mütterlicher Aufnahme von 0,6 g Alkohol pro kg KG eine kindliche Aufnahme von Alkohol 
über die Muttermilch in Höhe von 36 mg/kg KG (≈ 6 %) angegeben. Mennella & Beauchamp 
(1991) ermittelten bei stillenden Nichtraucherinnen mit Säuglingen im Alter von 4 bis 30 Wo-
chen, dass diese in einem Beobachtungszeitraum von ca. 3 Stunden zwischen 14 und 66 mg 
Alkohol bzw. 1,6 bis 9,9 mg/kg KG mit der Muttermilch (= 0,5 und 3,3 % der mütterlichen 
Alkoholdosis) aufnahmen, wenn die Mütter 0,3 g Alkohol pro kg KG (15 Vol.-% alkoholisches 
Orangensaftgetränk) innerhalb von 15 Minuten getrunken hatten.  
Den Daten von Chien et al. (2005) zufolge nahmen Säuglinge, deren Mütter ein in China 
gepflegtes Ritual praktizierten, das das Trinken von Alkohol beinhaltet, im Alter von etwa 2 
Wochen zwischen 3 und 59 mg bzw. 0,9 bis 17 mg/kg KG (≈ 0,3 bis 6 % der mütterlichen 
Dosis) Alkohol mit der Muttermilch auf.  
 
Nach Kesäniemi (1974) ist Acetaldehyd nach mütterlichem Konsum von Alkohol und trotz 
nachweisbarer Acetaldehydkonzentrationen im mütterlichen Blut nicht in Muttermilch nach-
weisbar. Untersuchungen zu Acetaldehyd im kindlichen Blut fehlen. 
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3.3 Pharmakokinetik des Alkohols bei Säuglingen 

3.3.1 Literaturdaten 

Die Pharmakokinetik von Alkohol bei Säuglingen ist nicht ausreichend untersucht. Während 
der Gesamtkörperwassergehalt bei Frauen etwa 60 % der Körpermasse beträgt, liegt er bei 
Neugeborenen bei ca. 90 % bzw. bei 6 Monate alten Säuglingen bei ca. 80 % (Ritschel 
1986). Das bedeutet, dass das Verteilungsvolumen bei Säuglingen größer ist. 
 
Die ADH-Aktivität ist bei Neugeborenen und Säuglingen vermindert, da das bei Erwachse-
nen normale Aktivitätsniveau des Enzyms erst im Kleinkindalter erreicht wird (Angaben: 
Neugeborene 55 %, 1 Woche bis 2. Monat 10–27 %, 6. Monat bis 1. Lebensjahr 32 %) (Pik-
karainen & Räihä 1967; Idänpään-Heikkilä et al. 1972; Ginsberg et al. 2004). 
 
Auch die Biotransformation des Alkohols über CYP2E1 und Katalase bei Säuglingen wird in 
der Literatur diskutiert (Tran et al. 2007; Kearns 1995). Die CYP2E1-Aktivität ist in den ersten 
Lebensmonaten ebenfalls erniedrigt und beträgt nur 20 bis 45 % des Erwachsenenniveaus 
(Ginsberg et al. 2004; Hines 2007). Für die metabolische Kompetenz von Katalase im Säug-
lingsalter sind keine Daten publiziert. Allerdings liegt die Enzymaktivität der fetalen Leber in 
der gleichen Größenordnung wie die von Erwachsenen (Tran et al. 2007), was die Vermu-
tung nahe legt, dass die Katalase beim Säugling in der gleichen Größenordnung wie bei Er-
wachsenen aktiv ist. Zur ALDH-Aktivität im Säuglingsalter sind keine Daten publiziert. 
 
Von Schipphan et al. (1975) wurde nach intravenöser Verabreichung einer Fruktose-Ethanol-
Infusionslösung (Fruktose 100 g/l, Ethanol 50 g/l) bei zehn Säuglingen im Alter von bis zu 
zwölf Monaten ein stündlicher Ethanolabbau im Blut von 0,15 ± 0,011 Promille ermittelt; dar-
unter waren drei Kinder im Alter von 1 bis 10 Tagen, die einen stündlichen Ethanolabbau von 
0,13 ± 0,003 Promille pro Tag aufwiesen. 
 
 

3.3.2 Physiologisch basiertes toxikokinetisches Modelling von Alkoholkonzentrationen 
(nach Gundert-Remy et al. 2012) 

Die Bewertung des Risikos der Alkoholaufnahme der Mutter für das gestillte Kind hängt von 
der internen Dosis des Kindes, d.h. der Alkoholkonzentration im Blut des Kindes, ab. Diese 
Dosis kann aus ethischen Gründen experimentell nicht ermittelt werden. Es gibt jedoch die 
Möglichkeit, die Methode des physiologisch basierten toxikokinetischen Modelling zu nutzen, 
um diese Konzentrationen zu simulieren. Das physiologisch basierte toxikokinetische Model-
ling bietet die Möglichkeit, vorhandene Kenntnisse zur Physiologie (Körpergewicht, Organ-
gewichte, Blutflüsse durch Organe) in verschiedenen Lebensphasen bzw. Altersgruppen und 
für unterschiedliche Metabolisierungskapazitäten einerseits und Kenntnisse über den Stoff 
(hier: Alkohol) andererseits in einem Modell zusammenzuführen und das Verhalten des Stof-
fes in diesem Modell zu untersuchen. Als Resultat erhält man simulierte Konzentrationen in 
Blut und Geweben, die in der Struktur des Modells ausgewiesen sind. Ob das Modell korrek-
te Vorhersagen macht, kann durch einen Abgleich der simulierten Konzentrationszeitverläufe 
mit vorhandenen experimentellen Daten zum Verhalten des Stoffes im menschlichen Körper 
überprüft werden. Der Vorteil eines solchen validierten Modells besteht darin, dass verschie-
dene Szenarien (hier Trinkszenarien) und verschiedene Dosierungen (z.B. ¼ l Wein oder ½ l 
Bier) in das Modell eingegeben und die dabei resultierenden Konzentrationen in den interes-
sierenden Geweben (hier: Blut, Gehirn) simuliert werden können. 
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Es wurden Simulationen der Alkoholkonzentration nach mütterlicher Aufnahme verschiede-
ner alkoholischer Getränke mithilfe eines physiologisch basierten toxikokinetischen Modells 
durchgeführt. Das Modell besteht aus einem Submodell für die Mutter und einem mit der 
Mutter verbundenen Submodell für das Kind.  
 
