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Zusammenfassung

Anliegen: Durch Substanzkonsum verursachte vorzeitige Todes-
f�lle und verlorene Lebensjahre spielen in der drogen- und
suchtspezifischen Diskussion eine große Rolle. Der vorliegende
Artikel setzt sich kritisch mit den empirischen und theoretischen
Grundlagen der Berechnung dieser Maßzahlen auseinander, dis-
kutiert, unter welchen Rahmenbedingungen diese praktisch re-
levant sowie sinnvoll interpretierbar sind, und macht auf einige
grundlegende Probleme in Zusammenhang mit der Interpreta-
tion dieser Konzepte aufmerksam. Ergebnisse: Nur akute Todes-
f�lle, die als Folge von Substanzkonsum unmittelbar auftreten,
sind sinnvoll als substanzverursachte Todesf�lle interpretierbar.
Zur Quantifizierung langfristigerer Folgen des Substanzkonsums
ist es zweckm�ßiger, die Anzahl der verlorenen Lebensjahre zu
erfassen. Infolge von Multikausalit�t sind in der Regel weder To-
desf�lle noch verlorene Lebensjahre �ber unterschiedliche Ursa-
chen hinweg sinnvoll zu einem Gesamtwert addierbar. Schluss-
folgerungen: Angesichts großer Unsicherheiten in Bezug auf
Validit�t und Reliabilit�t der empirischen Grundlagen der Be-
rechnung substanzbezogener Mortalit�tsindikatoren ist bei der
Interpretation von Mortalit�tsmaßen große Vorsicht anzuraten.
Außerdem sollte man sich mit den methodologischen Grund-
lagen und den logischen Problemen der Konzepte ausreichend
vertraut machen, um gegen plausibel erscheinende, aber falsche
Ad-hoc-Interpretationen gewappnet zu sein.

Schl�sselw�rter
Substanzkonsum · Sterblichkeit · Todesursachen · Kausalit�t

Abstract

Concern: Cases of premature death and years of life lost due to
substance use play a major role in discussions concerning sub-
stance use and addiction. This article looks critically into the em-
pirical and theoretical foundation of the measures, discusses un-
der what conditions they can be sensibly interpreted and are of
practical relevance and puts the finger on basic problems related
to the interpreting these concepts. Results: Only acute cases of
death occurring causally related to substance use shortly after
consumption may sensibly be interpreted as death caused by
substance use. To assess longer-term causal effects of substance
use on mortality it is more adequate to consider years of life lost.
Due to multi-causality it makes little sense to add cases of pre-
mature death or years of life lost across different causes. Conclu-
sions: Given enormous uncertainties in relation to validity and
reliability of empirical data the calculations of substance related
mortality indicators are based on, it is advisable to interpret
those figures with great caution. Most important, persons inter-
preting the figures should be sufficiently familiar with the meth-
odological foundation and with logical problems connected with
the approach to prevent plausible but wrong ad hoc conclusions.

Key words
Substance use · mortality · causes of deaths · causality

Sch
w

erp
u

n
k

tth
em

a

162

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Einleitung

Der Konsum von Alkohol, Tabak und illegalen Drogen steht ohne
Zweifel in Zusammenhang mit einem erh�hten Risiko, vorzeitig
zu sterben, an bestimmten Krankheiten zu erkranken, Verletzun-
gen zu erleiden sowie Unf�lle zu verursachen [1 –6]. In einer der
meist zitierten Publikationen zu substanzbezogener Morbidit�t
und Mortalit�t benennen English et al. [7] mehr als 60 Krankhei-
ten, die nachweislich einen Bezug zu Substanzenkonsum auf-
weisen. Da man den langfristigen Einfluss des Substanzkonsums
auf die Lebenserwartung von Menschen nicht in einem realen
Experiment messen kann, ist es �blich, diesen Zusammenhang
�ber Gedankenexperimente zu erfassen, welche die Realit�t ei-
nem kontrafaktischen Alternativszenario gegen�berstellen.

Bei gut geplanten randomisierten, kontrollierten Studien (rando-
mised controlled trials, RCT) kann man �ber die Zufallsauftei-
lung der Probanden in eine Versuchs- und eine Kontrollgruppe
(Randomisierung) Selbstselektionsmechanismen vor Beginn des
Experiments ausschalten und im Sinne des Doppelblindansatzes
systematische Ver�nderungen der Rahmenbedingungen w�h-
rend des Experiments (Durchf�hrungsbias) weitgehend aus-
schalten. In nichtexperimentellen Settings kann man hingegen
Verzerrungen durch unkontrollierte Drittvariablen (Confounder)
nicht systematisch verhindern und muss versuchen, deren Ein-
fluss durch Einbeziehung weiterer empirischer Befunde, durch
mehr oder weniger gut fundierte bzw. mehr oder weniger plau-
sible Annahmen sowie durch logisches Denken soweit wie m�g-
lich zu verringern. Forschung �hnelt hier dem L�sen eines un-
vollst�ndiges Puzzles, bei dem fehlende Teile zun�chst durch
common sense und Logik ersetzt werden und l�ngerfristig ver-
sucht wird, durch gezielte Forschungsschritte mehr Klarheit in
die Sache zu bringen, bis sich letztlich ein einigermaßen gesi-
chertes Bild der Realit�t abzeichnet [8].

Die F�lle der relevanten, aber nicht erfassten Drittvariablen sowie
die Notwendigkeit, Zusatzannahmen einzuf�hren, macht die Re-
sultate grunds�tzlich vorl�ufig und unsicher und l�sst viel Raum
f�r Spekulation. Je komplexer die Konzepte zur Formulierung je-
ner kontrafaktischer Szenarien sind, die als Grundlage f�r Gedan-
kenexperimente dienen, und je h�her der Aggregationsgrad der
zugrunde liegenden empirischen Daten ist, desto schwerer wird
es, logische Fehler zu identifizieren, zu belegen und zu kompen-
sieren. Eine bew�hrte M�glichkeit, Fehler in derartigen Modellen
zu entdecken, besteht darin, einfache oder extreme Situationen
zu formulieren, an denen sich Widerspr�che oder Unzul�nglich-
keiten anschaulich darstellen lassen. Um die Probleme hinter
hoch aggregierten Daten identifizieren zu k�nnen, ist es ferner n�-
tig, die Daten zumindest stichprobenartig bis zum Ursprung zu-
r�ckzuverfolgen. Der vorliegende Beitrag greift beide Ans�tze mit
dem Ziel auf, den logischen Stellenwert und die empirische Fun-
dierung unterschiedlicher Zug�nge kritisch zu beleuchten.

H�ufig sind Auftraggeber und Rezipienten wissenschaftlicher
Studien nur wenig an der logischen und empirischen Fundierung
von Koeffizienten und Maßzahlen interessiert, sondern prim�r
an deren Verwertbarkeit. Die Medien lieben Zahlen, die bei Le-
sern, H�rern und Sehern Betroffenheit erzeugen. Sowohl Per-
sonengruppen, die von bestimmten Maßnahmen profitieren, als
auch solche, die aus innerer �berzeugung f�r bestimmte Maß-

nahmen eintreten, ben�tigen Zahlen, die die Notwenigkeit dieser
Maßnahmen unterstreichen. Hier z�hlt prim�r die Plausibilit�t
und Wirkung der Ergebnisse f�r �ffentlichkeit und Politik und
weniger die wissenschaftliche Fundierung. Der vorliegende Arti-
kel formuliert die Kritik daher massiver als �blich, in der Hoff-
nung, damit einen Anstoß zur kritischen Diskussion der Grund-
lagen und in der Folge zur Optimierung der wissenschaftlichen
Zug�nge zu bieten.

Mortalit�tskoeffizienten

In der �ffentlichen Diskussion �ber die Sch�dlichkeit und Ge-
f�hrlichkeit bestimmter Substanzen bzw. Verhaltensweisen
spielen Gesamtmaße zur Beschreibung des Gesundheitszustan-
des der Bev�lkerung („summary measures of public health“ [9])
eine große Rolle. In diesem Zusammenhang geht es um eine
F�lle ursachenbezogener Morbidit�ts- bzw. Mortalit�tskoeffi-
zienten (vgl. dazu den Beitrag von Gmel und Rehm in diesem
Heft). Der vorliegende Artikel besch�ftigt sich ausschließlich
mit ursachenbezogenen Mortalit�tskoeffizienten (UMK); also
mit der Frage, wie viele Todesf�lle jeweils in einem urs�chli-
chen Zusammenhang mit einem bestimmten Risikofaktor ste-
hen (ursachenbezogene vorzeitige Todesf�lle, UVT) oder wie
viele Lebensjahre in Zusammenhang mit einem bestimmten
Risikofaktor verloren gehen (ursachenbezogene verlorene Le-
bensjahre, UVL). Die prim�r interessierenden Risikofaktoren
sind unterschiedliche Substanzkonsumgewohnheiten, die im
Folgenden als „Exposition zu psychoaktiven Substanzen“ be-
zeichnet werden.

Die durch einen bestimmten Risikofaktor verursachten Todesf�l-
le werden in der Literatur oft als „kausal attribuierbare Todesf�l-
le“ (z.B. alcohol attributable deaths [10] oder nicotine attributa-
ble mortality [11]), „vorzeitige Todesf�lle“ (cases of premature
death [12]) oder „vermeidbare Todesf�lle“ (avoidable mortality
[7]) bezeichnet. Der Ausdruck „vermeidbare Todesf�lle“ ist dabei
irref�hrend, weil der Tod ja grunds�tzlich nicht vermieden, son-
dern bestenfalls aufgeschoben werden kann.

