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Abstract

Technologien und Arbeitsprozesse haben oft zu unerwarteten arbeits- und umwelt-
bedingten Krankheiten gefuhrt; zum Teil hat sich die Gesundheitsschadlichkeit erst
nach  vielen Jahren scheinbar problemloser Praxis herausgestellt.
Der vorliegende Literaturbericht zur umweltbezogenen Praventionspolitik geht den
dabei auftretenden Kontroversen unter vier strukturierenden Fragestellungen nach:

1. Besteht ein Kausalzusammenhang zwischen bestimmten anthropogenen Um-
welteingriffen und Gesundheitsproblemen? Zugespitzt: Gibt es tUberhaupt etwas
Zu pravenieren?

2. Wie grof3 ist der EinfluR bestimmter anthropogener Naturveranderungen auf die
menschliche Gesundheit? Zugespitzt: Wird das Problem Utber- oder unterbewer-
tet?

3. Auf welcher Stufe des langen Weges von der Emission bis zur individuellen Er-
krankung soll interveniert werden? Zugespitzt: Expositions- oder Dispositions-
prophylaxe?

4. Welche der fur andere Gesundheitsgefahrdungen entwickelten praventionspoliti-
schen Strategien im weiten Spektrum von Verhéltnis- und Verhaltenspravention
sollen eingesetzt werden?

Als Teilnehmer dieser Kontroversen mit je spezifischen Interessen-, Wahrnehmungs-,
Bewertungs- und Handlungsmustern werden folgende Akteure identifiziert: Verur-
sacher, z.T. mit eigenen bzw. beeinflul3baren Expertensystemen; unabhangige Exper-
tensysteme mit meist disziplinspezifischen Wahrnehmungs- und Bewertungsmu-
stern; staatliche und parastaatliche Entscheidungs- und Regulierungsinstanzen; Mas-
senmedien; Betroffene als Einzelne, Gruppen oder soziale Bewegungen, z.T. mit ei-
genen bzw. beeinflulbaren Expertensystemen.

Als Ergebnis zeigt sich, dal? Verursacher, Experten- und Politiksysteme weder ein-
zeln noch gemeinsam zuverlassig in der Lage sind, relevante Gesundheitsprobleme
dieser Art fruhzeitig zu identifizieren. Praventive Potentiale werden h&ufig nicht
oder spater als moglich ausgeschopft. Diese Erfahrung wird zum Kristallisations-
punkt sozialer Gruppen und Bewegungen. Ihnen wird, trotz mannigfacher Gegene-
videnz, Uberwiegend mit Mildtrauen begegnet. Dieses Milstrauen speist sich aus Ab-
wehrhaltungen gegentber erwarteten Forderungen sowie aus der Erfahrung, daR die
offentliche Thematisierung von Gesundheitsrisiken oft unabhangig von deren Exi-
stenz bzw. Relevanz zum Anstieg entsprechender Diagnosen fuhrt.

Gegenwartig mangelt es an konsensfahigen Methoden, Verfahren und Institutionen,
mithilfe derer die aus den Einschatzungs- und Bewertungsdifferenzen resultierenden
praventionspolitischen Kontroversen aufgeldst werden kdnnten.

Eine frihere Fassung dieses Papiers wurde im Auftrag des Buros fur Technikfolgen-
Abschatzung beim Deutschen Bundestag (TAB) fur das Projekt ‘Umwelt und
Gesundheit’ geschrieben.
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0. Einleitung

Technologien und Arbeitsprozesse haben oft zu unerwarteten arbeits- und umwelt-
bedingten Krankheiten gefuhrt; zum Teil hat sich die Gesundheitsschadlichkeit erst
nach vielen Jahren scheinbar problemloser Praxis herausgestellt. Beispiele hierfur
sind: Quecksilbervergiftung, Silikose und schwarze Lunge bei Bergarbeitern; Ner-
venschaden bei Polyurethan-, Holzschutzmittel- und Insektizid-Anwendern; Blasen-
krebs bei Anilin-Arbeitern; Bewegungsstoérungen bei Neuroleptika-Benutzern; Lun-
genkrebs bei Uran-Arbeitern; Mesotheliom und Lungenkrebs bei Asbest-Arbeitern;
Allergien bei Friseuren; Parkinsonsche Krankheit bei Pestizid-Anwendern; Leukamie
bei Anwohnern von Sondermiulldeponien und Miullverbrennungsanlagen; plotzli-
cher Herztod bei Benutzern von Asthmasprays; Enzephalopathie bei Malern und
Lackierern; Reproduktionsstorungen bei Bananenarbeitern; Pseudokrupp bei Kin-
dern in Schlechtluft-Gebieten; Leberangiosarkom bei Vinylchlorid-Arbeitern; Leu-
kamie und Lymphome bei Benzol-Arbeitern; Leukdmien bei Anwohnern von Atom-
kraftwerken (vgl. LANDRIGAN 1990).

Instruktive Fallsammlungen solcher falschbewerteten Umweltrisiken und der sie be-
gleitenden Bewertungskontroversen finden sich u.a. bei PERROW (1987) und
LEISS/CHOCIOLKO (1994). Derartige umweltpolitische Kontroversen sind aber
nicht langer auf Experten- und/oder Politikerzirkel beschrankt, sondern werden
immer wieder Tagesgesprach und beliebtes Medienthema:

* von Garzweiler-11, Sondermulldeponien, Millverbrennung, Chlorchemie, Atom-
energie, -transporte und -entsorgung,

* Uber Gesundheitsgefahren durch Asbest, Formaldehyd, Pestizide in Flugzeugen,
Pyrethroide in Teppichen, Amalgam/Palladium in Zahnfiallungen, Nahrungsmit-
telbestrahlung, chloriertes Wasser, genetisch veradnderte Pflanzen, Ozon, 'Elek-
trosmog' und hormon-imitierende Chemikalien,

* Uber Leukamie (z.B. in der Elbmarsch, bei Miinchehagen), Sick-Building-Syndrom,
Golfkriegs-Syndrom, Allergien, Asthma, Malerkrankheit, Reproduktionsstérun-
gen, Hautkrebs, Hirntumoren und die 'stille Epidemie’ von Lungenkrebs,

» Uber den AIDS-Blutskandal, Verstrahlungen im Krankenhaus, resistente Mikroben
und latente Medikamentenschaden,

* bis zum Erdal-Prozel3, Amalgam-Prozel3 und Holzschutzmittel-Prozel.

Die Thematisierung durch Medien ist zeitlich meist sehr beschrankt. Wichtige und
weitverbreitete Dauerprobleme bleiben wegen nicht wahrgenommener zeitlicher
Dynamik und Dramatik (‘schleichende Katastrophen’) haufig unerwahnt. Eine Ver-
stetigung erfahrt die Befassung mit diesen Themen einerseits durch Betroffene, ande-
rerseits durch engagierte Wissenschaftler, Gewerkschafter, Betriebsrate, Umwelt-
schitzer, Arzte und Rechtsanwilte.



Betroffene sind selbstbewuliter und kompetenter geworden, weswegen sie vom Ob-
jekt der ‘administrativen Toxikologie' (KARMAUS 1994a) zum Partner in der Risiko-
kommunikation werden. Sie haben - auch dank der Medien - aus politischen Skan-
dalen und wissenschaftlichen Fehlern gelernt, lehnen die Opfer- oder gar Schuldi-
gen-Rolle ab, lassen sich nicht mehr umstandslos psychosomatisieren und psychiatri-
sieren. Sie kennen die Vorteile der Organisierung und Vernetzung, machen mitunter
geschickte Medien- und Lobby-Arbeit, binden Wissenschaftler und andere Experten
ein, nutzen Konflikte aus (z.B. Krankenkassen gegen Berufsgenossenschaften). Gute
Beispiele sind die Interessengemeinschaft der Holzschutzmittelgeschadigten (IHG),
Initiativen von Hoechst-Anwohnern, die wachsende Anzahl von Selbsthilfegruppen
Chemikalien-Geschadigter, die Per-Initiative Hamburg, Elternkreise pseudokrupp-
kranker Kinder, etc.

Umweltpolitisch engagierte Wissenschaftler sind manchmal in Behérden, Hoch-
schulen, Forschungsinstituten, selten in der Wirtschaft anzutreffen. Auswahl und Be-
arbeitung der Probleme sind in solchen Institutionen stark politisch, ideologisch und
0konomisch Uberformt. Ein wichtiges Korrektiv dieser Expertenkultur sind daher
'‘Gegenexperten’, d.h. engagierte Betroffene, Wissenschaftler, Betriebsrate, Umwelt-
schitzer, Arzte und Rechtsanwalte. Sie arbeiten in ihrer Freizeit in Info-Stellen, Wis-
senschaftsladen und Wissenschaftlergruppen, leben von Bildungsseminaren, sind
hauptberuflich in kleinen Forschungsinstituten, Beratungseinrichtungen und Koope-
rations-Stellen tatig. Sie machen mitunter kleine, einfallsreiche low- oder no-budget-
Projekte und kooperieren oft tGiberregional und international. Den Infrastruktur- und
Finanzvorsprung der traditionellen Institutionen kénnen sie durch grofRere Unab-
hangigkeit und Flexibilitat z.T. wettmachen (z.B. 'Arzneimittel-Telegramm' vs. altes
BGA). Dank Datenbanken und Internet sind sie inzwischen haufig schneller als die
'‘GroR3en’. So kdnnen sie angesichts neuer, oft sinnlich nicht mehr erfahrbarer Risiken
(BECK 1988) eine 'kritische Offentlichkeit' - oder zumindest ein 'Ferment im Wissen-
schaftsbrei’ - konstituieren und via Medien immer wieder politischen und legitimato-
rischen Druck erzeugen.

Diese Gegenexperten werden von konservativen Wissenschaftlern als 'Pseudo-Exper-
ten' (TRIEBIG 1992b) oder 'Fanatiker' (‘true believers'; GOTS u.a. 1993, STAUDEN-
MAYER/SELNER 1987) diskriminiert. Ihre wissenschaftliche Tatigkeit gilt als 'Sub-
kultur' (BRODSKY 1987) oder 'Pseudowissenschaft’ (‘junk science'; HUBER 1991). Die
Denkansatze solcher Gegenexperten werden aber spéater oft von konservativen Wis-
senschaftlern ibernommen, wenn auch mit Jahren oder Jahrzehnten Verspatung.

Beispiele: das Losemittel-Syndrom, das von Gewerkschaftern seit Anfang der 80er
Jahre thematisiert, von TRIEBIG aber zunachst bestritten wurde (1986, 1989), bevor
er selbst seine Berucksichtigung als Berufskrankheit forderte (1990), in Form der un-
langst anerkannten Bk 1317: 'Polyneuropathie oder Enzephalopathie durch organi-
sche Losemittel oder deren Gemische'. - Ahnliches gilt fur das Pyrethroid-Syndrom,
vor dem MULLER-MOHNSSEN schon vor mehr als zehn Jahren warnte, das aber



erst jetzt von Bundesbehorden thematisiert wird (APPEL/GERICKE 1993, BgVV
1995, MULLER-MOHNSSEN 1994). Oder schlieBlich das Holzschutzmittel-Syndrom,
auf das Betroffene seit den 70er Jahren hinwiesen, das von renommierten Arzten und
Toxikologen aber noch unlangst geleugnet wurde (vgl. IHG 1993). Ahnliche Ver-
schleppungen lassen sich momentan bei MCS und dem Amalgam-Syndrom erken-
nen. Seit Asbest ist bekannt, welche gesundheitlichen, finanziellen und politischen
Kosten solche langfristigen Problemverschleppungen haben.

Die Analysen einer Vielzahl von Thematisierungen, Debatten, Entscheidungen,
MalRnahmen und Strategien im Hinblick auf vermutete und tatsadchliche Gesund-
heitswirkungen anthropogener Eingriffe in die nattrliche Umwelt kdnnen grob ver-
einfacht wie folgt zusammengefaldt werden:

» Verursacher, Expertensysteme und Politiksysteme sind weder jeder fur sich noch
in ihrem Zusammenspiel zuverlassig in der Lage, relevante Gesundheitsprobleme
dieser Art frihzeitig zu identifizieren und daraus folgende Praventionsstrategien
zu entwerfen und umzusetzen. Praventive Potentiale werden haufig nicht oder
spater als moglich ausgeschopft.

» Diese Erfahrung - unterstutzt durch das seit ca. 20 Jahren politikrelevant zuneh-
mende Wissen von und Gefuhl fur Gefahrdungen der und aus der Umwvelt - wird
zunehmend zum Kristallisationspunkt sozialer Gruppen und Bewegungen. Diesen
wird, trotz mannigfacher Gegenevidenz, immer noch tUberwiegend mit Mif3trauen
(z.B. durch Etikettierung als Okochonder, Psychosomatiker, Technikfeinde) be-
gegnet.

« Dieses Mildtrauen speist sich einerseits aus antizipierender Abwehrhaltung ge-
genidber den aus solchen Thematisierungen haufig folgenden Forderungen, ande-
rerseits auch aus der Erfahrung, dal} die offentlichkeitswirksame Thematisierung
von Gesundheitsrisiken haufig unabhangig von deren Existenz bzw. Relevanz
zum erheblichen und sprunghaften Anstieg entsprechender Diagnosen bzw. Inzi-
denzen und Pravalenzen fuhrt.

» Die gegenwartige praventionspolitische Konfiguration im Hinblick auf umwelt-
generierte Gesundheitsgefahren weist, wiederum grob vereinfachend, folgende
Akteure mit je spezifischen Interessen-, Wahrnehmungs-, Bewertungs- und
Handlungsmustern auf: Verursacher, z.T. mit eigenen bzw. beeinfluBbaren Exper-
tensystemen; unabhéngige Expertensysteme mit Uberwiegend disziplinspezifi-
schen Wahrnehmungs- und Bewertungsmustern (vor allem Recht, Medizin, Na-
turwissenschaften, Sozialwissenschaften); staatliche und parastaatliche Entschei-
dungs- und Regulierungsinstanzen; Massenmedien; Betroffene als Einzelne,
Gruppen oder soziale Bewegungen, z.T. mit eigenen bzw. beeinflul3baren Exper-
tensystemen.

» Alle diese Akteure bringen je eigene Relevanzkriterien und Interessen in die pra-
ventionspolitischen Debatten ein (‘Beziehungsebene’), in denen es zudem regel-
malig um komlexe, uneindeutige bzw. noch nicht erforschte Sachverhalte geht
(‘Sachebene’). Die gegenseitige Durchdringung von Sach- und Beziehungsebene



fuhrt sehr haufig zu blockierenden Diskussionsverlaufen, die ihrerseits die Ten-
denzen zur Nicht-Regulierung (‘schleifen lassen’) bzw. zum politischen Dezisio-
nismus (‘Zeichen setzen') beférdern.

» Der ‘administrativen Toxikologie' ist es nicht gelungen, effizient grof3e Umweltri-
siken zu regulieren und konsensfahige Umweltstandards aufzustellen. Gegenwar-
tig mangelt es an konsensfahigen Methoden, Verfahren und Institutionen, mithilfe
derer die aus den Einschatzungs- und Bewertungsdifferenzen dieser Akteure re-
sultierenden praventionspolitischen Kontroversen aufgeldst werden kénnten.

Damit besteht hinsichtlich der Losungsmaoglichkeiten praventionspolitischer Bewer-
tungskontroversen und hinsichtlich konkreter Praventionsstrategien weiterhin eine
undbersehbare Leerstelle. Dies zeigt auch ein Blick in einschlagige Veroffentlichun-
gen: Das dreibadndige Standardwerk 'Umweltmedizin' (WICHMANN u.a. 1994) ent-
halt statt des Kapitels 'Prophylaxe’ eine Leerstelle, das Lehrbuch ‘Umweltmedizin’
(SEIDEL 1996) referiert im strategischen Kapitel "Welt der Risiken' zwar relevante Li-
teratur zur Risiko-Ermittlung und -Kommunikation, enthélt sich aber der Erérterung
von Moglichkeiten und Grenzen der Pravention. In der EinfUhrung zum Sonderheft
‘Umwelt und Gesundheit' der Zeitschrift fur Gesundheitswissenschaften
(BULLINGER u.a. 1997) werden zwar Umweltmedizin und -psychologie als “Teil des
verhaltnispraventiven Ansatzes von Public Health” bezeichnet (FULGRAFF 1997, S.
3), das Heft selbst enthalt aber keine Ertrterungen zu Gestaltung, Instrumentierung
und Umsetzung dieses Ansatzes. Diese Leerstelle gilt es vordringlich zu fullen; die
folgenden Ausfuhrungen sollen hierzu einen Beitrag leisten.

Charakteristisch fur umweltbezogene Praventionspolitik sind Kontroversen Uber die
folgenden vier aufeinander aufbauenden Fragen:

1. Besteht ein Kausalzusammenhang zwischen bestimmten anthropogenen Um-
welteingriffen und Gesundheitsproblemen? Zugespitzt: Gibt es tUberhaupt etwas
Zu pravenieren?

2. Wie grol3 (bezogen auf Eintrittswahrscheinlichkeit, Umfang der betroffenen Po-
pulation, Schwere des Gesundheitsproblems) ist der EinfluR bestimmter anthro-
pogener Naturveranderungen auf die menschliche Gesundheit? Zugespitzt: Wird
das Problem Uber- oder unterbewertet?

3. Auf welcher/n Stufe/n des langen Weges von der Emission bis zur individuellen
Erkrankung soll interveniert werden? Zugespitzt: Expositions- oder Dispositi-
onsprophylaxe?

4. Welche der fur andere Gesundheitsgefahrdungen entwickelten praventionspoliti-
schen Strategietypen im weiten Spektrum von Verhéltnis- und Verhaltenspraven-
tion bzw. ihren vielfaltigen Mischungen sollen eingesetzt werden?

In der Logik des gesundheitswissenschaftlichen Handlungskreises (‘public health
action cycle’; NATIONAL ACADEMY OF SCIENCES 1988) betreffen die ersten



beiden Fragen die Problemdefinition (‘assessment’), die letzten beiden Fragen die
Strategienwahl (‘policy formulation’). Auch die zwei anderen Bereiche des ‘cycle’
sind insoweit préasent, als die Bedingungen und Kosten der Umsetzung von
Pravention (‘assurance’) und die Erfahrungen mit Pravention (‘evaluation’) stets
auch bereits die Problemdefinition und die Auswahl vorgeschlagener Strategien
beeinflussen (ROSENBROCK1995).

Die folgende Arbeit widmet jeder dieser vier Problematisierungsstufen einen Ab-
schnitt. Zu diesem Zweck wollen wir exemplarische Kontroversen aus vier Bereichen
(dargestellt in Einzelkapiteln) in der Verschrankung von 'Sach’- und 'Beziehungs'-
Ebene nachzeichnen. Dabei werden anhand ausgewahlter abgeschlossener und lau-
fender Auseinandersetzungen typische Merkmale solcher Kontroversen sowohl auf
der Sachebene (Befunde, Argumente, Komplexitaten, Ungewil3heiten, Dilemmata),
als auch auf der Interessenebene (Konflikte, Akteurskonfigurationen) aufgezeigt.

Hiervon kann selbstverstandlich keine Losung der praventionspolitischen Bewer-
tungskontroversen erwartet werden. Vielmehr besteht das pragmatische Ziel unserer
Ausfuhrungen im Aufzeigen von typischen Defiziten, Blockaden und Dilemmata,
sowie in einigen VVorschlagen zur Verbesserung von Verfahren und zur Veranderung
von Institutionen.

Dem liegt die Uberzeugung zugrunde, daR durch mehr Transparenz und Verande-
rungen des Umgangs mit - vorhandenem und moglichem - Wissen die Uberlap-
pungszonen fur Konsens und Kompromif3 vergrofRert werden kénnen. Mit anderen
Worten: Die z.T. gegensatzlichen Relevanzkriterien und Interessenlagen kénnen
nicht aus der Welt gerdumt werden. Da sich aber alle Akteure auch weiterhin auf
'Wissenschaft' als Kriterium beziehen (SIMONIS 1994, VAN DEN DAELE 1996),
lohnt es sich auch politisch, in die Generierung von und Zugéanglichkeit zu Wissen
(Ausbildung, Forschung, Qualitatssicherung, Dokumentation, Aufbereitung) sowie
in Verfahren zum Umgang mit Wissen (Aufgreifkriterien, Methoden, Beteiligung,
Beweislast, Regulierungs-Konsequenzen aus Befunden) zu investieren. Damit kdnn-
ten nicht nur manche Verzégerungen und Polarisierungen vermieden, sondern auch
Transparenz und Vertrauen erhoht werden. Auch wenn Kompromif} und Konsens
verfehlt werden, lieRBe sich so immerhin ein Rationalitatsgewinn erzielen (VAN DEN
DAELE/NEIDHARDT 1996).

Unsere Arbeit soll also theoretische und methodische Probleme und (partielle) Lo-
sungsmaoglichkeiten aufzeigen. Daraus abzuleitende Verfahrensvorschlage (z.B.
HOLZINGER 1996) und Institutionalisierungen (z.B. BRENNECKE 1996, SRU 1996,
WEIDNER 1996) Uberschreiten den Rahmen dieser Arbeit. Sie bleiben - da sie aktu-
elle internationale Institutions- und Politikentwicklungen (z.B. JANICKE/WEIDNER
1997, SIMONIS 1996) einbeziehen mufiten, sowie die Integration von Gesundheits-
und Umweltpolitik (z.B. JANICKE u.a. 1996) zu leisten hatten - weiteren
Forschungen und Diskussionen vorbehalten. Grundsatzlich geht es bei all diesen



Bemuhungen darum, angesichts absehbar nicht zu beseitigender Wissensdefizite und
nicht zu Uberwindender Interessenunterschiede die Voraussetzungen einer
nachhaltigen und gegenstandsangemessenen komplexen Praventionspolitik im Be-
reich Umwelt und Gesundheit zu verbessern.



1. Probleme des Kausalnachweises

Die erste Frage, der sich Praventionspolitik stellen muf3, lautet: Gibt es Uberhaupt
etwas zu pravenieren? Diese Frage enthalt mehrere Unterfragen; zum einen wissen-
schaftliche - gibt es ein Problem? 1aRt es sich verhtten? -, zum anderen politische -
wer sieht es als Problem? soll es verhitet werden?

Die erste Unterfrage - gibt es ein Problem? - erfordert eine methodologische und sta-
tistische Bewertung inhaltlich-wissenschaftlicher Befunde. Reicht die Evidenz, ge-
messen an Sicherheit, Art und Starke des Zusammenhangs (vgl. Kausalitatskriterien
nach HILL 1965, SUSSER 1988)? Reicht die Relevanz, gemessen an der Anzahl Betrof-
fener und Art und Starke der Wirkung (vgl. die epidemiologische Risikobewertung,
z.B. WHO/PEP 1989)?

Die zweite Unterfrage - 1Rt es sich verhiten? - verlangt vor allem eine technische
Bewertung. Reicht der gegenwartige Stand der Technik, oder lal3t sich absehbar ein
erforderlicher Stand entwickeln? Damit verbunden, obwohl meist nicht genannt, die
Frage: Wen wiurde dies wieviel kosten? Wer wirde daran verdienen? Wer wirde
dadurch verlieren?

Die dritte Unterfrage - wer sieht es als Problem? - bedarf einer wissenssoziologischen
Bewertung. Mit BECK (1974) verstehen wir darunter die gesellschaftliche Themati-
sierung von Problemen in Abhangigkeit von wissenschaftlicher Evidenz und Rele-
vanz, politischer Position, gesellschaftlicher Prioritatensetzung, etc. Wissenschaftli-
che Evidenz und Relevanz sind danach nur schwache Pradiktoren ftr gesellschaftli-
che Thematisierung (und Regulierung).

Die vierte Unterfrage - soll es verhttet werden? - erfordert eine politische Bewer-
tung. Die Entscheidung ist abhangig vom Ausmal der Komplexitat, der Kosten der
Pravention, von schneller Erreichbarkeit und klarer Zuschreibbarkeit von Erfolgen,
von politischer Unattraktivitat des Nicht-Handelns sowie von Betroffenheit und In-
teressenkonvergenz wichtiger Akteursgruppen.

Erfahrungsgeman sind diese Kriterien fir Thematisierung und Regulierung von gré6-
Rerer Bedeutung als wissenschaftliche Evidenz und Relevanz. Diese Unterfragen
bilden zwar logisch eine Sequenz, nicht aber politisch. D.h.: der wissenschaftliche Er-
kenntnisprozel? wird real beeinfluf3t von der politischen Bedeutung antizipierter Er-
gebnisse (BECK 1974).

Am Beispiel der Umweltmedizin (MASCHEWSKY 1982; weitere Beispiele bei KUHN
1993): Gegenuber Krankheitserklarungen aufgrund entsprechender Veranlagung,
individuellem Fehlverhalten oder bloRem Zufall kommt dem Nachweis der Um-
weltbedingtheit von Krankheiten grof3e politische Bedeutung zu. Krankheit ist im



Falle der Umweltbedingtheit priméar Ergebnis krankmachender Expositionen, die es
zu vermeiden gilt. Regelmafiig geht es dann um Eingriffe in Produktionsablaufe und
Produkt- und Vertriebspolitiken, die ebenso regelmaRig zumindest anfangs mit ho-
heren Kosten verbunden sind.

Es kann deshalb nicht tUberraschen, dal? die These der Umweltbedingtheit von Er-
krankungen meist auf politischen Widerstand beteiligter Unternehmer und ihnen
nahestehender Wissenschaftler, Politiker und staatlicher Funktionstrager trifft. Die
Griunde sind einsichtig: die enormen finanziellen Kosten daraus ableitbarer Anspru-
che auf Kompensation gesundheitlicher Folgen; die ebenfalls enormen finanziellen
und organisatorischen Kosten der ableitbaren Umweltverdnderungen; die zu erwar-
tende Verringerung der Unternehmensgewinne bei hoheren Umweltauflagen; der
politische Bewulitseinseffekt bei den Betroffenen.

Charakteristisch fur die meisten praventionspolitischen Kontroversen ist ein alsbal-
diger 'Arenenwechsel' aus der Offentlichkeit - die aufgrund eigener Erfahrung oft
‘ganz vorwissenschaftlich’ Umweltbelastungen und Gesundheitsschaden in Zusam-
menhang bringt - in wissenschaftliche und politische Gremien. In der BRD sind etwa
60 - 70 Ausschisse mit der Perzeption, Bearbeitung und meist auch vorstaatlichen
Entscheidung Uber Umweltgefahrdungen befat (JANICKE/WEIDNER 1997, SRU
1996). Dies wird angesichts der gesamtgesellschaftlichen Hochschatzung wissen-
schaftlicher Expertise meist auch von Betroffenenseite akzeptiert.

In solchen Gremien verandert der politische Widerstand gegen die These der Um-
weltbedingtheit von Erkrankungen oft sein auf3eres Erscheinungsbild. Er stellt sich
jetzt dar in Form umfassender theoretischer, empirischer, methodischer und wissen-
schaftstheoretischer Bedenken - Bedenken, die gegenuiber der These der Verhaltens-
bedingtheit von Erkrankungen fast nie vorgetragen werden (ROSENBROCK 1992,
KUHN 1993). Insofern enthalt die scheinbar nur wissenschaftliche Auseinanderset-
zung um den Nachweis der Umweltbedingtheit von Erkrankungen immer auch -
mehr oder weniger artikuliert - die zugrundeliegende interessen-politische Ausein-
andersetzung. Dies ist nicht notwendig allen Beteiligten klar oder bestimmt aus-
schliellich ihr Agieren in diesem Konflikt.

Dabei wird von den Gegnern der These der Umweltbedingtheit meist nicht die Stra-
tegie verfolgt, entsprechende empirische Belege mit Gegenbelegen zu konfrontieren
und dadurch zu neutralisieren, sondern eher die Strategie, methodische und metho-
dologische Anforderungen so hochzuschrauben, daR entsprechende empirische Be-
lege immer als letztlich nicht endgultig abgesichert gelten mussen, und daher durch
eine angeblich nur an 'harten Fakten' orientierte staatliche und betriebliche Politik
'‘bedauerlicherweise' ignoriert werden mussen. Die oft nur mtihsam gewahrte Fiktion
der Objektivitat und Unparteilichkeit von Wissenschaft - bei faktisch haufiger Vor-
eingenommenheit, Interessengebundenheit oder gar Abhangigkeit - bringt dabei die
kritische Offentlichkeit in die miBliche Lage, sich auf eine Art von



Auseinandersetzung einlassen zu mussen, fur die die Gegenseite aufgrund langerer
Erfahrung, groRerer personeller Kapazitat und gréReren (direkten oder indirekten)
Einflusses auf die Wissenschaft derzeit meist besser gerustet ist.

Die auf diesem Wege oft wirkungsmaéchtig artikulierten Bedenken gegen die An-
nahme der Umweltbedingtheit von Erkrankungen sind freilich nicht nur durch poli-
tischen Unwillen oder die Konkurrenz um 'Forschungstdpfe' zu erklaren, sondern
auch Ausdruck ernster zu nehmender Bedenken, etwa gegen einseitige Begrifflich-
keit, falsche Objektwahl, nicht-gelungenen Kausalnachweis, Schwéache der Wirkung,
unsinnige Bezugspunktsetzung, inkonsistente oder verkurzte Interpretation und po-
litisch naive Schlufolgerungen. Diese Probleme sollen im folgenden mit dem Ziel
vertieft werden, Ansatzpunkte fur die Verbesserung der Erzeugung und Verwen-
dung von Wissen zu identifizieren.

1.1 '‘Gesicherte wissenschaftliche Erkenntnisse' und Pravention

Die Wissenschaftsglaubigkeit der Offentlichkeit hat abgenommen. Stattdessen hat
sich eine skeptische Einstellung gegenuber der Wissenschaft verbreitet -
wissenschaftliche Wahrheiten von heute sind wissenschaftliche Irrtimer von mor-
gen”. Diese Einstellung wird z.B. bestarkt durch ‘doctor shopping' und ‘doctor hop-
ping' im Gutachterwesen, die immer wieder notwendig werdende Absenkung an-
geblich sicherer Grenzwerte (etwa bei der jahrlichen Uberarbeitung der MAK-
Werte), die jahrzehntelange Verschleppung der Anerkennung im Ausland langst ge-
regelter Gesundheitsrisiken (z.B. der 'Malerkrankheit’; MASCHEWSKY 1988a), die
zahlreichen Begutachtungsskandale, wie Contergan (ROSENBROCK/ABHOLZ
1980) und Dioxin (KARMAUS 1990), schlie3lich bekanntgewordene Datenféalschun-
gen, etwa unlangst in der Krebsforschung. Insgesamt gilt Wissenschaft in der Of-
fentlichkeit daher oft als 'k&uflich® (BULTMANN 1996, BULTMANN/SCHMITHALS
1994).

Ein Teil dieser Kritik ist offenkundig berechtigt, wie z.B. Kontroversen um bei Be-
rufsgenossenschaften beliebte 'Geféalligkeitsgutachten' im 'Fliebandverfahren'
(Sozialgericht Gelsenkirchen Uber TRIEBIG; vgl. auch MULLER-MOHNSSEN 1994,
N.N. 1993, N.N. 1996, WASSERMANN 1994) zeigen. Allerdings scheinen die damit
Gemeinten gegen solche Kritik immunisiert, entweder durch kthle Ignorierung, oder
wortreiche Verteidigung ihrer Objektivitat, oder schlieBlich durch Verweis auf den
Markt wissenschaftlicher Meinungen, auf dem Falschgutachten durch Gegengutach-
ten schon ausreichend relativiert und korrigiert werden kdénnten.

Ein anderer Teil dieser Wissenschaftskritik ist aber Uberzogen und vernachlassigt die
schwierigen Entstehungsbedingungen von Wissen in einem Bereich, der weder ko-
gnitiv noch normativ eine ‘tabula rasa' darstellt (BECK 1974).
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Handeln unter Unsicherheit

Praventives Handeln ist immer Handeln unter Unsicherheit. Wissenschaftliche Ex-
perten kommen z.B. oft zu sehr unterschiedlichen Einschitzungen - wie etwa die
Strahlenschutz-Experten direkt nach Tschernobyl -, es sei denn, abgestimmte Aussa-
gen oder gemeinsames Schweigen sind vereinbart. D.h.: das - wirkliche oder schein-
bare - Wissen als Basis des Handelns ist immer durchsetzt mit 'Inseln’ - wenn nicht
gar 'Kontinenten' - von Nichtwissen. Die Relation von 'gesichertem Wissen' zu
Nichtwissen kann sehr unterschiedlich eingeschéatzt werden. Hinsichtlich des Nicht-
wissens wird oft angenommen, es sei praktisch unbedeutend, lasse sich mit abge-
senkter Prazision und Sicherheitsfaktoren in den Griff bekommen, oder werde zu-
mindest Anderen nicht auffallen.

Betreffs dieser Unsicherheit mussen eine erkenntnistheoretische und eine methodi-
sche Ebene unterschieden werden. - Aus erkenntnistheoretischer Perspektive ist das
handlungsleitende Wissen immer unvollstandig; auch die GroRe des Abstands zwi-
schen vorhandenem und vollstandigem Wissen lai3t sich in der Regel nicht abschat-
zen. Die Geschichte der Wissenschaft zeigt, daf - aus spaterer Sicht - krasse wissen-
schaftliche Fehldeutungen oft tiefe Evidenzerlebnisse bei Zeitgenossen auslésten; z.B.
das geozentrische Weltbild, die Annahme der geringeren Intelligenz von Frauen, die
Miasma-Theorie der Krankheitsentstehung. Evidenzerlebnisse, auch von Wissen-
schaftlern, und ‘untrtgliche theoretische oder empirische Beweise' beweisen leider
oft wenig; im gunstigen Fall enthalten sie zumindest 'rationale Kerne'. - Auch aus
methodischer Perspektive ist das handlungsleitende Wissen unvollstandig. Hier be-
steht aber die Erwartung, dal vollstandiges Wissen mithilfe der Methodik - und aus-
reichend Forschungsgeld, Zeit und '(wo) manpower"' - zunehmend, wenn nicht sogar
beliebig weit, approximiert werden kann; z.B. die Zusammensetzung der Jupiter-
Atmosphare, die Funktionsweise psychoaktiver Substanzen, die Entstehung von
Erbkrankheiten. - Dem haufigen Pessimismus der Erkenntnistheorie steht also ein
pragmatische Optimismus der Methodik gegeniber. Wechselseitig belegen sich diese
beiden Positionen mit dem Vorwurf der Sterilitdt und der Naivitat.

Wissenschaftliche Unsicherheit kommt in der Regel zustande durch fehlende, haufi-
ger noch durch sich widersprechende Ergebnisse. Fehlende Untersuchungen zu ei-
nem Zusammenhang werden dabei oft gedeutet als Beleg fur fehlende Zusammen-
hange (FULGRAFF 1993) - dadurch kann Forschungsférderung durch Themenwahl
relativ direkt den 'Stand der Wissenschaft' und das ‘wissenschaftliche Weltbild' steu-
ern.

Das Zustandekommen widersprechender Ergebnisse hat u.a. methodische Grinde
(siehe genauer 1.4). Methodologie normiert den Forschungsprozel3 durch methodi-
sche Standards. Zu vielen Forschungsaspekten gibt es aber nur unzureichend be-
grundete Standards bzw. Konventionen, zu anderen fehlen sie sogar vollstandig.
Dies erlaubt es dem Wissenschafts-'Profi', auf legale Weise das Zustandekommen
gewunschter Ergebnisse zu beeinflussen. Beispiele: Einschrankung der
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Zufallsvarianz durch Kontrolle (damit Reduzierung der Standardabweichung, somit
schnelleres Signifikant-Werden von beobachteten Unterschieden); geschickte
Auswahl der Vergleichs- bzw. Kontrollgruppe (zur Akzentuierung oder
Nivellierung von Unterschieden); Entscheidung fur ein- oder zweiseitige
Fragestellung (zur Erleichterung oder Erschwerung des Auftretens von
Signifikanzen); Steuerung der Signifikanz eines Ergebnisses Uber die
Stichprobengrolie (vgl. KARMAUS 1985).

BECK (1974) nennt folgende Elemente des Forschungsprozesses, die wenig oder
nicht normiert sind, aber erheblich auf das Ergebnis ‘durchschlagen’ kénnen: The-
menwahl, thematische Ein- und Ausgrenzung durch Definition, Variablenselektion,
Wahl von Bezugspunkten, gewichtete Darstellung und Abbruchpunkte der Erkla-
rung. Diese Liste 14R3t sich noch erganzen: Behandlung (z.B. Eliminierung) abwei-
chender Falle, Beseitigung sonstiger Inkonsistenzen, Konstruktion 'reiner’, ‘gleicher’,
'durchschnittlicher' oder 'typischer' Falle (MASCHEWSKY 1978).

Diese grofRe Bandbreite - positiver ausgedrickt: Gestaltungsfreiheit - zentraler Ele-
mente des Forschungsprozesses grenzt in bestimmten Bereichen an Beliebigkeit. Sie
ist keineswegs auf die Sozialwissenschaften beschrankt, sondern auch in den Natur-,
medizinischen und technischen Wissenschaften anzutreffen, wie etwa Differenzen
zwischen deutschen und déanischen Studien zu Loésemittel-Wirkungen belegen
(MASCHEWSKY 1992b). Die Heterogenitat oder gar Widerspruchlichkeit der Ergeb-
nisse unterschiedlicher Studien zu demselben Thema macht tberhaupt erst Uber-
sichtsartikel (reviews) und Meta-Analysen (PETITTI 1994) sinnvoll. Ansonsten muf3te
pro Thema eine Studie hinreichend und erschopfend sein, was ganz offensichtlich
nicht der Fall ist (FEYERABEND 1976, KUHN 1973, LAKATOS 1974). Diese grof3e
tolerierte Bandbreite von Studiendesigns und methodischer Umsetzung fuhrt zu ei-
ner enormen Heterogenitat von Ergebnissen (DICK 1974, HOLZKAMP 1972). Diese
Heterogenitat und Inkonsistenz wiederum bedingen, daRR der Erkenntniswert vieler
berichteter Ergebnisse zunachst ungewil? ist, bis sie durch unabhangige und metho-
disch unterschiedliche Studien bestatigt wurden.

Fehlende Konstanz von Bedingungen; Heterogenitét von Ergebnissen

Wissenschaftliche Aussagen haben immer nur Gultigkeit fur eine bestimmte Kon-
stellation von Bedingungen; nur bei exaktem Vorliegen dieser Bedingungen lassen
sich die den Aussagen zugrundeliegenden Beobachtungs- und MelRRergebnisse genau
wiederholen. Theorie und Methodologie bericksichtigen die Bedingungsabhéangig-
keit wissenschaftlicher Aussagen durch Hinzuflgen der ‘ceteris-paribus'-Klausel
(OPP 1973), welche besagt: ”Aussage x ist nur verallgemeinerbar unter gleichen Be-
dingungen”. Diese Klausel wird in der Forschungspraxis oft weggelassen und ihre
Aussage ignoriert. Die Folge: die Verallgemeinerbarkeit empirischer Ergebnisse wird
Uberschétzt.
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Fur dieses Problem der Bedingungsabhangigkeit und Instabilitat (Nicht-Reprodu-
Zierbarkeit) empirischer Ergebnisse kann eine LOsung gesucht werden durch
Schaffung vereinfachter Teilrealitaten (etwa im Experiment), die 'reine Falle' mit ein-
facheren Kausalbeziehungen darstellen (MASCHEWSKY 1977, 1978); oder durch
weitere Differenzierung von Bedingungen (‘Parzellierung’, 'Reduzierung’ und 'Labi-
lisierung’; HOLZKAMP 1972) und erneute empirische Untersuchung; oder - bei Un-
tersuchung von Lebewesen - durch Verweis auf homdostatische Prozesse (z.B. meta-
bolische Gegenregulation), die externe Storungen immer wieder neutralisieren; oder
durch Unterstellung einer Zufallsverteilung der Abweichungen der einzelnen Mel3-
oder Stichprobenergebnisse vom ‘wahren Wert', was die Anwendung wahrschein-
lichkeitstheoretischer Konzepte im Rahmen der Statistik ermdglicht. Diese Losungs-
ansatze und die in ihnen enthaltenen Annahmen sind aber selber problematisch,
worauf etwa Systemtheorie und Chaostheorie verweisen.

Konsequenz: die Reichweite wissenschaftlicher Aussagen wird regelméaRig Uber-
schatzt (LEISS/CHOCIOLKO 1994). Sicherheitsfaktoren bzw. -abschlage, wie sie bei
Ubertragung von toxikologischen Tierbefunden auf Menschen in Anrechnung ge-
bracht werden, muften daher bei allen wissenschaftlichen Aussagen verwendet
werden. Zudem ist es moglicherweise sinnvoll, in vielen Anwendungsbereichen ge-
ringere Prazisionsanspriche zu stellen und stattdessen mit Naherungen zu arbeiten.

Relevanz nicht-gesundheitlicher Kriterien

Praventionspolitische Entscheidungen richten sich hdufig nach Kriterien, bei denen
die gesundheitliche Auswirkung nur eine von vielen ist. Relevant sind oft vor allem
O0konomische, technisch-organisatorische und politisch-ideologische Kriterien
(KUHN/ROSENBROCK 1994).

Okonomische Kriterien: Pravention soll 'sich rechnen'. Hierfuir werden unterschiedli-
che Bewertungsverfahren, wie Kosten-Wirkungs-, Kosten-Nutzen-, Risiko-Nutzen-
Analyse und Analyse der sozialen Auswirkung (LEISS/CHOCIOLKO 1994) bereit-
gestellt. Die Bewertungsindizes verandern sich dabei mit zunehmendem Praventi-
onserfolg; ab einer Anlaufphase sinkt meist der Grenznutzen. Oft lassen sich Kosten
sparen und Erfolge steigern, wenn Pravention genauer differenziert wird, etwa nach
verschiedenen Betroffenengruppen, Risikosituationen und Krankheitsphasen.

Technisch-organisatorische Kriterien: Der 'Stand der Technik' gilt als Grenze, die
Wunsch und Wirklichkeit trennt. Nur was Technik realisieren kann, wird praktisch
relevant. Allerdings ist die Situation weniger einfach, als die Dichotomie mach-
bar/nicht-machbar nahelegt. Welcher Stand von Technik ist gemeint - der hochste,
niedrigste, oder gesellschaftlich durchschnittliche? Welche Varianten auf derselben
technischen Stufe? Gilt Technikentwicklung als autonomer Prozel3, oder kann/soll
sie Impulse aus der Praventionsdebatte aufnehmen? Welche Ressourcen werden fur
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die Entwicklung risiko-armerer Technologien bereitgestellt? Wer profitiert wie bei
Entscheidungen fur spezifische Techniken?

Politisch-ideologische Kriterien: Risiken bestehen zwar einerseits real, werden aber
politisch erst nach ihrer 'sozialen Konstruktion' relevant. Daher wollen oft bestimmte
politische Akteure (z.B. Verursacher) ganze Risikobereiche systematisch dethemati-
sieren - bzw. eine erste Thematisierung verhindern -, um Zuschreibungen zu verhin-
dern und politischen Handlungsdruck zu mindern. So wird z.B. haufig beobachtet
(BINZ 1996, HOFMANN 1996, RHEINLANDER 1996, ZAPKE 1996, ZINGRAF 1993),
dal’ Berufsgenossenschaften Betroffenen hartnéackig die Anerkennung eines chemisch
bedingten Gesundheitsschadens verweigern, denselben Schaden aber nach seiner
Umetikettierung als psychisch bedingt oft bereitwillig entschadigen.

Préaventionspolitische Folgerungen

1. Kein Akteur kann wissen, ob alle relevanten Gesundheitsgefahrdungen bekannt
sind oder angemessen bearbeitet werden. Es mussen also allgemein bekannte und
benutzbare Kandle fur die Thematisierung neuer Risiken oder Aspekte offen sein.

2. Die Durchfihrung von Pravention kann meist nicht auf vollstandige GewilRheit
tber Atiologie und Ausmal des Risikos warten. 'Jenseits des WiRRbaren' ist mei-
stens eine politische Entscheidung gefordert. Der Grundsatz, dal} Pravention ‘auf
der sicheren Seite' zu agieren hat, wird durch die Unmadglichkeit, jedes auch nur
hypothetische Risiko auszuschalten, bestandig relativiert. Auch Sicherheitsfakto-
ren bzw. -abschlage kénnen diese Unsicherheit zwar minimieren, aber nicht sicher
ausschalten. Daher sind hier transparente und partizipative Verfahren notwendig.

3. Die 'Grenze des Wilibaren' kann mit héherer Qualitat und Transparenz der For-
schung (nicht einfach nur mit 'more data’) nach vorne verschoben, der Raum des
Nicht-Strittigen dadurch vergrofRert, der Spielraum fur Nicht-Regulierung bzw.
blanken Dezisionismus verkleinert werden.

4. Durch nur wissenschaftsintern vorstellbare Strategien der Qualitatssicherung der
Forschung (Ausbildung, 'peer-reviews' bei Antragstellung, Evaluation und Publi-
kation) kann angestrebt werden, dal3 die Reichweite erzielter Ergebnisse und ge-
wonnener Befunde durch - z.T. standardisierbare - Angaben zu den Randbedin-
gungen der Untersuchung offengelegt wird und in Verdffentlichungen der Bezug
zu anderen Ergebnissen methodenkritisch diskutiert wird. Gegenuber auslandi-
schen Vorbildern haben deutsche Publikationen hier oft ein Defizit.

5. Angesichts der bleibenden inhaltlichen und methodischen Unsicherheiten darf
dies aber nicht zum Ausschluf3 unkonventioneller, neuer - insbesondere auch
qualitativer - Methoden fuhren, die oft genug in ‘explorativem’' Vorgehen den er-
sten Zugang zu neu auftretenden Problemen gebahnt haben.

6. Ebenso darf nicht erst das Vorliegen ‘harter' Befunde Uber Risiken staatliches bzw.
offentliches Handeln auslosen. Offentliche Verfahren der Risiko-Erorterung mit
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moglichst groller Partizipation betroffener Personengruppen sollten unterhalb
dieser Schwelle einsetzen. Solche Verfahren werden nur dann zu einer hdheren
Rationalitat der Auseinandersetzungen fuhren, wenn von ihrem Ergebnis ver-
bindlich die Definition und Durchsetzung praventiver Strategien abhangt.

7. Es erscheint aussichtslos, unterschiedliche Relevanzkriterien und Interessenlagen
aus der Erorterung von Risiken und ihrer Verminderung zu eliminieren, um zu
einer 'reinen Sachdiskussion' zu kommen. Praventionspolitisch falsch ware der
hieraus manchmal (oft implizit) gezogene Schlu3, es komme nicht auf die tatsach-
lich feststellbaren Riskomerkmale, sondern im wesentlichen auf die Organisation
der Risikokommunikation an. Durch verbesserte Organisation des Umgangs mit
vorliegendem und erzielbarem Wissen kénnen vielmehr die Zonen blockierender
Polemik (und damit der Raum fur fahrléassiges und ggf. geféhrliches Nicht-Han-
deln bzw. machtbestimmten Dezisionismus) verkleinert werden.

8. In der - vor allem personellen und institutionellen - Ubergangszone zwischen In-
teressenpolitik und Wissenschaft wird durch Intransparenz viel Raum fur Ver-
dachtigungen und Manipulation geschaffen. Winschenswert ware die Verbrei-
tung der in fuhrenden anglo-amerikanischen Journalen verbindlichen und sankti-
onsbewehrten Regelung, dal} Autoren wissenschaftlicher Verdéffentlichungen je-
den moglichen 'conflict of interests' im Hinblick auf den behandelten Gegen-
standsbereich offenlegen.

9. Durch Veradnderung der Anreiz- und Kontrollstrukturen ist der Tendenz entge-
genzuwirken, das Erreichen eines 'Stands der Technik' als Legitimation zur Un-
terlassung weiterer Expositionssenkungen zu nehmen.

1.2  Beispiele fur erfolgreiche und erfolglose Themenkarrieren

Ob ein Problem zum wissenschaftlichen und politischen Thema wird, hangt von
vielen Faktoren ab. Relevanz und Dynamik des Problems sowie wissenschaftliche
Befundlage (Evidenz) sind entgegen praventionspolitischer Rationalitat oft nicht aus-
schlaggebend. Entscheidend sind eher die Existenz mindestens eines artikulationsfa-
higen Akteurs, die Passung des Problems in aktuelle gesellschaftliche und politische
Deutungsmuster, Bestehen und/oder Wahrnehmung von Handlungsspielraumen,
Madglichkeit von Koalitionsbildungen, Kompatibilitdt von Praventionsstrategien mit
relevanten Macht- bzw. Vetopositionen.