Simuliert wurde (1) der Konzentrations-Zeitverlauf im Blut und Gehirn der stillenden Mutter 
und eines wenige Tage alten Neugeborenen sowie eines drei Monate alten Säuglings nach 
Konsum eines alkoholischen Getränks durch die Mutter sowie (2) die Alkoholkonzentration 
im Blut und Gehirn eines Neugeborenen und eines drei Monate alten Säuglings nach Verab-
reichung eines zugelassenen pflanzlichen Arzneimittels zur Behandlung von Blähungen 
(Carminativum Hetterich®; ein 34 Vol.-% Alkohol enthaltendes Phytotherapeutikum) entspre-
chend den Dosierungsangaben des Herstellers. Zusätzlich wurde eine Modellierung für das 
ungeborene Kind in utero durchgeführt. Das Ergebnis soll den Unterschied der kindlichen 
Exposition in utero und durch Stillen verdeutlichen. Methodische Details und die Ergebnisse 
im Einzelnen finden sich bei Gundert-Remy et al. (2012) und sollen hier nur in den wesentli-
chen Aspekten dargestellt werden: 
Die Struktur des Modells der stillenden Mutter besteht aus neun Organen/Geweben, die 
durch arteriellen Zufluss und venösen Abfluss verbunden sind; das Kreislaufsystem wird 
durch Herz und Lunge geschlossen (Abbildung 7). Diese Modellstruktur wurde in früheren 
Studien bereits mehrfach verwendet, mit der Ausnahme, dass nun ein Kompartiment für das 
Brustgewebe hinzugefügt wurde. Die Struktur des Modells für den Säugling ist mit dem Er-
wachsenen-Modell identisch, jedoch beträgt die Anzahl der Organe/Gewebe nur acht, da für 
den Säugling kein Brustkompartiment modelliert wird (Abbildung 7).  
Das Modell der stillenden Mutter und das des Säuglings sind miteinander verbunden. Die 
Milchproduktion ist als Ausgang aus der Brust modelliert und mündet in ein Reservoir, aus 
dem durch intermittierenden Abfluss in den Säugling das Stillen simuliert wird und zugleich 
die Alkoholzufuhr in das Säuglingsmodell erfolgt. Entsprechend den experimentellen Daten 
von Chien et al. (2005), da-Silva et al. (1993), Lawton (1985) und Kesäniemi (1974) wurde 
mit einem Verhältnis der Alkoholkonzentrationen in Blut und Milch von 1:1 gerechnet. Die 
physiologischen Parameter (Organgewichte, Blutflüsse) sind Angaben aus dem Handbuch 
der International Commission on Radiological Protection (2002) und wurden bereits früher im 
Detail beschrieben (Abraham et al. 2005). 
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Abb. 7: Struktur des Modells der stillenden Frau und des Säuglings 
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Die Ausscheidung des Alkohols wurde als Metabolismus in der Leber mit einer Michaelis-
Menten-Kinetik beschrieben, wobei Vmax die maximale Umsatzrate und Km die Konzentration 
im venösen Blut darstellt, bei der die Umsatzrate ½ Vmax beträgt. Die altersspezifischen Wer-
te für Vmax wurden der Literatur entnommen (Schipphan et al. 1975 für Säuglinge [Neugebo-
renes und drei Monate altes Kind]; Baraona et al. 2001 für Erwachsene); sie tragen der ge-
ringeren Aktivität der Alkoholdehydrogenase beim Säugling Rechnung.  
 
In die Simulation wurde der gesamte empirische Wert für Km und Vmax eingesetzt. Weiterhin 
spielt offensichtlich für die Metabolisierung in der Leber im Wesentlichen allein die Klasse-I-
ADH die entscheidende Rolle, d.h., die empirischen Werte beschreiben ausreichend korrekt 
diese Aktivität. Weitere Alkohol-metabolisierende Enzyme wie Katalase wurden nicht be-
rücksichtigt, weil sie quantitativ unerheblich sind oder wie CYP2E1, eine cytochromabhängi-
ge Monooxygenase, einen nennenswerten Anteil an der Metabolisierung lediglich bei hohen 
Alkoholkonzentrationen aufweisen, die bei den hier untersuchten Dosen nicht erreicht wer-
den (Pastino et al. 2000). Die orale Halbwertszeit wurde mit 20 Minuten angenommen, ent-
sprechend den maximalen Plasmakonzentrationen publizierter Daten (Pepino et al. 2007). 
Der Abbau des Alkohols in Magen und Dünndarm als prähepatische Elimination wurde nicht 
berücksichtigt, da die Verringerung der Dosis durch diesen Prozess nach Jones (2010) ledig-
lich 4,6 % bis 13,7 % der Dosis ausmacht. Das Ausmaß der Absorption wurde auf 100 % 
gesetzt. Dieses Vorgehen führt zu einer geringen Überschätzung der Menge Alkohol, die die 
Leber erreicht, und in der Folge zu einer geringen Überschätzung der Alkoholkonzentration 
im Blut. 
 
