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Ethik des Argumentierens - falsche
Argumente, um richtige Thesen zu stiitzen

Alfred Uhl

Zusammenfassung

Der Text betont einerseits die Notwendigkeit, populédre Statistiken und deren Interpretationen im Sinne
des wissenschaftlichen Erkenntnisgewinns kritisch zu hinterfragen und gegebenenfalls problematische Inter-
pretationen deutlich zu kritisieren. Nur so kann sich die Wissenschaft sinnvoll weiterentwickeln. Gleichzeitig
argumentiert der Text, dass Kritik an wissenschaftlichen Argumenten unter Umstanden bei einem Teil der Rezi-
pientInnen wissenschaftsfeindliche Haltungen begiinstigen kann. In diesem Sinne ergibt sich die Gefahr, dass
der streng rationale, kritisch-wissenschaftliche Diskurs paradoxerweise den Irrationalismus in der Gesellschaft
fordert. Personen, die von bestimmten Sichtweisen oder Mafinahmen tiberzeugt sind und bemerken, dass irra-
tionale Argumente fiir diese Positionen ins Feld gefiihrt werden, stehen damit vor einem Dilemma. Kritisieren
Sie die inaddquaten Argumente, schwichen sie damit den Stellenwert jener Positionen, von denen sie inhaltlich
iiberzeugt sind, riskieren unerwiinschten Applaus von Gegnerlnnen und Unverstdndnis von Gleichgesinnten.
Verzichten sie hingegen auf diese Kritik, ergibt sich ein ethisches Problem. Es ist fiir Forschende inakzeptabel,
wissentlich falsche Argumente zur Stiitzung von Schlussfolgerungen anzuerkennen oder diese gar zu ver-
wenden. Im vorliegenden Text werden einige Beispiele angefiihrt, wo irrationale Argumente zur Stiitzung von
richtigen Sichtweisen bzw. sinnvollen Mafinahmenvorschlige herangezogen werden und sich daher das zuvor
beschriebene Dilemma ergibt. Das erste Beispiel betrifft eine inaddquate Statistik aus der COVID-19-Forschung,
die immer wieder zur Rechtfertigung sinnvoller Mafinahmen herangezogen wurde. Die folgenden Beispiele
beziehen sich auf die fehlerhafte Interpretation 6kologischer Zeitreihenkorrelationen in Bezug auf Substanz-
konsum und Lebenserwartung, auf die zweifelhaften Einschitzungen der volkswirtschaftlichen Kosten des
Substanzgebrauchs, auf die problematische Erfassung von substanzbezogenen vorzeitigen Todesfillen sowie
auf unangemessene Schlussfolgerungen zum Thema Alkoholkonsum wéhrend der Stillzeit.

Schliisselworter: Forschungsmethodologie, Fehlschliisse, Substanzmissbrauch, Sucht, Ethik

Summary

The text emphasizes the necessity of critically questioning and criticizing the interpretation of popular sta-
tistics to support the advancement of scientific knowledge. Only in this way can science develop meaningfully.
At the same time, the text argues that criticizing scientific arguments can foster anti-scientific attitudes among
some recipients. In this sense, there is a relevant danger that a strictly rational, critical-scientific discourse para-
doxically promotes anti-scientific irrationalism in society. Individuals who are convinced of certain viewpoints
or measures and realize that irrational arguments are being used to support these positions face a dilemma. If
they criticize inadequate arguments supporting convictions they share, they undermine their own positions,
risking unwanted applause from opponents and hostile reactions from like-minded individuals. If they refrain
from such criticism, an ethical problem evolves. It is unacceptable for researchers to knowingly acknowledge or
use false arguments to support their own convictions. The text presents several examples where irrational argu-
ments are used to support sensible viewpoints or measures, leading to the aforementioned dilemma. The first
example concerns an inadequate statistic used in COVID-19 research, which has been repeatedly used to justify
sensible measures. Other examples pertain to the faulty interpretation of ecological time-series correlations
regarding substance use and life expectancy, the dubious assessments of the economic costs of substance use,
the problematic recording of substance-related premature deaths, and inappropriate conclusions about alcohol
consumption during the breastfeeding period.

Keywords: research methodology, logical fallacies, substance abuse, addiction, ethics
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1 Einleitung

Die Forderung nach einer evidenzbasierten Po-
litik in der Suchtprdvention ist grundsatzlich
begriilenswert, sofern dies bedeutet, dass em-
pirische Gegebenheiten, die fiir politische Ent-
scheidungen relevant sind, mit wissenschaftli-
chen Methoden so prizise wie moglich erfasst
werden. Diese plausible Forderung ist jedoch
nicht ganzlich unproblematisch, da sie zwei be-
denkliche Aspekte mit sich bringt. Der erste be-
denkliche Gedanke ist, dass sich ausschlief3lich
aus empirischen Fakten ableiten liele, welche
Mafinahmen sinnvoll sind — eine Idee, die in der
Forschungsmethodologie als ,naturalistischer
Fehlschluss” oder ,Sein-Sollen-Fehlschluss”
bezeichnet wird. Entscheidungen fiir oder ge-
gen bestimmte MaSnahmen kénnen nie allein
auf empirischen Fakten basieren. Solche Ent-
scheidungen sind grundsitzlich immer auch
in ethisch fundierten Werten verankert. Der
zweite bedenkliche Gedanke betrifft die posi-
tivistische Erwartung, dass sich alle relevanten
Aspekte der Realitdt durch empirische For-
schungsanstrengungen vollstandig und hinrei-
chend genau erfassen lassen. Diese Erwartung
verkennt, dass viele wichtige Fragestellungen
aus ethischen, finanziellen oder ontologischen
Griinden nicht oder nur unvollstindig und vor-
laufig wissenschaftlich fundiert beantwortet
werden konnen.

Fiir Personen, die bestimmte Mafinahmen
zu verantworten haben, ist es vorteilhaft, diese
Entscheidungen als sachlich zwingend erfor-
derlich zu préasentieren. Mit dem Schlagwort
,evidenzbasierte Politik” gelingt es, die zu-
grunde liegenden Werturteile, die ebenfalls zur
Diskussion gestellt werden sollten, konsequent
auszuklammern bzw. zu verschleiern.

Da das menschliche Denken primér intui-
tiv-assoziativ und nicht logisch-analytisch an-
gelegt ist, gelingt es oft, ohne kritisiert zu wer-
den, fehlende Informationen durch logische
Fehlschliisse aus empirischen Studienergebnis-
sen zu ersetzen, oder, noch einfacher, Wissens-
liicken durch plausible Annahmen zu substitu-
ieren, ohne den spekulativen Charakter dieser
Uberlegungen offenzulegen. Wenn bestimmte
Schlussfolgerungen den Uberzeugungen der
Rezipientlnnen entsprechen, und diese Positio-
nen in der Gesellschaft weitgehend anerkannt
sind, ist die Bereitschaft grofs, unzuldssige
Schlussfolgerungen und willkiirliche Annah-
men bedenkenlos zu akzeptieren.

Eine kritische Infragestellung der Schluss-
folgerungen unter Bezugnahme auf grund-
legende methodologische Prinzipien erfolgt
meist nur dann, wenn diese Schlussfolgerun-
gen den Uberzeugungen der RezipientInnen

grundlegend widersprechen. Diese Strategie,
die Giiltigkeit von Schlussfolgerungen aus em-
pirischen Daten nicht anhand der Qualitét der
Datenerhebung und der logischen Stimmigkeit
zu beurteilen, sondern daran, ob das Ergebnis
inhaltlich als plausibel erachtet wird, wur-
de von Baron und Hershey (1988) treffend als
,,Outcome Bias” bezeichnet.

2 Die inaddquate Quantifizierung
der Wirksamkeit von COVID-19-
Impfungen

Ein anschauliches Beispiel dafiir, wie die me-
thodologisch inaddquate Darstellung einer Sta-
tistik nicht nur zur Untermauerung falscher,
sondern auch zur Stiitzung korrekter Schluss-
folgerungen genutzt wurde, sind die Statisti-
ken, die den Zusammenhang zwischen COVID-
19-Impfungen und der Wahrscheinlichkeit,
wegen COVID-19 einer Krankenhausbehand-
lung zu bediirfen, zeigen. Bei methodologisch
korrekter Darstellung und Interpretation ergibt
sich, dass die Impfung in der Anfangszeit der
Pandemie in Israel, wie Morris (2021) erlduterte,
die Wahrscheinlichkeit, wegen COVID-19 ei-
ner Krankenhausbehandlung zu bediirfen, um
etwa 90 Prozent verringerte, also enorm wirk-
sam war. Die den Berechnungen von Morris
zugrundeliegenden Zahlen — von den bis Mitte
August 2021 wegen COVID-19 in Israel hospi-
talisierten Personen waren 58 Prozent geimpft
und 42 Prozent ungeimpft — legen, wie Morris
betonte, bei laienhafter Betrachtung falschlich
das Gegenteil nahe; namlich dass die Impfung
die Wahrscheinlichkeit, hospitalisiert zu wer-
den, sogar erhohte.

Ein markantes Beispiel fiir eine derartige
Missdeutung bot z. B. der Bundesparteiobmann
der Freiheitlichen Partei Osterreichs in einem
Interviews im ORF-Mittagsjournal (2021). Er be-
zog sich dabei auf einen Artikel von Wadman
(2021) tiber die COVID-19-Situation in Israel.
Obwohl Wadman korrekt dargelegt hatte, dass
die COVID-19-Impfung wirksam sei, jedoch
nicht jede Infektion verhindern kénne, inter-
pretierte der Bundesparteiobmann die Daten in
einer Weise, die den tatsdchlichen Gegebenhei-
ten diametral widersprach, ohne die Ausfiih-
rungen Wadmans zu beachten. Er beschrieb
zundchst korrekt: ,Es gibt so viele Impfdurch-
bruchinfektionen, dass sie dominant sind. Die meis-
ten der Hospitalisierten aktuell sind Geimpfte”.
Darauf aufbauend zog er dann allerdings den
falschen Schluss, dass die Impfungen , nicht ein-
halten, was versprochen wurde”. PolitikerInnen,
die die Situation sachlich korrekt interpretier-
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ten, warf er vor, die Realitdt zu verleugnen und
Scheuklappen zu tragen:

»Die Scheuklappen sind voll und ganz ausge-
fahren. Sie werden immer grofier. Und man ist,
wie jemand, dem man einen Chip' implantiert
hat — so kommt mir das vor — nicht mehr in der
Lage, die notwendige Beweglichkeit an den Tag
zu legen, um einen Wechsel der Strategie, der
dringend notwendig wire, durchzufithren.”

