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Zusammenfassung :

Das Konzept des Substanztodes spielt in der éffentlichen
Diskussion eine zentrale Rolle, wobei aber in der Regel
weder explizit angegeben wird, was konkret unter Sub-
stanztod zu verstehen ist noch welche logischen und
inhaltlichen Probleme sich hinter diesen Schétzungen
verbergen. Am wenigsten problematisch ist es in diesem
Zusammenhang auf den Substanztod im engeren Sinn
(STES), d.h. auf unmittelbar durch die Substanzeinnahme
verursachte tédliche Unfélle — das sind Uberdosierungs-
unfélle (STES1) und andere substanzbedingte Unfélle
(STES2) — abzuzielen. Enorme logische und empirische
Probleme ergeben sich hingegen, wenn Substanztote im
weiteren Sinn (STWS) hierzu gezéhlt werden, d.h. wenn
neben den erwdhnten Unfallopfern Todesfélle durch lan-
gerfristige Auswirkungen im Sinn von Erkrankungen mit
einbezogen werden, oder wenn Substanztote im umfas-
sendsten Sinn (STUS), d.h. gestorbene Substanzge-
braucher (STUS1), -missbraucher (STUS2) oder -abhén-
gige (STUS3), mitgezéhlt und ausgewiesen werden.

Das primére Interesse in diesem Zusammenhang kann
aber nur dem Einfluss des Substanzkonsums auf die
Lebenserwartung gelten, und die konkreten Todesursa-
chen sollten nur ergénzend, aber keinesfalls alleine inter-
pretiert werden. Man muss bedenken, dass die Summe
der Todesursachen — weil jeder Mensch zwangsldufig
einmal stirbt —immer 100% ausmacht, woraus dann zwin-
gend folgt, dass eine Haufung bestimmter Todesursachen
in Zusammenhang mit Substanzkonsum (naiv interpre-
tierend wiirde man hier vom ,Risikofaktor Substanzkon-
sum“ sprechen) immer einen kompensatorischen Riick-
gang bei anderen Todesursachen bewirken muss (naiv
interpretierend wiirde man hier vom ,protektiven Faktor
Substanzkonsum* sprechen). Aus diesem Umstand folgt
zwingend, dass z.B. die deutliche Zunahme der Todesur-
sache Krebs oder Kreislauferkrankungen kein Alarmsig-
nal sein muss, sondem dass das durchaus die logische
Folge einer besonders erfolgreichen Gesundheitspolitik
sein kann; einer Gesundheitspolitik, die die Lebenserwar-
tung wesentlich erh6ht und so indirekt natiirlich auch den
Tod durch Alterserkrankungen beglinstigt.

Als besonders unsinnig erweist sich bei genauer Betrach-
tung auch die in der Tagespolitik tibliche direkte Interpre-
tation von Anderungen in der Drogenopferstatistik — einer
Statistik, die in manchen Léandern eher nach dem Konzept
L~Substanztod im weiteren Sinn“ (STWS) und in anderen

eher nach dem Konzept ,Substanztod im umfassendsten

Sinn* (STUS) erstellt wird.

e Wenn man némlich die Bevélkerungsdynamik mo-
dellhaft berticksichtigt, folgt unmittelbar, dass auch
nach sehr erfolgreichen PrdaventionsmalBnahmen, die
langfristig die Neueinstiegsrate in den Substanzkon-
sum erheblich reduzieren, noch iiber viele Jahre mit
einem stetigen Anstieg der Drogenopferzahl zu rech-
nen ist — Drogenabhéngige I6sen sich ja nicht in Luft
auf, sondemn sterben friiher oder spéter einmal.

e AuBerdem folgt daraus auch, dass sehr erfolgreiche
Behandlungsmethoden, die die Drogenopferzahl kurz-
fristig betrdchtlich senken — Behandlung kann den Tod
ja nicht endgqliltig verhindern, sondern blo3 aufschie-
ben — mit einer gewissen Zeitverschiebung zu einem
liberproportionalen kompensatorischen Anstieg der
Drogenopferzahl fiihren miissen.

Schlagworte: Definitionen, Drogenopfer, Sterblichkeit, Al-
kohol, Drogen, Nikotin

,Logik — findet nicht statt”
Definition von ,Logik‘ aus Janosch —
Woérterbuch der Lebenskunstgriffe

1. Einleitung

Politiker, Journalisten und Wissenschaftler — ich nehme

mich da selbst nicht aus — leiten Vortrage und Publikatio-

nen gerne mit Statistiken ein. Wenn es um Gefahren in

Zusammenhang mit legalen und illegalen Drogen geht, ist

die Anzahl der ,Drogentoten®, ,Alkoholtoten” und ,Nikotin-

toten” sehr gefragt. Manchmal werden diese Zahlen neu-
tral prasentiert, meist aber mit der Absicht die Gefahren
durch psychoaktive Substanzen mittels Vergleich mit an-
deren Todesursachen zu dramatisieren bzw. zu relativie-
ren. Stédndig werden wir mit Aussagen wie den folgenden
konfrontiert (die Prozentangaben in Bezug auf die Gesamt-
zahl Verstorbener im betroffenen Land in Klammern sind

Kommentare des Verfassers):

* Zigarettenrauchen bleibt die wichtigste vermeidbare
Todesursache in den USA. Von 1990-1994 starben im
Jahresdurchschnitt 430.700 Personen (ca. 20% aller
Verstorbenen) in urséchlichem Zusammenhang mit
dem Rauchen.

» In Osterreich sterben jahrlich etwa 14.000 Menschen
(ca. 18% aller Verstorbenen) vorzeitig durch Schaden,
die durch das Rauchen verursacht werden.

¢ Rauchen tétet mehr Menschen als Verkehrsunfille,
Aids, Alkohol und illegale Drogen, Morde und Selbst-
morde zusammen — in Zahlen heit das, dass in
Deutschland jedes Jahr etwa 110.000 Menschen (ca.
13% aller Verstorbenen) an den Folgen des Tabakkon-
sums sterben.

¢ Mindestens 1.000 Menschen (ca. 0,1% aller Verstorbe-
nen) sterben in Deutschland am Passivrauchen.

* 8.000 Menschen (ca. 10% aller Verstorbenen) sterben
in Osterreich jedes Jahr an den Folgen des Alkohol-
konsums.
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* So wird aufgrund wissenschaftlicher Schatzungen von
etwa 16.000 Todesféallen (ca. 20% aller Verstorbenen)
infolge Alkoholmissbrauch ausgegangen.

e Jabhrlich ist in Deutschland mit Giber 100.000 (ca. 12%
aller Verstorbenen) tabakbedingten Todesfallen zu
rechnen, davon entfallen auf Krebs 43.000, 37.000 auf
Kreislauferkrankungen und 20.000 auf Atemwegser-
krankungen.

e Etwa 2.000 Drogentoten (ca. 0,2% aller Verstorbenen)
in der Bundesrepublik (Deutschland) stehen 100.000
Tote durch Nikotin (ca. 12% aller Verstorbenen) und
40.000 durch Alkohol (ca. 5% aller Verstorbenen) ge-
genlber.

* Im vergangenen Jahr starben in Osterreich 227 Men-
schen an den Folgen von Drogenmissbrauch (ca.
0,3% aller Verstorbenen), das entspricht einer Steige-
rung von rund 30 Prozent.

¢ Obwohl in der Schweiz jahrlich 8.000 Menschen (13%
aller Verstorbenen) an den Folgen des Rauchens
sterben, reagiert die Bevdlkerung auf Drogentote hef-
tiger.

* Der plétzliche Tod durch Ecstasy kommt zwar vor, ist
aber ein relativ seltenes Phanomen. So sind mehrere
Selbstmordversuche, bei denen jeweils mindestens
100 Ecstasytabletten konsumiert wurden, gescheitert.
Uber 10 Jahre gab es in der gesamten EU zwischen
200 und 500 Todesfalle (durchschnittlich 35 pro Jahr
in der EU entspricht ca. 0,01% aller Verstorbenen), die
wahrscheinlich mit Ecstasykonsum zusammenhén-
gen.