Der Anteil der durch einen Risikofaktor (z.B. Alkoholkonsum)
zus�tzlich verursachten Todesf�lle an allen Verstorbenen bzw.
an jenen F�llen, die an einer bestimmten Krankheit (z.B. Leber-
zirrhose) gestorben sind, wird als „kausal attribuierbarer Anteil“
(alcohol attributable fraction [13]) oder als „urs�chlicher Anteil“
(etiologic fraction [7]) bezeichnet. Die Differenz zwischen dem
Todeseintritt im Falle der Exposition zu einem Risikofaktor und
der Lebenserwartung wird als auf diesen Risikofaktor „attribu-
ierbare verlorene Lebensjahre“ (years of life lost to premature
mortality [14]) bezeichnet. In der Folge verwenden wir die Aus-
dr�cke KAA f�r den „kausal attribuierbaren Anteil“, UVT f�r „ur-
sachenbezogene vorzeitige Todesf�lle“ und UVL f�r „ursachen-
bezogene verlorene Lebensjahre“.

Mortalit�tskoeffizienten und Kausalit�t

Die Maße UVT und UVL stellen einen Ursache-Wirkungs-Zusam-
menhang zwischen einem Risikofaktor und der Sterblichkeit her.
Aus theoretischer Sicht wird eine Kausalbeziehung zwischen Sub-
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stanzkonsum und Tod vorausgesetzt und nat�rlich auch, dass der
Ursache-Wirkungs-Zusammenhang messbar ist.

Experimente oder Gedankenexperimente
Der K�nigsweg, um Kausalit�t zu identifizieren und zu pr�fen,
sind randomisierte kontrollierte Studien (randomised controlled
trials, RCT). In diesen Experimenten werden die Probanden zuf�l-
lig einer Versuchs- und einer Kontrollbedingung zugeteilt, die
relevanten Bedingungen werden �ber geeignete Maßnahmen
manipuliert und potenziell st�rende Einfl�sse w�hrend des Be-
obachtungszeitraums werden weitestgehend kontrolliert. Die
Randomisierung der Probanden zu Beginn des Experiments soll
einen Bias durch Selbstselektion und die Kontrolle der Rahmen-
bedingungen w�hrend des Experiments einen Durchf�hrungs-
bias verhindern. Der kausal auf die Experimentalbedingung
zur�ckf�hrbare Effekt (KAA) wird dann beispielsweise als Diffe-
renz der Ergebnisvariablen in Versuchs- und Kontrollbedingung
errechnet.

Im Rahmen epidemiologischer Fragestellungen gibt es aus ethi-
schen, �konomischen, technischen und ontologischen Gr�nden
nur selten die M�glichkeit, reale Experimente durchzuf�hren.
So kann man z.B. eine große Gruppe von Jugendlichen nicht zu-
f�llig in zwei Gruppen aufteilen, einer Gruppe �ber Jahrzehnte
hinweg den Konsum einer bestimmten Menge Alkohol pro Tag
sowie der anderen Gruppe v�llige Alkoholabstinenz vorschrei-
ben, dann noch nahtlos die Einhaltung der Instruktionen kon-
trollieren und auch garantieren, dass alle Rahmenbedingungen
konstant bleiben.

Wo reale Experimente nicht m�glich sind, lassen sich Gedanken-
experimente durchf�hren, in denen anstelle der experimentellen
Versuchssituation aus Daten und Annahmen eine kontrafaktische
Referenzsituation konstruiert wird, die dann der realen Situation
gegen�bergestellt wird [15]. Je n�her das kontrafaktische Szenario
einem randomisierten kontrollieren Experiment kommt, desto
verl�sslicher und relevanter sind die Ergebnisse. Es ist daher not-
wendig, die Analogie zum realen Experiment immer mitzuden-
ken.

Berechnung von UVT und UVL
Im Experiment kann man nur solche Bedingungen �ndern, die
durch konkrete Maßnahmen tats�chlich herstellbar sind. Da-
raus folgt, dass man im Experiment nicht einfach Bedingungen
�ndern kann, die unver�nderbar sind, und dass man, abgesehen
von den erwarteten Auswirkungen, in der Regel immer auch
mit unerwarteten und unerw�nschten Effekten (Nebenwirkun-
gen) rechnen muss. Reale Experimente sind daher Interven-
tionsanalysen und k�nnen sich nicht beliebig von der Realit�t
l�sen. Im Gedankenexperiment sind der Fantasie dagegen keine
Grenzen gesetzt. Man kann �ber Interventionsanalysen hinaus
Bedingungen, unabh�ngig von der Frage, mit welchen Maßnah-
men man diese ver�ndern k�nnte, einfach umdenken und man
kann Nebenwirkungen im Gedankenexperiment einfach aus-
blenden. Bei der Berechnung von UVT und UVL wird, wie z.B.
Murray et al. [16, 17] betonen, nicht nur auf potenziell vermeid-
bare Folgen, sondern durchaus auch auf potenziell unvermeid-
bare kausal attribuierbare Folgen abgezielt.

Grunds�tzlich ist nichts dagegen einzuwenden, rein fiktive Ge-
dankenexperimente ohne praktische Relevanz anzustellen.
Wenn das der Fall ist, sollte dies allerdings deutlich kenntlich ge-
macht werden. Man k�nnte beispielsweise absch�tzen, welche
positiven Effekte ein hochgradig lebertoxisches Medikament
h�tte, wenn die unerw�nschten Nebenwirkungen nicht w�ren.
Da unerw�nschte Nebenwirkungen in den seltensten F�llen voll-
st�ndig zu vermeiden sind, ist dieser Ansatz nur dann praktisch
relevant, wenn man die positiven und die negativen Effekte ge-
geneinander aufrechnet. Beispielsweise sind „Krankheitskosten-
analysen“, die Krankheiten einfach wegdenken, ohne konkrete
Maßnahmen zur Erzielung dieser Bedingungen zu nennen und
ohne zu bedenken, mit welchen indirekten Auswirkungen man
rechnen m�sste, nicht wirklich zweckm�ßig [18]. Es ist nur we-
nig hilfreich, festzustellen, dass durch die Summe aller Erkran-
kungen und Unfallfolgen unendlich viele potenzielle Lebensjahre
verloren gehen. Praktisch relevant ist dagegen die Feststellung,
wie viele potenzielle Lebensjahre durch geeignete Maßnahmen
gewonnen werden k�nnten und welche, unter Umst�nden nega-
tive, Konsequenzen im Gegenzug akzeptiert werden m�ssten.
Mooney et al. [19] sprechen sich f�r Interventionsanalysen und
gegen Krankheitskostenanalysen mit dem Argument aus, dass
sich Forschungsanstrengungen angesichts begrenzter Ressour-
cen auf praktisch relevante Fragen konzentrieren sollten.

Die Verwendung von Begriffen wie „assoziiert“ oder
„bezogen“
Kausalit�t manifestiert sich zwar oft in Assoziationen bzw. Korre-
lationen zwischen Ursache und Wirkung, das muss aber nicht so
sein. Eine Kausalbeziehung kann einerseits durch Drittvariablen
(confounder) v�llig kompensiert oder sogar ins Gegenteil gekehrt
werden, und wo kein Kausalzusammenhang vorliegt, kann ander-
seits �ber Drittvariablen ein Scheinzusammenhang entstehen. Es
steht außer Frage, dass starke Luftverschmutzung bestimmte
Atemwegserkrankungen beg�nstigt und so die Lebenserwartung
verringert. Dennoch ist in vielen Regionen trotz kontinuierlich
steigender Luftverschmutzung die Lebenserwartung �ber Jahr-
zehnte erheblich gestiegen. Das ist bei Ber�cksichtigung relevan-
ter Drittvariablen leicht erkl�rbar. In jenen Regionen, in denen
Wohlstand, Sicherheit und medizinische Versorgung enorm ge-
stiegen sind, hat auch das Ausmaß der Luftverschmutzung kon-
tinuierlich zugenommen. Die positiven Wohlstandseffekte haben
die negativen Effekte der Luftverschmutzung auf die Gesundheit
aber mehr als ausgeglichen. Aus diesem Grund ist es unzul�ssig,
Assoziationen als Beweis f�r einen Kausalzusammenhang zu wer-
ten, auch wenn ein Zusammenhang – im Gegensatz zu obigem
Beispiel – sehr plausibel erscheint. Anschaulich zeigt sich dieser
logische Fehler, wenn man aus dem Zusammenhang zwischen
Luftverschmutzung und der gleichzeitig steigenden Lebenserwar-
tung schließt, dass durch die F�rderung von Luftverschmutzung
die Lebenserwartung erh�ht werden k�nnte.