In Abhangigkeit von den unter 1.1. erérterten Problemen der Erkenntnisgewinnung
und Erkenntnisverwertung variieren deshalb die Chancen gesundheitlicher Risiken
bzw. Probleme, zum Thema zu werden (Themenkarriere, ROSENBROCK 1985) ganz
erheblich. Probleme, die im Konsum- und Freizeitbereich entstehen und als
verhaltensbedingt gelten - z.B. Rauchen, Cholesterin, Alkoholismus,
DrogenmifRbrauch, Ldsemittel-'Schnuffeln’, PTSD, IEI - haben wesentlich bessere
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Thematisierungs- (und meist auch Losungs-) Chancen als Risiken und Probleme, die
sinnvoll vor allem durch strukturelle Veradnderungen in Produktionstechnik,
Produktpalette und Markten anzugehen waren (KUHN 1993, MASCHEWSKY 19923,
1996b). Dies gilt z.B. fur Losemittel-, Sick-Building-, Holzschutzmittel-Syndrom,
Umwelt-Ostrogene, Reproduktionstoxizitat und Gesundheitsrisiken
elektromagnetischer Felder. Bei einigen nicht-verhaltensabhangigen Umwveltrisiken -
z.B. BSE, MCS, Amalgam-Syndrom, Gesundheitsschdden durch Pyrethroide - wird
von politisch  Verantwortlichen oder potentiellen  Kostentragern  oft
Informationszurtckhaltung, selektive Berichterstattung, gezielte Desinformation,
subtile oder auch grobe Stimmungsmache getibt

Im folgenden werden beispielhaft zwei Themenkarrieren skizziert, an denen zentrale
Aspekte fordernder und hemmender Bedingungen praventionspolitischer Themati-
sierung sichtbar werden. Beim Tabakrauchen handelt es sich um das wohl prominen-
teste Verhaltensrisiko, dessen Anerkennung freilich erhebliche Eingriffe in Produk-
tion und Distribution nach sich ziehen muRte. Infolgedessen gab und gibt es erhebli-
che Anstrengungen der betroffenen Wirtschaftszweige, die Verursachung von
Krankheit und Tod durch Tabakrauchen zu leugnen, herunterzuspielen oder offen-
zuhalten. Auch nach Vorliegen nicht mehr zu leugnender Befunde (spéatestens seit
dem 'Surgeon-General-Report’ von 1964) wird die Formulierung und Durchsetzung
wirksamer Pravention nach Kraften behindert und boykottiert.

Das wahrscheinlich ebenfalls quantitativ erhebliche Risiko kardiovaskularer Toxizi-
tat liegt dagegen - weil Uberwiegend in der Arbeitswelt auftretend und kaum mit
Verhaltenspravention angehbar - seit Jahrzehnten eher im "Windschatten' praventi-
onspolitischer Kontroversen.

Insgesamt &Rt sich am unterschiedlichen Verlauf dieser beiden Themenkarrieren
lernen, dal3 ein Konsens uber Vorliegen und Grol3e eines Risikos kaum von wissen-
schaftlicher Evidenz abhangt, eher von politischer Durchsetzbarkeit. Dies gilt eben-
falls fur die Legitimierung und Einleitung praventiver MaRnahmen.

1.2.1 Rauchen

Tabakrauch gilt - bezogen auf die dadurch bedingte Sterblichkeit - relativ einhellig
als gefahrlichste Umweltnoxe (DOLL/PETO 1981), so wie vor kurzem noch Chole-
sterin als gefahrlichste Erndhrungsnoxe galt (vgl. BERGER 1993, BORGERS 1993,
KUHN 1993, WINDELER/GEFELLER 1993). Rauchen wird fiir sehr viele Krebsto-
desfélle verantwortlich gemacht - vor allem Luftréhren-, Mundhohlen-, Lippen- und
Lungenkrebs -, daneben flr viele Todesfalle durch Herzinfarkt, und einige Todesfalle
durch chronische Bronchitis, Asthma, etc. In der BRD sterben an den Folgen des
(aktiven und passiven) Rauchens jahrlich rund 100.000 Personen.
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Aufgrund epidemiologischer Studien gilt Rauchen bevdlkerungsweit als wichtigster
Risikofaktor der gefurchteten 'Massenkiller' Herzinfarkt, Schlaganfall und Lungen-
krebs. Insbesondere der Lungenkrebs nimmt epidemische Ausmale an, und zwar
nicht mehr nur bei Mannern. Wegen der langen Latenzzeit von Lungenkrebs (15-30
Jahre) charakterisiert die Lungenkrebs-Inzidenz von 1997 die Rauchgewohnheiten
(und Asbestexposition) der 60er und 70er Jahre. Auch experimentell und klinisch gilt
die Gesundheitschadlichkeit des Rauchens als sehr gut gesichert, trotz immer wieder
erfolgender Gegenbehauptungen (meist aus Instituten, die von der Tabakindustrie
finanziert werden).

Neben solchen 'harten Endpunkten' von Krankheitsprozessen erzeugt Tabakrauch
eine Vielzahl leichter bis mittlerer Befindlichkeits- und Gesundheitsstorungen, wie
Kopfschmerzen, Konzentrationsstérungen, Infektanfalligkeit, Bluthochdruck, Angina
pectoris, Durchblutungs- und Herzrhythmusstorungen. Tabakrauch schadigt nicht
nur den Raucher, sondern oft auch zahlreiche Personen seines sozialen Umfelds
(durch Passivrauchen), vor allem in Innenrdumen. Fur viele Menschen ist er die
wichtigste Komponente der Luftverschmutzung.

Tabakrauch ist ein Schadstoffgemisch mit Gber 800 Komponenten, u.a. Pestiziden,
den Karzinogenen Teer und Benzpyren und dem Suchtstoff Nikotin. Die Zusammen-
setzung wird von den Herstellern mit dem Ziel der Erzeugung von kdrperlicher und
psychischer Abhéangigkeit gesteuert, u.a. durch Hinzusetzung von Nikotin
(SCHWELIEN 1997).

Risikofaktoren-Modelle - mit Rauchen als wichtigstem Risikofaktor - sind seit Uber
20 Jahren die Grundlage offentlicher Gesundheitsaufklarung. Uber Massenmedien ist
die Botschaft von der Gesundheitsschadlichkeit des Rauchens flachendeckend tber
die Bevolkerung verteilt worden; praktisch jeder Bundesbirger hat die Botschaft
aufgenommen und kann sie wiederholen. Die bewirkten Verhaltensdnderungen wa-
ren allerdings immer gering und sind in den letzten Jahren praktisch ausgeblieben;
stattdessen nimmt bei Frauen das Rauchen zu (BMG 1995, MASCHEWSKY-
SCHNEIDER 1997). Insbesondere Jugendliche wurden von der Zigarettenindustrie
sehr erfolgreich zur Zielgruppe gemacht. Zwar hat die Polarisierung der Bevolke-
rung hinsichtlich des Rauchens zugenommen, ohne dal3 aber Fortschritte im 6ffentli-
chen Raum gemacht wurden, wie etwa in den USA.

Politisch wird in der BRD weitgehend auf individuelle Verhaltenspravention und
symbolische Politik gesetzt, trotz bekannter Untauglichkeit (BODDEWYN 1987,
PIERCE u.a. 1992). Nicht einmal zu einer effektiven Zurtckdrangung der Zigaret-
tenwerbung fand und findet  sich die Bundesregierung bereit
(ESSER/MASCHEWSKY-SCHNEIDER 1995); dafir mussen Zigarettenautomaten
neuerdings immerhin einen Mindestabstand von 50 m zu Schulen einhalten. Diese
zogerliche Haltung der Bundesregierung wird oft mit Hinweis auf die Milliardenbe-
trdge der Tabaksteuer erklart. Entsprechend ist die staatliche Reaktion auf
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Zigarettenschmuggel ungleich harter als auf Zigarettenrauchen, oder gar
Zigarettenherstellung.

Die gesellschaftliche Akzeptanz des Rauchens ist weiterhin grof3, geradezu extrem in
den neuen Bundeslandern. Auch die Klassifikation von Tabakrauch als karzinoge-
nem Luftschadstoff am Arbeitsplatz hat fast keine Auswirkung gezeigt. Passivrau-
cher, die auf die tbliche Tabakrauch-Exposition mit Gesundheitsstorungen reagieren
und dies auch zum Ausdruck bringen, erfahren keine soziale und politische Unter-
stutzung, sondern werden eher als 'Neurotiker' und 'Spinner' diskriminiert und so-
zial isoliert. Die Abwesenheit effektiver Pravention gegen das Tabakrauchen ist inso-
fern auch Folge einer gelungenen Koalitionsbildung von Industrie und Handel einer-
seits mit Konsumenten andererseits unter Berufung auf mobilisierungfahige Werte
wie Wabhlfreiheit und Spal.

Die beim Rauchen feststellbare kollektive Risikobereitschaft ist in der BRD aber
weitgehend auf die Gesundheitsfolgen von Rauchen, Alkoholkonsum und Autofah-
ren beschrankt. Eine Hinnahme &ahnlich groller Gesundheitsschaden durch andere
verhaltensabhangige Risiken - etwa Salmonellen-Infektion, Heroinkonsum oder Ge-
waltkriminalitat - ware momentan ganz undenkbar. Rauchen ist also bei uns gesell-
schaftlich konformes abweichendes Verhalten (FRANZKOWIAK 1986, HORN 1983),
auf das mit einer ritualisierten Praventionspolitik geantwortet wird, die wenig ernst
genommen wird und wohl auch nicht werden soll.

Versuche, nach US-Vorbild tber symbolische Politik hinauszukommen - etwa Wer-
bungsverbot, Haftung der Zigarettenhersteller fur die gesundheitlichen Folgen (in
Hohe von 368 Milliarden Dollar in den néachsten 25 Jahren), harte Durchsetzung
rauchfreier Zonen, betriebliche Umsetzung der Bewertung von Zigarettenrauch als
Arbeitsplatz-Karzinogen - scheitern hierzulande nicht erst am Wirtschaftsminister,
sondern schon am Gesundheitsminister.

Fazit

Rauchen ist ein groRRes verhaltensabhangiges Gesundheitsrisiko, das schon seit Jahr-
zehnten wissenschaftlich anerkannt ist. Die Politik hat auf diese wissenschaftliche
Beweislage unterschiedlich reagiert: in den USA offensiv mit entschlossener Zurtck-
drangung des Rauchens und Haftbarmachung der Tabakindustrie fur die immensen
Gesundheitsschaden; in der BRD defensiv, mit Verhaltensappellen und Erh6hungen
der Tabaksteuer. Das Nichtreagieren der deutschen Politik in dieser Frage laRt sich
nicht der Wissenschaft anlasten, auch wenn dies politisch immer wieder versucht
wird und sich auch einzelne Wissenschaftler flr eine solche Vernebelungsstrategie
hergeben.
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1.2.2 Kardiovaskulare Toxizitat

Herz-Kreislauf-Krankheiten sind in den meisten Industriestaaten die Haupttodesur-
sache; jede/r Zweite in der BRD stirbt daran (49,1 % der jahrlichen Todesfélle; BMG
1995). Die wichtigsten Einzelerkrankungen dieser Gruppe sind: Herzinfarkt und An-
gina pectoris, Herzinsuffizienz und Schlaganfall. Allein der Herzinfarkt und seine
Frih- und Spatformen waren 1993 fur Uber 184.000 Todesfalle (20,5 %) verantwort-
lich.

Infarkt-Risiken unterscheiden sich zwischen Berufen, etwa Metallberufen, deutlich
(MASCHEWSKY 1992a): so haben Metalloberflachenbearbeiter, Metallfeinbauer,
Walzer, Werkzeugmacher, Mechaniker, Schmiede, Montierer, Former und Schlosser
ein Uberdurchschnittliches Infarktrisiko. Bemerkenswert ist die Grof3e dieser Unter-
schiede: ein Galvaniseur hat z.B. ein 6,5-mal hoheres Infarktrisiko als ein Dreher.
Grunde dafur sind u.a. in Technologie, Arbeitsorganisation oder Arbeitsstoffen zu
suchen.

Als protektiv (d.h. risikomindernd) gegen Herzinfarkt (und andere chronisch-dege-
nerative Erkrankungen) gilt heute aus Sicht der Gesundheitsforschung eine Arbeits-
situation, in der moglichst groRe Handlungsspielrdume gewahrleistet sind
(KARASEK/THEORELL 1990), so dall der Arbeitsvollzug planende und ausfih-
rende Komponenten enthalt (HACKER 1991) und insgesamt maoglichst wenig wider-
spruchliche Anforderungen zu erfullen sind (FRICZEWSKI u.a. 1987), in der externe
Stoérungen minimiert bzw. beeinflufl3t werden kénnen (DUCKI u.a. 1993) und ftr die
Beschaftigten transparente und nachvollziehbare Anreiz- und Sanktionsmechanis-
men verlaldlich wirken (SIEGRIST 1996). Als wichtig haben sich auch die Moéglichkei-
ten der Kommunikation und gegenseitigen Unterstitzung in der Arbeit herausge-
stellt (HOUSE 1981). Eine solche Arbeitssituation erftllt die Kriterien der Salutoge-
nese (Gesundheitsforderlichkeit), wie sie von ANTONOVSKY (1987) mit den Kom-
ponenten der Vorhersehbarkeit (comprehensibility), BeeinfluBbarkeit
(manageability) und Sinnhaftigkeit (meaningfulness) konzeptualisiert worden sind
(vgl. ROSENBROCK 1993).

Sowohl die medizinische als auch die sozialwissenschaftliche Analyse der Herz-
Kreislauf-Krankheiten vernachléassigen chemische Schadfaktoren als mogliche Ursa-
chen - ganz im Gegensatz zur Analyse der Krebserkrankungen. So wurde die Erkla-
rung des Herzinfarkts bisher (vor der neuen Einbeziehung einer méglichen Chlamy-
dien-Infektion) von folgenden medizinischen Modellen dominiert:

« Arteriosklerose der Koronararterien. - Durch Ablagerung fetthaltiger Substanzen
an der Innenseite der Blutgeféle werden diese eng und unelastisch; der Druck im
Gefalisystem erhoht sich. Die verengten GefaRe kdnnen leichter durch einen Blut-
pfropfen verstopft werden, was zu Sauerstoffmangel und dem Untergang des
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durch dieses Blutgefal versorgten Gewebes fuhrt. Bei VerschluB der Herzkranzge-
falke stirbt daher ein Teil des Herzmuskels ab.

« StreR-Theorie. - Physische und psychische Belastungen fuhren zu neurohormo-
nellen Prozessen, die kurzfristig den Sauerstoffbedarf des Herzens erhdhen bei
verringerter Ausnutzung. Langfristig werden die Risikofaktoren gefdrdert, z.B.
durch Sklerotisierung und Erh6hung des Blutdrucks.

» Theorie der 'klassischen Risikofaktoren'. - Bestimmte Verhaltensweisen und Vor-
erkrankungen verursachen oder fordern die Bildung von Blutpfropfen und Arte-
riosklerose, stéren die bioelektrischen Prozesse am Herzen oder erhéhen langfri-
stig den Sauerstoffbedarf des Herzens. Zu diesen Risikofaktoren gehdren: Rau-
chen, Ubergewicht, Bluthochdruck, erhéhte Blutfettwerte, Bewegungsmangel und
Diabetes.

Diese medizinischen Modelle kénnen recht komplex werden; ein &lterer Ubersichts-
artikel nennt allein 246 vermutete Risikofaktoren fur  Herzinfarkt
(HOPKINS/WILLIAMS 1981). Zusammengenommen sollen die Risikofaktoren etwa
60 % der Infarkte erklaren kénnen (SYME 1991). Diese medizinischen Modelle wur-
den spater noch erganzt durch soziale Modelle (FRICZEWSKI 1988, FRICZEWSKI
u.a. 1987, MASCHEWSKY/SCHNEIDER 1982, SIEGRIST u.a. 1980). Insgesamt blie-
ben aber Arbeitsstoffe unbertcksichtigt:

» Giftwirkungen auf das Herz wurden nur im Risikofaktoren-Modell bertcksichtigt,
aber beschrankt auf Genul3gifte (Alkohol, Salz und Nikotin).

» Herzschaden beim sehr seltenen freiwilligen Losemittel-'Schniffeln” wurden hau-
fig untersucht (z.B. BASS 1970, BOON 1987, FLOWERS u.a. 1975, GAR-
RIOTT/PETTY 1980, KAMM 1975, KING u.a. 1985, MEE/WRIGHT 1980, REIN-
HARDT u.a. 1971), vergleichsweise selten dagegen die haufige unfreiwillige L6-
semittel-Exposition am Arbeitsplatz.

» Die Pharmaindustrie lobt die Wirksamkeit ihrer Herzmittel. Aber was wirkt, hat
auch Nebenwirkungen. Doch Angaben Uber die Herz-Kreislauf-Schadlichkeit von
Medikamenten suchen Patienten meist vergeblich.

» Die mindestens 70.000 am Arbeitsplatz und in der Umwelt verwendeten Chemi-
kalien interessierten Herzforschung und Gesundheitskampagnen wenig, ganz im
Gegensatz zu den Schadstoffen Zigarettenrauch, Alkohol, Cholesterin und - seit
neuestem - Kokain und Ecstasy (CREGLER 1991, DAS 1993, KILLAM 1993,
LYNCH/HOUSE 1992, NADEMANEE 1992, OM 1992).

Nach Problemsicht der deutschen Arbeitsmedizin scheint es so, als wirden nur
toxische Expositionen in Freizeit und Konsum die Gesundheit schadigen, nicht aber
solche bei der Arbeit. Gegenuber dieser auffalligen Einseitigkeit erscheint die These
sinnvoll, dal} Chemikalien aus Arbeitswelt und Umwelt nicht nur - wie allseits ak-
zeptiert - Auswirkungen auf Haut, Atemwege, Verdauungstrakt, Nerven-, Immun-,
Hormon- und Reproduktionssystem haben, sondern auch auf Herz und Kreislauf.
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Toxikologie und Arbeitsmedizin rechtfertigen die Vernachléassigung von arbeitsstoff-
bedingten Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit zwei (oft impliziten) Annahmen
(KENTNER/VALENTIN 1984):

» Arbeitsstoffe haben keine spezifische kardiotoxische Wirkung
» das Herz-Kreislauf-System ist relativ resistent gegen chemische Einflisse.

Diese Annahmen lassen sich nicht halten, wie viele meist auslandische Studien bele-
gen (BALAZS 1981, BENOWITZ 1992, FINE 1983, GOLDHABER 1983, HOROWITZ
u.a. 1985, KRISTENSEN 1989, KURPPA u.a. 1984, MARSHALL/KESSEL 1983,
MONSON 1980, RENKER/SAUPE 1978, ROSENMAN 1979, TRAKHTENBERG
1986, VAN STEE 1982).

Wo arbeitsstoff-bedingte Herz-Kreislauf-Schaden nicht grundséatzlich geleugnet
werden, wird oft behauptet (KENTNER/VALENTIN 1984), sie wirden hohe und
langdauernde Exposition voraussetzen und auf einen kleinen Exponierten-Kreis be-
schrankt sein. Naturlich bestimmen Hohe und Dauer der Exposition, Mehrfachexpo-
sition, aufgenommene Dosis, chemische Spezifitat, Wechselwirkung der Metabolite,
chemische Empfindlichkeit und Alter der Exponierten die Wirkung. Ebenso muf} die
Anzahl der Exponierten in eine Risikobewertung eingehen. Aber auch wenn verbrei-
tete Arbeits- und Umweltstoffe oft nur eine schwache Wirkung auf Herz oder Kreis-
lauf hatten, kdnnten sie doch zahlenmaRig bedeutsam zu Erkrankungen und Sterbe-
fallen beitragen:

"Because personal risk factors play such a large role in atherosclerotic disease, they
may distract attention from environmental causes of CVD (= cardiovascular diseases;
RR/WM), which, from a public health standpoint, could far surpass the importance
of environmental carcinogens. The history of carbon disulfide shows that even a se-
rious occupational atherogen can easily go unnoticed, and the multifactorial nature
of CVD could disguise subtle cardiovascular damage from widespread environmen-
tal pollutants”. (WILCOSKY/TYROLER 1983, S. 885)

Bei kardiovaskular-toxischen Wirkungen sind direkte vs. indirekte, akute vs. chroni-
sche und funktionelle vs. morphologische Wirkungen zu unterscheiden. Die vorlie-
gende Literatur beschrankt sich hier faktisch auf folgende Wirkmechanismen:

» Stoérung der Erregungsbildung und -leitung

» Engstellung und Krampf der Blutgefalle, speziell der Herzkranzgefalie
* Verletzung der Gefallwande

» verminderte Durchlassigkeit der GefalRe (fur das Blut)

» Storungen des Fett- und Zuckerstoffwechsels

» verstarkte Bildung von 'Strelfhormonen' (Katecholaminen)

« verstarkte Gerinnungsneigung des Bluts

* verminderte Auflésung von Blutklumpen
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* Infektionen.

Die in der Literatur genannten Wirkmechanismen kénnen zu folgenden Krankheiten
fuhren - siehe Tabelle-1. Diese Systematik unterscheidet sich von der ICD-Klassifika-
tion, indem sie versucht, Wirkmechanismen und Krankheitsbilder in einer Ubersicht
zusammenzufassen.

Tabelle-1:  Grobschema maoglicher arbeitsstoff-bedingter
Herz-Kreislauf-Erkrankungen (MASCHEWSKY 1992a)

Gefalibedingte Schaden (Arteriosklerose)
verursacht durch
Verletzung der GefalBwande
verminderte Durchlassigkeit der Gefalie
Stérungen des Fett- und Zuckerstoffwechsels
verstarkte Gerinnungsneigung
verminderte Auflésung von Blutklumpen
mit der Folge von
unzureichender Blut- (und damit Sauerstoff-) Zufuhr zum
Herzen
Verstopfung der Herzkranzgefalie
hohem Blutdruck
peripheren Kreislaufstérungen
Gewebebedingte Schaden
verursacht durch
Stérung der Erregungsbildung und -leitung
mit der Folge von
Herzmuskelkrankheiten
Herzmuskelschwache
Herzrhythmusstérungen
Akute funktionelle Herzstdérungen,
verursacht durch
verstarkte Bildung von Katecholaminen
Verengungen und Krampfe der Gefalie
mit der Folge von
plétzlichem Kreislaufversagen
plétzlichem Herztod

Aufgrund unzureichender Forschung ist vermutlich die kardiovaskuléare Schadlich-
keit vieler Chemikalien noch unbekannt. Bisher konzentrieren sich die Studien auf
folgende Stoffe: Kohlenmonoxid, Reizgase, Schwefelkohlenstoff, Trichlorethylen,
Perchlorethylen, 1,1,1-Trichlorethan, Tetrachlorkohlenstoff, Dichlormethan, Benzol-
Homologe, Blei, Arsen, Kadmium, Kobalt, Quecksilber, Pestizide, Nitroglyzerin, Ni-
troglykol, Propylenglykoldinitrat, Dinitrotoluol, Fluorkarbone, Epichlorhydrin,
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Vinylchlorid, polychlorierte Biphenyle, polyzyklische aromatische Kohlenwasser-
stoffe, Tetrachlordibenzo-p-dioxin, Alkohol, Koffein, Nikotin, 'Schniffel’-Stoffe (z.B.
n-Hexan), Krebsmedikamente, Herzmedikamente, Antibiotika, Schmerzmittel, Nar-
kosemittel, Antidepressiva und Empfangnisverhitungsmittel.

Nach einer Ubersicht tiber epidemiologische Studien zur kardiovaskularen Toxizitat
von Arbeitsstoffen (KRISTENSEN 1989) ist der Zusammenhang von Chemikalien
und Herz-Kreislauf-Krankheiten folgendermalien gesichert - siehe Tabelle 2:

Tabelle 2: Gesichertheit des Zusammenhangs von Chemikalien und Herz-Kreislauf-
Krankheiten (KRISTENSEN 1989)
Beziehung zu HKK Risikofaktoren

sehr sicher Schwefelkohlenstoff, Nitroglyzerin, Nitroglykol

ziemlich sicher Blei, Passivrauchen

maoglich Kobalt, Arsen, Verbrennungsprodukte

denkbar Organophosphor-Verbindungen, Dinitrotoluol, Anti-
mon, Beryllium, Kohlenmonoxid (tédlich bei hoher
Exposition

unwabhrscheinlich Kadmium, organische Loésemittel (manchmal tédlich
bei hoher Exposition)

Offensichtlich fehlen hier einige Chemikalien mit bekannter Wirkung auf das Herz-
Kreislauf-System, wie z.B. Ozon, bestimmte Pestizide, Reizgase und Medikamente.
Weiterhin  fehlt  die  Berucksichtigung sehr  empfindlicher  Personen
(ASHFORD/MILLER 1989), sehr hoher und Mischexpositionen. Einige andere Uber-
sichtsarbeiten (BENOWITZ 1992, KURPPA u.a. 1984, ROSENMAN 1979) weisen ein-
zelnen Arbeitsstoffen eine wesentlich hohere Gefahrdung des Herz-Kreislauf-Sy-
stems zu, und zwar Kohlenmonoxid, Kadmium, und organischen Lésemitteln. Insbe-
sondere zu Herzrisiken durch Losemittel gibt es viele Fallstudien und arbeitsmedizi-
nische Berichte (ANGERER u.a. 1990, BENZON u.a. 1978, GRIDYAEVA 1987, KLEIN
u.a. 1981, KLEINFELD/TABERSHAW 1954, SHUSTERMAN 1990, STERGEL u.a.
1990, STEWARD/HAKE 1976, THIESS u.a. 1980).

Es besteht offensichtlich groRer Forschungsbedarf in diesem Bereich. Obwohl es,
wenn auch verstreut, viele Untersuchungen hierzu gibt, ist noch weitgehend unbe-
kannt

» wie stark Herz-Kreislauf-Wirkungen von Chemikalien sind

» welche Personengruppen exponiert sind, wie grof3 diese Gruppen sind

» welche Dosis-Wirkungs-Beziehungen und &tiologischen Mechanismen bestehen
» wie Betroffene richtig diagnostiziert werden kénnen

» wie relevant kardiovaskulare Toxizitat fur Umwelt- und Arbeitschutz ist.
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Zudem wird meist davon ausgegangen, dal} Exponierte sich in einem guten
(zumindest normalen) Gesundheitszustand befinden. Die einzige Ausnahme sind
Kohlenmonoxid und Ozon, wo argumentiert wird, dal} fur am Herzen vorgescha-
digte, 'vulnerable', Personen auch niedrige CO- und Ozonexpositionen ein Risiko
darstellen. Aber oft ist der Gesundheitszustand von Exponierten nicht gut (z.B. akut
oder chronisch Kranke), oder er weicht vom Normalzustand ab (z.B. Schwangere,
Junge, Alte). AulRerdem besteht oft Mischexposition; oder die Exposition ist nicht nur
auf eine Quelle beschrankt und dadurch zeitlich ausgedehnter, als bei Regelungen
angenommen. Schlie8lich kénnen extreme Umgebungsbedingungen vorherrschen
und dadurch die Schadstoffwirkung verstarken. Auf solchem Hintergrund kénnen
schon schwache kardiovaskular-toxische Wirkungen gesundheitliche Symptome
oder gar Schaden hervorrufen.

Da kardiovaskulare Toxizitat im 'toten Winkel' der Herzforschung zu liegen scheint,
ist der verborgene Anteil von Arbeitsstoffen an der Herz-Kreislauf-Morbiditat und -
Mortalitat schwer zu quantifizieren. Aufgrund fehlender Daten ist eine Risikoab-
schatzung bisher nicht moéglich, weder insgesamt noch fur spezifische Beschéaftigten-
gruppen oder Stoffe. In der BRD sterben jedes Jahr ca. 440.000 Personen an Herz-
Kreislauf-Krankheiten. Wenn Chemikalien auch nur 5 % dieser Falle verursachen
wiurden (als attributives Risiko), lieBen sich im Prinzip 22.000 Todesfalle pro Jahr
vermeiden. Das sind soviele Todesféalle wie durch Dickdarmkrebs und fast soviele
wie durch Magen- und Prostatakrebs zusammen. Der Nutzen (vor allem Grenznut-
zen) von Forschung, Krankheitsverhttung und Gesundheitsférderung in diesem Be-
reich kdnnte daher hoch sein.

Viele herz-kreislauf-wirksame Stoffe schadigen den Korper aber mehrfach; z.B. be-
stimmte organische Ldsemittel durch krebserzeugende, nerven- oder immunschadi-
gende Wirkung. Daher ware auch bei nicht abschliel3end gesicherter Herz-Kreislauf-
Schéadlichkeit von Arbeitsstoffen Pravention oft sinnvoll, denn

"... (1) if one chooses not to act until one has 100 % certain evidence, one is likely to
make mistakes, which have serious consequences for the health and mortality of
many people, and (ii) the factors, which have been mentioned ... are all risk factors
for diseases other than CVD (= Herz-Kreislauf-Krankheiten; RR/WM). If one or
more should prove not to be a risk factor for CVD, there would still be a positive ef-
fect from reducing or removing these factors.” (KRISTENSEN 1989, S. 257)

Fazit

Kardiovaskular-toxische Chemikalien sind - verglichen mit anderen, ungleich kleine-
ren Gesundheitsrisiken - deutlich unterforscht. Die schwache Forschungslage ange-
sichts positiver Evidenz fur die Herzschadlichkeit kann daher nicht als beruhigender
Hinweis auf eine gesundheitliche Unbedenklichkeit verstanden werden. Stattdessen
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deutet sie auf probleminadaquate, weil von wirtschaftlichen Interessen beeinflufite,
Relevanzstrukturen der Forschung hin.

Bezogen auf die Fragestellung dieses Kapitels sind kardiovaskular-toxische Chemi-
kalien ein Beispiel dafur, daR das Nicht-Vorliegen eines konsensfahigen Kausal-
nachweises kein sicheres Indiz fur die Abwesenheit eines Risikos ist, sondern eher
ein Produkt interessenbeeinfluRter Relevanzstrukturen in den potentiellen Interven-
tionsbereichen und - abgeleitet - in der Forschung sein kann. Deutlich wird dies
auch im Vergleich mit der internationalen Diskussion, wo das Risiko seit Jahrzehnten
bekannt ist. Die deutsche Arbeitsmedizin hat diese Diskussion weitgehend ignoriert,
und - bis auf Kohlenmonoxid, Schwefelkohlenstoff und neuerdings Ozon - fast nur
verhaltensabhangige Aspekte (Rauchen, Alkohol, Lésemittel-'Schniffeln’) aufgegrif-
fen, wahrend sie zugleich immer weiter die Psychosomatik als mégliche Herzinfarkt-
Ursache betonte. Die deutsche Praventionspolitik wird hier durch Wissenschaft un-
zureichend, einseitig bis falsch informiert. Dementsprechend wurde diese Thematik
bisher auch politisch ignoriert.

1.3  Beispiele fur falsch-positive und falsch-negative = Kausalnachweise

Erkenntnisgewinnung verlauft meist anders, als in Methodologie-Lehrbichern be-
schrieben. Viele Wissenschaftler bestatigen immer wieder Befunde - z.B. die psycho-
somatische Verursachung des Golfkriegs-Syndroms -, die sich hinterher als Irrtum
herausstellen. Umgekehrt sehen andere Wissenschaftler partout Symptome nicht -
z.B. Nervenstoérungen nach chronischer Lésemittelexposition (s.u.) -, die schon der
Laie erkennt.

Hier gibt es unterschiedliche nationale Kulturen (PAYNE 1989) von Thematisierun-
gen und Dethematisierungen. In den USA sind z.B. SBS (Sick Building Syndrome),
CFS (Chronic Fatigue Syndrome), Fibromyalgie, MCS (Multiple Chemical Sensiti-
vity) und Golfkriegs-Syndrom grolie Themen der Umweltmedizin, oder zumindest
der umweltmedizinisch interessierten Offentlichkeit. In GroRbritannien sind es
Golfkriegs-Syndrom und ME (Myalgic Encephalitis); in Schweden ist es die Elektro-
sensibilitat; in Danemark das Losemittel-Syndrom; in der BRD das Holzschutzmittel-
, Pyrethroid- und Amalgam-Syndrom. Diese Lander haben aber weitgehend tberein-
stimmende zivilisatorische und technische Bedingungen.

Wissenschafts- und Medizingeschichte kennen einige Beispiele fur falsch-positive
Kausalnachweise. Dies konnen z.B. die in verschiedenen Landern, zu verschiedenen
Zeiten von Arzten dem Haschisch-Konsum zugeschriebenen Wirkungen - Depres-
sion, Ubererregung, Lethargie, Sexualitatssteigerung, Sexualitatsminderung - bele-
gen. Auch andere Expositionen, wie Zugfahren, Fernsehen, Fliegen, galten zeitweise
als Gesundheitsrisiko - nicht ganz unberechtigt, wie wir inzwischen wissen, aber aus
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ganz anderen Grunden, als friher angenommen. Ebenso wurden manchmal be-
stimmte Krankheiten zunéachst behauptet und dann durch spezifische Expositionen
erklart, wie z.B. 'weibliche Hysterie' durch zu enge Korsetts (HONEGGER 1989,
SHORTER 1989).

Mehr Beispiele gibt es allerdings fur falsch-negative Kausalnachweise, sowohl bezo-
gen auf Expositionen als auch auf Krankheiten. Etwa die Negativstudien zu Boehrin-
ger/Hamburg (vgl. KARMAUS 1990), zu Auswirkungen der Tabakwerbung (vgl.
RIEMANN/TROSCHKE 1991), zum Zusammenhang von Luftverschmutzung und
plétzlichem Kindstod (vgl. TIETZE/BOCK 1984). Beispielhaft fur die hier gemeinte
Verwendung von Wissenschaft sind naturlich auch die anfangs vorgelegten Negativ-
studien zu Mibildungen durch Contergan (vgl. ROSENBROCK/ABHOLZ 1980,
SIOSTROM/NIELSSON 1972).

1.3.1 Herzschadlichkeit von Alkohol

Viele Beispiele fur wissenschaftliche Fehler gibt es in der Herzinfarktforschung. So
wurde von Wissenschaftlern - entgegen dem Alltagswissen - behauptet, Kaffeetrin-
ken sei kein Risikofaktor furs Herz, was spater Kkorrigiert werden mul3te
(BENOWITZ u.a. 1982, BOONA u.a. 1988, KLATSKY u.a. 1990, ROSENBERG u.a.
1988, SMITS u.a. 1987). Entgegen dem Alltagswissen behaupteten Wissenschaftler
auch, (Spazieren-) Gehen und andere Formen ‘'normaler Korperbewegung'
(Wandern, Treppensteigen, Radfahren, Schwimmen) seien kein protektiver Faktor
furs Herz, was ebenfalls korrigiert werden mulfite. Hier ein weiteres Beispiel.

In vielen frihen Risikofaktoren-Theorien des Herzinfarkts galt Alkohol als wichtiger
Risikofaktor. Entsprechend wurde Alkoholverzicht propagiert, was gesellschaftli-
chen Normen in den USA gut entsprach und die Prohibition nachtraglich legiti-
mierte. Diese aus einer grofRen epidemiologischen Langzeitstudie in der amerikani-
schen Kleinstadt Framingham gewonnenen Ergebnisse (BLACKBURN 1974, KAN-
NEL/DAWBER 1972, STAMLER/EPSTEIN 1973) wurden in Europa oft bezweifelt.
Es wurde u.a. angenommen (FRICZEWSKI u.a. 1987, MASCHEWSKY/SCHNEIDER
1982), dall der Zusammenhang von Alkoholkonsum und Herzinfarkt-Inzidenz auf
einer Scheinkorrelation beruhen kdnne, mit der Zugehdrigkeit zur Unterschicht als
eigentlicher Infarktursache. Danach haben Angehdrige der Unterschicht Arbeits- und
Lebensbedingungen, die eher das Herz schadigen, aber zugleich zu Alkoholkonsum
motivieren. Der hohere Alkoholkonsum ist nur ein Begleitphanomen bzw. abgeleite-
tes Merkmal der Unterschicht-Zugehorigkeit mit keiner oder geringer Kausalrele-
vanz.

Auch andere Forscher problematisierten Alkohol als Risikofaktor. Im erweiterten Ri-
sikofaktoren-Modell von SCHAEFER/BLOHMKE (1977) wurden Quantitat und
Qualitat des Alkoholkonsums als die eigentlich entscheidenden Determinanten



26

seiner Herzschadlichkeit angesehen. MaRiger Genul3 von Bier und Wein galten hier-
nach als unproblematisch. Diese Sichtweise wurde epidemiologisch bestatigt (KEIL
1997, MACLURE 1993), auch wenn klinische und tier-experimentelle Studien zu L6-
semitteln allgemein (s.u.) eine dosisabhéngige bioelektrische Destabilisierung des
Herzens durch Alkohol mdglich und sogar plausibel machen. Inzwischen gilt Alko-
hol - bei niedriger Dosierung - eher als protektiver Faktor furs Herz, mit &hnlicher
Wirkung wie Betablocker oder auch Beruhigungsmittel. Ein Glas (Glaschen”) Rot-
wein verspricht danach kultivierten Genuf3 und sogar Gesundheit - eine Flasche
Wermut oder Korn dagegen nicht.

Fazit

Alkohol wurde von der Wissenschaft (genauer: der Epidemiologie) zunéchst als Ri-
sikofaktor fur den Herzinfarkt entdeckt; spater veranderte sich diese Einschatzung
ins Gegenteil (Alkohol als protektiver Faktor). Die anfangliche Fehleinschatzung war
zum einen einer erheblichen 'sozialen Blindheit' der Epidemiologie geschuldet. Zum
anderen befriedigte aber die Deutung von Alkohol als Herzinfarktrisiko politisch-
ideologische Bedurfnisse einer puritanischen Gesellschaftssicht.

Neben dieser falsch-positiven Einschatzung gibt die Herzinfarkt-Forschung auch
Beispiele fur langdauernde falsch-negative Einschatzungen, etwa hinsichtlich der
protektiven Wirkung normaler Koérperbewegung. Diese Fehleinschatzung konnte
sich vermutlich solange halten, weil sie einem technik- und experten-orientierten
Therapieverstandnis entsprach.

1.3.2 Nervenschadlichkeit von Losemitteln

Organische Ldsemittel sind starke Neurotoxine - dies ist mitunter sogar ihre Exi-
stenzberechtigung, wie beim Trinkalkohol (Ethanol, Ethylalkohol). Im Regelfall ist
aber die neurotoxische Wirkung von Lésemitteln ein Nachteil beim Gebrauch, aber
nachrangig gegenuber anderen Wirkungen, etwa einer krebserzeugenden Wirkung.

Im Arbeitsbereich besteht an vielen - meist gewerblichen - Arbeitsplatzen chronische
und oft hohe LoOsemittel-Exposition, etwa durch Treibstoffe, Kaltreiniger, Kuhl-
schmiermittel, Kleber, Farben und Lacke. Auch im Umweltbereich besteht oft
unfreiwillige Exposition gegenuber organischen (und anderen) Losemitteln. Organi-
sche Loésemittel, aber auch andere Neurotoxine (Pestizide, Pyrethroide, bestimmte
Metalle, Medikamente, Drogen, Bakteriengifte) fuhren dosisabhéngig zu Stérungen
im zentralen (ZNS), peripheren (PNS) und vegetativen Nervensystem (VNS).
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Wahrend verschiedene Schutzmalinahmen die L&semittel-Exposition im Arbeits-
und Umweltbereich vermindern sollen, gibt es zugleich Personen, die l6semittelhal-
tige Produkte (z.B. Haarsprays, Deodorantien, Antiseptika, Kleber, Verdunner) als
billiges und leicht erreichbares Rauschmittel einsetzen. Dieses sogenannte 'Schnf-
feln' ist/war vor allem bei Gruppen von Unterschicht-Jugendlichen beliebt. Die Risi-
ken sind betrachtlich, da die konkrete Form der Anwendung zu oft extrem hohen
Expositionen fuhrt. Bekannt wurden begrenzte Epidemien von Todesféallen - meist
durch plétzlichen Herztod - bei Jugendlichen in den USA und Grol3britannien (BASS
1970, BOON 1987, FLOWERS u.a. 1975, SIEGEL/WASON 1990, WHEELER u.a.
1992) und haufig irreversible Schaden (MEE/WRIGHT 1980), vor allem im VNS-Be-
reich (GARRIOTT/PETTY 1980, KAMM 1975).

Als gesundheitliche Auswirkungen neurotoxischer Substanzen werden diagnosti-
Ziert:

« ZNS: zerebrale Asthenie, akute oder chronische toxische Enzephalopathie, prase-
nile Demenz, psychoorganisches (hirnorganisches) Syndrom und neurastheni-
sches Syndrom

* PNS: sensumotorische Neuropathie und Polyneuropathie

* VNS: vegetative Neuropathie; unspezifisch wird auch oft von Voralterung gespro-
chen.

Folgende ZNS- und VNS-Wirkungen von Loésemitteln werden beschrieben: Gedéacht-
nis-, Konzentrations-, Wahrnehmungs- und Denkstdérungen; Probleme beim Spre-
chen, bei der Wortfindung; Mudigkeit; Stor- und Ablenkbarkeit; Reizbarkeit, Depres-
sivitat, mangelnde emotionale Kontrolle; vegetative Dystonie und Voralterung. Ver-
haltenstoxische Stérungen werden also in folgenden Bereichen deutlich: Leistungs-
vermogen, Erleben, Antrieb und Persodnlichkeit.

Bei hoher Konzentration von Lésemitteln tritt zuerst eine Rauschphase auf, dann
folgt oft ein beschwerdefreies Intervall und erst zuletzt entwickelt sich die eigentliche
Intoxikationsphase. Bei niedriger Konzentration zeigen sich meist nur Befindlich-
keitsstorungen, die zudem durch Gewdhnung verdeckt sein kdnnen. Eine wichtige
Wirkungsart wird meist Ubersehen: die Entstehung von Abhangigkeit oder gar
Sucht.

Bei neurophysiologischen Untersuchungen lassen sich oft schon im Anfangsstadium
Stérungen nachweisen. Dartber hinaus sind bei einer manifesten Neuropathie Aus-
falle in den Bereichen Motorik, Sensibilitdit und des Vegetativums festzustellen
(ALTENKIRCH 1984). Neurotoxische Schaden werden oft Gbersehen oder falsch dia-
gnostiziert. Hierfur gibt es folgende wissenschaftliche Grinde (MASCHEWSKY
1988a):
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» die untersuchten Substanzen haben meist mehrere Wirkungen

» sehr viele Substanzen schadigen die Nerven

* in der Regel besteht Mehrfach-Exposition

» die Exposition lalt sich nur schwer genauer bestimmen - besonders bei chroni-
scher Exposition und niedriger Dosierung

» auch die Krankheit selbst 1a3t sich nur schwer bestimmen, da die Wirkungen oft
unspezifisch sind

 bei niedriger Dosierung bleiben die Wirkungen lange verdeckt

» die Wirkungen &hneln denen bei nattrlichem Altersabbau und AlkoholmiRbrauch
und erlauben eine Umetikettierung

» die Wirkungen unterscheiden sich nach Alter, Gesundheitszustand, anderen ge-
sundheitlichen Belastungen

» die Wirkungen sind oft scheinbar vorubergehend, da die eingetretenen Wirkun-
gen sich zunéchst ausgleichen lassen.

Die Anerkennung der Nervenschadlichkeit von Lésemitteln hatte in Deutschland
eine wechselvolle Geschichte. Nervenschaden durch Losemittel als Arbeitsstoffe sind
bei uns vor 1933 stark beachtet worden (DORENDORF 1901, FLORET 1926, KOSTER
1899, LAUDENHEIMER 1899, ROSENBLATH 1902, STREINE 1925; vgl. auch HIEN
1996). Im Dritten Reich wurde diese arbeitsmedizinische Tradition zerstort, so daf
derartige Nervenschaden bei uns lange kein Thema waren. Erst Hinweise auf die in
Skandinavien seit Mitte der 70er Jahre als Berufskrankheit anerkannte Malerkrank-
heit (ASF 1980, GREGERSEN 1984) - und zugleich die Beachtung einer 'Schnuffel'-
Epidemie in Westberlin im selben Zeitraum (ALTENKIRCH 1984) - haben auch in
der BRD eine entsprechende Diskussion wieder in Gang gesetzt oder sie zumindest
erheblich verbreitert (MASCHEWSKY 1988a, 1988b).

In Danemark wurde die 'Malerkrankheit' (organic brain damage; vgl. GREGERSEN
1984, MIKKELSEN 1988) schon 1976 als Berufskrankheit anerkannt. In wenigen Jah-
ren wurde sie dort eine der haufigsten Berufskrankheiten, mit insgesamt etwa 1.400
Anerkennungen auf 11.000 Maler (MASCHEWSKY 1988b, 1992b). Schweden folgte
dem danischen Beispiel (ASF 1980). Die WHO erklarte Anfang der 80er Jahre Lose-
mittel zu einem wichtigen Schwerpunkt im Arbeitsschutz (WHO 1985).

In der BRD und mehr noch in der DDR gab es vereinzelt bestatigende Studien zur
Neurotoxizitdt von Ldsemitteln (BUCHTER u.a. 1984, GROMADIES/FUCHS-
SCHMUCK 1986, HARTUNG/KENTNER 1981, MULLER u.a. 1986, SCHNEI-
DER/SEEBER 1979, SEEBER/KEMPE 1986). Die Diskussion wurde aber beherrscht
durch die 'Erlanger Malerstudie' (TRIEBIG 1986) und die 'Erlanger Spritzlackierer-
Studie' (TRIEBIG 1989), die neurotoxische Wirkungen verneinten, und von der Indu-
strie - trotz erheblicher Mangel (BOHNE-MATUSALL/LISSNER 1986, EHRLICH
1987, KOHLER 1985, MASCHEWSKY 1988a) - immer wieder angefuhrt wurden.
Ende der 80er Jahre vollzog TRIEBIG (1990) dann eine Uberraschende Kehrtwende
und forderte selbst die Einfuhrung einer neuen Berufskrankheit: toxische
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Enzephalopathie durch Lodsemittel-Vergiftung. Deren Schweregrad ist seiner
Meinung nach aber im gewerblichen Bereich hdchstens mittelschwer, und die
Haufigkeit gehe gegen Null (NASTERLACK u.a. 1997, TRIEBIG 1992a). Damit ist der
AnschluR an die internationale Diskussion wiederhergestellt (vgl. FRENTZEL-
BEYME/DOMIZLAFF 1995), aber mit vernachlassigbaren Folgen im Arbeitsschutz -
also minimale Innenwirkung bei maximaler AuRenwirkung.

Fazit

Organische Losemittel sind wichtige und weitverbreitete Gefahrstoffe, deren Bedeu-
tung durch die Mehrheit der deutschen Arbeitsmedizin erst geleugnet und danach -
bis heute - heruntergespielt wurde. Die Einschatzung vieler Betroffener, vieler Ge-
genexperten und der Gewerkschaften zum gesundheitlichen Gefahrenpotential der
Losemittel war - und ist wahrscheinlich immer noch - zutreffender als die der ei-
gentlich zustandigen Wissenschaft. Politik wurde hier durch Wissenschaft meist
schlecht beraten, wobei die Grinde hierfar wohl kaum in der Schwierigkeit des
Themas lagen. Die Schaffung der neuen Bk 1317 'Polyneuropathie oder Enzephalopa-
thie durch organische Losungsmittel oder deren Gemische' ist nur ein erster, langst
Uberfalliger und bei weitem nicht ausreichender Schritt zu einer politisch-rechtlichen
Anerkennung dieses Gesundheitsproblems. Es ist zu beflrchten, dal3 die faktische
Nicht-Anerkennung mit neuer Taktik fortgesetzt wird.

Die systematischen Fehleinschatzungen einiger Forscher in diesem Zusammenhang
entsprachen den geauf3erten Ergebniserwartungen wichtiger politischer und 6kono-
mischer Akteursgruppen und waren ihrer Karriere forderlich. Umgekehrt blieben
die Forscher, die die Nervenschadlichkeit der Losemittel von Anfang an richtig beur-
teilten, in der 'scientific community' umstritten oder wurden sogar von ihr ausge-
grenzt. Die politisch-6konomische Bedeutung eines Forschungsergebnisses scheint
also den konkreten ForschungsprozeRR und die Wissenschaft als soziales System stark
zu beeinflussen.

1.4 Methodenprobleme

Nachgewiesene wissenschaftliche Falschaussagen werden meist als Ergebnis soge-
nannter ‘Methodenprobleme’ gedeutet, was Unparteilichkeit und Unbestechlichkeit
der Wissenschaft unterstellt. Dies ist leider nicht immer gegeben, wie
Gutachterskandale (ADAMS 1994, DOHMEIER 1994, STELZ 1994, N.N. 1990), mani-
pulierte oder selektierte Daten (ZIEM/CASTLEMAN 1989) und unlangst bekannt-
gewordene Datenfalschungen in der deutschen Krebsforschung belegen.
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Aber auch bei 'good practice' in der Risikoermittlung kénnen bei empirischer Wis-
sensproduktion viele methodische Probleme auftreten (BECK 1974, HOLZKAMP
1972, MASCHEWSKY 1977, OPP 1973). Hier sollen nur einige wenige erwahnt wer-
den:

* Problemzuschnitt, Komplexitatsreduktion, Variablenwahl

* Auswahl der Untersuchten und Mel3verfahren

o Spezifitat/Unspezifitat

* Bestimmung des Expositions-, Dispositions- und Krankheitsstatus
» verschiedene Wege

* Komplexitat

» verzogerte Wirkungen (Latenzzeit)

» schwache Wirkungen

» Datenauswertung

» Dateninterpretation.

