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Wilfried Karmaus

Das Konzept der Risikofaktoren als moglicher Beitrag
zur Atiologieforschung*
— Darstellung und Kritik —

Fiir die Untersuchung von Verursachungs- und Entstehungsfaktoren
einzelner Erkrankungen stehen drei generelle Wege zur Verfigung: Fall-
studien, experimentelle Laborstudien und Untersuchungen von Popula-
tionen. Obgleich verschiedenste Kombinationen existieren, unterschei-
den sich die Forschungsansitze durch ihren Gegenstandsbereich, ihre
Modellbildungen und Ergebnisse. Wihrend beispielsweise das Strefkon-
zept seinen Ursprung eher in experimentellen Laborstudien genommen
hat, ist das Risikofaktorenkonzept aufgrund seines probalistischen Cha-
rakters auf eine Vielzahl von Untersuchungseinheiten angewiesen und in-
sofern ein Ergebnis der epidemiologischen Forschung.

Der wissenschaftliche Stand der Risikofaktorenforschung — besonders
in bezug auf die zentrale Problemstellung der koronaren Herzkrankhei-
ten — ist gekennzeichnet durch eine Fiille von empirischen Einzelergeb-
nissen. Da aber methodisch-theoretische Auseinandersetzungen rar sind,
soll in der folgenden Arbeit versucht werden, exemplarisch an einem |
amerikanischen Projekt iiber koronare Herzkrankheiten (Pooling-Projekt)
und an cher formalen Konzepten aus dem deutschsprachigen Raum
(Schaefer, Blohmke) grundsiitzliche Probleme aufzuzeigen. Bei der sich
daran anschliefenden Erérterung methodischer Fragen und theoretischer
Hintergriinde der beiden Ansitze werden die Grenzen des Konzeptes
deutlich, und es sollen Vorschlige zur Weiterentwicklung dargestellt wer-
den.

1. Das Pooling-Projekt
1.1. Vorgeben

Im Pooling-Projekt sind fiinf vergleichbare 10jihrige Follow-Up-Stu-
dien tiber Risikofaktoren der koronaten Herzkrankheiten zusammenge-
faflt worden. Die Untersuchungen wurden vornehmlich an weiflen ameri-
kanischen Minnern durchgefiihrt. In drei Fillen handelt es sich um be-
triebliche Studien, die Albany Cardiovascular Health Center Study (New
York), die Chicago Peoples Gas Co. Study, die Chicago Western Electric
Co. Study und in zwei Fillen um Gemeindeuntersuchungen, die Fra-

* Fir die kritische Durchsicht und Anregungen danke ich Dr. med., Dr. phil. ha-
bil. A. Trojan und D. Borgers
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Ristkofaktoren und Atiologieforschung 7

mingham Heart Disease Epidemiology Study und die Tecumseh Health
Study. (The Pooling Project Reserch Group, S. 202).

Zu Beginn der Studien wurden als Pridiktorvariablen (unabhingige
Variablen) der Blutdruck, der Cholesterinspiegel im Serum, Gréfle und
Gewicht, die Rauchgewohnheiten und Verinderungen im Elektrokardio-
gramm (EKG) nach gleichen bzw. vergleichbaren Kriterien erhoben.
Minner, die in der Anamnese Symptome einer manifesten koronaren
Herzkrankheit nannten oder entsprechende Zeichen im EKG hatten,
wurden von der Untersuchung ausgeschlossen. Probanden mit Zeichen
einer linksventrikuliren Hypertrophie sowie anderen fiir koronare Herz-
krankheiten nicht relevanten EKG-Abnormalititen verblieben in der
Studie. Fiir die endgiiltige korrelationsstatistische Analyse wurden die
Pridiktorvariablen in Quintile mit von I bis V ansteigenden Werten ein-
gruppiert. (The Pooling Project Research Group, S. 203ff.)

Als Kriteriumsvariablen (abhingige Variablen) wurden im Pooling-
Projekt die Zeichen eines Myokardinfarktes und der plotzliche Herztod,
sogenannte harte koronare Endpunkte (schwere koronare Herzkrankheit),
beriicksichtigt. Jedes dieset Ereignisse ging in die Berechnung eines stan-
dardisierten Inzidenz-Quotienten (standardized incidence ratio, SIR)
ein, dessen Bezugsgrofie 100 der durchschnittliche Wert der gesamten
Untersuchungsgruppe war. (The Pooling Project Research Group, S.
205f.)

1.2. Ergebnisse

Im Pooling-Projekt sind zwar nicht alle Teilanalysen der zusammenge-
fafiten Studien wiedergegeben!, so werden im folgenden nur die zen-
tralen, dort wiedergegebenen Ergebnisse beschrieben. Zuetst soll auf Zu-
sammenhinge zwischen einzelnen Merkmalen (,,Risikofaktoren’’) und
koronaren Herzkrankheiten eingegangen werden, anschlieflend wird eine
multivariate Analyse dargestellt.

Bei der Beziehung zwischen systolischem Blutdruck und koronaren
Herzkrankheiten fand sich zwar in jeder der Altersgruppen ein Mittel-
wert, der hochsignifikant gréfler war fiir die Gruppe der Erkrankten; die
Standardabweichung ist aber so groff, daff beide Gruppen breite indiffe-
rente Uberlappungsbereiche haben.

Die Differenz ist auch beim diastolischen Blutdruck hochsignifikant,
die Standardabweichung hat jedoch wiederum eine derartige Grofle, dafl
der Mittelwert der einen Gruppe im Standardabweichungsbereich der an-
deren liegt.

Ein ihnliches Bild wie beim Blutdruck ergibt sich auch fiir die Mittel-
werte und Standardabweichungen des Cholesterinspiegels. Nach der Ein-
teilung in Quintile mit steigendem Cholesterinspiegel (vgl. Tabelle 4) er-
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8 Wilfried Karmaus

Tabelle 1: Diastolischer Blutdruck und schwere
koronare Herzkrankheit (The Pooling
Project Research Group, S. 222)

Alter bei Eintritt in die Studie

Gruppen Staelstiken 40-44 | 45-49 | s0-54 | s5-59
Anzahl 114 201 225 104
_— durchschnitt-
el licher Druck 89,4 89,7 89,9 92,2
kung Standardab- .
weichung 13,58 13,98 13,45 14,38
Anzahl 2053 1929 1714 726
durchschnitt-
ohne
89,4 86,0 86,4 85,7
Erkran- licher Druck ’ ’ !
kung Standardab-
weichung 10,96 11,56 12,33 11,39

gibt sich dann, daf Minner mit mifligem Hypercholesterinimien, deren
Werte im Bereich des Normalen liegen — 4hnlich wie beim Blutdruck —
den Grofiteil der iiberdurchschnittlichen Inzidenzrate ausmachen. (The
Pooling Project Research Group, S. 229)

Bei den Rauchgewohnheiten waren die Differenzen zwischen Rau-
chern und Nichtrauchern? fiir die Altersgruppe 40-44, 45-49 und 50-54
Jahre hochsignifikant. Mit zunehmendem Alter wurde der Unterschied
kleiner. (The Pooling Project Research Group, S. 234)

Nur fiir Personen, die zu Beginn der Studie 40-49 Jahre alt waren,
zeigt das relative Gewicht (Prozent des wiinschenswerten Gewichtes) ein
erhohtes Herzinfarktrisiko. Fiir die iibrigen Altersgruppen findet sich
kein signifikanter Zusammenhang. Auch beim relativen Gewicht liegt
der Zusammenhang der erkrankten Gruppe im Bereich der Standardab-
weichung der Gesunden, so dafl auch fiir das Gewicht kein sicherer Pri-
diktorbereich existiert.
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Tabelle 2: Cholesterin im Serum und schwere
koronare Herzkrankheit (The Pooling
Project Research Group, S. 229)

Alter bei Eintritt in die Studie

Gruppen Stati
PP atistiken 40-44 | 45-49 | 50-54  |55-59
Anzahl 112 195 222 105
wic durchschnitt-
Erkran- licheér Spiegel 252,5 2513 251,0 243,3
kung
Standardab-
weichung 56,60 50,03 49,50 50,98
Rnzahl 2028 1904 1700 717
ohie durchschnitt-
Erkran- licher Spiegel 232,8 234,0 236,2 233,5
kung
Standardab-
waichung 48,60 46,57 46,65 46,01

Abnormalititen im EKG beim Eintritt in die Studie — einschlieflich
der linksventrikuliren Hypertrophiezeichen — wurden in drei Klassen
cingeteilt: keine, geringe oder stirkere Abweichungen. Fiir die Alters-
gruppe 40-44 Jahre war der Anteil der elektrokardiographischen Abnor-
malititen unter den Erkrankten nicht héher als unter den Gesunden. Erst
fiir die Altersgruppe iiber 45 Jahre wurden die Unterschiede signifikant.
(The Pooling Project Research Group, S. 243ff.)

Nach Altersstandardisierung und Veredelung der Pridiktorvariablen
durch Einteilung in Quintile zeigen alle Faktoren mit der Zunahme des
Wertes steigende Tendenzen des standardisierten Inzidenz-Quotienten
(SIR).

Ein Grofiteil der Inzidenzen findet sich aber schon bei normalen Wet-
ten. Erst die Kombination von drei Faktoren, dem diastolischen Blut-
druck, dem Cholesterinspiegel und den Rauchgewohnheiten, zeigt einen
grofleren Abstand des SIR vom niedrigsten zum héchsten Quintil als eine
einfache Mittelung der Werte von fiinf Risikofaktoren. (The Pooling Pro-
ject Research Group, S. 253) So liegt der Schluf nahe, dafl die drei Risiko-
faktoren iiber eine Addition hinaus eine multiplikative Wirkung haben.
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Tabelle 3: Relatives Gewicht und schwere
koronare Herzkrankheit (The Pooling
Project Research Group, S. 241)

Alter bei Eintritt i i
Gruppen Statistiken ot e
40-44 45-49 50-54 55-59
Anzahl 114 200 225 104
mit Er- Mittelwert (%
kran= des wiinschens- 120,8 19,5 118,0 17,3
kung werten Gewichts)
Standardab-
weichung 17,83 16,99 16,13 15,72
Anzahl 2056° 1921 1713 722
P Mittelwert (%
Erkran- des wiinschens- 115,5 115,8 117,5 18,8
kung werten Gewichts)
Standardak-
weichung 15,72 15,60 15,43 16,69
1.3. Folgerungen

Einschrinkend merken die Autoren zu den Ergebnissen des Pooling-
Projektes an, dafl multiple marginale Abnormalititen von Risikofaktoren
mit den Berechnungsverfahren unterschitzt und als mild und ohne Sig-
nifikanz iibersehen werden kdnnen. (The Pooling Project Research
Group, S. 265) Ferner kommen sie zu dem Schluff, daf8 der Nachweis ei-
nes ,,Uberrisikos’" (excess of risk) bei ,,milden’’ Erhéhungen der Risiko-
faktoren die Grenzen und Ungiiltigkeiten jener Risikofaktordefinitionen
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12 Wilfried Karmaus

unterstreicht, die den Grenzwert bei zwei oder mehr Standardabwei-
chungen iiber dem Mittelwert festlegen. (The Pooling Project Research
Group, S.265)

Letztlich betonen die Autoren aber die Rolle der drei Risikofaktoren
diastolischer Blutdruck, Cholesterinspiegel und Rauchgewohnheiten. Die
Beziehungen zur Etkrankung seien auf Grund der Evidenz aus tierexpeti-
mentellen, klinischen und epidemiologischen Studien fast sichere Utsa-
che-Wirkung-Beziehungen und d.h. itiologischer Natur, so daf sich tief-
greifende Folgerungen fiir die 6ffentliche Gesundheitspflege (public he-
alth) und die medizinische Behandlung ergeben miissen. (The Pooling
Project Research Group, S.265f.)