In diesem Fall zeichnete sich jedoch der Kriti-
ker, der anderen Scheuklappen vorwarf, selbst
durch erhebliche Scheuklappen aus.

Morris (2021) erlduterte Schritt fiir Schritt,
warum die intuitive Interpretation der von ihm
ausgewiesenen Daten falsch ist und wie diese
Daten korrekt ausgewertet und interpretiert
werden miissen.

Im ersten Schritt erlduterte Morris ein Pha-
nomen, das Tversky und Kahneman (1974) un-
ter dem Schlagwort ,Basisratenproblem” um-
fassend diskutierten. Die Basisrate bezeichnet
in diesem Beispiel den Anteil der zu diesem
Zeitpunkt geimpften Personen. Um das Prob-
lem anschaulich zu illustrieren: Angenommen
in einer Region, in der alle Menschen unge-
impft sind?, sei die Wahrscheinlichkeit, wegen
COVID-19 hospitalisiert zu werden, zehnmal
so hoch wie in einer Region, in der alle geimpft
sind. Dass in der geimpften Region logischer-
weise alle wegen COVID-19 hospitalisierten
Personen geimpft sind (Impfdurchbriiche), sagt
nichts iiber die Wirksamkeit der Impfung aus.

Um die Wirksamkeit der Impfung sinnvoll
erfassen zu kénnen, muss die inverse Perspekti-
ve gewdhlt werden. Das bedeutet, es geht nicht
um die Wahrscheinlichkeit, dass Hospitalisierte
zuvor geimpft wurden, sondern um die Wahr-
scheinlichkeit, dass Geimpfte anschlieSend
hospitalisiert werden. Basierend auf den Zah-
len aus Israel und den korrekten Berechnungen
von Morris zeigt sich, dass die COVID-19-Imp-
fung die Wahrscheinlichkeit, wegen COVID-19
hospitalisiert zu werden, um rund 20 Prozent
verringert, was nicht besonders beeindruckend
ist. Hier ist allerdings noch ein weiteres Prob-
lem zu berticksichtigen, das Morris in einem
zweiten Schritt erlduterte.

Abgesehen vom Basisratenproblem gibt es
in diesem Zusammenhang einen weiteren re-

! Die ohne weitere Erkldrung nicht nachvollziehbare unsinnige
Idee, dass Menschen gesteuert werden konnen, indem man
ihnen ohne deren Wissen Microchips implantiert, spielt wohl
auf die Verschworungstheorie an, dass Bill Gates im Zuge der
Impfung Microchips zur Steuerung von Menschen implantie-
re (Brodnig, 2021).

> Diese Uberlegungen gelten natiirlich nur fiir die Anfangszeit
einer Pandemie, solange nur wenige Personen eine COVID-
Erkrankung durchgemacht haben undin der Folge auch ohne
Impfung immunisiert sind.

levanten Storfaktor, der bei der Auswertung
unbedingt berticksichtigt werden muss: das
Lebensalter der in dieser Statistik beobachteten
Personen. Als Morris 2021 seine Berechnungen
durchfiihrte, war allgemein bekannt, dass das
Risiko, an COVID-19 zu erkranken, fiir dltere
Menschen deutlich hoher war und dass &ltere
Personen auch hédufiger geimpft waren. Dieser
Umstand erzeugt einen Scheinzusammenhang
zwischen Impfung und Erkrankungsrisiko, den
man durch eine stratifizierte Auswertung —also
indem man nach verschiedenen Altersgruppen
getrennt auswertet — leicht kompensieren kann
und muss. Morris analysierte die Daten ge-
trennt flir verschiedene Altersgruppen, wobei
jede Gruppe nicht mehr als zehn Geburtsjahr-
gdnge umfasste. Die so ermittelte Wirksamkeit
der Impfung schwankte je nach Alterskohorte
zwischen 81 Prozent und 100 Prozent Verringe-
rung einer Hospitalisierung. Insgesamt ergab
sich eine Wirksamkeit der Impfung zur Reduk-
tion schwerer Verldufe um rund 90 Prozent.

Wie Morris weiter ausfithrte, wurde die
Wirksamkeit der Impfung bei den beschrie-
benen Auswertungen sogar noch weiter un-
terschatzt, weil COVID-19-Vorerkrankungen
nicht erfasst waren und daher auch nicht
berticksichtigt werden konnten. Da COVID-
19-Vorerkrankungen, dhnlich wie Impfungen,
das durchschnittliche Erkrankungsrisiko einer
ungeimpften Gruppe verringern, wird der Ab-
stand zwischen Ungeimpften und Geimpften
unterschitzt, wenn man an COVID-19 vorer-
krankte Ungeimpfte mit nicht-vorerkrankten
Ungeimpften gleichsetzt.

Dass falsche Argumente zur Stiitzung fal-
scher Thesen verwendet werden, wie zuvor be-
schrieben, ist zwar interessant, aber nicht der
zentrale Inhalt dieses Textes, der auf falsche
Argumente zur Unterstiitzung richtiger Positi-
onen fokussiert. Letzteres, namlich die Verwen-
dung der zuvor beschriebenen inaddquaten
Statistik zur Unterstiitzung der richtigen These,
dass die COVID-19-Impfung wirkt, passierte in
der osterreichischen COVID-19-Berichterstat-
tung regelmafig.

Die Mehrheit der seriosen Osterreichischen
Medien vermittelte 2021 und danach zwar
sachlich korrekt, dass die COVID-19-Impfung
das Risiko, schwer an COVID-19 zu erkranken,
erheblich reduziere. Zur Unterstiitzung dieser
Aussage wurde aber in der Regel der Anteil der
geimpften bzw. der nicht-geimpften COVID-
19-Erkrankten in Spitalsbehandlung ausgewie-
sen. Da die Anzahl der Nicht-Geimpften in den
Spitédlern durchwegs grofser war als die Anzahl
der Geimpften, schien diese unsinnige Statistik
die Wirksamkeit der COVID-19-Impfung zu
bestdtigen. Hatten sich zu diesem Zeitpunkt
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mehr OsterreicherInnen impfen lassen, hitte
diese Argumentationslinie, &hnlich wie zuvor
in Israel, eine sachlich falsche Interpretation na-
hegelegt. Da es den GegnerIlnnen der COVID-
19-Impfung sehr effektiv gelang, andere von
der Wirkungslosigkeit bzw. Gefédhrlichkeit der
COVID-19-Impfung zu iiberzeugen, ist der An-
teil der Geimpften auch in weiterer Folge nie
so stark gewachsen, dass diese Situation einge-
treten wiére, dass der Anteil der Geimpften in
Spitalsbehandlung den der Ungeimpften {iber-
stiegen hitte.

Aus dieser Situation ergab sich fiir mich
ein deutlicher Konflikt. Als Wissenschaftler
war es mir ein Anliegen, die von Morris ver-
offentlichten Uberlegungen unter dsterreichi-
schen FachkollegInnen zu verbreiten und einen
methodologisch angemessenen Umgang mit
inversen Wahrscheinlichkeiten einzufordern.
Gleichzeitig bestand die Gefahr, dass meine
Kritik an der medialen Darstellung der Wirk-
samkeit der COVID-19-Impfung von Impfgeg-
nerlnnen aufgegriffen werden kénnte, um Wis-
senschaftsfeindlichkeit zu fordern und meine
Kritik in paradoxer Weise gegen die Impfung
zu instrumentalisieren, so wie das schon der
zuvor genannte FPO-Bundesparteiobmann, be-
zugnehmend auf den Text von Wadman (2021),
gemacht hatte, ohne die Argumente des Autors
zu verstehen.

Trotz dieser Gefahr entschloss ich mich
letztlich, die beschriebene Problematik in einer
wissenschaftlichen Publikation zu beschreiben
(Uhl, 2021) und den Text einigen in Zusammen-
hang mit der Osterreichischen COVID-19-Si-
tuation wichtigen AkteurInnen zur Kenntnis
zu bringen. Diese Publikation fiihrte jedoch
weder dazu, dass die mediale Argumentation
zur Stiitzung der COVID-19-Impfung addquat
angepasst worden wire, noch wurde die Pu-
blikation von ImpfgegnerInnen aufgegriffen,
um Wissenschaftsfeindlichkeit zu propagieren
oder gegen die COVID-19-Impfung zu polemi-
sieren.

3 Das Basisratenproblem
in der Sucht-Epidemiologie

Das Basisratenproblem, das im Zusammen-
hang mit der Wirksamkeit der COVID-19-Imp-
fung diskutiert wurde, ist auch in der Suchtfor-
schung von erheblicher Bedeutung. Angesichts
der hohen Préavalenz von problematischem und
pathologischem Alkoholkonsum in Osterreich
ist es zweifellos wichtig, dass ArztInnen die-
sen erkennen und Betroffene im Rahmen ei-
ner Kurzintervention zur Verhaltensdnderung
motivieren. Um Alkoholprobleme rasch und

unkompliziert zu identifizieren, werden haufig
einfache Screening-Instrumente wie der von
der WHO empfohlene AUDIT-Fragebogen (Ba-
bor et al, 2001) eingesetzt. Diese Instrumente
finden auch in der epidemiologischen Alkohol-
forschung breite Anwendung,.

