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Die Entwicklung der lebenslauforientierten  
Epidemiologie

1. Ausgangspunkte

In den 1990er Jahren liefen drei Strömungen der sozialwissenschaft-
lichen und medizinischen Forschung in der lebenslauforientierten Epide-
miologie zusammen. Ein Impuls kam über den Ansatz der biologischen 
Programmierung, der besagt, dass die Entwicklung der Organe während 
der Zeit im Mutterleib und in der frühen Kindheit das Maximum an Leis-
tungsvermögen bestimmt, welches ein Individuum erreichen kann. Für 
den Rest seines Lebens bewegt sich das Individuum lediglich innerhalb 
der Grenzen, die während dieser besonderen Entwicklungsphase festge-
legt werden. So beeinflusst beispielsweise die Entwicklung der Lunge im 
Mutterleib und während der Kindheit die Wahrscheinlichkeit, im Verlauf 
des weiteren Lebens an einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung 
zu leiden. Die Entwicklung der Nieren während der fötalen Periode und 
im Säuglingsalter beeinflusst die Wahrscheinlichkeit, später einen Blut-
hochdruck zu entwickeln, und die Entwicklung der Bauchspeicheldrüse 
beeinflusst wiederum das Risiko einer späteren Diabeteserkrankung. Es 
ließen sich noch weitere Beispiele anführen (Barker 1991, 1994). Ver-
schiedene Marker des fötalen Wachstums und der Entwicklung wurden 
untersucht, davon am häufigsten das Geburtsgewicht. 

Den zweiten Ausgangspunkt bilden britische Geburtskohortenstudien, 
hier ist vor allem der National Survey of Health and Development aus 
dem Jahr 1946 zu nennen, der zugleich die älteste Erhebung darstellt 
(Wadsworth 1991). Mit Beginn der 1990er Jahre erreichten die Teilneh-
mer dieser Studie ein Alter, in dem sich chronische Erkrankungen bei 
Erwachsenen zu manifestieren begannen. Die These, dass sich unter-
schiedliche Faktoren akkumulieren können, wurde zunächst dazu heran-
gezogen, um das Risiko von Atmungs- und Lungenfunktionsstörungen 
im Alter von 36 Jahren zu erklären. Ein erhöhtes Risiko liegt etwa vor, 
wenn sich verschiedene Faktoren wie beispielsweise Lungenerkrankung, 
ein ärmliches und beengtes Zuhause während der frühen Kindheit, das 
Leben in einer von Kohlekraftwerken verschmutzten Umwelt in der 
späten Kindheit und das Rauchen im frühen Erwachsenenalter akkumu-
lieren (Mann et al. 1992).
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Der dritte Ausgangspunkt hat seinen Ursprung in der gesundheitlichen 
Ungleichheitsforschung, wo schon lange bekannt war, dass Unterschiede 
zwischen den sozialen Klassen, die durch verhaltensbedingte und an-
dere klassische Risikofaktoren beschrieben werden, nur ein Drittel der 
Differenz zwischen den klassenspezifischen Mortalitätsraten erklären 
(Rose und Marmot 1981). Erst neuerdings konnte zudem gezeigt wer-
den, dass in Anbetracht der sozio-ökonomischen Lebensbedingungen 
das Mortalitätsrisiko feinen Abstufungen unterliegt (Goldblatt 1990). 
Die soziale Struktur wurde als der Mechanismus identifiziert, der diese 
fein gestuften Mortalitätsunterschiede dadurch hervorbringt, dass Belas-
tungen durch eine Reihe nicht-verhaltensbedingter Risiken entstehen, 
die sich im Querschnitt anhäufen und sich im Längsschnitt betrachtet 
als Vor- oder Nachteile in den jeweiligen Lebensabschnitten kumulieren 
(Blane 1995).

Diese drei Stränge – die These der biologischen Programmierung, die 
Akkumulationsthese und die gesundheitlich bedingte Ungleichheits-
forschung – kombiniert mit dem traditionellen epidemiologischen Inter-
esse an einer ursachenspezifischen Krankheitssymptomatik (Marmot 
und Wadsworth 1997; Kuh und Beb-Shlomo 1997) gewährleisteten, 
dass der Lebenslaufansatz in den späten 1990er Jahren zu einem eta-
blierten Forschungsansatz innerhalb der Sozialepidemiologie avancierte 
(Marmot und Wilkinson 1999; Berkmann und Kawachi 2000; Bartley 
2004).

2. Methoden zur Untersuchung des Lebenslaufs

Geburtskohortenstudien stellen die geeignetste Methode dar, um den 
Lebens lauf genauer zu untersuchen. Daten, die Auskunft über Schwan-
gerschaft, Geburt und frühkindliche Entwicklung geben, können in 
kurzen Abständen während der Kindheit und längeren Intervallen im 
weiteren Lebensverlauf prospektiv erhoben werden. Mit den Zeitpunk-
ten der Erhebung können somit wichtige körperliche Entwicklungs-
phasen und soziale Ereignisse abgebildet werden. Das Studiendesign 
kombiniert damit die Sicherheit einer prospektiven Datenerhebung mit 
der Sicherheit, die zeitliche Abfolge der Ereignisse einfangen zu kön-
nen. Wenn sequenzielle Kohortenstudien zur Datengewinnung genutzt 
werden, ist es möglich, Alters-, Perioden- und Kohorteneffekte getrennt 
zu betrachten. Die seltene Kombination aus bloßem Glück und der Hell-
sichtigkeit einiger Wissenschaftler wie beispielsweise von John Bynner 
führte dazu, dass Großbritannien über insgesamt vier Kohortenstudien 
(1946, 1958, 1970, 2000) verfügt, sodass es nicht verwunderlich ist, 
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dass zunächst britische Sozialforscher und später dann auch die medi-
zinische Forschung einen entscheidenden Beitrag für die lebenslauf-
orientierte Forschung leisteten. So weisen zum Beispiel die Daten einer 
im Jahr 1946 begonnenen Kohortenstudie, deren Studienteilnehmer 
zum Erhebungszeitpunkt zwischen 36 und 43 Jahren waren, nach, dass 
Erkrankungen im Kindesalter die spätere Gesundheit als Erwachsener 
entscheidend prägen. Darüber hinaus beeinflusst der soziale Status der 
Eltern das Aufkommen ernsthafter Erkrankungen während der Kindheit, 
vor allem in den ersten fünf Lebensjahren (Wadsworth 1986). Demnach 
wird die Gesundheit im Alter von 36 Jahren beeinflusst, wenn sowohl 
eine Krankheit oder Behinderung während der Kindheit als auch ein 
niedriger sozialer Status der Eltern und ein niedriger sozialer Status im 
eigenen Erwachsenenalter vorliegen. Ein sozial benachteiligtes Eltern-
haus und ein geringer Grad an Bildung bedingen im Alter von 36 Jahren 
eine unausgewogene Ernährung (Braddon et al. 1988) und Adipositas 
(Braddon et al. 1986), während diejenigen, die über ein sozial gut ge-
stelltes Elternhaus und einen hohen Grad an Bildung verfügen, die beste 
Gesundheit aufweisen (Kuh und Wadsworth 1993). Dieselben Faktoren 
– die soziale Stellung der Eltern, die eigene soziale Stellung als Er-
wachsener sowie die Erkrankungen und Behinderungen während der 
Kindheit – beeinflussen auch die Wahrscheinlichkeit eines körperlichen 
Handicaps oder einer Behinderung im Alter von 43 Jahren, wobei die 
daraus resultierenden sozioökonomischen Folgen für körperlich Ar-
beitende schwerwiegender sind (Kuh et al. 1994). An einem weiteren 
Beispiel der Kohortenstudie aus dem Jahr 1946 konnte gezeigt werden, 
dass frühe Einflussfaktoren wie das Stillen während des Säuglingsalters, 
das körperliche Wachstum und sich akkumulierende sozioökonomische 
Nachteile während des Kindesalters, den Eintritt der Menopause stärker 
beeinflussen als Faktoren, die erst im Erwachsenenalter eintreten (Hardy 
und Kuh 2002; Hardy und Kuh 2005).