Dass Kausalit�t nicht aus Korrelationen abgeleitet werden kann,
steht zwar in jedem einf�hrenden Statistikbuch und ist auch allen
empirisch arbeitenden Forschern ein zentrales Dogma, wird aber
immer wieder vergessen, wenn Daten, die man f�r Kausalaussa-
gen ben�tigen w�rde, nicht vorliegen, und wenn die �ffentlichkeit
von Experten aber genau solche Kausalaussagen erwartet. Hier
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gibt es eine einfache, wenngleich nicht wirklich seri�se L�sung,
n�mlich Assoziationen mit Ausdr�cken wie „substanzassoziiert“
oder „substanzbezogen“ in einer Art und Weise zu beschreiben,
die einen Kausalzusammenhang suggeriert, ohne explizit den Be-
griff „substanzbedingt“ zu verwenden. In diesem Sinne wird das
Kausalit�tsproblem in Zusammenhang mit nichtexperimentellen
Daten verschleiert, anstatt es zum zentralen Gegenstand metho-
dologischer Reflexion zu machen [20].

Die Verwendung von UVT und UVL

Kurzfristige Effekte
Manche Risikobedingungen wirken sich auf die Mortalit�t akut
und manche langfristig aus. Langfristige Effekte erfordern einen
langen Beobachtungszeitraum. An einem fiktiven Experiment
kann man demonstrieren, dass die Berechnung der UVT mit
wachsendem Beobachtungszeitraum immer st�rker von der Rea-
lit�t abweicht. Wenn man im Rattenexperiment mit 40 Kontroll-
ratten und 40 Versuchsratten eine hochgiftige Substanz X in ei-
ner Dosierung testet, die bei 50 % der Tiere rasch zum Tod f�hrt,
kann man den Beobachtungszeitraum so kurz ansetzen, dass mit
großer Wahrscheinlichkeit keine der verbleibenden 20 Ratten in
der Versuchsbedingung und keine der 40 Ratten in der Kontroll-
bedingung verstirbt. Dies erg�be einen auf die Substanz X kausal
attribuierbaren Anteil (KAA) von 100% und man w�rde alle 20
toten Ratten korrekterweise als Opfer der Substanz X klassifizie-
ren (zur Berechnung attributabler Anteile vgl. den Beitrag von
Gmel und Rehm in diesem Heft). W�re nun durch einen ungl�ck-
lichen Zufall in der Kontrollbedingung eine Ratte gestorben, so
w�rde sich immerhin noch ein KAA von 90,5 % ergeben und man
w�rde 19 der 21 verstorbenen Ratten kausal der Substanz X zu-
schreiben.

W�rde man aber f�lschlich erwarten, dass die Substanz X lang-
fristig wirkt, und den Beobachtungszeitraum so lang w�hlen,
dass z.B. in der Kontrollgruppe die H�lfte der Tiere (20 Ratten)
eines nat�rlichen Todes gestorben w�re, so w�rde man dann in
der Versuchsgruppe 30 tote Tiere z�hlen, n�mlich 20 aufgrund
der Giftwirkung verstorbene und 10 eines nat�rlichen Todes ge-
storbene1. W�rde man nun – den wahren Sachverhalt nicht ken-
nend – den kausal auf die Substanz attribuierbaren Anteil an den
insgesamt verstorbenen 50 Tieren mittels Differenzbildung eru-
ieren (in der Versuchsgruppe sind 10 Tiere mehr gestorben),
k�me man auf einen KAA von 20%. Damit w�rde man den tat-
s�chlichen Effekt der Substanz X um die H�lfte untersch�tzen.
Statt 20 w�rde man nur 10 verstorbene Tiere der Wirkung der
Substanz X zuschreiben.

W�rde man schließlich den Beobachtungszeitraum so weit ver-
l�ngern, dass in beiden Gruppen alle Tiere an der Substanz oder
nat�rlich gestorben w�ren, erg�be sich ein KAA von 0 %, und man
k�me zur unzutreffenden �berzeugung, dass die Substanz X kei-
nen Einfluss auf die Lebenserwartung der Ratten habe. H�tte
man sich der Fragestellung jedoch nicht �ber die Berechnung
der UVT, sondern der UVL angen�hert, w�rde man in allen drei
F�llen zu sinnvoll interpretierbaren Ergebnissen gelangen.

Langfristige Effekte
Die Zahl der UVT erfasst die Mortalit�t qualitativ und verzichtet
auf jegliche quantitative Information. Bei dieser Maßzahl
macht es z. B. keinen Unterschied, ob 30% der Bev�lkerung
infolge geringf�gig suboptimaler Ern�hrungsgewohnheiten
jeweils einen Tag vorzeitig sterben oder ob infolge eines gravie-
renden Risikofaktors 30% der Bev�lkerung um durchschnittlich
20 Jahre fr�her sterben. Dazu kommt erschwerend, dass man
auch bei einem gravierenden Risikofaktor nicht ausschließen
kann, dass dieser f�r einen Teil der F�lle lebensverl�ngernd wir-
ken k�nnte. In diesem Fall m�sste man bei der Berechung der
UVT eigentlich die Zahl jener, die vorzeitig sterben, mit der
Zahl jener, die l�nger leben, gegenrechnen, was aber nicht pas-
siert. Berechnet man aber stattdessen die UVL, wird dieses
Problem implizit ad�quat gel�st.

Sch�tzung ursachenbezogener Todesf�lle

Direkte und indirekte ursachenbezogene Todesf�lle
Generell wird zwischen „direkten UVT“ und „indirekt gesch�tz-
ten UVT“ unterschieden [13]:
– Als direkte UVT gelten Tote in jenen Situationen, in denen von

Beobachtern alle F�lle zu 100% einem bestimmten Risikofak-
tor zugeschrieben werden. Ezzati et al. [14] nennen diesen Zu-
gang auch kategoriellen Ansatz. Der auf den Risikofaktor KAA
wird dabei mit 100% angesetzt.

– Als indirekt gesch�tzte UVT gelten jene F�lle, bei denen der
KAA �ber einen Vergleich zwischen einer Versuchsbedingung
und einer Kontrollbedingung oder im Falle des Gedanken-
experiments aus dem Vergleich zwischen einem kontrafak-
tischen Szenario und der Realit�t gesch�tzt wird. Ezzati et al.
[14] sprechen in diesem Zusammenhang vom kontrafak-
tischen Ansatz.

Als direkte UVT in Zusammenhang mit Alkohol gelten z.B. Alko-
holunf�lle, alkoholbedingte Leberzirrhosen, Aggressionsdelikte
unter Alkoholeinfluss oder Selbstmorde von Alkoholikern. Die
mechanistische Klassifizierung bestimmter Todesursachen als
100% kausal auf eine bestimmte Substanz attribuierbar h�lt ei-
ner logischen Analyse allerdings keinesfalls stand. So wird das
tats�chliche Ausmaß oft erheblich �bersch�tzt. Anschaulich l�sst
sich das am Beispiel von Alkoholunf�llen im Straßenverkehr dar-
stellen.

Alkoholunf�lle im Straßenverkehr
Als alkoholbedingte Verkehrsunf�lle werden international jene
Unf�lle bezeichnet, bei denen ein beteiligter Lenker, Beifahrer
oder Fußg�nger, unabh�ngig von der Verschuldensfrage, alkoho-
lisiert war. Das inkludiert nicht nur Unf�lle, bei denen eine Mit-
schuld von alkoholisierten Beteiligten nicht eindeutig aus-
geschlossen werden kann, sondern auch F�lle, wo eine
Mitschuld gar nicht in Frage kommt. Das w�re z.B. ein Unfall,
bei dem ein alkoholisierter Fahrzeuglenker, der vorschriftsm�ßig
vor einer roten Ampel stehen bleibt, von einem n�chternen Fahr-
zeuglenker gerammt wird, oder Unf�lle mit ausschließlich n�ch-
ternen Lenkern, bei denen alkoholisierte Beifahrer verletzt wer-

1 Zehn ist die H�lfte der zun�chst �berlebenden 20 Tiere.
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den2. Hinzuz�hlen zu den so erfassten Alkoholunf�llen m�sste
man noch eine gewisse Dunkelziffer, weil bei schwer verletzten
und/oder t�dlich verungl�ckten Personen oft kein Alkoholtest
durchgef�hrt wird und in solchen F�llen der Unfall nur dann als
Alkoholunfall gewertet werden kann, wenn andere eindeutige
Hinweise auf Alkoholisierung der Person vorliegen.

Es ist unmittelbar einzusehen, dass man nicht alle genannten
Alkoholunf�lle plus Dunkelziffer als durch Alkoholabstinenz ver-
meidbare Unf�lle auffassen darf, weil logischerweise durch
Alkoholabstinenz jene so genannten „Alkoholunf�lle“ nicht ver-
mieden werden k�nnen, bei denen der Verursacher ohnedies
n�chtern war. Aber selbst wenn man nur jene Unf�lle ber�ck-
sichtigen w�rde, bei denen die Verursacher alkoholisiert waren,
und diese Unf�lle zu 100% auf Alkohol attribuiert, �bersch�tzt
man den Einfluss des Alkohols systematisch, weil ja auch v�llig
n�chterne Personen Verkehrsunf�lle verursachen. Der auf Alko-
hol KAA entspricht also der Zahl der erfassten Alkoholunf�lle
plus Dunkelziffer, vermindert um jene Alkoholunf�lle, bei denen
die alkoholisierten Beteiligten gar keinen Einfluss auf das Unfall-
geschehen hatten, und vermindert um jenen Anteil, der den al-
koholisierten Unfallverursachern auch im n�chternen Zustand
passiert w�re. Auszuschließen ist �brigens auch nicht, dass je-
mand aufgrund seiner Alkoholisierung einen Unfall vermeidet,
weil er z.B. – wissend um seinen Zustand und die damit verbun-
dene Gefahr – besonders vorsichtig und langsam oder mit einem
�ffentlichen Verkehrsmittel f�hrt.