* Es istrichtig, dass uns in Deutschland keine Angaben
Uber Cannabis-Todesfalle vorliegen.

Fasst man diese véllig willkirlich zusammengestellte
Liste an Aussagen aus Presse und Fachliteratur tber
»~Substanztote* zusammen, so fallen grofRe Diskrepanzen
auf. Die Schatzungen der ,Nikotintoten“ schwanken zwi-
schen 12% und 20% aller Verstorbenen, jene der ,Alkohol-
toten* zwischen 5% und 20% und jene der Drogentoten je
nach Substanz zwischen 0% (Cannabis) und 0,3% (Hero-
in). Man koénnte in der Literatur ohne weiteres noch viele
entsprechende Aussagen finden, die die Schwankungs-
breite pro Substanz noch gewaltig erhéhen wiirde.

Spontan drangen sich die Fragen auf ,Sind diese Zahlen
korrekt?“ bzw. im Falle von Widerspriichen ,Welche der
einander widersprechenden Angaben sind korrekt?“ Die-
se Fragen kann man aber ohne Préazisierung nicht sinnvoll
beantworten. Bevor man sich ans Quantifizieren oder
Verifizieren von existierenden Quantifizierungen machen
kann, muss man klaren, was man eigentlich quantifizieren
mochte, d.h. was unter ,Substanztod“ zu verstehen ist —
und da gibt es eine Fille von recht unterschiedlichen
Maoglichkeiten. AuRerdem sind die empirischen Grundla-
gen fur viele Schatzungen noch keinesfalls adaquat erho-
ben bzw. trifft zu, was Kraus (2002) formuliert: ,Der Bedeu-
tung, die den Drogentodesfallen zugeschrieben wird, steht
ein Mangel an empirischen Erkenntnissen ber die Hinter-
grinde gegeniber.”

24

2. Mdoglichkeiten den ,,Substanztod‘ zu definieren

Im Wesentlichen existieren drei Konzepte, nach denen der
Substanztod eingeteilt wird. Uberdosierungen in suizida-
ler Absicht als Folge einer substanzunabh&ngigen Grund-
erkrankung, die von manchen Autoren zum Substanztod
gerechnet werden, werden in dieser Systematik nicht
berlicksichtigt, weil es eigentlich unerheblich ist, ob je-
mand, der Selbstmord begehen will, sich aus einem
Fenster stiirzt, sich erschief3t oder eine Substanziiberdo-
sis zu sich nimmt. Wenn jemand allerdings infolge seines
Substanzkonsums suizidal wird, dann wére er unabhan-
gig von der Art des Selbstmordes unter Substanztod im
weiteren Sinn (STWS) einzuordnen.

¢ Substanztod im engeren Sinn (STES) = der unmittelba-
re Substanztod, d.h. unmittelbar durch die Substanz-
einnahme verursachte tédliche Unfélle. Zu unterschei-
den sind hier:

e STES1: Uberdosierungsunfille

* STES2: andere substanzbedingte Unfalle

* Substanztod im weiteren Sinn (STWS) = der unmittel-
bare oder mittelbare Substanztod, hierzu zahlen neben
den erwdhnten Unfallen auch Todesfalle durch langer-
fristige Auswirkungen im Sinn von Erkrankungen. Zu
unterscheiden sind hier:

e STWS1: Todesfélle durch substanzspezifische Ur-
sachen, d.h. solche, die im Zuge der Erfassung
explizit mit Substanzkonsum in Zusammenhang
gebracht werden

e STWS2: Todesfalle im Ausmalf’ der kausal zure-
chenbaren Anteile aller Erkrankungen, die bei Sub-
stanzkonsumenten gehauft auftreten

¢ Substanztod im umfassendsten Sinn (STUS), d.h. der

Tod von Substanzgebrauchern, -missbrauchern oder

-abhédngigen. Zu unterscheiden sind hier:

* STUS1: Substanztod als Tod von Substanzge-

brauchern

e STUS2: Substanztod als Tod von Substanzmiss-
brauchern

e STUSS3: Substanztod als Tod von Substanzabhan-
gigen

2.1 Substanztod im engeren Sinn (STES)
= unmittelbarer Substanztod

Als STES kann man substanzverursachte Unfalle, also

Ereignisse, die ohne Substanzeinnahme nicht passiert

wéren (wie unbeabsichtigte Uberdosierungen, Verkehrs-

unfalle, Arbeitsunfélle etc.), bezeichnen.

¢ Von ,Unféllen® kann man nur sprechen, wenn das
Ereignis unbeabsichtigt, also nicht in suizidaler Ab-
sicht, herbeigefiihrt wurde. Wie bereits eingangs eror-
tert, ist es ziemlich unerheblich, mit welcher Methode
ein depressiver Siichtiger seinem Leben ein Ende
setzt. Hat er sich fiir den ,goldenen Schuss” entschie-
den (d.h. wissentlich eine tédliche Dosis Heroin inji-
ziert), so muss man bedenken, dass der Betreffende,
ware kein Heroin zur Verfugung gestanden, wahr-
scheinlich eine andere Strategie gewahlt hatte. Ein-
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deutige Selbstmorde (wenn es z.B. einen Abschieds-
brief gibt) dirfen in diesem Sinne keinesfalls als STES
gewertet werden. Der Anteil der verdeckten Selbstmor-
de unter den scheinbar Verunfallten sollte adaquat
geschétzt und statistisch abgezogen werden.

* Von ,substanzverursacht‘ kann man nur bei jenem Teil
der Unfalle sprechen, die zusétzlich zur Spontanunfall-
rate erfolgt sind, d.h. die ohne Substanzeinfluss nicht
passiert wéaren. In anderen Worten, wenn man alle
Verstorbenen aufsummiert, die durch Unfalle mit sub-
stanzbeeintrachtigten Lenkern ums Leben gekom-
men sind, so muss man natiirlich jenen Anteil abzie-
hen, der auch ohne Substanzbeeintrachtigung — also
spontan — passiert wéare. In manchen Féllen ist das
relativ einfach, z.B. wenn ein alkoholisierter Lenker
vorschriftsmaRig bei einer Ampel steht und von einem
nlchternen Lenker gerammt wird — in Fallen also, wo
der alkoholisierte Lenker gar keinen Einfluss auf das
Geschehen haben konnte. In den meisten Fallen kann
man das aber nur indirekt Gber die statistische Schéat-
zung des ,kausal zurechenbaren Anteils“ realisieren;
d.h. indem man das erhéhte Unfallsrisiko der Sub-
stanzbeeintrachtigten relativ zu vergleichbaren Perso-
nen unter vergleichbaren Situationen schétzt. Eine
derartige Schatzung beziiglich des Unfallrisikos unter
Alkoholeinfluss wurde z.B. im Rahmen der ,Grand
Rapid Studie“ von Borkenstein et al. (1974) in den USA
durchgefihrt.

2.1.1 Bewertung des Konzepts ,,Substanztod"
im engeren Sinn“

Das Konzept ,Substanztod im engeren Sinn“ scheint mir

von den drei oben angefiihrten Definitionen die bei weitem

zweckmaRBigste zu sein, da es dem Alltagsversténdnis

des Begriffes ,Tod durch eine Substanz® am nachsten

kommt, und da diese Definition konzeptuell am wenigsten

Probleme verursacht.