Die Struktur des Modells der schwangeren Mutter besteht ebenfalls aus neun Orga-
nen/Geweben, wobei anstelle des Brustgewebes als neuntes Organ der Uterus modelliert 
wird, der als Gesamtorgan auch Plazenta und Fetus beinhaltet (Abbildung 8). Daten zu Ute-
rusgewicht, inklusive Plazenta und Fetus (16. Schwangerschaftswoche), und Durchblutung 
wurden dem Handbuch der International Commission on Radiological Protection (2002) ent-
nommen.  
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Abb. 8: Struktur des Modells der Schwangeren 
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Es wurde weiterhin modelliert, dass einem Säugling ein zugelassenes pflanzliches Arzneimit-
tel zur Behandlung von Blähungen (Carminativum Hetterich®) verabreicht wird. Die Gabe 
dieses Mittels erfolgt direkt in den Säugling. Die Dosen, die in der Simulation verwendet wur-
den, entsprechen den vom Hersteller angegebenen Dosen (3 x 5 Tropfen täglich [Neugebo-
renes] bzw. 3 x 10 Tropfen täglich [drei Monate alter Säugling]). Für diesen Fall wurde ange-
nommen, dass die Mutter keinen Alkohol zu sich genommen hat. 
 
Als Ergebnisse sind folgende Befunde festzuhalten: Nach Trinken eines Viertelliters Wein 
(12,5 Vol.-% Alkohol) über 30 Minuten ergibt sich etwa 40 Minuten nach Beginn des Trinkens 
eine maximale Blutalkoholkonzentration der stillenden Mutter von 0,63 g/l (entspricht 
0,59 Promille). Wenn das Stillen unmittelbar im Anschluss an die Alkoholaufnahme erfolgt, 
beträgt die maximale Alkoholkonzentration im Neugeborenen 0,003 g/kg KG (entspricht 
0,0028 Promille) nach der ersten und 0,0035 g/kg KG (entspricht 0,0033 Promille) nach der 
zweiten Stillmahlzeit (Stillvorgänge alle zwei Stunden). Bei dem drei Monate alten Säugling 
(Stillen alle drei Stunden: höheres Stillvolumen) lag die maximale Alkoholkonzentration nach 
der zweiten Stillmahlzeit bei 0,004 g/kg KG (entspricht 0,0038 Promille). Das Trinken von 
0,1 l Sekt über 30 Minuten, von 0,5 l alkoholfreiem Bier (≤ 0,5 Vol.-% Alkohol), Saft 
(≤ 0,08 Vol.-% Alkohol) oder NullkommaNull-Bier (0,01 Vol.-% Alkohol) ergeben wegen der 
deutlich geringeren Alkoholmengen im Vergleich zu 0,25 l Wein niedrigere Spitzenkonzentra-
tionen im Blut der Mutter (Tabelle 4). 
 
Wird Alkohol von einer schwangeren Frau getrunken, sind bei Aufnahme exakt der gleichen 
Alkoholmengen über den gleichen Zeitraum mit gleichem Konzentrationszeitverlauf in der 
Schwangeren wie der stillenden Mutter die Konzentrationen im Uterus/Fetus 100-mal höher 
als beim gestillten Säugling (Tabelle 4). Wegen dieser Konzentrationsunterschiede können 
Wirkungen auf das Zentralnervensystem, die bei Alkoholexposition in der Schwangerschaft 
tierexperimentell und klinisch beobachtet werden, nicht auf die Situation beim Stillen übertra-
gen werden. 
 
Der Modellierungs- und Simulationsprozess wurde durch Vergleich mit publizierten experi-
mentellen Daten validiert. Das simulierte Konzentrations-Zeit-Profil bei Schwangeren und 
stillenden Müttern zeigte eine gute Übereinstimmung mit den entsprechenden Studien von 
da-Silva et al. (1993).  
 
Die Gabe eines pflanzlichen Arzneimittels in der vom Hersteller angegebenen Dosierung 
führt zu einer maximalen Alkoholkonzentration von 0,015 g/kg (0,014 Promille) beim Neuge-
borenen (3 x 5 Tropfen) und von 0,015 g/kg (0,014 Promille) beim drei Monate alten Säug-
ling (3 x 10 Tropfen) und erreicht damit deutlich höhere Blut- und Gehirnkonzentrationen als 
bei Aufnahme von Alkohol über Muttermilch. 
 
Tab. 4: Alkoholkonzentration (Spitzenkonzentration) in stillender Mutter und gestillten Säuglingen sowie 
im Vergleich in utero. Gesamtaufnahme an Alkohol (in mg) 

Maximale Konzentration (Promille) Gesamtaufnahme an Alkohol (in 
mg) 

 

Neu-
geborenes 

3 Monate 
alter  
Säugling 

Stillende/ 
Schwan-
gere  

Uterus/ 
Fetus 

Neu-
geborenes 

3 Monate 
alter 
Säugling 

Stillende/ 
Schwan-
gere 

0,0 Promille Bier (0,5 l) –* –* 0,00005 –* 0,04 0,08 100 
Saft (0,5 l) –* –* 0,0002 –* 0,18 0,32 400 
Alkoholfreies Bier (0,5 l) 0,0002 0,00014 0,0135 0,009 1,2 2,1 2500 
Sekt (0,1 l) 0,0008 0,0008 0,15 0,09 6,8 12,0 11000 
Bier (0,5 l) 0,0023 0,0028 0,36 0,23 19,8 35,7 25000 
Wein (0,25 l) 0,0034 0,0039 0,59 0,35 30,5 55,0 32500 
Carminativum Hetterich® 0,014 0,0014 – – 138 276 – 

 
* Konzentration unter 0,00015 Promille  
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4 Gesundheitliche Wirkungen des Alkoholkonsums in der Stillzeit 

4.1 Wirkungen des Alkohols auf Zusammensetzung, Menge und Geruch von Mut-
termilch 

In Tierexperimenten wurden Einflüsse des Alkohols auf die Milchzusammensetzung festge-
stellt, wie z.B. eine Erhöhung des Proteingehaltes, Veränderungen in der Fettsäurezusam-
mensetzung und in den Gehalten an Mikronährstoffen wie Chlorid und Retinol (Vitamin A) 
(Albuquerque et al. 1998; Heil et al. 1999; Azara et al. 2008). Ob der Alkoholkonsum auch 
die Nährstoffzusammensetzung von humaner Frauenmilch verändert, wurde bisher nicht 
untersucht. Bekannt ist nur, dass sich der Gesamtmilchfettgehalt bei stillenden Müttern nach 
Alkoholkonsum nicht ändert (Mennella & Pepino 2008).  
 