2. Das Risikofaktorenkonzept von Schaefer und Blohmke

Im deutschsprachigen Raum definiert Panz den Begriff des Risikofak-
tors mit Vorsicht: ,,Risikofaktoren brauchen nicht selbst ursiichlich betei-
ligt zu sein. Sie sind aber statistisch mit einem erhéhten Krankheitsrisiko
verkniipft.” (Pflanz, §.79)} Schaefer und Blohmke versuchen den Begriff
— dhnlich der Ursache — Wirkung-Annahme des Pooling-Projektes —
wie folgt zu prizisieren: ,,Risikofaktoren sind also bestimmte definierba-
re Noxen, die in nennenswertem Mafl an der Entstehung von Krankhei-
ten beteiligt sind.”’ (Schaefer, Blohmke 1972, S.166) Demnach 16sen die
Faktoren selbst eine pathogenetische Kette aus oder begiinstigen diese.
Davon abgegrenzt werden nicht kausal wirksame Merkmale, die mit einet
ethohten Wahrscheinlichkeit einhergehen, daf sich bei den Betroffenen
eine Krankheit entwickelt. Diese Hilfskonstruktionen werden als Risi-
koindikatoren bezeichnet. Darunter fallen beispielsweise Verinderungen
des Elektrokardiogramms, die selbst keine pathogenetische Potenz haben
(Schaefer, Blohmke 1972, S.166). Als Erweiterung dieser Definitionen
wurden 1977 die Begriffe Risikosituation, Risikopersonlichkeit und Risi-
kodeterminator (Risikocharakteristikum) eingefiihré (Schaefer, Blohmke
1977, S.18).4

Schaefer und Blohmke versuchen, fiir die empirischen Befunde erkli-
rende und formale Modellbildungen zu entwickeln; diese Konzeptuali-
sierungen lassen zwei Phasen erkennen. Die erste Fassung — das Risiko-
faktorenmodell — ist restriktiv naturwissenschaftlich, wihrend der zweite
Entwurf — die Hierarchie der Risikofaktoren — sich auch nicht naturwis-
senschaftlichen Disziplinen &ffnen mufite.

2.1. Das Risikofaktorenmodell

Die Hypothesen fiir dies itiologische Konzept sollen bei ,,Experimen-
ten an Tier und Mensch’’ sowie aus der Kasuistik gewonnen werden. Im
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Ristkofaktoren und Atiologieforschung 13

Forschungsprocedere konnen diese ,,hypothetischen Risikofaktoren’
dann durch Populationsstudien |, falsifiziert’” oder ,,verifiziert”" und so-
mit méglicherweise als ,,empirische Risikofaktoren’” eingestuft werden.
(Schaefer, Blohmke 1972, S.170)

Methodisch wetden keine subjektiven Aussagen anerkannt: ,,Nur ‘ob-
jektive’ Daten (Befunde), die von der Mitwirkung der Patienten unab-
hingig sind, sind in diesem Zusammenhang verliflich.”” (Schaefer,
Blohmke 1972, S.180) Sofern es sich dann um quantifizierbare Daten
handelt, kann ein Grenzwert — als Wert der 2-Sigma-Grenze vom héu-
figsten Wert — bestimmt werden, der iiber pathogene Potenz oder Be-
langlosigkeit entscheidet. Die Grenzwerte sind andererseits aber nicht
absolut, sondern relativ in ihrer Wirkung im Fall des Votliegens von an-
deren Risikofaktoren. Bei qualitativen Daten hingegen ist das Vorkom-
men oder Fehlen je nach itiologischer Bedeutung von Relevanz. (Schae-
fer, Blohmke 1972, S.170; 1978, S.178)

Theoretisch unbekannt ist bei vielen Einflufigrofen die Zuordnung zu
Indikatoren oder Faktoren. Sie wird erst eindeutig, wenn erwiesen ist,
daf das beobachtete Phinomen bei der Entstehung einer bestimmten
Krankheit in nennenswertem Mafle beteiligt ist: ,,Die Klassifikation eines
Datums als ‘Faktor’ setzt bereits eine dtiologische Theorie voraus.’’
(Schaefer, Blohmke 1972, §.166)

Werden die Risikofaktoren dann dem pathogenen Prozefl zugeordnet,
so entsteht eine vielschichtige Einstufung: der Verlauf kann gegliedert
werden in kurze Wegstrecken, jeweils von Risikofaktor zu Befund. ,,Ein
Befund kann aber selbst wieder Ausgangspunkt einer weiteren pathoge-
netischen Entwicklung sein und nimmt, wenn diese nichste ‘Strecke’ in
der Biographie des Kranken betrachtet wird, fiir diese Strecke den Cha-
rakter einer Ursache, mithin auch eines Risikofaktors, an.”’ (Schaefer,
Blohmke 1972, S.166£f.) Daher vermdgen beispielsweise mehrere Risiko-
faktoren eine Hypertonie erzeugen, die nun wieder ein Risikofaktor fiir
die Arteriosklerose darstellt, d.h. eine Funktionsabweichung ruft die
nichste hervor. Risikofaktoren bezeichnen also Anfangsbedingungen von
mehreren hintereinandergeschalteten Abliufen. Damit taucht auch das
Problem der Abgrenzung der Risikofaktoren von Indikatoren sowie zwi-
schengeschalteten Faktoren auf, die selbst nur abgeleitet sind. Einschrin-
kend wird von den Autoren angefiihrt, dafl letztendlich die wirkenden
Schidlichkeiten, d.h. die Risikofaktoren, nur in prospektiven Langzeit-
studien ermittelt werden kénnen. (Schaefer, Blohmke 1972, S.167) Auch
Schaefer und Blohmke verwenden die Begriffe Faktor und Indikator ent-
gegen der vorher definierten Abgrenzung inkonsistent, so werden Verdn-
derungen des EKGs als Risikofaktoren bezeichnet, obwohl sie selbst nur
als Zeichen eines Prozesses dienen kénnen.’

In Ubersichten iiber mogliche Risikofaktoren fiir koronare Herzkrank-
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14 Wilfried Karmaus
UBERSICHT 1
Hierarchie der Risikofaktoren Beschreibung der Analyse-
fir den Herzinfarkt* und Interventionsebenen
" o Ebene der theoretischen Kon-
Cane Ganell ftliche 1t zepte: Anthropologie, Gesell-
rsénlichkeit Rasse schaftstheorie, Politische
( Okonomie
r Sozialer Wandel Mobilitit Beruf Ebene der "Angewandten Sozi-
ologie”™ (Hier fehlt zumindest
Soziale Schicht Sozialprestige die Rolle der Sozialisation.)
Sekundare Risikofaktoren 1. Ordnung
Ebene der Psychologie und der
o5 Unzufriedenheit Sorgen Sozialpsychologie: soziale Wahr-
=1 t, A i / nehmung, soziales Lernen, Psycho-
: ‘s N casn dynamik
g oy 7y -
0 AN /
12] N
5 \\ \\~ l Ebene des psychologischen und
X \v‘!‘m . StEE sozialpsychologischen StreB-
B 1 \ 1\ konzeptes, des Life-Event-Kon-
0] ‘ l \\ zeptes und des Coping-Konzeptes
saxiihie lu;{kofﬂkconm 3Y\ Ozdnung
—_— e == \—= g4 —=N—= =

Obergewicht §,Di&t
'!z:iqung Rauchen <

Indikator: +/-

\

T

Primire luikofnktorenl 1 ung

7, ~¥

Blutdruck t B
Hohe Blutgerinnung

PERSONALES MILIEU

Primire Risikofaktoren 2. Ordnunlg

Arteriosklerose

Vasokonstriktion

Primire Risikofaktoren 3. Ord

Infarkt
Angina pectoris

Endergcbnis

Deskriptive Ebene des Verhaltens,
physiologische Aspekte des
StreBmodells, sozial- und
arbeitsmedizinische sowie physi-
ologische Konzepte

Deskriptive Ebene der Messung
somatischer Verdnderungen, patho-
physiologische Konzepte, pharma-
kologische Interventionen

Ebene der Krankheitsvorstufen,
pathophysiologische Konzepte,
pharmakologische Interventionen

Ebene der Krankheit

* vgl. Schaefer, H., 1976. Auf eine ausfdhrliche Darstellung aller
Abhdngigkeitern wurde verzichtet; dargestellt werden nur solche,

dic sich auf den Ubergang externes -personales Milieu bzw.

Strefreakticn beziehen.
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heiten von Huaske// und Fox (Schaefer, Blohmke 1972, S.178; 1978,
S$.193) und iiber Risikofaktoren fiir die Arteriosklerose von Hartmann
(1972, S.435) werden eine Vielzahl von Faktoren aufgezihlt: Alter, Ge-
schlecht, Rasse Familiengeschichte vorzeitiger koronarer Herzkrankhei-
ten, Diabetes, Gicht, Kurzwuchs, Hypertension, Hyperlipiddmie, Chole-
sterin, Triglyceride, Hyperglykimie, Personlichkeitstyp, Katecholamine,
Zigarettenrauchen, Kalorienkonsum, kérperliche Inaktivitit, psychische
Belastung, familidre Belastung, Beruf, Weichheit des Trinkwassers, Blut-
druck, abnormes EKG, Blutgerinnung, Fibrinolyse u.a.m. Sie werden in
der ersten Ubersicht sehr vage vier Kategorien zugeteilt: ,,familiire Fak-
toren’’, ,,inneres Milieu’’, ,,Gewohnheiten und dufleres Milieu’’ sowie
,.Funktionelle Mefiwerte’’. Die Aufteilung ist nicht eindeutig: so tau-
chen Blutgerinnung und Fibrinolyse als funktionale Mefiwerte auf, ande-
rerseits sind Katecholamine, die eine gleiche funktionale Rolle spielen,
dem inneren Milieu zugeordnet. Angedeutet wird mit dieser Kategorisie-
rung jedoch schon, dafl Risikofaktoren unterschiedliche Qualititen haben
konnen (vgl. S.26f.)

2.2. Die Hierarchie der Risikofaktoren

Einerseits die fehlende Klarheit der Abgrenzung zwischen Faktoren
und Indikatoren, andererseits ihre unterschiedliche Rolle in der Pathoge-
nese und ihre unterschiedliche Qualitit werden Schaefer zu der Uberzeu-
gung gefiithrt haben: ,,Es ist nun bemerkenswert, wie kurzschliissig diese
Theorie der multifaktoriellen Genese bis heute geblieben ist.”” (Schaefer
1976, S.142) Er folgert weiter, ,,dafl aber die Risikofaktoren selbst einer
itiologischen Theorie bediitfen, also hinsichtlich ihrer Entstehung aufge-
klirt werden miifiten, ist noch wenig allgemein bekannt.”’ (Schaefer
1976, S.142) Diese Behauptungen sind weitreichender als die Schluffol-
gerungen des Pooling-Projektes. Schaefer nennt dann auch theoretische
Implikationen, die sicher fiir viele Vertreter der herkémmlichen Medizin
schmerzlich sindé:

,,Nun gibt es zwei Klassen von itiologischen Faktoren, genetische und umwelt-
bedingte. Die Neigung, einen vorgefundenen Risikofaktor als genetisch bedingt
anzusehen, ist der sofort auftretende Ausweg aus einer sonst schwierig werdenden
theoretischen Situation. ... Wir kennen zwar z.B. genetisch bedingte Cholesterin-
imien, aber es ist vollkommen ausgeschlossen, dafl die statke Zunahme der In-
farkttodesfille der letzten zwanzig Jahre eine genetische Ursache haben konnte.
Die Erbanlagen sind vermutlich nur ein Faktor unter vielen. Welche Faktoren sind
es aber? Dic klassischen Risikofaktoren beim Infarke bediirfen alle einer weiterge-
henden Aufklirung. Diese Aufklirung kann, sofern die Mitursache von Erbfakto-
ren aufler Betracht bleibt und einfache physische und chemische Effekte (Unfall,
Infekt, Vergiftung) ebenfalls als unproblematisch beiseitegestellt werden, nur in
der Person des Erkrankten und seiner Reaktion auf die Umwelt gesucht werden.””
(Schaefer 1976, S.144).
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16 Wilfried Karmaus

Als theotetische Losung wird die Hierarchie der Risikofaktoren angebo-
ten, hier dargestellt am Beispiel des Herzinfarktes (Ubersicht 1). In dieser
Hierarchie finden auch Daten Verwendung, die in dem urspriinglichen
Ansatz als nicht ,,objektiv’’ verworfen wurden. Diese Hierarchie stellt si-
cherlich einen erheblichen Fortschritt dar. ,,Ein solches Schema fithrt zu
einem abgestuften ‘System’ von Faktoren, die jeweils eine Folge vonein-
ander sind, sich also in Form einer Uber- und Unterordnung von Fakto-
ren darstellen lassen.’” (Schaefer 1976, S.144) Es werden in der Hierarchie
drei Ebenen von funktionellen Abhingigkeiten postuliert:

1. Ebene des leiblichen Geschehens (physiologische Ebene)

2. Ebene der Emotionen (Angst, Aggression, Sorgen), des Stresses und
des Verhaltens

3. Ebene der sozialen Umwelt (Schaefer 1976, S.144f.)

Um der unterschiedlichen Qualitit der Risikofaktoren gerecht zu wer-
den, wird in dem System dann auch eine Trennung zwischen personalem
und externem sozialen Milieu zwischen den Ebenen der sekundiren Risi-
kofaktoren 1. und 2. Ordnung angedeutet. Dabei bilden Stref und Ver-
halten zentrale Zwischenglieder zwischen sozialen und psychischen Ursa-
chen in der Wirkung auf die leibliche Ebene.