Grundsétzlich sollte man hier unterscheiden zwischen

« Uberdosierungsunfallen“ (STES1) vs. ,anderen sub-
stanzbedingten Unféllen® (STES2)

e ,Monosubstanz-“ vs. ,Mehrfachsubstanzbeteiligung®

* mehr oder weniger verlassliche Schatzungen in Ab-
hangigkeit von der zugrunde liegenden Datenqualitat

2.1.2 Drogenopferstatistik vs. Todesursachenstatistik

Angesichts der hohen Sensibilitit in der Offentlichkeit fiir
Drogenprobleme — die ,offiziell ausgewiesenen Drogen-
toten“ sind Dauerthema in Politik und Medien, und im
jeweils zustandigen Bundesministerium wird sogar eine
eigene Drogenopferkartei gefiihrt — kann man vermuten,
dass aktuell Todesfélle, die den Kriterien fir die Drogen-
opferstatistik entsprechen, kaum tbersehen werden. Das
unterstreicht eine Untersuchung von Busch (2002), die
belegt, dass 97% der Falle in der Drogenopferkartei sich
mit entsprechenden Kodierungen in der Todesursachen-
statistik von Statistik Austria wiederfinden, und dass um-
gekehrt 86% der relevanten Codes in der Todesursachen-

statistik sich auch in der Drogenopferkartei wiederfinden.

Alkohol und Medikamente betreffend ist die Datensituation
weit schlechter. Eine spezifische Alkoholopferkartei oder
Medikamentenopferkartei gibt es nicht, und die Todesur-
sachenstatistik ist hier wenig hilfreich. Dieses Problem
Iasst sich die tédlichen Alkoholvergiftung betreffend leicht
demonstrieren. Der ICD-9-Code ,980.0“ (,Toxische Wir-
kung durch Athylalkohol*) wird in Osterreich nur vergeben,
wenn der Betreffende nicht wusste, dass er Alkohol kon-
sumierte, z.B. weil er ein Etikett falsch gelesen hatte. Es ist
daher auch nicht verwunderlich, dass der Code ,980.0“ in
manchen Jahren nie, in anderen nur vereinzelt vergeben
wird. Gibt es keine Hinweise im Totenschein darauf, dass
der Verstorbene alkoholabhangig war, so wird der ICD-9-
Code ,305.0“ (,Alkoholmissbrauch ohne Abh&ngigkeit®)
vergeben, was somit ein ziemlich eindeutiges Indiz fiir eine
Alkoholvergiftung ist. Gibt es allerdings Hinweise im To-
tenschein, dass der Verstorbene alkoholabhangig war, so
wird, falls keine gravierende Folgeerkrankung diagnosti-
ziert worden ist, auch bei tédlich verlaufenden Alkoholver-
giftungen ,Alkoholismus® (ICD-9-Code ,303) kodiert, was
Alkoholvergiftungen zwar einschlief3t, andere unmittelba-
re Todesursachen aber auch nicht ausschlief3t. Wenn
eindeutige Alkoholfolgeerkrankungen wie z.B. eine Leber-
zirrhose, eine Alkoholpsychose etc. bekannt waren, kann
man auch in Fallen von tédlichen Alkoholvergiftungen nicht
einmal ausschliefen, dass die entsprechenden Codes
fur ,alkoholische Leberzirrhose®, ,Alkoholpsychose* etc.
kodiert wurden.

2.1.3 Monosubstanz-Uberdosierungsunfille durch
Alkohol (mind. 100 pro Jahr)

Auch wenn man, wie eben gezeigt wurde, die Zahl der
tédlichen Alkoholliiberdosierungen aus der Todesursa-
chenstatistik nicht sinnvoll schatzen kann und es keine
andere dazu geeignete offizielle Statistik gibt, so kann man
die Zahl der tédlichen Alkoholvergiftungen pro Jahr aus
anderen Quellen schatzen. Basierend auf eine gerichts-
medizinische Erhebung zum akuten Alkoholtod in Wien
Uber die Jahre 1984 bis 1997, die Berzlanovich et al. (1998)
durchgefihrt hatten, konnten Uhl & Kobrna (2001) hoch-
rechnen, dass jahrlich mindestens 100 Osterreicher an
einer reinen ,akuten Alkoholvergiftung“ sterben. Der Ter-
minus ,mindestens* bezieht sich auf den Umstand, dass
in der dieser Schatzung zu Grunde liegenden Zahl nicht
alle eigentlich zur Zielgruppe gehérenden Teilgruppen
vollstédndig erfasst wurden. Nicht erfasst wurden im Be-
sonderen
* Verstorbene, die zum Obduktionszeitpunkt weniger als
3,5 Promille Blutalkohol aufwiesen
* Verstorbene, bei denen infolge starkerer Faulnis eine
exakte Analyse des Blutalkoholwertes unméglich war
* Verstorbene, die indirekten Alkoholisierungsfolgen
(Unterkiihlung, Aspiration von Erbrochenem, Stiirze
etc.) zum Opfer gefallen waren, bevor sich die tédliche
Alkoholdosis direkt auswirken konnte
* Verstorbene, die zwar durch starken Alkoholgeruch
auffielen, bei denen der Totenbeschauer aber keine
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Autopsie anordnete, weil der Betreffende in seinem
Umfeld als Alkoholmissbraucher bekannt war, und der
Alkoholgeruch daher nicht unerwartet kam.

Aus der Analyse ausgeschlossen wurden von Berzlano-
vich et al. auch — in diesen Fallen in Ubereinstimmung mit
unserer Zieldefinition — Personen, die unter dem Einfluss
von illegalen Drogen und/oder Medikamenten gestanden
waren und solche, die unter starkerem Alkoholeinfluss
Selbstmord veriibt hatten.

2.1.4 Monosubstanz-Uberdosierungsunfille durch
Opiate (13-16 pro Jahr)

Im Jahre 2000 wurden in Osterreich 227 Verstorbene
offiziell als Drogenopfer ausgewiesen. Davon sind 167 an
Uberdosierungen gestorben. Nur letztere sind firr uns hier
interessant. Der offiziellen Definition von ,Drogenopfer*
entsprechend waren bei allen 167 Fallen illegale Drogen,
in der Regel Opiate plus andere Substanzen, beteiligt. Nur
in zwei Fallen wurden keine Opiate nachgewiesen und in
18 Fallen wurden ausschlieRlich Opiate nachgewiesen. In
108 Fallen wurden zuséatzlich zu Opiaten noch andere
illegale Drogen, in 87 Fallen zuséatzlich zu Opiaten noch
Medikamente und in 79 Fallen zusétzlich zu Opiaten noch
Alkohol nachgewiesen (Haas et al., 2001), wobei bei
einigen in der Drogenopferstatistik 2000 ausgewiesenen
,Mischintoxikationen mit Opiaten* der Alkoholisierungs-
grad so hoch war, dass der Tod mit hoher Wahrscheinlich-
keit ausschlieRBlich dem Alkohol anzulasten ist (Eigner,
2002).

Da Opiate sich im Gegensatz zu Alkohol gut zum Selbst-
mord eignen und dieser Umstand den Konsumenten
auch bekannt ist, muss man hier davon ausgehen, dass
die oben ausgewiesenen Falle noch zwischen 9% (Heine-
mann et al., 1999) und 28% ' (Adler et al., 2000) Selbstmor-
de beinhalten, die keine Unfallsopfer sind und daher
abgezogen werden missen. Das ergibt dann geschatzte
13 bis 16 Monosubstanz-Uberdosierungsunfélle aus-
schlieBlich durch Opiate fiir das Jahr 2000 (vgl. Abb. 1).