Hier stellt sich jedoch die wesentliche Frage,
ob diese Screening-Instrumente hinreichend
valide und reliabel sind, um ihren Einsatz in
der medizinischen Praxis und der Epidemiolo-
gie zu rechtfertigen. Bei dichotomen Entschei-
dungsoptionen ldsst sich die Verldsslichkeit
eines Messinstruments am effektivsten durch
die Bewertung seiner Sensitivitdt und Spezifitat
bestimmen.

Laut einer Metaanalyse von Kranzler und
Soyka (2018) weist der AUDIT-Fragebogen bei
optimal gewéhltem Trennwert eine Sensitivitat
von 84 bis 85 Prozent und eine Spezifitdt von 77
bis 84 Prozent auf. Nimmt man die jeweils ho-
heren Werte von 85 Prozent fiir die Sensitivitat
und 84 Prozent fiir die Spezifitit an, bedeutet
dies, dass 85 Prozent der problematischen Al-
koholkonsumentInnen und 84 Prozent der un-
auffalligen AlkoholkonsumentInnen mit die-
sem Fragebogen korrekt identifiziert werden
konnen. Diese psychometrischen Eigenschaf-
ten sind zwar nicht tiberragend, klingen aber
auch nicht extrem schlecht. Immerhin erméog-
licht der AUDIT-Fragebogen, einen Grofsteil
der Personen mit Alkoholproblemen sowie der
unauffalligen Personen zuverldssig zu identifi-
zieren.

In der klinischen und Forschungspraxis ist
es jedoch nicht entscheidend, wie viele proble-
matische AlkoholkonsumentInnen (Sensitivi-
tat) und unaufféllige Personen (Spezifitat) kor-
rekt identifiziert werden, sondern die inverse
Fragestellung: Wie hoch ist die Wahrscheinlich-
keit, dass eine Person, die vom Fragebogen als
problematisch eingestuft wird, tatsachlich ein
Alkoholproblem hat? Diese Wahrscheinlich-
keit wird als positiver Vorhersagewert (PPV)
bezeichnet.

Der positive Vorhersagewert lasst sich rela-
tiv einfach berechnen, wenn man Sensitivitét,
Spezifitit und die tatsdchliche Pravalenz (p,)
des problematischen Substanzkonsums in der
Population kennt. Geht man von einer Sen-
sitivitit von 85 Prozent und einer Spezifitit
von 84 Prozent aus und nimmt eine Pravalenz
des problematischen Alkoholkonsums von p,
= 14 % an, wie diese beispielsweise fiir Oster-
reich geschétzt wird, ergibt sich ein positiver
Vorhersagewert von 46 Prozent. Das bedeutet,
dass nur 46 Prozent® der durch den Fragebogen
als problematisch eingestuften Personen tat-

3 pvw=(p,xse): (p,xse+(1-p,)x(1-sp))=(14% x 85%) : (14%
% 85% + (1 - 14%) x (1 - 84%)) = 46%.
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sdchlich problematisch konsumieren und dass
54 Prozent falsch klassifiziert wurden.

Setzt man diesen Fragebogen bei einer Er-
hebung ein, miisste man unter den zuvor be-
schriebenen Bedingungen erwarten, dass rund
26 Prozent* einen erhdhten Score erzielen und
somit als problematisch klassifiziert werden
(beobachtete Pravalenz = p,). Umgekehrt ldsst
sich, wenn Sensitivitdt und Spezifitat eines Ins-
truments bekannt sind, aus der p, die tatsachli-
che Pravalenz von 16 Prozent riickrechnen®.

Da Fragebdgen nie vollkommen fehlerfrei
messen, sind Prdvalenzangaben aus fragebo-
gengestiitzten Erhebungen mehr oder weniger
stark systematisch verzerrt®. Diese Verzerrun-
gen werden umso ausgeprégter, je niedriger
die tatsdchliche Prédvalenz des untersuchten
Phanomens ist und je geringer die Sensitivitat
und Spezifitit des Instruments ausfallen. Insbe-
sondere bei niedrigen Pravalenzen, wie sie dem
aktuellen problematischen oder pathologischen
Substanzkonsum entsprechen, ist daher mit ei-
ner erheblichen Uberschitzung der tatsichli-
chen Prévalenz zu rechnen. Die auf diese Weise
ermittelten Werte sind daher nur eingeschrankt
interpretierbar.

Das Hinterfragen empirischer Messungen,
die herangezogen werden, um die Bedeutung
bestimmter Probleme zu betonen, wird hau-
fig als Relativierung der Problematik wahrge-
nommen. Dies ist jedoch nicht gerechtfertigt.
Erstens kann die Qualitdt von Messungen nur
verbessert werden, wenn man sich der damit
verbundenen Herausforderungen bewusst ist.
Zweitens ist es fiir die Praxis meist unerheblich,
ob ein bestimmtes gesellschaftliches Problem
eine etwas hohere oder niedrigere Pravalenz
aufweist. Konkrete Privalenzen haben kaum
Einfluss auf die Einstellung der Bevolkerung
oder die politische Handlungsbereitschaft. So
sterben jahrlich nur etwa 0.004 Prozent der Os-
terreicherInnen bei Verkehrsunfillen und nur
0.003 Prozent an einer Drogentiberdosis. Den-
noch wird kaum jemand argumentieren, dass
entschiedene Mafinahmen zur Verhinderung
schwerer Verkehrsunfille oder drogenbezoge-
ner Todesfalle unnétig seien.

4 py=pxse+(1-py)x(1-sp)=14% x85%+ (1 - 14%) x (1 - 84%)
=26%.

5 p=(p,tsp-1):(se+sp-1)=(26%+85%-1):(85%+84%-1)
=16%.

¢ Konfidenzintervalle représentieren die aufgrund der Stich-
probengrofe plausible Schwankungsbreite, ignorieren aber
den hier angesprochenen systematischen Fehler véllig.

4 Der Zusammenhang zwischen
Alkoholkonsum und der Lebens-
erwartung

Fir das Verstindnis von Kausalzusammen-
héngen, wie dem zwischen Alkoholkonsum
und Lebenserwartung, wiren aus forschungs-
methodologischer Sicht idealerweise langfris-
tige, sorgfaltig geplante und gut kontrollierte
Experimente erforderlich. Es ist jedoch offen-
sichtlich, dass es aus ethischen, finanziellen
und methodologischen Griinden nicht méglich
ist, Menschen zuféllig in Gruppen einzuteilen,
ihnen {iber Jahre hinweg spezifische Trinkge-
wohnheiten vorzuschreiben und diese auch
noch strikt zu {iberwachen. Da umfassende
experimentelle Studien in diesem Kontext also
nicht realisierbar sind, stiitzt sich die Forschung
auf die Analyse von Beobachtungsdaten, auf
Tierstudien und auf kurzfristige Experimente,
die spezifische Fragestellungen untersuchen.

Es gibt mittlerweile eine Vielzahl von Be-
funden, die mit hoher Wahrscheinlichkeit da-
rauf hindeuten, dass tiberméfiger Alkoholkon-
sum die Gesundheit erheblich beeintrichtigt
und dadurch die Lebenserwartung signifikant
reduziert. Rund zwei Drittel des in Osterreich
konsumierten Alkohols wird dabei von prob-
lematischen oder pathologischen TrinkerInnen
konsumiert. Der kausale Zusammenhang zwi-
schen exzessivem Alkoholkonsum und einer
verkiirzten Lebenserwartung ist in der Sucht-
forschung weitestgehend anerkannt — und auch
ich bin von der Existenz dieses Zusammen-
hangs vollkommen tiberzeugt. Es ist allerdings
kaum moglich, prazise zu quantifizieren, wie
viele Lebensjahre bei tiberméfig Alkohol kon-
sumierenden Personen durchschnittlich ver-
loren gehen.

Die Bewertung des moderaten Alkoholkon-
sums ist weniger eindeutig. Einige AutorInnen
postulieren, gesttitzt auf ihre Untersuchungen,
eine leicht positive, andere hingegen eine leicht
negative Wirkung des moderaten Alkoholkon-
sums auf die Gesundheit. Von jenen, die davon
ausgehen, dass der moderate Alkoholkonsum
eine gesundheitsfordernde Wirkung habe, wird
der regelmafliig gefundene J-féormige Zusam-
menhang zwischen Alkoholkonsum und Mor-
talitdt in diesem Sinne interpretiert. Jene, die
von negativen Auswirkungen des moderaten
Alkoholkonsums ausgehen, interpretieren den
J-formigen Zusammenhang als Selektionsarte-
fakt. Zudem gibt es Fachleute, die der Meinung
sind, dass moderater Alkoholkonsum weder
deutlich positive, noch deutlich negative Aus-
wirkungen auf die Gesundheit hat (siehe dazu
Skovenborg et al., 2021, und Grenbeek et al,
2021).
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Abbildung 1

Zusammenhang zwischen
Alkoholkonsum und
Lebenserwartung in Russland
(Nemtsov, 2015; Ubersetzung
aus dem Russischen mit dem
Programm ,,DeepL*)

Zur Untermauerung der These, dass tiber-
mafiger Alkoholkonsum die menschliche Ge-
sundheit erheblich gefdhrdet und somit die Le-
benserwartung signifikant verringert, werden
héufig Studien zitiert, die den Riickgang des
durchschnittlichen Alkoholkonsums {iiber die
Zeit mit einer steigenden Lebenserwartung in
Verbindung bringen. Ein Beispiel dafiir ist eine
Studie von Nemtsov (2015), die von Babor und
KollegInnen (2010) als Beleg fiir diesen Zusam-
menhang herangezogen wird. Diese Studie
zeigt {iber den Zeitverlauf einen nahezu per-
fekten Zusammenhang zwischen dem durch-
schnittlichen Alkoholkonsum und der Lebens-
erwartung in Russland (siehe Abbildung 1).