Regelmäßiger Konsum alkoholischer Getränke wie Bier war in der Stillzeit ehemals üblich, 
da dem Alkohol milchbildungsfördernde Eigenschaften nachgesagt wurden (Backstrand et al. 
2004; Koletzko & Lehner 2000; Mennella & Beauchamp 1993; Giglia & Binns 2007b). Teil-
weise wurden alkoholische Getränke zur Entspannung verordnet, um das Auslösen des 
Milchspendereflexes zu erleichtern (Davidson et al. 1981).  
Heute ist man sich aus wissenschaftlicher Sicht einig, dass Alkohol nicht zu einer Erhöhung 
der Milchmenge führt. Wie Mennella & Beauchamp (1993) und Mennella (1998, 2001) in 
Studien mit stillenden Frauen beobachteten, ist bei moderater Alkoholaufnahme (Dosis: 0,3 g 
Alkohol pro kg KG entweder als Alkoholzusatz in Orangensaft oder als 4,5 Vol.-%iges Bier 
innerhalb von 15 Minuten konsumiert) sogar mit einer Verminderung des Milchvolumens um 
etwa 20 % innerhalb der ersten vier Stunden nach dem Alkoholkonsum zu rechnen. Auch 
wurde festgestellt, dass Säuglinge im Durchschnitt signifikant weniger Milch tranken, wenn 
ihre Mutter Alkohol getrunken hatte (Mennella & Beauchamp 1991, 1993). Die Unterschiede 
in den Trinkmengen wurden von den Müttern beim Stillen nicht wahrgenommen (Mennella & 
Beauchamp 1993). 
 
Nach Mennella & Beauchamp (1993) verändert sich auch der Geruch der Muttermilch so-
wohl durch alkoholhaltiges als auch – teilweise und in geringerem Ausmaß – durch alkohol-
freies Bier (< 0,5 Vol.-% Alkohol). Die stärkste Geruchsintensität trat eine Stunde nach Kon-
sum von Bier mit 4,5 Vol.-% Alkohol bei einer Alkoholkonzentration von 31,5 mg/100 ml 
Milch auf. Bei Konsum alkoholfreien Biers (< 0,5 Vol.-% Alkohol) konnte kein Alkohol in der 
Muttermilch nachgewiesen werden.  
 
4.2 Wirkung des Alkohols auf Stillhormone und Milchspendereflex 

Wie Mennella et al. (2005) und Mennella & Pepino (2008, 2010a, b) zeigten, wird selbst 
durch einmaligen Alkoholkonsum das hormonelle Wechselspiel von Oxytocin und Prolaktin 
beeinflusst.  
So wurden bei ausschließlich stillenden, nicht rauchenden Müttern von 2 bis 4 Monate alten 
Säuglingen, die in der Schwangerschaft wenig Alkohol getrunken hatten, aber in der Stillzeit 
regelmäßig tranken (0,2 ± 0,1 bzw. 1,5 ± 0,6 alkoholische Getränke pro Monat), nach Kon-
sum eines alkoholhaltigen Getränks (Dosis: 0,4 g Alkohol pro kg KG als 15 Vol.-% alkohol-
haltiger Orangensaft innerhalb von jeweils 5 Minuten konsumiert) und Stimulation der laktie-
renden Brust durch Abpumpen von Milch eine signifikante Verringerung der Oxytocinspiegel 
und Erhöhung der Prolaktinspiegel im Plasma gemessen (Mennella et al. 2005).  
 
Die Wirkungen des Alkoholkonsums auf den Prolaktinspiegel sind jedoch nicht einheitlich: So 
ist der Prolaktinanstieg vom Zeitpunkt des Abpumpens abhängig. Wurde gepumpt, während 
der Blutalkoholspiegel anstieg, waren die Prolaktinspiegel in den ersten Minuten nach dem 
Pumpen gesteigert; waren die maximalen Blutalkoholspiegel erreicht und wurde bei abfal-
lendem Blutalkoholspiegel gepumpt, waren die Prolaktinspiegel geringer (Mennella et al. 
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2008). In jedem Fall war drei bis vier Stunden nach Alkoholaufnahme – unabhängig vom 
Zeitpunkt des Pumpens – der Prolaktinspiegel verringert.  
In einer Untersuchung von Mennella und Pepino (2010a) wurde bei Frauen, die selbst nicht 
alkoholabhängig waren, aber eine positive Familienanamnese für Alkoholkrankheit aufwie-
sen, nach Konsum von 0,4 g/kg KG Alkohol in Orangensaft oder Orangensaft allein und Sti-
mulation der laktierenden Brust durch Abpumpen (35 Minuten nach Konsum des Getränkes) 
ein signifikant geringerer und kürzerer Prolaktinanstieg gemessen als bei Frauen ohne posi-
tive Familienanamnese. 
 