2.1.5 Monosubstanz-Uberdosierungsunfille durch
Nikotin und nicht-opiathaltige illegale Drogen (gar
nicht bis selten)

Tédliche Uberdosierungen durch Nikotin kommen in Zu-
sammenhang mit Nikotinrauchen iberhaupt nicht vor — es
gibt aber immer wieder tédliche Ausgange, wenn kleine
Kinder Zigaretten essen. Tédliche Uberdosierungen durch

1 Adleretal. (2000) haben festgestellt, dass 28% der Patienten, die eine
Opiatuberdosierung aufwiesen, angaben explizitin suizidaler Absicht gehan-
deltzu haben, und dass beiweiteren 37% eine Stimmungslage vorlag (Krisen,
Depressionen, Gleichgultigkeit), die eine suizidale Handlung nahe legt. Man
kann auferdem vermuten, dass Selbstmordabsicht bei jenen, die eine
Opiatvergiftung nicht Uberleben, noch haufiger sein durfte. Von nur 28%
Suiziden unter Personen, die an einer Opiatiiberdosierung versterben,
auszugehen, ist angesichts dieses Sachverhaltes eine recht konservative
Schétzung.
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Cannabis wurden international noch nie beschrieben.
Tédliche Uberdosierungen durch Ecstasy kommen nur
vereinzelt vor. Wenn man EU Werte hochrechnet (Griffiths
et al., 1997), sollte man pro Jahr in Osterreich im Durch-
schnitt maximal einen Fall erwarten. In der &sterreichi-
schen Drogenopferstatistik 2000 findet sich auch tatsach-
lich ein einziger Fall. Dieser ist allerdings eigentlich gar
kein Ecstasyfall, weil der Betreffende nicht an Ecstasy
(MDMA) sondern an den chemisch verwandten Wirkstof-
fen MPA und PMMA gestorben ist. In der Drogenopfersta-
tistik 2000 findet sich auch kein einziger Monosubstanz-
Uberdosierungsunfall mit Kokain, obwohl auch in Oster-
reich in anderen Jahren vereinzelt Falle aufgetreten waren,
und man betonen muss, dass tddliche Kokainliberdosie-
rungen — vor allem wegen der unberechenbaren Wirkung
beim Rauchen und durch Uberempfindlichkeitsschock
(Anaphylaxie) beim intravenésem Gebrauch — eine gewis-
se Gefahr darstellen.

2.1.6 Misch-Uberdosierungsunfille

Wenn illegale Drogen am Uberdosierungstod beteiligt
sind, so sind in der Uberwiegenden Zahl der Falle auch
andere Substanzgruppen beteiligt. Mit Angaben aus der
Drogenopferstatistik 2000 (Haas et al., 2001) und der
Erhebung von Berzlanovich et al. (1998) den Alkoholiiber-
dosierungstod betreffend (vgl. 2.1.2) kommt man zu fol-
gendem Bild fir das Jahr 2000 in Osterreich: Die
mindestens 267 tdédlichen Substanziiberdosierungen
(mind. 100 tédliche reine Alkoholvergiftungen, 167 todli-
che Vergiftungen mit illegalen Drogen, eine unbekannte
Anzahl an tédlichen Medikamentenvergiftungen und eine
unbekannte Anzahl an tédlichen Medikamenten-Alkohol-
Mischvergiftungen verteilen sich folgendermafRen:
* 18-mal nur Opiate — 147-mal zusétzlich zu weiteren
Substanzen
* 2-mal nur andere illegale Drogen — 106-mal zusatzlich
zu weiteren Substanzen
¢ mind. 100-mal nur Alkohol — mind. 79-mal Alkohol
zuséatzlich zu weiteren Substanzen
¢ eine unbekannte Anzahl nur Medikamente — mind. 87-
mal Medikamente zuséatzlich zu weiteren Substanzen
¢ In 33 Fallen wurden alle vier Substanzklassen (Opiate,
weitere illegale Drogen, Alkohol, Medikamente) nach-
gewiesen
(Eine genaue Aufschlisselung findet sich in Abb. 1.)

Der in diesem Diagramm ablesbare Trend zum Substanz-
mischkonsum bei gefédhrdeten Drogenkonsumenten und
deren steigende Tendenz auch Alkohol zu konsumieren
stellt, wie Kraus (2002) betont, eine besondere Risikokon-
stellation dar. Durch den Trend zum Substanzmischkon-
sum ergibt sich bei der Ursachenzuschreibung ein wach-
sendes Zuordnungsproblem. Wenn bei einem ,Drogento-
ten“ im Blut mehrere Substanzen nachgewiesen werden,
dann steht die Frage im Raum, welche der Substanzen
bzw. Substanzkombination fiir den Tod kausal ausschlag-
gebend war. Wie bereits erwahnt war in der Drogenopfer-
statistik 2000 in einigen Fallen der Alkoholisierungsgrad
so hoch, dass der Tod mit hoher Wahrscheinlichkeit aus-
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Abb.1: tddliche Vergiftungen durch Substanzen im Jahr
2000 aufgeteilt nach nachgewiesenen Sub-

stanzklassen
Datenquelle: Haas et al. (2001) und Uhl & Kobrna (2001)

schlieBlich dem Alkohol anzulasten war, und in weiteren
Fallen so hoch, dass wahrscheinlich die gemeinsame
Wirkung von Opiaten und Alkohol den Tod verursacht hat.
Ein gewisser Teil der offiziell ausgewiesenen ,Drogento-
ten“ scheint daher eher auf das Konto des Alkohols als auf
das Konto von Opiaten zu gehen.

2.2 Substanztod im weiteren Sinn (STWS) = der
unmittelbare oder mittelbare Substanztod

Zum STWS zahlen neben den unter STES subsumierten
Todesféllen durch unmittelbare Konsequenzen (Unfélle)
auch Todesféalle durch mittelbare Konsequenzen (Erkran-
kungen). Einleitend wurde bereits festgestellt, dass man
bei der konkreten Erfassung der Substanztoten im Sinne
von STWS unterscheiden muss zwischen Todesfallen
durch substanzspezifische Ursachen, d.h. solche, die im
Zuge der Erfassung explizit mit Substanzkonsum in Zu-
sammenhang gebracht werden (STWS1), und solchen,
die dieser Kategorie aufgrund ihrer Korrelation mit dem
Substanzkonsum im Ausmaf} des kausal zurechenbaren
Anteils zugeordnet werden (STWS2).

Zum STWS1 zahlen z.B. Todesfélle in Zusammenhang mit
nicht durch andere Ursachen erklarbaren Leberzirrhosen
bei Alkoholikern oder Aids-Erkrankung durch die gemein-
same Verwendung von Spritzen bei Heroinkonsumenten
etc. Berechnungen im Sinne des Konzepts STWS1 hat z.B.
Ramstedt (2002) in Zusammenhang mit der ,Européi-
schen vergleichenden Alkoholstudie (ECAS)* durchge-
fuhrt.

Zum STWS2 zdhlen neben allen bereits unter STWS1
inkludierten Todesursachen — bei diesen wird der kausal
zurechenbare Anteil generell mit 100% angesetzt — auch
eine Fille weiterer Erkrankungen mit kausal zurechenba-

ren Anteilen unter 100%. Das geht von Lungenkrebser-
krankungen, die zu 93% auf Nikotin zurlickgefiihrt werden
(CDC, 1997) bis zu Lungenentziindungen und Grippen,
die zu 5% auf Alkoholeinfluss zuriickgefuhrtwerden (NIAAA,;
1996). Berechnungen im Sinne des Konzepts STWS2
wurden z.B. von CDC (1990, 1997, 2002) angewandt.

Da das Konzept des STWS1 im Konzept STWS2 enthalten
ist, ergeben Berechnungen nach der zweiteren Methode
immer eine unverhaltnismaRig héhere Fallzahl, als wenn
nach der ersteren vorgegangen wird.

2.2.1 Bewertung des Konzepts STWS

Das Konzept des STWS, d.h. das Aggregieren von Todes-
ursachen, die nachweislich mit Substanzkonsum korre-
lieren, ist fUr die meisten Experten und Laien unmittelbar
plausibel. Wenn man weil3, dass bestimmte Erkrankun-
gen durch Substanzkonsum beguinstigt werden, und wenn
man die Zahl jener, die infolge ihres Substanzkonsums
zuséatzlich an solchen Krankheiten sterben, korrekt schatzt,
so ergibt sich bei oberflachlicher Betrachtung ein recht
brauchbarer und anschaulicher Indikator. Das blofRe Auf-
listen von Todesursachenhaufigkeiten — teilweise in Ab-
hangigkeit von Risikofaktoren und teilweise global,
teilweise alterstandardisiert und teilweise roh —ist interna-
tional in der Gesundheitsstatistik sehr beliebt. Bei ndherer
Analyse entpuppt sich diese Methode allerdings als logi-
sches Minenfeld.