Manchmal wird angenommen, Methodenprobleme begénnen erst bei der statisti-
schen Datenauswertung - die Datenerhebung selber sei problemlos. Diese Annahme
ist falsch. Gerade bei der Erhebung bestehen erhebliche methodische und methodo-
logische Probleme. Nur gelten hier selten verbindliche methodische Regeln, wie bei
der Auswertung inzwischen Ublich. Diese Beliebigkeit bzw. mangelnde Regelung
wird irrttmlich mit Problemlosigkeit gleichgesetzt.

Zu fordern ist eine Angemessenheit der Methode fur den Forschungsgegenstand.
Diese wird aber nicht methodologisch normiert, oft nicht einmal thematisiert. Es
bleibt dem einzelnen Forscher Uberlassen, ob er z.B. bei der Untersuchung von Per-
sonen mit moglicherweise umweltbedingten Gesundheitsschaden zahlreiche hoch-
differenzierte psychologische und psychiatrische Tests einsetzt, aber nur wenige
grobe kdrperliche Untersuchungen (ALTENKIRCH 1995), oder ob das Schwerge-
wicht der Untersuchung - damit die Wahrscheinlichkeit positiver Befunde - auf an-
dere Variablen gelegt wird. Die hier erlaubte Beliebigkeit fuhrt dazu, dal} For-
schungs-'Profis’ die Wahrscheinlichkeit des Auftretens bestimmter Ergebnisse deut-
lich steigern kdnnen.

Im folgenden werden zentrale Methodenprobleme skizziert, die der Wissensgewin-
nung zu Art und Gro6Re von Risiken oft im Wege stehen. Ziel dieser Ausfiihrungen
ist das Aufzeigen von - wissenschaftsinternen - Verbesserungsmaglichkeiten, mit de-
nen zwar weder die Methodenprobleme beseitigt noch der EinfluR forschungs- und
gesundheitsfremder Interessen eliminiert werden kénnen, deren Umsetzung aber zu
groRerer Transparenz und damit zur Verminderung von Manipulationsmdglichkei-
ten fUhren wirde.
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Problemzuschnitt, Komplexitatsreduktion, Variablenwabhl

Aus einem komplexen Bedingungsgefiuige werden fur eine Untersuchung jeweils nur
sehr begrenzte Phdnomene herausgegriffen und miteinander in Beziehung gesetzt.
Die Komplexitat der Wirklichkeit wird auf ein Einfachmodell reduziert, bis hin zu
monokausalen Einfachst-Modellen. Diese Komplexitatsreduktion kann unterschied-
lich sinnvoll erfolgen, was sich in der Regel nur vom inhaltlichen Zusammenhang,
nicht aber von der Methode her beurteilen laft.

Ein Beispiel: In manchen Berufen gab (bzw. gibt) es Berufsbiographien mit langen Be-
triebszugehdorigkeiten, etwa im Bergbau, in der Stahl- und Autoindustrie. Hier war
es typisch, daB junge Beschéftigte auf hochbelastenden Arbeitsplatzen arbeiteten, alte
dagegen auf niedrigbelastenden - z.B. als Pfortner, Betriebsgartner, Lagerverwalter,
in der Materialausgabe. Hierhin kam der Arbeiter, wenn er nach Jahrzehnten harter
Arbeit mit den Jungen nicht mehr mithalten konnte. Auf diesen Schonarbeitsplatzen
traten dann oft Krebserkrankungen oder Herzinfarkte auf. Wurden Erkrankungen
nur auf den letzten Arbeitsplatz bezogen, ware zu folgern, dal3 nicht etwa Hochbela-
stung, sondern Minderbelastung - méglicherweise Uber raffinierte psychologische
oder psychosomatische Mechanismen - Krebs oder Herzinfarkt auslost
(MASCHEWSKY 1981, 1983a). Dieser Fehlschlu? wird erkennbar, wenn die inhaltli-
che Tatsache berucksichtigt wird, dall im Lauf eines Berufslebens meist unterschied-
liche und unterschiedlich belastende Arbeitsplatze eingenommen werden.

Auswahl der Untersuchten und MeRverfahren

Hierfur gibt es methodische Regeln, oder zumindest eine Fehlerlehre. Der Auswahl-
fehler (selection bias) ist z.B. ein grolies Thema der Epidemiologie (KARMAUS 1985).
Es wird aber nur die Selektivitdt bzw. mangelnde Représentativitat von Personen
und Messungen thematisiert, nicht aber die Selektivitat von Situationen und Varia-
blen. Zum Auswahlfehler gehéren (KLEINBAUM u.a. 1982):

'membership bias": ungleiche Chancen der Zugehdrigkeit zu Fall- oder Kontroll-
gruppe

'detection bias': ungleiche Chancen der Erfassung von Exposition und Krankheit
in Fall- und Kontrollgruppe

» 'prevalence-incidence bias" das Auftreten der Krankheit verandert den Expositi-
ons-Status

'selective survival': Uberlebende Kranke sind nicht reprasentativ fur alle Kranken.

Der Auswahlfehler bezeichnet also heterogene Fehlermdglichkeiten. Sie stellen keine
zufalligen, sondern systematische Fehler dar und beeintrachtigen die Aussagekraft
empirischer Studien. Dabei ist die Richtung des Fehlers - Unterschatzung vs. Uber-
schatzung - zu beachten.
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Der 'membership bias' entsteht durch ungleiche Chancen der Zugehorigkeit zu Fall-
und Kontrollgruppe oder Exponierten- und Kontrollgruppe. Die Gruppen sind nicht
vergleichbar. Statt dessen bestehen schon vor Krankheit bzw. Exposition Unter-
schiede zwischen den Gruppen, die mit dem Effekt der Exposition verwechselt wer-
den. - Beispiel: Ein 'Healthy Worker'-Effekt entsteht dann, wenn (hoch) exponierte
Arbeitnehmer positiv vorselegiert sind nach Belastbarkeit. Ergebnis: (hohe) Exposi-
tion geht einher mit guter Gesundheit. Folge: Arbeitsrisiken werden systematisch un-
terschatzt; Exposition macht scheinbar gesund.

Der 'detection bias' entsteht durch ungleiche Chancen der Entdeckung von Exposi-
tion und Expositionsfolgen in Fall- und Kontrollgruppe. Art, Haufigkeit und Qualitat
der Untersuchung variieren in Abhangigkeit von der Exposition; damit auch die
Wahrscheinlichkeit, dal Expositionen oder deren Folgen entdeckt werden. - Beispiel:
Untersuchung von kranken Chemiearbeitern mit Tests, die empfindlicher sind als die
bei der Kontrollgruppe. Ergebnis: Uberschatzung des Anteils Kranker bei den Che-
miearbeitern; falscher Ruckschlu® auf die Wirkung der Exposition.

Beim ‘'prevalence-incidence bias' beeinflult das Auftreten einer Erkrankung
(Inzidenz) die Verbreitung (Pravalenz) von Risikofaktoren. Die Krankheit verandert
die Exposition, entgegen der Richtung der eigentlichen Beziehung. - Beispiel: Perso-
nen mit subjektiv erfahrbaren Herzbeschwerden fangen oft an, gestiinder zu leben,
Nikotin, Koffein, Alkohol zu reduzieren, wieder Sport zu treiben, etc. Dies verhin-
dert aber meist nicht mehr das Auftreten eines Infarkts. Wird die Krankheit auf das
Gesundheitsverhalten kurz vor Ausbruch der Krankheit bezogen, kommt es zu
Fehleinschatzungen.

'Selective survival' meint folgendes: Uberlebende einer Krankheit sind oft nicht re-
prasentativ fur alle daran Erkrankten. - Beispiel: Uberlebende eines Erstinfarkts hat-
ten wahrscheinlich einen besseren Gesundheitszustand oder geringere Belastungen
als sofort daran Verstorbene.

Die Auswahl der Untersuchten ist auch aus folgendem Grund wichtig. Menschen
sind unterschiedlich empfindlich. Empfindliche Personen (responders) reagieren
schneller, heftiger, anders als unempfindliche (non-responders). Sollen Schadwir-
kungen erfalit werden, empfiehlt sich daher eine Untersuchung empfindlicher Per-
sonen; sollen sie gezielt Ubersehen werden, empfiehlt sich die Untersuchung Normal-
oder Unempfindlicher.

Spezifitat/Unspezifitat
Die Begriffe 'Spezifitat'/'Unspezifitat' sind wichtig im Gesundheits-'Jargon’. Praven-

tionspolitik orientiert oft - nicht immer - auf spezifische Ursachen und unspezifische
Wirkungen. Diese Kombination verspricht, mit geringem Verdnderungsaufwand
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breite Effekte zu erzielen. Freilich folgt die Auswahl der eingesetzten Instrumente
nicht immer den Regeln der Schadensminimierung, sondern ist haufig eher am ge-
ringsten Widerstand orientiert.

Am Beispiel: Mitte der 80er Jahre wurde das Waldsterben in der BRD stark disku-
tiert. Als Praventionsalternativen waren insbesondere Tempolimit und Bleireduzie-
rung des Kraftstoffs im Gesprach. Das Tempolimit wurde - als eine Art 'Systemver-
anderung’ - von der Autoindustrie heftig abgelehnt; die Politik folgte. Die technische
Losung der Bleireduzierung - mit Profitchancen fiir zumindest einige Wirtschaftsbe-
reiche - galt dagegen als systemvertraglich. Inzwischen ist der Kraftstoff weitgehend
bleifrei, der Benzinverbrauch pro gefahrenem Kilometer ist kraftig gesunken; wegen
standig steigender Zulassungen und Erhdéhung der Fahrleistung pro Auto ist die
Abgasmenge aber gestiegen, und das Waldsterben geht weiter.

Die Spezifitat der Ursache-Wirkungs-Beziehung ist keine Eigenschaft der Sache an
sich, sondern der Handlungsperspektive. Entsprechend bevorzugen 'Systembewah-
rer' in der Regel die spezifische Sichtweise, 'Systemveranderer' die unspezifische.
Allerdings kénnen enge, spezifische Ursachen auch breite, unspezifische Wirkungen
haben - nur: breite Ursachen haben wahrscheinlich noch breitere Wirkungen. So laf3t
sich zwar mit Trinkwasser-Fluoridierung die Zunahme von Karies abbremsen
(BORGERS 1981), und mit Gurtpflicht die Zunahme der t6édlichen Autounfalle
(VIETH 1988) - aber die Einschrankung des Zuckerkonsums bzw. ein Tempolimit
hatten sicher dieselben oder bessere Effekte, dartber hinaus aber viele weitere posi-
tive Auswirkungen (Pravalenzsenkung bei Ubergewicht, Diabetes; Verlangsamung
des Waldsterbens, Drosselung des Verkehrslarms).

Bestimmung des Expositions-, Dispositions- und Krankheitsstatus

Die Bestimmung der aktuellen oder vergangenen Exposition ist weiterhin ein gravie-
rendes Problem fur Arbeits- und Umweltmedizin. Viele gebrauchliche Indikatoren
sind wenig objektiv, reliabel, valide, sensitiv und spezifisch. Zudem ist die Bestim-
mung der aktuellen Exposition abhangig von zutreffenden Hypothesen (was soll
gemessen werden?), situativen Bedingungen (wo? wann?) und methodischen Kon-
ventionen (womit?); sie ist anfallig fur Fehler und Manipulationen. Auch die an-
schlieBende Expositionsbewertung zeigt oft erstaunliche Freiheitsgrade; so unter-
scheidet sich die Befundung identischer Proben durch renommierte Mel3stellen oft
bis zum Faktor 2, was als normal gilt (MASCHEWSKY 1988c).

Wahrend von einigen Wissenschaftlern der Mangel an MeRprazision beklagt wird,
monieren andere die haufige Scheinpréazision, und pladieren fur grobere, aber vali-
dere MelRverfahren. Die Verlegung der Messung ins Individuum hinein
(Biomonitoring; Perspektivenwechsel von der 'aufReren’ zur 'inneren Belastung') war
wenig erfolgreich. Z.B. sind bei gleicher Belastung Blut- oder Urinwerte oft
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erstaunlich variabel, auch kurzfristig, ihre Bedeutung ist unklar, Norm- bzw.
Referenzwerte  werden unterschiedlich angegeben, maogliche andere
Schadstoffreservoirs und unterschiedliche Stoffwechselpfade sind zu bertcksichtigen
- kurzum: eine Fille von neuen Problemen tut sich auf.

Neben herkdmmlichen Bioindikatoren werden zunehmend sogenannte '‘Biomarker'
fur Exposition, Disposition und Krankheit gesucht (GRIFFITH u.a. 1989, HEMMINKI
1992). Darunter versteht man biochemische, molekulare, genetische, immunologische
oder physiologische Signale von Ereignissen in biologischen Systemen (NRC 1987).
Diese Signale entstehen an unterschiedlichen Punkten auf dem langen Weg von der
inneren Belastung zur manifesten Krankheit. Durch Einbeziehung von Biomarkern in
z.B. epidemiologische Untersuchungen ist eine ‘Molekularepidemiologie’
(SCHULTE/PERERA 1993) entstanden, die - vom Prinzip her - in der Lage sein soll,
das alte Ratsel unterschiedlicher gesundheitlicher Folgen gleicher Exposition bei ver-
schiedenen Personen aufzuklaren.

Es ist schon schwierig, Qualitat, Umfang und Dauer der Exposition gegenuber spezi-
fischen Noxen abzuschatzen. Noch schwieriger ist dies bei kombinierter und kumu-
lierter Exposition. Hier gibt es zwei idealtypische Expositionsmuster:

a) viele Personen sind exponiert, aber auf niedrigem Niveau, oder fur kurze Zeit,
oder bei geringer Gefahrlichkeit der Noxe; diese Situation ist eher typisch fur Ri-
siken durch die allgemeine Umwelt

b) wenige Personen sind exponiert, aber auf hohem Niveau, oder fur lange Zeit, oder
bei hoher Geféahrlichkeit der Noxe; diese Situation ist eher typisch fur Risiken am
Arbeitsplatz.

Disposition kann sich auf erworbene oder genetische Merkmale beziehen. Sie kann
sich in dulReren Merkmalen zeigen, im Verhalten, in klassischen medizinischen Indi-
katoren und schlieRlich wiederum in 'modernen’ Bioindikatoren. Seit kurzem kdnnen
z.B. Produkte der Bindung von krebserzeugenden Stoffen an die Erbsubstanz DNA
(sogenannte DNA-Addukte) gemessen werden. Dabei wird angenommen, dal} die
Bindung bestimmter Chemikalien an die DNA das kritische Ereignis ist, das eine
ganze Kaskade biochemischer Prozesse auslost, die letztlich zum Krebs fuhren.

Die Bestimmung des Krankheitsstatus gilt als tendenziell einfacher als die von Expo-
sition oder Disposition. In Risikobewertungen ist die Bestimmung des Krankheitssta-
tus in der Regel kein Thema, sondern wird als gelungen vorausgesetzt. Dennoch gibt
es eine Reihe von Erschwernissen und Fehlermdglichkeiten bei dieser Bestimmung
(vgl. KARMAUS 1985), etwa Mel3- bzw. Klassifikationsfehler.

Experten aus Wissenschaft, Behérden, Wirtschaft und Justiz wéhlen bevorzugt ‘harte’
Indikatoren fur gesundheitliche Folgen: Mortalitat, Invaliditat, Morbiditat far
schwere Krankheiten (z.B. Krebs, Asthma, Leberschaden). Da solche harten
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Endpunkte von Krankheitsprozessen seltener auftreten als Vor- und Frihformen,
werden von diesen Experten auch nur selten gesundheitliche Folgen konstatiert. Un-
terschatzt wird dagegen das Auftreten 'weicher' Kriterien (unterhalb der Ebene von
Tod, Invaliditat, schwerer Krankheit), die entweder nicht-lebensbedrohliche Krank-
heiten anzeigen; oder die starker die Befindlichkeit der Betroffenen thematisieren,
etwa Behinderung, soziale Beeintrachtigung, (kompensierbare) Stérung psychischer
Prozesse und Minderung der Lebensqualitat.

Verschiedene Wege

Einheitliche Wirkungen kdnnen trotz verschiedener Ursachen auftreten; die angel-
sachsische Methodenliteratur nennt dies 'multiple causal pathways'. 'Verschiedene
Wege' minden oft in eine 'gemeinsame Endstrecke’; so kann z.B. das Endereignis
Herzinfarkt durch sowohl einen beruflichen Aufstieg als auch Abstieg ausgel6st sein,
schlieRlich auch durch ungewollte berufliche Stagnation
(MASCHEWSKY/SCHNEIDER 1982).

Damit ist eine Absage an das monokausale Denken verbunden, das "die" Ursache fur
eine Krankheit sucht, was zwar schon seit VERWORN (1912) erkenntnistheoretisch
als Uberholt gilt, aber doch im tatsachlichen Denken - auch vieler Forscher - tberlebt
(vgl. NORDENFELT/LINDAHL 1984, OLSEN 1993). Solch monokausales Denken
schleicht sich insbesondere Uber Denkfiguren wie ‘eigentliche' oder 'wesentliche' Ur-
sache wieder ein, und dominiert insbesondere das juristische Denken (WOITOWITZ
1985).

Bei uns wird wissenschaftlich gern - viel undifferenzierter - von einer 'multifaktori-
ellen Genese' gesprochen, die aber nicht nur auf das Kollektiv bezogen wird, sondern
auch auf den Einzelfall. Damit wird unterstellt, bei jedem Einzelfall seien alle multi-
plen Ursachen wirksam, was erkennbar unsinnig ist. So sind Rauchen, Bluthoch-
druck, Ubergewicht, Bewegungsmangel und Diabetes (Risiko-) Faktoren der multi-
faktoriellen Genese des Herzinfarkts; aber nicht jeder Infarktkranke hat sie alle, oder
auch nur einige von ihnen. Die Epidemiologie spricht dann von 'paradoxen Fallen’
(Kranke ohne Risikofaktor) und 'escapers' (Risikotrager ohne Krankheit).

Komplexitat

Die Komplexitat des untersuchten Ursachengeflechts ist ein groRes Problem fur em-
pirische Forschung. Die untersuchte Kausalbeziehung wird immer Uberlagert - d.h.:
verstarkt, geschwacht, aufgehoben, veradndert - durch andere Kausalbeziehungen,
die nicht Thema sind (MASCHEWSKY 1977). Die geschickte Kontrolle solcher Stor-
bedingungen bzw. (in epidemiologischer Terminologie) ‘confounder’ ist unabding-
bare Voraussetzung empirischer Forschung. Ziel ist letztlich immer eine
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Komplexitatsreduktion, um das Geschehen Uberschaubarer zu machen.
Systemtheoretische Anséatze, die den Verzerrungseffekt von Komplexitatsreduktion
kritisieren, haben selbst bisher noch keine brauchbare Methodik hervorgebracht.
Komplexitatsreduktion kann versucht werden durch experimentelle Kontrolle von
Bedingungen (HOLZKAMP 1972), etwa in kontrollierten Interventionsstudien; durch
Nutzung quasi-experimenteller (CAMPBELL/STANLEY 1966) Realsituationen, etwa
bei Grol3unféllen, EinfUhrung neuer Technologien; oder durch nachtragliche statisti-
sche Kontrolle von Bedingungen, etwa durch Partialkorrelations- oder multiple Re-
gressionsanalyse.

Da Komplexitatsreduktion unterschiedlich ansetzen kann, und - aufgrund der Viel-
zahl ungemessener oder unbekannter Determinanten - Komplexitat nicht gleich
Komplexitat ist, lassen sich die Ergebnisse empirischer Studien oft nicht replizieren
(DICK 1974). Dies erzeugt den beklagten 'Bauchladen-Effekt' empirischer Forschung:
zu jeder begrundeten und unbegrindeten Meinung findet sich eine bestatigende
empirische Studie. Daher z&hlt nicht mehr das empirische Einzelergebnis, sondern
der Forschungstberblick im ‘review' und die gewichtete Summe der Evidenzen in
einer ordentlich gemachten Meta-Analyse (PETITTI 1994).

Verzdgerte Wirkungen

Wirkungen treten oft in erheblichem zeitlichen Abstand von den Ursachen auf (in
der Medizin u.a. bezeichnet als 'Inkubationsphase’, 'Latenzzeit’). Dieser zeitliche Ab-
stand zwischen Ursache und Wirkung erschwert erheblich die Kausalanalyse, in
FortfUhrung und Vervielfachung der Probleme mit der Kontrolle von Stérbedingun-
gen bzw. Confoundern. Hinzu kommt hier ein weiteres Problem: Individuen kénnen
Schadwirkungen entgegensteuern, durch bewul3ten Ausgleich im Verhalten (z.B.
'sich zusammenreifRen'), oder durch unbewulRte physiologische Gegenregulation (z.B.
Enzyminduktion). Auch diese Gegensteuerungen legen eine Fehldeutung nahe. So
werden irreversible toxische Gehirnschaden oft zeitweilig neurophysiologisch
und/oder verhaltensmaliig kompensiert, wodurch sie kurzfristig unauffallig bleiben
und langfristig - nach erstem Auftreten - nicht zuzuordnen sind.

Schwache Wirkungen

Epidemiologie und klinische Forschung konzentrieren sich auf starke Wirkungen,
die schnelle und relevante Ergebnisse versprechen (und auch der Forscherkarriere
nicht abtraglich sind). Erst wenn dieses Feld 'abgegrast' ist, finden auch schwache
Wirkungen Beachtung (BORGERS/KARMAUS 1989). Schwache Wirkungen bei
Vielen kénnen aber mehr Schaden anrichten als starke Wirkungen bei Wenigen. Bei-
spiel: Rauchen hat eine starke Wirkung auf Lungenkrebs-Sterblichkeit, eine
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wesentlich schwéachere auf Herzinfarkt-Sterblichkeit. Da aber viel mehr Personen an
Herzinfarkt als an Lungenkrebs erkranken, verursacht Rauchen Uber den 'Pfad’
Herzinfarkt mehr Todesfalle als Gber Lungenkrebs.

Bei multifaktorieller Krankheitsentstehung sind auch schwache Wirkungen zu be-
rucksichtigen:

e zum einen koénnen sie sich gegenseitig verstéarken, sowohl in einer Situation
(Wechselwirkung) als auch Uber die Zeit (Kumulation), und dadurch ihre Wir-
kungsstarke erhéhen

* zum anderen sind Wechselwirkungen nicht notwendig additiv, sondern kénnen
ebenso unter-, aber auch Uberadditiv (multiplikativ) sein

e weiterhin kdnnen schwache Wirkungen an 'strategischen Punkten' angreifen, etwa
fein abgestimmte Prozesse desintegrieren und desynchronisieren oder Ruck-
kopplungen veradndern (z.B. Kindling, TDS), und dadurch unproportional starke
Folgen nach sich ziehen; nicht jedes komplexe System ist veranderungs-‘robust’

» &hnlich verweist die Chaostheorie auf eine oft bestehende Abhangigkeit von 'sen-
siblen Ausgangsbedingungen' (GLEICK 1990) und die Mdglichkeit, daf? kleine Ur-
sachen grolie Wirkungen haben

» schlieBlich sind gemal Toxikogenetik nicht alle Menschen gleich fahig, Schadein-
flisse zu kompensieren: etwa Schwangere, Kinder, Jugendliche, Personen mit er-
worbener oder genetisch bedingter ‘chemischer Sensibilitat'.

Aus der theoretischen Anerkennung schwacher Wirkungen folgt keine praktische.
Schwache Wirkungen werden meist weder wahrgenommen, noch untersucht, noch
geregelt.

Datenauswertung

Die statistische bzw. quantitative Datenauswertung gilt als Kernbereich der Metho-
dik. Entsprechend sind statistische Probleme in der Methodenliteratur stark tberre-
prasentiert. Hinzu kommt eine grole Dynamik in diesem Bereich, sowohl durch in-
nermethodische Entwicklung, als auch durch technische Impulse (z.B. Verfugbarkeit
leistungsfahiger Computer). Damit verandert sich die Wissens- und Handlungsbasis
hier schneller als in anderen Methodenfeldern.

Die statistische Auswertung ist, zumindest im angelsachsischen Raum, erfolgreich
normiert, was Sicherheit erzeugt, in gewissem Mal} Qualitdt und Vergleichbarkeit
verburgt, aber auch Inflexibilitéat hervorruft. Standardisierte Studien lassen sich leich-
ter verstehen, schneller planen - etwa im Sinne einer ‘epidemiologischen Taskforce' -
und besser in Meta-Analysen zusammenfassen.
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Die Abhangigkeit von statistischen Programmpaketen ist erheblich; die Ergebnisse
bei Berechnung durch unterschiedliche Programme sind nicht immer gleich. Nach
Abschluly der Dateneingabe sind weitere Auswertungsmaoglichkeiten schnell und
muhelos verfugbar. Dies fordert einen 'neuen Induktionismus' (MASCHEWSKY
1985) - nach dem Muster "correlate all by all" -, der deutlich von der POPPERschen
Norm theoriegeleiteter (Erhebung und) Auswertung abweicht und die Mdoglichkeit
falsch-positiver Befunde deutlich erhoht.

Dateninterpretation

Liegen die Ergebnisse der Datenauswertung vor, dann mussen nach gangiger Auf-
fassung die Ergebnisse nur mit den Hypothesen verglichen werden, um zu einer kla-
ren und unbestreitbaren wissenschaftlichen Aussage zu gelangen. Tatsachlich ist es
meist anders (BECK 1974): die Daten lassen sich selektiv berichten und gewichten, in
unterschiedliche Interpretationsraster passen, mit unterschiedlichen Bezugspunkten
vergleichen; abweichende Félle kbnnen als statistische Ausreil3er 'weggedrickt' oder
als 'Fenster in andere Welten' besonders beachtet werden; Erklarungen lassen sich an
unterschiedlichen Stellen abbrechen, mit oft unterschiedlicher Sicht der Ergebnisse.
Somit hat auch diese Ergebnisdiskussion erhebliche Freiheitsgrade, was die oft
beobachtbare unterschiedliche Deutung derselben Daten erkldaren oder zumindest
legitimieren kann.

HILL (1965) und SUSSER (1988, 1991) haben - neben vielen anderen Autoren (vgl.
NORDENFELT/LINDAHL 1984) - Kriterien dafur angegeben, wann empirisch er-
mittelte Zusammenhange und Abfolgen als Kausalbeziehungen zu interpretieren
sind. Die Nichtidentitat der verschiedenen Kriterienkataloge, das unterschiedliche
Gewicht der Kriterien und die nicht-dichotome Bewertung der Kriterienerfullung
fuhren dazu, daR auch Kausalschltsse mit Unsicherheit behaftet sind.

Fazit

Wissenschaftliche Forschung im Umwelt- und Gesundheitsbereich ist immer noch
ein - aufgrund geringer bis fehlender Transparenz, Normierung und Standardisie-
rung - tendenziell diffuser Proze3 mit quantitativem Input und Output. Insbesondere
die Quantifizierung der Ergebnisse suggeriert eine Prazision, die vom Erkennt-
nisprozell her nicht gerechtfertigt ist. Viele Aspekte wissenschaftlicher Forschung
sind ungeregelt; die resultierenden grofRen Spielrdume in Design, konkretem For-
schungsprozel? sowie Auswertung und Verdffentlichung behindern die
Vergleichbarkeit der Ergebnisse und ermdoglichen eine 'legale Manipulation' von Er-
gebnissen.
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Daruber hinaus vernachlassigt der methodische Reduktionismus haufig Erkenntnis-
moglichkeiten, was dazu fuhrt, da Alltagswissen nicht selten wissenschaftlicher Er-
kenntnis Uberlegen ist. Politik wird daher durch Wissenschaft oft nur unzureichend
oder falsch beraten, insbesondere, wenn die produzierten oder rezipierten wissen-
schaftlichen Ergebnisse die Vielfalt moglicher oder vorliegender Ergebnisse nicht
widerspiegeln. Wissenschaftlicher und Erkenntnispluralismus setzen sich aber nicht
naturwuchsig durch, sondern mussen durch Politik gesichert werden.

1.5 Ldsungsansatze

'‘Gesicherte wissenschaftliche Erkenntnisse' von heute werden oft morgen von neuen
Erkenntnissen relativiert. Die immer schnellere Umwalzung der Wissensbasis wis-
senschaftlicher Bewertungen und politischer Entscheidungen ist inzwischen auch ei-
ner kritischen Offentlichkeit bewuRt, die daher wissenschaftlichen Aussagen mit zu-
nehmender Skepsis begegnet. Dies wird verstarkt durch Arroganz der Wissenschaft,
routinemalige Leugnung oder Bagatellisierung seitens Behtérden und Wirtschaft
(IHG 1993), und bekanntgewordene Interessenverflechtungen von Wissenschaft, Be-
horden, Wirtschaft und Justiz (BULTMANN 1996, KARMAUS 1990). Aus diesem
Grund geniel3en wissenschaftliche AulBenseiter und Querdenker - zumindest in der
kritischen Offentlichkeit - haufig zunachst einen Vertrauensvorsprung.

Die gesellschaftlichen Vorgaben fur die Bewaltigung solcher Probleme - Identifika-
tion, Bestimmung und Bewertung durch offizielle Experten im Rahmen von Institu-
tionen - wird von der kritischen Offentlichkeit immer weniger hingenommen. Ge-
genexperten steht, dank Internet, eine vergleichbare wissenschaftliche Datenbasis zur
Verfugung wie den Experten; auch die Effizienz der Nutzung kann vergleichbar sein.
Der Vorteil der besseren Infrastruktur von Institutionen wird durch das groliere En-
gagement der sozialen Gruppierungen, die kritische Offentlichkeit konstituieren,
teilweise ausgeglichen. Die strukturelle Benachteiligung der kritischen Offentlichkeit
durch das Informations-Monopol der offiziellen Experten nimmt also ab. Wissen-
schaft, Behdrden, Wirtschaft und Justiz mussen sich auf eine selbstbewulR3tere und
kompetentere Gegendffentlichkeit einstellen.

An diesen Kontroversen beteiligen sich gegenwartig sehr unterschiedliche Akteure
mit sehr unterschiedlichen Kompetenzen und Interessen: (abhangige und unabhén-
gige) Wissenschaftler, Arbeits-/Umweltschutz-Experten, Arztefunktionédre, Behor-
denvertreter, Vertreter der Wirtschaft (Industrie, aber auch Versicherungen),
Gewerkschafter, Betroffene, Aktivisten, Juristen und Journalisten. Die Kontroversen
finden auf unterschiedlichen Schauplatzen statt, die aber nicht mehr so sicher von-
einander isoliert sind wie friher. In der Vergangenheit anerkannte Institutionen (z.B.
BGA) sind in ihrer Glaubwiurdigkeit beschadigt und werden institutionell - im Falle
des BGA durch Aufgabe des Namens (und damit tendenziell auch des damit
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indizierten Anspruchs) - weiter entwertet. Insgesamt und im internationalen
Vergleich wirken die politischen Kontroversen in der BRD in diesem Bereich noch
uneinheitlich bis konfus. Integrierende und einigermalBen glaubwiurdige
Institutionen (wie etwa NIH, NIOSH und EPA in den USA; auch das inzwischen
aufgeloste OTA), die weitgehend konsensfahige Standards der Auseinandersetzung
festsetzen konnten, fehlen bisher.

Ein Teil der daraus resultierenden Kontroversen im Hinblick auf den Kausalnach-
weis lieRe sich durch die verbindliche Definition von Aufgreifkriterien fir neue oder
neu auftauchende Probleme sowie durch die Schaffung offentlich bekannter und be-
nutzbarer 'Eingangskanale' fur die Risikothematisierung vermeidbar machen. Hier
kdnnte z.B. von den Erfahrungen aus dem Arzneimittelbereich profitiert werden, wo
die Stufe 1 (mit daraus folgenden Erérterungs- und Anhorungspflichten) bereits er-
reicht ist, “wenn Meldungen oder sonstige Informationen auf die Mdéglichkeit von
Arzneimittelrisiken hinweisen” (THIELE 1996, S. 839, Hervorh. RR/WM). Es ist her-
vorzuheben, daR es einen solchen einheitlichen, auch fir den bloRen Verdacht schon
risikopflichtigen 'Eingangskanal’ fur Risiken aus dem Bereich umweltbedingter Ge-
sundheitsrisiken in Deutschland nicht gibt. Die Institutionalisierung eines solchen
'Eingangskanals’ (bei der Exekutive oder der Legislative, jedoch nicht bei der Judika-
tive; vgl. dazu unten 2.1) kdnnte - 6ffentlich unangefochtene fachliche und politische
Integritat vorausgesetzt - wahrscheinlich zu einem Vertrauens- und damit Rationali-
tatsgewinn in den verschiedenen, damit befaBten Offentlichkeiten filhren. Die viel-
gliedrige Zustandigkeit fur die weitere Bearbeitung, Entscheidung und Durchset-
zung geeigneter Strategien wirde damit im Ubrigen nicht notwendig beruhrt.

Ein weiterer Rationalitatsgewinn lieRBe sich durch Qualitatssicherung der Forschung
in Richtung auf verbindliche Standards fur Untersuchungsdesigns und verbindliche
Pflichten zur Forschungstransparenz erzielen. Die Setzung von Verbindlichkeiten
dieser Art bedarf eines vertrauenswurdigen sowie handlungs- und durchsetzungs-
machtigen Akteurs (Exekutive, Legislative, Wissenschaftssystem oder Mischformen),
sowie der Organisation ungehinderten Datenzugangs, auch und gerade fur Betrof-
fene und 'wissenschaftliche Dissidenten’ und Gegenexperten. Es lage nahe, die Funk-
tionen 'Eingangskanal’ und 'Qualitatssicherung’ gemeinsam zu institutionalisieren
bzw. eine bestehende Institution mit dieser Aufgabe zu betrauen.

Hinderlich fur den Aufbau einer solchen wissenschaftlichen Verbindlichkeit sind
Ausbildungsdefizite sowie disziplinar unterschiedliche Expertenkulturen (Recht,
Medizin, Naturwissenschaften, Sozialwissenschaften). Der Abbau solcher Hinder-
nisse ist eine eigenstandige praventionspolitische Aufgabe und wird heute z.B. im
Bereich Public Health bereits in Forschungsprojekten - z.B. zum Thema 'Gesund-
heitsvertraglichkeitsprifungen' - angegangen.

Durch Verbesserung von Aufgreifkriterien, Verfahrensstandards und Evidenzmal3en
kdnnen wegen der hohen - materiellen und emotionalen - Interessenbesetzung



41

umweltgenerierter Gesundheitsgefahrdungen die Probleme des Kausalnachweises
nur gemindert, nicht aber gelést werden (VAN DEN DAELE/NEIDHARDT 1996,
VAN DEN DAELE 1996). Immerhin kénnten aber auf diesem Wege Schritte zur
Ruckgewinnung von Vertrauen und Transparenz unternommen werden (vgl. dazu
ausfuhrlicher unten 2.6). Dem gleichen Ziel koénnen Versuche von
Konsensuskonferenzen (unter Einbeziehung von Gegenexperten) und neuere
Konfliktregelungs-Methoden (z.B. Mediation, Runde Tische) dienen. Die bisherigen
Erfahrungen sind im Ergebnis oft wenig ermutigend, sollten aber - schon wegen der
auch beim Scheitern erzielbaren Rationalitatsgewinne - nicht zum Abbruch solcher
Bemuhungen oder der Suche nach Verfahrensverbesserungen fuhren (vgl. TAB-
Gutachten BRAND/VIEHOVER 1997).

2. Uber- vs. Unterbewertung

Uberbewertungen von Gesundheitsrisiken und daraus abgeleitete Uberregulierun-
gen gelten als politisches Ubel. Tatsachlich sind aber im Bereich anthropogener Ein-
griffe in die Natur Unterbewertungen und damit verbundene langfristige Unterre-
gulierungen von Gesundheitsrisiken vermutlich viel haufiger und/oder konsquen-
zenreicher - z.B. beim StralBenverkehr, der Mullverbrennung, der Verwendung von
Antibiotika und Hormonen in der Tiermast.

Ein Beispiel fur solche Unterbewertungen von Gesundheitsrisiken sind die in Eu-
ropa, zumindest bis AIDS, kaum noch ernstgenommenen Infektionserkrankungen.
Inzwischen ist bekannt, dai

* Magenschleimhautentziindung oft keine psychosomatische Stérung ist, sondern
sich hinreichend als Campylobacter-Infektion erklaren und behandeln 4Gt
(AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION 1989)

» Zwolffingerdarmgeschwire haufig auf Helicobacter pylori statt auf Stref3 zurtck-
zufuhren sind (AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION 1989)

* bestimmte diffuse neurologische und/oder rheumatische Symptome nicht auf
Krankheitsglauben, sondern auf Borrelien-Infektion beruhen; in den USA trat Bor-
reliose in den 70er Jahren sogar epidemisch als Multisystem-Krankheit auf, etwa
in der Gegend von Lyme/Connecticutt - daher 'lyme disease' (NEITE 1996a, b)

* Dbei der Krebsentstehung oft Viren (HIV, Hepatitis-B, Human-Papilloma, Epstein-
Barr) beteiligt sind (AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION 1989)

» Arteriosklerose, Herzinfarkt und Schlaganfall durch Infektion mit Chlamydien
und Cytomegalie-Viren zumindest mitbedingt sein kdnnen (SCHUH 1997).

Auch aus anderen Bereichen der Umweltmedizin sind viele Félle solcher Unterbe-
wertungen bestimmter Risiken bekannt geworden (vgl. LANDRIGAN 1990) - oft
gekoppelt an die Uberbewertung anderer Risiken. So sahen behordliche Experten
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z.B. kein Problem bei der allgemeinen Genehmigung asbest-isolierter Nachtspeicher-
Heizungen in den 70er Jahren, bei der Zulassung PCB-isolierter Leuchtstoffréhren,
oder beim Nitrat- und Pestizid-Gehalt des Grundwassers. Diese Fehlurteile sind ei-
ner kritischen Offentlichkeit oft bekannt, werden von Experten aber meist wegerklart
oder bagatellisiert. Viele Betroffene glauben daher Expertenaussagen inzwischen
weniger als ihren eigenen Vermutungen. Experten kontern, indem sie widerspre-
chende Betroffene, Laien oder Gegenexperten der Emotionalitat, Irrationalitat oder
gar Hysterie bezichtigen, wéahrend sie fur sich selbst behaupten, reine Sachlichkeit zu
verkorpern - insbesondere bei den anderen Personen zugemuteten Risiken. Folge ist
der wechselseitige Vorwurf von Uber- bzw. Unterbewertung und ein charakteristi-
sches 'Aneinander-Vorbeireden' von Experten und Betroffenen

Die zweite Frage, der sich Praventionspolitik also stellen muR, lautet: Wie grol3 ist
das Problem? Diese Frage enthalt wiederum mehrere Unterfragen: Fir wen? Nach
welchen Kriterien? Zunehmend oder abnehmend? Es geht also um den Platz auf der
praventionspolitischen Agenda, gemal dem rationalen Prinzip: groRe Risiken vor
kleinen.

Die erste Unterfrage - fur wen? - erfordert eine demographische bzw. soziale Zuord-
nung von Betroffenheiten: Wieviele Personen sind betroffen oder gefahrdet? Wie ver-
teilen sie sich auf die beiden Geschlechter, auf Sozialschichten, Lebenslagen, Regio-
nen, Berufe und Altersgruppen?

Die zweite Unterfrage - welche Kriterien? - setzt eine Benennung der Mal3stabe vor-
aus: 'Harte' oder 'weiche' Kriterien? Mortalitat, Morbiditat oder Lebensqualitat? In-
validisierung, Befindlichkeitsstorung oder Einschrankung der Selbstverwirklichung?

Die dritte Unterfrage - zunehmend oder abnehmend? - verlangt eine Prognose. Pro-
bleme in der Aufschwungphase finden sehr viel eher Beachtung als solche im Ab-
schwung; ebenso werden rasch zunehmende Probleme mehr beachtet und politisch
entschiedener reguliert als 'schleichende Katastrophen'. Die gesundheitspolitische
Befassung mit AIDS in der BRD bietet hierfur gute Beispiele (ROSENBROCK 1987,
1994).

Allgemeine Bewertungen der Grolie von Gesundheitsrisiken durch Umweltnoxen
sind in der Regel nicht mdglich, da diese Risiken sich je nach Perspektive unter-
schiedlich darstellen:

» global vs. regional vs. lokal

» kurz- vs. langfristig

» direkt vs. indirekt

» fdr Gering- vs. Normal- vs. Hochempfindliche.
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Viele der Gesundheitsrisiken durch Umweltnoxen sind - anders als BECK (1986) an-
nimmt - nicht Uber den Globus gleichverteilt, sondern verdichten sich in bestimmten
Regionen, Betrieben und Berufen. Dies kann sich zeigen in Haufungen von Krank-
heitsfallen (environmental or occupational clusters; PEARCE 1994), etwa regionalen
Leuk&mie-Clustern (Sellafield, Elbmarsch), betrieblichen MCS-Clustern (Boeing,
EPA), beruflichen Lungenkrebs-Clustern (Werftarbeiter, Automechaniker) oder
Hirntumor-Clustern (Elektromonteure, Lehrer). Die Erkennbarkeit von Risikover-
dichtungen ist den mdglichen Verursachern unlieb; folgerichtig bezweifeln gerade
industrienahe Wissenschaftler den Erkenntniswert von Cluster-Analysen.

Da soziale Gruppen sich auch raumlich segregieren, folgt aus der raumlichen Un-
gleichverteilung von umweltbedingten Gesundheitsrisiken eine entsprechende so-
ziale Ungleichverteilung, was in den USA mit 'environmental injustice’ bezeichnet
wird, und dort ein neues Thema der Umweltforschung darstellt (DAYAL u.a. 1995,
KILBURN/WARSHAW 1993, 1995). Das heift: Wohngebiete und Arbeitsorte der
Unterschicht und unteren Mittelschicht sind stérker betroffen von Umweltbelastun-
gen, etwa durch Mullverbrennungsanlagen, Mulldeponien, Fabriken, Sendemasten,
Flug-, Schienen- und StralRenverkehr - mit Ausnahme landwirtschaftlicher Emissio-
nen, die oft die landschaftlich idyllischen Ruckzugsgebiete der Ober- und oberen
Mittelschicht treffen.

Derartige, unterschiedlich steile, Sozialgradienten von Umweltbelastungen gibt es
auch bei uns: z.B. Atommull-Zwischen- und -Endlager in strukturschwachen Gebie-
ten; Sondermullexport in die neuen Bundesléander, oder nach Afrika und Asien; Sozi-
alwohnungen entlang Autobahnen und Schnellstral3en, oder am Rand der Gewerbe-
gebiete. Diese soziale Ungleichverteilung von Umweltbelastungen ist auch bei uns
bekannt (vgl. MIELCK 1993), aber noch kein grof3es Thema.

Die weitraumige Verteilung der Noxen - etwa durch eine 'Politik der hohen Schorn-
steine' - ist hierfur keine echte LOsung, wie schon der (US-) Volksmund weil3:
“dilution is no solution for pollution”. Allgemeine Emissionsminderung flacht den
Sozialgradienten der Umweltbelastung erfolgreicher ab als Emissionsumverteilung.

Die Zeitdimension beeinflul3t ebenfalls die Einschatzung umweltbedingter Gesund-
heitsrisiken. Wahrend Politiker froh sind, den Atommull in einem Bergwerksstollen
verschwinden lassen zu kdnnen - nach dem Motto: "aus den Augen, aus dem Sinn"-,
verweist die Umweltbewegung auf die endlosen Halbwertszeiten des strahlenden
Materials, die eine schwere Hypothek fur spatere Generationen darstellt. Die Frage,
mit welchem zeitlichen Abstand und welcher Dynamik mit dem Eintritt von Ge-
sundheitsrisiken aufgrund menschlicher Eingriffe in die Natur zu rechnen ist, stellt -
auch wegen der notwendigerweise ungewissen Aussagen Uber die Zukunft - ein zen-
trales Thema von Diskussionen und Kontroversen Uber den Umfang
gesundheitlicher Risiken dar.
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SchlieBlich werden manche umweltbedingte Gesundheitsrisiken nicht direkt sicht-
bar, sondern bedirfen einer Vermittlung. So hat die subjektiv empfundene 'Unwirt-
lichkeit' vieler Stadte oder Stadtbezirke vermutlich nicht nur psychosoziale, sondern
auch physikochemische Ursachen. Dieses 'Kranksein durch Stadt' wird in der Regel
aber nicht offentlich bewul3t - wem es bewuldt wird, der versucht wegzuziehen.
(Allerdings verdankt sich das WHO-Programm ‘healthy cities' der Einsicht in die
haufige Gesundheitsabtraglichkeit stadtischer Lebensbedingungen).

Zusammengenommen bedeuten diese Einwande, dal’ eine umfassende Bewertung
der Entwicklung umweltbedingter Gesundheitsrisiken ein sehr heterogenes Bild mit
zum Teil gegenlaufigen Trends ergeben wirde, deren Zusammenfassung zu einem
Gesamttrend relativ diffus bliebe.

Neben den bereits im ersten Abschnitt genannten Faktoren der Interessengebunden-
heit und der methodischen Probleme tritt insbesondere in den Debatten und Kontro-
versen zur Dimensionierung von Gesundheitsrisiken ein weiterer, mit den ersteren
vielfach zusammenhangender Gesichtspunkt in den Vordergrund: die Existenz un-
terschiedlicher Expertenkulturen. Bevor wir im weiteren anhand ausgewahlter Bei-
spiele die Probleme und Kontroversen im Hinblick auf Uber- bzw. Unterbewertung
von Gesundheitsrisiken nachzeichnen, soll deshalb kurz skizziert werden, welche
unterschiedlichen Relevanzkriterien, Evidenzmalie und Wahrheitsanspriche unter-
schiedliche wissenschaftlichen Disziplinen (-gruppen) in die praventionspolitische
Arena einbringen.

2.1  Unterschiedliche Expertenkulturen

Im Bereich der Praventionspolitik stolien mehrere Expertenkulturen aufeinander
(GUIDOTTI 1996), die sich nach Weltbild, gesellschaftlichem Vorverstandnis, politi-
schen Zielvorstellungen, Fachsprache, Erkenntnisweisen, -zielen und -standards
deutlich unterscheiden. Folgende Gegensatze sind hier relevant:

» Sozial- vs. Naturwissenschaftler vs. Mediziner/Techniker
¢ (Sozial- und Natur-) Wissenschaftler vs. Juristen
* (Sozial- und Natur-) Wissenschaftler vs. Politiker.

Sozial- vs. Naturwissenschaftler vs. Mediziner/Techniker
Sozialwissenschaftler werden darin trainiert, soziale Probleme zu identifizieren, zu

verstehen und Lésungsvorschlage zu erarbeiten; dies setzt entsprechende Wahrneh-
mungs- und Denkfahigkeit wvoraus. Die Differenziertheit bezlglich sozialer
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Phanomene ist oft gekoppelt mit einem bornierten Desinteresse fur naturliche und
technische Phdnomene.

Naturwissenschaftler sind auf Kausalanalyse naturlicher Phdnomene orientiert. Sie
versuchen real oder virtuell vereinfachte  Situationen herzustellen
(Bedingungsanalyse, Komplexitatsreduktion), in denen Kausalbeziehungen leichter
erkennbar sind, die sich deswegen auch oft fur eine technische Umsetzung eignen.
Die Komplexitat und Intransparenz realer Anwendungssituationen ist ihnen aber oft
ein Greuel, vor dem sie sich gerne in formale Modelle fliichten. Bezuglich sozialer
Pha&nomene sind sie manchmal desinteressiert, oft nur einfach unreflektiert oder
naiv.

Mediziner und Techniker haben tendenziell eine davon unterschiedene Denkweise.
Die Problematisierungsbereitschaft und Erfahrungsoffenheit der Sozial- und Natur-
wissenschaftler fehlen ihnen haufig. Phdnomene werden mit - meist umfanglichen -
Wissens- und Regelkatalogen abgeglichen; ist der Abgleich erfolgreich, wird das
Phanomen akzeptiert; andernfalls wird es ignoriert, mit einer Scheinerklarung (z.B.
als 'psychosomatische Storung') abgespeist, oder umgedeutet. Diese Denkweise ver-
dankt sich wahrscheinlich zum Teil dem Handlungsdruck, unter dem Mediziner und
Techniker meist stehen.