Nemtsov erklirte diesen Zusammenhang
damit, dass der Alkoholkonsum wéahrend der
Amtszeit von Michail Gorbatschow, als eine
umfassende Anti-Alkohol-Kampagne durchge-
fithrt wurde (1985-1991), erheblich zuriickging,
was indirekt zu einer hoheren Lebenserwar-
tung fiihrte. In der Folge lockerte die Adminis-
tration von Boris Jelzin (1991-1999) nach dem
Zerfall der Sowjetunion die Anti-Alkohol-
Mafinahmen, was zu einem erneuten Anstieg
des Alkoholkonsums und einem Riickgang der
Lebenserwartung fiihrte.

Im Sinne des Outcome Bias neigen Men-
schen dazu, Argumente, die ihre eigenen zen-
tralen Uberzeugungen oder offensichtlich
richtige  Schlussfolgerungen  unterstiitzen,
kaum zu hinterfragen. Selbst wenn explizit
darauf hingewiesen wird, dass die Kritik sich
nur gegen die Argumente und nicht gegen die
Schlussfolgerungen richtet, wird sie dennoch
héufig als Angriff auf die zugrunde liegenden
Uberzeugungen wahrgenommen, was spontan
und intuitiv oft Widerstand auslost. Aus einer
wissenschaftlichen Perspektive ist es jedoch
unerlésslich, fehlerhafte Argumente als unzu-
reichend zu erkennen und abzulehnen, auch

wenn die Thesen, die durch diese Argumente
gestiitzt werden sollen, grundsétzlich korrekt
sind.

Ein kritischer Blick auf die beiden Zeitrei-
hen in Abbildung 1 sollte bei einem unvorein-
genommenen Betrachter Skepsis wecken. Es
fallt auf, dass die beiden Zeitreihen fast per-
fekt spiegelbildlich zueinander verlaufen. Man
wiirde eigentlich erwarten, dass die gesund-
heitlichen Folgen von exzessivem Alkoholkon-
sum, und damit auch der Einfluss auf die Le-
benserwartung, mit einer deutlichen zeitlichen
Verzogerung eintreten; ebenso die umgekehrte
Entwicklung. Dass die Kurven nahezu parallel
verlaufen, ist unerwartet und wirft die Frage
auf, wie diese Daten erhoben wurden und wie
verldsslich sie tatsdchlich sind.

Es ist plausibel anzunehmen, dass die Be-
rechnung der Lebenserwartung in Russland,
dhnlich wie in anderen Lindern der westli-
chen Hemisphére, auf offiziellen Sterbesta-
tistiken basiert und daher relativ verldsslich
ist. Bleibt die Frage, wie der durchschnittliche
Alkoholkonsum fiir die Zeitreihe ermittelt
wurde. Nemtsov lieferte dazu keine Details,
erwahnte jedoch, dass in manchen Jahren nur
etwa 35 Prozent der Alkoholproduktion offi-
ziell erfasst wurden. Wie Nemtsov den jdhrli-
chen Gesamtalkoholkonsum trotz dieser hohen
Dunkelziffer schiatzen konnte, bleibt in seiner
Darstellung unklar. Aufschluss bieten hier Da-
nilova und KollegInnen (2020): Sie kldren auf,
dass Nemtsov den jdhrlichen Pro-Kopf-Alko-
holkonsum tiber die in der Todesursachensta-
tistik ausgewiesenen alkoholspezifischen To-
desfille schétzte. Das ist bemerkenswert: denn
es bedeutet, dass eine Zeitreihe grofitenteils aus
der anderen abgeleitet wurde. Somit ist es nicht
mehr {iberraschend, dass die resultierenden
Kurven nahezu spiegelbildlich verlaufen. Auf-
grund dieser zirkuldren Vorgehensweise sind
keine sinnvollen inhaltlichen Schlussfolgerun-
gen aus dem Verlauf der beiden Datenreihen
abzuleiten.

Selbst wenn der Alkoholkonsum der Bevol-
kerung und die Lebenserwartung unabhingig
voneinander prézise erfasst worden wiéren,
wire es duflerst problematisch, den Zusam-
menhang dieser beiden Zeitreihen als Beweis
fiir eine kausale Verbindung zwischen Lebens-
erwartung und Alkoholkonsum zu akzeptie-
ren. Diese Korrelation — eine sogenannte ,6ko-
logische Korrelation” — stellt eine Assoziation
von aggregierten Daten dar, die sich nicht ohne
Weiteres auf die individuelle Ebene tibertragen
lasst. Auch die Uberlegungen von Hill (1965),
der Kriterien fiir die kausale Interpretation von
Korrelationen formulierte, sind in diesem Fall
wenig hilfreich. Wahrend des Beobachtungs-
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zeitraums erlebte Russland tiefgreifende Um-
wilzungen mit gravierenden wirtschaftlichen
und sozialen Problemen, die sowohl den Al-
koholkonsum als auch die Gesundheit der Be-
volkerung erheblich beeinflussten. Diese kom-
plexen Einfliisse erschweren es, eine einfache
kausale Beziehung zwischen Alkoholkonsum
und Lebenserwartung herzustellen.

Um Missverstindnisse zu vermeiden,
mochte ich noch einmal betonen, dass es hier
nicht um die inhaltliche Frage geht, ob erhoh-
ter Alkoholkonsum die Lebenserwartung ne-
gativ beeinflusst — dieser Zusammenhang ist
ziemlich unbestreitbar. Vielmehr geht es um
die methodologische Frage, inwieweit die von
Nemtsov veroffentlichten Zeitreihen als legiti-
me Indizien oder Beweise fiir diesen Zusam-
menhang akzeptiert werden dtirfen.

Besonders deutlich lésst sich diese Thema-
tik anhand der dsterreichischen Zeitreihen zum
Alkoholkonsum und zur Lebenserwartung
im Zeitraum von 1955 bis 2018 zeigen (Abbil-
dung 2).

Berechnet man eine Korrelation fiir den
Zeitraum von 1955 bis 1973, in dem sowohl der
durchschnittliche Alkoholkonsum als auch die
durchschnittliche Lebenserwartung stetig an-
stiegen, ergibt sich eine 6kologische Korrelati-
on von r = 0.91. Anders ausgedriickt: In Jahren,
in denen mehr Alkohol konsumiert wurde,
war gleichzeitig die Lebenserwartung hoher.
Angesichts unseres Wissens {iber den negati-
ven Kausalzusammenhang, d.h. erhohter Al-
koholkonsum korreliert mit einer verringerten
Lebenserwartung, wiirde kaum jemand diese
Korrelation kausal deuten. Eine solche Inter-
pretation wiirde unserem Denken im Sinne des
Outcome Bias widersprechen.

Berechnet man hingegen die Korrelation fiir
den Zeitraum von 1974 bis 2018, ergibt sich eine
negative 6kologische Korrelation von r = -0.93,
was einem entgegengesetzten Zusammenhang
entspricht. Es wire hier natiirlich verlockend,
dieses Ergebnis intuitiv als Beweis dafiir zu
interpretieren, dass der Riickgang des Alko-
holkonsums die gestiegene Lebenserwartung
erklart. Hier ist es zugegebenermafien schwer,
dem Outcome Bias zu widerstehen und zu be-
haupten, dass die beiden Zeitreihen ungeeignet
seien, um das zu belegen, wovon man aus ande-
ren Griinden fest tiberzeugt ist.

Berechnet man die Korrelation {iber den
gesamten Beobachtungszeitraum von 1955 bis
2018, ergibt sich eine geringe positive Korrela-
tion von r = 0.18. Eine oberflachliche, intuitive
Interpretation konnte hier nahelegen, dass ein
Anstieg des Alkoholkonsums die Lebenser-
wartung zumindest leicht erhohte. Doch dhn-
lich wie bei der ersten Korrelation der Jahre

1955 1961 1967 1973 1979 1985 1991 1997
17

15

2003 2009 2015 2018

1955 bis 1973 diirfte kaum jemand ernsthaft
in Erwagung ziehen, diese Interpretation fiir
plausibel zu halten.

Fiir die meisten Menschen ist es sicherlich
schwer zu akzeptieren, dass weder Nemtsovs
Grafik noch die Korrelation der Osterreichi-
schen Daten von 1974 bis 2018, die beide auf den
ersten Blick einen kausalen Zusammenhang
fast zwingend erscheinen lassen, nicht als le-
gitime Beweise dafiir gelten konnen, dass zwi-
schen Alkoholkonsum und Lebenserwartung
ein kausaler negativer Zusammenhang besteht.
Feyerabend (1978, S. 25) formuliert dies treffend:

#Wir entdecken allmihlich — und ohne uns der
Situation jemals villig bewusst zu werden — dass
alle Argumente fiir eine realistische Auffassung
von Alltagsansichten und wissenschaftlichen
Theorien zirkulir sind; sie nehmen an, was zu
beweisen ist.”

5 Die volkswirtschaftlichen Kosten
des Tabakkonsums

Ahnlich wie tibermaBiger Alkoholkonsum hat
auch regelmifiger Tabakkonsum zweifellos
gravierende negative Auswirkungen auf die
Gesundheit und die Lebenserwartung der Kon-
sumierenden. Tabakassoziierte Erkrankungen
und vorzeitige Todesfélle konnen im tibertrage-
nen Sinne durchaus als nicht-monetédre Kosten
fur die Raucherinnen und Raucher sowie deren
Umfeld bezeichnet werden. Sehr beliebt, wenn
es darum geht, die Problematik des Rauchens
zu unterstreichen, sind Berechnungen tiber die
volkswirtschaftlichen Kosten des Substanzkon-
sums, die ich hier anhand des Beispiels von Ef-
fertz (2020) erldutern und diskutieren mdochte.
Der Autor ermittelte, dass der Tabakkonsum
in Deutschland jahrlich volkswirtschaftliche
Kosten in Hohe von 97 Milliarden Euro ver-
ursacht. Bezogen auf die gesamte Bevolke-
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Zusammenhang zwischen
Alkoholkonsum und Lebens-
erwartung in Osterreich
(Uhl, 2020a)
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Abbildung 3

Volkswirtschaftliche
Kosten des Tabakkonsums
in Deutschland
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rung entspricht dies 1172 Euro pro Person und
Jahr”.