Jedoch sind Geburtskohortenstudien nicht ohne Nachteile: Schwund 
bei den Probanden, die Verstärkung von Verzerrungseffekten während 
des Erhebungszeitraums, Informationen, die erst im Nachhinein bedeut-
sam werden, können nicht zum relevanten Zeitpunkt erhoben werden, 
sowie die methodischen Zwänge von Wiederholungsbefragungen und 
anderes mehr können zu suboptimalen Messergebnissen führen. Für 
die Sozialepidemiologie viel bedeutender ist hingegen, dass es mehrere 
Jahrzehnte dauert, bis die Kohorten ein Alter erreicht haben, in dem eine 
hohe Morbidität und Mortalität auftritt. Aus diesem Grund gewannen 
andere Studiendesigns an Popularität wie beispielsweise historische 
Studien, die um Follow up-Daten erweitert wurden, Langzeitstudien, die 



117

JAHRBUCH FÜR KRITISCHE MEDIZIN UND GESUNDHEITSWISSENSCHAFTEN 45

Lebenslauforientierte Epidemiologie

zusätzlich retrospektive Informationen umfassen, und Untersuchungs-
designs, die Informationen aus Zensusdatenbanken, Sozialregistern und 
Bevölkerungsumfragen miteinander verknüpfen. In den skandinavischen 
Ländern funktioniert dies besonders gut, da Informationen aus verschie-
denen Quellen, die für die medizinische Forschung von Bedeutung sind, 
einer für jeden Einwohner eigenen Identifikationsnummer zugeordnet 
werden können. Beispielsweise konnte eine retrospektive Studie den 
Blutdruck von 1 300 schwedischen Männern im Alter von 50 Jahren 
mit deren Geburtsgewicht in Verbindung bringen. Der Zusammenhang 
zwischen Geburtsgewicht und Blutdruck im Alter von 50 Jahren er-
wies sich als linear und invers, wie es die biologische Programmierung 
vorausgesagt hatte. Jedoch war der Zusammenhang nur beim systo-
lischem Blutdruck stark ausgeprägt und statistisch signifikant (Leon 
et al. 1996). Eine zweite Studie benutzte verbundene Datensätze, um 
14 600 Schweden, die im Zeitraum von 1915 bis 1929 geboren und bis 
zum Jahr 1995 verstorben waren, zu untersuchen. Dabei stellte sich ein 
inverser Zusammenhang bei Männern zwischen Geburtsgewicht und 
einem späteren Tod durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen heraus, bei 
Frauen war dieser Zusammenhang statistisch nicht signifikant. Die Mor-
talitätsraten an ischämischen Herzerkrankungen im späteren Lebensalter 
waren bei denjenigen, die sich im oberen Bereich der Verteilung nach 
dem Geburtsgewicht befanden, um ein Drittel niedriger als bei denje-
nigen, die im unteren Bereich waren (Leon et al. 1998). Während den 
genannten schwedischen Studien die These der biologischen Program-
mierung zugrunde lag, befasste sich eine norwegische Studie mit der 
Akkumulationsthese. 

Hier wurden nationale Zensusdaten von 1960, 1970 und 1980 mit 
schätzungsweise 180 000 Todesfällen bis 1985 in Verbindung gebracht, 
um das Mortalitätsrisiko im Zusammenhang mit sozioökonomischen 
Lebensdaten untersuchen zu können. Die Art und der zeitliche Verlauf 
von sozioökonomischen Lebensumständen wurden erfasst. Es zeigte 
sich beispielsweise, dass das Mortalitätsrisiko in männlichen Lebensver-
läufen dann am höchsten war, wenn sowohl die Schulkarriere früh been-
det wurde, eine körperliche Erwerbstätigkeit und eine frühe Berentung 
vorlag und Wohnverhältnisse vorherrschten, die bereits in der Kindheit 
ärmlich waren und sich im weiteren Lebensverlauf nicht verbesserten 
(Salhi et al. 1995; Wunsch et al. 1996). 