(Sozial- und Natur-) Wissenschaftler vs. Juristen

Auch (Sozial- und Natur-) Wissenschaftler und Juristen haben eine unterschiedliche
Denkweise. Wissenschaftler unterstellen bei untersuchten Phanomenen in der Regel
multifaktorielle Genese (Multikausalitdt) und Mehrfachwirkung (multiple out-
comes). Juristen unterstellen eine klar gegliederte Bedingungshierarchie
(‘wesentliche', 'notwendige’ Bedingungen; 'haftungs-begrindende’, ‘haftungs-aus-
fullende Kausalitat'; vgl. WOITOWITZ 1985), die in Richtung zweiwertiger Logik
und Monokausalitat geht. Juristisches Denken ist damit tendenziell deterministisch,
wahrend das Denken der empirischen Forschung konditionalistisch ist.

Juristen sitzen oft am Ende des Entscheidungsprozesses. Sie versuchen, Wahrschein-
lichkeitsaussagen empirischer Wissenschaft mit ihrem dichotomen Entscheidungsra-
stern (ja/nein, wahr/falsch, verantwortlich/nicht verantwortlich) in Einklang zu
bringen - was oft mi3gluckt und im Ergebnis oft beliebig wirkt. Das haufige Ausein-
anderfallen von wissenschaftlicher Evidenz und juristischer Entscheidung wird in
den USA bzw. Kanada oft thematisiert (HARR 1995, LEISS/CHOCIOLKO 1994) und
ist AnlaR fur sehr grundsatzliche Diskussionen Uber die gesellschaftliche Funktion
der Rechtsprechung. Aber auch bei uns hat das Auseinanderfallen von wissenschaft-
licher Evidenz und juristischer Entscheidung - vom Contergan- bis zum
Holzschutzmittel-Prozel? - das Vertrauen grolier Bevolkerungsgruppen in die Recht-
sprechung untergraben.
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(Sozial- und Natur-) Wissenschaftler vs. Politiker

Politiker mussen - &hnlich wie Juristen - erst bewerten, dann entscheiden, aber nach
anderen, vielfaltigeren Kriterien. Ihr Handeln ist weniger regel-, mehr zielgeleitet.
Die situative Bedingtheit - quasi Prinzipienlosigkeit - ihrer Entscheidungen ist nicht
nur schlechte Praxis, sondern erklartes Programm. Unterschiedliche Sprachgewohn-
heiten, Relevanzkriterien, Zeithorizonte, Verfahrensroutinen und Entscheidungs-
zwange fuhren haufig zu schwer Uberwindbaren Verstandigungsschwierigkeiten
zwischen Politikern und Wissenschaftlern sowie zu Versuchen instrumenteller Nut-
zung der Wissenschaft durch die Politik.

Fazit

Unterschiedliche Expertenkulturen beeinflussen den Entdeckungs- und Verwer-
tungszusammenhang, aber auch den Begrindungszusammenhang wissenschaftli-
cher Aussagen. Unterschiedliche Experten gehen daher von unterschiedlichen Welt-
bildern, 'Wahrheiten', Wissensbestanden, Prioritaten und Handlungsoptionen aus;
sie benutzen unterschiedliche Denkformen, Erkenntnismethoden, Sprachen und Jar-
gons. Diese Unterschiede fuhren zu enormen Verstandigungsschwierigkeiten, die
eine rationale politische Problemlosung oft behindern, wenn nicht verhindern. De-
mokratisch legitimierte Entscheidungen sind auf dieser Basis oft kaum madglich.
Maoglichkeiten der Senkung dieser Barrieren zeigen sich in organisierten Dialogfor-
men (z.B. Enquete-Kommissionen), in denen diese Differenzen mit dem Ziel der
wechselseitigen  Transparenz bewul3t gemacht wund thematisiert werden
(ROSENBROCK 1995).

2.2 Beispiele fur Uber- und Unterbewertung

Auch wenn ein Konsens Uber die Existenz eines umweltbedingten Gesundheitsrisi-
kos erzielt worden ist, kommt es haufig zu Kontroversen im Hinblick auf Grolie, Ver-
teilung und Dynamik der damit verbundenen Gesundheitsfolgen. Sowohl fur Uber-
wie vor allem auch fur Unterbewertung gibt es vielfaltige Beispiele:

» Uberbewertung von Gesundheitsrisiken: Glykol im Wein, Fernsehen, Nahrungs-
mittelbestrahlung, Aids-Epidemie

* Unterbewertung von Gesundheitsrisiken: Asbest, Rontgenstrahlung, Holzschutz-
mittel, Losemittel, Pyrethroide, Amalgam und Palladium, neue Baustoffe, Radon,
Ozon, Autofahren, Mullverbrennung, Pestizideinsatz in der Landwirtschaft, Hor-
mon- und Antibiotika-Einsatz in der industriellen Tierhaltung.
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Interessant sind Falle, wo zugleich Uber- und Unterbewertungen vorliegen, wie etwa
in der (lange Zeit) gegensatzlichen Bewertung und Anerkennung der chronisch-
toxischen Enzephalopathie (‘Malerkrankheit’) in der BRD und Déanemark
(MASCHEWSKY 1992b). Insgesamt scheinen nationale Wissenschaftskulturen zu je
spezifischen Sichtweisen und Problemverkirzungen zu tendieren, die dazu fuhren,
dal’ Politik - bezogen auf den internationalen Wissensstand - unnétig schlecht und
einseitig informiert wird. Uber- und Unterbewertung umweltbedingter Gesundheits-
risiken sollen an zwei Beispielen dargestellt werden.

2.2.1 Saccharin

Saccharin ist ein kunstlicher, kalorienfreier Sufistoff, der etwa 600-mal sufer als
Zucker ist. Er wurde erstmals 1879 in den USA hergestellt und sollte als Medikament
dienen, erfullte aber die Anforderungen nicht. 1907 beantragte die Konservenindu-
strie seine Zulassung als Sufstoff, womit die Auseinandersetzung um moégliche Ge-
sundheitsschaden begannen. Der Zuckergehalt der Nahrungsmittel war in den USA
seit der Jahrhundertwende massiv erhoht worden; es gab viele Diabetiker und sehr
viele Ubergewichtige. GesliRte Nahrungsmittel waren quasi zu einem Grundbeduirf-
nis; mit gesufdten 'soft drinks' und 'diet food' wurden gigantische Umsatze gemacht.

Ein &hnlicher SuRstoff (Cyclamat) war in den USA in den spaten 60er Jahren wegen
nachgewiesener Kanzerogenitéat im Tierversuch verboten worden. Gesundheitssché-
den durch Saccharin waren im Verdauungsbereich erwartet, aber nicht entdeckt
worden. Statt dessen gab und gibt es klare Belege fir die Kanzerogenitéat von Saccha-
rin bei Ratten und Mausen (vor allem verschiedene Blasenkrebse), weniger klare Be-
lege fur ein Blasenkrebs-Risiko beim Menschen (AMERICAN MEDICAL ASSOCIA-
TION 1989).

Die Saccharin-Kontroverse im engeren Sinne begann 1977, als die US-Food and Drug
Administration (FDA) sehr plétzlich den Gebrauch von Saccharin als Sti3stoff fur Ge-
tranke, Dosenobst und andere Nahrungsmittel verbot (RHEIN/MARION 1977). Die
Begrindung waren neue kanadische Studien, die wieder zeigten, dal3 Saccharin Bla-
senkrebs bei Ratten auslésen kann. Das Verbot rief massive 6ffentliche Kritik hervor,
da es von der FDA kaum erlautert wurde, und die Saccharin-Dosierungen in den zur
Begrindung herangezogenen Tierversuchen sehr grold waren. Nahrungsmittel- und
Chemie-Industrie starteten innerhalb von 24 Stunden eine groRe Gegenkampagne,
die vom 'Calorie Control Council' gesteuert wurde und die Gewichtsprobleme vieler
US-Amerikaner herausstellte. Das FDA hatte die Unsensibilitdt besessen, Uberge-
wichtigen Amerikanern zu empfehlen, auf ihr 'diet coke' zu verzichten und einfach
weniger zu essen.
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Kritik an der FDA kam von vielen Seiten, war aber uneinheitlich: sie wurde fur das
Verbot Kkritisiert; aber auch daftr, dal3 das Verbot nicht schon viel friher erfolgt war;
weiterhin dafir, dal viele andere Nahrungsmittel-Zusatzstoffe trotz mangelnder
Prafung immer noch zugelassen seien. Mehrfach wurde die Vermutung geéuliert,
das FDA habe mit dem Verbot absichtlich Offentlichkeit und Politik provozieren
wollen, um die ihm lastige Delaney-Klausel, auf der das Verbot basierte, zu Fall zu
bringen.

Die Leitung des FDA wurde ausgewechselt. Die neue Leitung schlug vor, Saccharin
als 'drug’, also Medikament zu behandeln, wodurch es nicht der scharfen Delaney-
Klausel des Lebensmittelrechts unterlage. Problem: damit es als 'drug’ behandelt
werden koénne, musse die Industrie einen medizinischen Nutzen von Saccharin
nachweisen. Diese Losung wurde akzeptiert: das Verbot von Saccharin wurde zu-
ruckgestellt, bis ausreichende Erkenntnisse vorlagen. Diese wurden in den letzten 20
Jahren aber nicht erarbeitet.

Fazit

Saccharin ist auf den ersten Blick kein sehr tiberzeugendes Beispiel fur die Uberbe-
wertung eines Gesundheitsrisikos, da ein kanzerogenes Potential auch beim Men-
schen zumindest nicht ausgeschlossen werden konnte. Das Beispiel zeigt aber, wie
eine ungesicherte hohe Bewertung des Risikos eine interessen- und nicht gesund-
heitspolitisch motivierte Gegenreaktion ausloste, die dann eine wahrscheinlich ge-
sundheitlich sinnvolle Regulierung verhindern konnte. Der politische Unwille, das
Gesundbheitsrisiko zu regulieren, wurde so umgedeutet, dal3 die Verfechter einer Re-
gulierung das Gesundheitsrisiko Uberbewertet hatten.

2.2.2 Endokrine Wirkungen von Chemikalien

In der US-amerikanischen Umweltdiskussion wurde in den letzten Jahren das Buch
"Our stolen future” (COLBORN u.a. 1996) stark beachtet, in dem das Problem der
zunehmend gestorten Reproduktionsfahigkeit von Menschen und Tieren als 'wissen-
schaftlicher Kriminalroman' aufbereitet wurde. Damit wurde eine breite Offentlich-
keit mit dem Problem der Umwelt-Ostrogene bzw. der hormon-imitierenden Che-
mikalien bekannt gemacht. Vizeprasident Al Gore verfal3te sogar ein Vorwort. Dieses
Buch &hnelt in mancher Hinsicht dem Buch "Silent spring" (CARSON 1962), das in
den USA in den 60er Jahren die Diskussion um DDT entfachte, mit weitreichenden
politischen und gesundheitlichen Konsequenzen.

Reproduktions-Toxizitat ist in den USA (SEVER/HESSOL 1985, WHARTON u.a.
1977) und Skandinavien (BONDE/ERNST 1994, RACHOOTIN/OLSEN 1982) schon
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seit vielen Jahren ein wichtiges Thema (KARMAUS 1987), in der BRD erst seit kur-
zem (DONAT u.a. 1990, FRICK/GERHARD 1997). In der BRD bleiben etwa drei
Millionen Paare ungewollt kinderlos. Friher wurden vor allem Schwermetalle,
Strahlenbelastung und Pestizide daftr verantwortlich gemacht. So wurden z.B. in
den 80er Jahren Tausende von Arbeitern in mittelamerikanischen Bananenplantagen
irreversibel steril, nach Umgang mit dem Pestizid Dibromchlorpropan.

Seit Anfang der 90er Jahre wurde die These diskutiert, da bestimmte Chemikalien
eine hormon-ahnliche Wirkung entfalten und dadurch die Fortpflanzungsfahigkeit
von Mensch und Tier storen oder mindern, Entwicklungsstérungen und bestimmte
Krebsformen (z.B. Brust- und Hodenkrebs) fordern (COLBORN/CLEMENT 1992).
Gerade die hohe Brustkrebs-Sterblichkeit ist in den USA ein Politikum ersten Ranges.

Ausgangspunkt waren sich hdufende Beobachtungen bei Tieren (von Seevogeln bis
Walen) Uber Haufungen von Mi3bildungen und starke Einschrankungen der Fort-
pflanzungsfahigkeit. Stellenweise erschien das Uberleben ganzer Tierarten gefahrdet.
Zu den nachweislich diese Storungen verursachenden 'Umwelt-Ostrogenen'
(hormone disruptors) werden folgende Stoffgruppen gerechnet (MEYER u.a. 1997):

» chlororganische Verbindungen, wie DDT, polychlorierte Biphenyle (PCB), Pen-
tachlorphenol (PCP), Dioxine und Furane

» Alkylphenole, die als Antioxidantien und Tenside verwendet werden oder wur-
den Phthalate, die als Weichmacher in Kunststoffen verwendet werden

 synthetische Ostrogene, die v.a. als Masthilfen eingesetzt werden.

Umwelt-Ostrogene werden vor allem als Pestizide, also Herbizide, Fungizide, Insek-
tizide und Nematozide eingesetzt (KESSLER/ROCHLITZ 1997). Trotz meist geringer
Umweltkonzentration dieser Stoffe kann wegen ihrer Persistenz, ihres ubiquitaren
Auftretens und ihrer Anreicherung im Organismus eine pathogene Wirkung nicht
ausgeschlossen werden (VACK 1996). Zwar unterliegen DDT, PCP und PCB in der
BRD verschiedenen Herstellungs- oder Anwendungsverboten, doch sind sie im Oko-
system weit verbreitet; z.B. ist die Belastung der Muttermilch mit PCB und Dioxinen
- trotz z.T. beachtlicher Senkungen in den letzten Jahren - bei uns sehr hoch, was seit
Jahren heftig diskutiert wird. Die Belastung der FlieRgewéasser mit Umwelt-Ostroge-
nen (insbesondere aus Tiermast und Gulle) ist in der BRD so hoch, dal3 sie homonelle
Wirkungen ausldsen kénnen (UBA 1996).

Stérungen des Hormonsystems gelten als bsd. bedenklich, weil Hormone schon in
sehr niedrigen Dosierungen wirken, und gerade in sensiblen Entwicklungsphasen zu
irreversiblen Storungen fuhren kénnen (LEISEWITZ/KAMRADT 1996), auch bei
Menschen. Reproduktionsbiologen berichten in diesem Zusammenhang auch eine
Verschiebung der Geschlechterverhaltnisse und eine Verweiblichung von Mannchen;
hormonelle Regelkreise gelten als sehr leicht storbar (BORT 1996, DORNER 1997,
KARLAGANIS u.a. 1996, WICHMANN 1996). Neben einer Auswirkung auf 'harte'
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Gesundheitsindikatoren (z.B. Brustkrebs, Hodenkrebs, Reproduktionsfahigkeit)
werden auch diverse Befindlichkeitsstorungen beim Menschen diskutiert; z.B. Ner-
vositat, Lernstérungen (COLBORN u.a. 1996).

Aufgrund der zur Debatte stehenden Krankheitsbilder ist eine hohe Mobilisierbar-
keit groRRer Bevdlkerungsgruppen denkbar (ROCHLITZ/KESSLER 1997); Greenpe-
ace hat sich des Themas schon angenommen. Der Verband der Chemischen Industrie
(VCI) sieht dieses Problem offensichtlich als sehr relevant an, und versucht, durch
eine Medienkampagne aus der zu antizipierenden Defensive zu kommen. Die Che-
mische Industrie will dazu ein dreijahriges weltweites Forschungsprogramm starten
(vgl. KESSLER/ROCHLITZ 1997), vor allem zu hormoninduziertem Brustkrebs. Das
Umweltbundesamt hat hierzu im Marz 1995 ein Fachgesprach veranstaltet, das nie-
derséachsische Gesundheitsministerium im Herbst 1996.

Fazit

Das Problem der gestorten Fortpflanzungsfahigkeit wird in der BRD seit einigen Jah-
ren thematisiert, aber orientiert auf Symptome und Behandlung
(Reproduktionsmedizin), nicht auf Ursachen und Pravention
(Reproduktionstoxikologie). Die praventionspolitische Kontroverse i.e.S. hat also
noch gar nicht richtig begonnen, weil - wie auch zu anderen Risken oft festgestellt
und untersucht (ROSENBROCK 1989, KUHN 1993) - sich die Debatte zunachst auf
Interventionen nach Risikoeintritt (Therapie) konzentriert. Im Hinblick auf Praven-
tion und Praventionspolitik impliziert dies eine klare Unterbewertung und eine Un-
ternutzung vorhandener Wissensbestande und Interventionsmoglichkeiten. Die Tat-
sache, dal3 die Debatte in anderen Landern auch im Hinblick auf Pravention schon
sehr viel weiter gediehen ist, verweist auf die Notwendigkeit von Verbesserungen im
Wissenstransfer sowie auf das Fehlen einer hinreichend qualifizierten und unabhéan-
gigen, sowie praventiv orientierten Instanz in Deutschland.

2.3  Beispiele fur gegenwartig unentschiedene Debatten

Bei einer Reihe von vermuteten Umweltnoxen hat sich bis heute kein Konsens tber
ihre Gesundheitsschadlichkeit gebildet; ebenso sind die Ursachen einiger behaupte-
ter Umweltkrankheiten noch umstritten. Dies betrifft z.B. einerseits Noxen, wie
Pyrethroide, Amalgam, PVC und Toluol; andererseits Krankheiten, wie Sick-Buil-
ding-Syndrom (SBS), Chronisches Mudigkeits-Syndrom (CFS), Elektrosensibilitat
und Leukamie-Cluster.

Hier sollen solche Debatten wiederum an zwei Beispielen dargestellt werden - an ei-
nem Expositionsbereich und einem Krankheitsbild.
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2.3.1 Elektromagnetische Felder

Wir waren und sind von elektromagnetischen Feldern umgeben bzw. durchsetzt. Ei-
nige davon sind naturlichen Ursprungs, wie z.B. elektrische Wetterphdanomene, bio-
elektrische Phanomene. Sehr viele hat aber die neuzeitliche Technik mit sich ge-
bracht, wie z.B. elektrische Beleuchtung und Heizung, Radio und Fernsehen, elektri-
sche Haushaltsgerate, Computer, 'Handy', elektrifizierte Verkehrsmittel, Hochspan-
nungsleitungen, Computer- und Kernspintomograph. Neue Quellen elektromagneti-
scher Felder nehmen weiterhin mit enormer Geschwindigkeit zu. In der BRD expan-
diert momentan stark der Mobilfunkmarkt; dieser Markt gilt als wirtschaftlich wich-
tig und hochprofitabel. Die ganze Republik wird mit einem engmaschigen Netz von
Verstarkern tberzogen, die sich den Ausstrahlungen von Radio- und Fernsehsen-
dern, militarischen und zivilen Radaranlagen noch tberlagern. Die Leistungsdichten
dieser Sender sind im Nahbereich (einige hundert Meter) oft vieltausendfach héher
als weiter entfernt (KATALYSE 1997).

Elektromagnetische Felder bestehen aus einer elektrischen und einer magnetischen
Komponente, die miteinander in Wechselwirkung stehen. Elektrische Felder entste-
hen bei Trennung von Ladungstragern, wenn Spannung aufgebaut wird; die elektri-
sche Feldstarke ist proportional der Spannung. Magnetische Felder entstehen, wenn
Strom flieRt; die magnetische Feldstarke ist proportional der Stromstarke (KNAVE
1994, NEUBURGER 1996). Im Nahbereich (5-6 Wellenlangen um den Ursprungsort)
sind elektrische und magnetische Feldkomponente noch getrennt. Wichtig fur die
biologische Wirkung sind folgende Unterscheidungen:

 statische oder Wechselfelder
» konstante oder gepulste Felder
* hochfrequente oder niederfrequente Wechselfelder.

Der Einwirkung dieser Felder sind wir alle unfreiwillig, meist unwissend und sym-
ptomfrei ausgesetzt. Zusammengenommen wird diese Belastungsquelle als ‘elektro-
magnetische Umweltverschmutzung' bzw. 'Elektrosmog’ bezeichnet, was die Paral-
lele zur Luftverschmutzung andeutet. Die Uber die Zeit kumulierten Feldstarken der
vom Menschen gemachten EMF liegen mehrere Zehnerpotenzen tber denen nattrli-
cher Felder und stellen damit einen in der Evolutionsgeschichte neuen Umweltein-
fluR auf den Menschen dar (KATALYSE 1997).

Fur elektromagnetische Felder bzw. (im Hochfrequenzbereich) Strahlung haben
Menschen in der Regel kein Sinnesorgan, aulier in einem sehr spezifischen Fre-
guenzbereich (sichtbares Licht) oder bei sehr grolier Starke. Allerdings scheint es
Menschen zu geben, die nicht nur mittelfristig auf EMF mit Gesundheitsstorungen
reagieren, sondern sie aktuell sptiren (KNAVE u.a. 1992). Diese 'Elektrosensibilitat’
ist ein wichtiges Thema in einigen wenigen L&ndern, vor allem Schweden.
AuRerhalb dieser gilt Elektrosensibilitit entweder als alltagstheoretischer
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Irrationalismus und wissenschaftlich nicht belegt, oder zumindest als sehr seltenes
Phanomen.

Ausbreitung und biologische Wirkung der EMF sind frequenzabhangig. Bei der Wir-
kung unterscheidet man zwischen thermischen und nicht-thermischen Effekten.
Thermische Effekte treten nur bei Wechselfeldern auf; sie sind umso ausgepragter, je
hoher die Frequenz ist, und werden im Arbeitsbereich seit vielen Jahren untersucht.
Dabei gilt der thermische Effekt als Hauptnoxe; andere Effekte sind kaum unter-
sucht. Das Interesse an nieder-frequenten Feldern und ihren vorwiegend nicht-ther-
mischen Effekten ist dagegen relativ neu (BORT 1996). Nicht-thermische Effekte tre-
ten schon im statischen Magnetfeld auf; sie kbnnen nachweisbar Sinnes-, Nerven-
und Muskelzellen reizen. Die Wirkung elektrischer Felder ist geringer und laf3t sich
gut abschirmen. Bei Magnetfeldern ist kaum Abschirmung mdglich, und daher Ab-
standhalten der einzige Schutz; ihre biologische Wirkung ist insgesamt grof3er.

Die Diskussion biologischer Wirkungen begann in den 60er Jahren mit sowjetischen
Studien, die neuropsychiatrische, kardiovaskuléare und gastrointestinale Wirkungen
von EMFs berichteten, aber im Westen nicht bestatigt wurden. In den 70er Jahren
wurden dann erhdhte Leukdmie-Raten in der Néhe von Hochspannungsleitungen
(WERTHEIMER/LEEPER 1979) berichtet und erh6hte Raten von Hirntumoren und
Leukéamien in 'elektrischen Berufen' (MILHAM 1982). Dies setzte sich fort in der Ar-
beitsmedizin der 80er Jahre mit der Kontroverse um Gesundheitsstorungen durch
Bildschirmarbeit (BERGQVIST 1984, BOIKAT 1984), und hat in den letzten Jahren
zur elektro- und baubiologischen Diskussion um EMFs im Wohnbereich gefuhrt
(ROSE 1990).

Als mogliche gesundheitliche Folgen von EMF werden genannt: Stérungen des Hor-
monhaushalts, EEG-Veranderungen, Veréanderungen an biologischen Membranen,
Stérungen der Stoffwechselregulation und Krebserkrankungen, vor allem Leuka-
mien und Hirntumore (BATES 1991, FEYCHTING/AHLBOM 1982, FLODERUS u.a.
1992, 1993, GUENEL u.a. 1993, MYERS u.a. 1985, SAHL u.a. 1993, SAVITZ u.a. 1988,
SEVERSON wu.a. 1988, TOMENIUS 1986, WASHBURN wu.a. 1994, WERTHEI-
MER/LEEPER 1982, WILSON u.a. 1990). Besonders Leukdmien und Hirntumore
sind nach zahlreichen amerikanischen und skandinavischen Studien deutlich erhht
(vgl. FRENTZEL-BEYME 1994), vor allem in ‘elektrischen Berufen'. Auffallend sind
auch erhohte Brustkrebs-Raten bei Mannern (FLODERUS u.a. 1994).

In einzelnen Regionen sollen um starke Radiosender und/oder Radaranlagen Leu-
kéamie-Cluster auftreten. So sind z.B. im kleinen Ort Vollersode bei Bremen mit einer
Radaranlage der Bundeswehr und einem Sendeturm der Telekom - eine bundesweit
einmalige Konstellation - seit 1981 schon 15 Hirntumor-Félle aufgetreten, darunter
auch bei Kindern, 13 schon verstorben, bei einer Bevélkerung von ca. 3.000 Personen
('Weserkurier', 10.7.1997). Die untersuchenden Behdrden, Bundeswehr und Telekom
kénnen sich dieses Cluster angeblich nicht erklaren und verweisen darauf, daf3 in der
Nahe von Grol¥flughafen oft noch héhere EMF-Belastungen vorliegen.
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Neben den genannten schweren Erkrankungen werden diverse Befindlichkeitssto-
rungen bei EMF-Exposition berichtet, wie Nervositat, Erschopfungszustande,
Hautreaktionen (FRENTZEL-BEYME 1996, KNAVE 1994). Es ist umstritten, ob diese
Wirkungen auf EMF beruhen, oder eine allgemeine Antwort des Gehirns auf rhyth-
mische Reize darstellen, wie bei der Auslésung epileptischer Reaktionen durch pe-
riodische Lichtreize (NEUBURGER 1996).

Als besonders gefahrdet gelten 'elektrische Berufe’, wie Elektromonteure und -inge-
nieure, E-Lokfahrer, Zugschaffner, Bahnhofspersonal, Schweil3er, Schmelzofenarbei-
ter, Telefonistinnen, Beschaftigte in der Telefonwartung, Radio- und Fernsehrepara-
tur (KNAVE 1994). Die Ergebnisse sind bisher sehr widerspruchlich; Grenzwert-
Empfehlungen kénnen um den Faktor 10.000 differieren. Allerdings stimmen viele
methodisch anspruchsvolle Studien der letzten Jahre aus den USA, Kanada, Grol3bri-
tannien und Skandinavien in den Ergebnissen gut tUberein (vgl. FRENTZEL-BEYME
1994), besonders hinsichtlich Krebs. Dies spricht daftr, dal} wohl eher die Negativ-
studien als 'AusreifRer’ zu interpretieren sind.

Ein Problem besteht hier darin, da es offensichtlich nicht-lineare Dosis-Wirkungs-
Beziehungen gibt mit spezifischen Frequenzfenstern, und nach Tageszeit und Indivi-
duum stark wechselnder Empfindlichkeit. Die biologische Variationsbreite scheint in
diesem Bereich grol3 zu sein, was Elektrosensibilitat mit erklaren konnte.

LEISS/CHOCIOLOKO (1994) und BRODEUR (1995) haben politische Kontroversen
um die Trassenfiihrung von Hochspannungsleitungen in British Columbia und Con-
necticut nachgezeichnet. Diese waren dort Ausgangspunkt fur die Mobilisierung be-
troffener Blrger und fahrten zu jahre- bis jahrzehntelangen politischen Auseinander-
setzungen. In der BRD gibt es noch keine entsprechenden Bewegungen, aulier bei ei-
nigen kleinen Gruppen Elektrosensibler. Immerhin haben sich an bestimmten Orten
Burgerinitiativen gebildet, z.B. gegen die Aufstellung neuer Sender. In Wohngebie-
ten der Mittel- und Oberschicht hatten sie manchmal Erfolg; in Wohngebieten der
Unterschicht dagegen reagieren Behdrden und Betreiber deutlich 'verhaltener'.

Maglich erscheinen zukinftige politische Auseinandersetzungen um die Gesund-
heitsrisiken durch Mobilfunk (HERRMANN 1997), die insbesondere durch
Summationseffekte denkbar erscheinen (LAUX/SCHULZ 1996). Es handelt sich aber
hier um einen hoch-profitablen und rasch expandierenden Wirtschaftsbereich, zu
dem Risikoforschung in der BRD - anders als etwa in den USA und Danemark - nicht
geférdert wird (FRENTZEL-BEYME 1996).

Fazit

EMFs sind in der BRD bisher kaum untersucht worden, bis auf thermische Effekte
hoch-frequenter Felder. Nach Uberwiegender Auffassung auslandischer Forscher
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sind EMFs ein Gesundheitsrisiko. Die deutsche Arbeits- und Umweltmedizin igno-
rieren dieses Thema weitgehend trotz Hochkonjunktur der entsprechenden Wirt-
schaftsbereiche, und kénnen daher Politik kaum beraten. Allerdings suggeriert die
Nichtbefassung mit dem Thema, daB es gesundheitlich irrelevant sei. Uber die
Grunde der aufféalligen wissenschaftlichen Enthaltsamkeit im Bereich EMF 143t sich
nur spekulieren; moglicherweise wirkt sich die wirtschaftliche Bedeutung dieses
'Zukunftsmarktes' wenig forderlich auf Forschungen tber seine Gesundheitsrisiken
aus.

2.3.2 MCS

In den USA und Kanada beschaftigt eine neue Krankheit seit etwa 20 Jahren Offent-
lichkeit, Wissenschaft und Politik: die 'Multiple Chemical Sensitivity' oder MCS
(MASCHEWSKY 1996b). Die Krankheit beginnt oft mit einer starken chemischen Ex-
position, deren gesundheitliche Folgen nur begrenzt reversibel sind, sich statt dessen
chronifizieren, mit zunehmender Unspezifitdt und abnehmender Reizstarke der
Ausloser. Allerdings sind auch 'einschleichende Verlaufe' beobachtet worden.

MCS zeichnet sich durch folgende Merkmale aus:

« Die Krankheit &auf3ert sich durch vielfaltige, oft diffuse Gesundheitsstdrungen, die
mehrere Organsysteme betreffen (darunter immer das ZNS), und keinem bekann-
ten Krankheitsbild genau entsprechen

» die Krankheit hat unterschiedliche Schweregrade, von leichten Befindlichkeitssto-
rungen bis zu lebensbedrohlichen 'Totalallergien' oder Auszehrungs-Syndromen

» ihre Symptome lassen sich durch solche Stoffe und in solchen Dosierungen auslo-
sen, die fur Toxikologie und Immunologie/Allergologie bisher als unschadlich
oder gar wirkungslos galten

» Therapien, die bei Reizungen, Vergiftungen und Immunstérungen erfolgreich wa-
ren, versagen bei MCS, was Patienten und Arzte sehr frustriert.

MCS laft sich prinzipiell begreifen als neue Krankheit, als neue Wahrnehmung einer
lange ignorierten Krankheit, als neue Bezeichnung oder Sicht einer lange bekannten
Krankheit, oder als Nicht-Krankheit (z.B. Einbildung). Die Wissenschaft ist hinsicht-
lich der Ursache weitgehend in zwei Lager gespalten. MCS wird meist erklart

« entweder als psychische, psychosomatische oder psychiatrische Stérung, z.B. be-
wulite Tauschung, Hypochondrie, Hysterie, Zwangsneurose, Massenpsychose,
gelerntes Fehlverhalten, Geruchskonditionierung, vegetative Ubererregbarkeit,
Somatisierungsstorung, Depression, post-traumatische Belastungsstorung, Toxi-
kopie oder Chemophobie
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» oder als somatische Umweltkrankheit, z.B. Vergiftung des Nerven- oder Immun-
systems; Atemwegsreizung; neurogene Entziindung; Stoffwechselstérung; Hor-
monstdrung; Fehlregulation im Immunsystem; Steigerung der Erregbarkeit be-
stimmter Hirnareale durch Kindling/TDS.

Der somatische Charakter und/oder die Umweltbedingtheit von MCS wird also
pauschal bezweifelt, oder - oft dhnlich pauschal - unterstellt. Vermittelnde Positio-
nen, die bei verschiedenen Untergruppen von MCS-Patienten verschiedene Ursachen
und Formen der Storung annehmen, sind vorhanden, aber selten. Nach solchen
Sichtweisen ist MCS oft keine psychische, sondern eine somatische Stérung von Per-
sonen mit z.B

* unentdeckten traditionellen Krankheiten, Vergiftungen, Immunstérungen
(BARDANA/MONTANARO 1989)

* unerkannten Infektionserkrankungen (KRUEGER 1990, STRAUS 1985, TOBI 1982)

» einer extremen Auspragung der (neurologischen, immunologischen oder hormo-
nellen) Reaktionsbereitschaft gegentber Chemikalien (SPARER 1987)

« allgemeiner vegetativ-nerviser Ubererregbarkeit (DOTY 1994)

e einer chronischen Vergiftung durch Ldsemittel, Pestizide, Holzschutzmittel,
Amalgam, etc. (ASF 1980, DAUNDERER 1995, DAYAL u.a. 1995, GYNTELBERG
u.a. 1986, KILBURN 1989, KREBS u.a. 1995, LOHMANN u.a. 1996, MIKKELSEN
u.a. 1988, MORROW u.a. 1989, MURATA 1991, SINGER 1990, WHO/CEC 1983,
WHO/NORDIC COUNCIL 1985)

» Abweichungen in der Hormonproduktion (GALLAND 1987)

« Stoffwechselstérungen, etwa Porphyrinopathien, was Hamsynthese, Sauerstoff-
transport und Entgiftung stort und zu neuropsychiatrischen Beschwerden fuhrt
(MASCHEWSKY 1996a)

» einer Reizung der Atemwege mit Ausschittung von Immunmodulatoren breiter
Wirkung (BASCOM 1989, 1992, MEGGS 1992, 1995)

» einer Fehlregulation nervlich ausgeltster Entzindungen, mit Ausschittung von
Neuropeptiden (MEGGS 1993)

* einer immunotoxisch bedingten Fehlregulation von Immunprozessen (BURRELL
1992, LEVIN/BYERS 1987, MCCONACHIE/ZAHALSKY 1991, REA 1992)

» einer Erhohung der Erregbarkeit im limbischen System (Kindling, TDS), was che-
mische Reize starker auf den Hypothalamus durchschlagen lat und das Zusam-
menwirken von Nerven-, Hormon- und Immunsystem stért (ANTELMAN 1994,
BELL 1992, 1994, FRIEDMAN 1994, GILBERT 1994, LORIG 1994, SORG u.a. 1994,
WALSH/EMERICH 1988, WEISS 1994).

Erste massenhaft auftretende Falle von MCS wurden seit den 50er Jahren beschrie-
ben (COLLIGAN u.a. 1979, MAGUIRE 1978) und meist als Massenhysterie gedeutet.
Diese Erklarung ist vereinzelt noch jetzt anzutreffen, gilt aber als tberholt. Als etwa
die US-Umweltbehtrde EPA 1985 in ihrem Hauptquartier (Waterside Mall, Washing-
ton, D.C.) grol3flachig neue Teppichbdden verlegen lie3, klagten kurz darauf mehr
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als 200 Beschéftigte Uber Gesundheitsprobleme, von denen einige Dutzend im Laufe
der Zeit chronische Schaden entwickelten (DAVIDOFF 1992, EPA 1989, MILLER
1994, WELCH/SOKAS 1992). Dies wurde nicht mehr als Massenhysterie gedeutet,
sondern als Sick-Building-Syndrom.

Es gibt in den USA und Kanada viele - wieviele genau, ist mangels epidemiologi-
scher Studien unbekannt - von MCS betroffene Personen, gut funktionierende regio-
nale und nationale Betroffenen- und Aktivisten-Gruppen, eine heftige wissenschaftli-
che und politische Kontroverse (z.B. AMERICAN ACADEMY OF ALLERGY AND
IMMUNOLOGY 1986, AMERICAN COLLEGE OF PHYSICIANS 1989, AOEC 1992,
ATSDR 1994, NRC 1992) und einen eingespielten Entschadigungsmechanismus auf
oder unterhalb der rechtlichen Ebene.

Einige frihe MCS-Forscher (z.B. CULLEN 1987) haben ihr Interesse inzwischen auf
das Irak- bzw. Golfkriegs-Syndrom verlagert, das in den USA und Grof3britannien
seit einigen Jahren als besonders foérderungswirdig gilt. Es wird oft als neues Bei-
spiel fur MCS angesehen wird, nachdem psychosomatische Erklarungsansatze
(PTSD, etc.) wieder aufgegeben wurden. Als Expositionen gelten hierbei zum einen
der Fallout der brennenden Olquellen, Dieselabgase, mit Insektiziden und Pestiziden
behandelte Zelte und Kleidungsstiicke, die medikamentdse Massenprophylaxe ge-
gen befurchtete irakische Angriffe mit biologischen oder chemischen Kampfstoffen
(SHAYEWITZ 1993); zum anderen die unbedachte Zerstérung irakischer Militaran-
lagen mit vermuteten biologischen und chemischen Kampfstoffen. Ein ganz neuer
Erklarungsansatz (HALEY/KURT 1997) verweist darauf, dal} die US-Soldaten zur
Vorbeugung gegen irakische Kampfstoffe eine Kombination von Organophosphaten
und anderen cholinesterase-hemmenden Chemikalien erhielten, was wiederum die
Nervengangigkeit und damit Neurotoxizitat der Insektizide (insbesondere DEET =
N,N-Diethyl-M-Toluamid) erhdhte, mit denen die Kleidung z.T. in hohen Konzentra-
tionen behandelt worden war.

Die in den USA und Kanada unter MCS beschriebenen Phanomene sind auch in der
BRD anzutreffen, wenngleich die Verbreitung bisher sicherlich geringer ist. Ein
Grund fir die zeitliche Verzdgerung gegentiber Nordamerika ist vermutlich die bei
uns im Vergleich spater einsetzende und bisher weniger umfassende Chemisierung
vieler Produkte und Lebensbereiche. Allerdings ist die Verzdgerung nicht grof3 und
wird zunehmend kleiner.

MCS-artige Phanomene werden bei uns oft nicht als erworbene somatische Krank-
heit gewertet, sondern schlicht ignoriert, als alltagliches Formtief bagatellisiert, oder
als altbekannte Gesundheitsstorung interpretiert: in leichten Fallen als Befindlich-
keitsstorung, vegetative Dystonie, neurohormonelle Disregulation oder lastige Uber-
empfindlichkeit ohne Krankheitswert; in schweren Fallen als psychosomatische
Krankheit, hirnorganisches Psychosyndrom, Psychose oder genetischer Defekt.
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MCS wird aber in der BRD zunehmend wissenschaftlich und politisch diskutiert
(LOHMANN u.a. 1996, MASCHEWSKY 1996b). Allerdings gibt es viele Kritiker des
Konzepts der Umweltkrankheit (ALTENKIRCH 1995, EIS/SONNTAG 1994, HA-
ZARD 1993, KOFLER 1993, KRAUS u.a. 1995, NIX 1996).

Die WHO (bzw. ihre Unterorganisation IPCS) veranstaltete im Februar 1996 in Berlin
eine MCS-Tagung, unter Beteiligung diverser Wissenschaftler, verschiedener Bun-
desbehdrden und Ministerien und (als Reprasentanten sogenannter Nicht-Regie-
rungsorganisationen) Chemiemanager. Diese Tagung kam zum Ergebnis, dal3 es (a)
viele unerklarbare umweltbezogene Unvertraglichkeiten mit groRem Leidensdruck
gebe, (b) die Ursache dieser als MCS bezeichneten Gesundheitsstorungen unbekannt
sei, () man sie besser mit 'ldiopathic Environmental Intolerances' (IEI) bezeichnen
solle, und (d) eine verstandnisvolle und unterstiitzende Behandlung angezeigt sei
(BgVV 1996). Damit wurde eine chemische Verursachung der Krankheit weit in den
Hintergrund geruckt.

Mit dem neuen Begriff wird jetzt Politik gemacht. MCS wird zunéchst als psycho-
gene Erkrankung gedeutet, wobei man sich auf die WHO-Tagung beruft; dann wird
z.B. eine Amalgam-Vergiftung zu MCS umdeklariert; damit ist schlieBlich aus der
Amalgam-Vergiftung eine psychische Stérung geworden. Nach dieser Umdeutung
lal3t sich der Begriff MCS/IEI @hnlich nutzen wie bisher der Begriff 'psychosomati-
sche Stérung' (MASCHEWSKY 1988b).

In Zusammenschau der vorliegenden Ergebnisse lassen sich einige Thesen aufstellen
(MASCHEWSKY 1996b):

1. Die Existenz des Krankheitsbildes MCS ist empirisch gut gesichert; die Verbrei-
tung (nach Art und Schweregrad) ist noch unbekannt.

2. Bei vielen Féallen von MCS ist eine psychogene Erklarung unwahrscheinlich oder
auszuschlie3en.

3. Die Empfindlichkeit gegen schadliche Umwelt- und Arbeitseinflisse ist bei Men-
schen unterschiedlich. Diese (vererbten oder erworbenen) Unterschiede kénnen
sich - selten - um den Faktor 10 und mehr unterscheiden.

4. Hohe Empfindlichkeiten wurden schon friher beobachtet und oft medizinisch-
moralisch gewertet als Hysterie, Hypochondrie, Rentenneurose und Neurasthenie.
Menschen mit hoher Empfindlichkeit gelten meist als 'tiberempfindlich' und wer-
den gesellschaftlich diskriminiert.

5. Bei Zugrundelegung der heutigen weiten Definition kann MCS verschiedene Ur-
sachen haben und die gemeinsame unspezifische Endstrecke verschiedener
Krankheiten sein. In Zukunft ist eine Differenzierung des Begriffs zu erwarten.

6. Nicht alle angegebenen Uberempfindlichkeiten sind somatisch bedingt - einige
sind psychisch verursacht, andere moglicherweise simuliert. Umgekehrt sind viele
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angeblich funktionelle, psychische, psychosomatische oder psychiatrische Stérun-
gen tatsachlich durch Umwelt- und Arbeitsnoxen bedingt und werden falsch dia-
gnostiziert.

7. Betroffene sind haufig psychisch auffallig - nicht notwendig aufgrund psychischer
Verursachung von MCS, sondern oft umgekehrt als psychische Sekundéar-Reak-
tion auf die Krankheit und deren soziale Behandlung; oder als Folge einer uner-
kannten Exposition, die sowohl tiberempfindlich als auch psychisch krank macht.

8. Hochempfindliche Reaktionen werden in verschiedenen Léandern und Fachdiszi-
plinen unterschiedlich erklart: als psychosomatische Storung, Strel3, psychisches
Trauma, Alkohol-/Drogenmif3brauch, EBV-Infektion, Elektrosensitivitat, Losemit-
tel-, Holzschutzmittel-, Sick-Building-Syndrom. Viele MCS-Félle sind wahrschein-
lich hierunter eingeordnet.

9. MCS-Betroffene erhalten wenig soziale Unterstitzung: sie gelten als merkwirdig,
lastig, aufdringlich, beunruhigend, also als abweichend.

10. MCS-Betroffene werden bisher im Arbeits-, Umwelt-, Verbraucher- und Patien-
tenschutz nicht bertcksichtigt. Sie werden stattdessen bevorzugt psychiatrisiert
und psychosomatisiert und dadurch aus wichtigen Schutzsystemen hinausdefi-
niert.

Prognose: Die gesellschaftliche, wissenschaftliche und politische Anerkennung von
MCS wird auch in der BRD erfolgen, aber noch viele Jahre dauern und von heftigen
Kontroversen begleitet sein - ahnlich wie z.B. bei Asbest und Losemitteln.

In Nordamerika ist MCS schon hinreichend gesellschaftlich akzeptiert, um AnlaR far
staatliche Forschungsauftrage (ASHFORD/MILLER 1989, BASCOM 1989, THOM-
SON 1985) und Thema fur wissenschaftliche Kongresse zu sein (AOEC 1992, ATSDR
1994, NRC 1992). Auch in den USA fehlen noch epidemiologische Studien zu MCS-
Pravalenz und -Inzidenz. Solange diese quantitative Abschatzung des Problems nicht
geleistet ist, 1aBt es sich immer wieder als politisch irrelevant abtun. Trotzdem konn-
ten sich Experten 1991 auf einer Konferenz des National Research Council (NRC
1992) nicht auf eine Falldefinition fir MCS einigen.

Da die Wissenschaft bisher keine Bestandsaufnahme zu MCS durchgefuhrt hat, ha-
ben Betroffenenorganisationen selbst damit begonnen. So wurde z.B. im US-Bundes-
staat Washington eine 'Northwest MCS Database' eingerichtet, die in etwa drei Jah-
ren Uber 850 Falle von (vermutlich) MCS fand, bei einer Bevdlkerung von ca. 5,5
Millionen. Interessant war neben der Uberraschend hohen Zahl Betroffener auch ihre
Konzentration auf spezifische Arbeits- und Umwelt-Bedingungen (occupational and
environmental clusters): z.B. Uber 200 Beschaftigte beim Flugzeughersteller Boeing.
Dieser Nachweis einer groRen Zahl Betroffener und spezifischer Arbeits- und Um-
welt-Cluster haben die politischen Durchsetzungschancen der Betroffenen-
Organisationen deutlich erhoht.



59

Dagegen wehren sich von struktureller Pravention wirtschaftlich betroffene Unter-
nehmen und Institutionen. Eine neue Strategie besteht darin, renommierte wissen-
schaftliche oder politische Institutionen (z.B. Johns-Hopkins-University, Yale-Uni-
versity, WHO) zu nominellen Mitveranstaltern oder Ausrichtern von Tagungen zu
machen, die von interessierten Industrieunternehmen finanziert, geplant und be-
mannt werden. Der Part der akademischen Institutionen oder Behdrden besteht aus-
schlie3lich darin, mit ihrem guten Namen fur das Tagungsergebnis zu burgen und
zu werben. So wurde z.B. Ende 1995 an der Johns-Hopkins-University eine Tagung
zu '"MCS: State of the Science Symposium' abgehalten, allein finanziert von der Inter-
national Society of Regulatory Toxicology and Pharmacology (ISRTP), die viele
Chemiehersteller vertritt.

Trotzdem ist MCS in den USA - vor allem in New York, New Jersey, Florida, New
Mexico, California und Washington, sowie auf Bundesebene - politisch weitgehend
anerkannt:

* zum einen durch diverse einzelstaatliche Behtrden, z.B. Staatsparlamente in Flo-
rida, Maryland; Generalstaatsanwalte in 26 Bundesstaaten; Menschenrechtskom-
mission in Pennsylvania; Energieministerien in New Mexico, California; Arbeits-
ministerien in Hawaii, Washington-State; Gesundheitsbehdrden in New York,
New Jersey und Washington-State

e zum anderen durch diverse bundesstaatliche Behdrden, z.B. Kongreld, Armee,
Kriegsheimkehrer-Ministerium, Erziehungsministerium, Justizministerium, Woh-
nungsministerium, Sozialministerium, Behindertenbehdrde, Verbraucherschutz-
kommission, Giftregistrierungsbehorde und Umweltschutzbehorde.

Es gibt in den USA viele Beispiele fur politischen Pragmatismus zugunsten der Be-
troffenen. Wohnungs- und Sozialministerium haben Anweisung gegeben, MCS-Be-
troffene - nach Einzelfallprifung - gemafl dem Behindertengesetz bei verschiedenen
Programmen und MalRnahmen speziell zu bertcksichtigen. Das Kriegsheimkehrer-
Ministerium hat eingewilligt, in drei seiner Krankenhduser Environmental Hazards
Research Centers einzurichten, die das Golfkriegs-Syndrom untersuchen sollen
(SHAYEVITZ 1993). Viele Betroffene haben sich in Selbsthilfegruppen organisiert; es
gibt Uber 20 nationale oder regionale MCS-Newsletters. Erstmals 1979 wurde ein Fall
von MCS in den USA als arbeitsbedingt anerkannt und entschadigt. Diesem Fall sind
viele gefolgt, wobei Hersteller und Arbeitgeber oft bemiht sind, solche Falle im juri-
stischen Vorfeld ohne Aufsehen durch finanzielle Entschadigung zu regeln.

Européische Lander stehen erst am Anfang einer entsprechenden Entwicklung
(ASHFORD u.a. 1994). Hierzulande scheint ein Teil der MCS-Problematik bisher mit
der Thematisierung spezifischerer Noxen bzw. Krankheiten - z.B. Losemittel-, Holz-
schutzmittel- und Sick-Building-Syndrom - aufgefangen zu werden. Wahrscheinlich
sind viele MCS-Kranke in Gruppen zu diesen Gesundheitsrisiken organisiert. So-
lange Personen mit solchen Krankheiten bzw. mit Exposition gegeniber diesen
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Noxen zumindest eine kleine Chance auf Entschadigung haben - wéhrend fur MCS
selbst die Chance noch gleich Null ist -, wird sich an dieser Fehlzuweisung wenig
andern. D.h.: die Diagnose wird mitgesteuert von den Entschadigungsmoglichkeiten
- positiv oder negativ. Damit kdnnte die quantitative Unterschatzung und qualitative
Verkennung dieses Problems festgeschrieben werden.