An einer korrekten Berechnung des KAA an den Alkoholunf�llen
besteht aus nachvollziehbaren Gr�nden nur wenig Interesse, da
Alkohol am Steuer zweifelsohne ein ernsthaftes zus�tzliches Un-
fallrisiko darstellt und die bloße Zahl von Alkoholunf�llen als
hinreichendes Pr�ventionsargument gesehen wird. Aus wissen-
schaftlicher Perspektive w�re ein sachlich korrekter Zugang,
auch wenn das zu erheblich niedrigeren Zahlen f�hren k�nnte,
allerdings sehr zu begr�ßen.

Mit einigem Aufwand ist es durchaus m�glich, den urs�chlichen
Einfluss von Alkohol auf Straßenverkehrsunf�lle und Verkehrstod
zu sch�tzen, beispielsweise indem man, wie das Borkenstein et al.
[22] taten, eine aufw�ndige Roadside-Case-Control-Studie durch-
f�hrt. Bei diesem als „Grand-Rapids-Studie“ bekannten For-
schungsprojekt wurden m�glichst rasch nach jedem Verkehrs-
unfall einige weitere Fahrzeuge aufgehalten, sowohl bei den am
Unfall beteiligten als auch bei den nachfolgenden, am Unfall unbe-
teiligten Verkehrsteilnehmern Alkoholtests durchf�hrt und auch
noch relevante Drittvariablen wie Geschlecht, Alter, Fahrpraxis
etc. erhoben. Wenn man n�mlich den Alkoholisierungsgrad der
an Unf�llen beteiligten Personen und jenen von – nach Fahrpraxis,
Alter, Geschlecht etc. – vergleichbaren, nicht an Unf�llen beteilig-
ten Verkehrsteilnehmern unter identischen Bedingungen (Ort,
Zeit, Witterungsverh�ltnisse etc.) kennt, so kann man das erh�hte

Risiko unter Alkoholeinfluss errechnen und darauf aufbauend re-
lativ verl�sslich sch�tzen, wie viele der Alkoholunf�lle selbst
dann passiert w�ren, wenn die Beteiligten zum Unfallzeitpunkt
v�llig n�chtern gewesen w�ren.

Aufsummieren der attribuierbaren Anteile von
Todesursachen
Beim indirekten Ansatz zur Berechnung der UMK gibt es grund-
s�tzlich zwei Zug�nge: Man kann die Zahl der UVT aus der Diffe-
renz zwischen der realen Situation und der kontrafaktischen
Situation direkt sch�tzen und man kann die einzelnen Todes-
ursachen aus der Sterbestatistik mit dem f�r diese Todesursache
typischen KAA multiplizieren und dann die Einzelergebnisse
aufaddieren (all cause mortality oder individual conditions).
English et al. [7] fordern in diesem Zusammenhang die Berech-
nung �ber beide Ans�tze, da, wie von MacMahon [23] gezeigt
werden konnte, beim Aufsummieren der Einzelergebnisse das
Gesamtausmaß �bersch�tzt werden kann.

Monokausalit�t vs. Multikausalit�t
Alle Ph�nomene, mit denen wir zu tun haben, sind multikausal
verursacht, in dem Sinn, dass sie nur entstehen k�nnen, wenn
eine große Anzahl von notwendigen Bedingungen – man k�nnte
hier von theoretischen Einzelursachen sprechen – erf�llt ist. So er-
fordert z.B. das Leuchten einer Stehlampe im Wohnzimmer unter
anderem, dass eine Stehlampe und ein Wohnzimmer vorhanden
sind, dass jede kleinste Komponente in der Stromversorgungsket-
te vom Kraftwerk bis zur Gl�hbirne funktioniert und vieles mehr.

Es ist allerdings nicht immer n�tig, sich dem Problem der Multi-
kausalit�t im Einzelfall zu stellen. Wenn eine Stehlampe pl�tz-
lich nicht funktioniert, weil die Gl�hbirne durchgebrannt ist, so
gibt es aus einer Erkenntnisperspektive zwar eine unbegrenzte
Zahl von theoretischen Einzelursachen, die das Durchbrennen
der Gl�hbirne zu diesem Zeitpunkt erkl�ren – die Erkenntnis
�ber diese Ursachen kann erheblich zur Optimierung zuk�nfti-
ger Gl�hbirnen beitragen –, aber aus der praktischen Perspektive
des Elektrikers, der den Defekt bloß beheben soll, reicht es in der
Regel v�llig aus, das Durchbrennen der Gl�hbirne als praktisch
relevante konkrete Einzelursache zu interpretieren. Er kann die
Frage, warum die Gl�hbirne letztlich durchgebrannt ist, ausblen-
den und durch Austauschen der Gl�hbirne die Funktionalit�t der
Stehlampe wiederherstellen. Sollte allerdings, um beim Beispiel
zu bleiben, die Gl�hbirne immer wieder nach un�blich kurzer
Zeit durchbrennen, so ist es auch f�r den Elektriker zweckm�ßig,
sich aus der begrenzten praktischen Perspektive der konkreten
Ursachen zu erheben und nach weiteren Erkenntnissen �ber Ur-
sachen des Ph�nomens zu forschen.

Eine h�ufig angewandte Strategie, Multikausalit�t auf Monokau-
salit�t zu reduzieren, besteht darin, nach der „eigentlichen“ Ur-
sache zu suchen; konkreter formuliert heißt das, das Problem
aus einer ethischen Perspektive zu betrachten und nach einem
Schuldigen zu suchen. Wenn ein Techniker eine Blitzschutzanla-
ge nicht ordnungsgem�ß regelm�ßig wartet und irgendwann ein
Blitz einschl�gt, f�nf Komponenten im elektrischen System zer-
st�rt werden und die Stehlampe daher nicht mehr funktioniert,
w�rde kaum jemand z�gern, die Unterlassung des Technikers
als eigentliche Ursache f�r den Defekt zu bezeichnen. Kann man
keine schuldige Person finden, weil z.B. die Blitzschutzanlage

2 Es ist anzunehmen, dass es bei der Erfassung der Alkoholunf�lle hin-
sichtlich Regeln und praktischer Handhabung relevante Unterschiede
zwischen unterschiedlichen Staaten gibt. In �sterreich gilt z. B. ein Un-
fall, bei dem ausschließlich ein Beifahrer alkoholisiert war, nur dann als
Alkoholunfall, wenn der Beifahrer entweder verletzt wurde oder anzu-
nehmen ist, dass er durch sein Verhalten am Zustandekommen des Un-
falls beteiligt war [21].
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ordnungsgem�ß gewartet wurde, wird einfach der Blitz zum
Schuldigen erkl�rt.

Am Beispiel des Blitzschlages kann man die Implikationen der un-
terschiedlichen Perspektiven unmittelbar erkennen. Aus einer Er-
kenntnisperspektive gibt es unendlich viele theoretische Einzel-
ursachen, die dazu gef�hrt haben, dass der Defekt auftreten
konnte. Aus der praktischen Perspektive des Elektrikers gibt es
f�nf konkrete Ursachen, die er beseitigen muss, um nach dem
Blitzschlag die Funktionalit�t der Lampe wiederherzustellen. Aus
der ethischen Perspektive der meisten Menschen gibt es dagegen
meist nur eine einzige eigentliche Ursache: je nach Erkenntnis-
stand, die Unterlassung des Technikers oder den Blitzschlag.

Wenn, um zum eigentlichen Thema zur�ckzukehren, psycho-
aktive Substanzen als Schuldige f�r unterschiedlichste Probleme
dargestellt werden, wenn diese im Rahmen einer ethischen Pers-
pektive zu eigentlichen Ursachen personifiziert werden, tritt
zwangsl�ufig ein Reduktionismus in Kraft, der multikausalen
Komplexit�t hin zu einer monokausalen Betrachtung. Nur aus
dieser Perspektive heraus ist es verst�ndlich, wieso es in �ffent-
lichkeit und Wissenschaft so wenige Einw�nde dagegen gibt, Un-
f�lle mit Alkoholbeteiligung, die Mehrzahl der Leberzirrhosen,
Aggressionsdelikte unter Alkoholeinfluss, Selbstmorde von
S�chtigen etc. ohne Z�gern grunds�tzlich und ausschließlich als
„alkoholverursacht“ zu interpretieren.

Genetik vs. Umwelt
Aus der dargestellten Problematik von Monokausalit�t und Multi-
kausalit�t folgt unmittelbar, dass man unterschiedliche Ursachen
f�r ein Ph�nomen aus einer erkenntnisorientierten wissenschaft-
lichen Perspektive nie und aus einer praktisch l�sungsorientierten
Perspektive nur dann addieren kann, wenn tats�chlich Monokau-
salit�t gegeben ist. Wenn eine Addition nicht sinnvoll ist, ist es
auch nicht sinnvoll, die Ursachen am Zustandekommen des Ph�-
nomens in Prozentanteile einzuteilen. Um es pointiert zu formu-
lieren: Es ist sinnlos zu fragen, welchen Anteil am Gelingen eines
Kuchens der Herd, welchen Anteil die Backform und welchen der
Teig hat. Jede Komponente ist unbedingt n�tig und somit zu 100%
unverzichtbar.