Außerhalb von Skandinavien ist ein größerer Einfallsreichtum gefragt. 
Eine Vorgehensweise ist, Studien, die bereits einige Jahrzehnte zuvor 
durchgeführt wurden, wieder aufzugreifen und entweder herauszufin-
den, in welchem Alter die Studienteilnehmer verstorben sind, oder sie 
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erneut ausfindig zu machen, um sie noch einmal interviewen zu können. 
Die West of Scottland Collaborative Study beispielsweise kombinierte 
die Untersuchung von 5 500 männlichen Arbeitnehmern aus den frühen 
1970er Jahren mit 21 Jahre späteren Follow-up-Mortalitätsdaten aus den 
späten 1990er Jahren. Analysen dieser Mortalitätsdaten zeigen, dass die 
meisten Haupttodesursachen unabhängig von den sozialen Gegeben-
heiten während der Kindheit als auch im Erwachsenenalter sind (Davey 
Smith et al. 1998). Die Boyd Orr Studie liefert ein weiteres Beispiel für 
eine solche Follow up-Strategie. Ursprünglich waren 5 000 britische 
Kinder in den späten 1930er Jahren für eine Erhebung zur Kinderge-
sundheit und -ernährung untersucht worden. Der Großteil von ihnen 
wurde Mitte der 1990er Jahre erneut kontaktiert und eine kleine Stich-
probe der inzwischen 65- bis 75jährigen im Jahr 1998 befragt. Dabei 
wurden der Blutdruck, die Lungenfunktion sowie Größe und Gewicht 
erfasst. Analysen dieser physiologischen Messgrößen zeigten, dass sie in 
mehrfacher Hinsicht mit dem Lebensverlauf in Verbindung stehen (Ber-
ney et al. 2000a). So haben die Lebensumstände als Kind lediglich einen 
Einfluss auf den Blutdruck in einer frühen Phase des späteren Alters, 
nicht jedoch auf die Lungenfunktion. Die Körpergröße als Kind, wie sie 
im Jahr 1938 erhoben wurde, zeigte bei den Teilnehmern einen Einfluss 
auf den Blutdruck im Jahr 1998. Dieser Zusammenhang war stabil auch 
nach der Überprüfung einer Reihe von möglichen Confoundern. In die-
sem Sample konnte die Körpergröße als Kind den Blutdruck im Alter 
von 60 Jahren vorhersagen (Montgomery et al. 2000). 

Eine solche epidemiologische Archäologie produziert Datensätze, in 
denen Informationen über die Zeit zwischen der ursprünglichen Erhe-
bung und dem späteren Follow-up fehlen. Dieses Defizit kann durch 
retrospektiv gewonnene Daten ausgeglichen werden. Vorzugsweise wird 
ein Lebensraster erstellt, sodass die bekannten Bias retrospektiver Da-
ten minimiert werden können. Die Technik eines Lebensrasters benutzt 
einen Rahmen gesicherter und gut erinnerbarer Daten (in Form von 
externen und persönlichen Geschehnissen wie Kriegen oder der eigenen 
Hochzeit), um die Exaktheit der erinnerten Daten, die für die Studie von 
Interesse sind, zu erhöhen. Hierbei kann es sich um den Wechsel des 
Wohnsitzes oder der Beschäftigung handeln (Blane 1996), zudem soll 
die Erinnerung an die Umstände in Form von alltäglichen Details und 
Hintergrundinformationen in Bezug auf den Arbeitsplatz- und Woh-
nungswechsel gefördert werden (Berney und Blane 1997). Zum Beispiel 
enthielten die Daten des Lebensrasters der Boyd Orr-Stichprobe Infor-
mationen zu den Charakteristika der Berufstätigkeit, wobei gezeigt wer-
den konnte, dass das Wachstum als Kind mit den späteren  Bedingungen 
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der Berufstätigkeit interagiert. So tritt zum Beispiel ein erhöhter Blut-
druck in der frühen Phase des späten Alters am häufigsten auf, wenn 
ein langsames Wachstum während der Kindheit einhergeht mit wenig 
Autonomie im späteren Berufsleben (Berney et al. 2000a).

3. Modelle des Lebenslaufs

Prozesse der lebenslauforientierten Epidemiologie werden vorrangig 
anhand dreier Modelle erklärt: Der kritischen Zeitspanne, der Akku-
mulation und des Pfadmodells (Kuh et al. 2003). Das Modell der kri-
tischen Zeitspanne erweitert die Idee der biologischen Programmierung, 
indem die Entwicklung als Säugling und Kleinkind in die Betrachtung 
mit einbezogen wird. So wird beispielsweise sowohl das Wachstum im 
Mutterleib als auch das Wachstum als Kind beschrieben. Der Begriff 
wurde um die Komponente der sozialen Entwicklung in entscheidenden 
sozialen Übergängen erweitert (Bartley et al. 1997; Kuh et al. 2004). 
Das Akkumulationsmodell basiert auf der bereits genannten Tendenz der 
Sozialstruktur, Privilegierungen und Benachteiligungen übergreifend zu 
clustern und über einen längeren Zeitraum zu akkumulieren. Übergrei-
fend kann bedeuten, dass eine Person, deren Arbeitsumgebung frei von 
jeglichen Risiken ist, auch eher in einem qualitativ hochwertigen Wohn-
umfeld lebt, in dem nur wenig Luftverschmutzung vorherrscht und über 
ein Einkommen verfügt, das eine ausgewogene Ernährung erlaubt. Im 
Gegensatz dazu ist jemand, der sowohl physischen und chemischen als 
auch psychosozialen Risiken bei der Arbeit ausgesetzt ist, von einem 
höheren Risiko betroffen, in einer feuchten und schlecht geheizten Um-
gebung zu leben, einer von Industrie- und Autoabgasen verschmutzen 
Umwelt ausgesetzt zu sein und über ein Einkommen zu verfügen, das 
keine gesunde Ernährung ermöglicht. Auf lange Sicht gesehen, wird ein 
Kind, das in einer wohlhabenden Familie aufwächst, seinen Bildungs-
weg eher erfolgreich abschließen und damit in privilegierten Bereichen 
des Arbeitsmarktes beschäftigt sein, wo eine spätere Rente und damit 
die finanzielle Sicherheit im Alter gegeben ist. In dem anderen Extrem 
wird ein Kind aus einem benachteiligten Elternhaus eher über geringe 
Bildungsqualifikationen verfügen und nach einer kurzen, bereits früh 
endenden Schullaufbahn in den niedrigqualifizierten Arbeitsmarkt ein-
treten, wo ein geringer Lohn und risikoreiche Arbeit sowie niedrige Ren-
tenzahlungen dazu führen, dass im hohen Alter eine Abhängigkeit von 
Sozialleitungen besteht (Blane et al. 1997). 

Das Pfadmodell weist Gemeinsamkeiten mit dem Akkumula-
tionsmodell auf, unterscheidet sich aber im Zeitpunkt der ätiologischen 
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Beeinflussung. Es geht bereits in einer frühen Phase des Lebens von 
einer bevorzugten oder nachteiligen Situation des Kindes aus, was dazu 
führt, dass ein bestimmter Pfad eingeschlagen wird, der für sie in ätiolo-
gischer Hinsicht erst Bedeutung erlangt. Zum Beispiel neigen beruflich 
erfolgreiche Frauen dazu, ihr erstes Kind später zu bekommen, was 
wiederum ihr Risiko auf Brustkrebs erhöht. In diesem Beispiel führt 
also eine höhere Bildung auf den Pfad, auf dem sie später das ätiologisch 
entscheidende Ereignis ereilt (Power und Hertzmann 1997). 