Fazit

Die medizinische und politische Anerkennung von MCS in der BRD wurde zwar
eingeleitet, aber durch eine rasch angelaufene wissenschaftlich-politische Gegenof-
fensive zunachst ausgebremst. Der vorlaufige Stillstand wurde im wesentlichen er-
reicht durch wissenschaftlich-politische Akteure, die schon fruher bei Lésemitteln
und Holzschutzmitteln - und momentan bei Pyrethroiden und Amalgam - auf Ver-
zbgerung und Psychologisierung, insgesamt auf Entwarnung hinarbeiten. Es muld
daher mit einem langen und konfliktreichen Anerkennungsprozel} bei MCS gerech-
net werden (&hnlich wie bei Asbest und Losemitteln), da wenig geeignete Rege-
lungsstrukturen vorhanden sind, evtl. notwendige MalRnahmen mit der derzeit do-
minanten Programmatik der Deregulierung kollidieren, die Zahl der Betroffenen als
sehr gering angesehen wird, sinnvolle Kompensation und Pravention teuer wéaren
und der Verweis auf die Notwendigkeit supranationaler Regulierung im Rahmen
der EU-Integration als zusatzliche Bremse wirkt.

2.4  Toxifizierung und Toxikopie

Neue Krankheitsbilder werden berichtet - z.B. SBS, CFS, Elektrosensibilitat, Lésemit-
tel-, Holzschutzmittel- und Amalgam-Syndrom - und altbekannte Krankheiten neh-
men zu - z.B. Allergien, RSI, Hirntumore und Morbus Alzheimer. Gegenexperten
werten diese Phanomene als Hinweis auf die zunehmende Verschlechterung wichti-
ger biologischer Lebensgrundlagen, die bis vor kurzem ungeféahrdet und daher kein
Thema waren. Traditionelle Experten winken dagegen ab: die Neuentstehung bzw.
Zunahme von Krankheiten sei ein methodisches (verbesserte Diagnostik), demogra-
phisches (Veranderung der Altersstruktur) oder soziales Artefakt (Veranderung der
Arbeitswelt, Suggestion der Medien, Umattribuierung persoénlicher Probleme).

Als Beleg gilt die angebliche soziale Basis der neuen Krankheiten: Lehrer, Arzte, La-
borpersonal, Biroangestellte, mit Ubergewicht von, oft alleinstehenden, Frauen
mittleren Alters mit hoherer Bildung - Produktionsarbeiter mit hoher Exposition
fehlten dagegen. Dieser nach Sozialstatus unterschiedliche Zusammenhang zwischen
Exposition und beklagten Expositionsfolgen diskreditiert aus dieser Sicht die ge-
sundheitlichen Klagen. Die Gegenseite kontert: Selbstbewul3tsein, Artikulationsfa-
higkeit, intellektuelle und soziale Kompetenz seien in der Gesellschaft nicht gleich
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verteilt; daher Uberrasche nicht, dall Gebildete als erste gesundheitliche Folgen
thematisierten. Im spéateren Stadium der gesellschaftlichen Einfuhrung einer
Krankheit entsprachen sich aber Exposition und Expositionsfolgen besser (z.B.
Hirnschaden bei Malern/Lackierern, Morbus Parkinson bei Druckern und
Landwirten).

Es wird also kontrovers diskutiert, ob die unbestrittene und umfassende Chemisie-
rung vieler Lebensbereiche ein Gesundheitsrisiko darstellt (BORGERS/KARMAUS
1989). Traditionelle Toxikologen, Arbeits- und Umweltmediziner erheben hier den
Vorwurf der Toxifizierung bzw. Toxikopie, als gewissermalRen neue und psycholo-
gisch raffiniertere Variante des Simulationsvorwurfs. Toxifizierung meint die falsche
Erklarung tatsachlich psychisch bedingter Gesundheitsprobleme durch angebliche
Vergiftung. Toxikopie (KOFLER 1993) meint in etwa dasselbe: (a) die Falscherkla-
rung bzw. Fehlzuschreibung gehe von den Betroffenen selbst aus (nicht den Arzten);
(b) die Symptome einer Vergiftung wirden relativ zielstrebig imitiert/simuliert.

Die mit einer derartigen Toxifizierung verbundene Dramatisierung von angeblichen
- aber da nicht realen, auch nicht eliminierbaren - umweltbedingten Gesundheitsrisi-
ken fuhrt zu Angst, Handlungsunfahigkeit, Glaubwirdigkeitsverlust und sozialer
Ausgrenzung. Das soziale und familidre Netz wird (Uber-) strapaziert, Mobbing pro-
voziert. Die soziale Ausgrenzung fuhrt zu wachsendem Realitatsverlust. Dieser kann
in Selbsthilfegruppen oder durch professionelle Helfer gemindert, aber auch ins Sek-
tiererische Uberhoht werden.

In der wissenschaftlichen Literatur finden sich zahlreiche Fallberichte. Diese Falle
wurden naturlich selektiv wahrgenommen und dargestellt - vielleicht auch frei er-
funden -, sind vielleicht einzigartig ohne Mdglichkeit zur Verallgemeinerung. Ent-
sprechend haben sie nur illustrativen Wert und keinen Beweischarakter. Allerdings
kdnnen sie Probleme veranschaulichen und Frustrationen verstandlich machen, die
sich bei den Betroffenen, ihrer sozialen Umgebung, den professionellen Helfern und
der Wissenschaft oft einstellen. - Ein Fall von BRODSKY:

”Eine 50-jahrige Frau, die eine Erwerbsunfahigkeitsrente erhielt, erschien zu dem
Gesprach mit einem grof3en Sauerstoffbehalter und einer Tasche fur ihre Atemmaske.
Sie erklarte, daB sie sehr hinfallig sei und daf3 ich die schwierigen Fragen mdglichst
bald stellen sollte, da wegen der Kohlenwasserstoffe im Raum ihre Symptome zu-
nehmend starker werden warden ... Trotz ihrer Warnung zeigte sie wahrend des Ge-
sprachs keine Zeichen von Stre3 und muf3te auch nicht ihren Sauerstoff benutzen.

Sie hatte fruher als Statistikerin bei einer staatlichen Behorde gearbeitet, nach vorher
elfjahriger Tatigkeit in anderen staatlichen Einrichtungen. Sie sagte, dal} ihre ersten
Symptome vor etwa sieben Jahren auftraten, als sie bemerkte, dal sie sich nicht
daran erinnern konnte, was sie gelesen hatte. Damals sagte ihr ein Arzt, dal sie auf
‘chemische Dampfe' empfindlich reagiere. Es sei wie ein 'Kriminalroman' gewesen ...
Zunachst nahm sie an, sie reagiere auf Nahrungsmittel; Eliminationsdiaten wurden
verschrieben, halfen aber nicht. Zwei Jahre spater wurde sie zu einem Spezialisten
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nach Chicago geschickt, der sie zwei Wochen lang in einem Krankenhaus in eine
‘chemiekalienfreie’ Umgebung steckte. Die ersten funf Tage fastete sie und nahm
nichts aul’er Wasser zu sich. Nach der Untersuchung wurde ihr gesagt, sie reagiere
auf eine Gruppe gewohnlicher Chemikalien und kénne eventuell nicht weiterarbei-
ten. Zunéachst ging sie aber noch mit einer Atemschutzmaske zur Arbeit. Das half
zwar ihr selbst, erschreckte aber ihre Kollegen ...

Ihre Symptome wurden starker, bis sie 'vier- oder funfmal pro Tag ohnmachtig wur-
de'. Es gab Warnzeichen, so dal? sie zur Toilette gehen und sich hinlegen konnte; da-
nach war sie manchmal eine ganze Stunde lang ohnmachtig. Sie klagte Uber véllige
Antriebslosigkeit und Lethargie.

Dieser Symptome wegen hat sie vor drei Jahren aufgehdrt zu arbeiten ... Sie lief3 sich
verrenten und halt sich jetzt immer sehr viel drau3en auf.” (BRODSKY 1983, 732; ei-
gene Ubersetzung, RR/WM)

Dieser Fall scheint - in der Darstellung des Psychiaters BRODSKY - eher auf ein psy-
chisches Problem der Betroffenen hinzuweisen, das vom ersten Arzt falsch diagno-
stiziert wurde, was dann eine unnotige Krankenkarriere in Gang setzte mit Simula-
tion oder Verstarkung/Aufschaukelung umweltbedingter Gesundheits- und Befind-
lichkeitsstorungen - also ein Fall von Toxifizierung bzw. Toxikopie. Allerdings
scheint BRODSKY den Fall nur durch die 'psychiatrische Brille' zu sehen; entweder,
weil alternative Erklarungsmoglichkeiten schon hinreichend abgeklart sind, oder
aufgrund eines eigenen oder professionellen Vorurteils.

Ungeachtet des konkreten Beispiels haben die mit Toxifizierung und Toxikopie ge-
meinten Mechanismen eine gewisse Plausibilitat. So fUhren Medienberichte Uber an-
gebliche oder tatsidchliche Gesundheitsrisiken meist kurz darauf zu zahlreichen
Selbstmeldungen angeblich Betroffener. Diese plotzlichen Haufungen von Meldun-
gen werden von manchen Politikern und Wissenschaftlern regelmafig als Hinweis
fur die Irrationalitat solcher medien-vermittelten Wahrnehmungsprozesse gewertet,
zumindest im Zusammenhang von Umwelt und Krankheit. Bei anderen Gesund-
heitsproblemen, wie AIDS, Wirbelsdulenbeschwerden und Mobbing, wurden ana-
loge medien-gestitzte Zunahmen dagegen eher als Abbau eines Meldestaus, und
nicht als eingebildete Krankheit gedeutet.

Medienberichte Uber Gesundheitsrisiken wirken sich auf die Leser aus; das ist
schlieRlich auch ihre Absicht. Dabei sind mindestens folgende Effekte zu unterschei-
den:

e Suggestion, Symptomaufschaukelung, Eréffnung neuer Mdoglichkeiten fur ab-
sichtliche Simulation

e Erhohung der Aufmerksamkeit der Leser, Schaffung von 'Laienkompetenz’, und
damit Herabsetzung von Wahrnehmungsschwellen bei der Selbstdiagnose

e Erhohung der Aufmerksamkeit der Professionellen, Schaffung von 'Expertenkom-
petenz', und damit Herabsetzung von Diagnoseschwellen



63

» Eroffnung eines 'diagnostischen Ventils' oder einer neuen 'diagnostischen Schub-
lade' (flr Selbst- und/oder Fremddiagnose) bei einer Anzahl vernachléssigter
oder erkennbar falsch zugeordneter Krankheitsfalle

» Eroffnung eines 'diagnostischen Ventils' bei einer Anzahl bisher nicht einordenba-
rer Krankheitsféalle mit 'Meldestau'.

D.h.: eine Haufung von Krankheitsmeldungen nach entsprechenden Medienberich-
ten ist kein Indiz fur den blof3 fiktiven Charakter dieser Krankheiten - sonst hatte
1984 auch AIDS in der BRD als eingebildete Krankheit verstanden werden kdénnen.
Es spricht viel dafir, daR Phdnomene wie Toxifizierung und Toxikopie auch im
Umweltbereich sehr viel seltener und/oder schwacher sind, als von einigen Disku-
tanten immer wieder - oft aus durchsichtigen Motiven - unterstellt wird.

Ein wesentliches Problem ist haufig, dal} eine Abklarung alternativer somatischer
Erklarungsmaglichkeiten gar nicht oder nicht ausreichend erfolgt ist. Dies ist einmal
dann zu beobachten, wenn Psychologen und Psychiater als Erstgutachter auftreten;
der fehlende Ausschluly alternativer Erkrankungen bleibt dann zwar ein Fehler, ist
aber aufgrund professioneller Erkenntnisltiicken und Vorurteile wenigstens ver-
standlich. Zum anderen fallt aber immer wieder auf, dal} manche Arbeits- und Um-
weltmediziner, ebenso Immunologen und Toxikologen nach eher dirftigen fachwis-
senschaftlichen Abklarungen bestimmte Patienten relativ umstandslos mit psycholo-
gischen, psychosomatischen und psychiatrischen Diagnosen belegen, oft recht dilet-
tantisch. Dieselbe Tendenz ist Ubrigens auch bei Sozialwissenschaftlern haufig zu er-
kennen, die sich zu diesem Thema aufRern - auch ihnen scheinen psychologische Er-
klarungen viel néher zu liegen als toxikologische, immunologische und neurologi-
sche.

2.5  Psychologisierung, Psychosomatisierung und Psychiatrisierung

Mit Psychologisierung, Psychosomatisierung und Psychiatrisierung werden - umge-
kehrt zu Toxifizierung und Toxikopie - Versuche bezeichnet, umwelt- oder arbeits-
bedingte Krankheiten fehlzudeuten in primar bzw. kausal psychische Stérungen.
Damit wird Umweltsanierung uberflissig; statt dessen ist eine 6konomisch preiswer-
tere und politisch akzeptablere 'psychische Sanierung' angesagt.

Der Psychologisierung (im weiteren Sinne, also einschliel3lich Psychosomatisierung
und Psychiatrisierung) vorgeschaltet ist meist die Bagatellisierung der Gesundheits-
probleme als 'blof3e’ Befindlichkeitsstorungen. Sofern diese Psychologisierung eine
Fehldeutung ist, hat sie erhebliche individuelle und soziale Kosten: Handlungsver-
zicht gegentber der Exposition, fehlende Abwehr der realen Gefahrdung, statt des-
sen Suche nach eigenem Fehlverhalten in sozialer Beziehung, bei der allgemeinen
Lebensgestaltung, etc. Aber auch als Fehldeutung kann Psychologisierung zugleich
einen Gewinn bringen: namlich die - falsche - Sicherheit, dal das Leiden psychisch
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bedingt und somit prinzipiell durch Psychopharmaka und Psychotherapie behandel-
bar sei.

Generell  beginnen  Psychosomatik und  Toxikologie zu  konkurrieren
(MASCHEWSKY 1988b). Einerseits hat die Psychosomatik ihren Erklarungsanspruch
auf arbeits- und umweltbedingte Krankheiten ausgeweitet

(FRIEDMAN/ROSENMAN 1975, SROKA 1980); Ziel ist eine ‘industrielle Psychopa-
thologie'. Andererseits hat die Neurotoxikologie psychische Phdnomene als wichti-
gen Unterbereich der Verhaltenstoxikologie entdeckt (ASF 1980, KOHLER 1985,
MASCHEWSKY 1988a, MIKKELSEN 1988, SINGER 1990 WHO/NORDIC COUN-
CIL 1985).

Manche Phanomene lassen sich so aus beiden Richtungen deuten; z.B.

« Benommenheit und Schwindelgeftihle eines Autolackierers - Strel3 oder Losemit-
telwirkung?

» Kopfschmerzen und Ubererregbarkeit eines Kindes - Sozialisationsschaden oder
chronische Bleivergiftung?

* Impotenz eines Mannes - Beziehungskrise oder Alkoholexzel3?

» Depression einer Hausfrau - 'empty nest-Problem oder Nebenwirkung von Va-
lium?

Die Frage entsteht: Psychosomatisch oder neurotoxisch? Vom Prinzip her a3t sie
sich differential-diagnostisch zufriedenstellend klaren durch Hinzuziehung ver-
schiedener Anamnese- und Untersuchungsbefunde. Die Praxis sieht anders aus: Me-
dizinische Theorien haben immer 'blinde Flecken' - bevorzugt in Arbeitswelt und
Umwelt. Die Diagnostik ist oft weder in der Lage noch bemuht, arbeits- und um-
weltbedingte Noxen zu identifizieren. Der Arzt weil3, wo die Suche nach Krank-
heitsursachen muhselig, schwierig oder gar gefahrlich wird. Zudem sind psychoso-
matische Erklarungen gesellschaftsfahig, neurotoxische dagegen nicht: wie schon
erwdahnt, entschadigen die Berufsgenossenschaften z.B. fast keine Gesundheitsschéa-
den als neurotoxisch bedingt, dieselben Schaden aber gerne als psychisch bedingt.

Die Symptome psychosomatisch und neurotoxisch bedingter Krankheiten Cber-
schneiden sich haufig, was zu Verwechslungen fuhren kann. Dies gilt z.B. fur fol-
gende Symptombereiche:

» Befindlichkeitsstorungen, wie Schwindel, Benommenheit, 'Nervositat', Mudigkeit
und Schlaflosigkeit

» Leistungsminderungen, wie Konzentrationsschwache, Erinnerungsstérungen,
Wahrnehmungsstérungen und psychomotorische Stérungen

» Antriebsstérungen, wie Antriebsmangel und rasche Erschépfung

« Veranderungen der Stimmungslage, wie Depression und Ubererregung
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« spezifische Ausfallerscheinungen (Menstruationsstorungen, Lahmungserschei-
nungen) und Schmerzzustéande

» Personlichkeitsveranderungen, wie Verlust emotionaler Kontrolle, sozialer Ruck-
zug und préasenile Demenz.

Verwechslungsmaoglichkeiten lassen sich an vielen Beispielen plausibel machen. Bei
unzureichender (Differential-) Diagnose ist eine Verwechslung maoglich - unabsicht-
lich, aber natirlich auch absichtlich. Wegen der Haufigkeit und Unspezifitat der
theoretisch verknupften Phdnomene haben psychosomatische Erklarungen eine hohe
a priori-Wahrscheinlichkeit. Entsprechend ist ihre Erkenntnis- und Handlungsrele-
vanz gering:

* wenn globale, vergangene oder 'unbewufite' Ereignisse als Krankheitsursachen
gelten, lassen sich Ursache-Wirkungs-Annahmen kaum belegen oder widerlegen;
solche Annahmen sind zugleich schwer beweisbar und gegen Kritik immunisiert

» ebenso ist die Beseitigung der Krankheitsursachen dann kaum maoglich.

Psychosomatische werden daher leicht zu Quasi-Erklarungen, die ein Geschehen ra-
tional rekonstruieren, aber kaum vorhersagen und schon gar nicht steuern kdnnen.
Psychosomatische Erklarungen erscheinen also wie echte Erklarungen, haben aber
nur ihre psychohygienische und ideologische, selten jedoch ihre reale Nutzlichkeit.
Sie schaffen haufig ein Anpassungs-, aber kein Veranderungswissen (KUHN 1987).
Problematisch an solchen Erklarungen ist nicht ein fehlender Realitatsgehalt, sondern
die geringe Prazision und Ableitbarkeit von Handlungsanleitungen. Psychosomati-
sche Erklarungen haben also eine zugleich entlastende und festschreibende Funktion.
Sie verweisen auf ein Sozialisations-Schicksal, vergleichbar dem biologischen Schick-
sal der genetischen Erklarung.

Die Berufskrankheiten-Verordnung erkennt psychosomatische Krankheiten nicht an,
obwohl z.B. Stre in der Arbeitswelt, Konkurrenz unter Kollegen und Mobbing,
schlechtes Betriebsklima dem gesunden Menschenverstand als krankmachend gel-
ten. Nach arbeitsmedizinischem Verstandnis schlieen sich Berufskrankheiten und
Psychosomatik per definitionem aus. Dies wird durchgesetzt durch das Spezifitats-
Theorem und das Theorem der wesentlichen Bedingung (vgl. WOITOWITZ 1985),
die besagen: Nur solche Krankheiten werden - gunstigstenfalls - als Berufskrankhei-
ten anerkannt, fir deren Entstehung ganz spezifische Arbeitsbedingungen wesent-
lich waren. Psychosomatische Krankheiten sind daher nach der Berufskrankheiten-
Verordnung nicht entschadigungspflichtig. Umgekehrt lassen sich die wenigen als
Berufskrankheit anerkennbaren psychischen Stérungen im Einzelfall oft mihelos zu
psychosomatischen Stérungen umdeuten.

Im Normalfall medizinischer Versorgung erscheint Psychosomatik inzwischen oft in
Form unverbindlicher Allerwelts-Diagnosen, die weder Arzt noch Patient gedanklich
anstrengen, beide 'den Schein wahren' lassen (den Arzt auch im wortlichen Sinne),
und ihnen symbolische Befriedigung gewahren. Auch der psychosomatisch Kranke
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hat Anspruch auf Behandlung, Krankenrolle und Krankheitsgewinn. Das haufige
Scheitern der Behandlung ist nicht problematisch, da es fur die Behandlung chroni-
scher Erkrankungen die Regel ist.

Psychosomatische Diagnosen sind in der BRD sehr haufig, neurotoxische dagegen
sehr selten, so daR sich die Vermutung aufdréangt, hier werde vorschnell und deshalb
oft falsch diagnostiziert. Fehldiagnosen sind wahrscheinlich - und fast legitim - bei
gestuftem diagnostischen Vorgehen. Hier werden der Reihe nach verschiedene Er-
klarungsmaoglichkeiten abgearbeitet. Bei unspezifischer Symptomatik, unklarer oder
multifaktorieller Genese kommen Diagnosen (und damit Erkléarungen), die 'hinten
rangieren’, systematisch zu kurz. Gegenwartig werden neurotoxische Erklarungen
ganz nach hinten gestellt.

Jetzt zu einigen empirischen Befunden:

» 1984 wurden 17 Berufskrankheitsfalle wegen des Umgangs mit Halogenkohlen-
wasserstoffen (z.B. PCB, DDT, Lindan, Dichlormethan; Bk-Nr. 1302) oder Benzol
(BK-NIr. 1303) erstmals entschadigt - ein Viertel weniger als 1950 (BOHNE-MATU-
SALL/LISSNER 1986). Produktion und Verwendung dieser Stoffe hatten sich in
demselben Zeitraum aber vervielfacht, allerdings auch die Filter- und Reinigungs-
technologien.

* In Danemark wurde seit 1976 die Maler-Krankheit als neurotoxische Berufskrank-
heit anerkannt und zu einer der haufigsten Berufskrankheiten. Bei uns entbrannte
zwar eine heftige Diskussion; die Anerkennung als Berufskrankheit wurde aber
bis unlangst (siehe oben 1.3.2) abgelehnt oder verzdogert.

* Viele Medikamente - wie Isoniazid, Chlorpromazin, Carbamazepin, Thalidomid -
haben neurotoxische Nebenwirkungen JANZEN/KUHN 1982, MUMENTHALER
1982). Bei anderen Medikamentengruppen - wie Narkosemitteln, Schmerzmitteln,
Psychopharmaka - sind sogar die Hauptwirkungen psychischer (neurotroper) Art.
Angesichts des verbreiteten Milibrauchs - wo sind die entsprechenden Diagnosen?

Aufgrund dieser Fakten ist anzunehmen, dal viele neurotoxische Stérungen gar
nicht erst festgestellt, sondern als psychosomatische Stérung fehldiagnostiziert wer-
den. Dadurch gewinnt Psychosomatik eine wichtige Funktion bei der politischen
Verdrangung der Umwelt- und Arbeitsbedingtheit mancher psychischer Stérungen.
Vor allem psychologisch oder soziologisch geschulte Kritiker lassen sich hiermit er-
folgreich verwirren. Psychosomatik kann also gegen Umwelt- und Arbeitsschutz
ausgespielt werden - und dies nicht nur bei Nervenschaden, sondern z.B. ebenso bei
Herzinfarkt und Krebs.
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2.6  Losungsansatze

Die Probleme des Kausalnachweises wie auch der Uber- und Unterbewertung von
Risiken sind im Umweltbereich hinlanglich bekannt. Zur Lésung dieser Probleme
gibt es zahlreiche Vorschlage, die meist auf der Ubertragung von - mehr oder weni-
ger - bewadhrten Konzepten aus anderen Bereichen beruhen, etwa dem Arbeitsschutz
und dem Arzneimittelbereich.

Wegen der eingangs erwahnten jeweils beschrankten Sichtweisen der nationalen
Wissenschaftskulturen auf den Problembereich Umwelt und Gesundheit erscheint es
zunachst allgemein sinnvoll, entweder eine nationale Erérterungs-, Beratungs- und
Qualitatssicherungsinstanz (vgl. oben 1.5) aufzubauen, die unabhangig von den Se-
lektionsfiltern der nationalen Wissenschaftskultur die international vorhandenen
und 'gehandelten' Erkenntnisse aufgreift; und/oder direkt auf die Datenbanken und
Diskussionen Ubernationaler (NIOSH, EPA) oder internationaler Institutionen
(IARC, WHO) zurtckzugreifen.

Ausbildung

Ein Ansatz wird in der Verbreiterung, Vertiefung und Angleichung der Ausbildung
der Forscher und Praktiker in diesem Bereich gesehen. So bieten z.B. die auf diesem
Gebiet wohl fuhrenden US-amerikanischen Schools of Public Health in ihren
Umweltabteilungen meist folgende Inhalte in hoher Qualitdt und Differenziertheit
an: Krankheitslehre, Biochemie, Toxikologie, Biostatistik, Epidemiologie, Umweltpo-
litik, Umweltmanagement, Umweltrecht und Umwelttechnik. Die Ausbildung ist
vergleichsweise breit angelegt, so dal enge Spezialisierungen verhindert werden.
Durch die Evaluation beim haufig wiederholten Akkreditierungsprozel3 dieser Aus-
bildungseinrichtungen wird ein weiterer Druck in Richtung Homogenisierung und
Standardisierung ausgeubt.

In der BRD stecken Vereinheitlichung und Qualitatssicherung noch in den Anfangen
(auRerdem sind die Ausbildungsgéange viel schmaler und kurzer angelegt). Entspre-
chend konkurrieren hier verschiedene Disziplinen um das Thema, mit der Folge, daf}
die Problembeschreibungen, Erklarungen und Losungsansatze oft stark differieren
und kein Verfahren eingelbt ist, um sie in einen mehr als formalen Aushandlungs-
prozeld einzubinden und aufeinander abzustimmen. Diese Uneinheitlichkeit er-
schwert die Kommunikation der beteiligten Disziplinen tber das sowieso unver-
meidliche Mal} hinaus.

Aber auch in den USA und Kanada schutzt die groliere Vereinheitlichung und Breite
der Ausbildung nicht vor Expertenstreit und Bewertungskontroversen. So kamen
z.B. sehr a&hnlich ausgebildete Experten in Kanada und den USA zu
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entgegengesetzten Empfehlungen hinsichtlich des Herbizids Alachlor, als dieses in
den Verdacht geriet, karzinogen zu sein (LEISS/CHOCIOLKO 1994).

Definition von Evidenzniveaus

Evidenzniveaus (als Aufgreif- und Interventionskriterium) werden sozial definiert
durch Konventionen. Im Bereich der quantitativen empirischen Forschung hatte z.B.
das Signifikanzniveau lange Zeit eine enorme Bedeutung als Ersatz fur ein von der
Wissenschaftstheorie (POPPER: keine Verifikation, nur Falsifikation méglich) ausge-
schlossenes  'Wahrheitskriterium'. Wo aber betont wurde, dal} statisti-
sche/epidemiologische Zusammenhange noch keine Kausalbeziehungen 'beweisen’,
wurden komplexere Evidenzkriterien gefordert, etwa die Erfullung der Kausalkrite-
rien von HILL (1965). Erfullung dieser Kausalkriterien ist schwerer beurteilbar, er-
moglicht daher mehr Dissens.

In den letzten Jahren wurde die Absolutsetzung der erreichten Signifikanz immer
haufiger kritisiert wegen der direkten und starken Abhangigkeit der erreichbaren Si-
gnifikanz von

» der Art der Hypothesenbildung (gerichtete vs. ungerichtete Fragestellung)

» dem MeRniveau, das die Auswahl zuléssiger statistischer Prifverfahren steuert

e der StichprobengroéiRe

» der Versuchsplanung, insbesondere hinsichtlich der Vergleichbarkeit der mitein-
ander verglichenen Gruppen.

Zunehmend wird auch anerkannt, dal neben quantifizierbaren Indikatoren auch
Evidenzkriterien aus der qualitativen Forschung hilfreich sind, um Fragen des Kau-
salnachweises sowie der Dimensionierung von Risiken klaren zu helfen. Die diesbe-
zuglich lange blockierenden Vorurteile (qualitative = weiche, quantitative = harte,
richtige Forschung) beginnen sich zugunsten eines Verstandnisses aufzuldsen, wel-
ches verschiedene Methodologien in ihrem eigenen Recht anerkennt und den kom-
plementaren Charakter unterschiedlicher Herangehensweisen als Stérke der For-
schung erkennt.

AuBerhalb der quantitativen Forschung sind andere Evidenzkriterien als das Signifi-
kanzniveau wichtig, z.B.:

« Ubereinstimmung mit bisherigem Wissen, anerkannten Theorien
* Verstandlichkeit und Vermittlung eines subjektiven 'Evidenzerlebens'.

Derartige Evidenzkriterien zementieren aber tendenziell den bisherigen Wissens-
stand (LAKATOS 1974) und behindern Paradigmenwechsel (FEYERABEND 1976,
KUHN 1973). Sie werden durchgesetzt u.a. durch einen 'Publikations-Bias', der neue
Themen, neue Namen, abweichende Ergebnisse oft systematisch benachteiligt.
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Wissenschaftler mit neuen Themen (z.B. Neurowissenschaftler, Chaos-Theoretiker,
Gesundheitswissenschaftler) missen daher haufig erst eine neue Zeitschrift griinden,
bevor sie ausreichend zu Worte kommen. Gelingt dies nicht, verkimmern diese
neuen Themen. Wichtig wére aus dieser Perspektive eine mdglichst groRe Offenheit
und Transparenz des Férderungs-, Forschungs- und Publikationsprozesses, was ten-
denziell den Einflul der Beziehungs- gegentber der Sachebene zurtckdrangen
kdnnte.

Transparenz und Qualitatskontrolle der Forschung

Von erhoéhter - oder erstmals hergestellter - Transparenz der Forschung wird oft eine
Losung oder zumindest Minderung der Kontroversen zwischen Experten erhofft.
Das Argument ist aber unklar: Transparenz erhdht nur die Kontrollierbarkeit von
Forschung, nicht dagegen die Qualitat - auer Uber den disziplinierenden Effekt er-
hohter Kontrolle. Gegen untaugliche Designs, mangelhafte Erhebung und Messung,
manipulierte Daten, falsche Auswertung oder Interpretation - wofur es viele Bei-
spiele gibt (vgl. KARMAUS 1985) -, hilft Transparenz nur dann, wenn drei weitere
Bedingungen gegeben sind:

* methodische Normierung der Forschung durch Standards oder zumindest 'wei-
che' Richtlinien (s. unten zur Qualitatssicherung)

« automatische und mdglichst liickenlose Uberpriuifung aller veroffentlichten oder
sonstwie ‘politisch gehandelten' Forschungsergebnisse durch pluralistisch besetzte
Gremien (s.u.),

» harte Sanktionen der 'scientific community' und potentiellen Férderer bei Verlet-
zung der Standards.

Diese Bedingungen sind in der BRD bisher nicht gegeben. Nicht nur bei der Publika-
tion von Ergebnissen, sondern auch bei der Forschungsforderung werden langfristig
zahlreiche Negativbeispiele toleriert, ohne groliere Konsequenzen fur die betreffen-
den Forscher, wie die Geschichte der jungsten Falle von Datenfalschung in der
Krebsforschung anscheinend belegt.

Qualitatssicherung der Forschung

Diverse gesellschaftliche Bereiche werden inzwischen einer Qualitatskontrolle unter-
zogen. Qualitatskontrolle setzt eine Verfugbarmachung des Gegenstands voraus,
damit sie Uberhaupt erfolgen kann:

» Erfassung und Quantifizierung der relevanten Prozesse und Strukturen
* Entwicklung von Verfahrensregeln und -standards, deren Umsetzung in die Pra-
xis und Kontrolle dieser Umsetzung
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* Entwicklung von Kriterien fur die Qualitatskontrolle.

Nach dieser Verfugbarmachung kann die Qualitatssicherung von Forschung in zwei
Stufen erfolgen:

» fortlaufende Prozel3- und abschlielende Produktevaluation exemplarisch heraus-
gegriffener Forschungsprojekte bzw. -programme

» Ableitung von Verfahrens- und sonstigen Verbesserungsvorschlagen und Zurtck-
speisung in die erste Stufe.

Ziel ist letztlich die Erarbeitung von detaillierten, operationalisierten und somit
Uberprufbaren Verfahrensstandards (‘research protocols’), die sich aus langfristigen,
pluralistischen und kritik-offenen Auswertungen ergeben.

Qualitatssicherung der Forschung ist letztlich nur als wissenschaftsintern zu bewal-
tigende Regulierung vorstellbar. Die diesbeztglichen Entwicklungen innerhalb der
Wissenschaft kdnnen aber durch Impulse und Forderungen sowohl von den Ab-
nehmern (Teilnehmer der praventionspolitischen Kontroversen) als auch von den Fi-
nanziers und insbesondere vom Staat ermutigt, bestarkt und beschleunigt werden.

Risikokommunikation

Politische Eliten und sich ihnen zuordnende Experten beanspruchen meist ein Defini-
tions-, Erfassungs- und Bewertungsmonopol fur Risiken. Alltagstheorien und 'ge-
sunder Menschenverstand' werden hierfur als untauglich erklart. Das Problem der
Betroffenen wird quasi 'enteignet’, Laienkompetenz ist nicht gefragt.

Solche Risikodefinitionen und -bewertungen 'von oben' oder auch ‘hinter verschlos-
senen Turen' - wie jungst bei BSE versucht und zeitweilig gelungen - werden von ei-
ner kritischen Offentlichkeit immer weniger hingenommen. Wissenschaftsskandale
der letzten Jahre (Holzschutzmittel-Bewertung durch das BGA, AIDS-Blutskandal,
jahrzehntelange Leugnung des Losemittel-Syndroms) oder frihere Skandale
(Contergan) haben das Vertrauen in Politik und Wissenschaft geschwécht, so daf3 zur
Erhohung der Akzeptanz von umsetzungsorientierter Wissenschaft oft nicht mehr
auf - mogliche - Verbesserungen der Forschungsqualitat, sondern zunehmend auf
Risikokommunikation gesetzt wird.

Hinzu kommt, dal die 'Informationsgesellschaft’ das Informationsmonopol der Ex-
perten aus Ministerien/Behdrden, Wissenschaft und Wirtschaft zerstort hat. Der Zu-
gang zu wissenschaftlicher Information ist inzwischen so offen, da schon Studenten
sich Bastelanleitungen fur Designerdrogen und Atombomben besorgen kénnen. Das
Internet hat den Datenzugang auf eine qualitativ neue Stufe angehoben; die
Gerichtetheit und Asymmetrie der Information nimmt tendenziell ab; zugleich wer-
den die neuen Zugange aber wieder durch Datenmull verstopft. Wenn der
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Datenzugang aber nicht mehr auf Dauer erfolgreich zu kontrollieren ist, kann die
unvermeidbare Offnung nicht nur resignativ hingenommen, sondern politisch offen-
siv genutzt werden als geplante Einbeziehung der Burger. Dies setzt freilich auch
Mechanismen der Qualitatssicherung von Informationen in den neuen Medien vor-
aus.

Risikokommunikation ist ein Instrument zur Konfliktregelung unter Einbindung der
Burger in sie betreffende Entscheidungen; also ein Wechsel vom ‘top down'- zum
'bottom up'-Ansatz bzw. der Ubergang von einer Experten- zu einer Dialog-Kultur.
Dieses kommunikative Herangehen an Konflikte hat fur Betroffene ambivalente
Konsequenzen (BOSIEN 1994): einerseits lal3t sich die beide Seiten belastende Kon-
frontation entscharfen und - bei Einigung auf ein Konsensverfahren der Entschei-
dungsfindung - der strukturelle Nachteil z.B. von Burgerinitiativen mindern; ande-
rerseits konnen Betroffene getduscht, korrumpiert, gegeneinander ausgespielt, letzt-
lich 'GUber den Tisch gezogen' werden. Zudem muf} immer damit gerechnet werden,
dall kommunikativ erarbeitete Konfliktlésungen von den Teilen und Ebenen der
Verwaltung, die Risikokommunikation fir eine reine Alibiveranstaltung halten, un-
terlaufen und blockiert werden.

Fur Behorden liegt der Vorteil darin (KAPPOS 1996), dalR die Scharfe der Auseinan-
dersetzung meist abnimmt, die Kritik entkrampft und 'konstruktiv' wird, die Kom-
promif3bereitschaft zunimmt, die Gegenseite ermudet, durch gezielte Berucksichti-
gung von Partialinteressen gespalten und pazifiziert werden kann. Daruber hinaus
lassen sich aber auch so Probleme 'kleinarbeiten’, die im Paket unlésbar oder nicht
verhandelbar erscheinen.

Mediation

Mediation ist ein Konfliktlésungsverfahren zwischen Verwaltungshandeln und Ge-
richtsprozel’. Es meint die rationale Losung von politischen Kontroversen durch un-
parteiische und professionelle Entscheidungserleichterer. Die Risikokommunikation
wird hierbei organisiert durch einen von beiden (oder allen) Seiten akzeptierten un-
parteiischen, unabhdngigen und vertrauenswurdigen Vermittler. Dieser ermittelt
zunachst alle Akteure bzw. Beteiligten und bringt sie an einem 'runden Tisch' zu-
sammen. Danach setzt er als 'ehrlicher Makler' Argumente und Interessen aller Be-
teiligten in Beziehung, schult notfalls bestimmte Beteiligte nach, toleriert und akzep-
tiert auch Emotionen. Auf diese Weise hilft er bei der eigenstandigen Erarbeitung ei-
ner Losung, die Uber ein blofRes Nullsummen-Spiel hinausgehen und allen Beteiligten
nutzen soll. VAN DEN DAELE/NEIDHARDT (1996, S. 28) sehen die gréRten Ver-
standigungschancen in solchen “Konstellationen, in denen streitende Parteien unter
Beteiligung dritter Parteien, deren Unbefangenheit und Integritat allseitig akzeptiert
werden, ohne Offentlichkeitsbeteiligung in unmittelbaren Kontakt gebracht
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werden””; und “dies um so mehr, je starker es gelingt, werthaltige Konflikte zu
entfundamentalisieren”.

Diese Mediation &@hnelt dem Schlichtungsverfahren des Tarifrechts. Die Entstehung
des Juristenberufs verdankt sich z.T. der Professionalisierung solcher Mediation. In
den USA erfolgt momentan eine @hnliche Professionalisierung der Mediation im Fa-
milienbereich; Mediation ersetzt dort inzwischen haufig Gerichtsverfahren. Der An-
wendungsbereich solcher Mediationsverfahren im Umweltbereich ist umstritten,
sollte aber weiter ausgelotet werden (vgl. BRAND/VIEHOVER 1997).

3. Exposition vs. Disposition

Im Rahmen des gesundheitswissenschaftlichen Handlungskreises (NATIONAL
ACADEMY OF SCIENCES 1988) sind mit der Festgestellung, dald es - qualitativ ge-
sehen - Uberhaupt etwas zu pravenieren gibt, und dal} es - quantitativ gesehen - rele-
vant ist, wesentliche Aspekte der Problemdefinition abgedeckt. Erst dann wird der
Ansatzpunkt der Pravention zum Thema, und damit die Strategienwahl (SIMONIS
1995). Sie kann mit der Frage beginnen: Soll Pravention an der Exposition oder Dis-
position ansetzen? Das heif3t: Soll die Disposition exponierter Personen so gestarkt
werden, dal? sie Expositionen widerstehen? Sollen Personen so nach Disposition aus-
gewahlt werden, dal} nur die Unempfindlichen tatsachlich exponiert werden? Oder
sollen Expositionen so reduziert werden, dal} auch empfindliche Personen sie ohne
Gesundheitsstorung ertragen?

Vom Grundsatz her ist diese Entscheidung einfach: Expositionsprophylaxe schitzt
am sichersten die gesamte Bevolkerung vor anthropogenen Gesundheitsrisiken, ist
verursachungsgerecht, beinhaltet keine Diskriminierungsgefahr, reduziert die aus
der dauernden angstlichen Befassung mit der eigenen Gesundheit resultierenden Ge-
sundheitsgefahren (Healthismus, KUHN 1993), schiitzt auch vor noch nicht bekann-
ten Gesundheitsgefahren und steht in Ubereinstimmung mit den neuerdings unter
dem Stichwort ‘sustainability’ diskutierten Strategien eines globalen Umweltschutzes
durch Reduzierung von Stoffstromen (BUND u.a. 1995).

Ein Vorrang fur Dispositionsprophylaxe 1ai3t sich auf allgemeiner Ebene nur begrun-
den fur

* nicht real existierende Risiken (z.B. Tertidrpravention durch desensibilisierende
Psychotherapie)

* nicht abstellbare Gesundheitsbelastungen (z.B. chemotherapeutische Desensibili-
sierung zur Tertidrpravention bei Allergien)

» Gesundheitsbelastungen, die nicht oder nur mit unverhaltnismafiig groem Aus-
wand zu eliminieren sind und
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« Gesundheitsbelastungen, die nur bei einem sehr kleinen und identifizierbaren Teil
der Bevdlkerung zu Beschwerden bzw. Krankheit fahren.

Auf allgemeinstem Niveau gilt Krankheit als Ergebnis des Zusammenwirkens von
Exposition und Disposition. Uber den Mechanismus des Zusammenwirkens ist da-
mit nichts ausgesagt; ebenso nicht Uber eine mogliche Dominanz einer der beiden
Komponenten bei der Entstehung einer bestimmten Krankheit, und erst recht nichts
Uber optimale Interventionspunkte auf der vielstufigen Strecke zwischen Exposition
und Erkrankung.

Diese Interventionspunkte kénnen je nach Gesundheitsrisiko bzw. Zielkrankheit
ebenso variieren wie nach Individuen und Bevolkerungsgruppen. Gerade dieser
letzte Gesichtspunkt wird oft als pragmatische Komplexitatsreduktion auf3er acht
gelassen. Denn in der Praxis - weniger der Theorie - geht Medizin meist implizit von
der Gleichheit von Menschen aus. Normwerte flr Funktionen lassen nur wenig Va-
riabilitat zu; groRere Abweichungen von der (statistischen) Norm gelten als Aus-
nahmen, die als Fehlfunktion, Krankheit zu erkléren sind. Aber diese unterstellte
Gleichheit ist eine Fiktion, die friher pragmatisch gerechtfertigt sein mochte, mit
dem Erkenntniszuwachs in der Diagnose und speziell der Genetik jedoch ihre Be-
rechtigung verloren hat. Dieser 'Uniformitatsmythos' hat zur Folge, dal} Unter-
schiede in Erkrankungen auf Unterschiede in Expositionen zurtckgefuihrt werden,
oder - wo dies nicht gelingt - auf Uberlagerung durch einen 'subjektiven Faktor', in
Gestalt von Gesundheitsverhalten, Krankheitsglauben, Hypochondrie, etc.

Menschen sind aber, anders als industrielle Massenguter, nicht gleich beschaffen.
Erworbene Unterschiede Uberlagern vererbte Unterschiede. So, wie sich Menschen
hinsichtlich Hautfarbe, Gesichtsform und Kdrpergeruch unterscheiden, unterschei-
den sie sich auch in der Empfindlichkeit gegenuber Schadstoffen (ENQUETE-
KOMMISSION 1990, HATTIS u.a. 1987, RUDIGER/VOGEL 1992). Dabei scheinen
zwei verbreitete Annahmen falsch zu sein:

» erstens die Annahme, Menschen seien untereinander in den meisten auf3eren und
inneren Merkmalen gleich (wie Anzahl der Augen, Nieren und Chromosomen),
wovon nur wenige Personen mit Erbkrankheiten abwichen (Ausnahmen von der
Regel)

* zweitens die - abgeschwéchte - Annahme, Menschen seien sich untereinander in
den meisten Merkmalen &ahnlich (wie Korpergrofle, Muskelkraft, Sehscharfe),
weshalb es nur eine geringe interindividuelle Varianz gebe (etwa in der GroRen-
ordnung von 1:2 bis 1:6).

Tatsachlich kénnen zwischen verschiedenen Menschen bei wichtigen Merkmalen
Unterschiede in der GroRenordnung von einer bis zu - sehr selten - mehreren Zeh-
nerpotenzen bestehen (HARRIS 1991, IDLE 1991, KHOURY u.a. 1993, OMENN
1991). Aus genetischen Untersuchungen ist bekannt, dal die Krankheitsanfalligkeit
von Menschen erheblich genetisch variieren kann, auch auferhalb des engen
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Bereichs der klassischen Erbkrankheiten. Dies bedingt, dal’ sich das Gefahrdungspo-
tential gleicher Belastungen bei verschiedenen Personen erheblich unterscheiden
kann. Solche abweichenden Reaktionsmuster auf Belastungen kdnnen nicht nur an-
geboren, sondern auch erworben sein. Eine Minderheit von Personen ist also schon
bei 'normalen’, als unbedenklich geltenden Belastungen, gefahrdet; sie haben eine
Art 'unsichtbarer Behinderung' und - im Prinzip - Anspruch auf Schutz. Diese Er-
kenntnisse werden aber in Praxis und Politik immer wieder verdrangt zugunsten
einfacherer Handlungs- und Erklarungsmuster.

Die Tatsache der angeborenen oder erworbenen Unterschiedlichkeit von Personen
bezuglich einer Gefahrdung durch Umwelt wird gesellschaftlich unterschiedlich ge-
handhabt: Leugnung; Vernachlassigung; Bagatellisierung; Ausgrenzung (als Simula-
tion, Neurose, Psychose); soziale Unterstitzung (durch Pravention, Reduktion der
Exposition, Kompensation, Schaffung von Schutzzonen, Zuerkennung eines Behin-
dertenstatus). Wo Unterschiedlichkeit von Personen anerkannt wird, erfolgt sie oft
nicht wertneutral, sondern unter Zuhilfenahme von Normen. Seltenes Verhalten
wird zum abweichenden Verhalten, groRe Empfindlichkeit zur Uberempfindlichkeit;
unterschiedliche Sanktionen werden eingesetzt. Verschiedene Lander unterscheiden
sich in den Deutungen solchen abweichenden Verhaltens. In der BRD wird es bevor-
zugt als psychische, psychiatrische oder psychosomatische Stérung gedeutet.
Angesichts der Vielfalt umweltbedingter Gesundheitsrisiken, der Unmdoglichkeit
schneller 'Rundum-Lésungen’ auf diesem Gebiet, sowie des seit kurzem deutlich ge-
wordenen Ausmalles der Vulnerabilitats-Unterschiede ist die differenzierte Nutzung
des Wissens uber Interventionsmdglichkeiten und -ergebnissen auf den verschiede-
nen Interventionsstrecken notwendig zum Entwurf und zur Begriundung differen-
zierter Praventionsstrategien. Dabei darf freilich nicht der Gesichtspunkt aus den
Augen verloren werden, daf3 jede erfolgreiche Pravention auf der Dispositionsseite
des Problems die Anreize fur Expositionsprophylaxe senkt und damit den oben ge-
nannten praventionspolitischen Zielen zuwiderlauft.

3.1 Systematik der Interventionsstrecken

Bis eine externe Noxe im menschlichen Kérper an einem Zielorgan einen Schaden er-
zeugt, mul sie eine lange Strecke durchlaufen. Dabei sind verschiedene Abschnitte
und Prozesse zu unterscheiden:

e Emission

» Kontakt mit dem menschlichen Korper tber auRere (Haut) oder innere Oberfla-
chen (Nase, Luftréhre, Lunge; Mund, Speiseréhre, Magen, Darm)

» Passage durch Membranen, Aufnahme ins Blut

e Transport mit dem Blut zu den Zielorganen bzw. -geweben

« Aufnahme in die Zielorgane bzw. -gewebe



75

» Erreichen einzelner Zellen

» Aufnahme in diese Zellen.

o Zellveranderungen

» evtl. Gewebsveranderungen
* Erkrankung.

Diese verschiedenen Abschnitte beinhalten unterschiedliche Ansatzpunkte fur pra-
ventives Eingreifen. So kann z.B. eine luftgetragene Noxe erst gar nicht emittiert
werden; die Abluft kann gefiltert werden; der Prozel3, in dem sie frei wird, kann ge-
kapselt sein; exponierte Personen kénnen so ausgewahlt worden sein, dal} sie auf-
grund ihres (hohen) Alters wahrend des verbleibenden Erwerbslebens nicht mehr
daran erkranken kdénnen; exponierte Personen kénnen Schutzausristungen benut-
zen,; die Bindungsstellen an Zelloberflachen kénnen chemisch blockiert werden; etc.

Frihe Ansatzpunkte sind prinzipiell geeigneter, weil sie Mdglichkeiten offenhalten
zur gegebenenfalls erforderlichen Nachbesserung (bei nachgeordneten Ansatzpunk-
ten). Weiterhin ist ein MaBnahmen-Mix tendenziell sicherer, denn verschiedene Per-
sonen/Situationen sprechen auf dieselbe Interventionsmalinahme oft unterschiedlich
an. Beispiel: der Personenschutz gegen UV-Strahlung umfait - je nach Person - Kopf-
bedeckung, Kdrperbedeckung, Sonnenschutzcreme, Verwendung UV-undurchlassi-
gen Glases, Uberdachung von Schulhéfen/Gehwegen, Schutzverglasung von Halo-
genlampen, etc.