Das Grunddilemma dieser Methode liegt im Umstand,
dass gesundheitsrelevante Verhaltensweisen zwar die
Lebensdauer von Menschen verlangern oder verkirzen
kénnen, dass der Tod aber letztlich nie verhindert wird. Die
Summe aller Todesursachen ist immer 100% und daraus
folgt zwingend, dass jede MaRnahme, die bestimmte
Todesursachen begiinstigt, zwangslaufig andere Todes-
ursachen verringert. Jede Verhaltenweise, die die Le-
benserwartung erhéht und jede Verhaltensweise, die die
Lebenserwartung reduziert, ist Risikofaktor fir bestimmte
Todesursachen und gleichzeitig protektiver Faktor fur an-
dere Todesursachen — ob uns das gefallt oder nicht. Aus
diesem Grund lasst die Aussage ,Ursache x bewirkt, dass
z Personen zusatzlich an Krankheit y sterben! ohne Zu-
satzinformation tiber den Einfluss von x auf die Lebenser-
wartung keine sinnvolle Interpretation zu. Umgekehrt kann
man aber alleine aus dem Wissen um den Zusammen-
hang zwischen x und der Veréanderung der Lebenserwar-
tung recht sinnvolle Schliisse ziehen.

Dazu ein anschauliches Beispiel: Eine der effektivsten
Methoden zur Krebs- und Herzinfarktprophylaxe ist, in
jungen Jahren sehr riskante Sportarten zu betreiben, re-
gelmaRig berauscht oder lUbermidet sehr gefahrliche
Tatigkeiten auszufiihren, schwere Infektionen nicht zu
behandeln etc. Werim Gegensatz dazu durch eine Verbes-
serung der Hygiene, der Unfallvermeidung, der Erndhrung
und der medizinischen Versorgung die Gefahr, in jungen
Jahren an Verletzungen und Infektionen zu sterben, dra-
matisch reduziert, erhéht umgekehrt zwangslaufig das
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Risiko im Alter an Herz- und Kreislauferkrankungen bzw.
Krebs zu sterben. Aber nicht nur gesundheitsbewusste,
unfallvermeidende und medizinisch gut versorgte Men-
schen sind in Bezug auf Herz- und Kreislauferkrankungen
bzw. Krebs sehr gefahrdet, auch der Zigarettenkonsum
erhéht, wie immer wieder nachgewiesen wird, dieses
Risiko. Gegen welche Krankheiten der Zigarettenkonsum
im unausweichlichen Gegenzug schitzt, wird in der mir
bekannten wissenschaftlichen Literatur nicht ausgewie-
sen — dass es solche Krankheiten geben muss, folgt
zwingend aus der Logik.

Die Aussage ,Jahrlich sterben etwa 10.000 Menschen
durch Schaden, die durch die Substanz A verursacht wer-
den und 5.000 Menschen durch Schaden, die durch Sub-
stanz B verursacht werden.” ist z.B. nur dann sinnvoll
interpretierbar, wenn man weif3, um wie viele Tage, Monate
oder Jahre diese 10.000 bzw. 5.000 Menschen durch-
schnittlich friiher sterben. Wenn namlich die 10.000 Per-
sonen durchschnittlich blo® um 5 Tage friiher sterben und
die 5.000 durchschnittlich um 20 Jahren friiher, so wird
wohl kaum jemand bestreiten, dass die Substanz B weitaus
negativere Auswirkungen hat — auch wenn die isolierte
Interpretation der Verstorbenenanzahl das Gegenteil nahe
legt.

Um dem vorhersehbaren Einwand einiger Skeptiker vor-
zubeugen — die meinen kénnten, die eben angesproche-
nen Probleme lieBen sich dadurch beheben, dass man
ausschlief3lich altersstandardisierte Vergleiche anstellt —
mochte ich darauf hinweisen, dass die Todesursachen-
frequenz sich durch eine Altersstandardisierung zwar ver-
andert, dass aber trotzdem die Summe der Todesursa-
chen immer 100% ergeben muss. Der einzige sinnvolle
Ausweg ist, in Zusammenhang mit bestimmten Faktoren
nicht auf die Todesursachen sondern auf gewonnene
oder verlorene Lebensjahre abzuzielen.

Auch wenn das Konzept STWS sehr beliebt ist, sollte diese
methodologisch inaddquate und hochgradig irrefihrende
Auswertungsform des Zahlens von Todesursachen auf-
gegeben werden zu Gunsten von Methoden, die entweder
zur Ganze auf verlorene bzw. gewonnene Lebensjahre
abzielen bzw. diese zumindest ergdnzend ausweisen.

2.2.2 Probleme mit der offiziellen Todesursachen-
statistik

Auch wenn sich angesichts der im letzten Abschnitt be-
sprochenen logischen Probleme eine Erdrterung des
STWS weitgehend eriibrigt, méchte ich der Vollstandigkeit
halber trotzdem kurz darauf eingehen. Praktische Berech-
nungen diesem Ansatz entsprechend erfolgen durchwegs
basierend auf den offiziellen Todesursachenstatistiken.
Das sind Statistiken, die in allen entwickelten Landern
systematisch gefiihrt werden. Bei der Berechnung werden
entweder nur jene Todesursachen, die direkt mit einer
Substanz in Zusammenhang gebracht werden oder alle
Todesursachen, multipliziert mit dem kausal zurechenba-
ren Anteil, aufsummiert. Mit letzterem Zugang gelangt man
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verstandlicherweise zu weit héheren Zahlen als mit erste-
rem.

Ein Grundproblem bei der Todesursachenstatistik ist,
dass diese in vielen Landern — so auch in Osterreich —
monokausal aufgebaut ist, d.h. dass der den Totenschein
auswertende Kodierer aus mehreren konkurrierenden
Ursachen jene auswahlen muss, die ihm zentral erscheint.
Dazu kommen noch andere Fehlerquellen, dass z.B. im
landlichen Raum der den Totenschein ausstellende Arzt
die Angehdrigen oft personlich kennt und unter groRem
Druck steht, weniger stigmatisierende Todesursachen
auszuwahlen — und daher kénnen sowohl Alkoholismus
als auch alkoholbedingte Erkrankungen leicht ,unterge-
hen".

Die Problematik dieser Statistiken kann man unmittelbar
erfassen, wenn man die Leberzirrhoseraten und die alko-
holbedingten Leberzirrhoseraten aus verschiedenen eu-
ropdischen Landern mit dem Alkoholkonsum in diesen
Landern vergleicht und bedenkt, dass die Leberzirrhose-
rate nach Ubereinstimmender Expertenmeinung mit dem
Alkoholkonsum eines Landes korreliert. 1995 tranken die
Iren laut Productschap voor Gedistilleerde Dranken (1998)
pro Kopf und Jahr um ein Drittel mehr Reinalkohol als die
Finnen (9,3 Liter vs. 6,8 Liter Reinalkohol). Die alkoholbe-
dingte Leberzirrhoserate war laut Ramstedt (2002) im
gleichen Jahr bei finnischen Mannern allerdings fast 5mal
so hoch wie bei irischen Mannern (19,7 vs. 4,3 pro 100.000
Einwohner; altersstandardisiert) und der Anteil der finni-
schen Manner mit anderen alkoholverwandten Todesur-
sachen lag sogar mehr als 10-mal so hoch wie bei irischen
Méannern (28,6 vs. 2,8 pro 100.000 Einwohner; altersstan-
dardisiert). Bei irischen und finnischen Frauen wies der
Unterschied in die gleiche Richtung, war aber weniger
stark ausgepragt (alkoholbedingte Leberzirrhosen: 5,8 vs.
4,0 und andere alkoholverwandte Todesursachen 4,0 vs.
2,0 pro 100.000 Einwohner; altersstandardisiert). Zuge-
geben, ich habe die beiden Lander gezielt so ausgesucht,
dass der Widerspruch besonders eklatant ausfallt — aber
die Ergebnisse des Vergleichs sind nichtsdestoweniger
verbliffend.