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wird das Akkumulationsmodell 
als das elementare der drei Modelle betrachtet, da es die dem Lebens-
lauf zu Grunde liegenden sozialen Prozesse beschreibt, die durch den 
Lebens lauf Einfluss nehmen auf die Gesundheit. In der Boyd Orr-Stich-
probe werden beispielsweise die lebenslangen sozialen Nachteile in Jahren 
zusammengefasst, in denen die Teilnehmer beruflichen Gesundheits-
risiken und solchen des Wohnumfeldes ausgesetzt waren (Blane 2005). 
Sozioökonomische Nachteile während der Kindheit ließen Aussagen 
über die Menge der erfahrenen Nachteile im Gesamtverlauf des Lebens 
zu, wobei das in der Kindheit am stärksten benachteiligte Sechstel der 
Untersuchten im Lebensverlauf ein vierfach erhöhtes gesundheitliches 
Risiko aufwies gegenüber dem am stärksten privilegierten Sechstel (Blane 
2006). Ebenso lässt sich das Ausmaß sozialer Benachteiligung in einer 
späteren Lebensphase auf das gesamte Ausmaß der bis zu diesem Zeit-
punkt erfahrenen Nachteile zurückführen, wobei die stärker benachtei-
ligte Hälfte der Personen in einer frühen Phase des hohen Alters doppelt 
so vielen Nachteilen im Laufe ihres Lebens ausgesetzt war als die pri-
vilegierte Hälfte (Berney et al. 2000b). Mit anderen Worten – ganz in 
Übereinstimmung mit dem Akkumulationsmodell – bedingt die soziale 
Struktur Nachteile während der Kindheit, was gesundheitsrelevante 
Risiken während des Erwachsenenalters nach sich zieht, und diese wie-
derum soziale Nachteile in einer frühen Phase des hohen Alters mit sich 
bringen können. Gewissermaßen wird der Prozess der Akkumulation 
um Elemente der kritischen Lebensspanne und des Pfadmodells ergänzt. 
Das Geburtsgewicht wird durch den sozialen Status der Eltern bestimmt 
(Botting 1997) und das Geburtsgewicht wiederum sagt das Ausmaß der 
sozialen Entbehrung vorher, das während der Kindheit erfahren wird 
Bartley et al. 1994). Insgesamt ist es deshalb legitim, das Modell der 
kritischen Periode als einen Mechanismus zu betrachten, der sozioöko-
nomische Nachteile generationsübergreifend akkumuliert. Während das 
Modell der kritischen Periode ein Spezialfall des Akkumulationsmodells 
darstellt, ist das Pfadmodell nahezu identisch mit der Akkumulation: 
»... the pathways model focuses on the cumulative effect of life events 
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along developmental trajectories, and it thereby implicates conditions 
of life throughout the lifecycle in adult disease causation« (Power und 
Hertzmann 1997). Die Aussage, dass das Modell der kritischen Peri-
ode und das Pfadmodell nicht so grundlegend wie die Akkumulation 
sind, bedeutet nicht, dass man sie verwirft. Denn der Lebenslaufansatz 
verlangt sowohl eine biologische als auch eine soziale Plausibilität; die 
große Stärke des Modells der kritischen Periode und des Pfadmodells 
besteht eben darin, den ätiologischen Teil des Lebenslaufansatzes zu be-
rücksichtigen. Es gibt Grund zu der Annahme, dass suboptimales fötales 
und kindliches Wachstum einen unabhängigen, wenn auch moderaten 
Einfluss auf die spätere Gesundheit als Erwachsener hat (so z.B. die 
bereits erwähnte schwedische Studie, die Datenverknüpfungen nutzte). 
Genauso ist das Pfadmodell geeignet, um zwischen den sozialen Nach-
teilen zu unterscheiden, die für das zu betrachtende Outcome ätiologisch 
gesehen relevant oder nicht relevant sind. 

Die lebenslauforientierte Epidemiologie verknüpft sozial- und natur-
wissenschaftliche Perspektiven. Anhand der naturwissenschaftlichen 
Methode der Ätiologie können die Folgen der Erkrankung verstanden 
werden, während es die sozialwissenschaftliche Methode der Akkumu-
lation ermöglicht, den Einfluss der sozialen Struktur mittels der sozialen 
Klasse und den damit einhergehenden Erkrankungen zu analysieren. 
Empirisch gesehen gibt es also gute Gründe, das Akkumulationsmodell 
als die grundlegende Methode in der lebenslauforientierten Epidemio-
logie zu betrachten. Der derzeit ernsthafteste Versuch, die drei Modelle 
empirisch unterscheiden zu wollen, wurde anhand der Daten des Stock-

holm heart epidemiology programme unternommen. Hierbei wurde aber 
deutlich, dass die theoretischen Unterschiede der Modelle hinsichtlich 
des Zeitpunkts der Risikoexposition nicht mit den Mortalitätsunterschie-
den übereinstimmten (Hallqvist et al. 2004). Neben der empirischen 
Schwierigkeit, das Modell der kritischen Periode und das Pfadmodell 
von der Akkumulation zu unterscheiden, ist dieser Differenzierungs-
versuch insgesamt wenig erfolgsversprechend, da empirisch gesehen 
alle drei Modelle ineinander übergehen. Wie bereits dargestellt, konnte 
mittels der Boyd Orr-Lebensraster-Stichprobe ein Zusammenhang zwi-
schen einem langsamen körperlichen Wachstum während der Kindheit 
und einem systolischen Bluthochdruck in der frühen Phase des späten 
Lebens hergestellt werden. Die Körpergröße als Kind sagte außerdem die 
Zahl an Jahren voraus, die Frauen während des Erwachsenenalters in einer 
Berufstätigkeit mit geringer Eigenkontrolle verbringen (Holland et al. 
2000). Ein langsames Wachstum als Kind interagiert statistisch gesehen 
mit einer geringen Kontrolle im späteren Beruf; denn die Teilnehmer, die 
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sich sowohl in der Gruppe der geringsten Körpergröße als Kind als auch 
über einen längeren Zeitraum in der Gruppe mit der geringsten Kontrolle 
im späteren Beruf befanden, wiesen beim Bluthochdruck bzw. Puls-
druck ein relativ erhöhtes Risiko von 35.2 mmHg (95 % CI 6.0, 64.4; 
p = 0.02) und 25.8 mmHg (95 % CI 3.5, 48.2; p = 0.02) auf [26]. Diese 
Ergebnisse könnten als Zusammenwirken eines Effekts der kritischen 
Periode (psychosozialer Stress, der sowohl das präpubertäre Wachstum 
als auch die Ausgestaltung der Mechanismen, die für die Kontrolle des 
Blutdrucks im späteren Leben verantwortlich sind, beeinflusst) und der 
Akkumulation (materielle und psychosoziale Voraussetzungen, die ein 
langsames Wachstum als Kind bedingen, als Teil eines benachteiligten 
Lebenspfades, der unter anderem auch ein lange Phase geringer be-
ruflicher Kontrolle bedingt) interpretiert werden. Eine alternative und 
vielleicht nützlichere Interpretation würde auf den biologischen und 
sozialen Nachteil der lebenslauforientierten Akkumulation hinweisen, 
wie er für den Blutdruck im höheren Alter typisch ist.