Disposition wird nicht erst am Schlul3 der Interventionsstrecke relevant, bei der Ver-
stoffwechselung der Noxe, sondern schon vorher, etwa beim Kontakt mit der Noxe,
der durch 'exponierendes Verhalten' (GROSSARTH-MATICEK 1979) gefordert bzw.
verstarkt werden kann; oder bei der Emission, die durch Ausbildung und Schulung
vermieden oder vermindert werden kann.

3.2  Probleme der Bestimmung und Beeinflussung der Exposition

Die Sinnesorgane des Menschen erfassen nur einen sehr kleinen Ausschnitt wirksa-
mer Umwelteinflisse. Bestimmte Einwirkungen - z.B. elektromagnetische Wellen -
werden nur in einem kleinen 'Fenster’ (Infrarot, sichtbares Licht, Ultraviolett) wahr-
genommen; andere Einwirkungen nur oberhalb einer Konzentrationsschwelle; z.B.
Geruchs- und Reizstoffe. Fur wiederum andere Umwelteinflisse, vor allem biologi-
scher Art, haben wir offenbar kein direktes Sensorium, nur ein indirektes in Form
des Immunsystems.

Da die menschlichen Sinnesorgane, wenn uberhaupt, nur eine grobe qualitative und
quantitative Erfassung von Umwelteinfllissen erlauben, missen Expositionen in der
Regel gemessen werden. Der Mel3vorgang ist meist komplizierter und das Ergebnis
unsicherer, als gemeinhin angenommen wird. Folgende Probleme treten u.a. auf:
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e Auswahl hinreichend zeitstabiler und mel3barer Indikatoren flr ein komplexes,
dynamisches Geschehen

* Auswahl von Melisystemen, deren Dynamik (Abbildung von Spitzenwerten, An-
sprechgeschwindigkeit) dem zu messenden Geschehen entspricht

» ausreichende Objektivitat, Reliabilitat und Validitat der Messung

» Standardisierung der Messung pro Mel3verfahren

» Einigung auf ein MeRverfahren pro Sachverhalt

» Qualitatssicherung der Messung.

In der Forschung sind aufgrund solcher Probleme viele Mel3ergebnisse nicht ver-
gleichbar, weshalb hier auf rigorose Standardisierung gedrangt wird. In der Praxis
ist dies weniger bekannt, mit dem Resultat, dal} oft unvergleichbare und scheinpra-
zise Mel3ergebnisse verglichen und daraus weitreichende Folgerungen gezogen wer-
den. Zudem gilt Messen hier oft als lastiges Zugestandnis an einen staatlich aufok-
troyierten Umwelt- oder Arbeitsschutz, den zu umgehen oder 'auszutricksen' als Ka-
valiersdelikt oder gar 'Sport' gilt. Messen gilt hier nicht als sinnvolle Notwendigkeit,
sondern allenfalls als symbolische Politik, nach dem Motto: ’Messen statt Handeln”.

ErfalRbarkeit

Die Erfassung der Exposition ist oft schon bei aktueller Einzelexposition schwierig;
bei wvergangener oder Mischexposition nehmen die Probleme weiter zu
(CHECKOWAY u.a. 1989). Messung beschrankt sich dann haufig auf mehr oder we-
niger differenzierte Schatzverfahren, als Eigen- oder Fremdschatzung, evtl. gestutzt
durch offizielle MeRBprotokolle. Typischerweise gelten Mel3protokolle als objektiver,
praziser, reliabler und valider als Betroffenenaussagen. Diese Wertung ist oft unge-
rechtfertigt, denn zum einen beruhen Eigenschatzungen nicht auf auf3eren Reizen,
sondern auf inneren Reaktionen auf diese Reize, kommen dem Prinzip des Biomoni-
toring damit néaher; zum anderen kennen Betroffene besser typische, aber auch mog-
liche seltene Expositionsbedingungen; schlief3lich sind offizielle Mel3protokolle - so-
fern Uberhaupt vorhanden - oft unvollstandig, manchmal sogar manipuliert oder ge-
falscht. Klassische Beispiele hierfur sind der Fahrtenschreiber von LKWs und der
Strahlenpal’ von AKW-Beschéftigten.

Umweltexposition 1aBt sich in eine aulBere und eine innere Exposition unterscheiden.
AuBRere Umweltexposition - in der hier verwendeten naturwissenschaftlichen Sicht-
weise - wirkt von auflen auf den Koérper und ist prinzipiell mit physikalischen,
chemischen und biologischen Methoden erfalbar. Innere Exposition findet im Kor-
per statt und mul physiologisch oder biochemisch untersucht werden, etwa durch
Biomarker. AuRere und innere Exposition sind nur locker korreliert; d.h.: aus der &u-
Reren lakt sich nur mit erheblicher Unsicherheit die innere Exposition abschatzen
oder voraussagen.
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BeeinflulRbarkeit

Die schadliche Auswirkung von Expositionen kann hingenommen, vermieden oder
kompensiert werden. Die Theorie betont Vermeidung (Pravention); in der Praxis
sind Kompensation und Hinnahme viel haufiger.

Pravention lal3t sich unterscheiden nach Phasen (Primér-, Sekundar-, Tertidrpraven-
tion) und Ansatzpunkten (direkt vs. indirekt; individuell vs. strukturell). Far die
Umweltdiskussion am wichtigsten ist die Unterscheidung zwischen individueller
und struktureller bzw. Verhaltens- und Verhéaltnispravention. Pravention betont den
auReren (Expositions-) Aspekt von Gesundheitsrisiken, wahrend Gesundheitsforde-
rung den inneren (Dispositions-) Aspekt herausstellt. Beide Ansatze erganzen und
Uberschneiden sich.

Pravention kann auf sehr unterschiedliche Arten erfolgen. So wird z.B. fur Herz-
Kreislauf-Krankheiten seit vielen Jahren in grolem Malstab Verhaltenspravention
nach dem Kklassischen Risikofaktoren-Modell (Rauchen, Bluthochdruck, Uberge-
wicht) betrieben, mit hohen Kosten und mafRigem Erfolg. Zwar gibt es ermutigende
Beispiele flr positive Veranderungen der Lebensweise und sinkende Herz-Kreislauf-
Sterblichkeit; doch scheint der Grenznutzen positiver Veranderungen der Lebens-
weise in den letzten Jahren zu sinken (KUHN 1993), mit Weiterbestehen alter und
Entstehen neuer Probleme.

Individuelle (Verhaltens-) Pravention meint praventive MalBnahmen, die einzelne
Individuen befahigen und motivieren sollen, Risiken zu vermeiden. Dazu gehéren
u.a. Gesundheitserziehung und -aufklarung, Uberredung und Verfuhrung,
Angstkampagnen, Ausbildung und Training, Screening und Selektion, materielle wie
immaterielle Anreize und Sanktionen, Nutzung von Schutzausristungen und -vor-
richtungen, Nutzung von Schutzzonen und Sonderrechten.

Mit struktureller (Verhéltnis-) Pravention sind praventive Malinahmen gemeint, die
soziale Organisationen, wie Firmen, Schulen, Gemeinden, befahigen und motivieren
sollen, gesundheitliche Gefahrdungen ihrer Mitglieder zu vermeiden. Hierzu geho-
ren u.a. Gebote, Verbote, Grenzwerte, Mel3- und Dokumentationspflichten beztglich
Emissionen und Immissionen, Nutzung von Ersatzstoffen, Kapselung von Prozessen,
Bereitsstellung von Schutzausridstungen und -vorrichtungen, Einrichtung von
Schutzzonen, Einradumung von Sonderrechten.

Wo Exposition nicht vorab vermieden wurde oder werden konnte, wird haufig nach-
traglich versucht, die Expositionsfolgen zu mildern oder auszugleichen. Diese Kom-
pensation kann erfolgen als

» finanzielle Kompensation: bei Risiken der Arbeitswelt sind Risikozuschlage tb-
lich, bei Risiken der Umwelt sehr viel seltener; z.B. Finanzierung von
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Doppelfenstern bei Larmbelastung; Angebot eines kostenlosen Umzugs fur
Bewohner von Wohnanlagen auf belasteten Boéden

« soziale Kompensation: Gewahrung von Sonderrechten, einer Fruhverrentung, ei-
nes Behindertenstatus

« technische Kompensation: etwa Larmschutzwéande gegen Larmbelastigung durch
Autobahnen und Schnellstral3en; Eintunnelung von Stral3en

* medizinische Kompensation: medikamentdse Symptombehandlung, evtl. ergéanzt
durch kausale Therapien (z.B. Entgiftung, Zahnsanierung) und unspezifische The-
rapien (z.B. Kuren).

Kompensation ist eine defensive Strategie, denn sie versucht nicht, den Schadensein-
tritt zu verhindern. Kompensation allein macht gesundheitspolitisch nur Sinn bei
vollig unvermeidbaren Gesundheitsschadden, z.B. durch Natur- oder soziale Kata-
strophen. Ansonsten ist gesundheitspolitisch immer eine Doppelstrategie - Praven-
tion plus Kompensation - angebracht.

Die - bereitwillige oder widerstrebende - Hinnahme von Expositionen ist sicher die
h&aufigste Bewaltigungsform. Die pauschalisierende Einschatzung vieler Betroffener -
”man kann eh” nichts dagegen machen” - ist oft nicht richtig, hat aber soviel Uber-
zeugungskraft, dal? sie als Reaktionsweise schnell 'einrastet’. Und selbst wo die Evi-
denz klar auf bestimmte Verursacher hinweist, bietet das Rechtssystem dem wohl-
habenden und/oder einfluBreichen Verursacher gute Mdglichkeiten, einem Schuld-
spruch zu entgehen - siehe Contergan-Prozel (ROSENBROCK/ABHOLZ 1980); oder
den von HARR (1995) beschriebenen Rechtsstreit um Leukamie bei Kindern.

Angesichts dessen ist die resignative Hinnahme von ungewollten Gefahrdungen eine
defensive, aber realistische Strategie, die die Krafte der Betroffenen nicht in einem
sowieso aussichtslosen Kampf verschleif3t. Ein aktives Moment kann in diese passive
Reaktionsweise durch gezieltes Wegsehen eingebaut werden - “ich will davon gar
nichts wissen!" Das 'right to know', das von engagierten Umwelt- und Arbeitsschit-
zern eingefordert wird, wird dadurch neutralisiert, daR Betroffene sich oft selber ein
right not to know' herausnehmen - also eine 'LOsung durch Nichtwissen'
(HONDRICH 1988) bevorzugen.

3.3  Probleme der Bestimmung und Beeinflussung der Disposition

Die Disposition der Exponierten wurde von der Umwelt- und Arbeitsmedizin schon
immer als relevant betrachtet, konnte aber friher nur grob und punktuell bewertet
werden. Daher hatte der Verweis auf die Disposition damals vorwiegend den Cha-
rakter einer salvatorischen Klausel. Dies hat sich mit dem raschen Fortschritt der
(Toxiko-) Genetik (ENQUETE-KOMMISSION 1990, HATTIS u.a. 1987, RUDI-
GER/VOGEL 1992) drastisch verandert. Fur bestimmte Krankheiten sind vererbte
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Anfalligkeiten bekannt, die durch Biomarker im Organismus erfa3t werden kdnnen.
Damit besteht die Mdglichkeit eines genetischen Screenings.

Erfalbarkeit

Die Disposition lalit sich inzwischen ansatzweise im Rahmen der Krankheitsursa-
chenforschung bertcksichtigen, etwa durch molekulare (SCHULTE/PERERA 1993)
und genetische (KHOURY u.a. 1993) Epidemiologie, Verwendung von genetischen
Markern bei klinischer Forschung, etc.

Genetisches Screening wird fur den Umwelt- und Arbeitschutz empfohlen, durfte
sich aber als besonders diskriminierend erweisen (HIEN 1988). Hierbei werden Per-
sonen nicht auf den augenblicklichen Gesundheitszustand hin untersucht, sondern
auf die genetische Veranlagung fur zukinftige Erkrankungen. Da die Verknupfung
zwischen genetischer Veranlagung und zukunftiger Krankheit oft nur probabilisti-
scher, nicht deterministischer Art ist, ist die 'Treffergenauigkeit’ (positive predictive
value) haufig gering, die diskriminierende Wirkung dagegen erheblich. Da die mei-
sten Veranlagungen durch bestimmte Expositionen erst ausgelost - 'getriggert’ - wer-
den mussen, lielRe sich eine bessere praventive Wirkung meist durch Expositions-
Minderung erreichen.

Polymorphismus

Bestimmte Chemikalien (Mutagene) kdnnen Veranderungen im Erbgut hervorrufen.
Hierfir massen die Mutagene durch verschiedene Enzyme im Kdrper umgewandelt
werden. Die erblich bedingten Unterschiede bei Menschen hinsichtlich der Fahigkeit
zur Entgiftung von Mutagenen sind aber noch weitgehend unbekannt. Der Kdorper
besitzt ein Verteidigungssystem mit Gber 100 Enzymen zur Abwehr von Fremdstof-
fen. Die Gene, die die Produktion von entgiftenden Enzymen steuern, sind vielfaltig
und polymorph (IDLE 1991).

Polymorphismus meint Auftreten von verschiedenen Varianten einer biologischen
Art. Polymorphismus kann auf verschiedenen Ebenen bestehen, wie der aufReren Er-
scheinung (z.B. blond oder braun), der Enzymausstattung (z.B. schneller oder lang-
samer Acetylierer), oder der Genausstattung. Genetischer Polymorphismus heif3t
hierbei: Vorhandensein von zwei oder mehr Formen eines Gens in ausreichender
Haufigkeit (> 1 %; festgelegt per Konvention) in einer Bevélkerung, im Unterschied
zur seltenen spontanen Mutation. Da die Gene auch die Enzymausstattung und da-
mit den Stoffwechsel eines Menschen bestimmen, kann genetischer Polymorphismus
z.B. die unterschiedliche Anféalligkeit gegentiber Chemikalien erklaren. Fir einige
Enzyme ist gut belegt, dal? Menschen mit unterschiedlicher Enzymausstattung auch
unterschiedliche Krebsrisiken haben. Verglichen werden pro Enzym meist
sogenannte EMs (enhanced metabolizers), also Personen mit groRer Verfugbarkeit
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dieses spezfischen Enzyms, mit PMs (poor metabolizers). Einige Beispiele (IDLE
1991):

» Das Enzym P-4501A1 wird durch polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe
und Dioxin (2,3,7,8-TCDD) im Kdrper zur Produktion angeregt. EMs haben mehr
Lungenkrebs.

e Beim Enzym P-4501ID6 (synonym: Debrisoquin-4-Hydroxylase) sind EMs mehr
gefahrdet durch Magenkrebs und Lungenkrebs. EM-Status fir P-45011D6 bei
gleichzeitiger Asbest-Exposition soll das Lungenkrebs-Risiko um den Faktor 18
erhohen.

» Glutathiontransferase entgiftet Zwischenprodukte aus dem Stoffwechsel vieler
chemischer Karzinogene. PMs sind mehr gefahrdet durch Lungenkrebs.

* N-Acetyltransferase ist wichtig bei der Entgiftung vieler Medikamente, aber auch
Arbeitsstoffe (z.B. alpha- und beta-Naphtylamin, Benzidin). PMs (hier: ‘langsame
Acetylierer’) sind starker durch Blasenkrebs gefahrdet.

Diese Unterschiede legen es nahe, im Bereich derzeit technisch nicht eliminierbarer
Gesundheitsrisiken nach gruppenspezifischen oder individuellen Strategien der Ex-
positions- und/oder Dispositions-Prophylaxe zu suchen.

Angeborene vs. erworbene Empfindlichkeitsunterschiede

Die aktuell feststellbare Disposition von Personen ist teils genetisch bedingt, teils er-
worben (in oder nach der Embryonalphase). Dabei konnen die nach der Geburt wir-
kenden stofflichen und sozialisatorischen Einfltsse bestimmte angeborene Auffallig-
keiten und Abweichungen abschwéachen, aber auch verstarken - flr beides gibt es
Beispiele.

Dies gilt auch fur Empfindlichkeitsunterschiede: bestehende individuelle Besonder-
heiten von Personen werden haufig sozialisatorisch nivelliert oder ideologisch ge-
leugnet, wie die Emotionssoziologie zeigt. Je nach Geschlecht, Sozialgruppe und Al-
ter sind bestimmte Empfindungen erlaubt, andere nicht. So darf sich z.B. eine Lehre-
rin Befindlichkeitsstorungen bei Chemikaliengeruch leisten, ein Chemiearbeiter
nicht. Verlieren diese Empfindungsnormen an Kraft, wird eine viel grofliere Variabili-
tat deutlich, als vorher angenommen.

Dabei lassen sich die auBeren Enden dieser Haufigkeitsverteilung von Empfindlich-
keiten aber nicht einfach pathologisieren. Biologisch gesehen kdnnen z.B. sowohl
eine sehr geringe als auch eine sehr starke Empfindlichkeit in bestimmten 6kologi-
schen Nischen funktional sein. Gesellschaftlich wird aber in der Regel Normabwei-
chung als NormverstoR interpretiert und negativ etikettiert; etwa hohe Empfindlich-
keit als 'Uberempfindlichkeit'.
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Anfélligkeit vs. Unanfalligkeit

Genetische Dispositionen werden in der Gesundheitsperspektive meist nur als Nega-
tiv-Variante, also Krankheitsanfalligkeit diskutiert. Aber auch eine angeborene
Krankheitsunanfalligkeit ist relevant, was sich bisher vor allem in Uberlegungen
zum genetischen Screening niedergeschlagen hat. Hiermit lieRBe sich nicht nur eine
negative Selektion von Anfalligen durchfiihren, sondern auch eine positive Selektion
von Unanfalligen.

Genetische Merkmale sind oft gesundheitlich ambivalent: sie konnen das Risiko
durch bestimmte Schadstoffe/fur bestimmte Krankheiten erhéhen, zugleich das Ri-
siko durch andere Schadstoffe/fur andere Krankheiten mindern, und fur noch an-
dere Schadstoffe/Krankheiten vollig irrelevant sein. Eine kleine Anzahl von Perso-
nen ist durch Gen- und Chromosomenschaden hoch geféahrdet (Typ: Erbkrankhei-
ten). Aber selbst hier variieren Form, Schweregrad und Eintrittszeitpunkt der Er-
krankung mit dem 'genetischen Hintergrund' und/oder sind zugleich von psycho-
zialen und physikochemischen Ausldsern und Verstarkern (Promotoren) abhangig.

Abgesehen von dieser Extremgruppe von Erbkrankheiten gibt es aber in der Bevol-
kerung die verschiedensten Formen, Grade und Kombinationen genetisch bedingter
Anfalligkeiten und Unanfélligkeiten, die im Zusammenwirken mit Umweltfaktoren
fur eine grofle Unterschiedlichkeit individueller Gesundheitsrisiken sorgen. Wenn
nicht seltene 'durchschlagende’ Erbkrankheiten betrachtet werden, sondern der
Normalfall von - bunt gemischt - angeborenen und erworbenen Anfalligkeiten und
Unanfalligkeiten fur Schadstoffe, ergibt sich folgende Sicht (MASCHEWSKY 1993):

* zum einen sind die Zusammenhange zwischen genetischer Anlage und Krankheit
oft schwéacher oder weniger eindeutig, als zunadchst angenommen (z.B. bei lang-
samen und schnellen Acetylierern)

» oder sie fuhren zur beruflichen Diskriminierung (z.B. erschwert das hohere Risiko
von US-Afroamerikanern fur erblich bedingte Sichelzellandmie ihre Einstellung in
der Chemie-Industrie)

» oder sie gelten gesellschaftlich als unproblematisch (z.B. Unterschiede im Alko-
holstoffwechsel beim Enzym Alkoholdehydrogenase; wer wenig Alkohol vertragt,
wird beldchelt oder bedauert, aber niemand fordert zum Schutz der Betroffenen
allgemeine Null-Exposition).

In dieser Sichtweise verlieren genetische Risiken ihre behauptete Sonderstellung und
werden auf ein Normalmalf zurechtgestutzt. Trotz der theoretischen Relevanz und
politischen Akzeptanz des genetischen Ansatzes bleibt also fraglich, ob er sich im
Umwelt- und Arbeitsschutz konsequent und sozialvertraglich umsetzen laf3t. So ist
die gleichzeitige differenzierte Berucksichtigung von Dutzenden von Stoffwechsel-
typen mit - je nach Exposition - sehr unterschiedlichen Gesundheitsrisiken zwar
denkbar, durfte aber in der Praxis schnell zur sozialen Ausgrenzung ganzer Perso-
nengruppen verkommen, sofern Regelungen dies nicht erfolgreich verhindern.
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Fraglich bleibt somit, ob Gesundheitsgefahren durch Chemikalien durch Wissen oder
- im Gegenteil - durch Nichtwissen um genetische Risiken besser gesteuert werden
kénnen.

Abgesehen von Extremfallen spezifischer genetischer Anfalligkeit, die in der Regel
schon frih im Leben auffallen dirften und von einer in dieser Hinsicht kompetenten
und sensiblen Medizin prinzipiell erkennbar waren, ist sicher allgemeine Expositi-
onsminderung die einfachere und sozialvertraglichere Praventionsstrategie. Fur die
genannten Extremfélle erscheinen - nach erfolgter kompetenter Diagnose, und nicht
etwa voreiliger Psychosomatisierung und Psychiatrisierung - individuell-praventive
MalRnahmen, wie Einrdumung von Sonderrechten, eines Behindertenstatus, Zuwei-
sung von Schutzzonen, etc., sinnvoll.

Selektion und Drift

Personen haben unterschiedliche Lebenslaufe und Berufswege. Bezogen auf den So-
zialstatus lassen sich diese als Aufwarts- oder Abwartsmobilitat kennzeichnen. Spa-
testens seit den Untersuchungen der 30er Jahre zur Verteilung Schizophrener auf die
Stadtteile von Chicago hat vor allem die Abwartsmobilitat die Sozialwissenschaft in-
teressiert.

Diskutiert wurden zwei Modelle: nach dem Streimodell machen die Lebensbedin-
gungen in Armutsvierteln korperlich und psychisch krank und fuhren dazu, dal3 sich
hier bsd. viele Schizophrene finden lassen. Nach dem Drift-Modell kénnen sich psy-
chisch Kranke in 'normalen’ Stadtgebieten nicht sozial halten und mussen in Slums
abwandern. Diese Denkfigur lait sich auf andere Themen anwenden, wie Arbeitslo-
sigkeit und Krankheit allgemein, oder Herzinfarkt und Arbeitsplatz
(MASCHEWSKY 1981).

Vererbte Unterschiede kdnnen ebenfalls solche Driftprozesse auslosen, vor allem
wenn sie sich im Fuhlen und Erleben manifestieren. So ist wahrscheinlich die Wahl
des Arbeitsplatzes oder Wohngebiets mitgesteuert durch die Beobachtung, wo man
sich wohlfuhlt, und nicht nur abhéangig von 6konomischen und sozialen Zwéangen
und dem Zufall. Damit erfolgt unter gunstigen Bedingungen eigeninitiativ eine ge-
wisse 'Passung’ zwischen Person und Umwelt - eine Art 'person environment fit' -,
mit der Tendenz, Gesundheitsrisiken kleinzuhalten.

Unsichtbare Behinderungen
Bestimmte genetische Dispositionen kdnnen eine Art unsichtbarer Behinderung

(GIBSON 1993) darstellen, die ihre Trager lebenslang benachteiligt, ohne dal die bei
vielen sichtbaren Behinderungen bestehenden Schutzmechanismen (Krankenrolle,
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Krankheitsgewinn, Solidaritat, Einrichtung professioneller Hilfesysteme, Vergunsti-
gungen, Schutzzonen) greifen. Personen mit unsichtbaren Behinderungen werden
entsprechend sozial ausgegrenzt; ihr Anderssein wird als Psycho- oder Soziopathie
interpretiert, was weitere Stérungen fordert.

Unsichtbare Behinderungen kénnen zu sichtbaren werden, wenn entweder diese Be-
hinderung an einem somatischen Korrelat diagnostizierbar wird, oder sich die so-
ziale Interpretation dndert. So wurden z.B. in den 70er Jahren Verhaltensauffalligkei-
ten bei 'ungezogenen' Kindern uminterpretiert in frihkindliche Hirnschadigungen
(MCD, Minimale Cerebrale Dysfunktion; ESSER/SCHMIDT 1987, RUF-BACHTIGER
1987), mit erheblichen Auswirkungen fur die Betroffenen: einerseits soziale (Re-) In-
tegration in Familie und Schule, Uminterpretation auffalligen Verhaltens von ab-
sichtlicher Provokation in unabsichtliches Steuerungsdefizit; andererseits zum Teil
Medikalisierung und festschreibende Etikettierung.

BeeinfluRbarkeit

Gesundheitsférderung erganzt Pravention. Gesundheitsforderung betont quasi das
Innenleben der Gesundheitsgefahrdung, also die Disposition statt der Exposition.
Gesundheitsforderung kann sich auf die Vergrolierung der Bewaltigungskapazitat
(coping) fur vor allem psychsoziale Gesundheitsrisiken beziehen. Sie wird freilich
auch als Strategie verstanden, tatsdchlich und potentiell Betroffene im Hinblick auf
Veranderungsverhalten (empowerment) zu aktivieren und zu befahigen
(RAPAPAPORT 1985; ROSENBROCK 1997). Ebenso wie Pravention kann Gesund-
heitsforderung auf der individuellen oder strukturellen Ebene ansetzen.

Individuelle Gesundheitsférderung zielt darauf ab, die betreffenden Personen zur
besseren Bewaltigung von Gesundheitsrisiken zu befahigen, z.B. durch Entwicklung
einer bestimmten 'Arbeitskultur’ (GOBEL/GUTHKE 1990). Theoretisches Wissen,
Fertigkeiten, Erfahrungen und geeignete Motivation kdnnen hilfreich sein, um Ge-
sundheitsgefahren zu begrenzen, und diese Qualifikationen kénnen weitgehend ge-
lernt werden. 'Arbeitskultur' meint soziale Normen und Verhaltensstile bei der Ar-
beit, die die Arbeitsweise selbst und damit auch Gesundheitsrisiken bei der Arbeit
beeinflussen. Beispiele: Gebrauch oder Nichtgebrauch (aber auch Fehlen) von
Schutzkleidung und Sicherheitsausrustung; Beachtung von Gesundheitsrisiken; so-
ziale Zwéange zur Hinnahme geféhrlicher Arbeitsbedingungen. Diese Arbeitskultur
kann fur bestimmte Lander, Firmen, Berufe und Arbeitsplatze spezifisch sein. - Bei-
spiele:

» Oft hindern nicht nur der mit der Nutzung verbundene Verlust an Bequemlichkeit
oder Bewegungsfreiheit Arbeiter daran, Sicherheitsvorkehrungen zu nutzen. Statt
dessen widerspricht risikomeidendes und -minderndes Verhalten bestimmten
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'Macho'-Normen (auch bei Frauen) von Einsatzbereitschaft, Wagemut, Abenteu-
erlust, und 'Méannlichkeit'.

« Risikoverhalten 1aRt sich oft verstehen als Protest gegen Fremdbestimmtheit und
Langeweile. Wenn es auch medizinisch als selbst-destruktives 'abweichendes Ver-
halten’ gilt, so wird es doch sozial akzeptiert, wenn nicht gar erwartet, ahnlich wie
hoher Alkoholkonsum, 'sportlicher Fahrstil’, etc. Risikoverhalten ist daher meist
'konformes abweichendes Verhalten'. Risikomeider gelten als Aulienseiter,
'‘Angsthasen’ und 'Spielverderber’.

Strukturelle Gesundheitsforderung meint die Befahigung von sozialen Organisatio-
nen, ihren Mitgliedern bei der Identifikation und Bewaltigung gesundheitlicher Pro-
bleme besser zu helfen und sie dauerhaft in den Stand zu versetzen, sich selbst zu
helfen bzw. zu schitzen. Dies schlie3t die Schaffung geeigneter Institutionen ein,
setzt ein Recht auf Information und auf Expositions- bzw. Arbeitsverweigerung vor-
aus.

Recht auf Information leitet sich z.B. ab aus einem Gesetz im Arbeitsschutz einiger
US-Staaten, das Arbeitnehmern ein Recht zusichert auf Information Uber bekannte
oder vermutete Gesundheitsschaden durch toxische Arbeitsstoffe (DAVIS u.a. 1988).
Das Gesetz umfalit ein Recht auf Vermeidung und - in geringerem Umfang - ein
Recht auf Kontrolle. Dieses 'right to know' ist nicht nur auf individueller Ebene wich-
tig, sondern vor allem auf kollektiver (Gewerkschaften, Kommunen).

In diesen Zusammenhang gehoért auch die Einrichtung von Gesundheitszirkeln, die
ein wesentliches Element im Konzept der betrieblichen Gesundheitsférderung dar-
stellen. Die Gesundheitszirkel-Bewegung in Deutschland ist von der italienischen
Arbeitermedizin angeregt worden (LENHARDT 1997, WINTERSBERGER 1988). Eine
Grundannahme solcher Gruppen ist, daR Einzelbeobachtungen und Fallberichte tber
Gesundheitsschaden ernst genommen werden mussen, und nicht relativiert werden
darfen durch den Verweis auf (vorlaufig) 'gesicherte Erkenntnisse'. Auch sollten
PraventionsmalRnahmen nicht solange aufgeschoben werden, bis irgendwann einmal
erfolgende epidemiologische Studien den behaupteten Zusammenhang genauer un-
tersucht haben.

Es zeigt sich, daf3 auch das Konzept der Gesundheitsférderung, wie es vor allem in
der Ottawa Charta der WHO von 1986 niedergelegt ist, keine eindeutigen Antworten
auf die Frage nach 'Exposition’ oder 'Disposition’ gibt. Vielmehr stehen sich diese Be-
griffe und die damit verbundenen Konzepte auch in der neueren gesundheitswissen-
schaftlichen Theorie und Praxis oft diametral und konfrontativ gegentber. Die
Spannung zwischen ihnen stellt ebenso ein 'umkampftes Gelande' der Praventi-
onspolitik dar wie die weiter oben bereits erdrterten Fragen des Kausalnachweises
und der Feststellung des Ausmafies des Risikos.
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Im folgenden soll das komlexe Verhaltnis von Disposition und Exposition - sowohl
im Hinblick auf Atiologie als auch auf Intervention - an einigen Beispielen verdeut-
licht werden.

3.4  Beispiele fur kausale Dominanz von Exposition vs. Disposition

Im Normalfall der Krankheitsentstehung ist auszugehen vom Aufeinanderwirken
verschiedener (genetisch bedingter oder erworbener) Anfalligkeiten und Unanfal-
ligkeiten (Disposition) und verschiedener Risiko- und protektiver Faktoren
(Exposition). Die konkrete Konstellation dieser Komponenten unterscheidet sich da-
bei von Krankheitsfall zu Krankheitsfall. Die Berechtigung der Subsumierung dieser
unterschiedlichen Konstellationen unter denselben Krankheitsbegriff ergibt sich
daraus, dal} die physiologische Endstrecke dieses Prozesses ahnlich oder identisch
ist.

Hier werden zwei Beispiele dargestellt, die die Dominanz - das 'Durchschlagen’ - von
einmal Exposition, einmal Disposition auf die Krankheitsentstehung demonstrieren.

3.4.1 Anstieg der Krebshaufigkeit nach Tschernobyl

Die starke Haufung von Fallen von Schilddrisenkrebs bei weildrussischen Kindern
nach dem Reaktorunfall von 1986 in Tschernobyl (ABELIN u.a. 1994, BAVERSTOCK
u.a. 1992, KAZAKOV u.a. 1992) ist ein Beispiel fur das Durchschlagen von Exposition
auf Krankheit. Strahlung und radioaktiver Fallout kbnnen - je nach Zusammenset-
zung und aufgenommener Dosis - unterschiedliche Strahlenkrankheiten auslésen. Im
Fall Tschernobyl waren die Liquidatoren meist Direktstrahlung ausgesetzt, wahrend
die Allgemeinbevélkerung - auch anderer Lander - vor allem durch den Fallout be-
troffen war. Dieser enthielt das relativ kurzlebige radioaktive Isotop Jod-131 und die
langerlebigen radioaktiven Isotope Casium-137, Strontium-89, Strontium-90 und Ba-
rium-14o0; diese wurden neun Tage nach dem GAU schon an der US-amerikanischen
Westkulste gemessen (GOULD/GOLDMAN 1992). Angesichts dieser Zusammenset-
zung des Fallouts wurde insbesondere ein Anstieg der Schilddrisenkrebs-Inzidenz
erwartet; daneben auch ein schwacherer Anstieg der Krebs-Inzidenz insgesamt und
der Sauglingssterblichkeit.

Die Inzidenz von Schilddrisenkrebs bei Kindern in Beloruf3land stieg von durch-
schnittlich 1 Fall vor dem GAU auf 27 (1990), 55 (1991), 66 (1992) Falle; damit wuchs
die Inzidenz in sechs Jahren um den Faktor 62 (ABELIN u.a. 1994). Dieses Beispiel
belegt, daR starke Exposition durchschlagen und Disposition, Zeit und Zufall 'tber-
spielen' kann. Ist Strahlenexposition stark genug - aber nicht so stark, um akut zu
toten -, wird mit hoher Wahrscheinlichkeit Krebs erzeugt.
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Insgesamt zeigten aber Medizin, Strahlenbiologie, Gesundheitswissenschaft und an-
dere einschlagige Wissenschaftsdisziplinen eine erstaunliche Zurtckhaltung bei der
Untersuchung der Tschernobyl-Folgen. Diese Zuruckhaltung lafit sich mit dem Ver-
weis auf die Veranderungsresistenz bzw. Tragheit des Forschungsbetriebs und For-
derungssystems nicht hinreichend erklaren; schliel3lich haben andere pl6tzlich auf-
tretende Gesundheitsprobleme - wie 'Toxic Oil Syndrome' - mit staatlicher Unter-
stitzung ganze Forschergruppen beschaftigt.

Hinsichtlich Tschernobyl wurde statt dessen immer wieder versucht, Zahlen wie die
von ABELIN u.a. mit unterschiedlichen Argumenten infrage zu stellen oder den be-
obachteten Anstieg von Krebsfallen als nicht strahlen-bedingt zu erklaren; z.B.

» die Latenzzeit bei Schilddriusenkrebs betrage 1o Jahre und mehr (SCHNEIDER u.a.
1985), weswegen der Anstieg gar nicht auf der Strahlenexposition beruhen kénne;
allerdings wurden auch schon Latenzzeiten von nur drei Jahren beobachtet
(SHORE 1992)

« die hohen entdeckten Inzidenzen beruhten auf falsch-positiven Gewebsdiagnosen
bzw. einem detection-bias (BERAL/REEVES 1992, RON wu.a. 1992, SHIGE-
MATSU/THIESSEN 1992), seien also ein methodisches Artefakt

» viele berichtete Falle wirden auf einem ruhenden, und daher klinisch irrelevan-
tem Karzinomtyp beruhen.

Die berichteten Morbiditats- und Mortalitatsdaten Gber die Strahlenopfer insgesamt
unterschieden sich um bis zum Faktor 1.000. Wahrend die Moskauer Zentralregie-
rung und diverse westliche Institutionen einschlielich der Internationalen Atom-
energiebehoérde (IAEA 1991) nur von einigen bis einigen Dutzend Erkrankten und
Verstorbenen sprachen (z.B. KORBER 1991: 31 Tote) -, berichteten zahlreiche be-
lorussische und ukrainische Wissenschaftler und Politiker, aber auch einige westliche
Wissenschaftler von mehr als 1o0.000 Toten (GOULD/GOLDMANN 1992,
LENGFELDER 1994). Diese Wissenschaftler beschuldigten die Atomlobby der Ver-
harmlosung und Datenféalschung; diese konterte mit dem Vorwurf der Panikmache
und Radiophobie.

Nach dem Tschernobyl-GAU 1986 gab es auch in der westdeutschen Bevdlkerung
groRe Befurchtungen hinsichtlich der Gesundheitsfolgen. Diese wurden verstarkt
durch den in der Offentlichkeit ausgetragenen Streit der Strahlenexperten, die sehr
unterschiedliche Meinungen zu den Risiken vertraten, was den Glauben an die Ob-
jektivitat der Wissenschaft zeitweise merklich erschitterte. Der damalige Innenmi-
nister Zimmermann ordnete daher an, den offentlichen Expertenstreit zu unterlas-
sen. Auch viele Grenzwerte wurden kurzerhand nach oben 'korrigiert’, so daf3 z.B.
Milch, die oberhalb der bis dahin gultigen Grenzwerte lag, auf einmal auch fur Kin-
der wieder trinkbar wurde. Derselbe Effekt wurde erzielt durch Verdinnung ver-
strahlter Milch-Chargen mit weniger belasteter Milch, mit gezielter Heranflihrung
bis knapp unter die Grenzwerte.
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Gesundheitliche Folgen des GAU waren dann hinreichend erkennbar, wenn sie sich -
vorwiegend, oder zumindest auch - in bestimmten seltenen Krankheiten duf3erten,
etwa Schilddrusenkrebs. In Belorufdland wurde - wie eben dargestellt - eine entspre-
chende Steigerung von Schilddrtsenkrebs bei Kindern nachgewiesen. In der Sowijet-
union selber wurden die Spuren aber anscheinend systematisch verwischt, indem die
strahlenkranken 'Liquidatoren’ in ihre weitverstreuten Heimatorte zurtickgeschickt
wurden, wo ihre Krankheit nicht auffiel, fehldiagnostiziert, oder - bei richtiger Dia-
gnose - nicht weitergemeldet wurde.

In der BRD und anderen Landern West- und Nordeuropas lagen die radioaktiven
Expositionen nach dem GAU um GrolRenordnungen unter den Werten im Katastro-
phengebiet. Trotzdem wurde in der BRD-Offentlichkeit nach Tschernobyl oft eine
deutliche Zunahme der Krebserkrankungen und -todesfélle erwartet. Eine allge-
meine Steigerung der Krebs-Mortalitat in der BRD durch den GAU wirde aber
wahrscheinlich im 'Hintergrundrauschen' untergehen. An einer Modellrechnung: Die
Krebs-Mortalitat in den alten Bundeslandern betrug etwa 25 %, d.h. jede(r) Vierte
starb an Krebs. Das waren jahrlich etwa 165.000 Krebstote, mit einer Schwankungs-
breite von etwa + 5.000 Toten von Jahr zu Jahr. Hatte der GAU in den alten Bundes-
landern z.B. 20.000 zusatzliche Krebstote verursacht - was seinerzeit zu den héheren
Schatzungen zahlte -, die erstmals nach 5 Jahren auftraten und sich gleichmafiig Gber
weitere 15 Jahre verteilten, dann waren von 1991 bis 2005 jahrlich etwa 1.300
Krebstote mehr zu erwarten gewesen. Eine solche Steigerung von 0,8 % liegt noch
deutlich unterhalb der normalen Schwankungsbreite und &Rt sich nicht statistisch
nachweisen.

Hintergrund der erwéhnten kral3 differierenden Einschatzungen bzw. Beobachtun-
gen ist die sofort nach Tschernobyl einsetzende politische Kontroverse um die Zu-
kunft der Kernenergie. Fast alle deutschen Politiker und Parteien forderten unter
dem frischen Eindruck des GAUs den Ausstieg, zum Entsetzen der Atomindustrie.
Die Atomindustrie konnte sich nur mit dem Ausstieg aus der 'unsicheren' sowjeti-
schen, nicht aber der 'sicheren’ westlichen Kernenergie anfreunden. Daraufhin be-
gannen die meisten Politiker, sich wieder vorsichtig von ihren eigenen Ausstiegsfor-
derungen zu distanzieren. Die Atomindustrie legte nach und entdeckte ihre globale
Verantwortung: allgemein durch Bereitstellung “sauberer” Energie ohne Luftver-
schmutzung und Klimaeffekt; und speziell durch die lukrative Sanierung der
“maroden Ost-AKWs”.

Fazit

Sind Expositionen sehr stark, Uberfordern sie unabhangig von individuellen Diffe-
renzen in der Disposition die Verarbeitungsmaglichkeiten aller Betroffenen und fuh-
ren mit hoher Wahrscheinlichkeit zu Krankheit. Dieser Effekt zeigt sich auch bei den
Strahlenfolgen von Tschernobyl. Das bedeutet einerseits, da bei solchen extremen
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Expositionsbedingungen &tiologische Prozesse anders verlaufen als unter 'Nor-
malbedingungen' schwacher bis héchstens mittlerer Expositionen; und andererseits,
dald extreme Expositionsbedingungen - als quasi 'natlurliche Experimente' - enorme
Erkenntnischancen bieten.

Die Wissenschaft hat bei diesem Thema - abgesehen von wenigen Ausnahmen -
klaglich versagt. Entweder scheute sie von vornherein vor dem “heifen' Thema zu-
ruck; oder sie lie3 sich von dem signalisierten Unwillen der Politiker, Behérden und
Betreiber schnell abschrecken; oder sie betrieb Verharmlosung. Damit wurden ein-
malige Erkenntnischancen gezielt vertan. Entsprechend erschienen 1996 - zum lo.
Jahrestag des GAUs - praktisch keine medizinischen Publikationen dazu, aber - wie
schon seit Jahrzehnten - wieder Hunderte von Artikeln zu den Gesundheitsgefahren
durch Cholesterin, Rauchen und Bluthochdruck.

3.4.2 Monogene Erkrankungen

Monogene Erkrankungen sind z.B. Sichelzellandmie, b-Thalassdmie, Hamophilie A
und B, Phenylketonurie, Homocystinurie, Ahornsirup-Krankheit, Lesch-Nyhan-Syn-
drom, Immun-Mangel-Syndrom, Tay-Sachssche Erkrankung und alpha-1-Antitryp-
sin-Mangel (ENQUETE-KOMMISSION 1990). Sie sind nach bisherigem Kenntnis-
stand sehr selten - von 1:1500 fur alpha-1-Antitrypsin-Mangel bis zu 40-50 Falle
weltweit fur das Immun-Mangel-Syndrom. Viele monogene Erkrankungen lassen
sich weiterhin praktisch nicht vermeiden - nur der Zeitpunkt ihrer Manifestation lait
sich durch Expositions-Prophylaxe hinausschieben. Monogene Erkrankungen zeigen
ein sehr starkes Durchschlagen genetischer Risiken, sind aber nur ftr wenige Indivi-
duen relevant. Beispiele hierfur sind:

» die Uber 3.000-fach erhohte Anfalligkeit gegentiber UV-Licht (und damit Haut-
krebs) bei der Erbkrankheit Xeroderma pigmentosum

» die um den Faktor 1oo erhohte Auftretenswahrscheinlichkeit von Morbus Bech-
terew bei Auftreten des Gewebs-Antigens HLA-B27

» die wesentlich erhéhte Wahrscheinlichkeit von Lungenemphysemen bei einem
erblich bedingten Mangel des Enzyms alpha-1-Antitrypsin

» die Erblichkeit von Krankheiten wie Phenylketonurie, Mukoviszidose, Retinobla-
stomen, etc.

Monogene Erkrankungen beinhalten in der Regel eine Unfahigkeit des Korpers,
‘ganz normale’ Umwelteinflisse (Licht, Nahrungsmittel, etc.) zu verarbeiten. Ein
spezifischer Defekt fuhrt dazu, dal} solche Umwelteinflsse zu lebensbedrohlichen
Noxen werden. Da Exposition gegenuber solchen Umwelteinflissen oft nicht ver-
meidbar - hochstens verminderbar - ist, (Gen-) Therapie noch weitgehend Theorie ist
und haufig auch Mdglichkeiten zur Kompensation des Defekts fehlen, sind
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irreversible oder letale Schadigungen bisher meist langfristig unausweichlich.
Allerdings sind die Verlaufe oft starker variabel und beeinfluBbar, als friher
angenommen wurde.

Die wissenschaftliche Diskussion, mehr noch die Diskussion in den Medien und am
(politischen) Stammtisch, wird von solchen seltenen Einfachmodellen genetischer
Gesundbheitsrisiken beherrscht. Die Verallgemeinerung solcher Einfachmodelle gene-
tischer Bedingtheit fuhrt allerdings zur Vergroberung und letztlich Verfalschung
O0kogenetischer Zusammenhdange. Einfachmodelle sind zwar leichter zu verstehen
und von eindrucksvoller Dramatik, aber fur die Praxis oft nur begrenzt relevant, vor
allem wegen des seltenen Auftretens entsprechender Félle in der Gesamtbevolke-
rung. Allerdings: aus der Perspektive des Einzelfalls, z.B. der Person mit Mukoviszi-
dose, ist die Dramatik verstandlich und berechtigt - nur kann dies nicht die Perspek-
tive der Allgemeinbevélkerung sein.

Fazit

Ein durch Expositionsprophylaxe praktisch unbeeinfluBtes Durchschlagen geneti-
scher Risiken ist bei monogenen Erkrankungen die Regel. Solche Falle sind aber sehr
selten, wenn auch sehr dramatisch. Sie bedingen meist sehr spezifische Erkrankun-
gen, verkérpern manchmal aber auch eine seltene atiologische Extremvariante der
Entstehung haufiger Krankheiten, wie Brustkrebs und Hypertonie. Solche Falle wur-
den von einigen Wissenschaftlern hochgespielt zu allgemeinen Modellen des ‘geneti-
schen Anteils' von Krankheiten - wohl um ihre Chancen bei der Forschungsforde-
rung zu erhéhen -, aber die Politik ist dem bisher zurecht nicht gefolgt.

3.5  Beispiele fir die Verschrankung von Exposition und Disposition

Im Regelfall der Krankheitsentstehung sind Exposition und Disposition miteinander
verschrankt. Beide Komponenten kénnen variieren; ihr Einflufl3 auf die resultierende
Krankheit ist - unter sonst gleichen Bedingungen - umso starker, je starker sie variie-
ren. Das heil3t: bei geklonten Individuen kénnte das Auftreten der Erkrankung nur
mit der Exposition variieren; es entstiinde der Eindruck, die Erkrankung sei rein ex-
positions-bedingt. Bei voll standardisierter Umwelt und variierender Erbanlage ent-
stinde der umgekehrte Eindruck. Diese beiden Extremfalle sind auf3erst selten, auch
wenn sie - z.B. in der Zwillingsforschung, mit dem Vergleich der Erkrankungsraten
bei eineiigen vs. zweieiigen Zwillingen - besondere Erkenntnischancen bieten. Gute
Beispiele fur eine Verschrankung von Exposition und Disposition sind z.B. Allergien,
aber auch Herz-Kreislauf-Krankheiten, Asthma, etc.
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Noch ein Hinweis. - Disposition wird oft gleichgesetzt mit Vererbung. Das ist falsch:
auch frihere Expositionen und die Anpassungsmuster des Organismus daran geho-
ren zur Disposition. Beispiele: Wiederholter Kontakt mit einem Schadstoff kann zur
Enzyminduktion fuhren, die den Schadstoff immer erfolgreicher entgiftet. Der erste
Kontakt mit einem Antigen fuhrt zur Bildung von Antikdrpern, die beim néachsten
Antigen-Kontakt Immunitat garantieren - oder eine Allergie.

3.5.1 Krebs

Auf molekularer Ebene liegt Krebs immer eine Stérung der Erbinformation zu-
grunde: Punktmutationen (an einzelnen Genen), Vermehrung und Fehlen von Genen
und Bruch von Chromosomen. Die meisten Mutationen treten an Korperzellen auf,
einige aber auch an Keimbahnzellen und sind dann vererbbar. Krebs tritt meist im
mittleren oder spaten Alter auf; bei frihem Krebs ist der genetische EinfluR meist
groRer.

Es gibt eindeutig erblich bedingte Krebserkrankungen; daneben bzw. dartiber hinaus
sogenannte 'Familienkrebse’. Damit sind verbreitete Krebserkrankungen gemeint, die
multifaktoriell bedingt sind, und auch einen genetischen Anteil haben. Sie kdnnen
z.B. an Lunge, Brust, Darm, Eierstock und Gebarmutter auftreten. Bei Familienkrebs
tritt der Krebs auf

* in mehreren Generationen (z.B. Gebarmutterkrebs bei Mutter, Tochter, Enkelin)

» bei Geschwistern (z.B. Hodenkrebs bei Bridern)

« in ungewohnlichen Altersstufen (z.B. Brustkrebs bei jungen Madchen)

* beim untypischen Geschlecht (z.B. Brustkrebs bei Mannern)in Zwillingsorganen
(z.B. beide Hoden betroffen)

» als multizentrischer Krebs (z.B. mehrere Krebsherde im Gehirn)

« als mehrfacher Krebs ohne Metastasenbildung (z.B. gleichzeitig Lungenkrebs und
Leukamie).

Gut untersucht ist die familidare Haufung von Brustkrebs (IDLE 1991). Das relative
Risiko (Durchschnittsrisiko = 1) eines Brustkrebses betragt bei Schwestern von
krebskranken Frauen

* 1,6 bei Patientinnen, die 55 Jahre und alter sind
e 2,3 bei Patientinnen, die 45 bis 55 Jahre alt sind
« 3,9 bei Patientinnen, die bis zu 45 Jahre alt sind
* 6,4 bei Patientinnen mit beidseitigen Brustkrebs.