Eine Verzögerung des Milchspendereflexes wird jedoch nicht mit Prolaktin, sondern mit ei-
nem verminderten Oxytocinspiegel in den ersten Minuten des Pumpens assoziiert (Mennella 
et al. 2008). Eine negative Beeinflussung des Milchspendereflexes wurde auch von Mennella 
(1998); Chien et al. (2009) und Cobo (1973) festgestellt, wobei die Beeinträchtigung nach 
Konsum von bis zu 0,9 g Alkohol pro kg KG gering war, während ab 1 g Alkohol pro kg KG 
eine teilweise bis totale Blockade des Milchspendereflexes beobachtet wurde. Allerdings 
wurde der Alkohol in der Untersuchung von Cobo (1973) nicht getrunken, sondern intravenös 
verabreicht und der Milchspendereflex wurde nicht durch Pumpen, sondern durch Saugen 
ausgelöst.  
 
Eine Hemmung des Milchspendereflexes unter Alkoholeinfluss ist auch aus Tierexperimen-
ten bekannt (Subramanian 1999).  
 
 
4.3 Wirkungen auf das Stillverhalten (Stillbeginn und -dauer) 

Entsprechend den Daten aus der Bayerischen Stillstudie hatte der gelegentliche oder regel-
mäßige Konsum von ein bis drei Gläsern gegenüber weniger Alkohol pro Woche keinen Ein-
fluss auf die Stillrate zu Beginn (93 versus 95 %). Auch bestand kein negativer Einfluss auf 
die Stillmotivation und insgesamt kein signifikanter Einfluss auf die Stilldauer (ausschließli-
ches, volles oder teilweises Stillen), wenn in der Stillzeit bis zu drei Gläser Alkohol pro Wo-
che konsumiert wurden und in der multivariaten statistischen Analyse andere Einflussfakto-
ren auf das Stillverhalten berücksichtigt wurden. Auch Alkoholkonsum in der Schwanger-
schaft hatte nach Rebhan et al. (2009) keinen statistisch signifikanten Einfluss darauf, ob im 
vierten Lebensmonat mindestens voll gestillt wurde.  
 
Bei Frauen, die gelegentlich oder regelmäßig Alkohol (mindestens ein bis drei Gläser pro 
Woche) tranken, wurden im Vergleich zu denen, die keinen Alkohol tranken, Unterschiede im 
Stillverhalten (Stillpausen, Stillintensität, nach Bedarf versus nach Zeitplan) und häufiger 
Stillprobleme (wunde Brustwarzen, zu wenig Milch), beobachtet; die Unterschiede waren 
jedoch nicht signifikant (Kohlhuber, pers. Mitteilung 2011, Ergebnisse der Studie zum Still-
verhalten in Bayern). In den ersten drei Monaten nach der Geburt wurde beispielsweise bei 
gelegentlichem oder regelmäßigem Konsum von ein bis drei Gläsern Alkohol pro Woche 
(n = 58 Mütter) von der Mehrzahl der Mütter Stillpausen von 1 bis 6 (Spanne: 1 bis 12) Stun-
den angegeben. Eine Aussage darüber, ob in Abhängigkeit vom Alkoholkonsum (1 bis 3 
Gläser pro Woche oder mehr als 3 Gläser pro Woche) das Stillverhalten und die Häufigkeit 
von Stillproblemen dosisabhängig beeinflusst werden, ist jedoch auf der Basis dieser Stu-
dienergebnisse aufgrund der geringen Zahl von Frauen mit höherem Alkoholkonsum nicht 
möglich.  
 
In einer brasilianischen Studie stellten Chaves et al. (2007) fest, dass Mütter, die in der Still-
zeit Alkohol konsumierten, kürzer ausschließlich stillten, als Mütter, die keinen Alkohol tran-
ken. Wie Alkoholkonsum in dieser Studie definiert wurde, ist in der Publikation nicht darge-
stellt.  
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Regelmäßiger Alkoholkonsum von 12 g oder einmaliges starkes Trinken (etwa 60 g Alkohol) 
in der Schwangerschaft oder nach der Geburt beeinflussten in einer weiteren Studie aus den 
USA das Stillverhalten nicht wesentlich (Little et al. 1989).  
 
4.4 Wirkungen des Alkohols bei (stillenden) Frauen 

Schuetze et al. (2002) beschreiben nach Aufnahme von 0,3 g Alkohol pro kg KG veränderte 
Reaktionen der Mutter-Kind-Interaktion wie suboptimales Anlegen und Gereiztheit der Mut-
ter. Mennella et al. (2005) beobachteten bei stillenden Frauen, die 0,4 g Alkohol pro kg KG 
konsumiert hatten, eine stärkere Sedierung, Betrunkenheit und Dysphorie (Verstimmung). 
Pepino et al. (2007) stellten dagegen fest, dass stillende Frauen nach Konsum von 0,3 g/kg 
KG Alkohol im Vergleich zu Frauen ohne Kind (Nullipara) weniger empfindlich für die sedie-
rende Wirkung des Alkohols waren. Die stimulierenden Effekte des Alkohols waren bei Stil-
lenden nicht vermindert. Diese Beobachtungen könnten im Zusammenhang mit dem Schlaf-
defizit der Mütter stehen. So ist aus der Schlafforschung beispielsweise bekannt, dass 
Schlafentzug die Wirkstärke des Alkohols beeinflusst (Roehrs & Roth 2001). 
 
 
4.5 Wirkungen des Alkohols bei gestillten Säuglingen  

4.5.1 Wirkungen des Alkohols auf den Säuglingsschlaf 

In zwei Untersuchungen wurden nach Alkoholaufnahme über die Muttermilch Veränderun-
gen des Schlafverhaltens der Säuglinge nachgewiesen.  
 