Auf den ersten Blick erscheint diese Zahl
beeindruckend grofl. Um ihre Bedeutung voll-
stindig zu erfassen, ist es jedoch notwendig,
einige Fragen zu kldren. Zuerst stellt sich die
Frage, ob es sich dabei um tatsdchliche Kos-
ten handelt, also wieweit die Fundierung der
Modellannahmen, die zu einem aggregierten
Gesamtwert gefiihrt haben, logisch stichhaltig
sind. Dann stellt sich die Frage, wie zuverlassig
die numerischen Daten erhoben oder geschétzt
wurden, auf die die Berechnungen aufbauen.
Zuletzt stellt sich die Frage nach der Perspekti-
ve, also wer die Kosten letztlich tragt — also fiir
diese aufkommen muss.

In gesundheitsékonomischen Untersuchun-
gen wird die Perspektive, aus der heraus die
Fragestellung formuliert wurde, oft nicht ex-
plizit genannt, jedoch implizit der Eindruck er-
weckt, dass es um monetédre Auswirkungen auf
das Gesundheits- und Sozialsystem geht. Also
um Kosten, die z.B. durch Tabakkonsum ent-
stehen und die indirekt die ganze Bevolkerung
betreffen. Werden dadurch héhere Sozialabga-
ben und Steuern notwendig, verringern diese
das verfiigbare Einkommen des Einzelnen und
mindern somit den Wohlstand der Bevolke-
rung.

Die Quantifizierung der Mehrkosten, die
einem bestimmten Kostentrager in einer spe-
zifischen Situation entstehen, erfordert grund-
satzlich einen kontrafaktischen Vergleich.
Dabei wird das aktuelle Szenario, das durch
einen oder mehrere Faktoren — in diesem Fall
den Tabakkonsum — geprégt ist, mit einem hy-
pothetischen Referenzszenario verglichen, in
dem diese Faktoren fehlen, jedoch alle anderen
Rahmenbedingungen konstant bleiben. Wéh-

72020 lebten in Deutschland rund 83 Millionen Menschen
(Statistisches Bundesamt, 2024a).

rend die Variablen des aktuellen Szenarios mit
mehr oder weniger Prizision gemessen werden
konnen, ist das hypothetische, kontrafaktische
Szenario nicht direkt beobachtbar. Es muss da-
her auf Basis von Annahmen und empirischen
Daten durch Modellrechnungen geschatzt
werden.

In der Gesundheitsokonomie wird grund-
sitzlich zwischen direkten und indirekten
Kosten unterschieden. Direkte Kosten bezie-
hen sich auf die finanziellen Aufwendungen,
die unmittelbar fiir die Behandlung oder das
Management der Folgen einer Exposition er-
forderlich sind. Dazu gehoren hauptséchlich
Ausgaben fiir medizinische Behandlungen, Re-
habilitation, Pflegeleistungen und die Bewdlti-
gung der Folgen von Unfillen. Indirekte Kosten
hingegen entstehen durch den Verlust an Pro-
duktivitdt, der durch Arbeitslosigkeit, Arbeits-
unfdhigkeit, verminderte Arbeitsleistung und
vorzeitige Todesfélle verursacht wird.

Viele der empirischen Kennzahlen, die zur
Berechnung direkter und indirekter Kosten
herangezogen werden, kdnnen nur mit grof8er
Unsicherheit erfasst werden oder sind gar nicht
verfligbar, weshalb sie oft grob geschatzt wer-
den. Dies beeintrachtigt die Aussagekraft sol-
cher Berechnungen erheblich. In diesem Beitrag
werde ich jedoch nicht weiter auf das Problem
der empirischen Daten eingehen, sondern mich
ausschliellich auf logische Aspekte konzentrie-
ren und damit zeigen, dass bei der Berechnung
der volkswirtschaftlichen Kosten des Tabak-
konsums erhebliche Probleme auftreten.

Effertz stellte fest, dass 31 Prozent der Kos-
ten durch Tabakkonsum auf Krankheitskosten
zuriickzufiihren sind. Diese von ihm ausgewie-
senen Krankheitskosten umfassen Ausgaben
ftir die Behandlung und Rehabilitation von Per-
sonen, die an tabakassoziierten Erkrankungen
leiden.

Aus der finanziellen Perspektive des Ge-
sundheits- und Sozialsystems ist jedoch nicht
die Hohe der spezifischen Kosten fiir die Be-
handlung tabakassoziierter —Erkrankungen
von Bedeutung, sondern welche zusétzlichen
Kosten im aktuellen Szenario im Vergleich zu
einem hypothetischen Referenzszenario ohne
Tabakkonsum entstehen. Dafiir miissen von
den Ausgaben fiir tabakassoziierte Erkrankun-
gen jene Kosten abgezogen werden, die auch
ohne Tabakkonsum entstanden wéaren. Wenn
eine Person vorzeitig an Lungenkrebs erkrankt
und verstirbt, entstehen zwar Kosten fiir die
Krebsbehandlung, doch entfallen gleichzeitig
die Behandlungskosten fiir andere mogliche
Erkrankungen, die ohne den vorzeitigen Tod
durch Lungenkrebs aufgetreten wéaren. Zudem
ist die kiirzere Inanspruchnahme von Sozial-
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leistungen und Pensionszahlungen bei vorzei-
tig Verstorbenen ebenfalls ein zu beriicksichti-
gender Faktor.

Da Raucherlnnen - in einem &hnlichen
Ausmaf wie NichtraucherInnen - in das Kran-
ken- und Rentensystem einzahlen, aber im
Durchschnitt deutlich friither sterben, liegt die
Vermutung nahe, dass die tabakassoziierte
Mehrbelastung fiir das Gesundheits- und Sozi-
alsystem erheblich geringer ausfillt, als es die
von Effertz berechneten Summen ausweisen.
Es ist sogar durchaus plausibel, dass der Tabak-
konsum der Bevolkerung insgesamt keine sig-
nifikanten Zusatzkosten verursacht - ja, es ldsst
sich nicht einmal ausschliefSen, dass sich bei
korrekter Berechnung der Mehrbelastung, also
unter Einbezug des kontrafaktischen Szenarios,
sogar noch Einsparungen ergeben.

Neben den Krankheitskosten hat Effertz
24 Prozent der aggregierten Kosten, die durch
Tabakkonsum verursacht werden, als ,Kos-
ten durch Mortalitdt” identifiziert. Vorzeitige
Todesfélle fithren in der Regel dazu, dass die
gesamte wirtschaftliche Produktivitdt des Lan-
des, relativ zum kontrafaktischen Szenario,
abnimmt, weil diejenigen, die verstorben sind,
nichts mehr produzieren konnen. Streng ge-
nommen gilt das zwar nur fiir erwerbsfihige
Personen, die, wenn sie nicht gestorben wiren,
weder arbeitslos noch in Pension gewesen wa-
ren, die also aktiv zum Bruttoinlandsprodukt
beigetragen hitten — aber diesen Aspekt moch-
te ich hier nicht weiter vertiefen. Personen, die
nicht mehr leben — und deswegen nichts mehr
produzieren —, konsumieren zwangslaufig auch
nichts mehr. Unter der Annahme, dass sich
Produktionsausfall und Konsumausfall gegen-
seitig weitgehend kompensieren, entstehen aus
dem vorzeitigen Tod einer Person fiir unbetei-
ligte Dritte also keine oder nur geringfiigige
Kosten.

Wenn man, wie Effertz es getan hat und wie
es bei solchen Berechnungen {iblich ist, verlo-
rene Lebensjahre auf Basis der durchschnitt-
lichen Produktivitit von Menschen als wirt-
schaftlichen Verlust aggregiert, miisste man
folgerichtig auch verlorene Lebensjahre durch
ausgefallene Geburten infolge von Empfiang-
nisverhiitung oder durch die Verhinderung der
Einreise junger Fliichtlinge als mafsnahmenbe-
dingte Kosten betrachten. Nach dieser Logik
wiirden fiinf RaucherInnen, die aufgrund ihres
Tabakkonsums 20 Prozent ihrer Lebenszeit ver-
lieren, ein infolge von Empfangnisverhiitung
nicht geborenes Kind und ein abgewiesener
junger Fliichtling den gleichen volkswirtschaft-
lichen Schaden verursachen. Auf diese Wei-
se konnte man den wirtschaftlichen Schaden
durch Tabakkonsum, Empfingnisverhiitung

und Fliichtlingspolitik direkt vergleichen. Die-
ser absurd erscheinende Vergleich machtjedoch
deutlich, dass dieser Ansatz nicht sinnvoll sein
kann.

Effertz identifizierte noch einen dritten be-
deutenden tabakassoziierten Kostenfaktor, den
er mit 37 Prozent beziffert. Hier geht es um Aus-
gaben, die mit Arbeitsunfahigkeit oder Arbeits-
losigkeit in Verbindung stehen. Wenn Personen
aufgrund gesundheitlicher Probleme nicht oder
nur begrenzt arbeiten kénnen, entgehen dem
Gesundheits- und Sozialsystem sowie dem
Staat Sozialabgaben und Steuereinnahmen.
Auch hier ist allerdings zu beriicksichtigen,
dass zumindest ein Teil dieser Kosten dadurch
kompensiert wird, dass die Betroffenen in der
Folge deutlich weniger Pensionsleistungen be-
ziehen — also dass die Betroffenen fiir einen Teil
dieser Kosten durch zwangsldufigen Verzicht
auf Sozialleistungen selber aufkommen.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass
die volkswirtschaftlichen Kosten des Substanz-
konsums im Allgemeinen — und ganz beson-
ders den Tabakkonsum betreffend — erheblich
uberschitzt werden — zumindest wenn man
diese Kosten ausschliefllich aus der Perspektive
der offentlichen Haushalte oder unbeteiligter
Dritter betrachtet. Ganz besonders beim Tabak-
konsum ist es durchaus plausibel, dass die fi-
nanziellen Auswirkungen auf die 6ffentlichen
Budgets positiv sein konnten. Wie soeben er-
ortert, liegt dies daran, dass die meisten Rau-
cherlnnen {iber viele Jahre hinweg aktiv am
Erwerbsleben teilnehmen und kontinuierlich in
die offentlichen Kassen einzahlen, wihrend sie
aufgrund ihrer vorzeitigen Mortalitdt deutlich
kiirzer Leistungen aus diesen Budgets in An-
spruch nehmen.