Der genetische Anteil ist anscheinend um so hoher, je friher die Krankheit auftritt.
Allerdings kann die Ubereinstimmung der Personen beztiglich der Krankheit nicht
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ausschlie3lich genetisch bedingt sein, sondern kann auch durch Ubereinstimmende
Lebensweise, Exposition, etc., zustande kommen.

Allgemein soll gelten (IDLE 1991): Der genetische Anteil beim Brustkrebs betragt bei
Patientinnen im Alter bis zu 20 Jahren 37 %, im Alter bis zu 45 Jahren 8 %, und fur
alle Altersgruppen 4 - 5 %. In einigen seltenen Fallen (Haufigkeit: 0,3 %) verursacht
ein anscheinend dominantes Gen ein extrem hohes Risiko bei Verwandten ersten
Grades.

Nach der klassischen Auffassung der Krebsentstehung erfolgt in der ersten Stufe
(Tumor-Initiation) die Schadigung des Genmaterials normaler Zellen durch chemi-
sche, physikalische oder mikrobiologische Karzinogene. Dadurch dndert sich die Re-
aktionsfahigkeit dieser Zellen. Sie werden nicht geschwéacht oder zerstort, sondern,
im Gegenteil, Uberlebensfahiger, tendenziell unsterblich. Sie kdnnen z.B. weniger auf
negative Wachstumsfaktoren oder den programmierten Zelltod reagieren. Die
zweite Stufe (Tumor-Promotion) besteht in der vermehrten Teilung oder dem erfolg-
reicheren Uberleben der so verdanderten Zellen und erhéht die Wahrscheinlichkeit
zusatzlicher genetischer Schaden. Damit wachst auch die Wahrscheinlichkeit, daR
eine Untergruppe der veranderten Zellen bdsartig wird.

Dieses klassische Zwei-Phasen-Modell gilt inzwischen als zu einfach. Es wird jetzt
mehr das Zusammenwirken von inneren und aufleren Faktoren beachtet. Beispiel:
Viele krebserzeugende Chemikalien bendtigen einen Umbau durch den Stoffwechsel
zu energiereichen Verbindungen, um karzinogen zu wirken. Wichtig sind in diesem
Zusammenhang die Cytochrom-P450-Enzyme. Hinsichtlich der Verfugbarkeit dieser
Enzyme gibt es vielhundertfache Unterschiede zwischen Menschen (HARRIS 1991,
OMENN 1991).

Fazit

Der gegenwartige Erkenntnisstand zur Krebsentstehung belegt zwar den EinfluR ge-
netischer Faktoren; deren Kausalanteil ist aber insgesamt gering und nur in spezifi-
schen Einzelfallen hoch bis sehr hoch. Eine allgemeine Umsteuerung der Krebsfor-
schung von Expositions- zu Dispositions-Faktoren erscheint daher nicht gerechtfer-
tigt; dies gilt analog fur Pravention und Therapie. Zudem wirde eine solche Um-
steuerung soziale und gesundheitliche Probleme nach sich ziehen, wie Diskriminie-
rung und Medikalisierung. Die einseitige Betonung genetischer Faktoren bei der
Krebsentstehung durch einige Wissenschaftler - mit der erklarten Absicht, For-
schungsgelder umzulenken - erscheint unangemessen, selbst bei Nachholbedarf in
diesem Bereich.
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3.5.2 Varianten des Formaldehyd-Stoffwechsels

Formaldehyd wird im Zusammenhang Umwelt und Gesundheit kontrovers disku-
tiert. Wahrend es von einigen Diskutanten - wegen hoher Exposition, Krebsrisiko,
Wirkung als Allergen, Nerven-, Lungen- und Stoffwechselgift - als wichtiges Ge-
sundheitsrisiko angesehen wird (DAUNDERER 1995, KUKLINSKI 1997, MULLER
1997, VOGEL 1997, WARDENBACH 1997), sprechen ihre Kontrahenten (darunter
viele Arzte) von einem aufgebauschten Scheinproblem.

Die Kontroverse ist schon alter (LAHL/ZESCHMAR 1984). Bis Mitte der 70er Jahre
wurde Formaldehyd als unproblematische Allerwelts-Chemikalie angesehen, was
sich 1979 &nderte, als es zunachst von Epidemiologen der US-Arbeitsschutzbehorde
OSHA und dann der US-Umweltbehdrde EPA als kanzerogen bei Ratten eingestuft
wurde. Dies erforderte nach dem Grundsatz des vorbeugenden Gesundheitsschutzes
eine neue Risikobewertung bei Menschen. Auf Druck der Formaldehyd-Lobby verlor
aber der Spitzenepidemiologe der OSHA seine Arbeit und Prasident Reagan entliel3
nach Amtsantritt sofort die alte Leiterin der EPA (LAHL/ZESCHMAR 1984). Die
neue EPA-Leitung wollte eine Risikobewertung erst vornehmen, wenn die Ergeb-
nisse epidemiologischer Studien vorlagen, mufte davon aber unter dem Druck der
Offentlichkeit wieder abriicken. Im Federal Register bezeichnete die EPA Formalde-
hyd 1984 als 'potenziell karzinogen'.

Die neue Bewertung von Formaldehyd erreichte auch die BRD. 1983 stuften BGA,
BAU und UBA Formaldehyd einvernehmlich als kanzerogen ein, worauf die BASF -
Haupthersteller von Formaldehyd in der BRD - Bundesgesundheitsminister Geildler
aufforderte, diese "leichtfertige” Einstufung rickgangig zu machen. Drei Monate spéa-
ter, 1984, war nach Auffassung der drei Behérden Formaldehyd nur noch krebsver-
déachtig (BGA/BAU/UBA 1984), womit eine Aufnahme als Kanzerogen in Chemika-
liengesetz und Arbeitsstoffverordnung verhindert wurde. Inzwischen ist Formalde-
hyd ein ausgesprochenes Unthema bei deutschen Toxikologen und Arbeitsmedizi-
nern; die Befassung damit gilt als karriereschadigend.

Das Gesundheitsrisiko durch Formaldehyd ist trotz dieser politisch erzwungenen
Entwarnung kontrovers geblieben, wobei es auch nicht mehr nur um das kanzero-
gene Potential geht. Inzwischen zeigen Untersuchungen, dal Formaldehyd - je nach
Stoffwechseltyp - auch neurotoxische Wirkungen haben kann (REMMERS 1997). Es
konnte auch gezeigt werden, dal3 die Verstoffwechselung von Formaldehyd auf vier
unterschiedliche Arten verlaufen kann (ZINGRAF 1997). Bei zwei Stoffwechselvari-
anten wird das Formaldehyd effektiv entgiftet; bei den verbleibenden - selteneren -
Varianten dagegen kommt es aufgrund unterschiedlicher Entgiftungsstérungen zu
einer zyto- und neurotoxischen Vergiftung. Diese Stoffwechselunterschiede sollen in
der Grenzwertsetzung nicht bertcksichtigt sein; das BMG hat ihre Berucksichtigung
bisher abgelehnt (ZINGRAF 1997).
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Fazit

Das Beispiel Formaldehyd zeigt, wie die wirtschaftliche Bedeutung einer vermuteten
Noxe - vermittelt Gber politischen Druck - auf die wissenschaftliche Risikobewertung
zurUckwirkt und ihr Ergebnis dndert. Dies belegt wieder die Uberformung des - nach
POPPER - angeblich autonomen Uberprifungszusammenhangs wissenschaftlicher
Ergebnisse durch den Verwendungszusammenhang.

3.6 Ldsungsansatze

Ebenso wie die Feststellung von Kausalzusammenhangen und die Bewertung von
Gesundheitsgefahren ist auch die Bestimmung der Interventionsstrecke mit erhebli-
chen wirtschaftlichen Interessen besetzt. Wie auf nahezu allen Gebieten der
Praventionspolitik tendiert das Zusammenspiel von gesellschaftlichen Machtver-
teilungen und Beharrungspotentialen dazu, die Eingriffsstrecke moglichst 'spéat’, d.h.
nahe an Individuum und Disposition zu plazieren. Daraus resultiert das - keines-
wegs nur in der Umweltpolitik beklagte - Ubergewicht der 'end of pipe'-Pravention.
Gegen diese bestehen erhebliche Bedenken im Hinblick auf Effektivitat, Effizienz
und Gerechtigkeit (‘environmental justice’, im Sinne von sozialer Gleichverteilung
anthropogener Umwveltrisiken), sowie der Anreizwirkungen. Demgegenuber ist - in
Analogie zu bewahrten Leitbildern, etwa aus dem Arbeitsschutz - am Grundsatz der
Eliminierung mdglicher Schadensquellen vor Einkapselung, Anwendung personli-
cher Korperschutzmittel und (z.B. finanzieller) Kompensation zu erinnern. Allge-
meine und spezifische Expositionsminderung hat demnach grundsatzlich Vorrang
vor Dispositionsminderung.

Dieser vielfach niedergelegten Programmatik mufite auch in der staatlichen Praxis
der Regulierung, Haftung und Verantwortungszuweisung tatsachlich Nachdruck
verschafft werden. Deregulierung bewirkt wegen der regelmaliig ungleich verteilten
Durchsetzungsressourcen im Allgemeinen das Gegenteil. Dispositionsprophylaxe er-
scheint demnach nur vertretbar, wenn Expositionsprophylaxe nicht machbar ist,
oder wenn die Disposition definierbarer Teilpopulationen (z.B. nach Alter, Ge-
schlecht oder individueller Risikodiagnose) sehr unterschiedlich ist, und die davon
betroffenen Individuen mit vertretbarem Aufwand - aktiv oder passiv - geschitzten
werden kdnnen. Ein Weg zur Ermittlung individuell praventionsbedurftiger Perso-
nen besteht im genetischen Screening.

Genetisches Screening

Frihe Entdeckung genetischer Anfalligkeit durch Screenings (Suchtests bei sym-
ptomfreien Personen zur Frihentdeckung von Krankheiten) kann Betroffenen helfen,
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Risiken zu meiden. Allerdings lassen sich Screening-Ergebnisse zum Nachteil der
Betroffenen nutzen, z.B. durch Verweigerung der Einstellung, Beférderung, Aus-
und Weiterbildung; hdhere Versicherungspramien. Diskriminierender Gebrauch von
Screening-Ergebnissen laf3t sich tendenziell vermeiden, indem die Tests nur freiwillig
erfolgen, die Ergebnisse Eigentum des Betroffenen sind und nicht an Dritte weiter-
gegeben, sondern streng gesichert werden, und die Testung durch unabhéangige In-
stitute erfolgt.

Genetisches Screening wird in den USA in der chemischen Industrie und einigen an-
deren Wirtschaftsbereichen eingesetzt (RUDIGER/LEHNERT 1988). In der BRD ist
es von den Gewerkschaften bisher erfolgreich abgewehrt worden. lhre Ablehnung
beruht auf der Beflrchtung, dal durch Auslese besonders widerstandsfahiger und
noxen-resistenter Arbeitnehmer das bestehende Arbeitsschutzsystem ausgehohlt
werde (HIEN 1988). Statt Ursachenbeseitigung werde die Selektion ‘olympiareifer
Belegschaften' propagiert, was die Entdeckung gesundheitsschadigender Noxenwir-
kungen behindere, wenn nicht gar unmaglich mache.

Allgemein wichtig fur den Umgang mit genetischer Information ist das Recht auf
Privatheit, als ein Grundrecht ohne Begrindungszwang. Folgende Normen gelten als
sinnvoll: Man sollte Personen keine Informationen Uber sie selbst aufzwingen; man
sollte nur nutzbare Informationen geben; man sollte zunéachst tber mdgliche Infor-
mationen informieren; der Informationszugang von Dritten mul3 gesetzlich und
ethisch geregelt werden.

Die Fruhdiagnose von Gesundheitsrisiken mit genetischen Methoden fuhrt zu Kon-
troversen, vor allem hinsichtlich unbehandelbarer und/oder spat ausbrechender
Krankheiten:

« Sollte jeder Mensch das Recht haben, sein eigenes zukunftiges Schicksal zu erfah-
ren?

* Braucht jeder Mensch Informationen Uber seinen genetischen Status, um uber
seine Zukunft zu entscheiden?

» Durfen solche Informationen geheimgehalten werden?

» Hat jeder Mensch Anspruch auf Informationen Uber Krankheiten von Verwand-
ten, die fur ihn selbst relevant sein konnten?

* Mussen Arbeitgeber wissen, was Arbeitnehmern schaden kdnnte, um sie davor zu
schutzen?

» Besteht eine Pflicht, Menschen Uber Risiken zu informieren, wenn sie diese Infor-
mation zum eigenen Schutz nutzen kénnen?

» Besteht eine Pflicht Informationen zurtckzuhalten, wenn sie dem Informierten
schaden?

» Haben Versicherungen einen Anspruch auf Kenntnis der genetischen Risiken der
Versicherten?
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* Wann durfen Kinder genetisch getestet werden? Durfen Eltern dies in Vertretung
ihrer Kinder bei 'ausreichender Information’ akzeptieren?
* Wer darf Uber alle diese Fragen im Einzelfall entscheiden?

Schaffung von Schonrdumen, Zuerkennung des Behindertenstatus

Umwelt- und Arbeitsmedizin vernachlassigen Unterschiede zwischen Exponierten.
Tatsachlich sind die Risiken von Exponierten nicht gleich - was bisher nur bei Kin-
dern und Jugendlichen, Schwangeren und Frauen im gebarfahigen Alter bertcksich-
tigt wird. Hier stellen sich Fragen, wie: Sollen um den Faktor 1o verschiedene Anfal-
ligkeiten von Exponierten bei der Umwelt- und Arbeitsgestaltung bertcksichtigt
werden - oder soll die Emission unverandert bleiben, nur hochempfindliche Perso-
nen ermittelt und von einer Exposition ferngehalten werden?

Diese Frage - allgemeine Emissionsminderung oder Schaffung emissionsfreier Schon-
raume - wird, je nach industrie- und gesundheitspolitischem Standpunkt, unter-
schiedlich beantwortet. Entscheidungskriterien kénnten sein:

» notwendiger Umfang der Emissionsminderung

« oOkonomische, soziale, 6kologische und gesundheitliche Folgen der Emissionsmin-
derung

* Umfang des in Schonrdumen zu schitzenden Bevdlkerungsanteils

» Okonomische, soziale, 6kologische und gesundheitliche Folgen der Zuweisung zu
Schonraumen.

Sind hochempfindliche Personen eine Minderheit in der GroRenordnung von Pro-
mille der Bevélkerung - also, bezogen auf die BRD, ab etwa 80.000 Betroffenen -,
darfte Emissionsminderung immer sinnvoller sein. Die Schaffung von Sondereinrich-
tungen und Schutzzonen, das Screening auf entsprechende Risiken, das Fernhalten
von riskanten Arbeitsplatzen, etc., waren bei solchen GréRenordnungen aus 6kono-
mischen und sozialen Grinden in der Regel zu aufwendig. Zudem wiurde die Aus-
grenzung so grofRer Bevolkerungsgruppen - und zwar je unterschiedlicher fur unter-
schiedliche Noxen - demokratische Prinzipien der Gleichberechtigung eklatant ver-
letzen.

Allgemeine Minderung der Exposition

Grundsatzlich ist Pravention durch verminderte Produktion von oder Exposition ge-
genUber Schadstoffen die beste Strategie, um zugleich Umwelt und Gesundheit zu
schitzen. Einerseits ist eine verminderte Produktion von Schadstoffen per se um-
weltschonend; zugleich vermindert sie die Probleme der Exposition und der Entsor-
gung. Andererseits haben die meisten Schadstoffe Mehrfachwirkungen: selbst wenn
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eine dieser Wirkungen weniger gesundheitsschadlich sein sollte, als angenommen,
werden mit ihrer Minderung oder Eliminierung zugleich noch andere Schadwirkun-
gen gemindert.

Am Beispiel der kardiovaskularen Toxizitat: Viele Arbeitsstoffe wirken nicht nur auf
das Herz-Kreislauf-System, sondern schadigen den Korper noch (oder primar) auf
andere Art; z.B. bestimmte organische Ldsemittel durch krebserzeugende, nerven-
und immunschadigende Wirkung. Daher ware auch bei nicht endgultig gesicherter
Herz-Kreislauf-Schadlichkeit von Arbeitsstoffen Pravention oft sinnvoll, denn

"... (1) if one chooses not to act until one has 100 % certain evidence, one is likely to
make mistakes, which have serious consequences for the health and mortality of
many people, and (ii) the factors, which have been mentioned ... are all risk factors
for diseases other than CVD (= Herz-Kreislauf-Krankheiten; RR/WM). If one or
more should prove not to be a risk factor for CVD, there would still be a positive ef-
fect from reducing or removing these factors.” (KRISTENSEN 1989, S. 257)

Trotz des enormen Erkenntniszuwachses der Genetik Uber individuelle Anfalligkei-
ten und Unanféalligkeiten, und trotz der prinzipiellen Verfugbarkeit wirkungsvoller
Filter- und Reinigungstechnologien - die oft gar nicht genutzt werden -, ist und bleibt
Expositionsminderung das Mittel der Wahl.

4, Verhalten vs. Verhaltnisse

Die aus biomedizinischer Sicht méglicherweise krankmachende Exposition ist in der
Regel individuell und sozial Uberformt. Expositionen enthalten deshalb meist einen
'subjektiven Faktor', denn sie lassen sich haufig durch Verhalten vermeiden oder
vermindern. Die Deutungen dieses subjektiven Faktors - Dummheit, Bequemlichkeit,
Gewohnheit, Geldmangel, Zeitmangel, Fehlinformation, sozialer Druck, Resignation,
fehlende Lebensperspektive, Risikolust - verorten ihn unterschiedlich im Spannungs-
feld zwischen selbstbestimmtem exponierendem Verhalten und fremdbestimmten
exponierenden Verhaltnissen. Die Vermittlungen zwischen Verhalten und Verhalt-
nissen - die den 'Zwang der Verhaltnisse' umformen in eine 'freie Entscheidung’' und
umgekehrt - bleiben meist unbeachtet. Beispiele: Gesundheitsrisiken des KfZ-Ver-
kehrs; Pyrethroide in Wohnraumen.

Die Entstehung von Krankheiten kann also grundséatzlich zwei verschiedenen Akteu-
ren zugeschrieben werden - entweder dem Kranken selber oder einer duf3eren In-
stanz. Wenn (psycho-) soziale Faktoren der Krankheitsentstehung vorrangig beachtet
werden, beschreibt man diesen Unterschied mit den Begriffspaaren ‘freiwillig’ vs.
‘unfreiwillig’, 'freie Entscheidung' vs. 'Zwang' bzw.- abgeschwaécht - 'Druck der Um-
stande’, und neuerdings mit 'Verhalten' vs. "Verhaltnissen'. Philosophisch gesehen
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steht dahinter die Kontroverse zwischen Voluntarismus und Determinismus, bzw.
zwischen den Verfechtern von Willensfreiheit vs. Vorbestimmtheit des Handelns
(mit subjektiv empfundener Willensfreiheit als bloRer Einbildung bzw. Epiphéno-
men).

Diese Frage nach der Bedingtheit von Risiken durch Verhalten oder Verhaltnisse ist -
offen oder versteckt - fur die Diskussion um eine Vielzahl von Gesundheitsstorungen
wichtig, von Rauchen, Bluthochdruck, AIDS, Ubergewicht, Diabetes, tiber Drogen-
abhangigkeit, Alkoholismus, Unfélle, Depression, bis zu Herzinfarkt und Krebs. Im
Berufskrankheiten-Verfahren wird etwa die Frage gestellt, ob - trotz Asbestexposi-
tion - nicht Rauchen allein schon den Lungenkrebs verursacht haben kdnnte.

Nachdem geklart ist, dald Gberhaupt etwas zu pravenieren ist, welchen Umfang es
hat, und ob es eher auf Disposition oder Exposition beruht, lautet die vierte Frage an
Pravention: Welche der fur andere Gesundheitsgefahrdungen entwickelten praventi-
onspolitischen Strategietypen im weiten Spektrum von Verhéaltnis- und
Verhaltenspravention bzw. ihren vielfaltigen Mischungen sollen eingesetzt werden?
Auch sie hat Unterfragen: Welche Mdglichkeiten der Beeinflussung von Verhalten
und Verhaltnissen bestehen? Welche Kriterien (Effektivitat, Effizienz, Ethik, Rechts-
staatlichkeit, Demokratievertraglichkeit, etc.) sprechen fur Verhaltens- bzw. Verhalt-
nisbeeinflussung?

Sobald ein (Fehl-) Verhalten zur Krankheit umdefiniert ist - z.B. MCD, Alkoholismus,
Ubergewicht - bzw. fiir ein (Fehl-) Verhalten eine somatische Ursache benannt wurde
- z.B. Aggressivitat durch Bluthochdruck, Hyperaktivitat durch versteckte Nah-
rungsmittel-Allergie - setzen soziale Prozesse ein: eine Krankenrolle wird definiert,
den Betroffenen winkt der Krankheitsgewinn. Meist wird ein Verhalten oder Zu-
stand zur Krankheit gemacht; der umgekehrte Vorgang - die Entpathologisierung -
ist seltener. Die Zuordnung einer Gesundheitsstérung zu freiwilligem Verhalten
oder unfreiwilliger Krankheit ist gesellschaftlich oft umstritten, insbesondere aus
versicherungsrechtlichen Grinden. Fur die Bewaltigung von Krankheit kommt in
der Regel die Krankenversicherung auf, wahrend fir Verhalten und dessen Folgen
jede/r selbst haftet. Diese Aufschlisselung nach Verursachungsanteilen wird durch
die Rechtsprechung und ihr Bemthen um die Klarung der Haftungsfrage weiter for-
ciert.

Gesundheitsbezogene Umweltpolitik bedient sich bislang noch allzuoft des Instru-
ments der Verhaltensappelle. In der Regel soll - mit Blick auf die eigene Gesundheit
und die Verantwortlichkeit fur die Umwelt - Meidungsverhalten angeregt werden
(beispielhaft umfassend: UBA 1994). Wo Verhaltnispravention greift, handelt es sich
Uberwiegend um 'end of pipe'-Ansatze, v.a. Reinigungstechnologien (FULGRAFF
1991, 1994).

Diese Konstellation lenkt davon ab, dal? gesundheitsbezogene Umweltpolitik priméar
ein Feld von Verhaltnispravention ist. Dafur sprechen folgende Griinde:
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» das aus dem Gerechtigkeitsprinzip abgeleitete Verursacherprinzip

» Effektivitats- und meist auch Effizienzaspekte

» die Abwesenheit von Diskriminierung (zwischen mehr oder weniger Exponierten
bzw. Vulnerablen)

e die auf die Verursacher wirkenden Anreize zur allgemeinen Expositionsminde-
rung (im Sinne der Nachhaltigkeit als Oberziel langfristiger Gesundheits- und
Umweltpolitik)

» die Vermeidung von 'Healthismus' (im Sinne dauernder dngstlicher Befal3theit mit
der eigenen Gesundheit).

Verhaltenspravention ist als Ausnahme im allgemeinen begrindungspflichtig. Sie ist
sinnvoll

* bei der Anleitung zum 'bestimmungsgemalen Gebrauch' nicht vermeidbarer, po-
tentiell oder nachgewiesen geféhrlicher Stoffe

 als Anreiz zur Meidung fur verhaltnispraventiv (noch) nicht geléste Probleme

« als nachfragewirksame Veranderung von Konsummustern und Lebensstilen (was
Verhéltnisse andern kann, durch Veranderungen des Entscheidungsverhaltens auf
der verhéltnissetzenden Ebene)

 als Informations-, Skandalisierungs-, Mobilisierungsverhalten, um politische Res-
sourcen zur Veranderung des Entscheidungsverhaltens auf der verhaltnissetzen-
den Ebene zu mobilisieren.

4.1  Verhaltens- vs. Verhéltnispravention

Verhaltenspravention meint Pravention durch Beeinflussung des individuellen Ver-
haltens aktuell oder potentiell Exponierter - etwa durch den Appell an ihre Einsicht,
durch Uberredung, Motivierung (‘Verfiihrung') zu gesundheitlich angemessenerem
Verhalten, durch Erzeugung von Angst bzw. Furcht. Das Individuum engt Verhal-
tensspielrdume ‘freiwillig’ ein. Angst und Furcht gelten dabei nur in héchstens mitt-
lerer Dosierung als praventiv nutzlich; zu grolie Angst/Furcht ist lAhmend und da-
her praventiv dysfunktional (BENGEL 1996).

Verhéaltnispravention meint Pravention durch eine solche Gestaltung sozialer Bedin-
gungen, dal Exposition vermindert/ausgeschaltet wird, oder exponierendes Verhal-
ten entmutigt/verunmaoglicht wird - etwa durch soziale Achtung oder Verbot von
Produktion/Vertrieb/Kauf gefahrlicher Guter, ihre krasse Verteuerung, etc. Das In-
dividuum hat bestimmte Verhaltensspielraume nicht mehr; die Risikominderung er-
folgt ‘unfreiwillig'.

Verhaltenspravention setzt an einem Verhalten an, das als negativ, riskant oder ab-
weichend bewertet wird oder erst noch - durch MalRnahmen der Verhaltenspraven-
tion - bewertet werden soll, also an einem 'Risikoverhalten’. Verhaltenspravention
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unterstellt ihren Adressaten in der Regel rationales Verhalten und ein Interesse an
der Erhaltung oder Wiederherstellung der Gesundheit. Wo dies nicht zutrifft, wird
meist angenommen, die Adressaten verhielten sich vor allem wegen des Fehlens
entsprechender Informationen so ‘falsch’ (Informationsdefizit-Hypothese). Dabei
wird zusatzlich unterstellt, dall spezifische Informationen direkt und unverzuglich
ein spezifisches Fehlverhalten beseitigen kdnnen - unspezifische Effekte, Latenz-Ef-
fekte und Streuverluste solcher Informationen werden dagegen als gering einge-
schatzt.

Tatsachlich zeigen aber viele Gesundheitskampagnen, dal} Gesundheitsaufklarung
von den Adressaten nur dann angenommen wird, wenn sie in die gewachsene
(‘habitualisierte’) Lebensweise (GAWATZ/NOVAK 1993, KUHN 1993) integrierbar
und mit den allgemeinen Lebenszielen vereinbar ist und fur personliches Wohlbe-
finden genutzt werden kann (vgl. KUCKARTZ 1996).

Die Glaubwirdigkeit - und damit auch die Effektivitat - verhaltenspraventiver An-
satze leidet aber nicht nur unter solchen konzeptionellen Defiziten, sondern auch un-
ter einem generalisierbaren Muster der (Fehl-)Gewichtung: Appelle zu risikomei-
dendem Verhalten beziehen sich schwerpunktmaRig auf den Konsum- und Freizeit-
bereich. Im Bereich abhangiger Arbeit wird dagegen haufig von den gleichen Indivi-
duen ein risiko-akzeptierendes Verhalten erwartet, Verhaltensappelle beziehen sich
hier vor allem auf die Verhiutung von Unféllen, von denen ein erheblicher Teil effek-
tiver durch Verhaltnispravention verhutet werden kénnte. Da auch im Bereich po-
tentiell oder tatsachlich toxischer Immissionen haufig die Hinnahme von Risiken ge-
fordert (bzw. strukturell erzwungen) wird, wird Praventionspolitik haufig nicht als
‘fair deal’ wahrgenommen (ROSENBROCK u.a. 1994).

Im rationalistischen Menschenbild ist Risikominimierung ein Leitmotiv. Risikobereit-
schaft, Risikosuche oder gar Risikolust gelten als irrational. Dieses rationalistische
Menschenbild ist empirisch fragwirdig. Tatsachlich scheinen viele Menschen haufig
Risiken einzugehen, weil

* sie diese nicht als Risiken erkennen (Informationsdefizit)

» sie diese zwar als Risiken erkennen, aber glauben, sicher bewaltigen zu kdnnen

» sie aus anderen, ihnen wichtigeren Grinden die Risiken in Kauf nehmen (Kosten-
Nutzen-Abwagung)

* ihnen die mit dem Risiko zuganglichen Erlebnisse Lust verschaffen,

* ihnen die Risiken selbst Lust verschaffen (‘intensiv leben’)

* ihnen Risiken gesellschaftlich als Bewaltigung/Abreaktion nahegelegt werden
(konformes abweichendes Verhalten; z.B. Rauchen, Alkoholismus, Autorasen, ris-
kantes Arbeiten)

e Risiken fur individuell beherrschbar, steuerbar und/oder bewaéltigbar gehalten
werden: "mich trifft es nicht - das gilt nur far die Anderen!"
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» sie bei notwendiger schneller Reaktion und grofiem Handlungsdruck zur Risiko-
kalkulation nicht mehr fahig sind, aber den Druck reduzieren nach dem Motto:
"Augen zu und durch™!

Eine im Verhalten beobachtbare Risikobereitschaft kann motivational gedeutet wer-
den als Risikolust - muR es aber nicht. In mancher Hinsicht besteht hier wahrschein-
lich eine Parallelitat zur Schwangerschaftsverhitung. Fur diese wurde gezeigt, daly
Milerfolge bei der Verhltung selten einem Informationsdefizit (oder Zufall, Dumm-
heit) geschuldet sind, sondern meist einer ambivalenten Motivstruktur (DOSE 1989).

Risikobereitschaft ist meist spezifisch fur bestimmte Verhaltensbereiche und biogra-
phische Phasen und keine Personlichkeitskonstante. Risiken sind besonders dann
verhaltensrelevant, wenn die Kopplung von Verhalten und Verhaltensfolgen eindeu-
tig, hochwahrscheinlich und unmittelbar erfolgt. Beim Rauchen z.B. tritt Lungen-
krebs als Folge relativ selten, nach langer Zeit und mit geringer Zuordenbarkeit auf.
Mit der Kondombenutzung bei penetrierendem Geschlechtsverkehr auf3erhalb strik-
ter Monogamie soll z.B. ein ungewisses Ereignis (HIV-Infektion; AIDS-Erkrankung)
in ferner Zukunft verhitet werden (ROSENBROCK 1987). Dies wirkt demotivierend
fur praventives Verhalten. Uber bloRe Risikobereitschaft hinausgehend meint Risi-
kolust, dal? riskantes Verhalten selber eine Quelle der Lust sein kann:

» entweder als Methode der Selbstaufwertung, Identitatsbildung, des 'intensiven
Lebens', etc.

» oder als Folge von 'Spontanitat’, Orientierung aufs 'hier und jetzt', emotionaler
Uberflutung, etc.

HORN (1983) befaldt sich mit solchen Adressaten praventiver Botschaften, die auf
‘vernunftige' Aufklarung durch Massenmedien nicht reagieren. Er nimmt an, dal3 Ri-
sikoverhalten bereits als Versuch der Bewaltigung widerspruchlicher Verhaltensan-
forderungen begriffen werden mufR. Dabei beruhe Risikoverhalten nicht notwendig
auf unbewuf3ten Motiven, sondern kdnne auch durch Bindung an identitatsstiftende
Gruppennormen zustande kommen. Widersténde gegen Gesundheitsaufklarung hat-
ten dabei oft starke Elemente von Ritualisierung als sozial akzeptierte Konfliktlo-
sungsmuster. Risikoverhalten biete dem Individuum in einer solchen Situation einen
Gewinn und stelle einen Kompromif3 dar. Zugleich gelte das nach medizinischen
Standards irrationale Verhalten gesellschaftlich oft als rational flr Problembewalti-
gung; z.B. Alkoholkonsum, 'falsche' Ernéhrungsgewohnheiten, Mifbrauch von Ta-
bletten und (legalen) Drogen. Weiterhin verweist HORN auf einen Trend zur Deu-
tung von Gesundheit als generalisierbarer Leistungsfahigkeit. Individuelle Gesund-
heit wird danach gesellschaftlich instrumentalisiert und damit quasi enteignet. Risi-
koverhalten gilt als Verletzung gesellschaftlicher Pflichten. Auf diesem Hintergrund
kann Risikoverhalten auch als Widerstand gegen solche Instrumentalisierung ver-
standen werden.
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Auch nach FRANZKOWIAK (1986) ist Risikoverhalten eine sozial legitimierte Bela-
stungsverarbeitung. Es habe als soziales Handeln eine Ubergreifende lebensge-
schichtliche Sinnlogik, befriedige viele Bedurfnisse und sei nicht nur Selbstverstim-
melung oder Kompensation. Rauchen und Trinken héatten z.B. viele Funktionen:
subjektive Entlastung, Kompensation, soziale Integration, kulturelle Selbstvergewis-
serung, symbolische Opposition und Ausbruchssehnsucht. Risikoverhalten sei kultu-
rell gepragt und gesellschaftlich funktional und konform. Es umfasse 'kleine Freu-
den' als Kompensation, z.B. von Langeweile. Zugleich vermittle es Status- und Kon-
formitatsbotschaften, fordere somit Gemeinschaft und Geselligkeit.

Risikoverhalten kénne Ausbruch anstreben: 'kleine Fluchten' als tolerierte Uber-
schreitungen kultureller Regeln und Normen in Form eines begrenzten Ausstiegs aus
Lebensentwirfen, Rollen sowie eingefahrenen Interaktionsmustern. Gerade Alkohol
erlaube das symbolisches Ausleben von Verweigerung und Ausbruch, indem er auf
sozial integrierte Weise einen Zustand personlicher Unkontrolliertheit erzeuge. Trin-
ken sei daher zu verstehen als latenter, aber geordneter Protest gegen Normierung,
Vereinnahmung und Wohlerzogenheit.

Diese Uberlegungen zum Risikoverhalten beziehen sich zwar auf den Freizeit- und
Konsumbereich, lassen sich aber z.T. auch auf den Umweltbereich anwenden. Wéah-
rend in der Arbeitswelt Risikobereitschaft und Risikolust meist enge Grenzen gesetzt
sind, ist die Umwelt oft der Ort risikobereiten Verhaltens. Hier wird oft die Gefahr-
dung oder Degradation von naturlicher - und sozialer - Umwelt zumindest billigend
in Kauf genommen: vom Erklettern geschitzter Steilklippen bis zum Lagerfeuer im
pulvertrockenen Wald. Die hier leitenden Bilder von Selbstverwirklichung sind ex-
trem narzistisch; zudem ist die Umwelt nicht geschitzt oder kann sich nicht wehren;
aullerdem wird das stillschweigende Einverstandnis der Beh6rden angenommen, die
z.B. Geschwindigkeitskontrollen einstellen, Produktion, Vertrieb und Nutzung um-
welt(zer)storender Konsumartikel nicht sanktionieren, etc.

D.h.: das noch vorhandene (Rest-) Umweltbewul3tsein ist oft abstrakt und unver-
bindlich, wenig verhaltenspragend, und im Konfliktfall immer nachrangig gegen-
uber Risikolust, Erlebnishunger und dem Bedurfnis nach Selbstverwirklichung durch
Freizeit und Konsum. Hinzu kommt, dall manche Jugendliche Regelverletzungen
und den Protest gegen die Erwachsenenwelt auch gerne im sanktionsarmen Um-
weltbereich eintben: von der groRziugigen Beschallung ihrer Umgebung aus lei-
stungsstarken “boom-boxes”, tber die Vermullung von Grunanlagen, bis zum Ziel-
werfen von Autobahnbricken.

Verhaltnisse eignen sich viel weniger fur Selbstverwirklichung, Spannungsabfuhr
und Lustgewinn. Ihre psychologische Bedeutung ist anders: sie entheben das Indivi-
duum der Notwendigkeit, zu eigenem und richtigem Verhalten zu finden, und
wirken dadurch entlastend. Ist z.B. eine Geschwindigkeit beim Autofahren vorge-
schrieben und mit Kontrollen und Sanktionen bewehrt, entféllt mindestens ein Frei-
heitsgrad und die damit verbundene lastige Notwendigkeit, sich immer wieder neu
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fur eine angemessene Geschwindigkeit zu entscheiden. Autofahren wird so fur die
meisten entspannter und ziviler. Verhaltensfixierung durch Verhéaltnisse kann aber
auch als Verletzung des Wunsches nach Selbstbestimmung erlebt werden und als
Zwang zu falschem Handeln. So fuhlen sich bei uns offenbar viele Autofahrer durch
Geschwindigkeitsbeschrankung in ihren Mdoglichkeiten der 'Selbstinszenierung' be-
hindert.

Politik und Wirtschaft bemihen sich, das Verhalten der Birger und Konsumenten
'‘weich' zu steuern, also in einer Weise, die den Objekten dieser Beeinflussung wenig
bewuRt wird und sie dazu bringt, von Politik und Wirtschaft angestrebte Verhalt-
nisse in die eigene Motivstruktur einzubauen, sie damit zu eigenen Verhaltenszielen
zu machen (ANDERS 1988). Dazu dienen Moden, durch Massenmedien verbreitete
Einstellungen, Gefuihlsnormen und Verhaltensmodelle, Auslaufen, Nichtverflugbar-
keit oder gezielte Uberteuerung von Alternativen, etc. Mit diesen Methoden wird er-
reicht, da Fremdbestimmtheit als Selbstbestimmtheit erlebt wird.

4.2  Komplexe Zusammenhange und Verschrankung von Verhalten und
Verhéltnissen

Nach verbreiteter Auffassung ist Verhalten - aul3er in einigen Grenzfallen - freiwillig
und selbstbestimmt, Verhaltnisse dagegen sind unfreiwillig und fremdbestimmt.
Verhalten ist das 'Reich der Freiheit', Verhaltnisse sind das 'Reich der Unfreiheit'.
Diese Auffassung ist verkurzt, wie sich etwa am Arbeits- oder Konsumverhalten zei-
gen lant: wahrend z.B. der Konsument in der BRD nur die ‘freie Wahl' hat zwischen
ahnlich und &hnlich stark parfimierten Waschmitteln, wachst in den USA das
Marktsegment geruchsstoff-freier Waschmittel stetig - die freie Wahl ist dort wesent-
lich freier.

Dennoch enthéalt die Auffassung des Verhaltens als selbstbestimmt einen 'rationalen
Kern': Verhaltnissetzungen sind meist durchgreifender als Verhaltensabsprachen. So
bieten z.B. 'freiwillige Selbstverpflichtungen' der Industrie viele Moglichkeiten, das
anvisierte politische Ziel zu unterlaufen. Die griffige Unterscheidung von Verhalten
und Verhaltnissen hat also nur begrenzte Brauchbarkeit:

* Verhalten kann tUber - fomelle und informelle - Normen so stark eingeschrankt
sein, dal? es faktisch zu Verhaltnissen ‘geronnen’ ist

* Verhalten bestimmter Akteure (z.B. Entscheidungen tber Produktionsgestaltung,
Produkt- und Vertriebspolitik) kann zu Verhéltnissen fur andere Akteure
(Beschaftigte, Konsumenten) werden

» Verhalten von Beschaftigten und Konsumenten kann (durch gesundheitsbezogene
Interessenvertretung, Veradnderung von Konsummustern, gar Kaufboykotts;
KUHN 1982, ROSENBROCK 1982) als starker Verhaltensanreiz fur unternehmeri-
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sche und politische Entscheidungstrager wirken und quasi neue Verhaltnisse fur
jene setzen

* Verhéltnisse kdnnen so 'offen’ - im Sinne von ungeschutzt durch Sanktionen - sein
(z.B. Geschwindigkeitsbeschrankungen im StraRenverkehr, deren Verletzung er-
wartet und toleriert wird), dal® sie nur durch freiwillige Beachtung zu bewahren
sind; diese Beachtung differiert oft zwischen verschiedenen Sozialgruppen.

In relevanten Bereichen versucht die Gesellschaft, das Verhalten von Individuen zu
steuern. AuRere Steuerung durch Verhéltnissetzung - also: Produktgestaltung,
NichteinfUhrung in oder Herausnahme aus dem Markt, Handlungszwéange - gilt als
grober, autoritarer und palfst weniger in moderne ideologische Konzepte. Dabei wird
allerdings haufig die groBe Anzahl faktisch sehr wirksamer &uf3erer Steuerungen
(z.B. Lebensmittelhygiene, Sicherheitsanlagen, Geb&udeausstattung) ubersehen, die
in Form normierter Verhaltensvorschriften fr Hersteller und Betreiber faktisch Ver-
haltnispravention bewirken. Innere Steuerung durch, mehr oder weniger subtile,
Verhaltensbeeinflussung - also: Motivierung, Lernen am Modell, Bildung von Sub-
kulturen - gilt als differenzierter und demokratischer. Allerdings entziehen sich hier
viele Personen; zudem sind sie einer '‘Kakophonie' von unterschiedlichsten Verhal-
tensappellen ausgesetzt, die sich partiell wechselseitig neutralisieren.

Sanktionsbewehrte Normen vereinfachen dagegen Verhalten; der standige Entschei-
dungsdruck, was man wann und wie machen soll, ob es sich lohnt, die Normen zu
verletzen, etc., wird vom Einzelnen genommen. Widersprechen Normen allerdings
eigenen Verhaltenstendenzen und Motiven zu stark, produzieren sie Widerstande.

"Freie Entscheidung” vs. "Zwang/Sog der Umstande*

Bei Verhaltensbedingtheit von Krankheit glaubt sich die Gesellschaft in der Regel aus
der Verantwortung entlassen, bei Verhaltnisbedingtheit von Krankheit wird eine ab-
strakte gesellschaftliche (Mit-) Verantwortung meist anerkannt, aber dann - entspre-
chend dem Kausalprinzip - auf konkrete Verursacher weiterverteilt. Verschiedene
Akteursgruppen schlagen sich auf unterschiedliche Seiten dieses Konflikts: wahrend
Mediziner und Psychologen die Verhaltensbedingtheit herausstellen, betonen So-
ziologen und Sozialarbeiter die Verhaltnisbedingtheit. Die Auffassungen des Klien-
tels folgen meist denen ihrer professionellen Helfer.

Die Deutung von Krankheit als verhaltensbedingt macht zwar tendenziell die Opfer
zum Téater (etwa in psychosomatischen Krebstheorien), lauft auch Gefahr, beim Ver-
such der Selbsthilfe an der Realitat zu scheitern, enthéalt aber zugleich die Chance ei-
nes 'empowerment' - "das Schicksal in die eigenen Hande (zu) nehmen" wird oft als
befreiend erlebt. Dagegen fuhrt die Deutung von Krankheit als verhaltnisbedingt bei
vielen Betroffenen zu ldhmender Resignation, Apathie und "Zurtcklehnen in die
Krankheit”, nur selten dagegen zu Mobilisierung, Politisierung und sozialem



104

Engagement. Allerdings gibt es z.B. sehr viele Unterschicht-Angehorige, die trotz
vielfaltiger sozialer Benachteiligung, diversen arbeits- und umweltbedingten Risiken,
vielen negativen Verhaltensmodellen, etc., in ihren Einstellungen und
Handlungsweisen Uberraschend 'gesund’ und 'vernuinftig' leben und bleiben. Dieses
Resistenzpotential ist Gegenstand der Forschung zur Salutogenese (ANTONOVSKY
1987).

Dies bedeutet fur den Umgang mit umweltbedingten Gesundheitsrisiken, daR auch
hier alleiniges Setzen auf Verhaltnispravention zwar einerseits verhindert, dal? sich
Verursacher und Politiker 'aus der Verantwortung stehlen' und den Opfern auch
noch die Schuld aufbuirden; andererseits fuihrt es aber zu Passivitat und letztlich Re-
signation der Betroffenen. Aus dieser Sicht erscheint reine Verhaltnispravention su-
boptimal, da sie keine Erfahrungs- und Eintibungsmadglichkeiten fur zielgerichtetes
Eigenhandeln der Betroffenen bereitstellt.

Freiheitsgrade von Verhalten, Eindringtiefe von Verhaltnissen

Die Unterscheidungen von freiwillig vs. unfreiwillig oder selbstbestimmt vs. fremd-
bestimmt entstammen der jahrhundertealten philosophischen Debatte um Willens-
freiheit vs. Determinismus. Diese Debatte bricht zwischen neuen Beteiligten immer
wieder aus, wenn sich auch die Begrifflichkeit &ndert, ebenso die in die Debatte ein-
gefuhrten Wissensbestéande.

Bei dieser Debatte geht es zum einen darum, ob Menschen unter bestimmten Um-
standen ihr Handeln selber steuern kénnen, also externe Verhaltensaufforderungen
Uberspielen und Verhaltenszwéange aulier Kraft setzen kdnnen. Wird dies bejaht,
geht es weiterhin darum, Bedingungen, Ausmal und Unterstiitzungsmaoglichkeiten
solcher Selbststeuerung zu ermitteln, z.B. die Eignung der Verhaltensvorgaben und
die damit verbundenen psychischen und sozialen Kosten abweichenden Verhaltens.

Zum anderen kann aber die Eindringtiefe von Verhaltnissen variieren, etwa sehr
oberflachlich bleiben und sich durch Verhalten problemlos unterlaufen lassen; oder
umgekehrt sich stabil in der Denk- und Motivstruktur etablieren. So wurden in
Deutschland z.B. bestimmte Hygiene- und Sauberkeitsvorstellungen seit der zweiten
Halfte des 19. Jahrhunderts selbstverstandlich und quasi 'nattrlich’ (LABISCH 1992).
Deren momentan beobachtbare Wiederauflosung - erkennbar etwa am Schmutz im
offentlichen Raum (Straen, Grunanlagen, Bahnhofe) - verwirrt Auslander mit ihrem
positiven Vorurteil von den “clean Germans” stark, trifft aber hierzulande auf keinen
nennenswerten Widerstand.
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Verhalten oben setzt Verhaltnisse unten - und umgekehrt

Verhéltnisse werden gemacht, beruhen also selbst auf friiherem Verhalten anderer
Menschen, das spéater quasi 'institutionell gerinnt' zu sozialen, politischen, 6konomi-
schen und rechtlichen Verhéltnissen. Haufiges Verhalten wird zu Gebrauchen, diese
kdénnen wiederum zu Regeln und Normen werden. So entsteht aus direkter personli-
cher Gewalt 'strukturelle Gewalt’, also ein Gewaltverhaltnis, das formal, also von
menschlichen Beziehungen abgel6st erscheint; z.B. Planung und Bau einer Autobahn,
Mullverbrennungsanlage, Hochspannungstrasse unweit des eigenen Hauses im
Griunen; oder die juristisch und politisch tolerierte Zunahme von Larm, Allergenen
in Textilien, Kosmetika, Nahrungsmitteln, Gebrauchsartikeln und Baustoffen.

Diese Prozesse setzen ein soziales 'Oben’ und 'Unten’ voraus, d.h.: nicht jedes Verhal-
ten ist fur die Bildung von Normen und letztlich Verhaltnissen gleich wichtig. Um-
gekehrt kdnnen Verhaltnisse sich wieder in Verhalten auflésen, wenn etwa das reale
Verhalten sich zu sehr von den durch die Verhaltnisse gesetzten Verhaltenserwar-
tungen 10st, Kontrollen und Sanktionen nicht mehr ausreichen, um die Abweichung
klein zu halten. Im Normalfall wird reales Handeln sowohl vom Verhalten, als auch
von Verhaltnissen gepréagt, in einem je unterschiedlichen Mischungsverhaltnis.

FUr den Umweltbereich bedeutet dies: die Umweltbedingungen der Bevolkerung
sind im wesentlich sozial und nicht durch die Natur bedingt; sie sind gepragt von
politischen Entscheidungen, die auch anders hatten erfolgen kénnen. Der direkteste
Weg zur Umweltbeeinflussung scheint daher die Beeinflussung des Entscheidungs-
verhaltens von Politikern und politischen Akteursystemen. Dies wird tagtaglich
durch Lobbyisten unterschiedlicher Herkunft und Zielsetzung erfolgreich prakti-
ziert, kann aber auch den mitunter beachtlichen EinfluR von Umwelt-Journalismus
erklaren.

4.3  Beispiele fur praventive Dominanz von Verhalten vs. Verhaltnissen

Verhaltenspravention ist auch oft dort das politische Mittel der Wahl, wo sie offen-
sichtlich versagt - z.B. bei den Gesundheitsrisiken des Autoverkehrs, des Wohnens.
So bietet etwa bezuglich des Autoverkehrs auch vorsichtiges, Uberlegtes, rucksichts-
volles Verhalten dem Einzelnen wenig Schutz (WINTER 1986). Eine politische und
rechtliche Regulierung, zu der es erfolgreiche Beispiele aus vielen Landern gibt - z.B.
generelle Geschwindigkeitsbegrenzungen (USA, Kanada, Skandinavien), Einschran-
kung des Autoverkehrs in Stadten (Oslo, Zurich, Verona), Erh6hung der Attraktivi-
tat des offentlichen Nahverkehrs (Schweiz, GroRraum Seattle, Groflraum Port-
land/Oregon) - scheitert in der BRD an der Autolobby und der von ihr beherrschten
‘advocacy coalition' (SABATIER 1993). Durch diese nachhaltig geférdert wurde das
Autofahren in der bundesdeutschen Diskussion dermafRen psychologisch aufgeladen
- als Bereich der Freiheit, Selbstverwirklichung, Aggressionsabfuhr, Sexualitatseratz -
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dal} es gewissermalien in der Motivstrukur der Bevolkerung fest verankert ist, als
eine Art Grundbeduirfnis. Dies erschwert nattrlich sinnvolle Eingriffe.