Diese Weiterentwicklung der Risikofaktorentheorie fithrt schliefilich
auch zur Modifikation der bisher objektivistisch-physiologischen Atiolo-
gieforschung: ,,In der Riickverfolgung der Ursachenketten enden wir also
in gesellschaftlichen Zustinden, deren Wirtkungen auf das Individuum
nicht mehr prizise beschrieben werden konnen, und die ihrerseits einer
Riickfithrung auf ihre eigene Verursachung jedenfalls mit medizinisch--
physiologischen Methoden nicht mehr zuginglich sind.”’ (Schaefer 1976,
S.145) Es werden hilfreiche Disziplinen genannt, damit diese Problem-
stellungen bewiltigt werden kénnen:

— die Sozialpsychologie fiir den Bereich der Lebensereignisse, Emotion-
en und der Risikopersonlichkeit und

— die Sozialphysiologie — als Teilgebiet der Physiologie — fiir den Zu-
sammenhang zwischen Angst und somatischen Reaktionssystemen wie
dem vegetativen Nervensystem und der hormonalen Steuerung.

Obwohl aber eine sozialwissenschaftliche Terminologie benétigt wird,
bleibt die Rolle der Soziologie fiir die Ableitung der sekundiren Risiko-
faktoren ungenannt.

3. Methodische Problematiken der Ansitze

Jede Gleichung in der Epidemiologie kann nur ein Modell der wirkli-
chen Beziehungen sein und wird mit vereinfachenden Annahmen be-
griindet. Bevor daher eine beobachtete Bezichung in einem Modell als
kausal bezeichnet werden kann, ist das itiologische Konzept auf die Ver-
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einfachungen hin zu iiberpriifen, die es enthilt (Susser, §.91). Anhalts-

punkee fiir verborgene Annahmen kénnen durch die Suche nach frem-

den Variablen deutlich werden, die das Beziehungssystem beeinflussen.

Neben dieser eher theoriegeleiteten Uberpriifung héingt die Schirfe der

Darstellung auch davon ab, mit welcher methodischen Klarheit die Va-

riablen und ihre Effekee vorgestellt, definiert und gemessen werden. Die

Erdrterung dieser methodischen Fragen soll im folgenden auf vier Aspek-

te eingehen:

— Fehlschliisse des Risikofaktorenkonzeptes

— die Problematik von notwendigen und hinreichenden Faktoren

— die Problematik von Grenzwerten

— der ,,diachronische’’ Aspekt oder die Bedeutung der Wirkung iiber
die Zeit.

3.1. Fehlschliisse des Ristkofaktorenkonzeptes

Trugschliisse in Populationsstudien des Risikofaktorenkonzeptes basie-
ren oft auf blindem Vertrauen in statistische Korrelationen. Selbst gerin-
ge (vgl. Pooling-Projekt) und eventuell unbedeutsame Unterschiede zwi-
schen zwei Gruppen kdnnen allein durch die Grofle der Stichprobe rele-
vant werden, da die Korrelationsneigung mit der Stichprobengrofle zu-
nimmt (vgl. Schlosser 1976). Fehlschliisse kdnnen sich ferner dadurch er-
geben, dafl die Variablen nicht differenziert genug dargestellt werden,
sei es, daf sie zu global und nicht in ihre Komponenten gegliedert wer-
den konnen oder dafl sie Epiphinomene einer dritten Variable darstellen.
Auch kénnen aggregative Fehlschliisse durch den Vergleich von Daten
entstehen, die sich auf unterschiedliche Ebenen der Erhebungseinheiten
beziehen.

a. Globalvariablen

Globalvariablen sind fiir die ersten Forschungsversuche nahezu charak-
teristisch und unvermeidlich (vgl. Susser, $.130). So stellt beispielsweise
die Hypercholesterinimie, die noch im Pooling-Projekt als hochsignifi-
kante und kausale Komponente dargestellt wurde (vgl. S. 3f.), eine Glo-
balvariable dar. Eingehendere Untersuchungen fanden entgegengesetzte
Bezichungen einzelner Cholesterinfraktionen zum Risiko einer artetio-
sklerotischen Erkrankung. Dabei sollen die ,,High-Density-Lipoproteine’’
(HDL) eine protektive Rolle spielen, weil sie entweder den Transport von
intrazellulirem Cholesterin zuriick zur Ausscheidung durch die Leber an-
regen (Miller, Miller 1975) oder die Einschleusung von ,,Low Density Li-
poproteinen’’ (LDL) durch kompetitive Blockierung der Zellrezeptoren
verhindern (Carew, Koschinsky, Hayes et al. 1976). Tatsichlich
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fanden sich auch Beziehungen zwischen einem hohen HDL-Spiegel und
einer niedrigen Rate an Myokardinfarkten (Goldbourt, Medalie 1979;
vgl. auch Rearson et al. 1979).

Dariiberhinaus sollen auch Zusammenhiinge zwischen vermehrter kor-
perlicher Aktivitit bei der Arbeit, geringem Zigarettenkonsum (Gold-
bourt, Medalie 1979) und gemiifligtem Alkoholgenufl (Castelli, Doyle,
Gordon et al. 1977) einerseits und hohem, d.h. protektivem HDL-
Spiegel andererseits bestehen.

So wire beispielsweise zu priifen, ob nicht der iiber eine einfache Ad-
dition hinaus erhohte Erklirungswert der Risikofaktorenkombination
Cholesterinspiegel, Rauchgewohnheiten und Blutdruck im Pooling-
Projekt mit dadurch zustande kommt, dafl der Zigarettenkonsum jene
Cholesterinwerte selektiert, die gleichzeitig einen niedrigen HDL-Spiegel
haben.

Problematischer erscheinen Globalvariablen dann, wenn sie aufgrund
von mangelnder Korrelationsstatistik zum eventuellen Ausschlufl von
Einflufligroflen aus einem itiologischen Modell fithren. Beispielsweise
wurden keine Zusammenhinge zwischen sozialer Mobilitdt und dem Ri-
siko einer koronaren Herzkrankheit gefunden (Hinkle, Whitney, Leh-
mann et al. 1968). Die Globalvariable ,,soziale Mobilitit’’ wurde aber in
diesen Studien nicht weiter in Komponent-Variablen wie Aufwirts- oder
Abwirtsmobilitit bzw. nach schichtmifligen Kontexten differenziert. So
konnten Kaplan, Cassel/ u.4. im Rahmen der Evans County Studie her-
ausarbeiten, dafl Personen der unteren sozialen Schichten ein héheres Ri-
siko bei einer Aufwirtsmobilitit haben als stabile Populationen oder
,,aufsteigende Personen’’ der oberen Schichten (Kaplan, Cassel et al.
1971).

b. Die Epiphinomenologie der Risikofaktoren

Eine typische Art von Scheinkorrelation — die Epiphdnomenologie —
zeichnet sich dadurch aus, dafl ein Phinomen gleichzeitig und gemein-
sam mit einem anderen auftritt, welches als auslésend angesehen wird,
beide aber durch eine dritte Variable (confounding variable, Susser S.
95f.) bewitkt werden.® Auf dieses Problem weist auch Schaefer hin: ...
und es bleibt zunichst ungewif, ob ein Umweltfaktor, dessen iiberzufil-
lig hiaufiges Zusammentreffen mit einer Krankheit festgestellt wurde, tat-
sichlich ein ‘Faktor’ im oben beschriebenen, kausalen Sinn ist, oder ob
der Zusammenhang durch eine dritte Variable, die selber sowohl mit
dem angeblichen Faktor, als auch mit der Krankheit iiberzufillig hiufig
zusammen auftritt (mit ihr korreliert ist), nur vorgetduscht wird, die
Krankheit aber de facto von dieser dritten Variablen abhingt.”’ (Schaefer
et al. 1977, 5.62).
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Von der Gefahr der Epiphinomenologie kénnen Partialkorrelationen
mit Kontrollvariablen — falls diese {ibethaupt erhoben wurden, was nur
in wenigen Studien iiber Risikofaktoren der Fall ist — nicht immer schiit-
zen. Auch geben zeitliche Sequenzen keinen hinreichenden Schutz, wie
die ,,Epiphinomenologie der Ursache’’ zeigt, obwohl kausale Faktoren
notwendigerweise vor den Effekten auftreten miissen (vgl. Susser,
S.65f.). Ausschlufméglichkeiten bieten nur differenzierte Modellbildun-
gen bzw. Forschungsdesigns.

Im folgenden wollen wir zwei unterschiedliche Formen dieser Fehl-
schliisse erdrtern:

— Die Eplphanomcnologne der Ursache

Eine gemeinsame Utsache A ruft zur Zeit t1ein Phinomen a und zur
Zeit tp die Krankheit b hervor. Das Phinomen a kann ebenso wie die
Krankheit b gut eruiert und gemessen werden. Aufgrund der kasuisti-
schen Ergebnisse, der Korrelationen und des zeitlichen Verlaufes gelang-
te man zu dem Schlufl, dafl das Phinomen a die Krankheit b hervorruft
(Ubersicht 2) (Brown 1974, S.220f.). Beispielsweise wird angenommen,
dafl Verinderungen der Halswirbelsdule aufgrund nervaler Einfliisse mit-
verantwortlich sind fiir das Auftreten einer Epicondylitis humeri (Theorie
der vertrebragenen Verkniipfung, Reischauer). Man kam zu diesem na-
heliegenden Schluf, da die Epicondylitis-Patienten gleichzeitig tiberzu-
fillig hiufig eine Osteochondrose der Halswirbelsiule aufwiesen. Entge-
gen diesen Vermutungen konnten Manz und Rausch nachweisen, dafi
einseitig stereotype Arbeitsweisen mit den Armen das Risiko einer Epi-
condylitis stark erhdhen. Einerseits zeigten sie, dafl eine Epicondylitis
dreimal so hiufig am Arbeitsarm auftrat und nicht an beiden Armen, wie
es bei einer vertebragenen Verkniipfung zu erwarten wire (Manz, Rausch
1965). Andererseits ist von anderen Autoren bekannt (vgl. Junghanns
1975), daf einseitig stereotype Arbeitsweisen auch HWS-Verinderungen
hervorrufen kénnen. Daher liegt es niher, davon auszugehen, daf einsei-
tig stereotype Arbeitsweisen in Simultanprozessen sowohl das Epiphino-
men HWS-Verinderung als auch die Krankheit Epicondylitis hervorrufen
konnen.?

— Die Epiphinomenologie der Krankheit

Eine Ursache A zur Zeit t1 ruft zur Zeit t7 eine Krankheit b hervor,
letztere bewirkt das Phinomen ¢ (Ubersicht 2). So kann etwa durch chro-
nische Strefireaktionen (Ursache A) eine Hypertonie entstehen, die dann
,.Linkshypertrophiezeichen’’ im Elektrokardiogramm bewitkt. Bei dieser
EKG-Verinderung handelt es sich um eine ,,Gleichzeitigkeit’’ mit der
Krankheit Hypertonie und nicht um einen Risikofaktor derselben.!0 In
diesen Fillen kann die zeitliche Reihenfolge des Auftretens Klarheit brin-
gen.

Als Epiphinomene bezeichnen wir also gleichzeitig mit der Krankheit
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Ubersicht 2;:

Ursache A

Cpiphdnomen
der Ursache

Epiphdnomenologie der Risikofaktoren

> Krankheit b

Epiphinomen

der Krankheit

i

Phdnomen a

l

Phdnomen c

Zeitpunkt ty Zeitpunkt t

2

oder mit der Ursache auftretende Erscheinungen, die selber im Gegen-
satz zu intervenierenden Variablen keine pathogenetische Wirkung ha-
ben.

c. Aggregative Feblschliisse

Werden Daten, die auf unterschiedlichen Erhebungsebenen zusam-
mengefafit wurden, verglichen, so kénnen sich Fehlschliisse durch die
Verbindung der verschiedenen Ebenen ergeben (Aggregative Fallacy,
Atomistic Fallacy, Riley, zitiert nach Susser, S.60). So fithrt Susser an,
daf verschiedene Studien auf der dkologischen Ebene eine konsistente
Beziehung zwischen der Hirte des Leitungswassers und der Todesrate ge-
funden haben (vgl. S.7). In der einzigen Studie aber, die die individuelle
Exposition mit Haushaltswasser verschiedener Hirtegrade priifte, fand
man keinen Zusammenhang mit ,,Tod durch Herzkrankheiten’’ (Susser,
S.60).