Mennella & Garcia-Gomez (2001) ließen Nichtraucherinnen, die in der Schwangerschaft 
durchschnittlich 1,5 ± 0,7 und in der Stillzeit durchschnittlich 4,9 ± 2,1 alkoholische Getränke 
pro Monat konsumiert hatten, ihre Säuglinge im Alter von drei bis fünf Monaten einmal 
100 ml alkoholfreie Muttermilch und im anderen Fall 100 ml abgepumpte Muttermilch mit 32 
mg Alkohol füttern. Die vom Kind aufgenommenen Alkoholkonzentrationen betrugen 3,5 bis 
5,9 mg/kg KG und waren vergleichbar mit Mengen, die nach mütterlichem Alkoholkonsum 
von 0,3 g/kg KG und anschließendem Stillen resultieren. Nach Aufnahme dieser Alkohol-
mengen war die kindliche Schlafzeit in den ersten 3,5 Stunden verkürzt. Das Schlafdefizit 
wurde allerdings in den nächsten 17 Stunden durch längeres und häufigeres Schlafen kom-
pensiert. Die Mütter stellten diese Schlafverhaltensänderungen ihrer Kinder selbst nicht fest.  
 
Schuetze et al. (2002) wiederholten das Experiment an vier bis elf Wochen alten Säuglingen. 
Dabei konsumierten die einbezogenen Frauen (n = 14) 0,3 g Alkohol pro kg KG innerhalb 
von 15 min als alkoholisches Getränk (Wodka-Tonic); die Alkoholkonzentrationen in der Mut-
termilch schwankten zwischen 12 und 48 mg/100 ml. Die Autoren beobachteten, dass die 
Säuglinge nach Konsum der alkoholhaltigen Muttermilch kürzere ruhige Schlafphasen hat-
ten, sich die Wach- und Schreiphasen verlängerten und dass sie häufiger aufschreckten und 
stärker reizbar waren.  
 
Ob die Wirkung auf das kindliche Schlafverhalten dem Alkohol allein oder auch der veränder-
ten Mutter-Kind-Interaktion zugeschrieben werden muss, kann anhand der vorliegenden Da-
ten nicht beurteilt werden. Anzumerken ist, dass das Eingreifen in regulatorische Prozesse 
des Säuglingsschlafs bei jungen Säuglingen besonders kritisch anzusehen ist, da die Schlaf-
Wach-Phasen bei den meisten Säuglingen erst ab dem zweiten Lebensmonat in einen stär-
keren Tag-Nacht-Rhythmus übergehen und sich eine längere Schlafperiode in der Nacht 
einstellt (Rivkees 2003; Scher 2008). Somit zeigen Säuglinge im Vergleich zu Erwachsenen, 
die erst ab 0,6 g Alkohol pro kg KG eine Veränderung der Schlafarchitektur aufweisen (Hör-
mann & Riedel 2005; Hörmann et al. 2011), diese Beeinträchtigung schon in einem sehr viel 
niedrigeren Dosisbereich (wenige mg/kg KG).  
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4.5.2 Wirkungen des Alkohols auf die psychomotorische Entwicklung des Säuglings 

In einer amerikanischen Studie wurde die Alkoholaufnahme des Säuglings über die Mutter-
milch (vorwiegend ausschließliches Stillen über 1–3 Monate) anhand des Trinkverhaltens der 
Mutter grob abgeschätzt und mit Wirkungen auf die motorische Entwicklung im ersten Le-
bensjahr assoziiert: Bei mütterlicher Aufnahme von etwa 12 g Alkohol pro Tag in den drei 
ersten Lebensmonaten des Kindes wurde kein signifikanter negativer Einfluss auf die grob-
motorischen Fähigkeiten beobachtet, wohl aber nach Konsum von etwa 24 g Alkohol pro 
Tag. Allerdings waren die Säuglinge schon vor der Geburt exponiert, da die Mütter in der 
Schwangerschaft Alkohol getrunken hatten. In einer weiteren Untersuchung von Little et al. 
(2002) wurde bei Kindern im Alter von 18 Monaten, deren Mütter überwiegend (95 %) weni-
ger als 20 g Alkohol pro Tag zu sich genommen, aber gelegentlich exzessiv getrunken hat-
ten, keine negativen Wirkungen auf Funktionen wie Hören, Sprechen, Hand-Augen-
Koordination und die psychomotorische Entwicklung festgestellt.  
 
In einer weiteren Beobachtungsstudie in Mexiko wurden 32 Kinder von Müttern, die während 
der Stillzeit regelmäßig ein traditionelles alkoholhaltiges Aloe-vera-Getränk (Pulque) und 
dadurch eine Dosis von 5–58 g Alkohol pro Tag aufnahmen, untersucht. Die alkoholexpo-
nierten Kinder tranken signifikant weniger Milch, zeigten aber im Beobachtungszeitraum bis 
zum Alter von sechs Monaten kein geringeres Gewicht und keine Wachstumsverzögerung 
(Flores-Huerta et al. 1992). Dagegen wurde in einer Studie im ländlichen Mexiko mit 58 Mut-
ter-Kind-Paaren bei Pulque-Konsum und einer durchschnittlichen mütterlichen Alkoholzufuhr 
von 114 g pro Woche eine verzögerte Gewichts- und Größenzunahme bei den über Mutter-
milch exponierten Kindern im Alter von 1 bis 57 Monaten festgestellt. Am Ende des Beo-
bachtungszeitraums wiesen die Kinder der Mütter, die mehr als 10 g Alkohol pro Tag aufge-
nommen hatten, unabhängig vom Alkoholkonsum während der Schwangerschaft, eine 
Wachstumsverzögerung auf (Backstrand et al. 2004). 
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5 Internationale Empfehlungen zum Alkoholkonsum in der Stillzeit 

Die folgende Tabelle gibt einen Überblick über Empfehlungen aus anderen Ländern zum 
Alkoholkonsum in der Stillzeit. Es zeigt sich, dass stillenden Müttern in den meisten Ländern 
empfohlen wird, auf Alkohol zu verzichten. Toleriert wird allenfalls der gelegentliche Konsum 
geringer Mengen Alkohol.  
 