Wenig plausibel ist auch, dass in Finnland 1995 rund 83%
der Leberzirrhosen als alkoholbedingt ausgewiesen wer-
den, wahrend in Osterreich nur 9% der Leberzirrhosen auf
Alkohol zuriickgefiihrt wurden (Ramstedt; 2002) - das
obwohl die Finnen im gleichen Jahr laut Productschap
voor Gedistilleerde Dranken (1998) pro Kopf um fast ein
Drittel weniger Reinalkohol als die Osterreicher (6,8 vs. 9,8
Liter Reinalkohol) zu sich nahmen.

In Osterreich war 1995 die Gesamtleberzirrhoserate bei
Mannern rund 5-mal so hoch wie in Griechenland (31 vs.
6 pro 100.000 Einwohner; altersstandardisiert), obwonhl
die Osterreicher laut Productschap voor Gedistilleerde
Dranken (1998) pro Kopf und Jahr nur unwesentlich mehr
Alkohol trinken als die Griechen (9,8 Liter vs. 8,8 Liter
Reinalkohol). Angesichts der eben an Extrembeispielen
demonstrierten Widerspriiche drangt sich die Frage auf,
wie verldsslich sind solche Statistiken und macht es Sinn
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darauf aufbauend internationale Vergleiche anzustellen.

2.2.3 konkrete Beispiele fiir Berechnungen des STWS

Unabhangig davon, dass ich die Sinnhaftigkeit, die mittel-
bar an Substanzfolgen sterbenden Personen zu zahlen, in
Kap. 2.2 vehement in Frage gestellt habe, m&chte ich hier
— quasi zur lllustration — einige konkrete Ergebnisse aus
der Literatur anfiihren.

Peto etal. (1994) errechneten (im Sinne des STWS2), dass
in Osterreich pro Jahr 9.700 Menschen (12% aller Verstor-
benen) an Tabakfolgeschaden sterben, wobei er 3.900 auf
Krebs, 3.400 auf Kreislauferkrankungen und 1.500 auf
Atemwegserkrankungen zurlickfiihrte.

Ramstedt (2002) errechnete im Rahmen der ECAS-Studie
(im Sinne des STWS1), dass im Zeitraum zwischen 1981-
1995 pro Jahr durchschnittlich 10,6 von 100.000 Mannern
ab 15 Jahren und 2,9 von 100.000 Frauen ab 15 Jahren an
explizit als alkoholbedingt ausgewiesenen Erkrankungen
sterben, was umgerechnet rund 450 Personen pro Jahr
(0,6% aller Verstorbenen) ergibt. Wenn man weil}, dass in
Osterreich nur 9% der Leberzirrhosen als alkoholbedingte
ausgewiesen werden und man realistischerweise von
50% ausgeht (NIAAA, 1996), so ergibt sich eine Schatzung
von 1550 Personen (1,9% aller Verstorbenen).

Da eine Berechnung auf Basis des kausal dem Alkohol
zurechenbaren Anteils aller Todesursachen (im Sinne
des STWS2) fiir Osterreich nicht vorliegt, gebe ich hier eine
US-Amerikanische Studie das Jahr 1985 betreffend
(CDC,1990) an, die errechnete, dass rund 4,5% der Ver-
storbenen in den USA an alkoholbedingten Erkrankungen
starben.

2.3 Substanztod im umfassendsten Sinn (STUS) =
Substanztod als Tod von Substanzgebrauchern,
-missbrauchern oder -abhangigen

Einleitend wurde bereits darauf hingewiesen, dass der
STUS auf drei Arten prazisiert werden kann: als Tod von
Substanzgebrauchern (STUS1), als Tod von Substanz-
missbrauchern (STUS2) oder als Tod von Substanzab-
hangigen (STUS3).

STUSH1 ist eigentlich nicht sehr zweckmaRig, kommt bei
illegalen Drogen aber trotzdem gelegentlich vor, da haufig
auch von Experten nicht konsequent zwischen Substanz-
gebrauch, Substanzmissbrauch und Substanzabhéangig-
keit unterschieden wird.

2 Derin der wissenschaftlichen Literatur Gibliche Begriff ,Lebenszeitpra-
valenz“ wird manchmal als ,Auftrittswahrscheinlichkeit im Laufe des gesam-
ten Lebens“ und manchmal als ,Auftrittswahrscheinlichkeit bis zu einem
bestimmten Stichtag (Tag der Befragung)“ interpretiert. Um einer Verwechs-
lung der beiden Begriffe vorzubeugen haben Uhl et al. (2001) fir ersteres
Konzept den in der Wissenschaft noch uniblichen Begriff ,Gesamtlebens-
zeitpravalenz‘ gepragtund fur zweiteres Konzept den Ausdruck ,Lebenszeit-
pravalenz‘ beibehalten.

2.3.1 Bewertung des Konzepts STUS

Die Haufigkeit des STUS auszuweisen, also die Zahl der
Todesfédlle von Substanzgebrauchern, -missbrauchern
oder -konsumenten zu aggregieren, ist eigentlich ein dhn-
lich seltsamer Zugang, wie die Haufigkeit des STWS zu
schatzen. Da jeder Mensch irgendwann einmal stirbt,
entspricht der STUS langerfristig der Gesamtlebenszeit-
pravalenz 2 der Phanomene ,Substanzgebrauch, ,Sub-
stanzmissbrauch* bzw. ,Substanzabhangigkeit‘. Kompli-
zierend wirkt sich aus, dass bei relativ jungen Phanome-
nen und/oder bei Phdnomenen, bei denen es aus anderen
Griinden starkere Schwankungen der Gesamtlebenszeit-
pravalenz zwischen Alterskohorten gibt, die Altersdynamik
bei der Erklarung des Zusammenhangs mitbeachtet muss.

Bei Phanomenen, die sich Uber viele Jahrzehnte kaum
andern — wie Alkoholkonsum, -missbrauch oder Alkoho-
lismus —, entspricht diese Maltzahl von Jahr zu Jahr ein-
fach der Gesamtlebenszeitprdvalenz. Bei jliingeren Pha-
nomenen, wie der Abhangigkeit von illegalen Drogen, bei
denen sich dariber hinaus auch die Gesamtlebenszeit-
pravalenz von Jahrgang zu Jahrgang andert, ist die Korres-
pondenz erheblich schwieriger in ein formales Modell zu
fassen und zu beschreiben. Nur Giber ein solches Modell
ist so eine Interpretation aber sinnvoll.

Generell gilt auch beim STUS, was bereits beim STWS
glltig war, dass Haufigkeiten nur in Zusammenhang mit
der dadurch zu erwartenden Ubersterblichkeit, gemessen
in durchschnittlich verlorenen Lebensjahren, sinnvoll in-
terpretierbar sind.