4. Vorteile des Akkumulationsmodells

Das lebenslauforientierte Akkumulationsmodell hat mehrere Vorteile, 
von denen der erste die hohe Vorhersagekraft ist. Die oben erwähnte 
Geburtskohortenstudie aus dem Jahr 1946 (Mann et al. 1992) demons-
trierte erstmalig die Akkumulation von ätiologisch risikoreichen Belas-
tungen. Die West of Scotland Collaborative Study war wiederum die 
erste Untersuchung, die die Akkumulation sozioökonomischer Nach-
teile demonstrierte. Jedem männlichen Studienteilnehmer wurden drei 
Positionen des sozialen Status zugeordnet: Der soziale Status während 
der Kindheit, ausgehend von der Berufstätigkeit des Vaters; der soziale 
Status bei Eintritt in den Arbeitsmarkt, ausgehend von der eigenen er-
sten Berufstätigkeit; und der soziale Status während des Erwachsenen-
alters, ausgehend von der eigenen Berufstätigkeit zum Zeitpunkt der 
Erhebung. Die Häufigkeit, mit der ein Interviewter der »Manual Class« 
im Unterschied zur »Non-Manual Class« zugeordnet wurde, korreliert 
mit vielen gesundheitlichen Aspekten zum Erhebungszeitpunkt. Die 
beste Gesundheit wiesen dabei diejenigen auf, die in keiner der drei 
Phasen der Manual Class angehörten. Der systolische Blutdruck, der 
diastolische Blutdruck, die Serumcholesterin-Konzentration, die Körper-
größe, der Body Mass-Index, das forcierte exspiratorische Volumen in 
einer Sekunde (FEV

1
) sowie die Symptome bei Angina und chronischer 

Bronchitis korrelierten abgestuft und linear mit dem über den Lebens-
lauf kumulierten sozialen Status. Je häufiger die Studienteilnehmer der 
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 »Manual Class« zugeordnet wurden, desto schlechter war ihr Gesund-
heitsstatus. Während der 21 Jahre späteren Follow-up-Studie zeigte die 
Gesamtmortalität denselben Zusammenhang zu dem über den Lebens-
lauf kumulierten Status; die Mortalität in der Gruppe, die drei Mal der 
»Manual Class« zugeordnet wurde, war um 50 % höher als bei denje-
nigen, die kein einziges Mal Mitglied der Manual Class waren (Davey 
Smith et al. 1997). Auch die Ergebnisse der Geburtskohortenstudie aus 
dem Jahr 1958 stimmten damit überein. Dort ergab eine Befragung der 
33-jährigen Studienteilnehmer, dass soziale Statusunterschiede, die sich 
in dem Bereich subjektiv empfundener Gesundheit zeigten, mit den 
mate riellen und psychosozialen Bedingungen während der Kindheit, der 
Körpergröße, den Bildungsabschlüssen und dem Gesundheitsverhalten 
wie Rauchen während der Pubertät in Verbindung stehen. Ferner spielen 
die materiellen und psychosozialen Bedingungen während des frühen 
Erwachsenenalters, das Risiko von Übergewicht, die Arbeitsplatzsicher-
heit und psychosoziale Belastungen im Berufsleben eine entscheidende 
Rolle im Hinblick auf die subjektiv empfundene Gesundheit (Power und 
Matthews 1997). Ein drittes Beispiel entstammt der Office for National 

Statistics Longitudinal Study, in der Effekte auf die Gesundheit, die sich 
aus akkumulierten Nachteilen auf dem Arbeitsmarkt ergaben, aufgezeigt 
wurden. Die Nachteile wurden als Arbeitslosigkeit oder als Beschäf-
tigung in ungelernten oder angelernten Berufen operationalisiert. Die 
Angaben von Männern im Alter von 15 bis 40 Jahren bezüglich ihrer 
Beschäftigung in ungelernten oder angelernten Berufsfeldern wurden 
im Zensus von 1971, 1981 und 1991 und die Angaben bezüglich einer 
Arbeitslosigkeit im Zensus von 1971 und 1981 auf einer Skala von 0 
bis 5 ausgewertet. Die Wahrscheinlichkeit, bei der Befragung von 1991 
an einer langfristigen Erkrankung zu leiden, war nach der Punktzahl 
der erreichten beruflichen Nachteile gestaffelt, wobei die am stärksten 
benachteiligte Gruppe im Gegensatz zu der am stärksten privilegierten 
Gruppe ein vierfach erhöhtes Risiko hatte, an einer langfristigen Erkran-
kung zu leiden (Bartley und Plewis 2002). Ähnliche Ergebnisse ergaben 
Untersuchungen in den USA (Landsbergis et al. 2003) und in Skandina-
vien (Wamala et al. 2001; Pensola und Martikainen 2004). 