 
Tab. 5: Überblick über Handlungsempfehlungen zum Thema „Alkohol in der Stillzeit“ weltweit 

Land Empfehlungen  Quelle 

Österreich Stillende Frauen sollen alkoholische Getränke so 
weit es geht vermeiden. Auf Getränke mit hohem 
Alkoholgehalt sollte verzichtet werden. 

Bundesministerium für Gesundheit 
(2009)  

Frankreich gelegentlich 1–2 Gläser Agence Nationale d'Accréditation 
et d'Évaluation en Santé (2002)  

England für stillende Frauen gleiche Empfehlung wie für 
Schwangere: Alkohol vermeiden, niemals mehr als 
1–2 alkoholische Getränke ein- bis zweimal pro 
Woche 

National Health Service (2006)  

Schweiz Meiden von Alkohol in der Stillzeit, da regelmäßiger 
Alkoholkonsum oder Konsum größerer Mengen die 
psychomotorische Entwicklung beeinträchtigen 
kann 

Schweizerische Gesellschaft für 
Ernährung (2008)  

Australien Am besten kein Alkohol, das ist am sichersten. 
Auf jeden Fall sollen Frauen im ersten Lebensmonat 
des Kindes, solange das Stillen noch nicht gut etab-
liert ist, keinen Alkohol trinken. 
Danach unter 20 g Alkohol pro Tag. 
Kein Alkoholkonsum unmittelbar vor dem Stillen. 
Stillende Frauen, die Alkohol konsumieren wollen, 
sollen sich einen abgepumpten Milchvorrat anlegen.  

Australian Government & National 
Health and Medical Research 
Council (2009)  
Australian Breastfeeding Associa-
tion (2009)  

Kanada Exzessiver oder täglicher Alkoholkonsum wird ab-
gelehnt, nach gelegentlichem Konsum eines alko-
holischen Getränks wurde keine schädliche Wir-
kung beim Kind beobachtet.  

Public Health Agency of Canada 
(2005)  

Neuseeland Alkohol soll während der Stillzeit vermieden wer-
den. Wenn kein Verzicht möglich ist, soll der Kon-
sum auf gelegentlich 1 bis 2 Standarddrinks (10–
20 g Alkohol) reduziert werden. Exzessiver Alkohol-
konsum soll vermieden werden.  

Ministry of Health New Zealand 
(2008) 

USA (Kalifornien; 
Sonoma County) 

Ein gelegentliches alkoholisches Getränk zu be-
sonderen Anlässen ist akzeptabel, aber es sollte bis 
zu zwei Stunden danach nicht gestillt werden. 

American Academy of Pediatrics 
(2005) (http://www.aap.org/) 

USA Es soll nicht mehr als 0,5 g Alkohol pro kg KG pro 
Tag (≈ 2 Gläser Wein bei einer 60 kg schweren 
Frau entsprechend 30 g reinem Alkohol) getrunken 
und bis zu zwei Stunden nach Konsum eines alko-
holischen Getränks nicht gestillt werden. 

American Academy of Pediatrics 
and the American College of Ob-
stetricians and Gynecologists 
(2006) 
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6 Zusammenfassung und Handlungsempfehlungen der Nationalen Stillkom-
mission am BfR  

Ziel des vorliegenden Berichtes war es, die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Einfluss 
des Alkoholkonsums in der Stillzeit zusammenzustellen, zu bewerten und darauf aufbauend 
Handlungsempfehlungen zum Alkoholkonsum in der Stillzeit abzuleiten.  
 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass über kurz- und langfristige Wirkungen des 
Alkoholkonsums in der Stillzeit auf den kindlichen Organismus keine kontrollierten Studien 
vorliegen, sodass die Datenlage nicht ausreicht, um eine Dosis-Wirkungs-Beziehung abzulei-
ten.  
 
Auf der Basis der verfügbaren Daten lässt sich jedoch feststellen, dass Alkohol in die Mut-
termilch übergeht und die Alkoholkonzentration in der Milch und im Blut der Stillenden annä-
hernd parallel ansteigen und nach etwa 30 Minuten ein Konzentrationsmaximum erreichen. 
Der Konzentrationsabfall des Alkohols hängt im Wesentlichen von der aufgenommenen Al-
koholmenge ab. Mit dem Abfall des Blutalkoholspiegels sinkt auch die Konzentration in der 
Muttermilch.  
 
Weiterhin lässt sich feststellen, dass bereits geringe Mengen Alkohol die Ausschüttung müt-
terlicher Hormone beeinflussen, sodass es nach dem Trinken von Alkohol zu einer spürba-
ren Verringerung der Milchmenge kommen kann. Dies wiederum kann einer der Gründe da-
für sein, dass stillende Mütter, die mehrmals pro Woche Alkohol trinken, häufiger über Still-
probleme (vor allem wunde Brustwarzen, zu wenig Milch und Milchstau) berichten als dieje-
nigen, die keinen Alkohol trinken.  
 
Expositionsabschätzungen auf der Basis von experimentellen Untersuchungen und toxikoki-
netischen Modellierungen zeigen, dass die Alkoholkonzentration im Blut gestillter Säuglinge 
nach dem mütterlichen Konsum moderater Mengen Alkohol (bis zu 1/4 l Wein) gering ist, da 
nur ein Teil des Alkohols aus der getrunkenen Milch in das Blut des Säuglings übergeht.  
 
Bei Säuglingen kann es jedoch nach Alkoholexposition durch die Muttermilch zu einem ver-
änderten Schlafverhalten kommen (kürzere Schlafphasen, leichterer Schlaf). Darüber hinaus 
lassen sich aber auf der Basis der vorhandenen wissenschaftlichen Daten keine zuverlässi-
gen Aussagen darüber treffen, wie sich mütterlicher Alkoholkonsum in der Stillzeit kurz- und 
langfristig auf die kindliche Gesundheit und Entwicklung auswirkt.  
 