3.2. Die Problematik von notwendigen und hinreichenden Faktoren

Die Konsequenzen einer Risikofaktorenkombination mégen zum Tod
fithren; in den meisten Fillen iiberwiegt aber die Anzahl der ,,Escaper”’
— beispielsweise 86 % in der Framingham-Studie (Schaefer, Blohmke
1978, S.179). Andererseits betrigt der standardisierte Inzidenz-Quotient
immerhin 30 (Durchschnitt der Gesamtpopulation = 100), wenn in det
Kombination der drei potentesten Risikofaktoren der niedrigste Wert an-
genommen wird (Tabelle 4).

Als Erklirung dieser Diskrepanzen ist neben anderen methodischen
Prizisierungen auch die Unterscheidung zwischen notwendigen und hin-
reichenden Einflufligréfen von Belang (vgl. Susser, S.45f.). Als notwendi-
gen Faktor bezeichnen wir eine Variable, deren Anwesenheit fiir den Pro-
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zefl erforderlich ist, diesen aber nicht allein bewirken kann (z.B. permissi-
ve Faktoren). Hinreichenden Faktor nennen wir eine Variable, die den
Prozef allein oder bei Anwesenheit von notwendigen Faktoren hetvor-
bringt. Fiir diese logischen Bedingungen lassen sich nach Susser vier Fille

konstruieren:

Ubersicht 3:

Logische Kombinationen von
notwendigen und hinreichenden

variablen¥
Abhéngige x ist x ist
Variable : notwendig hinreichend Bedingungen
1. Fall: Es wird nichts auBer
notwendig x ben&tigt, um y
und + + auszuldsen:
hinreichend X —3y
2. Fall: X muB vorhanden sein, um y
notwendig, auszulBsen, aber y ist nicht
aber nicht * & immer anwesend, wenn x anwe-
hinreichend send ist. Einige weitere Fak-
toren z miissen anwesend sein,
um y auszuldsen:
y+z—y
3. Fall: X mag anwesend sein, wenn y
hinreichend, vorhanden ist. X mag aber auch
aber nicht - * fehlen, da y noch andere Griinde,
notwendig z haben kann und auch ohne
x auftritt: )
X — Yy oder z —Yy
4. Fall: X mag anwesend sein oder fehlen|
kontribu- - & wenn y anwesend ist. Wenn x mit|
torisch y auftritt, miissen noch wei-

tere Faktoren z vorhanden sein.
X ist also ein kontributori-
scher Grund filir y in einigen
Prozessen:

X + 2~y oder w + z-—3Y

X = unabhingige Variable, y = abhdngige Variable, w,z = zusédtzliche

% erweitert nach Susser. S. 46

Variable
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Anhand der Genese der essentiellen Hypertonie (Schaefer, Blohmke
1972, §.188; Haberland 1977, 1978; Siegenthaler et al. 1973, S. 579) soll
versucht werden, die Rolle eines notwendigen Faktors, des Kochsalzes zu
verdeutlichen. Es wird angenommen, dafl mit der Industrialisierung und
dem Wohlstand der Kochsalzkonsum steigt, und so ein Risikofaktor in
der Population auftaucht, der die Zunahme der Hochdruckerkrankungen
erkliren konnte. Verdeutlichen wir uns die Rolle des Kochsalzes in der
Synopsis der proteolytischen Systeme (Haberland 1977, 1978): Natrium-
und Chlorid-Ionen spielen eine notwendige Rolle, damit der Prozef§ ab-
laufen kann, an dessen Endpunkt die Hypertonie steht. Verursacht sein
kann dieser Prozefl u.a. wiederum durch Strefl, der mit Hilfe dieser phy-
siologischen Prozesse abgefangen werden soll. Kochsalz ist damit ein not-
wendiger Fakror fiir diese proteolytischen Reaktionen, aber kein hinrei-
chender. Eine geringere Verfiigbatkeit von Kochsalz kénnte somit die
Reagibilitit dieser physiologischen Reaktionssysteme minimieren; die
Chlorid-Ionen kdnnen aus eigener Potenz die physiologischen Reaktio-
nen aber nicht anstoflen.

Diese logischen Unterscheidungen mégen auch die widerspriichlichen
Ergebnisse iiber Kochsalzkonsum und Hypertonie erkliren helfen.

Der Fall, daf eine Variable sowohl notwendig als auch hinreichend ist,
tritt in der Krankheitsgenese sehr selten auf. Nach Susser ist der vierte
Fall, dafl Faktoren nur kontributorisch sind, der hiufigste in der Epide-
miologie (Susser, S.46).!! Jedenfalls ist es fiir eine Modellbildung unab-
dinglich, bei der Formulierung von zusammenhingenden Funktionen
und Strukeuren diese logischen Bedingungen einzubezichen.

3.3. Die Problematik von Grenzwerten

Bei der Priifung, ob eine Intensitdts-Wirkungs-Beziehung besteht, sto-
Ben wir auf den Begriff des kritischen Wertes, der Schwelle (Schaefer,
Blohmke 1972, §.170). Diese Annahme von Grenzwerten ist nur moglich
unter Akzeptierung eines fiktiven, in physiologischer, psychischer und
sozialer Hinsicht als Normalperson zu bezeichnenden Individuums. Die
Annahme vermag nicht, besondere subjektive Empfindlichkeiten gegen-
iiber Risikofaktoren zu erkliren. Bestenfalls konnen Grenzwerte fiir ei-
nen Teil der physiologischen Mechanismen angenommen werden.

Gross problematisiert diese fiktiven Normalpersonen am Beispiel des
Normalbereiches fiir die Leukozyten. Als normal gelten 4000 - 10000
Leukozyten/ccm; hingegen sind fiir zahlreiche Probanden, deren person-
liches Blutbild aus fritheren Untersuchungen bekannt ist, Werte inner-
halb des Normalbereiches schon von individueller pathologischer Bedeu-
tung (Gross 1969, S.87f.). Weiterhin weist Gross darauf hin, daf die Be-
stimmung der Normbereiche hiufig durch Verfahren mit Normalvertei-
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lung durchgefithre wird: ,,Gerade dies trifft aber fiir die menschliche Pa-
thologie verhiltnismifig oft nicht zu.”” (Gross 1969, S.81).

Wihrend Schaefer und Blohmke (1972, S.170; 1978, S.178) Grenz-
werte noch statistisch festlegen wollen, folgern die Autoren des Pooling-
Projektes, dafl solche Definitionen invalide sind, da auch multiple Ab-
normalititen eine pathogenetische Relevanz haben. (The Pooling Project
Research Group, S.265). Eine mégiche Losung stellen jene Ansitze dar,
die einen individuellen Basiswert bestimmen und dessen Verinderung
iiber die Zeit beobachten (Frankenhaeuser, Gardell 1976).

Methodenkritisch ist weitethin anzumetken, daf8 die Postulierung von
Schwellen wie auch alle korrelationsstatistischen Verfahren (vgl. Schlosser
S.16f.) lineare Beziehungen zwischen den Variablen voraussetzen. Effek-
te kénnen dann auf der Geraden oberhalb oder unterhalb einer Schwelle
auftreten.

Problematisch bleibt aber, dafl kausale Bezichungen nicht zwangsliu-
fig linear sein miissen (Susset, S.155). Beispielsweise ist fiir das Risiko ei-
ner Leukimie durch Radioaktivitit eine U-férmige Beziehung wahr-
scheinlich.

Tabelle 5: Risiko einer Leukd&dmie durch
Radioaktivitat®

Durchschnittliche Becken- Standardisierter Inzidenz-
knochenmarkdosis (rads) Quotient (SIR)

159 - 318 282

159 - 503 321

333 ~ 522 458

300 - 900 27

900 - 4500 105
* Susser, S, 159 -
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So kann fiir die Risikotrichtigkeit einer Leukimie ein Maximal- und
Sittigungswert angenommen werden, oberhalb dessen die bestrahlten
Knochenzellen entweder nicht iibetleben, oder die Kraft verlieren, eine
Leukimie auszubilden (Susser, S.158).

Schaefer und Blohmke fithren am Beispiel der Hyperlipidimie die Be-
deutung des Grenzwertes in Bezug auf die Zeit der Einwirkung aus.
(Schaefer, Blohmke 1972, S.176) Schematisiert ergeben sich folgende al-
ternativen Fille:

1. unterschwelliger Risikofaktor
iiber einen langen Zeitraum

2. 9berscl.1wclligcr Risikofa.ktor Krankheit
iiber einen kurzen Zeitraum

In dem Pooling-Projekt fand allein der zweite Fall Beriicksichtigung:
die Risikofaktoren wurden nur anfangs bestimmt und der Gréfe nach mit
der Inzidenz korreliert.

Krankheit

3.4. Der diachronische Aspekt oder die Bedeutung der Wirkung diber
die Zeit

Die zeitliche Komponente ist m.E. eine conditio sine qua non fiir die
Analyse von ursichlichen Zusammenhingen. Sie fehlt bei der Ursache-
Wirkung-Kette in der Darstellung der ,,Hierarchie’’ der Risikofaktoren”
bzw. ist in dem Konzept der Risikofaktoren durch die Zerlegung der Pro-
zesse in Faktoren, wobei der zeitliche Aspekt entfillt, formalisiert!2: es
konnen mehrere Prozesse hintereinander geschaltet stattfinden, in denen
Risikofaktoren neue andere Risikofaktoren und Krankheiten hervorrufen.
Auch kann die Krankheit des ersten Ablaufes zum Risikofaktor des zwei-
ten Prozesses werden.

Susser erortert verschiedene Variablentypen in der Besonderheit der
Zeitordnung (Susser, S.118f.):

a. einfache vorhergehende Variablen
b. erklirende Variablen

c. intervenierende Variablen

d. vermittelnde (Moderator-)Variablen

(a) Einfache vorhergehende (antecedent) Variablen dehnen die kausale
Kette nur weiter nach hinten aus, ohne die abhingige Variable in einem
grofleren Umfang zu erkliren, als es die urspriingliche Beziehung tat
(Susser, $.120). So etwa: die Tochter hatte ein Gallensteinleiden und
auch die Mutter und auch die Grofmutter.

(b) Erklirende Variablen sind der hypothetischen Verursachungsvaria-
blen immer vorangehend. Eine erst erscheinende Beziehung zwischen
dieser hypothetischen Variable (x) und dem Effekt (y) verschwindet aber,
wenn die explanatorische Variable (z) kontrolliert wird, da diese die Be-
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ziehung zwischen (x) und (y) erklirt (Susser, S.120). So wissen wir aus der
Strefforschung, dafl bei der physiologischen Strefireaktion interne Regu-
lationssysteme verindert werden, die sich dann durch Phinomene wie
verminderte Glucosetoleranz, Hypercholesterinimie, Zunahme der Blut-
gerinnungsfihigkeit u.a. zeigen und mit einer méglichen Folgeerkran-
kung in Verbindung gebracht werden konnen.!? Diese Regelabweichun-
gen stellen Einheiten eines verkniipften pathogenetischen Ablaufs dar.
Aufgrund ihres Zusammenwirkens untereinander und des Zusammen-
hanges mit der Erkrankung werden diese Phinomene statistisch hoch kor-
relieren. Allein diese Aussage erlaubt aber nicht, diese Regelabweichun-
gen zu ursichlichen Risikofaktoren zu erheben.

Ubersicht 4: Erklirende Variable "Stres" und
interkorrelierende Regelabweichungen

Hypercholesterindmie ) .
Stress verminderte Glucosetoleranz ; }Krankheit

Zunahme der Blutgerinnbarkei

T Interkorrelationen
Erklédrende Intervenierende Variablen, che- Kriteriums-
Variable (z) mals hypothetische Variablen (x) variable (y)

Diese ehemals hypothetischen Variablen (Risikofaktoren) kénnen in
der pathogenetischen Kette durch weitere Erklirungen zu intervenieren-
den Variablen werden. Andererseits kann eine erklirende Variable auch
Epiphidnomene (passenger variable, Susser, S.120) aufdecken.