Genau aus diesem Grund ist es, wie Rothman und Greenland [15]
belegen, auch nicht sinnvoll zu fragen, welchen Anteil am Zustan-
dekommen bestimmter Krankheiten die Umwelt und welchen An-
teil die Umgebung hat, auch wenn diese Vorgangsweise �ber eine
inad�quate Analogie zu Tortenst�cken oder zur Varianzzerlegung
in der Statistik plausibel erscheint. Beispielsweise ist die Entste-
hung von AIDS zu 100% genetisch bedingt, weil man ohne das ent-
sprechende Erbgut die Krankheiten gar nicht entwickeln k�nnte,
und gleichzeitig zu 100% umweltbedingt, weil die Krankheit eine
Exposition zum HI-Virus voraussetzt. Addiert man den Einfluss
von Vererbung und Umwelt auf Krankheiten, so erkl�rt man einen
Anteil von 200%, was zu Recht seltsam anmutet. Das Resultat auf
100% zu beschr�nken, also der Umwelt und der Vererbung jeweils
genau die H�lfte am Zustandekommen von Krankheiten zuzuwei-
sen, w�rde die Groteske zwar besser verschleiern, aber nichts an
der grundlegenden Problematik �ndern.

Rothman und Greenland [15] kritisieren in diesem Zusammen-
hang Doll und Peto [24], die eine Liste von Krebsursachen mit

Prozentangaben anbieten, deren Summe sich ann�hernd auf
100% bel�uft, was ungerechtfertigterweise Monokausalit�t und
eine fast vollst�ndige Aufkl�rung der Ursachen suggeriert. Poin-
tiert formuliert: Wenn Monokausalit�t nicht gegeben ist und
50 Kausalfaktoren nachgewiesen werden, die jeweils 2 % einer
Erkrankung verursachen, so kann man zwar sagen, dass man
durch Ausschaltung eines Faktors durchschnittlich 2 % der Krebs-
f�lle verhindern k�nnte, aber es k�nnte theoretisch auch sein,
dass man durch Ausschaltung der weiteren 49 Faktoren keinen
einzigen weiteren Krebsfall verhindern k�nnte, weil sich alle Ur-
sachen auf die gleichen 2 % der Krebsf�lle beziehen.

Additivit�t von UVT und UVL pro Ursache
Die Frage, ob UVT und UVL pro Ursache additiv sind, l�sst sich in
einem Gedankenexperiment beantworten. Angenommen, wir
beobachten eine homogene Teilpopulation Depressiver, die ihre
Depressionen mit Substanzmissbrauch bek�mpfen und irgend-
wann eine an sich nicht t�dliche Dosis Heroin in Verbindung
mit einer an sich nicht t�dlichen Alkoholdosis konsumieren und
das Bewusstsein verlieren. Nehmen wir ferner an, die Betreffen-
den h�tten bei ad�quater medizinischer Versorgung zwar grund-
s�tzlich gerettet werden k�nnen, sterben aber, weil die Anwe-
senden Angst hatten, den Notarzt zu rufen. Nehmen wir
dar�ber hinaus noch an, diese Personen h�tten durchschnittlich
um 10 Jahre l�nger gelebt, wenn sie nicht an der �berdosierung
vorzeitig gestorben w�ren. Das ergibt jeweils vier Kausalursa-
chen f�r jeden Todesfall. W�re die Depression rechtzeitig ad-
�quat behandelt worden, w�re es nicht zum Substanzmiss-
brauch gekommen und die Todesf�lle w�ren vermieden worden.
Die Personen w�ren auch nicht verstorben, h�tten sie nur den Al-
kohol getrunken und auf Heroin verzichtet, oder umgekehrt nur
Heroin genommen und auf Alkohol verzichtet. Die Todesf�lle
w�ren auch nicht eingetreten, wenn die Anwesenden rechtzeitig
ad�quat reagiert h�tten.

100% der UVT k�nnen in dieser Teilpopulation also mit Recht als
vorzeitiger Tod infolge einer Depression, 100 % als vorzeitiger Tod
infolge von Alkoholkonsum, 100 % als vorzeitiger Tod infolge von
Heroinkonsum und 100 % als vorzeitiger Tod infolge von unter-
lassener Hilfeleistung der Anwesenden klassifiziert werden, was
in Summe 400% der UVT erkl�rt. Analog dazu gehen die 10 ver-
lorenen Lebensjahre (UVL) auf das Konto der Depression, auf das
Konto des Alkohols, auf das Konto des Heroins und auf das Konto
der unterlassenen Hilfeleistung, was in Summe 40 UVL ergibt,
obwohl pro Person tats�chlich nur 10 Jahre verloren gehen3.

Ganz offensichtlich f�hrt die Summenbildung �ber unterschied-
liche Ursachen hinweg infolge von Multikausalit�t sowohl bei
UVT als auch bei UVL zu erheblichen Doppelz�hlungen. Je mehr
Ursachen man ber�cksichtigt, desto mehr Doppelz�hlungen er-
geben sich. In diesem Beispiel k�nnte man durch Intervention
bei jedem einzelnen der vier Punkte zwar in allen F�llen UVT ver-
hindern bzw. bewirken, dass pro Betroffenem die 10 UVL nicht

3 Da reale Populationen in der Regel nicht homogen sind, sondern sich
aus unterschiedlichen Teilpopulationen mit unterschiedlichen Bedin-
gungsgef�gen zusammensetzen, ist das tats�chliche Ausmaß der Dop-
pelz�hlungen in der Regel nat�rlich deutlich geringer als das maximale
in diesem zu Demonstrationszwecken konstruierten Extrembeispiel.
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verloren gehen, man d�rfte aber �ber die Ursachen keine Sum-
men bilden.

Anschaulicher formuliert: Wenn x% der Bev�lkerung infolge ih-
res Rauchens und y % infolge des Alkoholkonsums vorzeitig ster-
ben, so bedeutet das nicht, dass man x% plus y% der Todesf�lle
durch Alkohol- plus Nikotinabstinenz retten k�nnte. Wenn
Raucher x Lebensjahre und Alkoholkonsumenten y Lebensjahre
durch ihr Konsumverhalten verlieren, so bedeutet das nicht,
dass Personen, die trinken und rauchen, durch Verzicht auf beide
Gewohnheiten x plus y Jahre gewinnen k�nnten.

Murray et al. [17] vertreten zwar, dass bei direkter Zuteilung, im
Sinne des kategoriellen Ansatzes, Additivit�t gegeben ist, das
trifft aber nur dann zu, wenn man, wie das in der internationa-
len Todesursachenstatistik erfolgt, Monokausalit�t erzwingt,
indem man regelt, dass sich der Kodierer aus den existierenden
Todesursachen nur eine aussuchen kann (vgl. dazu Abschnitt
„Vermeidung von Multikausalit�t in der Todesursachenstatis-
tik“).

Krankheiten sind eigentlich keine Todesursachen, sondern
Mediatorvariablen

Als unabh�ngige Variablen in einem Experiment werden die vom
Versuchsleiter direkt beeinflussten Gr�ßen bezeichnet. Diese ha-
ben einen Einfluss auf Mediatorvariablen, die letztlich die Ergeb-
nisvariablen beeinflussen und �ber die der Zusammenhang zwi-
schen den unabh�ngigen Variablen und den Ergebnisvariablen
erkl�rt wird. Wenn nun z.B. ein Versuchsleiter durch geeignete
Maßnahmen bewirkt, dass exzessive Alkoholkonsumenten in
der Versuchsbedingung alkoholabstinent leben, w�hrend die
Personen in der Kontrollbedingung unver�ndert weiter trinken,
im Beobachtungszeitraum die Inzidenz alkoholbedingter Er-
krankungen erfasst und die Ergebnisvariable „Lebenserwartung“
misst, so sind die Erkrankungen logisch gesehen Mediatorvaria-
blen und keine unabh�ngigen Variablen, auf die man unmittel-
bar Einfluss nehmen k�nnte.

Im fiktiven Gedankenexperiment kann man Krankheiten zwar
einfach wegdenken, im realistischen Gedankenexperiment, das
einem realen Experiment nahe kommen soll, ist der Interven-
tionspunkt aber immer dort anzusetzen, wo auch ein reales Ex-
periment ansetzen w�rde, und das sind im gegenst�ndlichen Fall
Umweltbedingungen oder Verhaltensweisen, die Krankheiten
beg�nstigen, und nicht die Krankheiten selbst. Der Umstand,
dass Krankheiten in Zusammenhang mit Todesursachenstatisti-
ken und Krankheitskostenrechnungen wie direkt beeinflussbare
Gr�ßen und nicht als Auswirkungen interpretiert werden, f�hrt,
wie im n�chsten Abschnitt gezeigt wird, zu Fehlschl�ssen.