Es ist unbestreitbar, dass Tabakkonsum in
erheblichem Mafle vermeidbare Krankheiten
und vorzeitige Mortalitdt verursacht. Die For-
derung, entschlossene Mafinahmen zu ergrei-
fen, um das Rauchen weniger attraktiv zu ma-
chen und den Rauchausstieg zu férdern, sollte
fiir eine moderne, menschenrechtsorientierte
soziale und demokratische Gesellschaft selbst-
verstdndlich sein. Allerdings ist zu hinterfra-
gen, wie weit es sinnvoll ist, zur Unterstiitzung
dieser Forderung eine logisch nicht haltbare
Scheinquantifizierung zu produzieren und
zu popularisieren. Auch in diesem Fall richtet
sich meine Kritik dagegen, falsche Argumen-
te zur Unterstiitzung von richtigen Ziele ein-
zusetzen.
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6 Vorzeitige Todesfalle durch
Exposition gegeniiber einer
Substanz

Im Zusammenhang mit den volkswirtschaft-
lichen Kosten des Substanzkonsums wurde
das Thema , Mortalitdt” bereits angesprochen,
wobei es in diesem Zusammenhang um durch-
schnittlich verlorene Lebensjahre als Folge des
Substanzkonsums ging. Haufig wird, wenn es
darum geht, die schwerwiegenden Auswir-
kungen von Substanzmissbrauch und Sucht
zu verdeutlichen, auch ausgewiesen, wie viele
Menschen infolge dieser Phdnomene vorzeitig
versterben. So berechnete Mons (2011), dass im
Jahr 2007 in Deutschland 106 623 Personen auf-
grund ihres Rauchens (ohne Beriicksichtigung
von Passivrauchen) vorzeitig starben. Bezogen
auf alle Sterbefélle in diesem Jahr (Statistisches
Bundesamt, 2024b) bedeutet dies, dass 13 Pro-
zent aller Todesfélle auf die Folgen des Rau-
chens zurtickzufiihren sind.

Die Vorstellung, dass eine bestimmte Belas-
tung, wie das Rauchen, zu spezifischen Krank-
heiten und vorzeitigem Tod fiihren kann, wirkt
beunruhigend und verleiht solchen Statistiken
eine besonders starke Uberzeugungskraft. Da-
bei wird selten hinterfragt, was unter einem
,vorzeitigen Tod durch eine bestimmte Belas-
tung” zu verstehen ist, oder wie die Anzahl
solcher Todesfille empirisch sinnvoll ermittelt
oder abgeschitzt werden kann.

Problematisch ist bereits die Grundannah-
me, dass ein spezifischer Todesfall auf eine
einzige Ursache zurtickgefiihrt werden kann.
Dieser monokausale Denkansatz ist weit ver-
breitet, doch in Wirklichkeit sind die Zusam-
menhéange wesentlich komplexer. In der Regel
gibt es zahlreiche unterschiedliche Faktoren,
die gemeinsam wirken und die Lebensdauer
von Menschen verldngern oder verkiirzen. Da-
her ist es in den meisten Féllen wenig sinnvoll,
konkrete Todesfille einer einzelnen Ursache
zuzuschreiben.

Um das Phdanomen der ,vorzeitigen Todes-
félle” angemessen zu verstehen, ist es sinnvoll,
zwischen ,direkten” und , indirekten Todesfil-
len” zu unterscheiden. Eine klare Ursachenzu-
schreibung ist am ehesten bei ,direkten Todes-
fallen” moglich — das heifsit in Situationen, in
denen erstens ein einzelner, spezifischer Faktor
als eindeutige Todesursache identifiziert wer-
den kann, zweitens kein Zweifel an einem di-
rekten Kausalzusammenhang besteht und drit-
tens der Tod relativ kurz nach dem auslésenden
Ereignis eintritt.

Selbst in solchen Féllen ist die eindeutige
Ursachenzuweisung oft problematisch. Neh-
men wir zum Beispiel einen Todesfall durch

eine Herointiberdosis, der zunichst als , di-
rekter Tod durch Uberdosierung” kategorisiert
werden konnte. Sollte sich herausstellen, dass
die Person schwer depressiv war und die Uber-
dosierung in suizidaler Absicht erfolgte, wiare
eine Zuordnung zu den Kategorien ,Tod als
Folge einer Depression” oder ,Suizid” deut-
lich angemessener. Hier zeigt sich, dass eigent-
lich eine Mehrfachkategorisierung angebracht
ware.

Die bereits angesprochene Komplexitét
nimmt erheblich zu, wenn es um ,indirekte
Todesfille” geht — also um Fille, in denen die
Kriterien fiir direkte Todesfédlle nicht erfiillt
sind. Wenn Menschen sterben und davor an
einer oder mehreren Krankheiten gelitten ha-
ben, besteht die Herausforderung darin, zu
bestimmen, welche konkreten Faktoren in der
Vergangenheit diese Krankheit(en) in welchem
Ausmaf begiinstigt oder verursacht haben.

Wenn wir die Fahigkeiten des hypotheti-
schen, allwissenden Laplace’schen Dadmons®
(Laplace, 1814/1902) besdfien und genau be-
stimmen koénnten, in welchem Ausmafl eine
bestimmte Exposition gegeniiber einem Risi-
kofaktor die Lebensdauer eines Individuums
beeinflusst hat, konnten wir jede Verkiirzung
der Lebensdauer als vorzeitigen Todesfall
durch diesen Faktor klassifizieren. Dabei gébe
es in der Regel eine Vielzahl von Faktoren, die
die Lebenszeit verkiirzt haben — ebenso wie
eine grole Anzahl von Faktoren, die sie ver-
langert haben. Wiirde man alle Faktoren, die
die Lebensdauer von Menschen verringert ha-
ben, aufsummieren, kime man aufgrund der
umfangreichen Mehrfachzahlungen auf einen
Prozentsatz, der die 100-Prozent-Marke um ein
Vielfaches tibersteigt. Dies ist Ausdruck der
enormen Komplexitdt und Interdependenzjener
Faktoren, die die Lebensdauer negativ beein-
flussen.

Da wir keinen Zugang zu den hypotheti-
schen Einsichten des Laplace’schen Damons
haben, stellt sich die Frage, ob und wie sich
die Anzahl der vorzeitigen Todesfille, die ei-
nem bestimmten Faktor zugeschrieben werden
konnen, mit empirischer Forschung ermitteln
lasst. Ein ideal durchgefiihrtes, randomisiertes
Langzeitexperiment, das bis zum Tod aller Teil-
nehmenden andauert, ist, wie bereits erwihnt,
in diesen Féillen nicht realisierbar. Doch selbst
wenn ein solches Experiment moglich wiére,
lie3e sich damit nicht bestimmen, wie viele Per-
sonen infolge der Exposition gegeniiber einem
bestimmten Faktor vorzeitig gestorben sind.

8 Der Laplace’sche Ddmon veranschaulicht die Idee eines um-
fassenden Determinismus in dem Sinne, dass bei vollstdn-
diger Kenntnis aller Naturgesetze und Anfangsbedingungen
aller Teilchen im Universum jede Vergangenheit und Zukunft
berechenbar ware.
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Mit so einem Experiment wére es allerdings
moglich, prazise zu quantifizieren, wie viel Le-
benszeitverlust durch die Exposition gegentiber
diesem Faktor durchschnittlich verloren geht.

Die Anzahl der vorzeitig Verstorbenen
konnte man deshalb nicht genau erfassen, weil
der Verlust eines einzigen Lebensjahres bei
zehn Personen denselben statistischen Effekt
hat, wie der Verlust von zehn Lebensjahren bei
einer einzigen Person. Dies liegt daran, dass
selbst in einem optimalen Experiment einzelne
Personen der Experimentalgruppe nicht ein-
deutig entsprechenden Personen der Kontroll-
gruppe zugeordnet werden kénnen. Nur der
direkte Vergleich einer Versuchsperson mit der
entsprechenden Kontrollperson ermdéglicht es
festzustellen, ob die Versuchsperson tatséch-
lich friiher gestorben ist als die Kontrollperson
(Uhl, 2020Db).

Experimentell liee sich nicht nur der
durchschnittliche Lebenszeitverlust pro Expo-
sitionskategorie quantifizieren, sondern auch
der Anteil der zusitzlichen Todesfalle im Beob-
achtungszeitraum unter Expositionsbedingun-
gen (Versuchsgruppe) relativ zur Kontrollbe-
dingung (ohne Exposition). Dieser Anteil wird
als populationsattributable Fraktion (PAF) be-
zeichnet. Aus der PAF kann man nicht auf die
Anzahl der wegen der Exposition vorzeitig ver-
storbenen Personen schliefien, auch wenn das
vordergriindig plausibel erscheint (Uhl, 2020b).