(c) Intervenierende Variablen erscheinen als Bindeglieder zwischen der
Pridiktor- und Kriteriumsvariable. ,,Wenn eine intervenierende Variable
in der Analyse kontrolliert wird, so kann die initiale Assoziation zwischen
der unabhingigen und der abhingigen Variablen verschwinden oder
metklich reduziert werden.”” (Susser, S.122) Insofern hat die intervenie-
rende Variable auch Erklirungsvermogen. Entscheidend fiir die Abgren-
zung ist die zeitliche Abfolge der Variablen. Intervenierende Variablen
verdeutlichen die Sequenz in einer Kausalkette und kénnen die Pathoge-
nese aufkliren. Auflerdem kénnen sie als Zwischenschritte zwischen ver-
schiedenen Erhebungsebenen aggregative Fehlschliisse aufkliren (Susser,
S.124).

(d) Vermittelnde Variablen (Moderatoren) spezifizieren die Bedingun-
gen, unter denen eine Beziehung auftritt. So kann unter bestimmten Be-
dingungen eine Beziehung stitker werden, unter anderen mag sie auch
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verschwinden (Susser, S.124f.). Beispielsweise sind fiir manche Carzino-
gene Co-Carzinogene als Moderatoren notwendig. Oder eine Aufwirts-
mobilitit ist nur dann herzinfarkttrichtig, wenn Minner aus der Unter-
schicht betroffen sind (s.0., S.12).

Entweder zu kldren oder bisher noch unklar bleiben in dem Risikofak-
torenkonzept auch folgende diachronische Fragestellungen:
— Wie lange braucht ein Faktor zur Ausldsung eines Befundes? D.h. las-

sen sich in der Wirkung Kurzzeit- und Langzeitfaktoren unterscheiden?
— Existieren in der Lebensgeschichte besonders empfindliche Phasen ge-

geniiber einzelnen Risikofaktoren?!4

Diese Differenzierungen von Variablen und ihren Abhingigkeiten fin-
den sich — abgesehen von der Beriicksichtigung des Alters — kaum in
den Forschungen zum Risikofaktorenkonzept wieder. Es hat den An-
schein, dafl Uberlegungen teilweise dort aufhérten, wo Korrelationen ge-
funden wutden, die einer Biomedizin plausibel erschienen.

4. Existentielle Hintergrundannahmen

Viele methodische und theoretische Postulate des Risikofaktorenkon-
zeptes und dessen Vereinfachungen bei der Modellbildung werden durch
die Eroérterung von sogenannten Hintergrundannahmen verstindlicher.
Diese konnen sowohl expliziter als auch impliziter Natur sein. Eher expli-
zit sind die ideologischen Bekenntnisse zur Naturwissenschaftlichkeit
und zur Notwendigkeit von ,,objektiven”” Daten. Hingegen werden viele
Annahmen, die zur Modellbildung fiihrten, sowie deren ideologische
und Verwertungsaspekte nicht offengelegt. Angesprochen wird noch das
Prinzip des Risikofaktorenmodells, die Annahme der multifaktoriellen
Genese.22 Was ist aber darunter zu verstehen? Niehoff unterscheidet in
der Medizin drei Modelle kausalen Denkens (Niehoff 1978a, S.86):

1. das Modell der Mono- oder Linearkausalitit,
2. das Modell vom Zusammenwirken duflerer (Expositionen) und innerer

Systembedingungen (Dispositionen, Adaptilitit).

Monokausale Modelle sind — wie beispielsweise Annahmen, die nur
cine Vererbung oder nur eine infektiése Verursachung zulassen — in ih-
ren Vorstellungen mechanisch. Derartige Wirkzusammenhinge kénnen
artifiziell erzeugt werden, wenn einzelne Erscheinungen in der Forschung
aus dem Zusammenhang gerissen werden (Niehoff, 1978a, S.86); selten
haben sie aber einen angemessenen Erklirungswert.

4.1. Das Modell der multifaktoriellen Genese

Gegeniiber monokausalen Modellen hitte mit dieser Weiterentwick-
lung das klassische Verstindnis der Kausalitit von Krankheit, das nicht
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nur in einzelnen und individuellen, sondern auch in der sozialen und
kosmischen Ordnung entscheidende Faktoren vermutete (vgl. Peset
1977), wieder aufgenommen werden kénnen. Nicht unproblematisch in
dieser Entwicklung ist jedoch das unbekannte Ausmafl neu hinzuziehen-
der krankmachender Faktoren und die Bestimmung ihrer pathogenen Po-
tenz. So wird es fiir die herkémmliche medizinische Forschung schwierig,
soziale und psychologische Einfliisse zu etfassen, denn dabei versagen
physiologische Mefmethoden. Als Folge haben wir heute einerseits das
Bild einer noch vorherrschenden Pridominanz physiologischer Risikofak-
toren in den multifakroriellen Konzepten (siehe Pooling-Projekt) und an-
drerseits eine erst jetzt (wieder) beginnende Erfassung von psychischen
und sozialen Risiken.

Es mag unverstindlich oder gar befremdlich erscheinen, dafl psychoso-
ziale Einfliisse in den Forschungen des Risikofaktorenkonzeptes stark ver-
nachlissigt wurden. Auf der anderen Seite wird dieser offensichtliche
Mangel aber sowohl abwehrend verwaltet (Heidelberger Sozialmedizin),
als auch von einigen Klinikern mit Genugtuung gesehen. So schiitzen
sich Kliniker, die ausziehen, das epidemiologische Forschen zu lernen,
mit ,,pseudo-naturwissenschaftlichen’” Regeln wie den folgenden vor der
Feststellung, dafl sich die Komplexitit von Populationsstudien doch von
dem ,,physiologisch-klinischen Alltag’” unterscheidet.

4.1.1. Das Bekenntnis zur Naturwissenschaft

Unter der Uberschrift ,,Allgemeine Methodenprobleme’ geben
Schaefer und Blohmke Regeln fir die Forschung (Schaefer, Blohmke
1972, S.106f; 1978, S.102f.). Diesen Autoren folgend ist menschliches
Verhalten kausalanalytisch nur mit physiologischen Methoden erklirbar.
,,Wo diese Mechanismen der Forschung noch nicht oder grundsitzlich
nicht zuginglich sind, tritt an ihre Stelle die psychologische Analyse, die
mit hermeneutischen, d.h. verstehenden Methoden arbeitet.’’ (Schaefer,
Blohmke 1972, S.107) Der Mathematik wird fiir die Forschung die Rolle
zugeordnet, die Ergebnisse auf Zuverlissigkeit und Aussagefihigkeit hin
zu priifen, zu ordnen und zu beschreiben. Die Anwendung der Soziolo-
gie wird beschrieben: ,,Will Soziologie nicht in dieser psychologischen
Analyse mit ihrem sozzalkritischen Kern (vom Verf. hervorgehoben), son-
dern kausalanalytisch operieren, kann sie sich nur mehr physiologischer
und mathematischer Methoden bedienen.’’ (Schaefer, Blohmke 1972,
S.107f.)

In der Bestimmung der Psychologie wurde schon ein extremer Physio-
logismus (vgl. Séve 1973, S.216f.) durch die Reduzierung jeglicher selb-
stindiger psychologischer Qualititen und dem Verzicht auf die Analyse
der historisch gewachsenen Persénlichkeit deutlich. In der Aufgabenzu-
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weisung und Definition der Soziologie ergibt sich dann erst recht eine
tiber die Einengung als ,, Verhaltenswissenschaft’’ hinausgehende Reduk-
tion, die jede eigene Qualitit gesellschaftlicher Prozesse leugnet (Geifiler,
Thoma 1974, S.87).

Zur Verdeutlichung der Absurditit dieser Regeln stelle man sich jene
Forscher vor, die Entscheidungen (Verhalten) bei Tarifverhandlungen
tiber Gesundheitsschutzmafinahmen physiologisch analysieren und erkli-
ren wollen.

Solche restriktiven Mafiregeln finden sich weniger explizit in den Un-
tersuchungen aus den USA. Gleichwohl ist der Ausgangspunkt identisch:
von der Klinik aus gesehen soll primir mit klinisch-naturwissenschaftli-
chen Parametern (Risikofaktoren) versucht werden, Erklirungen fiir ein-
zelne Krankheiten zu finden.!S Nach Schaefer und Blohmke ist es somit
auch verstindlich, ,,daf8 die pathologische Physiologie die naturwissen-
schaftliche Grundlage aller sozialmedizinischen Modelle ist, soweit die
Forschung auf eine Kausalanalyse aus ist.”” (Schaefer, Blohmke 1972,
S.117) Nach Schaefers Definition von Wirklichkeit kénnen kausale Ana-
lysen nur durch physiologische Tests wiedergegeben werden. 16

Erfolgreiche Erklirungsansitze der Medizinischen Soziologie oder ilte-
re Ansitze der Sozialen Pathologie (Grotjahn 1915) sowie der Medizinal-
statistik (Prinzing 1931) sind nach diesen ideologischen Bekenntnissen
zum Verstindnis der Realitit nicht zulissig. Sie finden auch in den nord-
amerikanischen Untersuchungen kaum bzw. keinen Eingang.

Diesen Regeln widerspricht ferner die wissenschaftstheoretische
Gleichheit von Natur- und Sozialwissenschaften, d.h. der methodologi-
sche Monismus: Sozialwissenschaften kénnen den gleichen methodologi-
schen Standard wie Naturwissenschaften und damit einen gleichwertigen
Erklirungswert erreichen (Popper 1972, S.121). Allerdings wird auch in
dieser Gleichsetzung nur der technisch-praktische Aspekt (Kant) der For-
schung erortert, fiir den ohne Zweifel ein methodologischer Monismus
von Natur- und Geisteswissenschaften angenommen werden darf. Die so-
zial-praktischen Aspekte (moralisch-praktische Prinzipien, Kant!7) hinge-
gen konnen unterschiedlich sein, solange naturwissenschaftliche For-
schungen nicht von ,,irgendeiner Art von Anweisung’’18 an die Gesell-
schaft abhingen.

Derartige Widerspriichlichkeiten zeigen sich deutlich in der Konfron-
tation von Natur- und Geisteswissenschaften, insbesondere in Uber-
schneidungsbereichen wie der Sozialmedizin, Medizinischen Soziologie
und Psychologie. In diesem Konflikt werden folglich wegen wissenschaft-
licher Machtkonstellationen hnliche Glaubensbekenntnisse verlangt wie
das hier vorliegende von Schaefer und Blohméke. Die priskriptiven Aussa-
gen bemithen den Leser dann aber in einen Bereich, dem ein wissen-
schaftlicher Zugang zur Problematik von technisch-praktischen und
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sozial-praktischen Aspekten der Forschung fehlt.

Letztendlich kénnen wir hier nicht entscheiden, inwieweit in der ,,Hei-
delberger Einengung der Sozialmedizin’’ (Schaefer, Blohmke) die Fesse-
lung an die Naturwissenschaften zuriickgenommen wurde. Zumindest
scheinen interne Widerspriiche zu bestehen. So tauchen in der Hierarchie
der Risikofaktoren Begriffe auf, die einem naturwissenschaftlichem Ver-
stindnis nicht zuginglich sind, wie Sozialprestige, Sozialer Wandel, So-
ziale Umwelt (Schaefer, 1976, S.143). Ferner lassen sich beinah , ketzeri-
sche’” Aussagen finden wie: ,,Fast alle der oben beschriebenen somati-
schen Risikofaktoren stellen sensu strictori eine ‘verkiirzte’ itiologische
Betrachtung dar, bei der man danach fragen muf}, woher denn diese Fak-
toren kommen. ... Eine konsequente itiologische Beobachtung fithrt also
gerade aus naturwissenschaftlicher Sicht zu einer Theorie, die sich rasch
um die psychologische und damit wie wir sehen werden, notwendigerwei-
se auch um die soziologische Dimension erweitert.”” (Schaefer et al. 1977,
S.65f.)19

Wihrend aber die Autoren des Pooling-Projektes auch 1978 noch auf
den vorherrschenden Risikofaktoren behatren, war eine dhnliche Ten-
denzwende vereinzelt schon in der Evans County Studie zu erkennen,
nachdem keiner der gemessenen Risikofaktoren die Prévalenzdifferenzen
zwischen sozialen und ethischen Schichten (classes) erkliren konnte (Cas-
sel 1971, S.887).