Eindeutig alkoholverursachte Todesf�lle m�ssen nicht
vorzeitig sein und sch�dlicher Substanzkonsum kann
lebensverl�ngernd wirken
Wenn man in einem realen Experiment oder realistischen Ge-
dankenexperiment den Alkoholkonsum in einer Versuchsbedin-
gung ver�ndert und die Auswirkungen mit dem unver�nderten
Alkoholkonsum in der Kontrollbedingung hinsichtlich Mortalit�t
vergleicht, beobachtet man die Effekte aller unmittelbaren und

mittelbaren Auswirkungen. Wenn man hingegen bestimmte al-
koholverursachte Erkrankungen im Gedankenexperiment bloß
wegdenkt, ignoriert man unter Umst�nden eine Reihe von rele-
vanten Prozessen, die durch die Versuchsbedingung ausgel�st
wurden.

Angenommen, ein depressiver Motorradfahrer, der seine Depres-
sion mit Alkohol behandelt [25], entwickelt infolge exzessiven
Alkoholkonsums eine Leberzirrhose, ist immer m�de und stirbt
im Alter von 40 Jahren an dieser Zirrhose. Hier ist zwar ohne Fra-
ge sehr naheliegend, dass die Zirrhose das Leben des Betreffen-
den verk�rzt hat, man kann aber im Einzelfall sicherlich nicht
ausschließen, dass er z. B. ohne die zirrhosebedingte M�digkeit
�fter Motorrad gefahren w�re und damit bereits im Alter von
35 Jahren an einem Motorradunfall verstorben w�re oder mit
37 Jahren infolge seiner Depression Selbstmord ver�bt h�tte.
Dieser Person w�rde der Alkoholmissbrauch konkret f�nf bzw.
drei zus�tzliche Lebensjahre bescheren, und man d�rfte daher
ihren Tod nicht als vorzeitigen Tod durch Alkoholmissbrauch be-
zeichnen, sondern m�sste diese Person, so seltsam das auch
klingt, als Gewinner des Alkoholmissbrauchs verkoden.

Erfolgreiche Maßnahmen gegen ein �bel k�nnen das �bel
vergr�ßern
In einem realen Langzeitexperiment, in dem man Alkoholkonsum
in der Versuchsbedingung auf einen moderaten Konsum oder auf
Abstinenz reduzieren w�rde, w�rde die Analyse zwangsl�ufig
auch unerw�nschte Mediatoreffekte auf die Mortalit�t abbilden.
Beispielsweise ist bei einer Verknappung oder Verteuerung von
Alkohol damit zu rechnen, dass die illegale Produktion von weit
giftigeren Produkten steigt, dass organisierte Kriminalit�t wie zu
Zeiten der US-amerikanischen Prohibition in den 20er-Jahren des
letzten Jahrhunderts zunimmt oder verst�rkt funktionale �quiva-
lente wie illegale Drogen oder Medikamente zum Einsatz kom-
men. Das Ergebnis in Hinblick auf die Mortalit�tsrate w�re die
Zahl jener, die infolge der Maßnahmen nicht vorzeitig an alkohol-
bedingten Erkrankungen gestorben sind, abz�glich jener, die an
den Folgen toxischer Alkoholprodukte zus�tzlich gestorben sind,
abz�glich jener, die infolge der gestiegenen Kriminalit�t vorzeitig
verstorben sind, sowie abz�glich jener, die infolge des Konsums
funktionaler �quivalente vorzeitig verstorben sind.

Mit großer Wahrscheinlichkeit w�re die Gesamtbilanz hinsicht-
lich Mortalit�t erheblich weniger positiv als jene, die sich aus Ge-
dankenexperimenten ergeben, die den Alkoholkonsum einfach
wegdenken, ohne m�gliche Nebenwirkungen der Maßnahmen
zu ber�cksichtigen.

Vermeidung von Multikausalit�t in der
Todesursachenstatistik
Wie oben ausgef�hrt wurde, ist es aus einer praktischen Perspek-
tive nicht unproblematisch, Krankheiten als Todesursachen anzu-
geben, weil es sich bei Krankheiten nicht um direkt beeinflussbare
Gr�ßen, sondern um Auswirkungen von Umweltbedingungen und
Verhaltensweisen handelt, die Krankheiten beg�nstigen. Aber
selbst, wenn man mangels Alternativen akzeptiert, dass Krankhei-
ten als Todesursachen gesehen werden, steht man vor dem Prob-
lem, dass die meisten Menschen in unmittelbarer Todesn�he an
vielen Krankheiten leiden, was in hohem Maße Multikausalit�t
bedingt. Dieses Problem wurde international behoben, indem
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man definitorisch festlegte, dass f�r jeden Todesfall nur eine ein-
zige Todesursache angegeben werden darf, also monokausal zu
konzipieren ist. Konkret steht jeder Kodierer nun vor dem Prob-
lem, aus einer Kausalkette von Todesursachen jenes Grundleiden
auszuw�hlen, das am ehesten zum Tod gef�hrt hat, wobei er er-
schwerend dabei auch noch auf jene Informationen angewiesen
ist, die im Totenschein angegeben wurden [26]. Diese Aufgaben-
stellung ist verst�ndlicherweise in den meisten F�llen nicht ad-
�quat und eindeutig zu l�sen. Soll man z. B. bei einem Depressiven,
der seine Depression mit Alkohol bek�mpfte und in der Folge alko-
holabh�ngig wurde, der infolge einer Leberzirrhose eine �sopha-
gusvarizenblutung im Krankenhaus gerade noch �berlebt, dort
aber an einer Lungenentz�ndung stirbt, „Tod infolge Depression“,
„Tod infolge von Alkoholismus“ oder „Tod infolge einer Lungen-
entz�ndung“ klassifizieren? Dazu kommt noch das Problem, dass
die in Zusammenhang mit der Absch�tzung der Alkoholismuspr�-
valenz bedeutende Diagnose Leberzirrhose in diesem Fall in der
Statistik gar keinen Niederschlag finden w�rde.

Die Festlegung auf eine einzige Todesursache ist in den meisten
F�llen nur �ber recht willk�rliche Entscheidungen erzielbar und
f�hrt zwangsl�ufig zur Ausbildung von unterschiedlichen impli-
ziten Konventionen bei unterschiedlichen Kodierern. Infolge der
sich daraus ergebenden Reliabilit�ts- und Validit�tsprobleme
sind Vergleiche �ber die Zeitachse innerhalb von L�ndern sowie
Vergleiche zwischen unterschiedlichen L�ndern nur sehr be-
dingt sinnvoll.

Das quantitative Ausmaß der Problematik unterstreicht ein Blick
auf einige ausgew�hlte internationale Ergebnisse [27]. Bezogen
auf das Jahr 1995 gab es in Finnland unter M�nnern zehnmal so
viele als explizit alkoholbedingt ausgewiesene Todesf�lle als in
Irland, obwohl in Irland um 50% mehr Alkohol konsumiert wur-
de. In Finnland wurden im selben Jahr zehnmal so viele Leberzir-
rhosen als alkoholbedingt ausgewiesen wie in �sterreich, ob-
wohl die �sterreicher um ein Drittel mehr Alkohol tranken als
die Finnen. Die Gesamtleberzirrhoserate war in �sterreich in
ebendiesem Jahr bei M�nnern f�nfmal so hoch wie in Griechen-
land, obwohl die �sterreicher nur unwesentlich mehr Alkohol
tranken als die Griechen.

Methodische Probleme der Messbarkeit des Konsums

Probleme mit der Verl�sslichkeit der Daten gibt es aber nicht nur
bei der Todesursachenstatistik. Untersuchungen zum Zusammen-
hang zwischen Substanzkonsum, Erkrankungsrisiko und Tod ba-
sieren neben Sch�tzungen des Gesamtkonsums in der Regel auf
subjektiven Angaben zum Konsumverhalten. Und auch dort, wo
relativ harte Daten vorzuliegen scheinen – beispielsweise bei Ge-
samtsch�tzungen des Alkoholkonsums basierend auf Angaben zur
Produktion und zum Verkauf –, werden andere Quellen wie illega-
le Produktion und grenz�berschreitender Schmuggel in der Regel
nicht ber�cksichtigt. Sch�tzungen aus Selbstangaben unterliegen
zum einen Fehlern, die sich aus der Auswahl der Personen und
dem Studiendesign ergeben, und zum anderen Fehlern, die mit
den Angaben der Befragten zum Konsum selbst zu tun haben. So
basieren Befragungen zum Alkoholkonsum auf Stichprobende-
signs, bei denen Personengruppen mit hohem Konsum systema-
tisch unterrepr�sentiert sind. Zum anderen weisen methodische

Studien auf eine systematische Untersch�tzung von H�ufigkeits-
und Mengenangaben des Alkoholkonsums hin [28, 29]. Ursachen
daf�r ergeben sich aus der Schwierigkeit, ein subjektiv sehr varia-
bles Verhalten auf Durchschnittsangaben zu reduzieren und aus
einem normorientierten Verhalten der befragten Personen. Starke
Trinker neigen dazu, ihre Angaben an sozial erw�nschten Normen
des m�ßigen Trinkens zu relativieren und daher ihren Konsum zu
untersch�tzen. Vergleiche mit Verbrauchszahlen zeigen, dass
Sch�tzungen des Alkoholkonsums aus Surveydaten nur 60% oder
weniger der offiziellen Produktions- und Verkaufsstatistiken aus-
machen [30, 31].