Zusammenfassend ldsst sich festhalten,
dass die Erfassung direkter Todesfille durch-
aus sinnvoll ist, vorausgesetzt, die erforderli-
chen Daten werden zuverldssig erhoben, wie es
beispielsweise bei Verkehrsunféllen und tod-
lichen Drogentiberdosierungen in vielen Lan-
dern der Fall ist. Die Berechnung der Anzahl
indirekter Todesfille, die durch eine bestimmte
Exposition wie Rauchen verursacht wurden, ist
selbst unter optimalen Bedingungen logisch
unmoglich und daher als duf8erst fragwiirdige
Scheinquantifizierung zu bezeichnen - auch
wenn solche Angaben in Politik und Forschung
weit verbreitet und beliebt sind. Dies ist ein
weiteres Beispiel daftir, wie sachlich unhaltba-
re Argumente verwendet werden, um korrekte
Thesen und angemessene Schlussfolgerungen
zu stiitzen.

Der Vollstandigkeit halber sei erwéhnt,
dass der Begriff ,vorzeitige Todesfalle” nicht
nur, wie in diesem Text, im wortlichen Sinne
verwendet wird, sondern, wie Romppel (2020)
ausfiihrte, in der Literatur hdufig auch alters-
bezogen definiert wird. In diesem Zusammen-
hang sind Altersgrenzen von 65 oder 70 Jahren
gebrauchlich. Nach dieser Interpretation gilt
jemand, der vor Erreichen dieser Altersgrenze
verstirbt, als vorzeitig verstorben, alle, die da-

nach versterben, jedoch nicht. Dies fiihrt zur
Kuriositit, dass z. B. ein klarer direkter vorzei-
tiger Todesfall, wie etwa der Tod eines 71-Jahri-
gen bei einem Verkehrsunfall, nicht als vorzei-
tiger Todesfall gilt, obwohl aber feststeht, dass
diese Personen ohne diesen Unfall ldnger gelebt
hatte.

7 Alkoholkonsum
und Schwangerschaft

Es existieren zahlreiche empirische Belege, die
mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlich-
keit belegen, dass stdrkerer Alkoholkonsum
wiéhrend der Schwangerschaft oft zu schwer-
wiegenden Schdden bei ungeborenen Kindern
fithrt (Carson, 2017). Diese Schadigungen wer-
den unter dem Uberbegriff ,Fetale Alkohol-
spektrumstérung” (FASD) und in schwereren
Féllen unter dem Begriff , Fetales Alkoholsyn-
drom” (FAS) zusammengefasst. Haufig wird in
diesem Zusammenhang auch vertreten, dass
selbst geringfiigiger Alkoholkonsum relevante
Schadigungen bewirken kann, wie das z.B. in
einer Publikation der deutschen Bundeszen-
trale fiir gesundheitliche Aufkldarung (BZgA,
2024a) zum Thema ,, Alkohol? Kenn dein Limit”
formuliert wurde:

. Bereits der Konsum kleiner Mengen Alkohol in
der Schwangerschaft kann die korperliche und
geistige Entwicklung Ihres Kindes empfindlich
storen.” Oder ,,Schon ein einziger erhohter Al-
koholkonsum reicht aus, um die Gesundheit des
werdenden Kindes zu gefihrden.”

Es gibt jedoch keine empirischen Belege dafiir,
dass auch geringe Alkoholmengen wéahrend
der Schwangerschaft relevante Auswirkungen
auf ungeborene Kinder haben konnen (Hen-
derson et al., 2006), was tibrigens auch von der
BZgA kurz nach den zitierten Sitzen einge-
raumt wird. Aus der Tatsache, dass grofie Men-
gen Alkohol bei Schwangeren schwerwiegende
Probleme verursachen, ldsst sich nicht automa-
tisch schlussfolgern, dass geringe Mengen klei-
nere Probleme verursachen. Ein solcher Schluss
stellt einen unzuldssigen Représentationsfehl-
schluss dar, wie Tversky und Kahneman (1974)
im Rahmen ihrer Prospect-Theorie formulier-
ten. Man denke nur daran, dass es viele Subs-
tanzen gibt, wie Salz, Zucker und verschiedene
Vitamine, die in hohen Dosen erheblichen Scha-
den anrichten konnen, in niedrigen Mengen
jedoch nicht nur unschédlich, sondern sogar
lebensnotwendig sind.

Hier ergibt sich ein ethisches Dilemma:
Soll man, weil bekannt ist, dass starker Alko-
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holkonsum wiéhrend der Schwangerschaft die
Gesundheit ungeborener Kinder erheblich ge-
fahrdet, und obwohl geringe Probleme durch
moderaten Alkoholkonsum wenig plausibel
erscheinen, wenngleich nicht vollstindig aus-
geschlossen werden koénnen, behaupten, dass
selbst geringe Alkoholmengen wihrend der
Schwangerschaft ein relevantes Risiko dar-
stellen, wie das die BZgA getan hat? Oder soll-
te man sachlich korrekt erldutern, dass bisher
keine Schdden durch geringfiigigen Alkohol-
konsum wéhrend der Schwangerschaft nach-
gewiesen werden konnten, und dass ein sol-
cher Nachweis aus methodologischen Griinden
auch fiir die nahe Zukunft nicht zu erwarten ist
(Ball et al., 2019).

Auch wer sachlich korrekt informiert, kann
die Gefahren von starkem Alkoholkonsum
wahrend der Schwangerschaft deutlich her-
vorheben und zusétzlich empfehlen, vorsichts-
halber auch auf moderaten Alkoholkonsum zu
verzichten, da geringe negative Effekte nicht
vollstindig ausgeschlossen werden konnen.
Unrichtige Argumente zur Erreichung positiver
Effekte nach dem Motto , Der Zweck heiligt die
Mittel” sind jedoch nicht nur ethisch bedenk-
lich. Eine solche Strategie kann langfristig die
Glaubwiirdigkeit offizieller Informationsquel-
len und der Wissenschaft untergraben, wenn
offensichtlich wird, dass iibertriebene Warnun-
gen wider besseres Wissen ausgesprochen wur-
den — selbst wenn sie gut gemeint waren.

8 Alkoholkonsum und Stillen -
die doppelte Verdiinnung

Uberméﬁiger Alkoholkonsum und Alkohol-
missbrauch stellen in allen Lebensphasen ein
ernstes Problem dar, weshalb es grundsétzlich
sinnvoll ist, dieses Thema kritisch zu beleuch-
ten. Der Alkoholmissbrauch von Eltern gefahr-
det die Entwicklung ihrer Kinder, daher ist es
besonders gerechtfertigt, ibermafligen Alko-
holkonsum bei stillenden Frauen — und auch
bei deren Partnern — konsequent anzuspre-
chen. Wahrend es in der Schwangerschaft aus
Vorsichtsgriinden vertretbar ist, sicherheitshal-
ber sogar von moderatem Alkoholkonsum ab-
zuraten, ist eine solche Empfehlung wéhrend
der Stillzeit keinesfalls gerechtfertigt. Wie im
Folgenden dargelegt wird, geht vom gelegent-
lichen moderaten Alkoholkonsum der Mutter
absolut keine Gefahr fiir das gestillte Kind aus.

Um dies nachvollziehen zu konnen, zu-
nichst einige theoretische Uberlegungen: Neh-
men wir an, eine weder tiber- noch unterge-
wichtige stillende Mutter wiegt 70 kg und hat
einen Korperwasseranteil von etwa 57 Prozent,

was rund 40 Litern entspricht. Trinkt diese
Frau innerhalb eines kurzen Zeitraums einen
halben Liter Bier mit fiinf Volumenprozent Al-
kohol, verteilt sich der Alkohol relativ rasch im
Kérperwasser®. Da Blut zu etwa 80 Prozent aus
Wasser besteht, wiirde sich theoretisch eine
maximale Blutalkoholkonzentration (BAK)
von 0.4 Promille ergeben. In der Praxis wird
dieser Wert jedoch nie vollstindig erreicht, da
ein Teil des Alkohols bereits abgebaut wird, be-
vor der hochste Blutalkoholspiegel erreicht ist.
Realistisch erreicht diese Frau einen maxima-
ler Blutalkoholspiegel von etwa 0.35 Promille.
Die maximale Alkoholkonzentration in deren
Muttermilch, die in etwas hoherem Ausmaf als
Blut — zu 87 Prozent — aus Wasser besteht
(Nommsen-Rivers, 2001), entspricht ziemlich
genau der erreichten BAK. Das sind in unserem
Fall also 0.35 g Alkohol pro Liter Muttermilch —
und das nur, wenn das Bier auf niichternen
Magen getrunken wurde" und das Stillen ge-
nau dann stattfindet, wenn der Alkoholgehalt
in der Muttermilch am héchsten ist. 0.35 g Al-
kohol entsprechen dabei ungefdhr 0.04 Vol.-%
Alkohol*.

Angenommen, das zu stillende Baby wiegt
6 kg und hat einen Kérperwasseranteil von 75
Prozent”. Wenn das Baby genau zu dem Zeit-
punkt gestillt wird, an dem der Alkoholgehalt
in der Muttermilch am hochsten ist, und es eine
durchschnittliche Menge Muttermilch trinkt,
die etwa 1.5 Prozent seines Korpergewichts
entspricht, wiirde dies zu einer theoretisch ma-
ximal moglichen BAK im Baby von 0.006 Pro-
mille" fithren.

Wihrend die Mutter bei einer angenom-
menen Alkohol-Abbaurate von 0.15 Promille
pro Stunde etwa 140 Minuten benédtigt, um den
Alkohol vollstandig abzubauen (und deren Em-
bryo im Falle einer Schwangerschaft ebenso
lange einem erhohten Alkoholspiegel ausge-
setzt wére), bendtigt ein gestillter Sdugling we-
niger als drei Minuten, um diesen ,doppelt ver-
diinnten” Alkohol vollstindig abzubauen. Es
ist hier wichtig zu betonen, dass der Alkohol-
abbau bei Kleinkindern dhnlich schnell erfolgt
wie bei Erwachsenen (Schippan et al., 1975), ob-

©

Nicht-wissrige Korperanteile sind fiir diese Uberlegungen
ohne Bedeutung.