In der Intention lassen sich diese Regeln und naturwissenschaftlichen
Glaubensbekenntnisse auch als Versuch deuten, den ,,sozial-kritischen
Kern’’ (Schaefer, Blohmke 1972, S.107) von epidemiologischen Studien
zu unterdriicken. Das Prinzip einer Biomedizin (Engel 1979, S.66f.) wird
unabhingig von jeglicher Wissenschaftlichkeit proklamiert, und damit
wird die Maglichkeit verhindert, erneut sozialkritische Untersuchungen
(Grotjahn 1915, Prinzing 1931 u.a.) wie vor der Zeit des Nationalsozialis-
mus aufkommen zu lassen. ‘

4.1.2. Die Notwendigkeit objektiver Daten

Fiir Schaefer und Blohméke sind nur ,,objektive’’ Daten verlifilich (vgl.
S.6). Ihr Verstindnis von Objektivitéit bezieht sich nicht auf die Methode
des wissenschaftlichen Vorgehens oder des Forschungsinstruments?, son-
dertn in der Bedeutung von ,,Exaktheit’’ auf die Validitdt und Reliabilitit
der Messung an einem Probanden. Da die Bestimmung der Vitalkapazi-
tit beispielsweise von der Motivation beeinflufit werden kann, ist nicht si-
cher, ob die Vitalkapazitit ein valider Indikator fiir die Lungenfunktion
ist oder nicht eher ein valider Indikator fiir die Teilnehmebereitschaft an
epidemiologischen Studien. Gleiches gilt fiir die Zuverlissigkeit des Tests
bei wiederholter Anwendung. Daf8 aufgrund solcher Uberlegungen die
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Erhebung subjektiver Daten verworfen wird, erscheint bei Kenntnis der
Fragwiirdigkeit ,,objektiver’’ Daten aus dem klinischen Bereich unver-
standlich.2! Derartigen Bekenntnissen ist ferner entgegenzuhalten, dafl
die Frage der Giiltigkeit und Zuverlissigkeit einer operationalen Defini-
tion unabhingig ist von der Charakterisierung eines Datums als ,,objek-
tiv’’ oder ,,subjektiv’’. Letztendlich bleibt jede Entscheidung subjektiv,
nur die Wissenschaft verlangt, daf sie in der Methodik und Theorie inter-
subjektiv nachvollzichbar ist.

4.1.3. Die Orientierung an manifesten Daten

Erkenntnistheoretisch ist das Risikofaktorenkonzept ausgerichtet an
manifesten Daten — den Phinomenen oder Risiken — die nach hypot-
hetischen Uberlegungen bei der Genese einer Krankheit eine Rolle spie-
len kénnen, wie z.B. die Hypercholesterinimie fiir den Herzinfacke. Un-
tersucht wird dann die Wahrscheinlichkeit, mit der diese Krankheit het-
vorgerufen wird (Schaefer, Blohmke 1978, 5.176). So bilden neben phy-
siologischen Wirkungsprinzipien wahrscheinlichkeitstheoretische Annah-
men die Basis des dtiologischen Konzeptes. Eine sukzessive Anniherung
an die ,,wahre’’ Atiologie soll durch das Sammeln neuer manifester Da-
ten und die eventuell folgende Einordnung als Faktor méglich sein
(Schaefer, Blohmke 1978, S.179; Schaefer et al. 1977, S.62).

Ahnlich wie die Bevorzugung objektiver Daten vor subjektiven bedeu-
tet das Vetlangen nach manifesten Phinomenen, die eben fiir die proba-
bilistische Aussage notwendig sind, eine Negierung von ,,latenten’” —
vorerst gar nicht oder nur unvollstindig operationalisierten — Begriffen.
Die Gefahren dieser simplen Selektion manifester Phinomene ohne kriti-
sche Wiirdigung ihrer operationalen Zuordnung zeigten sich schon bei
der Gefahr von Fehlschliissen. Hier wird diese Vereinfachung aber zum
Prinzip erthoben. Als theoretisches Konzept stellt die Orientierung am
Manifesten ein Zusammenwetfen von Erkenntnis und Sein dar.22 Sol-
chem Zusammentragen manifester Daten ist entgegenzusetzen, dafl der
wissenschaftliche Fortschritt nicht darin liegt, dafl wir Erlebnisse ,,emsig
" sammeln und ordnen. Nur die Idee, die unbegriindete Antizipation, der
kithne Gedanke ist es, mit dem wir, ..., die Natur einzufangen versu-
chen.”” (Popper 1973, S.224) Das gedankliche Konzipieren des Seins
kann nicht durch das Sammeln und Ordnen von Manifestem ersetzt wer-
den.

Auch beschreibt eine gefundene Korrelation zwischen zwei Phinome-
fen nur neue Phinomene, ohne eine Erklirung zu geben (vgl. Niehoff
1978a, S.89; 1978b, S.303). Niehoff schreibt weiter: ,,Der qualitative In-
halt, letztlich das Wesen dieses Prozesses, eingeordnet in die soziale Ent-
wicklung des Menschen und der Gesellschaft selbst, bleibt so nicht nur
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verborgen, sondern wird durch das Risikofaktoren-Konzept verkannt und
fehlgedeutet.” (Nichoff 1978a, S.148) Es ist gleichsam unmdglich, er-
kannte Phinomene ohne Hintergrundannahmen zu etkliren. Das not-
wendige Wissen und die Orientierungen konnen aber nicht nur aus phy-
siologischen Kenntnissen — die leider auch im Risikofaktoren-Konzept
nicht immer griindliche Anwendung finden (vgl. Anm. 29) — bestehen,
sondern eben auch aus einem allgemeineren Verstindnis wie beispiels-
weise aus Annahmen iiber den Anwendungsbereich der Physiologie oder
solchen iiber den Umgang mit manifesten Daten. Zu den existentiellen
Hintergrundannahmen gehdrt im weiteren auch das Menschenbild des
Risikofaktorenkonzeptes.

4.1.4. Das Menschenbild des Risikofaktorenkonzeptes

Sowohl in der ersten Formulierung von Schaefer und Blohmke als auch
im Pocling-Projekt findet die unterschiedliche Qualitit von Risikofakto-
ren keine Beriicksichtigung: Zigarettenkonsum und psychosoziale Bela-
stungen werden phinomenologisch auf der gleichen Ebene abgehandelt
wie Hypercholesterinimie und Bluthochdruck (vgl. Geifiler, Thoma
1974, S.85ff.). Diese Nivellierung qualitativer Unterschiede zwischen
physiologischen, psychischen und sozialen Erscheinungen war in der
Form nicht haltbar. So wird auch in dem Hierarchiemodell der Risikofak-
toten versucht, qualitativ unterschiedliche Ebenen zu entwickeln. Den-
noch ist die Problematik nicht geldst, weil erstens das Risikofaktorenkon-
zept keine Trennung zwischen der intra- und der extrapersonalen Ebene
vollzieht und zweitens dem Modell ein extrem passives Menschenbild zu-
grunde liegt.

Verschiedenste Risikofaktoren erhalten gleichermafien Rollen in der
Krankheitsgenese. Es wird nicht danach differenziert, ob es sich um Ein-
fluigrofen handelt, die auflerhalb des Menschen auf thn einwitken, wie
z.B. Uberlastung am Arbeitsplatz, Kohlenmonoxidvergiftungen u.i.,
oder ob diese im Rahmen des psychosomatischen Reaktionssystems des
Einzelnen wie z.B. Katecholaminausschiittung, Blutdruckerhdhung u.4.
ablaufen. Abgetrennt als individueller Prozef wird lediglich die Krank-
heit. Eine Summe von dufleren und inneren Risikofaktoren steht in dem
Modell einer Krankheit gegeniiber. Deutlich wird hier schon, dafl der
Mensch als handelndes Wesen in diesem Schema eigentlich keine Rolle
spiclt. Die Pathophysiologie kann auch an entsprechenden Tieren stu-
diert werden.

In dem Konzept gerit die Person sozusagen unter Beschufl von Risiko-
faktoren ihres psychosomatischen Systems und ihrer Umwelt. Unbeleuch-
tet bleibt die entscheidende Frage, wie der Mensch — und hier ist die
Unterscheidung von pathophysiologisch zhnlich reagierenden Tieren
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wichtig — diese Kanonade von Risikofaktoren bewiltigt.2> Welche Mog-
lichkeiten hat er, sein Krankheitstisiko zu verindern bzw. ,,seine Krank-
heit zu wihlen’’? Diese aktive Rolle der Verinderung wird sowohl in dem
Konzept der Risikofaktoren als auch in dem Hierarchiemodell vernachlis-
sigt.24 Ohne je beispielsweise die Rolle des Ernihrungsverhaltens studiert
zu haben, miinden Folgerungen aus den Risikoforschungen in drei ,,hei-
lige”” Regeln: ,,nicht rauchen, nicht véllern, nicht trinken.”’ (Pflanz,
Greiser u.a., zitiert nach Borgers 1979)

Das passive Menschenbild und somit die fehlende Trennung von Vor-
gingen in der Umwelt und im Menschen 14t auch nicht erkennen, in
welchem Zusammenhang pathogene Ursachen zu suchen sind und auf
welcher der unterschiedlichen Ebenen interveniert werden kann. Wegen
dieser fehlenden Differenzierungen kann jedes Krankheitsrisiko, unab-
hingig davon, ob es gesellschaftlich oder natiitlich bedingt ist, am Indivi-
duum (wie beispielsweise Erndhrungsverhalten) festgemacht werden.
Gleichsam damit werden auch Unterschiede zwischen sozialen, verhal-
tensmifligen oder pharmakologischen Priventionsméglichkeiten nivel-
liert.

4.1.5. Erklirungsansitze — die Spexifititsannahme

Erklirungen werden in den Risikofaktorenforschungen meist posthum
gesucht, ohne dafl es vorher im Forschungsdesign gezielte Ausschlufiver-
fahren konkurtierender Hypothesen gab. Die besten Korrelationen wer-
den dabei ohnehin zwischen Daten gefunden, die einerseits zur pathoge-
netischen Kette (d.h. schon zur Krankheit) und andererseits zur Krank-
heit gehoren. Eine derart begrenzte Sicht kann aber nicht zur Primiren
Prévention beitragen, die verlangt, dafl ursichliche oder bedingende Fak-
toren aufgedeckt werden, die die Pathogenese erst einleiten (Susser,
S.41f.). So ist wenig mit dem isolierten Ergebnis des Pooling-Projektes
anzufangen, welches die Hypercholesterinimie als Risikofaktor einordnet
(abgesehen von der Gefahr einer Globalvariablen). Zur Anwendung in
der Primiren Privention wiren Erklirungen fiir das Auftreten einer Hy-
percholesterindmie  notwendig. Zu einfach wurde bislang mit
Ernihrungseinfliissen spekuliert, obgleich viele Untersuchungen dage-
gensprechen (vgl. Glatzel 1976). Beispielsweise fand man in der
Tecumseh-Studie (Teil des Pooling-Projektes) keinen Zusammenhang
zwischen Ernzhrungseinfliissen und dem Cholesterinspiegel (Nichols et
al. 1976). (vgl. auch S.11)