Nationale und internationale Gremien empfehlen, in der Stillzeit vollständig auf Alkohol zu 
verzichten oder Alkohol nur gelegentlich in geringen Mengen zu trinken. Unter Berücksichti-
gung der positiven Aspekte des Stillens für Mutter und Kind gibt die Nationale Stillkommissi-
on am BfR folgende Empfehlung zum Umgang mit Alkohol in der Stillzeit: 
 

„Stillen und Alkoholkonsum? – Besser nicht!“ 
 
Empfehlung der Nationalen Stillkommission 
 
Stillen senkt das Risiko für Durchfall, Mittelohrentzündung und späteres Übergewicht beim 
Kind und kann sich auch positiv auf die Gesundheit der Mutter auswirken, indem es die Ute-
rusrückbildung nach der Geburt fördern und zur Risikominderung für Brust- und Eierstock-
krebs beitragen kann. Viele stillende Frauen fragen sich, ob sie zu einem besonderen Anlass 
mit einem Glas Wein oder Sekt anstoßen können und ob sich dies mit dem Stillen vereinba-
ren lässt. 
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Alkoholkonsum in der Schwangerschaft hat Nachteile auf den Schwangerschaftsverlauf so-
wie die Entwicklung und das Wachstum des Kindes. Weniger gut bekannt und wissenschaft-
lich untersucht sind dagegen die gesundheitlichen Risiken des Alkoholkonsums während der 
Stillzeit. 
 
Die Nationale Stillkommission möchte stillenden Frauen und ihren Partnern im Folgenden 
Informationen über die gesundheitlichen Wirkungen des Alkoholkonsums in der Stillzeit und 
damit eine Entscheidungsgrundlage für oder wider den Konsum von alkoholischen Geträn-
ken an die Hand geben. 
 
1 In welcher Zeit und in welchen Mengen geht Alkohol in die Muttermilch über? 
 
Stillende Frauen sollten wissen, dass ein Teil des Alkohols, den sie mit einem alkoholischen 
Getränk aufnehmen, über ihr Blut in die Muttermilch übergeht. Die Alkoholkonzentrationen im 
Blut und in der Milch steigen annährend parallel und erreichen nach etwa 30 Minuten ein 
Konzentrationsmaximum. Mit dem Abfall des Blutalkoholspiegels sinkt auch die Konzentrati-
on in der Milch.  
 
2 Einfluss von Alkohol auf die Milchbildung und Stillprobleme  
 
Selbst in geringen Mengen beeinflusst der Konsum von alkoholischen Getränken die Aus-
schüttung mütterlicher Hormone, die die Milchbildung in der Brust bewirken. So kann es 
nach dem Trinken von Alkohol zu einer spürbaren Verringerung der Milchmenge kommen. 
Dies wiederum kann einer der Gründe dafür sein, dass stillende Mütter, die mehrmals pro 
Woche Alkohol trinken, häufiger über Stillprobleme (vor allem wunde Brustwarzen, zu wenig 
Milch und Milchstau) berichten als diejenigen, die keinen Alkohol trinken.  
 
3 Einflüsse auf das Kind  
 
Bei Säuglingen kann es nach Alkoholexposition durch die Muttermilch zu einem veränderten 
Schlafverhalten kommen (kürzere Schlafphasen, leichterer Schlaf). Darüber hinaus lassen 
sich auf der Basis der vorhandenen wissenschaftlichen Daten keine zuverlässigen Aussagen 
darüber treffen, wie sich mütterlicher Alkoholkonsum in der Stillzeit kurz- und langfristig auf 
die kindliche Gesundheit und Entwicklung auswirkt. 
 
Fazit 
 
Für die Gesundheit von Mutter und Kind ist es am sichersten, in der Stillzeit auf den Konsum 
von alkoholischen Getränken zu verzichten. Dies gilt insbesondere für die Zeit, in der das 
Baby ausschließlich gestillt wird. 
 
Sofern Sie in der Stillzeit doch ausnahmsweise ein Glas Wein, Sekt oder Ähnliches trinken, 
sollten Sie folgendes beachten: 
 
Stillen Sie Ihr Kind, bevor Sie Alkohol trinken, sodass der Abstand zur nächsten Still-mahlzeit 
ausreichend lang ist. Wenn Sie bemerken, dass Ihr Baby keinen gleichmäßigen Stillrhythmus 
hat, d.h. häufig nach kurzen Intervallen kleine Milchmengen trinkt und die nächste Stillmahl-
zeit nicht vorhersagbar ist, verzichten Sie aus Vorsorgegründen vollständig auf Alkohol.  

 
Planen Sie nach dem Konsum eines alkoholischen Getränks mindestens 1 bis 2 Stunden 
zeitlichen Abstand bis zum nächsten Stillen ein, damit der Alkohol in Ihrem Blut und in der 
Milch größtenteils abgebaut ist.  
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Wenn Sie noch ausschließlich stillen, sollten Sie keine Stillpausen über mehrere Stunden 
machen, weil eine lange Pause bis zum nächsten Stillen unter Umständen die Entstehung 
von Stillproblemen fördert.  
 
Wenn Sie Ihr Kind mit in Ihr Elternbett nehmen wollen, sollten Sie und Ihr Partner vorher kei-
nen Alkohol trinken. Denn Alkohol setzt Ihr Reaktionsvermögen herab oder Sie schlafen un-
ter Alkoholeinfluss tiefer, sodass Sie möglicherweise nicht adäquat auf kindliche Signale re-
agieren können.  
 
Muttermilch ist wichtig für Ihr Kind – Hören Sie nicht auf zu stillen, auch wenn Sie aus-
nahmsweise einmal ein Glas Alkohol trinken!  
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