2.3.2 Die Anwendung von dynamischen Modellen zur
Erklarung der Drogenopferzahl

Wenn man annimmt, dass die Gesamtlebenszeitprava-
lenz der Opiatabhéngigkeit bei Osterreichern seit Jahren
um 1% lag, aktuell um 1% liegt (Uhl & Seidler, 2001), und
dass diese Rate auch in der Zukunft ahnlich bleiben wird,
dann muss man langfristig damit rechnen, dass 1% der
jahrlich Versterbenden opiatabhangig sein werden, was
bei rund 80.000 Todesfallen pro Jahr 800 Personen aus-
macht. Dass im Jahre 2000 ,nur‘ 227 Drogenopfer ausge-
wiesen wurden (Haas et al., 2001) erklart sich einerseits
daraus, dass einige Opiatabhangige, die an einem unauf-
falligen Tod sterben, nicht als Drogentote erfasst werden,
und andererseits daraus, dass viele Opiatabhdngige im
Vergleich zur Normalbevdélkerung noch so jung sind, dass
sich die ,natirliche” altersbedingte Sterblichkeit noch nicht
massiv auswirkt.

Ein prazises formales Modell misste auf die Gesamtle-
benszeitpravalenz der Opiatabhangigkeit pro Alterskohor-
te, die natirliche Sterblichkeit pro Alterskohorte aus der
offiziellen Sterbetafel und auf die Ubersterblichkeit von
Opiatabhangigen aufbauen. Wie viele Opiatabhéngige es
schaffen langfristig abstinent zu leben, ist fur dieses Mo-
dell nicht wichtig. Die Opiatabhangigkeit ist, wie auch die
Alkoholabhangigkeit, eine chronische Krankheit, d.h. wer
einmal abhéngig ist, gilt auch in der Zukunft als krank, auch
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wenn es ihm gelingt langfristig vollig opiatabstinent zu
leben.

Auch wenn so ein dynamisches Modell aktuell nicht formal

und numerisch prazise vorliegt, so kann man nichtsdes-

toweniger einige interessante Schlussfolgerungen fir die

Interpretation der Drogenopferstatistik ziehen.

* Da alle Opiatabhangigen irgendwann einmal sterben
— Opiate machen ja nicht unsterblich — muss sich die
Drogenopferzahl (im Sinne des STUS3) in Osterreich
langfristig auf 800 Tote (1% der jahrlich Versterben-
den) zu bewegen, sofern die Einstiegsrate in die Opi-
atabhéngigkeit langerfristig konstant bleibt.

* Selbst wenn es durch Praventionsmafinahmen gelan-
ge, die Neueinstiegsrate in die Opiatabhangigkeit lang-
fristig zu halbieren, muss man noch uber viele Jahre
mit einem kontinuierlichen Anstieg der sogenannten
Drogenopferzahl pro Jahr rechnen. Diese Zahl wiirde
auf ein — ohne genaues Modell nicht exakt prazisierba-
res — Maximum ansteigen und dann langsam wieder
— infolge der PraventionsmaRRnahmen — auf 400 Dro-
genopfer pro Jahr absinken.

¢ Wenn man durch erfolgreiche therapeutische Mal-
nahmen die Uberdosierungsrate bei Opiatabhéngi-
gen stark reduzieren kénnte, so wiirde kurzfristig die
Zahl der Drogenopfer sinken. Da Sterben aber nicht
aufhebbar sondern bloR aufschiebbar ist, muss das
zwangslaufig eine unverhaltnismaRige Zunahme der
Drogenopferzahl in spateren Jahren verursachen. So
entsteht die absurd anmutende Situation, dass
besonders erfolgreiche therapeutische Interventionen
mit einer gewissen Zeitverzégerung zu einer tberpro-
portionalen Zunahme der Drogentoten fiihren mis-
sen; eine Tatsache, die mit groBer Wahrscheinlichkeit
in der Offentlichkeit fehlinterpretiert werden wiirde.

* Aus der jahrlichen Entwicklung der Drogenopfer, ohne
Beachtung der Bevdlkerungsdynamik, direkte Riick-
schlusse auf die Effektivitat der aktuellen Drogenpolitik
und Drogenpravention zu ziehen, wie das im tagespo-
litischen Geschehen standig passiert, muss daher als
véllig inadaquat abgelehnt werden.

2.3.3 Substanztod im umfassendsten Sinn (STUS) den
Alkohol betreffend

In Osterreich stirbt aktuell pro Jahr rund 1% der Bevélke-
rung; das sind rund 80.000 Menschen. Alkoholismus,
Alkoholmissbrauch und Alkoholkonsum sind Uber Jahr-
zehnte relativ stabile Phanomene. Wenn wir nun wissen,
dass die Lebenszeitpravalenz des Alkoholismus rund
10%, jene des Alkoholmissbrauches mindestens 20%
und jene des Alkoholgebrauches rund 90% betragt (Uhl et
al., 2001) so folgt daraus, dass es pro Jahr rund 8.000
Alkoholtote im Sinn von ,verstorbenen Alkoholikern®
(STUS3), 16.000 Alkoholtote im Sinn von ,verstorbenen
Alkoholmissbrauchern® (STUS2) und 72.000 Alkoholtote
im Sinn von ,verstorbenen Alkoholkonsumenten“ (STUS1)
gibt.

Am sinnvollsten interpretierbar ist hier die Zahl von 8.000
Alkoholtoten im Sinn von ,verstorbenen Alkoholikern
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(STUS3)", da man die in dieser Gruppe durchschnittlich
verlorenen Lebensjahre angeben kann. Besonders prazi-
se, auf der Auswertung der amtlichen Todesursachensta-
tistik der Bundesrepublik Deutschland basierende Anga-
ben dazu liegen von Bihringer et al. (2000) vor. Nach
Biihringer et al. betragt die Ubersterblichkeit bei méannli-
chen Alkoholabhdngigen 17 Jahre und bei weiblichen
Alkoholabhangigen 20 Jahre, woraus sich, angesichts
des Umstandes, dass 80% der Alkoholabhangigen mann-
lich sind, fur beide Geschlechter ein Gesamtlebenszeit-
verlust von 18 Jahren ergibt. Wenn 10% der Bevélkerung
infolge einer Alkoholabh&ngigkeit um durchschnittlich 18
Jahre friher sterben, bedeutet das, dass sich alkoholbe-
dingt die Lebenserwartung aller Osterreicher durchschnitt-
lich um 1,8 Jahre verringert.

2.3.4 Substanztod im umfassendsten Sinn (STUS) das
Nikotin betreffend

Bei Nikotin ergibt sich mit ca. 30% Rauchern, 17% Exrau-
chern und 53% Nichtrauchern in Osterreich (Urbas &
Klimont, 2002) grob geschéatzt eine Gesamtlebenszeitpra-
valenz des Nikotinkonsums von 47% (Raucher plus Exrau-
cher). Das bedeutet, dass man jahrlich grob mit 38.000
Nikotintoten (47% der Verstorbenen) im Sinn von ,verstor-
benen Rauchern plus Exrauchern (STUS1)“ rechnen kann.
Da die Rauchpréavalenz tiber die letzten Jahrzehnte — ganz
besonders bei Frauen — starkeren Schwankungen unter-
worfen war, handelt es sich sowohl bei der Schatzung der
Gesamtlebenszeitpravalenz als auch bei der Schatzung
der Nikotintoten im Sinne von STUS1 nur um eine ungefah-
re Approximation. Fur genauere Schatzungen misste man
hier den Altersaufbau der Bevdlkerung, die Rauchge-
wohnheiten nach Altersgruppen, die Sterblichkeit von
Rauchern pro Altersgruppe und die Sterblichkeit von Nicht-
rauchern in einem dynamischen Modell durchrechnen.

Wenn man annimmt, dass Raucher zwischen 14 Jahren
(CDC, 2002) und 20 Jahren (Peto, 1988) friiher sterben,
weil sie rauchen, bedeutet das, dass sich nikotinbedingt
die Lebenserwartung aller Osterreicher durchschnittlich
um 7 bis 10 Jahre verringert.

3. Der kausal zurechenbare Anteil

Der einer bestimmten Ursache kausal zurechenbare An-
teil an einem Problem entspricht jenem Anteil, der ver-
meidbar ware, wenn man die Ursache ausschalten kénn-
te.