Grundlegend und von anderen Modellen wie dem Strefimodell ab-
grenzend ist die Spezifititsannahme. Damit ist die Prizision gemeint,
mit der von dem Auftauchen einer Variable auf das Erscheinen einer
zweiten geschlossen werden darf (Susser, S.152).2 Das Konzept der Risi-
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kofaktoren geht von dem Effekt eines Agens (Faktors) aus, das an einem
Objekt (Mensch oder Tier) eine spezifische Wirkung hervorruft, fiir die es
charakreristisch ist. So wird auf die kausale Rolle ausgewihlter Risikofak-
toren fiir die Genese eines Herzinfarktes, wie z.B. gesittigte Fettsduren,
ethohter Fettverzehr, Blutcholesterinwerte u.a. hingewiesen (wissen-
schaftlicher Beirat der Bundesirztekammer 1978). Dabei wird ein spezifi-
sches Ensemble von Risikofaktoren angenommen. Andere Faktoren wie
beispielsweise der Harnsdurespiegel, der als Ursache einer Giche gilt, sol-
len beim Herzinfarkt keine Rolle spielen (Heyden 1974, S.52).
Wihrend schon monokausale Modelle lineare und damit spezifisch-
charakeeristische ,,Eins-zu-Eins-Beziehungen’’ (Susser, S.24) postulieren,
ist hier neu, dafl mehrere Faktoren fiir eine ,,Viele-zu-Eins-Erklirung”’
herangezogen werden. Die Annahme, dafl dabei jeder dieser Faktoren in
einer gleichsam -lineaten Relation den Effekt bewirken kann (vgl.
Pooling-Projekt), bleibt unangetastet. Unter diesem Aspekt stellt das
Prinzip der multifaktoriellen Genese eher eine Sammlung linearkausaler
Wirkungszusammenhinge dar. Offen bleibt dann, unter welchen Bedin-
gungen weitere spezifische (linear wirkende) Faktoren hinzugefiigt wer-
den kénnen, und wann das Konzept fiir neue Faktoren geschlossen wird.
Wenn Forscher dann von der Prizisionsfihigkeit des Risikomodelles
ausgehen und meinen, durch Beharrlichkeit und gutes Design fortschrei-
tend spezifische von unspezifischen Variablen zu trennen (Susser, $.154),
so basiert dieses Vertrauen aber auf der Unkenntnis der Spezifititsannah-
me, einer modellhaften Vereinfachung. Diese gilt z.B. nicht in Syste-
men, die nur funktionale Beziehungen zulassen.?6 So sieht das Streffkon-
zept — ein Reiz-Reaktions-Modell — vor, dafl der unspezifische Anteil
des Agens den witkenden Stressor bildet (Selye 1974, Karmaus 1978).
Mit der Unspezifitit von Stressoren ist folglich gemeint, dafl in der Her-
kunft und der Qualitit unterschiedliche Faktoren nach einem Schliissel-
Schlof-Prinzip (Christian, Hahn 1972, S.3699) eine vielfiltige, aber ste-
reotyp ablaufende Reaktion mit pathogenen Folgen hervorrufen. Dabei
darf also nicht gefolgert werden, dafl ein Reiz a immer eine Reaktion b
bewirkt, sondern dies hingt entscheidend von der Funktionalitit des Sy-
stems ab. Gegen die Unspezifititsannahme des Streflkonzeptes liee sich
zwar einwenden, dafl spezifisch doch das Schliissel-Schlof-Prinzip sei;
wird es jedoch als Moderator-Variable angesehen, so gilt letztendlich im-
mer noch ein Ensemble von unspezifischen Faktoren als verursachend.
Im Rahmen dieser Erérterung ist daher auch die These von Schaefer
u.4. als wissenschaftlich nicht haltbar zuriickzuweisen, dafl sich das Pro-
blem der Unterscheidung von Stressor und Risikofaktor in volkommener
Tautologie auflése.?’ Die Unterscheidung zwischen Stressor und Risiko-
faktor wird auch weiterhin in der wissenschaftlichen Analyse eine ent-
scheidende Rolle spielen, da es sich um durchaus erginzende Erklirungs-
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ansdtze unterschiedlicher Systeme (Modelle) handelt. Swsser folgend er-
laubt ein System die Beschreibung einer Reihe von zusammenhingenden
Faktoren als kohirente Strukturen oder Funktionen. Gleichzeitig defi-
niert ein System aber die Grenzen der funktionalen oder strukturellen
Beschreibung (Susser, S.48f.). Das Strefkonzept und das Risikofaktoren-
konzept unterscheiden sich daher auch in bezug auf die Organisation des
itiologischen Gegenstandsbereiches (Ubersicht 5).

Ubersicht 5: Unterschiedliche Erkldrungssysteme dtiologischer
Forschung und ihre Grenzen

StreBkonzept

Stressoren der

natiirlichen und — St¥ef- _._?._)

reaktion Krankheit

sozialen Umwelt

Soziale und

?
natrliche  —————3p;gikofaktoren — Krankheit
Falktoren

Risikofaktorenkonzept

Das Risikofaktoren-Konzept geht aus von der Krankheit als Explanan-
dum. Erklirt werden soll die Relation zwischen einer Summe von einzel-
nen spezifischen Faktoren — meist physiologischen Verinderungen —
und einer dafiir charakteristischen Krankheit. Beim Strefkonzept kon-
zentriert sich das Erklirungssystem nicht primir auf die Krankheit, son-
dern auf das Verhiltnis von externen Einfliissen zu bestimmten Reaktio-
nen des innerorganistischen Systems. Wihrend beim Risikofaktorenkon-
zept die Herleitung und Deutung von vorangehend-erklirenden, d.h.
ursichlichen Faktoren vage bleibt, ist beim Strefkonzept die Beziehung
zwischen Strefireaktion und Krankheit nicht immer begriindet. Auch
wenn das Streflkonzept eher eine funktionale Reiz-Reaktion- und das Ri-
sikofaktorenkonzept eher eine lineare Ursache-Wirkung-Erklirung postu-
liert, beanspruchen beide Modelle, kausale Prozesse zu deuten.28 Aufler-
halb des Erkenntnisinteresses liegen dagegen bei beiden Konzepten mehr
oder minder jene Prozesse, die die Pridiktorvariablen — Stressoren bzw.
Risikofaktofen — aus der natiirlichen und gesellschaftlichen Umwelt ab-
leiten. Bevor aber anhand der Kritikpunkte auf Weiterentwicklungs-
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moglichkeiten eingegangen wird, soll kurz erértert werden, welches Pra-
xisfeld durch das Risikofaktorenkonzept fiir die Primire Privention erdff-
net wird.

4.1.6. Verwertungsaspekte des Risikofaktorenkonzeptes

Erthebliche Bedenken ergeben sich beziiglich der hoffnungsvollen Er-
wartung, daff das Zusammentragen von méglichst viel Wissen iiber die
Atiologie allein schon zur Verhinderung von Krankheiten beitrégt. Bei
dieser Zielsetzung sind vielmehr die jeweiligen Institutionen, Triger oder
Multiplikatoren zu beriicksichtigen. Bei diesem Aspekt ist auch danach
zu fragen, wem die Ergebnisse des Risikofaktorenkonzeptes dienen. Den
Risikotrigern kann das Wissen nur in Form moralisierender Forderungen
angetragen werden. Diese haben sich aber in ihrem Erklirungswert und
in ihrer Umsetzung z.T. als Spekulation entpuppt (siche Erndhrungsver-
halten, S.27; vgl. auch Mohler 1978). Denn wegen der naturwissenschaft-
lichen Einengung sind auch keine individuell-praktikablen Wege unter-
sucht und gepriift worden, auf denen Risiken oder deren Ursachen abzu-
bauen sind. Ebenso wenig niitztlich bleibt das Wissen fiir die Gewerk-
schaften oder andere Interessenvertreter, da auch kollektiv-praktikable
Priventionsmdglichkeiten fehlen.

Auch wenn der Cholesterinspiegel fiir das Ernihrungsverhalten tat-
sichlich eine Rolle in der Ursachenkette spielen wiirde, erfihrt der prakti-
sche Arzt, dafl seine Patienten entsprechende Verdnderungsvorschlige
meist nicht befolgen, da diese fremd und unangemessen fiir den gesell-
schaftlichen Alltag des Patienten sind. Aus diesem Unverstindnis resul-
tiert dann oft der Vorwurf des Selbstverschuldens. Ferner stehen auch
Gesundheitspolitiker diesem Geschehen mehr proklamativ als erfolgreich
gegeniiber.

Nutzniefer und Promotoren dieses Konzeptes sind allerdings Teile je-
ner Industrien, die Medikamente und Nahrungsmittel gegen Risiken an-
bieten, sowie jene Kliniker, deren Forschungen von diesen Industrien fi-
nanziert werden (Der Spiegel 1979). Vor diesem Hintergrund werden
dann auch wegen der vorgesehenen Moglichkeiten pharmakologischer In-
tervention und des Absatzes an ,,gesunden Nahrungsmitteln’” einige Be-
grenzungen des Konzeptes verstindlich.

5. Kiriterien zur Weiterentwicklung der Risikenforschung
Abschlieflend sollen vier wesentliche Kritikpunkte erdrtert werden, die

Méglichkeiten einer Weiterentwicklung des Risikofaktorenkonzeptes
beinhalten.
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5.1. Unterscheidung zwischen Mensch und Umwelt

Alternativ zur Risikofaktorenforschung sollte zwischen Krankheit, han-
delndem Menschen und umweltbedingten Schidigungsfaktoren diffe-
renziert werden. Sowohl in dem extra- als auch in dem intrapersonalen
System miifiten Kausal- und Simultanprozesse bestimmt werden, aus de-
nen dann Faktoren und Indikatoren unterschiedlicher Qualitit isoliert
werden konnen. Der Begriff des Risikofaktors soll dabei weiterhin fiir
physiologische und psychische Merkmale der Person verwandt werden, so
wie er vorherrschend schon benutzt wird und soweit er auch prozessuales
Geschehen beschreiben kann. Als (potentiellen) Schidigungsfaktor wol-
len wir alle von aufien durch die Gesellschaft oder die Natur auf den Ein-
zelnen einwirkenden Einfliisse bezeichnen, die pathogene Folgen durch
die Zunahme von Risikofaktoren oder in der direkten Einwirkung auf die
Gesundheit (Unfille usw.) zeitigen kénnen.

Zwischen Schidigungsfaktor und Risikofaktor auf der einen Seite und
Krankheit auf der anderen sollten in einem modifizierten Modell Bewil-
tigungsprozesse von pathogenen Faktoren beriicksichtigt werden. Darun-
ter sind sowohl Handlungen nach aufien als auch Reaktionen im intraper-
sonalen System zu verstehen. Der Mensch mufl dabei nicht nur als Triger
von Risiken bzw. als Objekt von Manipulationen gesehen werden, son-
dern auch im Zusammenhang seines gesellschaftlichen Handelns.

'Ubersic.ht 6: Erweitertes Risikofaktorenmodell
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5.2. Unterscheidung von Phasen und Operationalisierung von Begriffen

Die fehlende Charakterisierung phasenhafter Abliufe nach Einwir-
kung eines Risikofaktors oder die fehlende Beschreibung typischer patho-
gener Abliufe kann zu unzulissigen Vereinfachungen der Darstellung
und zur Gefahr der Fehlschliisse fithren (vgl. S. 17ff.). Die Vermittlungs-
prozesse zwischen Schidigungsfaktoren, Risikofaktoren und Krankheit
sind zu analysieren. Diese Analyse kann nicht nur von manifesten Daten
ausgehen, sondern sollte versuchen, hypothetische latente Variablen pri-
zise zu operationalisieren (vgl. Ubersicht 6). Gehen wir nimlich davon
aus, Phiinomene — Symptome oder Risiken — Zeichen und damit opera-
tionale Definitionsmoglichkeiten eines latenten Begriffes darstellen
(Ubersicht 6). So konnte die Aussage, dafl die relative Sterblichkeit bei
Herzinfarkt mit der Anzahl der Risikofaktoren von eins auf drei steigt
(The Pooling Project Research Group, 1978; Schacfer, Blohmke 1978,
§.179), auch so interpretiert werden, daf zwei Indikatoren (Cholesterin-
spiegel und Blutdruck) eine bessere operationale Definition des Begriffes
.,Strefireaktion’’ darstellen als nur einer.? Ferner béte auf der Ver-
haltensebene der Zigarettenkonsum eine weitere und zusammen mit den
anderen Indikatoren eine umfassendere operationale Definition der
Strefireaktion.

5.3. Beriicksichtigung von gesellschaftlichen Prozessen

Mehr noch als im Strefkonzept zeigte sich beim Risikofaktorenkon-
zept, daf gesellschaftliche Prozesse aus dem System der Analysen und Er-
klirungen ausgeschlossen wurden. Dadurch mitbedingt blieben viele An-
nahmen des Konzeptes kurzschliissig und Umsetzungsversuche versag-
ten. Eine Erweiterung um die gesellschaftliche Komponente kann weni-
ger von biomedizinisch orientierten Klinikern erzielt werden, als von so-
zial engagierten Medizinern.