Ein weiteres Problem ergibt sich daraus, dass sich Analysen des
Zusammenhangs zwischen Konsumverhalten und den relevan-
ten Ergebnisvariablen in den meisten F�llen auf Konsumwerte
st�tzen, die oft viele Jahre vor dem Eintritt der interessierenden
Ereignisse erhoben wurden. Damit die einmalig erfassten Kon-
sumwerte valide Pr�diktoren des Zusammenhangs zwischen
Konsum und – in unserem Fall – des Todes sind, bedarf es der
eher unrealistischen Annahme, dass das Konsumverhalten �ber
die Zeit stabil geblieben ist [32, 33].

Maßnahmen, die eine bestimmte Erkrankung verhindern,
beg�nstigen zwangsl�ufig andere Erkrankungen

In der Regel wird jede Zunahme einer bestimmten Todesursache
in den offiziellen Statistiken als Alarmzeichen interpretiert. Sieht
man einmal vom Problem ab, dass es angesichts der Multikausa-
lit�t kaum sinnvoll ist, nur eine bestimmte Ursache pro Todesfall
als Hauptursache auszuweisen, tritt noch ein weiteres gravieren-
des logisches Problem auf. Man kann den Tod nur aufschieben,
aber nie wirklich verhindern. Der Wegfall einer bestimmten
Todesursache und der mit dieser Ursache kausal verbundenen
Krankheiten bewirkt zwangsl�ufig die Zunahme anderer Krank-
heiten. Eine hohe Zahl an Krebstoten und eine hohe Rate an
Menschen, die an Herz-Kreislauf-Erkrankungen versterben, ist
zumindest in industrialisierten L�ndern, in denen die Lebens-
erwartung steigt, kein negatives, sondern ein positives Zeichen.
Ein funktionierendes Sozialsystem, gute Gesundheitsversorgung
und optimale Maßnahmen zur Unfallverh�tung lassen die Men-
schen so alt werden, dass die klassischen Alterskrankheiten an
Stellenwert gewinnen.

Wie Rothman und Greenland [15] betonen, ist es beim Vergleich
von Mortalit�tsraten grunds�tzlich nicht m�glich zu entscheiden,
ob die Exposition zu einem bestimmten Faktor die Prognose f�r
eine bestimmten Todesursache erh�ht oder die Prognose f�r eine
konkurrierende andere Todesursache verringert. Auch eine hohe
Leberzirrhoserate bedeutet nicht unbedingt, dass es in einem
Land mehr Alkoholprobleme gibt als in einem anderen Land mit
einer niedrigeren Rate. Alkoholiker, die gar nicht alt genug wer-
den, um eine Leberzirrhose entwickeln zu k�nnen, sowie Alkoho-
liker, die, bevor ihre Leberzirrhose als Todesursache manifest wer-
den kann, an vermeidbaren Infektionskrankheiten oder Unf�llen
sterben, tauchen in der Todesursachenstatistik nicht im Zusam-
menhang mit einer Leberzirrhose auf. Bei einer naiven Interpreta-
tion der Todesursachenstatistik kann man leicht zu dem irrigen
Schluss kommen, dass jede noch so gef�hrliche Noxe gleichzeitig
protektiv gegen andere Krankheiten wirkt.
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Vergleiche mit Referenzpopulationen

UVT Rohwerte
Die US-amerikanischen Centers for Disease Control and Preven-
tion geben an, dass im Zeitraum von 1995 bis 1999 in den USA
j�hrlich 442 398 Personen vorzeitig am Tabakkonsum [11] und
im Jahre 2001 75766 Personen vorzeitig am Alkoholkonsum
[34] starben, ohne als Referenzzahl die pro Jahr insgesamt ver-
storbenen Personen oder die Wohnbev�lkerung anzugeben. Der-
artige Mortalit�tskoeffizienten sind aber nur in Relation zu Be-
zugsgr�ßen inhaltlich interpretierbar. M�gliche und �bliche
Bezugsgr�ßen f�r die UVT sind die Anzahl der Verstorbenen, die
Wohnbev�lkerung und die Standardwohnbev�lkerung.

UVT bezogen auf die im Beobachtungszeitraum Verstorbenen
Bezieht man die UVT auf die Zahl aller im Beobachtungszeitraum
Verstorbenen, dann hat man den Einfluss Lebenserwartung der
Bev�lkerung rechnerisch eliminiert und vergleicht damit nur
die relativen Anteile der Todesursachen. Bei dieser Betrachtungs-
form kann unter Ber�cksichtigung einer monokausalen Todes-
ursachenstatistik jede Todesursache nur dann abnehmen, wenn
gleichzeitig andere Todesursachen zunehmen. Man ist mit dem
logischen Ph�nomen konfrontiert, dass die Zunahme einer be-
stimmten Ursache zwangsl�ufig zur Abnahme anderer Ursachen
f�hren muss, was isoliert kaum interpretierbar ist und Fehl-
schl�sse geradezu nahe legt.

UVT bezogen auf die Wohnbev�lkerung
Bezieht man die Summe aller UVT pro Ursache nicht wie im oben
genannten Fall auf die Zahl der Verstorbenen, sondern auf die
Wohnbev�lkerung, so bleibt das im letzten Abschnitt genannte
logische Grundproblem weiterhin bestehen, wird aber dadurch
verkompliziert, dass nun auch noch die durchschnittliche Le-
benserwartung in die Maßzahlen einfließt.

UVT bezogen auf die Standardwohnbev�lkerung
Indem man die Ergebnisse auf eine Standardbev�lkerung be-
zieht, was man eigentlich immer tun sollte, macht man Verglei-
che zwischen unterschiedlichen Epochen und zwischen unter-
schiedlichen L�ndern erst m�glich und sinnvoll. Es muss einem
aber bewusst sein, dass man auch damit das genannte logische
Problem nicht in den Griff bekommt und dass man �ber die
Wahl der Standardbev�lkerung maßgeblichen Einfluss auf die
Ergebnisse nimmt. �berwiegen in der Bev�lkerung �ltere Men-
schen, so erhalten Alterserkrankungen viel Gewicht, und �ber-
wiegen j�ngere Menschen, so legt man implizit den Fokus auf
Erkrankungen, die bei Jugendlichen geh�uft auftreten.

UVL Gesamtzahlen
In der Praxis sind UVL Rohwertsummen allein wegen der hohen
Zahlen sehr beliebt. Die CDC berichtet beispielsweise, dass im
Zeitraum von 1995 bis 1999 in den USA j�hrlich 5 616 385 Le-
bensjahre als Folge des Tabakkonsums [11] und im Jahre 2001
2 279 322 Lebensjahre als Folge des Alkoholkonsums [34] ver-
loren gingen, ohne als Referenzzahl die pro Jahr insgesamt ver-
storbenen Personen oder die Wohnbev�lkerung anzugeben.
Wie schon in Zusammenhang mit den UVT betont, sind derartige
Angaben ohne Bezug zu Referenzzahlen nicht sinnvoll interpre-
tierbar.

UVL pro Indexfall
Eine M�glichkeit, Ergebnisse darzustellen, besteht darin, die UVL
auf Indexf�lle zu beziehen, z.B. darauf, wie viele Lebensjahre Rau-
cher durch den Nikotinkonsum verlieren. Infolge der Multikausa-
lit�t ist es aber, wie bereits ausgef�hrt, nicht sinnvoll, die Summen
der verlorenen Lebensjahre �ber verschiedene Todesursachen wie
Rauchen und Alkoholkonsum aufzusummieren. Eine Ausnahme
von dieser Regel stellt das Aufsummieren der kausal attribuier-
baren Anteile basierend auf den Todesursachen der offiziellen
Todesursachenstatistik dar. Diese Summe ist zumindest formal
sinnvoll, wenngleich man die immanenten Probleme der per Defi-
nition monokausal eingerichteten Todesursachenstatistik und die
empirischen Probleme bei der Bestimmung der KAA hier nicht
�bersehen sollte.

UVL pro Gestorbenen
Kennt man die Zahl der Indexf�lle, kann man aus der Zahl der
UVL pro Indexfall recht einfach auf die UVL pro Person umrech-
nen. Zum Beispiel, wie viele Lebensjahre der Durchschnittsper-
son durch Nikotinkonsum verloren gehen.

DALYs und QUALYs
In Zusammenhang mit den UVL sind Lebensqualit�ts�berlegun-
gen im Sinne von qualit�tsadjustierten bzw. behinderungsadjus-
tierten Lebensjahren von Bedeutung (vgl. den Beitrag von Gmel
und Rehm in diesem Heft). Auf diese Aspekte wird in diesem Auf-
satz nicht eingegangen.

Unterteilung nach Unmittelbarkeit der Todesfolge
Wie oben ausgef�hrt, lassen sich akute Todesf�lle, die unmittel-
bar im Zusammenhang mit Substanzkonsum auftreten, sinnvoll
als UVT interpretieren, w�hrend f�r Todesf�lle als langfristige
Folgen des Substanzkonsums UVL geeigneter sind. In diesem
Sinne sollten �berdosierungen plus andere substanzverursachte
Verkehrs-, Arbeits- und Freizeitunf�lle �ber UVT und Todesf�lle
in Folge langfristiger Krankheiten �ber UVL erfasst werden.
Wenn ein Depressiver sein Problem �ber Substanzmissbrauch
in den Griff bekommen m�chte, letztlich Selbstmord begeht, ist
sein Tod nicht als substanzbedingt zu werten. Wenn umgekehrt
jemand infolge des Substanzmissbrauchs eine Depression ent-
wickelt, ist es unerheblich, ob er sich mit einem Revolver oder
mit Heroin umbringt.