Der zweite Vorteil des lebenslauforientierten Akkumulations modells 
besteht darin, einen Einblick in die Ätiologie geben zu können. Zum 
Bei spiel untersuchte die West of Scotland Collaborative Study die 
ursachen spezifische Mortalität in Verbindung mit dem sozialen Status 
im Kindes- und Erwachsenalter. Dabei zeigte sich, dass Erkrankungen 
in verschiedener Art und Weise mit dem Lebenslauf in Verbindung ste-
hen. Die meisten Krebserkrankungen, Unfälle und Gewalterfahrungen 
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 korrelieren mit dem sozialen Status als Erwachsener, aber nicht mit 
dem als Kind. Koronare Herzerkrankungen, Schlaganfall, Lungen- und 
Magenkrebs sowie Erkrankungen der Atemwege korrelieren hingegen 
sowohl mit dem sozialen Status als Kind als auch mit dem als Erwach-
sener. Bei einer Adjustierung des sozialen Status als Erwachsener und 
der Risikofaktoren des Erwachsenenalters entfiel der Zusammenhang 
zwischen Lungenkrebs und dem sozialen Status als Kind, der Zusam-
menhang des sozialen Status als Kind mit einer koronaren Herzerkran-
kung und einer Erkrankung der Atemwege schwächte sich ab, doch 
der Zusammenhang zwischen dem sozialen Status als Kind und einer 
Erkrankung an Schlaganfall und Magenkrebs blieb unverändert. Mit 
anderen Worten scheint Lungenkrebs sehr stark von den Bedingungen 
herzurühren, die im Erwachsenenalter gegeben sind, koronare Herz-
krankheiten und Erkrankungen der Atemwege leiten sich sowohl aus 
den Bedingungen der Kindheit als auch des Erwachsenenalters ab, wo-
hingegen Schlaganfall und Magenkrebs in einem hohen Maß mit den 
nachteiligen Bedingungen während der Kindheit korrelieren, und zwar 
unabhängig davon, ob eine Kontinuität sozialer Nachteile während des 
gesamten Lebensverlaufs vorherrschte [24]. In einem weiteren Beispiel, 
in dem retrospektive  Daten eines Lebensrasters verwendet wurden, ent-
standen Zweifel an der Hypothese, dass Frauen eine höhere Prävalenz 
an Arthrose im Knie gelenk aufwiesen, weil sie beständig hochhackige 
Schuhe getragen hatten (Dawson et al. 2003). Viele weitere Lebenslauf-
analysen beschäftigten sich mit der ursachenspezifischen Mortalität (Pen-
sola und Martikainen 2003), Diabetes (Pearce et al. 2005; Pearce et al. 
2006), dem Metabolischen Syndrom (Parker et al. 2003), Übergewicht 
(Parsons et al. 2003; Jeffreys et al. 2006), der Wahrnehmungsfähigkeit 
(Richards 2000; Richards und Wadsworth 2004) und Arteriosklerose 
(Lamont et al. 2000; Rosvall et al. 2002; Kivimaki et al. 2005).

Das lebenslauforientierte Akkumulationsmodell kann drittens pro-
duktiv zu zwei Diskussionssträngen der gesundheitlichen Ungleich-
heitsforschung beitragen. Zunächst wurde lange Zeit angenommen, 
dass klassenspezifische Mortalitätsunterschiede, die auf ganz verschie-
dene Todesursachen zurückgehen, durch eine allgemeine, unspezifische 
Anfälligkeit für einen frühzeitigen Tod verursacht werden (Marmot et 
al. 1984). Das lebenslauforientierte Modell liefert eine etwas differen-
ziertere Erklärung dieses Phänomens: Der soziale Status einer Person 
bestimmt innerhalb der sozialen Struktur sein Mortalitätsrisiko durch 
das spezifische Verhältnis von Vor- und Nachteilen, das in der sozialen 
Position inhärent ist. Aber die Besonderheiten des Lebenslaufs einer Per-
son, in Hinblick auf die Anhäufung und Akkumulation von  spezifischen 
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Formen von Benachteiligungen, determiniert die spezifische Todes-
ursache (Blane et al. 1997). Die zweite Diskussion innerhalb der gesund-
heitlichen Ungleichheitsforschung beschäftigt sich mit dem Einfluss 
der sozialen Mobilität auf die gesundheitlichen Unterschiede innerhalb 
der sozialen Milieus. Dabei argumentieren einige Wissenschaftler, dass 
zumindest ein Teil der gesundheitlichen Ungleichheit infolge einer auf-
steigenden sozialen Mobilität gesunder Menschen und der absteigenden 
sozialen Mobilität kranker Menschen entsteht (Illsley 1955; West 1991). 
Im Gegensatz dazu setzt das lebenslauforientierte Akkumulationsmodell 
voraus, dass der gesundheitliche Level einer Person den Umfang an 
Nach teilen widerspiegelt, dem sie im Laufe ihres Lebens ausgesetzt war. 
Im Ergebnis mögen die »Aufwärtsmobilen« gesünder sein als diejenigen, 
die sie in ihrem ursprünglichen sozialen Milieu zurücklassen, im Vergleich 
zu den Angehörigen des neuen Milieus sind sie jedoch weniger gesund 
und dies gilt umgekehrt auch für die wenig Mobilen. Der Netto-Effekt 
einer solchen gesundheitsbezogenen sozialen Mobilität ist, sozial bedingte 
gesundheitliche Ungleichheiten zu hemmen anstatt sie zu verstärken oder 
neue zu schaffen (Bartley und Plewis 1997; Blane et al. 1999). 

Der letzte Vorzug des lebenslauforientierten Akkumulationsmodells 
sind seine sozialpolitischen Implikationen. Traditionell ist ein Wohl-
fahrtsstaat dazu bestimmt, ein Sicherheitsnetz bereitzustellen, das die-
jenigen trägt, die einem Risiko ausgesetzt sind, um die vormaligen posi-
tiven Lebensbedingungen wiederzuerlangen; so zum Beispiel die Ar-
beitslosenversicherung für diejenigen, die arbeitslos geworden sind. Das 
lebenslauforientierte Akkumulationsmodell berücksichtigt jedoch die 
Möglichkeit, dass jede unglückliche Episode wie beispielsweise Arbeits-
losigkeit weitere Risiken nach sich zieht, und verficht das Argument, 
dass nicht ein Sicherheitsnetz, sondern ein Sprungbrett notwendig ist, 
um sowohl aktuelle Risikolagen als auch frühere Risiken auffangen zu 
können (Bartley et al. 1997). Das Foyer-Programm1 für junge arbeitslose 
Männer ist ein gutes Beispiel für einen »Sprungbrettansatz«. Zusätzlich 
zu den Zahlungen der Sozialhilfe, die der Sicherung des Lebensunter-
halts dienen, offeriert das Foyer-Programm Förderunterricht im Bereich 
Rechnen sowie Lesen und Schreiben (da die jungen Arbeitslosen oftmals 
eine unzureichende Bildung erfahren), eine Unterkunft (da viele der 
jungen Arbeitslosen aus zerrütteten Familienverhältnissen stammen) 
sowie Zugang zu einem Betreuer oder Berater (da manche der jungen 
Arbeitslosen über keine konstante Beziehung zu einem Erwachsenen 
verfügen). Es entspricht dem Charakter dieses Akkumulationsprozesses, 
dass eine solche »Sprungbrett-Intervention« in jedem Alter lohnenswert 
ist (Power und Matthews 1997). 
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5. Grenzen des Lebenslaufansatzes