6. Zusammenfassung

Das Risikofaktorenkonzept fuflt auf der plausiblen und sinnvollen An-
nahme, daf eine Summe von einzelnen spezifischen Faktoren fiir sie cha-
rakteristische Krankheiten bewirken kann. Anhand einer biomedizini-
schen Theorie ist eine Fiille von mehr oder minder ,,seriésen’’ Risikofak-
toren entdeckt worden. Bei diesen Forschungen haben sich methodische
Mingel und Fehlschliisse gezeigt. Theoretisch bleibt das Konzept durch
die biomedizinische Beschrinkung im Bereich der sozialen und psychi-
schen Faktoren weitgehend oberflichlich und unbestimmt. Ferner ergibt
sich aus der fehlenden Unterscheidung von extra- und intrapersonalen
Faktoren ein analytisch unbefriedigendes und fiir praktische Konsequen-
zen nur bedingt taugliches Modell. Zur Verbesserung der Risikofaktoren-
forschung werden einzelne Vorschlige genannt.
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Anmerkungen

1. Weitere Darstellungen finden sich u.a. bei Kannel 1961, Nichols 1976, Hey-
den 1974, Boehringer u. Séhne (Hrsg.) 1965.

2. Unter Nichtrauchern (Gruppe I) werden jene zusammengefaft, die noch nie,
frither oder weniger als eine halbe Packung am Tag rauchten. Gruppe II wa-
ren Zigarren- oder Pfeifenraucher, Gruppe III rauchte durchschnittlich eine
halbe Packung, Gruppe IV eine Packung und Gruppe V mehr als eine.

3. Der Autor fihrt fort: ,,Erhéhte Cholesterinwerte im Serum, pathologischer
Glucosetoleranztest, gedrungene Konstitution mit unterdruchschnittlicher
Korperhéhe, Rauchen, erhéhter Blutdruck und bestimmte Persénlichkeits-
merkmale sind keine Ursachen des Herzinfarktes, jedoch Risikofaktoren, die
einen hohen Vorhersagewert haben.’” (Pflanz 1974, S.79)

4. Unter Risikosituationen werden wiederkehrende Biindel von Risikofaktoren
verstanden, die fiir bestimmte Lebenssituationen eigentiimlich sind. (Ahn-
lich einzuordnen ist der Begriff der prdmorbiden Episode.) Der Begriff des
Risikodeterminators oder des Risikocharakteristikums stellt einen Oberbe-
griff fiir die Gesamtheit aller Risikofaktoren und -indikatoren dar (vgl.
Schaefer et al. 1977, S.18). Unter der Risikopersonlichkeit verstehen die Au-
toren die Risiken, die durch die personlichen Eigenschaften und die besonde-
re Reagibilitit entstehen (ebd., S.19, S.116ff.).

5. So schreiben die Autoren: ,,Betrachtet man die Hypercholesterinimie (250
mg % und hoher), die Hypertonie (160 mg Hg systolisch und/oder 95 mm
Hg diastolisch und mehr) und Verinderungen im EKG (Linkshypertrophie,
intraventrikuldrer Block, unspezifische Verinderungen), so lag die Erkran-
kungsrate dreimal héher als bei Personen ohne Risikofaktor."’ (Schaefer,
Blohmke 1972, S.177)

6. vgl. dazu die Antwort von H. Kesteloot auf die Modifikation des Risikofakto-
renkonzeptes. (Kesteloot 1976, S.221f.)

7. Die beiden letztgenannten funktionellen Abhingigkeiten werden nicht ex-
plizit erklrt.

8.  vgl. auch die Beispiele bei Glatzel 1976, S. 225ff. In dhnlichem Zusammen-
hang ist die Syntropie, ,,das iiberzufillig hiufige Zusammentreffen (Koinzi-
denz) zweier Erkrankungen’” (Gross 1969, S.20) zu sehen.

9. vgl. auch die Beispiele von Susser, S.95ff., S.120f.

10. Obgleich Haberland die Strefireaktion zugunsten einer genetischen Erkli-
rung vernachlissigt, so erscheint seine Auffassung doch fiir die Epiphinome-
nologie insofern von Bedeutung, dafi der ,,Risikofaktor’’ Katecholamin
méglicherweise nur die Folge und nicht die Ursache der essentiellen Hyperto-
nie bildet. (vgl. Haberland 1978)

11.  Es ist bisher nicht ausreichend geklirt, welche Konsequenzen diese logischen
Bedingungen fiir die Korrelationsstatistik haben.

12, Zur Hierarchie siehe S.4 und Schaefer, Blohmke 1978, S.182; zum Konzept
der Risikofaktoren siehe Schaefer, Blohmke 1972, S.166f.

13. So stellen die proteolytisch gesteuerten Systeme (Aktivatorsystem, Gerin-
nungssystem, Lysissystem, Kininsystem, Renin-Angiotensin-System unter-
einander verkntipfte Einheiten dar. (vgl. Haberland 1977, S.269ff.; zur Hy-
percholesterinimie vgl. Friczewski, Thorbecke 1976, S.204)

14. In der Tagesperiodik werden diese Zeiten als ,,tempora minorae resistentiae’’
bezeichnet, vgl. Rutenfranz, Colloquium, Ghata 1977, S.174,

15. vgl. dazu die Ansitze der Evans County Study (Hames 1971, S.883ff., Cassel
1971, 5.887f.) und der Framingham Study (Kannel, Dawber et al. 1961,
S.33ff.) sowie die ausgewihlten Variablen.

16. ,,Alle solche Testungen von Methoden, die Verhalten iiber Beobachtungen
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17.

18.
19:

20.

215

22

23.

24.

25.

26.

27

oder Befragungen feststellen und die nicht auf die Messung im naturwissen-
schaftlichen Sinn zuriickgehen, testen also nur die Korrektheit einer Be-
schreibung ohne jeden kausalen Aspekt. Eine ,,Wirklichkeit’’, die ihrem Be-
griff entspricht, also Wirkungen hervorruft und damit einen ,,Faktor’’ dar-
stellt, fassen wir in Hinsicht auf kausale Analyse nur insofern, als physiologi-
sche Tests eingesetzt werden, welche wirksame Mechanismen blofllegen.”’
(Schaefer et al. 1977, S.52)

Alles, ,,was als durch einen Willen méglich (oder notwendig) vorgestellt
wird, heifit praktisch méoglich (oder notwendig).”” Je nachdem, ,,ob der Be-
griff, der der Kausalitit des Willens die Regel gibt, ein Naturbegriff, oder
ein Freiheitsbegriff’’ ist, handelt es sich um | technisch-praktische’” oder um
,.moralisch-praktische’” Prinzipien (hervorg. im Original). S.177: Die prak-
tisch-technischen Sitze ,,gehéren zur Kunst, das zustande zu bringen, wo-
von man will, dafl es sein soll, die bei einer vollstindigen Theorie jederzeit ei-
ne blofle Folgerung und kein fiir sich bestehender Teil irgendeiner Art von
Anweisung ist.”” (Kant, zitiert nach Eckel 1978, S.41)

vgl. Anm. 17

Auch in der zweiten Auflage des oben zitierten Werkes ,,Sozialmedizin®’
weichen die Autoren vom bisher Gesagten durch die Anerkennung der Psy-
chologie ab: ,,..., muf sie natiirlich von einem Modell ausgehen, das die zu
analysierenden Phinomene auf physiologisch (d.h. physikalisch oder che-
misch) erklirbare oder auf psychologisch verstehbare Mechanismen zuriick-
fithrt.”” (Schaefer, Blohmke 1978, S.150)

Objektivitit des Forschungsinstruments bedeutet, dafl das erzielte Ergebnis
unabhingig von den Personen ist, welche die Forschung durchfiihren.

vgl. dazu Glatzel 1974, S.616f.; Gross 1969 und Schacfer et al. 1977, §.46.
Beim letzteren wird in Teilen eine Revision vollzogen. Es wird auf die be-
grenzte Verlifilichkeit der Diagnostik hingewiesen; und es werden Messun-
gen im psychosozialen Bereich anerkannt.

So schreiben Schaefer und Blohmke (1972, S.117): ,,Der Beginn einer jeden
Epidemiologie setzt also schon das voraus (nimlich eine Vermutung iiber die
Krankheitsursache, die dann auf Richtigkeit gepriift werden soll), was eigent-
lich am Ende der Epidemiologie herauskommen soll. In dieser Zwickmiihle
hilft nur eine Art von statistischem Hilfsverfahren, daf man sich nimlich in
einer Vorstudie gewisse Daten sammelt oder vothandene Daten neu so ord-
net, dal damit Modelle der Atiologie der zu untersuchenden Krankheit er-
sonnen werden kénnen, die eine gewisse Chance haben, von der epidemiolo-
gischen Untersuchung nicht widerlegt zu werden, und fiir die sich auflerdem
eine physiologische oder psychologisch-hermeneutische Erklirung findet.”
Aufgenommen wurde diese wissenschaftliche Fragestellung durch den ,,Co-
ping-Ansatz’’, der sich im Rahmen der psychosozialen Strefforschung ent-
wickelt hat. (vgl. Gerhard 1977)

Betrachtet wird lediglich, inwieweit die Personlichkeit selbst wieder als Risi-
kofaktor festgemacht werden kann. (vgl. Schaefer et al. 1977, S.116ff.)
Die Kennzeichnung ,,spezifisch’ ist abhingig vom Bezugspunkt. Im Zu-
sammenhang von Ursache und Wirkung orientiert sich spezifisch an der Ur-
sache; beispielsweise im Bezug auf die Aufgabe unterscheidet Hoyos zwi-
schen spezifischer und unspezifischer Belastung. (vgl. Hoyos 1974, S.56f.)
Die Vereinfachung der Spezifititsannahme ist auch nicht in jedem Fall mit
physiologischen Modellen zu vereinbaren, da diese funktionale Systeme im
Sinne des ,,steady-state’’ oder der Homdostase vorsehen.

,»In der Literatur hat sich nun unversehens und auch durchweg wenig kritisch
die Ubung herausgebildet, wirksame soziale Daten, die also ‘Faktoren” dar-
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stellen, samt und sonders (als (Anm. d. Verf.)) Stressoren, d.h. als Bedin-
gungen eines psychosozialen ‘Stref’ zu bezeichnen (...). Der Gebrauch des
Begriffes ‘Stressor’ wird damit reduziert auf einen Faktor, der unerwiinschte
Wirkungen hervorruft. Irgendeine andere Form von Faktoren als solche, wel-
che mit Strefl zusammenhiingen und (falls die Nomenklatur kritisch durch-
gehalten wird) ‘Stressoren’ sind, gibt es in diesem Zusammenhang nicht.
Das heifit aber, dafl unser Problem in vollkommener Tautologie von Stressor,
Stref}, sozialer Auslésung von Risiken und Risiko aufgeht. ... Der Begriff des
Strefl wird damit zum potentiellen Vorliufer der Krankheit, ist also, in unse-
rer oben wiedergegebenen Nomenklatur, ein Risikofaktor, der mit dem risi-
koauslésenden sozialen ‘Faktor’ kausalanalytisch in eins zusammenfillt.”’
(Schaefer, Blohmke et al. 1977, S.52)

28. So miissen wir auch Friczewskis Aussage zuriickweisen, dafl funktionale oder
intentionale Strukturen akausale Beziehungen darstellen. (Friczewski 1979,
S.14ff.) Kausalitit wird hier unzulissigerweise auf Beziehungslinearitit ein-
geengt.

29. Von Experten werden diese Begrenzungen durchaus gesehen und es wird er-
wartet, dafl die groflen pharmazeutischen Werke in der Zukunft auch eigene
psychosoziale Forschungsabteilungen eréffnen werden, um dieser Problema-
tik zu begegnen.

30. Zum Zusammenhang Stre und Cholesterinspiegel vgl. Levi 1976, S.60ff.;
Friczewski, Thorbecke 1976, S.204.
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Eberhard Gopel
Gesundheitserziehung oder Didaktik der Medizin?

1. Am Beginn einer neuen Kampagne

,»Mehr Gesundheitserzichung’’ ist eine der am wenigsten strittigen
Forderungen in der aktuellen gesundheitspolitischen Diskussion. Vielfil-
tige Initiativen, Verdffentlichungen!, Vereinsgriindungungen, For-
schungsprogramme, Institutsgriindungen? sind Produkte dieses augen-
filligen Konsens, der gegenwiirtig allen Publizitit zusichert, die zu die-
sem Thema etwas beizutragen in Aussicht stellen. Eine derartige Uber-
einstimmung, in der es bisher kaum kontroverse Diskussionen gibt, ist
gleichermaflen erstaunlich wie erklirungsbediirftig. Der Hinweis auf die
Kostenlawine im Gesundheitswesen, die ein Umdenken im Hinblick auf
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