In einem halben Liter Bier sind 25 ml Alkohol enthalten, was
20 g Alkohol entspricht. Die theoretisch maximal mogliche
BAK errechnet sich daher wie folgt: 20 g: 40 | x 80 % = 0.4 %o
BAK oder anders ausgedriickt 0.4 g Alkohol pro Liter Blut.
Durch den Konsum von Speisen wird die Alkoholaufnahme
verzogert, was zur Folge hat, dass die maximal erreichte BAK
noch deutlich niedriger ausfallt.

Fiir die Umrechnung ist es wichtig zu wissen, dass die Dichte
von Ethylalkohol ca. 0.8 g/cm? betragt.

Die Kdrperwasser-Konzentration von Babys ist deutlich ho-
her als bei Erwachsenen. 6 kg Kérpergewicht und 75 Prozent
Korperwasser-Konzentration ergeben 4.5 | Kérperwasser.
Die theoretisch maximal mogliche BAK im Baby errechnet
sich wie folgt: 0.035 g: 4.5 | x 80 % = 0.006 %o BAK.
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wohl Sauglinge im Vergleich zu Erwachsenen
weniger Alkoholdehydrogenase pro Koérper-
gewicht produzieren (Feuerlein, 1979). Idan-
paan-Heikkild (1972) stellten fest, dass Neu-
geborene in den ersten vier Stunden nach der
Geburt eine um etwa 50 Prozent reduzierte Al-
koholabbaurate aufweisen, dass jedoch bereits
acht Stunden nach der Geburt keine relevanten
Unterschiede in der Abbaurate zwischen Neu-
geborenen und Erwachsenen mehr bestehen.
Es ist auch erwdhnenswert, dass Kleinkinder
selbst bei sehr hohen Alkoholspiegeln kein ho-
heres Risiko tragen, an einer Uberdosis zu ster-
ben, als Erwachsene (Ragan, 1979).

Man konnte natiirlich mutmaflen, dass
selbst geringste Alkoholmengen, die innerhalb
weniger Minuten vollstindig abgebaut wer-
den, potenziell problematisch fiir Babys sein
konnten. Allerdings spricht dagegen, dass der
menschliche Kérper von Geburt an darauf aus-
gelegt ist, geringe Mengen Alkohol zu verarbei-
ten. Alkohol entsteht kontinuierlich im Kérper
durch die Umwandlung von Kohlenhydraten
und Zucker. Ware der Organismus von Babys
nicht in der Lage, diesen Alkohol rasch und ef-
fizient abzubauen, wiirde dies in kurzer Zeit zu
einer lebensbedrohlichen Alkoholvergiftung
fiihren.

Dass die Muttermilch einer Frau, die einen
halben Liter Bier getrunken hat, kein relevantes
Problem fiir ein Baby darstellt, wird auch durch
den Vergleich mit verschiedenen nicht-alkoho-
lischen Lebensmitteln deutlich. Ein Liter Mut-
termilch wiirde in unserem Beispiel maximal
0.35 g Alkohol enthalten. Zum Vergleich: Ein
Liter frisch gepresster Apfelsaft enthdlt etwa
2 g Alkohol, also etwa sechsmal so viel. Ein Ki-
logramm Mischbrot enthélt durchschnittlich
2-4 g Alkohol, was sechs- bis zwolfmal so viel
ist. Reife Bananen, Sauerkraut oder Kefir ent-
halten rund 5 g Alkohol pro Kilogramm, also
etwa 14-mal so viel, und nicht-alkoholischer
Traubensaft darf bis zu 8 g Alkohol pro Liter
enthalten, was rund 23-mal so viel Alkohol ist.

Es gibt zwar Hinweise darauf, dass Babys
moglicherweise weniger Muttermilch trinken,
wenn ihre Miitter zuvor Alkohol konsumiert
haben. Sollte dies tatsdchlich zutreffen, wire es
ziemlich unproblematisch, solange die Miitter
nur gelegentlich Alkohol trinken. In solchen
Féllen konnen die Babys die geringere Milch-
menge bei spateren Mahlzeiten problemlos aus-
gleichen.

Diese Argumentationslinie bezieht sich aus-
driicklich nicht auf regelmafligen oder tiberma-
figen Alkoholkonsum, sondern auf gelegentli-

15 Alkoholdehydrogenase ist jenes Enzym, das die wichtigste
Rolle beim Abbau von Alkoholim Korper spielt.
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chen, moderaten Alkoholkonsum wihrend der
Stillzeit.

Es ist sicherlich nicht gerechtfertigt, von
stillenden Frauen, die gelegentlich Alkohol
trinken mochten, vollstindige Alkoholabsti-
nenz zu verlangen. Besonders fragwiirdig sind
in diesem Zusammenhang Empfehlungen, vor
dem Alkoholkonsum Muttermilch abzupum-
pen und mit der Flasche zu fiittern oder drei
Stunden nach dem Alkoholkonsum nicht zu
stillen. Das sind jedoch Forderungen, die man
in zahlreichen Praventionsbroschiiren findet.
Eine besonders tiberzogene Warnung fand sich
in einer Publikation der BZgA (2013):

Wenn Sie dagegen in der Stillzeit Alkohol trin-
ken, kann Ihr Baby rauschihnliche Zustinde
erleben und sich an den Geschmack von alkohol-
haltiger Muttermilch gewdhnen. Es besteht die
Gefahr, dass Thr Kind deshalb spiiter eher eine
Alkoholabhingigkeit entwickeln kann.”

Diese {iibertriebene Sichtweise wurde inzwi-
schen auch von der BZgA erkannt, doch selbst
die elf Jahre spéter gewidhlte Formulierung ent-
spricht nicht vollstandig der Faktenlage. Auch
die aktuelle Aussage , Es kann nicht ausgeschlos-
sen werden, dass die Gesundheit IThres Babys leidet,
wenn Sie Alkohol in der Stillzeit trinken” (BzgA,
2024b) bietet besorgten Eltern kaum eine wirk-
liche Entwarnung,.

In diesem Zusammenhang habe ich eine
ungewoOhnliche personliche Erfahrung ge-
macht. Als ich gemeinsam mit zwei Co-Autor-
Innen in einer Publikation (Mechtcheriakov et
al., 2018) die Aussage treffen wollte, dass mode-
rater Alkoholkonsum wéhrend des Stillens un-
bedenklich sei, stief§ ich bei den Auftraggebern
auf erheblichen Widerstand. Die Auftraggeber
waren nicht bereit, den Inhalten ihrer bisheri-
gen Préaventionsbroschiiren zu widersprechen,
und schlieflich akzeptierten auch die Co-Auto-

Abbildung 4

Alkoholgehalt in Muttermilch
und einigen Nahrungsmitteln
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rInnen deren Wunsch. Nach langen Diskussio-
nen einigten wir uns darauf, das Kapitel ,, Alko-
hol und Stillen” vollstindig aus dem Buch zu
streichen und lediglich den Satz , Bei stillenden
Miittern werden bei moderatem Alkoholkonsum
nur Spuren des Alkohols in die Muttermilch aufge-
nommen” beizubehalten — eine Formulierung,
die potenziell beruhigend wirken sollte. Doch
im Zuge des Endlektorats wurde ohne mein
Einverstdndnis ein Wort gestrichen und ein
anderes hinzugefiigt. Als das Buch schlief8lich
gedruckt war, las ich zu meinem Erstaunen den
Satz: , Bei stillenden Miittern werden selbst bei mo-
deratem Alkoholkonsum Spuren des Alkohols in die
Muttermilch aufgenommen.” Durch diese kleinen
Anderungen wurde die urspriingliche, beruhi-
gende Aussage in eine sachlich ungerechtfer-
tigte Warnung umgewandelt.

9 Schlussfolgerungen
Der vorliegende Text behandelt Argumente,

die aus logischen oder empirischen Griinden
unzutreffend sind, jedoch héufig zur Unter-

stiitzung richtiger Thesen und gut begriindeter
Mafinahmen herangezogen werden. Pointiert
ausgedriickt, handelt es sich um fehlerhaf-
te Argumente zur Untermauerung korrekter
Schlussfolgerungen und addquater Mafinah-
menforderungen bzw. solcher, von denen man
selbst tiberzeugt ist. Da die Kritik an Argumen-
ten oft pauschal als Angriff auf die daraus ge-
zogenen Schlussfolgerungen missverstanden
wird, entsteht daraus héufig ein Dilemma.

Dennoch sollten Wissenschaftler falsche
Argumente im Diskurs konsequent hinterfra-
gen, selbst wenn dies das Risiko birgt, Wis-
senschaftsfeindlichkeit zu fordern, sinnvolle
Thesen zu relativieren, die Forderung nach
notwendigen Mafinahmen zu schwichen und
den Stellenwert eigener Uberzeugungen zu un-
tergraben. Solche Kritik kann innere Konflik-
te ausldsen, Spannungen mit Gleichgesinnten
schaffen und paradoxerweise Zustimmung von
Personen hervorrufen, deren Ansichten man
vollstindig ablehnt und keinesfalls unterstiit-
zen mochte.

In diesem Dilemma sehe ich trotz der an-
gesprochenen Konflikte allerdings nur eine

Johannes Lindenmeyer
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vertretbare Haltung: Die Wissenschaft kann
nur dann erfolgreich voranschreiten und ihre
Glaubwiirdigkeit bewahren, wenn logische
und empirische Probleme im wissenschaftli-
chen Diskurs ehrlich thematisiert und ernsthaft
berticksichtigt werden. Daher ist es fiir Wissen-
schaftlerinnen und Wissenschaftler unabding-
bar, sich dieser Herausforderung offen zu stel-
len. Es ist inakzeptabel nach dem Motto , Der
Zweck heiligt die Mittel” falsche Argumente
zur Unterstiitzung richtiger Positionen zu ver-
treten oder kritiklos hinzunehmen, bloff um
erwartbare Konflikte zu vermeiden.
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