Die West of Scotland Collaborative Study fand heraus, dass die Risiko-
faktoren, als Erwachsener an einer kardiovaskulären Erkrankung zu leiden, 
in mehrfacher Hinsicht mit dem Lebenslauf in Zusammenhang stehen. 
Die verhaltensbedingten Risikofaktoren (das Rauchen, sportliche Aktivität 
in der Freizeit) hängen vorrangig von den sozioökonomischen Lebensbe-
dingungen im Erwachsenenalter ab, während die physiologischen Risiko-
faktoren (Cholesterinspiegel, Blutdruck, Body Mass-Index, Lungen-
funktion) mit den sozioökonomischen Lebensverhältnissen während der 
Kindheit und des Erwachsenenalters korrespondieren. Der BMI ist dabei 
vorrangig von den Lebensumständen im Kindesalter abhängig (Blane et 
al. 1996). Diese Ergebnisse wurden im Großen und Ganzen von Daten-
analysen der Whitehall II Study gestützt (Brunner et al. 1999). Die  These, 
dass das Verhalten primär von den derzeitigen Lebens umständen, die Phy-
siologie hingegen durch den gesamten Lebens lauf beeinflusst wird, kann 
vor diesem Hintergrund plausibel generalisiert werden. Spätere Arbeiten 
haben diese Generalisierung weiter aus geführt. In der gesamten Boyd 

Orr-Kohorte wurde das Vorhandensein einer gesunden Ernährung in einer 
frühen Phase des späten Lebensalters hauptsächlich auf die aktuellen Le-
bensumstände zurückgeführt, obwohl ein schwacher Einfluss der früheren 
Lebensumstände sowohl qualitativ (Blane et al. 2003) als auch quanti-
tativ nachgewiesen werden konnte. So präjudizierte ein hoher Konsum 
an Gemüse während der Kindheit beispielsweise eine gesunde Ernährung 
50 Jahre später (Maynard et al. 2006). Allerdings scheinen lebenslauf-
spezifische Korrelationen im  Falle einer guten Lebens qualität schwächer 
ausgeprägt zu sein. Obwohl einige Einflüsse des Erwachsenenalters in der 
Boyd Orr-Lebensraster Stichprobe nachgewiesen werden konnten (Blane 
et al. 2004), wird die Lebensqualität in der frühen Phase des Seniorenalters 
vor allem von den zu diesem Zeitpunkt unmittelbar herrschenden Leben-
sumständen be einflusst (Wiggins et al. 2004). Genauso ergaben dieselben 
Daten, dass die Belastbarkeit in einer frühen Phase des Seniorenalters, die 
besteht, wenn es einer  Person trotz Schwierigkeiten und Nöte gut geht, in 
keinem Zusammenhang mit früheren Faktoren im Lebenslauf dieser Per-
sonen steht (Hildon et al. 2008). Vermutlich sind die Einflussfaktoren des 
 Lebenslaufs dann am stärksten, wenn sie sich physiologisch als Gesund- 
oder Kranksein  manifestieren, sie wirken mittelmäßig stark dann, wenn die 
Ausbildung von Vorlieben und des Geschmacks betrachtet wird, und sie 
haben eine geringen Einfluss auf psychische Reaktionen im Alltag.

So vielfältig die menschliche Existenz ist, so wenig kann der Le-
benslaufansatz auch eine allumfassende Erklärung bieten, d.h. es gibt 
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 gesundheitsbezogene Aspekte, bei denen seine Erklärungskraft ver-
sagt. Eine Orientierung am Lebenslaufansatz heißt deshalb nicht, kurz-
fristige oder übergreifende Ereignisse in ihrer Wirkung gering zu schät-
zen. Nichts hat die Bedeutung von Letzterem auf dramatischere Weise 
gezeigt, als die plötzliche Verkürzung der Lebenserwartung nach dem 
Ende der Sowjetunion im Jahr 1989 (World Health Organisation 1998, 
1996). Das Eintreten dieses massiven und plötzlichen Einbruchs der Be-
völkerungsgesundheit ist unbestritten, wenn auch die konkreten Gründe 
dafür im Unklaren bleiben. Sicher ist, dass die Lebenslaufperspektive 
nicht notwendig ist, um dieses Ereignis zu erklären, aber die Faktoren 
des Lebenslaufs können hilfreich sein bei der Erklärung,  warum die ge-
sundheitlichen Auswirkungen dieses sozialen Zusammenbruchs  manche 
Individuen mehr als andere beeinflusst haben, warum zum Beispiel 
allein stehende Männer am stärksten betroffen waren und welche Rolle 
dabei der Alkoholkonsum spielte (Watson 1995; Ryan 1995; Cockerham 
1997). 

Eine dritte mögliche Begrenzung des Lebenslaufansatzes wird aktuell 
vermutet. Daten von verbundenen Registern aus Norwegen verfolgten 
zunächst retrospektiv ca. 19 000 Personen, die in den 1990er Jahren um 
die 70 Jahre alt waren, zurück bis ins Jahr 1960, wo diese etwa 40 Jahre 
alt waren, und analysierten den Verlauf dieser Stichprobe anschließend 
weiter bis ins Jahr 1998, zu einem Zeitpunkt, in dem alle verstorben 
waren. Die größte Varianz hinsichtlich des Mortalitätsrisikos zwischen 
den sozial privilegierten und benachteiligten Gruppen zeigte sich an-
hand deren sozialer Position in den 1990er Jahren, der kumulative Effekt 
zwischen 1960 und 1980 war gering (Næss et al. 2006). Ein ähnlicher 
Nachweis hinsichtlich des physiologischen und des selbst eingeschätzten 
Gesundheitszustands bei 65- bis 75jährigen zeigte die Boyd Orr-Lebens-
raster Stichprobe, in der ein kumulativer Effekt des Lebenslaufs zwar 
für einige, jedoch nicht für alle untersuchten gesundheitlichen Bereiche 
nachgewiesen werden konnte (Stone et al. 2008). Auch bei über 60-
jährigen Spaniern konnte kein Zusammenhang zwischen deren frühen 
sozioökonomischen Lebensumständen und Blutdruck (Regidor et al. 
2006) bzw. Übergewicht (Regidor et al. 2004) nachgewiesen werden. 
Vermutlich verlieren die Effekte des Lebenslaufs im hohen Alter an Wir-
kung, wenn die Mortalitäts- und Morbiditätsraten ohnehin am höchsten 
sind (sollte sich dies in Zukunft bestätigen, wird es eine interessante 
Herausforderung sein, diese Befunde mit dem Akkumulationsmodell in 
Verbindung zu bringen).
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6. Zukünftige Themen