Wenn man nun, um ein konkretes Beispiel zu geben, den
Kausalzusammenhang zwischen den beiden Ursachen
»Alkoholkonsum® und ,Risikofreudigkeit* und der mogli-
chen Konsequenz ,tédlicher Unfall“ untersuchen méchte,
so muss man bedenken, dass erstens auch nicht-alkoho-
lisierte Personen in tddliche Unfélle verwickelt werden (die
Spontanunfallsrate ist nicht Null), und dass zweitens risi-
kofreudige Personen nicht nur eher in Unfalle verwickelt
werden, sondern sich auch eher alkoholisiert in riskante
Situationen begeben (Selbstselektion bewirkt einen
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Scheinzusammenhang (ber die Drittvariable ,Risikofreu-
digkeit").

Bei der Schatzung des kausal zurechenbaren Anteils wird

in der Praxis auf drei Arten vorgegangen:

(1) Die einfachste aber problematischste Form ist es, alle
Probleme in Zusammenhang mit einer Ursache als
kausal verursacht darzustellen. Ein klassisches Bei-
spiel dafir ist die jahrlich herausgegebene Verkehrs-
unfallstatistik, die alle Personen, die bei Verkehrsun-
féllen mit Beteiligung von alkoholisierten Lenkern ge-
totet werden, als ,Getotete bei Unféllen durch Trunken-
heit* ausweist. Selbst wenn ein alkoholisierter Lenker
vorschriftsmaRig bei einer roten Ampel anhélt und von
einem niichternen Lenker gerammt wird, wird der
Unfall in der offiziellen Unfallstatistik als Alkoholunfall
gefuihrt. Die Formulierung ,durch Trunkenheit* wére
nur korrekt, wenn nicht-alkoholisierte Lenker absolut
keine Unfalle verursachten, und wenn jene, die alkoho-
lisiert fahren, im niichternen Zustand in gleichem Aus-
mal unfallgefdhrdet waren wie jene Personen, die
nicht alkoholisiert fahren. Beides ist aber wenig plau-
sibel. Nachweislich verursachen auch niichterne Len-
ker todliche Unfalle, und man kann annehmen, dass
jene, die ofter erheblich alkoholisiert fahren, generell
viel risikofreudiger sind als andere und daher auch im
nlchternen Zustand mehr Unfélle verursachen.

(2) Die in offiziellen Statistiken der USA priméar verwendete
Methode den kausal zurechenbaren Anteil von Sub-
stanzkonsum auf Krankheiten zu schatzen (CDC, 1990,
1997, 2002) beriicksichtigt zwar, dass auch Personen
ohne Substanzkonsum an diesen Krankheiten ster-
ben — insofern ist diese Methode daher der ersteren
deutlich Uberlegen. Die in diesem Zusammenhang
verwendete Formel baut auf das relative Risiko durch
Substanzkonsum zu erkranken im Vergleich zum Risi-
ko ohne Substanzkonsum zu erkranken auf — aber
auch diese Methode vernachlassigt samtliche Zusam-
menhénge zu wichtigen Drittvariablen.

(3) Es gibt aber auch einige Versuche den kausal zure-
chenbaren Anteil des Substanzkonsums korrekt zu
schatzen, indem man das erhéhte Risiko der Sub-
stanzbeeintrachtigten relativ zu vergleichbaren Perso-
nen unter vergleichbaren Situationen schéatzt. Eine
derartige Schéatzung fiihrte, wie bereits erwahnt, Bor-
kenstein et al. (1974) durch, um den Zusammenhang
zwischen Alkoholisierungsgrad und Verkehrsunfallri-
siko methodologisch adadquat zu bestimmen. Bei die-
ser Studie wurde nach jedem Verkehrsunfall der Alko-
holisierungsgrad des Unfalllenkers und anschlieRend
von weiteren am Unfallort vorbeikommenden zuféllig
ausgewahlten Lenkern erfasst, wodurch die Autoren
zu einer bezuglich Ort und Zeit vergleichbaren Refe-
renzpopulation kamen. Mit diesem Design konnte sta-
tistisch kontrolliert werden, dass in der Nacht infolge
von schlechter Sicht und Ermidung und der verstark-
ten Prasenz von im Strafenverkehr noch unerfahrenen
jungen Lenkern das Unfallrisiko generell héher ist, und
dass am Abend auch mehr alkoholisierte Lenker
unterwegs sind — zwei Umstéande, die sonst zu einer
deutlichen Uberschatzung des Alkoholeinflusses am
Unfallgeschehen fiihren wiirden.

Man kann vermuten, dass die ersten beiden — aus wissen-
schaftlicher Sicht inadaquaten, das Problemausmal sys-
tematisch Uiberschatzenden — Strategien den kausal zure-
chenbaren Anteil zu schatzen in der Praxis aus zwei Griin-
den nur selten kritisiert werden:

* Erstens ist es fir mit der Schatzung befasste Wissen-
schaftler weit einfacher simple Kontingenzen zu zéhlen
und sich nicht mit der erkenntnistheoretisch schwieri-
gen Frage der Kausalitat zu belasten und

e zweitens haben haufig weder Forscher, deren For-
schungsmittel vom Stellenwert des zu beforschenden
Problems abhangen, noch Prophylaktiker und Thera-
peuten, die fiir die Verringerung eines Problems be-
zahlt werden, gravierende Probleme damit, wenn die
Bedeutung des untersuchten Problems systematisch
Uberschatzt wird.

Summary:

The concept of “substance related death” (SRD) plays a
central role in the public policy debate. Commonly it
remains unclear though how this term is meant, and hardly
any reference is made to the large problems in content and
logic inherent to the estimated figures. The least proble-
matic concept is “substance related death in the narrowest
sense (SRDNS)” in the sense of substance related fatal
accidents; i.e. accidental overdoses (SRDNS1) and other
substance related accidents (SRDNS2). Enormous empi-
rical and logical problems evolve though, if SRD is defined
in the wider sense (SRDWS) — i.e. if fatal long term conse-
quences due to substance related disease are aggregated
additionally to accidents — or if SRD is defined in the
extensive sense (SRDES) - i.e. if all dying substance users
(SRDES1), substance abusers (SRDES2) respectively
substance addicts (SRDES3) are counted and documen-
ted.

The primary focus in this context should be on life expec-
tancy, i.e. on potential life-years lost or gained. Specific
causes of death should only be used as additional informa-
tion. These causes should never be interpreted without
reference to changes in life expectancy. One has to consi-
der in this context, that everybody will die eventually and
that the sum of causes of death always adds up to 100%.
Due to this fact any relevant increase in some causes of
death (a naive interpreter would identify a “risk factor’) is
inevitably related to a compensatory decrease in some
other causes of death (a naive interpreter would identify a
“protective factor’). Consequently e.g. an increase in the
cancer and cardiovascular diseases need not automatical-
ly be an alarming sign to health politicians — it could well be
a logical consequence of a particularly successful health
policy that managed to increase life expectancy and that
way indirectly increased the likelihood to die from old-age
diseases.

If analysed more closely, the common practice to interpret
annual changes in drug related mortality directly, appears
to be highly irrational. In some countries drug related death
registers define drug related death ratherin the wider sense
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(SRDWS) other countries more in the extensive sense

(SDRES).

e Ifthe population dynamics is considered adequately, it
immediately becomes evident that, even if very suc-
cessful prevention measures reduce the initiation rate
into substance abuse and/or addiction dramatically,
the number of drug related deaths must continue to
increase steadily for quite a long time due to the fact that
existing drug addicts and abusers do not simply disap-
pear but inevitably die sooner or later.

e Another interesting implication is that very successful
treatment measures reducing the number of drug rela-
ted deaths dramatically for some years inevitably cau-
se a compensatory, over proportional increase in drug
related deaths later on successful treatment can delay
death but never prevent death for good.

Keywords: definitions, drug related death, mortality, alco-
hol, drugs, nicotine
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