Die von der Europ�ischen Beobachtungsstelle f�r Drogen und
Drogensucht [35] vorgeschlagene Unterteilung in direkte Todes-
f�lle, bei denen eine �berdosierung kurzfristig zum Tode f�hrte,
und in indirekte Todesf�lle, bei denen der Tod zwar in Zusam-
menhang mit dem Substanzkonsum steht, aber nicht �ber eine
�berdosierung erfolgt (vgl. dazu den Beitrag von Busch in die-
sem Heft), erscheint im Lichte dieser �berlegungen als subopti-
mal. Selbstmorde mit Substanzen werden dabei als direkte Sub-
stanztote gez�hlt und substanzbedingte Unf�lle als indirekte.
Auch die von Uhl [27] vorgeschlagene Unterteilung von Sub-
stanztod in unabsichtliche �berdosierungen und substanzbe-
dingte Unf�lle, in Todesf�lle, verursacht durch substanzbedingte
Erkrankungen, und in Todesf�lle von S�chtigen, Missbrauchern
und Konsumenten ist aus dieser Warte zu pr�zisieren. Nur im
ersteren Fall (�berdosierungen und substanzbedingte Unf�lle)
ist die Erfassung �ber UVT tats�chlich sinnvoll.
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Dichotomisierung, wo eigentlich ein Kontinuum vorliegt

Es macht einen großen Unterschied, ob die Auswirkungen einer
Substanz von der Summe der konsumierten Einheiten abh�ngt,
von der aktuellen durchschnittlichen Belastung, von der aktuel-
len Maximalbelastung oder von der Zeit, wie lange die Belastun-
gen zur�ckliegt. Es gibt Modelle, nach denen das Risiko, an einer
Leberzirrhose zu erkranken, von der Gesamtmenge des jemals
konsumierten Alkohols abh�ngt [36]. Andere Modelle gehen da-
von aus, dass die Krankheitsgef�hrdung nach Abstinenzbeginn
rasch abnimmt und irgendwann das Niveau von Nichtkon-
sumenten erreicht. Wieder andere Modelle setzen ausschließlich
die kardioprotektive Wirkung des Alkohols akut an. Das Argu-
ment, dass sich Alkoholkonsum erst ab einem bestimmten Alter
protektiv gegen koronare Herzerkrankungen auswirken kann,
weil es davor keine relevante Gef�hrdung gibt, an Herzerkran-
kungen zu sterben, impliziert eine Akutwirkung. Sollte es hin-
gegen der Fall sein, dass Alkohol die Verkalkung von Gef�ßen
langfristig verringert, w�re der Effekt kumulativ.

Schlussfolgerungen

Die Berechnung von ursachenbezogenen Mortalit�tskoeffizienten
(UMK) erfordert eine klare Definitionen der Modellstruktur, d.h.
der zugrunde liegenden Definitionen, Konzepte und deren logi-
scher Bez�ge, klare Vorstellungen der Messbarkeit, d.h. wie die
f�r die Berechnung notwendigen empirischen Teilgr�ßen theo-
retisch erhoben werden k�nnen, wie reliabel und valide die der-
zeit verwendeten Maßzahlen sind, und welche Schlussfolgerun-
gen man basierend auf die so errechneten UMK logisch korrekt
anstellen kann. Im Zusammenhang mit dem ersten Aspekt ergibt
sich eine F�lle von gravierenden Problemen. Diese beinhalten ins-
besondere die Unm�glichkeit, ohne kontrollierte Experimente
Kausalit�t eindeutig zu belegen, die damit zusammenh�ngende
Notwendigkeit, den Einfluss von relevanten Drittvariablen auf die
Zusammenh�nge zu entdecken und zu kontrollieren, sowie die
Problematik der Multikausalit�t. Hier sollte die Suche nach logi-
schen Inkonsistenzen und dem Gegenstand angemessenen Mo-
dellen aktiv betrieben werden.

Im Zusammenhang mit der empirischen Erfassung der Teilgr�-
ßen ergibt sich das Problem, dass ein aus der Warte der Berech-
nung von UMK optimales Erfassungssystem so kostenaufw�ndig
w�re, dass man dieses angesichts des Nutzens der UMK kaum
rechtfertigen k�nnte. Deswegen wird in hohem Maße auf Daten-
best�nde zur�ckgegriffen, die zwar routinem�ßig, aber in der Re-
gel mit ganz anderen Zielsetzungen erhoben werden. Hier ist es
n�tig, die sich durch schlechte Datenqualit�t ergebenden Unge-
nauigkeiten offen zu diskutieren, auch wenn es f�r Experten
nicht en vogue ist, die bekannten Probleme ihrer Produkte expli-
zit nach außen zu tragen.

Im Zusammenhang mit den zul�ssigen Schlussfolgerungen ist zu
erw�hnen, dass die korrekte Interpretation die Kenntnis der De-
tails des theoretischen Modells und Informationen �ber die Da-
tenqualit�t und deren Implikation voraussetzt. �ber diese Voraus-
setzungen verf�gen zwar jene Experten, die die Berechnungen

anstellen, aber kaum je die Nutznießer der Daten, seien es die an
der Berechnung unbeteiligten Experten, Politiker, Vertreter der
Medien oder die �ffentlichkeit. So ist jenen Autoren, die UMK be-
rechnen, zwar klar, dass die Zahl der durch Alkoholabstinenz ver-
meidbaren Todesf�lle eine fiktive Gr�ße darstellt, die praktisch
nicht erreichbar ist, weil es kaum m�glich ist, Alkoholkonsum in
der Gesellschaft v�llig zu verhindern. Sie sind sich dessen be-
wusst, dass die daf�r erforderlichen Experimente in einer auf-
gekl�rten Gesellschaft ethisch nicht zu rechtfertigen sind, und sie
wissen, dass der Wegfall des Alkohols den Konsum von Ersatzstof-
fen oder Ersatzhandlungen beg�nstigen w�rde, deren Auswirkun-
gen auf die Mortalit�t mit hoher Wahrscheinlichkeit negativ sein
w�rden. Den Autoren ist klar, dass der Begriff „vorzeitig“ im Zu-
sammenhang mit Tod alles – von wenigen Augenblicken bis meh-
rere Jahrzehnte – bedeuten kann, dass alle Berechnungen auf un-
sichere Daten aufbauen und eine Reihe von unbeweisbaren bzw.
unbewiesenen Annahmen voraussetzen.

Die Anwender k�nnen aber aus den Ergebnissen nur dann ad�-
quate Schlussfolgerungen ziehen, wenn ihnen diese Probleme
explizit zur Kenntnis gebracht werden. Aus diesem Grund er-
scheint es zweckm�ßig, den Anwendern neben der Warnung,
die Verl�sslichkeit der Resultate nicht zu �bersch�tzen, auch
Vorschl�ge zu machen, welchem UMK in welchem Zusammen-
hang der Vorzug zu geben ist. In diesem Sinne kann man sagen,
dass die Z�hlung von UVT eigentlich nur sinnvoll ist, wenn es
sich dabei um zeitlich unmittelbare Auswirkungen eines Risiko-
faktors handelt, wie z.B. bei Unf�llen im Sinne von �berdosie-
rungen und Verkehrsunf�llen, und auch hier nur, wenn der auf
den Substanzkonsum kausal attribuierbare Anteil korrekt
gesch�tzt wurde. Selbstmorde mit oder ohne Substanz�ber-
dosierungen sind bei Substanzmissbrauchern keine Akutauswir-
kungen, sondern Folge einer Depression, die zum Substanzmiss-
brauch gef�hrt hat, oder Folge einer Depression, die als Folge des
Substanzmissbrauchs entstanden ist.

Bei Selbstmorden und anderen nicht unmittelbaren Folgen eines
Risikofaktors ist es sinnvoller, die Effekte �ber UVL zu erfassen.
Auch hier muss man darauf abzielen, nur jene verlorenen Le-
bensjahre zu werten, die ohne Substanzmissbrauch nicht ent-
standen w�ren. Bei Depressiven, die Substanzmissbrauch im Sin-
ne von Selbstmedikation einsetzten, kann man nicht einmal
ausschließen, dass der Substanzmissbrauch tats�chlich lebens-
verl�ngernd gewirkt hat.

Generell gilt sowohl f�r UVT als auch f�r UVL, dass diese Gr�ßen
selbst im Fall, dass es gel�nge, �ber eine vollst�ndige Ausschal-
tung aller relevanten Drittvariablen den kausal attribuierbaren
Anteil optimal wie bei einem realen, gut geplanten Experiment
zu sch�tzen, die Effekte unterschiedlicher Risikofaktoren nicht
addierbar sind. Schließlich sollte noch einmal betont werden,
dass die empirischen und logischen Grundlagen f�r die Berech-
nung der UVT und UVL keinesfalls so gut sind, wie man ange-
sichts der Sicherheit, mit der derartige Zahlen in der Regel pr�-
sentiert werden, annehmen w�rde. W�hrend man als Nutzer
bei der Interpretation von UMK sehr vorsichtig sein sollte, ist es
Aufgabe der Experten, die empirische und logische Basis bei der
Berechnung dieser Koeffizienten systematisch zu verbessern.
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