Für die zukünftige Entwicklung scheinen mir zwei große Themenbe-
reiche von zentraler Bedeutung: Erstens müssen wir den Fokus der le-
benslauforientierten Epidemiologie auf solche Gruppen legen, die über 
eine hohe Morbidität und Mortalität verfügen. Eine Möglichkeit besteht 
darin, entweder zu warten, bis die Probanden von Geburtskohortenstu-
dien dieses Alter erreicht haben, oder die begrenzten Daten zu nutzen, 
die durch verbundene Registerdatensätze zur Verfügung stehen. Eine 
alternative, meiner Meinung nach attraktivere Option ist es, längst ver-
schüttete Studien wieder auszugraben, die einstigen Studienteilnehmer in 
ihrer jetzigen Lebenssituation aufzuspüren und zu befragen, um – neben 
anderem – Informationen über deren Lebenslauf retrospektiv zu gewin-
nen. Zentrales Anliegen dieser Strategie ist es, der pauschalen Skepsis 
gegenüber retrospektiven Daten in der Forschung durch folgende Fragen-
stellungen zu begegnen:

Welche Items von Informationen werden mit der größten Genauig-
keit über welche Zeitspanne erhoben? Und welche Methode einer re-
trospektiven Datengewinnung können die Genauigkeit und Laufzeit der 
Befragung erhöhen? Einige Studien haben bereits begonnen, sich diesen 
Themen zuzuwenden (Berney und Blane 1997; Belli 2000; Batty et al. 
2005), aber es ist noch sehr viel mehr zu tun.

Zweitens sollten die Partnerdisziplinen der Sozialepidemiologie (Epi-
demiologie und Sozialwissenschaften) die wissenschaftliche Tradition der 
jeweils anderen ernster nehmen. Sozialwissenschaftler sollten der Epide-
miologie gegenüber mehr Aufmerksamkeit zollen und die Epidemiologen 
sollten wiederum an den Sozialwissenschaften mehr Interesse zeigen. 
Zum Beispiel führen viele Sozialwissenschaftler Lebenslaufanalysen mit 
subjektiv empfundenen Angaben zur Gesundheit als Outcome-Variablen 
durch. Da weder jemand weiß, wie das subjektive Gesundheitsempfinden 
von der körperlichen und mentalen Gesundheit beeinflusst wird, noch wie 
die Selbsteinschätzung mit zurückliegenden Erfahrungen, aktuellen Le-
bensumständen oder Erwartungen für die Zukunft in Verbindung stehen, 
ist es wenig verwunderlich, dass es diesen Lebenslaufanalysen manchmal 
an biologischer Plausibilität fehlt. Es stellt sich hier die Frage: Was ist die 
Ätiologie einer subjektiv empfundenen Gesundheit? In gleicher Weise gilt, 
dass rein medizinisch orientierte Epidemiologen Analysen durchführen 
und dabei die Sozialwissenschaften ignorieren. Drei typische Beispiele 
einer wechselseitigen Ignoranz zur Verdeutlichung:
– Es wird die Komplexität sozialer Strukturen ignoriert, indem der-

selbe Begriff des soziökonomischen Status verwirrenderweise für drei 
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unterschiedliche Dimensionen der sozialen Lage verwandt wird: für 
gesellschaftliche Schicht oder beruflicher Status, für die materiellen 
Lebensbedingungen sowie für den sozialen Status oder das Prestige.

– Es wird nicht beachtet, dass mit dem historisch bedingten sozialen 
Wandel ein Wechsel von einem sozioökonomischen System zu einem 
anderen verbunden sein kann; so wird man zum Beispiel bei Lebens-
laufanalysen zum Gesundheitszustand älterer Menschen in erst kürz-
lich urbanisierten Gesellschaften Europas zwingend den Prozess der 
Urbanisierung und mit ihm das Verschwinden kleinbäuerlicher Mili-
eus berücksichtigen müssen.

– Es werden fortgeschrittene sozialstatistische Methoden nicht genutzt, 
die sich mit Problemen wie der zeitlichen Sequenzialisierung von Ereig-
nissen beschäftigen, mit der Analyse fehlender Daten in Langzeit- und 
Multilevel-Studien oder mit der Analyse geografisch geclusterter Daten.

Und zu guter Letzt sind wir überzeugt, dass die internationale Zu-
sammenarbeit und der internationale Vergleich entscheidend für die 
lebenslauforientierte Epidemiologie sind. Insofern geht Europa einen 
wichtigen Schritt vorwärts. Unter den wichtigsten Studien sind die aus 
Rotterdam zu nennen, die sich mit der sozial bedingten gesundheitlichen 
Ungleichheit in verschiedenen europäischen Ländern beschäftigen und 
unter der Leitung von Anton Kunst und John Mackenbach durchgeführt 
werden; daneben die Study of Health, Ageing and Retirement in Europe 

(SHARE) unter der Leitung von Axel Börsch-Supan aus Mannheim und 
Johannes Siegrist aus Düsseldorf; der European Social Survey unter der 
Leitung von Roger Jowell aus London sowie der Vergleich der GAZEL 
und Whitehall II Studie unter der Leitung von Marcel Goldberg und 
Archana Sing-Manoux aus Paris. Der Impetus solcher Initiativen sollte 
auf das Feld der lebenslauforientierten Epidemiologie übertragen wer-
den. Insofern sind Marjo-Riittaa Jarvelin und Michael Wadsworth aus 
London (und Oulu) als Pioniere zu bezeichnen. Diese Vergleichsstudien 
führen unweigerlich zu der Frage, welche Unterschiede zwischen den 
europäischen Ländern im Hinblick auf das jeweilige Forschungsthema 
am wichtigsten sind. Hier ist Gosta Esping-Andersen (Esping-Andersen 
1990, 1999) ein herausragender Pionier. 
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Anmerkung

1 »Foyer-Programme wurden in Frankreich während der 1950er und 1960er Jahre 
etabliert, vorrangig in Form der Bereitstellung von Unterkünften, um jungen Men-
schen eine geografische Mobilität zur Aufrechterhaltung von Arbeitsverhältnissen 
zu ermöglichen. Als in den 1980er Jahren die Arbeitslosigkeit in Frankreich an-
stieg, lieferten Foyer-Programme stärker Unterstützung bei der Suche nach Aus- 
und Weiterbildungsmöglichkeiten und Arbeitsplätzen. Foyer-Programme wurden 
in Großbritannien seit 1992 etabliert, zu einer Zeit, in der ein wachsendes Pro-
blembewusstsein über Obdachlosigkeit und Arbeitslosigkeit von Jugendlichen 
herrschte. Im Augenblick laufen 138 Foyer-Programme in UK.« Quelle: http://
reports.bexley.gov.uk/04Decisi/htrdgk00.pdf; Zugriff am 15.10.2008; Anmerkung 
der Übersetzer.
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