Gegen Verhaltnispravention (einschliel3lich verhaltnisgestitzter Verhaltenspraven-
tion) wird oft eingewendet, sie sei Zwang und Bevormundung, enge individuelle
Autonomie und Selbstverwirklichung ein, werde nicht in eigenes Denken und Wol-
len integriert, sondern bleibe immer &uRerlich. Daflr gibt es einerseits Belege - z.B.
das Umkippen vieler Verhaltens- und Denkweisen nach der Wende in den neuen
Bundeslandern -, aber auch Gegenbeispiele - z.B. der Erfolg des Sicherheitsgurts zur
Reduzierung der Gesundheitsschaden bei Autounfallen (ROSENBROCK 1993). Au-
Rerdem gibt es effektive verhaltenspraventive MalBnahmen, die gar nicht bewulf3t-
seinsfahig sind oder hinsichtlich derer keine Alternativen mehr wahrgenommen
werden; z.B. die Chlorierung des Leitungswassers, die Jodierung und Fluoridierung
von Speisesalz, die Bestrahlung von Gewdrzen.

Die Bevorzugung der Verhaltenspravention insgesamt wirkt auf den unvoreinge-
nommenen Betrachter oft wie eine 'fixe ldee', die nicht Ublichen Rationalitatskrite-
rien, sondern ideologischen Kriterien folgt, etwa der Vertraglichkeit mit der herr-
schenden Wirtschaftsphilosophie. In ihrer Schuldzuweisung an die Opfer wirkt sie
auch oft keineswegs modernem, sondern eher vormodernem Denken verhaftet. Im
folgenden sollen an drei Beispielen die Moglichkeiten und Grenzen von Verhaltens-
und Verhaltnispravention sowie ihrer Mischungen dargestellt werden.

4.3.1 Mullproduktion und -entsorgung

Die BRD hat, wie andere westliche Industriestaaten, inzwischen ein gravierendes
Mullproblem (IGUMED 1996). Menge und Zusammensetzung des 'Mullbergs' wer-
den zu wichtigen umweltpolitischen Themen: Deponierung vs. Verbrennung, Stand-
ortfragen, Sondermulldeponien, Mullexport, Verpackungsabgabe, Rucknahmever-
pflichtung, Wiederverwendung, Recycling, Sortierung, Mullvermeidung beim Her-
steller, etc. Neben sozialen und 6konomischen Fragen werden auch politische - Kon-
trollen, Sanktionen, Mullskandale, Entsorgungsmafia - und gesundheitliche Fragen
diskutiert - Dioxin-Freisetzung, Gewasserbelastung, Asthma und Pseudokrupp, alte
und neue Gesundheitsprobleme der Mullwerker, Entsorgung der Abluftfilter, etc.
SchlieBlich auch &asthetische (“Verschandelung der Landschaft) und philosophische
(Nachhaltigkeit, Grenzen des Wachstums) Fragen.

Gesundbheitliche Risiken werden bevorzugt an folgenden Fallen diskutiert:

» Hausmiull-Deponien, die haufig illegal, aber auch unkontrolliert mit Sondermall
belastet wurden
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‘wilde Deponien' aus den ersten Nachkriegsjahren, auf denen haufig Neubau-

siedlungen entstanden

e Sondermulldeponien (Georgswerder, Mlunchehagen, etc.), aus deren Umgebung
vermehrt Leukdmien berichtet werden

* Mullverbrennungsanlagen (MVASs), deren - dank hoher Schornsteine - weitver-
breiteten Emissionen fur den gréRten Anteil der Dioxin- und Furanbelastung der
Allgemeinbevolkerung verantwortlich sein sollen

» Restprodukte der (Sonder-) Mullverbrennung (Mullschlacken), die in Stral3enbe-
lage, Baustoffe, etc., eingearbeitet werden

» die kriminellen Machenschaften der ‘Mullmafia’ bzw. der sie beauftragenden Un-
ternehmen, die etwa Seveso-Abfélle in Schuppen auf verlassenen Bauernhofen
‘entsorgen’, hochbelastete Maschinen-Ole Heizol beimischen, evtl. auch Speiseol
(eine der moglichen Erklarungen zum spanischen Giftdl-Syndrom)

» versteckte bzw. heimliche Lagerstatten fur Munition der deutschen Wehrmacht
oder der Alliierten

» Entsorgungsanlagen fur Atommull.

In Einzelfallen sind schwere Gesundheitsstorungen bei Anwohnern von Sonder-
mulldeponien und MVAs berichtet worden. Insbesondere empfindliche Bevolke-
rungsgruppen (Schwangere, Ungeborene, Sauglinge, Kinder, kranke und altere Men-
schen) sind durch verhaltnismaRig hohe Schadstoffaufnahme, langfristigen Verbleib
dieser Substanzen im menschlichen Korper und Kombinationswirkungen verschie-
dener Stoffe und Stoffgemische gefahrdet. Aber nicht nur die MVA-Emissionen,
sondern auch die verbleibende Mullschlacke enthélt hohe Giftkonzentrationen, die
durch Weiterverarbeitung - etwa im Stralenbau - wieder in die Umwelt und zum
Menschen gelangen.

Politik und Wirtschaft setzen zum einen auf technische Lésungen (z.B. Verbrennung
des Sondermills in Hochofen der Stahlindustrie; Mullexport als 'Entwicklungshilfe')
zum anderen auf psychologische - z.B. soziale Verpflichtung zur Millsortierung; auf-
wendiges Sammeln von Papier (manchmal dem MUll wieder zugesetzt zur Erhéhung
des Brennwerts).

Entschiedene, gar verhaltnissetzende Signale zur Mullvermeidung kommen von der
Politik nicht. Das Umweltministerium setzt auf Selbstverpflichtungen der Industrie,
fordert den bundesweiten Ausbau von MVAs, hat die Umsetzung des 'Mullkonzepts'
in die Hand privater Anbieter gelegt, die die wirtschaftliche Basis der kommunalen
Entsorgungsbetriebe einengen, ermutigt umwelt- und gesundheitsschadigende ille-
gale Entsorgung durch systematisches Kontroll- und Sanktionsdefizit, setzt niedrige
Quoten fur den Anteil recycling-fahiger Flaschen, lehnt Sonderabgaben fur Einweg-
verpackungen ab, etc. Entsorgung ist - insbesondere bei Sondermull - ein Wirt-
schaftsbereich mit eindrucksvollen Umsatzen und Profitmdglichkeiten, vor allem
dann, wenn man die Vorschriften nicht so ernst nimmt.
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Fazit

Muall ist unter umwelt- und gesundheitspolitischen Aspekten ein ernstes Problem.
Bei gegebener Wirtschafts- und Konsumstruktur kann es erfolgreich eigentlich nur
mit einer 'intelligenten Mischung' aus Verhaltens- und Verhéaltnispravention ange-
gangen werden. In der deutschen Variante liegt die Betonung relativ einseitig auf
dem Verhaltensaspekt. Dies ist nicht nur ineffektiver als eine an einem klaren und 6f-
fentlich bekanntem Konzept orientierte Verhaltnispravention. Zugleich mindert das
bekannte Ungleichgewicht hinsichtlich Interventionen in Produktion/Handel einer-
seits und privaten Konsum und private Entsorgung andererseits die Glaubwurdig-
keit des gesamten Ansatzes.

Die 'compliance’ der Bevolkerung hinsichtlich Mulltrennung, etc., ist erstaunlich
groR. Sie ware wahrscheinlich noch wesentlich héher, wenn alle Beteiligten (und
damit auch die Konsumenten) den nicht nur ideologisch vermittelten, sondern auch
realitatsgestutzten Eindruck eines ‘fair deal' hatten. In einer solchen Konstellation
ware das Mullproblem dartber hinaus geeignet, an einem alltéaglichen Problem das
Zusammenwirken von Verhaltens- und Verhéltnispravention exemplarisch einzu-
Uben und zu demonstrieren. Die Chancen dafur werden nicht nur durch starke dko-
nomische Interesse der meisten Mullproduzenten gemindert, sondern auch dadurch,
dal} sich durch Setzung staatlicher Rahmenbedingungen die Mullentsorgung zu
einem nicht an Mullvermeidung, Umweltschonung und Risikominderung interes-
sierten Geschaftszweig entwickeln konnte.

4.3.2 Holzschutzmittel

Holzschutzmittel galten lange Zeit bei Experten und Laien als harmlose Gebrauchs-
artikel, vergleichbar Wandfarbe, Auslegware oder Spanplatten. Die Bayer-Tochter-
firma Desowag propagierte Holzschutzmittel als "Naturschutz fur Zuhause" und
zeigte auf ihren Prospekten bevorzugt junge Frauen, die frohlich den mit Holz-
schutzmitteln getrankten Quast oder Pinsel schwangen.

Holz galt und gilt als nattrlich oder zumindest naturnah; die Begeisterung fur das
Wohnen in Holz hatte eine zumindest lockere Beziehung zur romantischen Spielart
der Umweltbewegung. Die in der BRD in den Hochzeiten der Holzschutzmittelan-
wendung - mit Ausbau von Dachstuhlen, Holzauskleidung von Wohn- bis Bade-
zimmern, Standardausstattung von Kinderzimmern mit hélzernen Hochbetten, Fa-
vorisierung holzerner Garten- und Wochenendhéauser - popularen Produkte waren
vor allem Xylamon, Xyladecor und Sadolin. Diese Produkte enthielten als wesentli-
che Wirkstoffe das Fungizid Pentachlorphenol (PCP) und das Insektizid gamma-
Hexachlorcyclohexan (gamma-HCH, Lindan); daneben noch Verunreinigungen
durch Dioxine und Furane. PCP war schon lange als gefahrlicher Arbeitsstoff be-
kannt (WESP 1981), wurde 1984 in der BRD fur die Innenraum-Anwendung und
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1989 insgesamt verboten. Lindan galt als Hauptproblem bei den Gesundheitsrisiken
durch Boehringer-Hamburg (KARMAUS 1990).

Uber eine mogliche Gesundheitsschadlichkeit ihrer Holzschutzmittel waren die Her-
steller und das BGA schon seit den 70er Jahren durch zahlreiche ihnen gemeldete
Fallberichte und einen Prozel3 von 1975 gegen die Firma Sadolin informiert (Spiegel
7/1990). Die Hersteller versuchten aber - lange Zeit erfolgreich; beraten durch pro-
minente Toxikologen und Arbeitsmediziner, wie z.B. Lehnert (vgl. DOHMEIER 1995,
STELZ 1994), den damaligen Préasidenten der Deutschen Gesellschaft fur Arbeitsme-
dizin, der auch Boehringer-Hamburg beraten hat (KARMAUS 1990) -, diese Hin-
weise unglaubwirdig zu machen oder sonstwie zu neutralisieren (Spiegel 7/1990).
Diese Verleugnungs- und Verschleppungsstrategie wurde durch das BGA gefordert,
das Holzschutzmitteln noch 1979 Unbedenklichkeit attestierte.

Als Gesundheitsstorungen traten bei Exponierten vielféaltige somatische - beschleu-
nigte Atmung, Ubelkeit, Krampfe, Herzrhythmusstérungen, BewuRtlosigkeit, etc. -
und psychische - Kopfschmerzen, Irritabilitdt, Konzentrations- und Denkstérungen,
Depression, etc. - Symptome auf (LOHMANN 1989, LONDON HAZARDS CENTRE
1989). Diese Polysymptomatik werteten viele Arzte als Hinweis auf eine psychogene
Verursachung der Gesundheitsstorungen; auch viele Betroffene teilten zunéchst
diese Auffassung.

Die Ursachlichkeit der Holzschutzmittel-Exposition fur das Syndrom wurde von
vielen Toxikologen und Arbeits- und Umweltmedizinern lange Zeit abgelehnt, oft
bis zum Holzschutzmittel-ProzeR (vgl. IHG 1993, SCHONDORF 1994). Die Medien
berichteten wiederholt von absichtlichen Falschbeurteilungen (Demokratisches Ge-
sundheitswesen 12/1988, Spiegel 7/1990). Die wissenschaftliche Evidenz fur ge-
sundheitliche Risiken durch Holzschutzmittel hat zwar tber die Jahre stetig zuge-
nommen, ohne dal} aber wissenschaftlich und juristisch schon ein klarer Durchbruch
erzielt wurde (SCHNEIDER 1996).

Die Firma Desowag stellte die Produktion ein und verfllchtigte sich danach in un-
durchschaubare vertragsrechtliche Strukturen, was Schadensersatzanspriiche vor-
aussichtlich ins Leere laufen laf3t. (Eine solche 'Lésung’ umweltrechtlicher Haftungs-
fragen ist zumindest in der Belletristik schon mehrfach beschrieben worden; z.B.
durch GRISHAM 1995 in 'The rainmaker' an einem fiktiven Fall, und durch HARR
1995 in 'A civil case' an einem authentischen Fall.)

Betroffene wurden gesellschaftlich zun&chst oft als 'Spinner' und 'Querulanten’ dis-
kriminiert und medizinisch meist psychosomatisiert und psychiatrisiert. Einige spa-
tere Aktivisten der Selbsthilfebewegung verbrachten Monate in Landesnervenklini-
ken. Ohne Unterstitzung bzw. gegen den Widerstand von Herstellern, Behérden
und Arzteverbanden (IHG 1993) bauten einige Betroffene seit Ende der 70er Jahre die
Interessengemeinschaft der Holzschutzmittel-Geschadigten (IHG) auf, die 1990
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schon Uber 5.000 Betroffene organisierte. Die IHG hatte zunachst zum Ziel, Betrof-
fene aus der Isolation herauszufihren, vor Psychosomatisierung und
Psychiatrisierung zu bewahren, Experten und Offentlichkeit auf das Problem auf-
merksam zu machen. Besonders in ihrer Medienarbeit war die IHG sehr erfolgreich.
Das Thema Holzschutzmittel wurde seit den 80er Jahren haufig in den westdeut-
schen Medien dargestellt, anders als in vielen europaischen Landern mit wahr-
scheinlich vergleichbarem Einsatz von Holzschutzmitteln (z.B. Schweden, England).

Die IHG war nicht nur mit Organisation, Medienarbeit und Gewinnung von Exper-
tenunterstitzung ungewohnlich erfolgreich, sondern auch mit ihrer juristischen
Kampagne. Sie sammelte jahrelang Beweismaterial und stellte dann 1984 vor dem
Landgericht Frankfurt/Main Strafantrag, zunachst gegen Unbekannt. Trotz zunéchst
sehr langsamer Bearbeitung und drohender Einstellung des Verfahrens kam es
schlieBlich doch zum Prozel3. Anders und schneller als im Contergan-Prozel erran-
gen die Klager 1993 einen Sieg, der groRes Aufsehen erregte und schnell Wirkung
zeigte. So stellte die Firma Degussa 1993 ihre Amalgam-Produktion ein. Zudem
wurden durch diese Auseinandersetzungen neue Impulse in Hinblick auf das Haf-
tungsrecht gesetzt.

Die beklagten Manager hatten Revision eingelegt und gewannen den Folgeprozel
1995 in sehr kurzer Zeit, mit minimalen Zugestandnissen an die Betroffenen. Der zi-
vilrechtliche Verfahrensweg wurde zwar offen gehalten, aber insgesamt ist der end-
gultige Ausgang des Strafverfahrens als Ruckschlag fur die Umweltbewegung zu
werten. Diese politische Signalwirkung zeigte sich rasch in einer neuen Offensivitat
der Hersteller, Anwender und Versicherer in der Amalgam-, Pyrethroid- und MCS-
Debatte.

Fazit

Das Beispiel Holzschutzmittel zeigt, dal3 Verhaltenspravention von unten sich nicht
in bloBem Meidungsverhalten erschépfen muf3, sondern in Protest- und Verande-
rungsverhalten, also politische Aktion mit oft erheblicher Breitenwirkung, Gbergehen
kann. Diese Form der Verhaltenspravention flihrt zu Verhaltnispravention.

Zugleich zeigt dieses Beispiel die strategische Bedeutung von wissenschaftlichen
'‘Dissidenten’ und Gegenexperten, die Betroffenengruppen bei wissenschaftlichen, ju-
ristischen und politischen Auseinandersetzungen beraten und 'munitionieren’ kon-
nen, zudem oft leichteren Zugang zu den Medien haben. Aufbau und Ausbau dieser
wissenschaftlichen 'Gegenkultur' sind unverzichtbar, um die oft belegte Komplizen-
schaft von Wissenschaft, Wirtschaft, Verwaltung, Politik und Justiz zuungunsten der
Verbraucher bzw. Burger zu verunsichern.
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4.3.3 Clean Air Act

Ein Beispiel fur erfolgreiche Verhaltnispravention bzw. Umweltkontrolle ist der
'‘Clean Air Act' von 1959 in Grol3britannien (ABHOLZ u.a. 1981). - Chronische Bron-
chitis war eine wesentliche Todesursache In GrofRbritannien. Die medizinische Be-
handlung der Erkrankung scheiterte langfristig und konnte die Morbiditat und Mor-
talitéat daran nicht senken.

Im Dezember 1952 trat eine funftagige Smogperiode in London auf, bei der in den
Krankenhdusern eine besonders hohe allgemeine Morbiditat und Mortalitat auffie-
len. Da in GroRbritannien eine wdchentliche Erfassung der Todesfalle erfolgt, konnte
problemlos tberprift werden, ob dieser Eindruck zutreffend war. Es zeigte sich, daf3
tatsachlich ein erheblicher Anstieg der Sterblichkeit, vor allem an chronischer Bron-
chitis, vorlag. Es waren 3.000 - 4.000 Personen mehr als in Vergleichszeitréumen ge-
storben (ABHOLZ u.a. 1981).

Aufgrund dieses Vorfalls und seiner wissenschaftlichen Analyse wurde 1959 in
GroRbritannien der 'Clean Air Act' verabschiedet, und trat ein Jahr spater in Kraft.
Dieser verbot unter Strafe das Verbrennen offenen Feuers in Privathaushalten und
Industrie in Ballungsgebieten. Aufgrund strenger Kontrollen und Sanktionen gingen
in wenigen Jahren Luftverschmutzung und Morbiditat/Mortalitdt an chronischer
Bronchitis deutlich zurtck, auf weniger als die Halfte der Falle vor 1960
(MACFARLANE 1977, WALLER 1978, WHO 1975). Zudem traten viele ‘erwinschte
Nebenwirkungen' auf, wie Zunahme der Sonnentage pro Jahr, Ruckkehr vieler Sing-
vogel in die Stadte, etc. Dieses Beispiel zeigt, dal’ eine einfache und sehr preiswerte
Verhéltnispravention einen enormen Gesundheitseffekt zeitigen kann.

Fazit

Dieses Beispiel zeigt, wie die konzeptionell klare Thematisierung einer Art Katastro-
phe genutzt wurde, um eine sehr erfolgreiche (verhéaltnisgestutzte Verhaltens-) Pra-
vention zu initiieren. Ein Grund des Erfolgs war sicher mit die 'fairness' des Verfah-
rens, das nicht nur Haushalten, sondern auch Betrieben eine Verhaltensdnderung ab-
verlangte. Das Beispiel zeigt auch, wie das Ansetzen an einer spezifischen Ursache
viele unspezifische, aber erwiinschte Nebenwirkungen zeitigt.

4.4 LOsungsansatze

Im Grundsatz spricht im Bereich gesundheitsriskanter anthropogener Eingriffe in die
Natur die Mehrheit der Argumente fur eine klare Prioritat von Verhaltnispravention
gegenuber Verhaltenspravention. Die Probleme dieser Prioritat liegen weniger im
konzeptionellen Bereich (Sachebene) als vielmehr in der Durchsetzung
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(Beziehungsebene). Zusammengefaldit sprechen folgende Argumente fur Verhalt-
nispravention:

» Die Emission gesundheitsrikanter oder belastigender Substanzen oder Strahlen
durch Produktion oder Dienstleistung ist regelmaRig Externalisierung von Kosten.
Sie widerspricht dem Verursacherprinzip und damit allgemeinen Gerechtigkeits-
vorstellungen. Wenn der oder die Verursacher nicht (mehr) existiert/en oder er-
mittelbar ist/sind (Altlasten), erscheint die Ubertragung der Verantwortung fir
die Risikobewadltigung auf die (potentiell) Geschadigten ungerecht. In diesen
Fallen ist die Risikobewaltigung eine 6ffentliche Aufgabe.

» Bei sehr vielen umweltbedingten Gesundheitsrisiken ist die Risikoexposition fur
die Betroffenen nicht bzw. nicht rechtzeitig wahrnehmbar. In diesen Fallen besteht
keine realistische Moglichkeit der Pravention durch Meidungsverhalten.

» Das realitatsgestutzte Gefuhl, in einer nach dem Gebot der Risikominimierung ge-
stalteten (und kontrollierten) Umwelt zu leben, vermindert die Anreize fur die
dauernde angstliche Befal3theit mit der eigenen Gesundheit (‘Healthismus’), die
eine eigenstandige Gesundheitsbelastung darstellt.

» Die Vermeidung von Emmission ist grundsatzlich wirksamer und weniger feh-
leranfallig als der Schutz vor Immission. Verhaltnispravention ist damit effektiver
als Verhaltenspravention.

» Die Wirksamkeit von Verhaltnispravention ist nicht abhangig von Einsicht, Moti-
vation, Sozialkompetenz, etc., der Betroffenen; dadurch ist sie auch nicht ange-
wiesen auf eine aufwendige Pflege des 'richtigen Bewul3tseins'. Sie ist damit effizi-
enter als Verhaltenspravention.

* Verhéltnispravention kennt keine Diskriminierungsnotwendigkeit: wenn ein Ri-
siko an der Quelle ausgeschaltet ist, bedarf es keiner gesonderten Anweisungen
oder Mal3regeln fur besonders Exponierte oder besonders Vulnerable.

» Die gesellschaftliche, politische und juristische Durchsetzung des Grundsatzes von
Verhéltnispravention ‘an der Quelle’ setzt starke Anreize fur potentielle Risiko-
produzenten, Gesichtspunkte der Pravention bereits in den Phasen der Entwick-
lung und Planung neuer Produkte und Verfahren zu bertcksichtigen.

» Bei realistischer Betrachtung der Kosten Uber die Zeit sowie der Effektivitat und
Effizienz ist Verhaltnispravention in der Regel volkswirtschaftlich kostengtnstiger
als Verhaltenspravention: Kosten entstehen bei Verhaltnispravention oft nur (oder
primar) in der Einfahrungsphase; danach ist der praventive Effekt meist
kostenguinstig oder gar kostenlos zu haben.

Verhaltnispravention im Umweltbereich kann - trotz einiger Uberschneidungen und
Ubergange - grundsatzlich unterschieden werden nach der Zielrichtung des Verhal-
tens: Meidungsverhalten und Veranderungsverhalten.
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Verhaltenspravention als Meidungsverhalten

Verhaltenspravention als Meidungsverhalten ist im Umweltbereich gegeniiber Ver-
haltnispravention nachrangig und begrindungspflichtig. Verhaltenspravention als
Meidungsverhalten ist vor allem dann unvermeidbar und infolgedessen Mittel der
Wahl,

« wenn die gesundheitlichen Risiken anthropogener Natureingriffe sich von den
Verursachern gelost haben und insofern zumindest aktuell nicht durch Verhalt-
nispravention angegangen werden kdénnen (z.B. verstarkter Sonnenschutz wegen
des Ozon-Lochs)

« wenn fur einerseits zwingend erforderliche, andererseits potentiell oder tatsach-
lich gesundheitsriskante Stoffe durch verstandliche und handhabbare Anleitungen
zum ‘bestimmungsgemaflen Gebrauch' gesundheitliche Risiken praveniert werden
kénnen (z.B. Personen, die noch mit Gas aus Flaschen heizen, da sie nicht an eine
Strom- oder Gasversorgung angeschlossen sind)

* wenn und solange im Verlauf der Implementation verhaltnispraventiver MaR-
nahmen (Verbot der Inverkehrbringung von Stoffen und Anlagen; Einkapselung
in geschlossene Systeme) Ubergangsweise andere Mdglichkeiten des Risikomana-
gement nicht zu Verfigung stehen (z.B. Umgang mit asbesthaltigen Dachplatten,
Wandverkleidungen in noch nicht sanierten Hausern)

* wenn von nur unter sehr hohem Aufwand zu beseitigenden Gesundheitsrisiken
eine nur sehr kleine Gruppe von Menschen betroffen ist, deren Mitglieder unter
zumutbaren Bedingungen identifizierbar sind und die sich zumutbar mit verhal-
tenspraventiven Mitteln schitzen kdnnen (z.B. Personen mit angeborener extre-
mer Unvertraglichkeit gegentber UV-Strahlung, die praktisch nur im Dunkeln
leben kdnnen).

Meidungsverhalten liegt auch vor, wenn im Ergebnis von Praventionskampagnen
die Nachfrage nach gesundheitsriskanten Gutern und Dienstleistungen nachlait (z.B.
Substitution von privatem Autoverkehr durch 6ffentliche Verkehrsmittel). In diesem
Fall zielt die Pravention aber nicht nur auf die Senkung des Gesundheitsrisikos bei
den Konsumenten (und ihrer Umwelt), sondern auch auf eine Veradnderung des
Angebots und insoweit auf eine Anderung von Verhaltnissen. Hier liegt einer der
Ubergange vom Meidungsverhalten zum Veranderungsverhalten.

Verhaltenspravention als Veranderungsverhalten

Anthropogene Eingriffe in die Natur beruhen letztlich immer auf Verhalten. Zumin-
dest die Generierung neuer, zusatzlicher Gesundheitsrisiken auf diesem Weg kann
durch verandertes Entscheidungsverhalten der Emittenden auch verhindert, in ihrer
Wahrscheinlichkeit zumindest erheblich gemindert werden. Freilich gibt es fur die
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Generierung neuer Gesundheitsrisiken in der Regel auch 'gute’, meist wirtschaftliche
Grinde.

Diese Grinde kénnen in der Regel durch verdndertes Nachfrageverhalten verandert
werden. Aber auch das Nachfrageverhalten ist nicht voluntaristisch risikofreudig,
sondern folgt in der Regel ebenso 'guten’ Griinden, meist der Bequemlichkeit, eines
Preisvorteils oder der Erlangung eines Statussymbols. Verhaltensdnderungen auf
beiden Ebenen - sowohl des Angebotes als auch der Nachfrage - sind demnach nur in
dem Malie zu erwarten, wie sich die jeweiligen Entscheidungsparameter andern.

Harte Anderungen von Entscheidungsparametern (Verbote, Verteuerung duch inhi-
bitive Abgaben, etc.) setzen meist eine Anderung des politischen Entscheidungsver-
haltens voraus. Sie stiften neue 'Verhéltnisse' fur Angebot und Nachfrage und kon-
nen auch kurzfristig wirken (z.B. FCKW-Verbot in Deutschland, Verteuerung von
verbleitem Benzin). Weiche Anderungen von Entscheidungsparametern kommen
z.B. durch neue Marktstrategien (etwa Imagepflege als '6kofreundliches Unterneh-
men’) oder verdnderte Konsummuster (nach dem Muster 'Jute statt Plastik’) zu-
stande.

Pravention durch 'weiche' Anderungen von Entscheidungsparametern sind das Ziel
von Verhaltenspravention durch Veranderungsverhalten. Diese Stategie ist anschlul3-
fahig an die Prinzipien der Pravention und Gesundheitsforderung, wie sie in der Ot-
tawa-Charta zur Gesundheitsforderung der WHO niedergelegt sind. Sie zielen
grundsatzlich auf Aktivierung und Befahigung (activating, enabling, empowerment)
durch Betroffene. Durch Information, Aufklarung und Unterstutzung sollen Konsu-
menten bzw. Beschéftigte in die Lage versetzt werden, Gesundheitsrisiken zu identi-
fizieren, sowie einzeln oder durch Zusammenschlu3 auf ihre Minderung bzw. Besei-
tigung hinzuwirken. Von solchen Strategien sind nur langfristig Erfolge zu erwarten
(kurzfristige Konsumboykotts haben in der Regel keinen nachhaltigen Effekt). Zu-
dem sind ihre Ingangsetzung und ihr Erfolg weitgehend an Voraussetzungen ge-
bunden, die ohne 6ffentliche - und das heil3t in der Regel auch - staatliche Unterstut-
zung nicht herzustellen sind. Dies wird in den folgenden Abschnitten erlautert.

Informationsrecht, Transparenz

Wesentliche Voraussetzung fur eine rationale und demokratische Entscheidung tber
praventionspolitische Alternativen im Umweltbereich unter Einschlul3 der Betroffe-
nen (s.u.) sind Informationsrecht (right to know) und Transparenz. Diese mussen
sich sowohl auf die wissenschaftlichen Entscheidungsgrundlagen als auch auf die
politischen Entscheidungsprozesse beziehen. Um einen solchen Ansatz mit Leben zu
erfullen, sind gegenuiber dem gegenwartig noch vielfach vorfindlichen Umgang mit
risikorelavanten Informationen grundlegende Veranderungen erforderlich.



115

So bedarf es eines - z.B. weit Uber den gegenwartig noch sehr kleinen Kreis von Um-
weltambulanzen hinaus - regional erreichbaren Netzes von Informations- und Bera-
tungsstellen, in denen verlalilich, kostenlos und auch ohne hohe formale Bildung
verstandlich Informationen zum Stand des Wissens sowie praventionsrelevante
Dienstleistungen abgerufen werden kénnen (z.B. mobile Mefistellen, als Einrichtung
oder im Auftrag von Krankenkassen; freie Informationsstellen mit unterschiedlicher
Forderung). Von solchen regionalen Zlokalen Stellen aus sollte es einen 6ffentlich be-
kannten und benutzbaren direkten Zugang zu einer zentralen Einrichtung geben, die
als 'Eingangskanal’ fur die Erdrterung und Prifung neuer umweltbedingter Gesund-
heitsrisiken fungiert und - etwa analog zum Stufenplan fur Arzneimittelsicherheit
(THIELE 1996) - schon die Moglichkeit einer neuen bzw. neu entdeckten Gefahrdung
als Aufgreifkriterium fur ein pragmatisch formalisiertes Verfahren vorgeschrieben
haben sollte. Diese Einrichtung koénnte zugleich Funktionen in der v.a. in-
ternationalen Informationsbeschaffung sowie in der Qualitatssicherung der For-
schung ubernehmen (vgl. oben 1.5).

Solche - regionalen und zentralen - Einrichtungen kénnen nur dann im Sinne eines
Rationalitatsgewinns sowie der Schaffung von Vertrauen funktionieren, wenn sie das
haufig beklagte 'Infotainment’ der 'administrativen Toxikologie' (KARMAUS 1994a) -
mit absichtlicher Vorenthaltung, dosierter Freigabe und gezielter Streuung von In-
formation - und den erst langsam aufbrechenden (SRU 1996) Expertenkonsens, nach
dem die in der Offentlichkeit geauRerten Befiirchtungen meist irrational seien
(EIS/SONTAG 1994, KOFLER 1993), nicht teilen.

Strategien der Pravention von Gesundheitsrisiken aus der Umwelt kdnnen nur funk-
tionieren, wenn Angste, Klagen und Verdachtsmomente von Betroffenen zunéchst
einmal ernst genommen und gepruft werden. Die heutige Praxis, differentialdiagno-
stisch in vielen Fallen zunéachst einmal psychosomatischen Hypothesen nachzuge-
hen, fuhrt nicht nur zur Unternutzung praventiver Potentiale, sondern steht auch der
Entwicklung von Vertrauen - als zentraler Ressource einer rationalen gesundheits-
bezogenen Umweltpolitik - entgegen.

Voraussetzung der Ermittlung realer Gesundheitsrisiken aus der Umwelt ist auch
der freie und notfalls erzwingbare Zugang zu relevanten Informationen Uber Stoffe,
Verfahren und Emissionen. Dies setzt bei den Emittenden eine entsprechende Do-
kumentationspflicht voraus. Die Schaffung und der Ausbau kompetenter und ver-
trauenswiurdiger Informationsstellen ist auch wichtig, um der Gefahr von Irrationali-
sierung umweltbezogener Gesundheitspolitik durch mdgliche Fehlinformationen
('Informationsmull’) - etwa aus dem Internet -entgegenzuwirken.
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Risikoaushandlung und Stragiefindung - Fair Play

Der Aushandlungsprozel’ in der praventiven Umweltpolitik mu3, wenn Glaubwur-
digkeit, Vertrauen und gemeinsames Handeln angestrebt wird, bestimmten FairneR-
Regeln gentigen. Dies bedeutet u.a., dal} partizipierende Betroffene sowie sie vertre-
tende Aktivisten und Experten mit definierten Verfahrensrechten und Ressourcen an
den Verfahren zu beteiligen sind. Wichtige Erfahrungen der Vergangenheit, von
denen sich einige in den weiter oben behandelten Beispielen finden, zeigen wie ver-
hangnisvoll es sein kann, Betroffene nur als lastige Bremser zu begreifen, die es nach
allen Regeln der Kunst zu Ubert6lpeln und “tber den Tisch (zu) ziehen” gilt.

Solche Fairnel3 kann sich auszahlen: der dadurch langsam erreichte Abbau von Mif-
trauen kann aus immobilen Patt-Situationen herausfuhren und Konstruktivitat und
Kompromifbereitschaft fordern.

Umweltgerechtigkeit - Fair Deal

Als Resultat des Aushandlungsprozesses in der praventiven Umweltpolitik wird
Umweltgerechtigkeit (environmental justice) angestrebt. Diese meint eine Eliminie-
rung von Risiken nach dem Verursacherprinzip und die Gleichverteilung von derzeit
oder Uberhaupt nicht eliminierbaren Umweltrisiken Uber die verschiedenen Regio-
nen und sozialen Gruppen. Die offentliche und partizipative Aushandlung der den
Emittenden bzw. Herstellern im Rahmen der Risiko-Eliminierung bzw Reduktion
zuzumutenden Belastungen stellt den einzigen, wenngleich keineswegs immer er-
folgreichen Weg dar, der Offentlichkeit und den Betroffenen den Umgang mit even-
tuellen 'Restrisiken' zu vermitteln.

Praventionspolitisch noch schwieriger durchzusetzen ist die regionale (und damit
soziale) Gleichverteilung von Risiken, die in den USA seit einigen Jahren ein zuneh-
mend wichtigeres Thema geworden ist (FREUDENBERG 1984). Die Plazierung von
Sendemasten, Mullverbrennungsanlagen, Sondermulldeponien, Atomkraftwerken,
Gewerbegebieten, Autobahnen, etc., erfolgt regelmallig mit einem Schicht-Bias zula-
sten der Unterschichten. Haufig folgt diesem Plazierung-Bias ein Drift-Effekt: auf
dem Wohnungs- und Grundsticksmarkt sinken oder verfallen die Preise, was zum
Wegzug der Mittel- und Oberschichten und zu verstarktem Zuzug der Unterschich-
ten fuhrt. Plazierungs-Bias und Drifteffekt sind also zu unterscheiden. Fur einen Pla-
zierungs-Bias spricht aus Sicht der Investoren und bewilligenden Behorden ihre ei-
gene Schichtaffinitat zur Mittel- und Oberschicht - denen man solche Umweltbedin-
gungen nicht zumuten will - und die unterstellte geringere Widerstandsfahigkeit
und -bereitschaft der Unterschichten, damit die leichtere politische Durchsetzbarkeit
der beabsichtigten Malinahmen.

Die Problematik der Unweltgerechtigkeit im Sinne der sozialen Gleichverteilung von
Umweltrisiken muf3 derzeit als weithin ungeldst angesehen werden. Es verstarkt die
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sozial bedingte Ungleichheit vor Krankheit und Tod, die auch in reichen und indu-
strialisierten Landern persistiert und zum Teil weiter/wieder zunimmt (MIELCK
1993). Ebenso ungelost sind praventionspolitische Konflikte zwischen Umweltschit-
zern einerseits und Beschéaftigten und Unternehmern, deren Arbeitsplatz bzw. wirt-
schaftliche Basis bei Erfolg der ersteren gefahrdet waére, andererseits. Vor allem in
den USA haben solche Konflikte zuweilen bereits militante Formen erreicht
(BERMAN 1994).

Tertidrpravention/Kompensation

Unter Tertiarpravention werden allgemein Malinahmen verstanden, die die Ver-
schlimmerung eines bereits eingetretenen und im Grunde irreversiblen Gesundheits-
schadens verhindern oder verzdgern sollen. Tertiarpravention umfal3t medizinische,
soziale, rechtliche und finanzielle Instrumente. Vor allem bei den finanziellen In-
strumenten ist der Ubergang zu MaRnahmen der Kompensation flieBend, wenn es
z.B. darum geht, fur die Betroffenen das Leben mit der Schadigung ertraglicher zu
machen. Voraussetzung fur die Inanspruchnahme ist in der Regel die Zuerkennung
eines rechtlichen und sozialen Sonderstatus (z.B. als Behinderter).

Denkbar sind aber auch finanzielle Zuwendungen (z.B. fir den Kauf schalldammen-
der Fenster) oder gesundheitliche MaRnahmen (z.B. hdufige Gewahrung von Reha-
Kuren oder aufwendiger Therapie). Nach der diesem Gutachten zugrundeliegenden
Logik der Prioritat fur Primarpravention darf der gesundheitspolitische Schwer-
punkt nur dann auf Teritarpravention gelegt werden, wenn die Gesundheitsschadi-
gung unvermeidbar ist, sei es, weil keine Praventionsmoglichkeiten bekannt sind, sei
es, weil unerwinschte Wirkungen von MalBhahmen der Primarpravention die er-
wunschten Wirkungen weit tbersteigen - z.B. liel3e sich die Entstehung von Haut-
krebs bei Personen mit der extremen Lichtempfindlichkeit Xeroderma pigmentosum
verzogern, wenn alle 6ffentlichen Orte im Dunkeln blieben; dies ist politisch und so-
zial nicht vertretbar -, sei es, weil Primarpravention politisch-6konomisch nicht
durchsetzbar ist.

Erfahrungen mit Tertidrpravention und Kompensation umweltbedingter Gesund-
heitsschaden wurden in den vergangenen Jahren z.B. im Hinblick auf MCS in den
USA gesammelt. Ein Gesetz (ADA; Americans with Disability Act) legt Arbeitgebern
auf, behindertengerechte Arbeitsbedingungen zu schaffen. Bei Arbeitnehmern mit
MCS kann dies bedeuten: Reduzierung des Gebrauch von Chemikalien am Arbeits-
platz, vorherige Information bei Pestizideinsatz in Innenrdumen, etc. Das Woh-
nungsministerium schreibt vor, MCS als Behinderung zu behandeln und entspre-
chende Kriterien im Hinblick auf den Wohnraum zu erftllen. Solche Anforderungen
gelten auch fur offentliche Orte; z.B. Verbot des Rauchens und Einschrankung des
Gebrauchs von Geruchsverbesserern in offentlichen Verkehrsmitteln; Einschrankung
des Pestizideinsatzes in Parks und auf Spielplatzen; Kampagnen zum freiwilligen
Verzicht auf Parfum.
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Schutzregelungen fur Arbeitsplatz, Wohnraum, etc. kénnen allerdings zur Diskrimi-
nierung fahren. Nach CULLEN (1991) ist die objektive Feststellbarkeit der Krankheit
entscheidend fur die gesellschaftliche Akzeptanz von MCS. Die genannten Schutzre-
gelungen gelten nur prinzipiell; der Anwendung mul eine Einzelfallprifung vor-
ausgehen.

Ein weiteres Problem stellt die Finanzierung der Kompensation dar. Nach dem der
deutschen Sozial- und Gesundheitspolitik zugrundeliegenden Kausalprinzip mufiten
grundsatzlich die Verursacher herangezogen werden. In den USA - mit anderen, das
Kausalprinzip noch starker betonenden Rechtsgrundlagen - hat der Versuch der
Haftbarmachung von Herstellern, Arbeitgebern und anderen Verwendern in grol3e
Schwierigkeiten gefuhrt (CULLEN 1991). Denn wie laf3t sich eine Exposition feststel-
len, wenn die relevanten Expositionen zum Teil gar nicht bekannt sind und im Ein-
zelfall schon minimale Expositionen relevant sein kdnnen? Und vorgeordnet: Wie ist
Haftung noch praktisch maéglich, wenn der Haftende nicht mehr weil3, was er dem
Kunden, Arbeitnehnmer o0.4. gefahrlos zumuten kann, da Personen extrem unter-
schiedliche Empfindlichkeiten haben kénnen?

An der Schnittstelle von Tertidr- und Priméarpravention (und von Verhaltens- und
Verhéaltnispravention) liegen Strategien, mit denen die gesundheitlichen Risiken
vorlaufig nicht reversibler Folgen anthropogener Natureingriffe gesenkt werden
sollen. Ein Beispiel hierfur ist die Reduktion des Risikos von Hautkrebs, der durch
die Verdunnung der Ozonschicht bedingt ist. Die Uberdachung von Schulhéfen so-
wie obligatorische Kopfbedeckung wahrend der Mittagsstunden sind nach Presse-
meldungen in Australien inzwischen weitgehend durchgesetzt.

5. Zusammenfassung

Aus dieser Darstellung ergeben sich unserer Ansicht nach folgende Thesen zu pré-
ventionspolitischen Bewertungskontroversen im Bereich Umwelt und Gesundheit:

1. Nicht nur im Bereich umweltbedingter Gesundheitsgefahren ist Pravention fast
immer Handeln unter Ungewil3heit und Unsicherheit. Letztere treten dabei im
Hinblick auf Wirkungen, oft auch im Hinblick auf Wirkmechanismen auf. Dieses
Problem ist bei umweltbedingten Gesundheitsgefahren vielleicht quantitativ gro-
Rer, aber kaum qualitativ anders als bei anderen Gesundheitsgefahren.

2. Praventionspolitische Kontroversen treten auf allen vier Stufen des 'Public Health
Action Cycle' auf: Gibt es ein Gesundheitsproblem, und - wenn ja - was ist es? Wie
grofd ist es? Wie ist es verursacht? Ist es pravenierbar? Wo soll Pravention anset-
zen? Wie soll sie instrumentiert sein? Wer soll welche Aufgaben Gilbernehmen und
welche Verantwortung tragen? Wie sind die Wirkungen der Pravention einzu-
schatzen? Was folgt daraus fur die Veranderung oder Beibehaltung der Strategie?
Es wirde einen betrachtlichen Rationalitatsgewinn bedeuten, wenn in
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praventionspolitischen Kontroversen in Anlehnung an diese Stufenfolge erortert,
gestritten und entschieden wurde.

3. Pravention soll sich - aus ethischen und auch verfassungsrechtlichen Grinden,
sowie bestarkt durch mannigfaltige historische Erfahrungen - immer ‘auf der si-
cheren Seite' bewegen, d.h.: grundsatzlich schon bei Verdacht, und nicht erst bei
GewilRheit einsetzen. Dies erfordert Aufgreif- und Interventionskriterien unterhalb
von Gewil3heit.

4. Wirksame Pravention ist regelmaRig mit Eingriffen in Interessensphéaren (von
Produzenten, Beschéaftigten, Konsumenten, etc.) vebunden. Diese tendieren, je
nach Betroffenheit, mehr oder weniger stark dazu, die Aufgreif- und Interventi-
onskriterien moglichst weit nach oben oder unten zu verschieben.

5. In der Verschrankung von objektiver Ungewil3heit und Unsicherheit einerseits mit
den Interessenbeztigen der Akteure andererseits liegt die Wurzel der meisten pra-
ventionspolitischen Kontroversen und zugleich auch der Grund dafur, dal3 es oft
keine unanfechtbar eindeutigen Losungen solcher Kontroversen gibt.

6. Da in einer demokratischen Gesellschaft weder die UngewilRheiten noch die Inter-
essenbezuge eliminiert werden koénnen, ist das Auftreten praventionspolitischer
Kontroversen unvermeidlich.

7. Die Aufgabe offentlicher Politik besteht unter diesen Bedingungen darin, einer-
seits Voraussetzungen fur die Minimierung von Ungewil3heit zu schaffen und an-
dererseits Regeln fur die Austragung von Interessendifferenzen zu etablieren.

8. Auf beiden Ebenen gibt es - gemessen an Reputation, Einflulichancen, wirtschaftli-
cher macht, etc. - unterschiedlich starke Akteure. Aufgabe der Politik ist der Aus-
gleich der daraus resultierenden Verzerrungen sowohl auf der Ebene der Wis-
sensproduktion und -diffusion, als auch auf der Ebene der Interessenauseinander-
setzung.

9. Wissenschatft ist oft fehlbar und/oder parteilich. Um nicht auf Halb- oder Viertel-
wahrheiten 'hereinzufallen’, kann Politik nur auf Wissenschaftspluralismus setzen
und versuchen, den Expertenstreit zu verstehen und Voraussetzungen fur seine
Transparenz zu schaffen. Da Wissenschaft abweichende Meinungen oft ausgrenzt,
sollte Politik aktiv wissenschaftliche 'Dissidenten’ einbeziehen, um Problemver-
kurzungen durch etablierte Wissenschaft zu relativieren.

10. Keine Disziplin darf - im Gegensatz zur heutigen Praxis - privilegiert sein. Insbe-
sondere ist die Einbeziehung sozialwissenschaftlicher Expertise zu fordern, um
ihre bisherige Randstellung oder gar 'Alibifunktion’ zu Gberwinden. Auch inter-
disziplindre Auseinandersetzungsfahigkeit ist zu foérdern. Forschung zu
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umweltbedingten Gesundheitsrisiken ist bisher zu stark naturwissenschafts- und
techniklastig, geht daher haufig von vereinfachten und unrealistischen
Einsatzbedingungen aus.

Umweltbezogene Gesundheitsforschung ist in anderen Landern - z.B. den USA -
Teil der bevdlkerungsbezogenen Multidisziplin Public Health/Gesundheitswis-
senschaften. Der Ausbau des Bereichs 'Umwelt und Gesundheit' in den beste-
henden Forschungsverbinden und Zusatzstudiengdngen Public Health/
Gesundheitswissen-schaften sollte gefordert werden.

Notwendig ist die Qualitatssicherung von Forschung und Ausbildung sowie die
Schaffung und Kontrolle von Standards, etc. Fur die Institutionalisierung derarti-
ger Qualitatssicherung gibt es international VVorbilder.

Praventionspolitische Bewertungen und Entscheidungen sind oft nicht 'objektiv’
zu begrinden, sondern Ergebnis stummer oder offener Aushandlungen. Politik
ist daftr verantwortlich, die wesentlichen Akteursgruppen gleichberechtigt an
der Aushandlung zu beteiligen, fur Transparenz und Zugang zu sorgen, und
dies auch zu institutionalisieren.

Nur durch systematische, z.T. auch aufsuchende Einbeziehung bislang unterre-
prasentierter oder marginalisierter Gruppen und Regionen kann eine Entwick-
lung hin zu Versachlichung und - materiell - zur Umweltgerechtigkeit hergestellt
werden. Betroffenengruppen sind wichtige Partner der Politik, und nicht auszu-
grenzende Querulanten.

Die Vielfalt der mit umweltbezogenen Regulierungen befal3ten Institutionen in
Deutschland hat dazu geftihrt, dal es im Gegensatz z.B. zum Arzneimittelbe-
reich fur neu auftretende mdgliche Gesundheitsgefahrdungen aus der Umwelt
keinen einheitlichen, 6ffentlich bekannten und zugéanglichen 'Eingangskanal’ und
auch kein transparentes Aufgreif- und Prufverfahren gibt. Dieses Defizit konnte
durch Bundelung von bislang anderweitig wahrgenommenen Funktionen
behoben werden. Es ware zweckmaliig, eine solche Stelle zugleich mit Aufgaben
der Datensammlung sowie der Qualitatssicherung der Forschung zu betrauen,
und bei der Exekutive oder Legislative, nicht aber der Judikative, anzusiedeln.

Mit neuen Verfahren (z.B. Informationsrechte, Mediation, Ombudsleute, Einrau-
mung politischer Rechte fur Betroffenenverbande und Organisationen des Um-
welt-, Arbeits-, Verbraucher- und Patientenschutzes, 'Runde Tische') kann unter
den genannten Voraussetzungen in exemplarischen Féallen ein Teil der Probleme
entschéarft werden. Rationalitatsgewinne stellen sich nach den bisherigen Erfah-
rungen dabei auch dann ein, wenn Kontroversen letztlich nicht im Konsens ge-
I6st werden.
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17. Risikokommunikation darf nicht als Uberzeugungskunst, sondern muf als faire
Aushandlung (fair play) begriffen, erforscht, gelehrt und betrieben werden.
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